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OZET

Amag: Noroloji Yogun Bakim Unitesinde Serebrovaskiiler Hastalik tanisi ile
izlenen, yatisindan itibaren ilk 72 saatlik zaman dilimi icerisinde 24 saatlik EEG
monitdrizasyonu yapilarak takip edilen hastalarda saptanan ritmik delta aktivitesi
(RDA), ritmik diken dalga (RDD), nonkonvulzif nobet ve non konvulzif status
epilepticus (NKSE) gibi elektrografik paternlerin sikligi, prognoz (izerine etkileri ve
bu paternlerlerle serebrovaskiler hastalik 6zelliklerinin iligkisinin incelenmesi

amaclanmastir.

Gereg¢ ve Yontem: Haziran 2023- Aralik 2023 tarihleri arasinda Noroloji
Yogun Bakim Unitesinde Serebrovaskiiler Hastalik tanisiyla takip edilen hastalar,
elektrografik ve klinik parametreler ile degerlendirildi. No6roloji Yogun Bakim
Unitesine serebrovaskiiler hastalik tanisiyla kabul edilen hastalara kabuliiniin ilk 72
saatinin herhangi bir zaman diliminde, 24 saatlik EEG kayd: yapildi. Yas, cinsiyet,
norolojik muayene bulgulari, gériintiileme bulgulari, etkilenen néroanatomik bdlge,
Glaskow Koma Skoru (GKS), Modifiye Rankin Skoru (mRS), National Institutes
Health Of Stroke Scale (NIHSS) skoru, hospitalizasyon slresince olan nébet oykileri,
varsa motor fenomen ayni arastirici tarafindan kayit edildi. Diger 2 arastirici tarafindan
24 saatlik EEG kayitlarinin elektografik paternleri konsensus yoluyla raporlandi. Elde
edilen verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS for Windows 20.0 (SPSS Inc. Chicago,
IL) programi kullanilarak yapilda.

Bulgular: Calismamizi Noroloji YBU’de yatmakta olan 45°i iskemik, 11°i
hemorajik ve 5’i de hemorajik doniisiimiin bulundugu iskemik SVH tanili toplamda
61 hasta olusturdu. Hastalarn %21.3’tinde (n=13) NKSE saptandi. NKSE saptanan
hastalarin % 84,6’smm (n=11) NKSE tipi fokal, % 35,5’inin (n=5) NKSE paterni
LPD, % 46,1’sinin (n=6) NKSE saptanma zamani 60-719 dakika arasindaydi.
Hemoraji, iskemi ve hemorajik doniisiimiin bulundugu iskemik inme tanisi olan
hastalarn EEG paterninin normal/patolojik olma oranlar1 arasinda fark bulunmadi
(p>0.05). NKSE saptanan hastalarla NKSE saptanmayan hastalarin cinsiyet
dagilimlari, tanilar1 arasinda fark bulunmadi (p>0.05). NKSE tanis1 alan hastalarda

almayan hastalara gore, lezyon lateralizasyonunun sol ve bilateral olma oranlarmin

vii



daha fazla oldugu tespit edilirken (p<0.05), her iki grup arasinda lezyon
lokalizasyonlar1 agisindan fark bulunmadi. NKSE saptanmayan hastalarla saptanan
hastalarm mortalite oranlar1 arasinda fark bulunmazken (p>0.05), NKSE saptanan
hastalarm YBU yatis siirelerinin diger gruba gére daha uzun oldugu tespit edildi
(p<0.05). Her iki grup motor ince hareket goriilme oranlar1 agisindan
karsilastirildiginda, NKSE saptanan hastalarda ekstremite/goz/yiiz segirmesi
oranlarinin diger gruba gore yiiksek oldugu gériildii (p<0.05). Ugiincii ay takibi olan
ve NKSE saptanmayan hastalarda, hastalarin baslangica gore 3. ay GKS degisim
degerleri ve mRS degisim degerleri arasinda fark bulunmazken (p>0.05), 3. ay NIHSS
degisim degerleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05). NKSE saptanan hastalarda
baslangica gore 3. ay NIHSS degerlerinde daha fazla diisiis oldugu saptandi (p<0.05).
NKSE saptanmayan grupta hastane i¢i mortalite oran1 ise % 68.8 iken; NKSE saptanan
grupta bu oran %71.4’tii.

Sonug: Calismamizin sonuglar;; SVH tanili hastalarda NKSE’nin yiksek
oranda goriildiigiinii, NKSE tanis1 konulabilmesi i¢in rutin EEG yerine uzun siireli
EEG monitorizasyonuna ihtiya¢ duyuldugunu géstermistir. Bu calismada NKSE tanist
alan hastalarin hastane yatig siirelerinin daha uzun oldugu dikkate alindiginda,
mortalite ve morbidite iizerinde belirleyici etken olan NKSE’nin erken tani ve
tedavisinin, prognoz, hastane yatis siireleri ve tedavi maliyeti lizerine etkisi olabilecegi
distiniilmiistiir. Calismamizda NKSE goriilme siklhigi ile SVH tipi, klinik siddeti,
lezyon lokalizasyonu ve biiyiikliigii arasinda iliski bulunmadi. Calismamiz, SVH tanili
hastalarda EEG monitdrizasyon endikasyonu ve c¢ekim sirelerinin belirlenmesi icin
klinik ve elektrografik antitelerin tanimlandigi, hasta sayilarinin daha yiiksek oldugu

ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diistindiirmiistiir.

Anahtar kelimeler: Serebrovaskiiler Hastalik, Non Konvulzif Status Epileptikus.
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ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate the frequency of electrographic patterns
such as rhythmic delta activity (RDA), rhythmic sharp wave (RSW), nonconvulsive
seizures and nonconvulsive status epilepticus (NCSE) detected in patients monitored
with 24-hour EEG within the first 72 hours after admission to the neurological
intensive care unit (NICU) with a diagnosis of cerebrovascular disease (CVD) and
their association with CVD characteristics.

Materials and Methods: Patients diagnosed with cerebrovascular disease and
followed up in the neurological intensive care unit between June 2023 and December
2023 were evaluated with electrographic and clinical parameters. Patients admitted to
the neurological intensive care unit with a diagnosis of cerebrovascular disease
underwent a 24-hour EEG recording at any time during the first 72 hours of admission.
Age, gender, neurological examination findings, imaging findings, neuroanatomical
region affected, Glasgow Coma Scale (GCS), Modified Rankin Scale (mRS), National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) score, seizure history during hospitalization,
and any motor phenomena were recorded by the same investigator. The electrographic
patterns of the 24-hour EEG recordings were reported by two other investigators by
consensus. Statistical analysis of the data was performed using SPSS 26 (Statistical

Package for Social Sciences

Results: Our study included a total of 61 patients diagnosed with ischemic
cerebrovascular disease, of which 45 were ischemic, 11 were hemorrhagic, and 5 were
hemorrhagic transformation of ischemic cerebrovascular disease, who were
hospitalized in the Neurology ICU. NCSE was detected in 21.3% of the patients. Of
the patients with NCSE, 84.6% had FOCAL type NCSE, 35.5% had LPD NCSE
pattern, and 46.2% had NCSE duration between 60-719 minutes. There was no
difference in the EEG pattern being normal/pathological among patients with a
diagnosis of stroke (hemorrhage, ischemia, and ischemia+hemorrhage) (p>0.05).
There was no difference in gender distribution, diagnoses, and seizure history between
patients with and without NCSE (p>0.05). However, there was a difference in the

distribution of hemisphere lateralization as right/left/bilateral between patients with



and without NCSE (p<0.05). It was observed that the rates of left and bilateral
hemisphere localization were higher in patients with NCSE. There was no difference
in the location of lesions between patients with and without NCSE. There was no
difference in mortality rates between patients with and without NCSE (p>0.05).
However, there was a difference in the duration of ICU stay between patients with and
without NCSE (p<0.05). The ICU stay was longer in patients with NCSE. There was
a difference in motor phenomena between patients with and without NCSE (p<0.05).
The rates of limb/eye/facial twitching were higher in patients with NCSE. There was
no difference in the change in GCS and mRS values at 3 months compared to baseline
between patients with and without NCSE (p>0.05). There was a difference in the
change in NIHSS values at 3 months compared to baseline between patients with and
without NCSE (p<0.05). It was found that there was a greater decrease in NIHSS
values at 3 months compared to baseline in patients with NCSE.

Conclusion: Our study results indicate that non-convulsive status epilepticus
(NCSE) is observed at a high rate in patients diagnosed with cerebrovascular disease
(CVD). Long-term EEG monitoring rather than routine EEG has been shown to be
necessary for the diagnosis of NCSE. Considering that patients diagnosed with NCSE
have a longer hospital stay, it is suggested that early diagnosis and treatment of NCSE,
which is a determinant of mortality and morbidity, could have an impact on prognosis,
length of hospital stay and treatment costs. In our study, no correlation was found
between the frequency of NCSE and the type of CVD, its clinical severity, or the
location and size of the lesion. Our research highlights the need for further studies with
larger patient cohorts to define clinical and electrographic entities that could guide the

indication and duration of EEG monitoring in patients diagnosed with CVD.

Keywords: Cerebrovascular Disease, Nonconvulsive Status Epilepticus.



1. GIRIS VE AMAC

Néroloji Yogun Bakim Unitelerinde biling bozuklugu sik goriilen bir tablodur.
Inme ise, YBU’lerinde biling bozuklugunun énemli nedenlerinden biridir. Néroloji
YBU’lerinde inme hastalarinda varolan biling bozuklugunun ilerlemesinde ve/veya
yatigtan sonra gelisen biling bozuklugunda NKSE 6nemli bir etkendir. Hemorajik alt
tip, inmenin siddeti, kortikal etkilenim gibi inme 6zellikleri NKSE ve tim nobet tlrleri
icin yuksek risk faktorleridir (1). Bu calismada SVH 6zellikleri ile NKSE arasinda
iligkinin, ¢aligmaya alinan hastalarin 24 saatlik siirekli EEG monitorizasyonunda
saptanmis olan elektrofizyolojik 6zelliklerinin, SVH tipi, yerlesim yeri, lezyon hacmi
gibi inme Ozellikleri ile iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir. NKSE saptanan ve
saptanmayan gruplar arasinda NIHSS, GKS, mRS puanlarmin farklarinin yani sira,
NKSE izlenen inme hastalarinin NKSE izlenmeyen gruba gore mortalite ve morbidite

yoniinden farklar1 incelenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. EPiLEPSI

Epilepsi, normal beyin fonksiyonlarinin kesintiye ugramasiyla olusan,
ongoriilemeyen ve tekrarlayan epileptik nobet olarak adlandirilan durumun hakim
oldugu bozuklugun adidir (2). Uluslararas1 Epilepsi Ile Savas Dernegi (ILAE)
tanimina gore epilepsi Onceleri 2 provake olmayan nobetin en az 24 saat arayla
olugmasi olarak tanimlaniyordu. Daha sonra ise tanim, kiginin provoke olmayan veya
refleks nobet gecirdikten sonraki 10 yil iginde tekrar nobet gegirme olasiligmin % 60
oldugu durumda da epilepsi teshisi konulabilmektedir olarak genisletildi. Bu oran 2
provoke olmayan ndbet goriilmesinin 10 sene igerisindeki olasiligmnin alt smiridir.
Ayn1 zamanda epilepsi tanisi, epilepsi sendromuna sahip olundugu durumlarda da
konulmaktadir (3). Epilepsi, epileptik nobetler olusturmaya kalici bir yatkinlik ve bu
durumun nérobiyolojik, biligsel, psikolojik ve sosyal sonuglariyla karakterize edilen

bir beyin bozuklugu olarak da tanimlanmistir (4).

2.1.1. Epidemiyoloji

Diinya genelinde 50 milyon civar1 insanin epilepsiye sahip oldugu tahmin
edilmektedir (5). Diisiik ve orta gelirli Ulkelerde epilepsi prevelans: yuksek gelirli
Ulkelere gore yaklasik 2 kat daha fazladir (6). Bu farkin nedeni diisiik ve orta gelirli
Ulkelerde endemik hastaliklarin, dogum travmalarinin daha fazla olmasi, tibbi

altyapilar ve onleyici saglik politikalar: arasindaki farka baglanmustir (6).

Gelismis tilkelerde epilepsi prevelans: her 1000 hastada 4-10 iken gelismekte
olan ulkelerde 14-57 arasindadir (6). Her yil global olarak diinyada 2.4 milyon kisinin
epilepsi tanisi aldigi bildirilmistir (6).

Gelismis Tllkelerde epilepsi prevelanst bimodal dagilim gostermektedir.
Bebeklik ve g¢ocukluk dénemi en sik oldugu yasam evresidir. Ergenlik ve yetigkin
donemde siklik azalir ancak 50 yas ve tistiinde siklik giderek artar. 80 yas iistii en sik
oldugu periyottur (7). Ileri yasta ortaya ¢ikan epilepsi hastaliginda erkek cinsiyet
hakimiyetinin oldugu bildirilmistir (8). Fokal ndbetlerin jeneralize nobete gore daha

stk izlendigi gozlenmistir (8). Yetigkin yasta baslayan epilepsiler g¢ogunlukla



semptomatik epilepsilerdir. En sik nedenler %15 ile vaskiiler nedenler ve % 6 ile

tumorlerdir (9).

Turkiye’de yapilmig ayrmntili bir epidemiyolojik ¢alisma yoktur. Gelismekte

olan tlkelerdeki verileri dogrulayan kii¢iik 6l¢ekli caligmalar mevcuttur.

2.1.2. Etyoloji

Epilepside etyoloji baslica yapisal, genetik, enfeksiydz, metabolik, immiin ve
nedeni bilinmeyen olmak {izere 6 farkl kategoride siniflanmistir (3). Bunlar i¢inde en
sik olan enfeksiydz nedenlerdir. HIV, sitomegalovirus, norosistoserkoz, toksoplazma
baslica enfeksiydz etkenlerdir (3). Immun nedenler arasinda en sik N-metil-D-aspartat
(NMDA) reseptor ensefaliti, LGI1 ensefaliti, CASPR2, Glutamik asit dekarboksilaz
(GAD)-65 antikorlar1 iligkili ensefalit bildirilmistir (10). Yapisal anomaliler
gorintuleme yontemleri ile tespit edildiginde klinik prezentasyonla ve EEG’de izlenen
elektrofizyolojik bozukluk ile 6rtiisiip ortiismedigi belirlenmelidir. Yapisal anomaliler
edinilmis veya kalitsal olabilir. En sik kazanilmis yapisal nedenler inme, timdor, travma
ve kortikal gelisim anomalileridir. Metabolik nedenler bilinen bir enzim bozuklugunun
goOsterilmesi, aile Oykusl ve yapilan klinik arastirmalarla klinik gorinimin
ortiismesiyle belirlenmektedir (3). Genetik neden olarak mutasyonlarin gosterilmesi
gerekmektedir. Glncel genetik ¢galismalar hizla artmasma ragmen hala yetersizdir. Pur
epilepsiye neden olan 15 tane gen tanimlanmustir. Olas1 mekanizmalar olarak tek
nikleotid polimorfizmleri (SNPs), kopya sayisi degiskenligi, kromozomal
dengesizlik, X inaktivasyon, genomik imprinting ve mitokondriye sekonder genetik
bozukluklar bildirilmistir (11).

2.1.3. Genetik Faktorler

Tum epilepsilerin %30’unun genetik kdkenli oldugu kabul edilmektedir (12).
Genetik epilepsilerde etyolojide aile gegmisi, genetik varyant, kromozomal
anormallikler yer almaktadir (12). idiyopatik epilepsilerin tiim epilepsilerin %47sini
kapsadig1 ve temel olarak bunlarin genetik nedenlerden kaynaklandigi kabul
edilmektedir (13). idiopatik jeneralize epilepsiler 2017 ILAE’de genetik jeneralize
epilepsi sendromlari olarak adlandirilmstir. Bir takim ortak klinik ve elektrofizyolojik

bozukluklar1 igerirler. Genetik jeneralize epilepsi sendromlarmnin baslicalart:



Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (patoloji GLUT1 geni), juvenil myoklonik epilepsiler
(patoloji GABRAL geni), juvenil absans epilepsiler, jeneralize tonik-klonik ndbetle
giden epilepsiler, goz kapagi myoklonisiyle giden epilepsiler (patoloji CHD2,
SYNGAP1 geni) olarak bildirilmistir. Bilinen adiyla benign fokal epilepsiler 2017
ILAE’deki yeni adiyla ¢ocukluk gagmin kendiliginden sinirli fokal epilepsi
sendromlar1 ortak klinik ve elektrofizyolojik bulgularla seyreden genetik nedenli bir
grup bozukluktur. Bunlar arasinda sentrotemporal diken ile giden gocukluk cagi
epilepsisi (kompleks genetik bozukluk), atipik sentrotemporal diken ile giden
cocukluk cagi epilepsisi (patoloji GRIN2B, CAMK2A, CACNG2 genlerinde),
Panayiotopoulos Sendromu (kompleks genetik bozukluk), Gastaut Sendromu
(kompleks genetik bozukluk) sayilabilir (14). ILAE’deki bir baska genetik kdkenli
smiflama gelisimsel ve epileptik ensefalopatilerdir. Bunlar Dravet sendromu,
myoklonik-atonik epilepsilerdir. Dravet sendromunda patoloji sodyum kanallarini
kodlayan SCN1A genindedir. Myoklonik-atonik epilepside ise patoloji SLC6A1,
SCN1A ve SLC2AL1 genlerindedir (14). Bir calismada; 2000 hasta retrospektif olarak
degerlendirilmis ve epilepsiye neden olan iyon kanalinda bozukluk yaratan 33 civari
gen tanimlanmustir (12). Idiopatik epilepsi yaratan genetik nedenlerin ¢ogu iyon kanali
patolojileridir. Ancak son zamanlarda iyon kanal yapimmdan sorumlu genler disinda

da bir ¢ok gen patolojisi tanimlanmustir (15).

2.1.4. Patofizyolojisi

Epileptik aktiviteler aksiyon potansiyelinin olusumundan sonra bir ¢ok
néronun senkronizasyonuna bagli kolektif ndronal bozukluklardir. Epileptik
aktivitenin tam olarak agiklanabilmesi i¢in iyon kanallarinin, ndrotransmitterlerin,
noronlarin sinaptik 6zelliklerinin, ndronlarin kolektif hareketlerini saglayan glial hiicre
Ozelliklerinin ve mekanizmalarinin anlagilmasi gerekmektedir (16). Nobetler kortikal
noronlarin anormal aktivitesi sonucu olusmaktadir. Glial hiicreler ve beyaz madde
icindeki aksonlar da katki sunmaktadir. Hipokampuste dental hilusta inhibisyon yapan
interndronlar birbirleriyle GABA yardimiyla senkronize olmaktadirlar. GABA’ ’nin
yoklugunda hipokampus, entorhinal korteks gibi yapilarda inhibisyon ortadan
kalkarak spontan nobetler olusmaktadir (17). En iyi tanimlanmig epileptojenik model

hipokampal sklerozdur. Cerrahi olarak ¢ikarilan hipokampiiste ilk saptanan patoloji



hiicre kaybidir. Hipokampuste hiicre kaybina sekonder limbik yapida inhibisyon kayb1
olusur. Bu kaybin aktivator -inhibitor yapida dengesizlige yol agarak spontan nbetlere
yol agtig1 bildirilmistir (10). Bu model disinda bir¢ok alternatif model tzerinde de
durulmaktadir. Norodejeneratif protein birikimi (6rnegin insan tau ve p-amiloid),
proinflamatuar siiregler (6rnegin interleukin 1p, transforming growth factor f ve
aktivin reseptdr benzeri kinaz), ndronal voltaj ve ligand kapili iyon kanallarinda
degisiklikler, norotransmitter salinimi veya alim ozellikleri ve epigenomik
degisiklikler tarafindan indiiklenen intraseliiler sinyal kaskadlar1 (6rnegin beyinden
tiiretilmis norotrofik faktdr ve tropomiyozin reseptdr kinaz, mekanistik hedefli
rapamisin [MTOR] yolu, adenosin/adenozin kinaz ve mikroglia aktivasyonu) gibi

mekanizmalar diger modeller arasinda sayilabilir (10).

2.1.5. Epilepsi Siiflandirilmasi

Epilepsinin siniflandirilmasi giincel olarak ndbetin semiyolojisine, EEG
Ozelliklerine, noérogérintileme bulgularma dayanmaktadir (18). Epileptik ndbetler
kabaca klinik ve EEG 6zelliklerine gore fokal nobetler ve jeneralize nobetler olarak
ayrilmistir. Fokal ndbetler korteksin sinirli bir alanindan kaynaklanirken, ndbetin
baslangicindan itibaren ayni anda ve simetrik olarak tlim korteksi tutan ndbetler ise
jeneralize nobetler olarak adlandirilir. Fokal ndbetler; biling bozulmasi eslik ediyor ise
farkindaligin kayboldugu ndbetler, etmiyor ise farkindaligin korundugu ndbetler
olarak smiflandirilir. Burada biling kisinin disaridan gelen uyarilarin farkinda olmasi

ve onlara yanit vermesi olarak tanimlanir (19).

Fokal nobetler tim epilepsilerin %60-70’ni olusturmaktadir; bunlarin yariya
yakini temporal lob epilepsilerinden, %?20-30’u frontal lob epilepsilerinden,

yaklasik %20-30’luk kismi ise pariyetal lob ve oksipital lob epilepsilerinden
olusmaktadir (20).

Epilepsiye yonelik ilk modern siniflama Gastaut tarafindan 1964 yilinda
yapilmig ve 1970 yilinda uluslararas: arenada kullanimi yayginlagmistir (18). Nobetler
ve epilepsiye yonelik smiflandirmalar sonrasinda sirasiyla, 1981 (ILAE) (tablo-1),
1985 (ILAE), 1989 (ILAE) (tablo-2), yillarinda yapilmistir (18). EEG 6zellikleri, basit
parsiyel, kompleks parsiyel, jeneralize, smiflandirilamayan gibi terimler ilk kez 1981

(ILAE) siniflamasinda kullanilmistir (18). 1981'de diizenlenmis olan Uluslararasi



Epileptik Nobet Smiflandirmas: (“International Classification of Epileptic Seizures”-
ICES) klinik semiyoloji ile EEG bulgularmi birlikte degerlendirmekte olup, halen
gunluk pratikte baz1 farklara ragmen rahatlikla kullanilmaktadir. Bu smiflamada klinik
nobet tipi, iktal ve interiktal EEG bulgular1 kriter olarak yer almaktadir. Parsiyel
ndbetlerin basit ve kompleks olarak ayrimi, biling bozulmasi esasina dayandirilmistir
(21). 1981 (ILAE) smiflamasi 1985, 1989 ve 2010 (tablo-3), yillarinda kugiik
giincellemeler yapilarak kullanilmaya devam edilmistir (22). 2017 ILAE smiflamas1
(tablo-4), ise resmi olarak yapilan son smiflamadir. Bu smiflamanin en 6nemli farki
nobeti ve epilepsiyi tek bir siniflamada ortak olarak bulundurmasidir. Klinik
prezentasyona gore smiflama yapildigi i¢in ortak bir dil yaratmada daha basarili oldugu
one strilmiistir (23). Yeni terminoloji olarak parsiyel nobetin yerini fokal ndbet;
sekonder jeneralize nébetin yerini fokal baslangigh bilateral tonik-klonik ndbet; basit
parsiyel nobetin yerini farkindahigm korundugu fokal nobet; grand mal ndbetin yerini

jeneralize tonik-klonik nobet; epileptik spazmin yerini infantil spazm almaktadir (24).

Epilepsi siniflandirilmasinda baslangi¢ noktasi nébet tipidir. Nobet tipi fokal
baslangi¢li, jeneralize baslangigh, bilinmeyen baslangighi olarak smiflanmaktadir.
Epilepsi ise fokal, jeneralize, kombine fokal ve jeneralize, bilinmeyen baslangicli
olarak siniflanmistir. Diger siniflamalar ise epilepsi sendromu ve etiyolojiye géredir.
Etiyolojiye gore yapisal, genetik, metabolik, immdn, infeksiyoz ve bilinmeyen olarak
ayrilmistir (24) (tablo-5).



Tablo 1: ILAE (1981) Epilepsi Smiflamast

I-Parsiyel (fokal, lokal) nobetler

A. Basit parsiyel nobetler (biling durumu bozulmaksizin)

1-Motor semptomlu
a)Fokal motor

b)Yayilan fokal motor (Jacksonyen)
c¢)Versif
d)Postural

e)Fonatuvar (vokalizasyon veya konugmanin
durmas)

3-Otonomik semptomlu

2-Somatosensoryel veya 6zel duysal
semptomlu

a)Somatosensoryel
b)Gorsel

o)isitsel
d)Olfaktor
e)Gustatuvar
f)Vertigo hissi

4-Psisik semptomlu

a)Disfazik

b)Dismnezik (6r:déja-vu)

c)Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin
bozulmast)

d)Afektif (korku, 6fke vb)

e)iliizyonlar (6r:m kropsi)

f) Haliisinasyonlar (6 :miizik pargalar )

B. Kompleks parsiyel nébetler (bilin¢ bozuklugu ile giden)

1-Basit parsiyel baslangici izleyen biling
bozuklugu

a)Basit parsiyel 6zelliklerin ardindan biling
bozuklugu

b)Oto atizmlerle giden

2-Bilin¢ durumunun baslangictan itibaren
bozulmasi

a)Sadece biling bozuklugu ile giden
b)Otomatizmlerle giden

C. Sekonder jeneralize nébete doniisen

1-Basit parsiyel ndbetin (A) jeneralize ndbete déniismesi

2-Kompleks parsiyel nébetin (B) jeneralize ndbete doniigsmesi

doniismesi

3-Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nébete doniismesi ve ardindan jeneralize ndbete

II-Jeneralize nobetler (konviilzif veya non-konviilzif)

A.1-Absans nobetleri

a)Sadece biling bozuklugu ile giden
b)Hafif klonik komponentli
c)Atonik komponentli

d)Tonik komponentli
e)Otomatizmli

f)Otonomik komponentli

B.Miyoklonik nébetler (tek veya cok)

D.Tonik nobetler

F.Atonik nobetler (astatik)

2-Atipik absans
a)Tonus degisikligi A.1 den daha belirgin olan
b)Baslangi¢ ve/veya sonlanmanin ani olmamasi

C.Klonik nobetler

E.Tonik-klonik nébetler

[II-Simiflandirilamayan epileptik nébetler (yetersiz bilgi)




Tablo 2: ILAE (1989) Epilepsi Smiflamast

Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
idyopatik (yasa bagh baslangic)

*Santrotemporal dikenli selim gocukluk ¢agi epilepsisi
*QOksipital paroksizmli cocukluk ¢agi epilepsisi

*Primer okuma epilepsisi

Semptomatik

*Temporal lob epilepsisi

*Frontal lob epilepsisi

*Parietal lob epilepsisi

*Oksipital lob epilepsisi

*Cocukluk c¢agmin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi
*Spesifik faktorlerle uyarilan ndbetlerle karakterize sendromlar
Kriptojenik

1. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

idyopatik (yasa bagh baslangic-yas sirasina gore siralanmustir)
*Selim ailesel yenidogan konviilziiyonlar1

*Selim yenidogan konviilziiyonlar1

*Siit ¢ocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi

*Cocukluk cag1 absans epilepsisi (piknolepsi)

*Juvenil absans epilepsisi

*Jivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

*Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

*Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

*Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)

*West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
*Lennox-Gastaut sendromu

*Miyoklonik astatik nobetli epilepsi

*Miyoklonik absansli epilepsi

Semptomatik

Spesifik olmayan etyolojili

*Erken miyoklonik ensefalopati

*(Supression-burst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati
*Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

Spesifik sendromlar

II1. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler
Jeneralize ve fokal nobetli epilepsiler

*Yenidogan konviilziiyonlar

*Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi

*Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
*Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

*Diger belirlenemeyen epilepsiler

Ozel (6zgiin) sendromlar:Duruma bagh nébetler (Gelegenheitsanfaelle)
*Febril konviilziyonlar *izole n6bet veya izole status epileptikus
*Akut metabolik veya toksik nedenli ndbetler

Jeneralize veya fokal 6zelligi ayirdedilemeyenler (uykuda gelen grand mal nobet olgular1 gibi)




Tablo 3: ILAE (2010) Epilepsi Smiflamast

Tonik-klonik
Tipik
Atipik
Absans
Spesifik ozellikli| Myoklonik absans
absans G0z kapag1 myoklonisi
Jeneralize Myoklonik
Myoklonik Myoklonik atonik
Myoklonik tonik
Klonik
Tonik
Atonik
Fokal nébetler
Bilinmeyen Epileptik spazmlar

Tablo 4: ILAE 2017 Epilepsi Siniflandirmasi

- —
Nobet tipleri
Etiyoloji
=
apisal
@ Genetik
Epilepsi Tipleri

Fokal Jeneralize ['eneralize & Bilinmeyen | | \,..h0lik
Fokal
@ Immun

E Epilepsi Sendromlari j i

N

Komorbiditeler




Tablo 5: ILAE 2017 Epilepsi Smiflandirmasi Genisletilmis Versiyon

[ Fokal Baslangich ]

-

Jeneralize Baslangich ]

r )

Bilinmeven Baslangich

Biling | Biling “\ =\
kil i Motor Motor
agik bbb tonik-klonik tonik-klonik
klonik epileptik spazm
/I":lutur Baglangich \ m::-:: Maotor (Hmayan

otomatizmler
atonik

klanik

epileptik spazm
hiperkinetik
myoklonik
tonik

Motor (Mmayan

Baslangigh

otonomik

davranis duraksamasi
kognitif

duygusal

duyusal

\. /

Fokal baslangich bilateral
tonik klonik

2.1.5. Tani ve Tedavisi

-

myoklonik
myoklonik-tonik-klonik
myoklonik-atonik
atonik
epileptik spazm

Motor Olmayan (absans)
tipk
atipik
myoklonik
gozkapagi myoklonisi

davrams duraksamas

. J

[ SimiNandieilmamiy ]

J

Epilepsiyi provoke olmayan bir nobet sonrasi tekrarlayan ndbetlere zemin

olusturan kronik bir hastalik olarak tamimlanmustir (2). Epileptik nébet beyindeki

anormal, asir1 veya es zamanli noronal aktiviteye bagli olarak belirti ve semptomlarin

gecici olarak ortaya ¢cikmasidir. Epilepsi ise, epileptik ndbet iiretme egiliminde kalic1

bir bozukluk olup, bu durumun noérobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal

sonuclartyla karakterize bir hastalik olarak tanimlanmustir (4). Epilepsi tanis1 2014

yilinda ILAE’nin kabul ettigi esaslar cercevesinde, 2 ve daha fazla provoke olmayan

ya da refleks ndbetin en az 24 saat arayla meydana gelmesi veya 1 tane provoke

olmayan ya da refleks nobetin olmasi ve ikinci nobetin olusmasi ihtimalinin 10 yil

icinde en az % 60 olmas1 olarak belirtilmistir. Bunlardan bagimsiz olarak epilepsi

sendromununun bulunmasi da epilepsi tanis1 kosulunu saglamaktadir (4).
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IIk provoke olmayan nobet sonrasinda tekrar riskinin bilinmesi ve bu riskin
belirleyicileri, akilct tedavi kararlari i¢in gereklidir. Yayinlanan ¢aligmalarda, tekrar
riskinin %23 ila %71 arasmnda degistigini gostermektedir (25). Tek bir provoke
olmayan nobet sonrasi 2 yil igerisinde nobet tekrarlama riski % 40- 50, 2 provoke
olmayan ndbet sonrasi 4 yil igerisinde nobet tekrarlama riski ise % 60-90 olarak
saptanmustir (26). 2 provoke olmayan nobet sonrasi tigiincii provoke olmayan nobetin
olusma riski %60 olarak belirtilmistir. Bu yiizden tan1 kriterlerinde 1 tane provoke
olmayan veya refleks ndbetin olmasi ve ikinci ndbetin olugma ihtimalinin 10 y1l iginde
en az % 60 olmasi kriter olarak tanimlanmistir (4). Amerikan Noroloji Akademisi
(AAN) 2015 yilinda yaptig1 giincelleme ile daha 6nce beyin lezyonu veya hasari olan
hastalarin, beyin goriintiileme anormalligi olan hastalarin, epileptiform EEG
anormalligi olan hastalarin, gece nobeti olan hastalarin ilk nébetten sonra nobetlerin
tekrarlama riskinin daha fazla oldugunu bildirmistir (27). Bir epileptik nobetin, diger
ndbetlere de neden olabilecek bir beyin bozukluguyla iliskilendirilmis olmasi kalic1
epileptojenik bir anormallik yaratir. Tek ndébeti olan bir hastada, ikinci bir ndbetin
tekrarlama riskinin belirlenmesi énemlidir (2). Tekrarlama riski epilepsinin tipine,
hastanin yasma, ndbetin etiyolojisine bagli olarak degismektedir. Risk serebrovaskiler
hastalikta, santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda ve travmatik beyin hasarinda
artmaktadir. Bu nedenle nobet tekrar1 yaratacak riskler daha net tanimlandikg¢a epilepsi

hastaliginin taninmasi kolaylasacaktir (4).

Provokasyon terimini, normal durumdaki bir beyin ilizerinde ndbet esigini
gegici olarak diisiiren ve 0 anda bir ndbete yol acan geri dondurilebilir faktorler olarak
tanimlayabiliriz. Akut olaydan yaklasik 1 hafta-10 giin sonra ortaya ¢ikabilmekte ve
tekrarlayan ndbetlere neden olabilmektedirler. Bu nobetlerden sonra epilepsi tanisi
konulmamalidir. Barbitlirat veya benzodiazepin kesilmesi, alkol c¢ekilmesi,
hiponatremi, hipokalsemi, hipoglisemi, hiperglisemi, kotiiye kullanilan ilaglar
(kokain, amfetaminler, fensiklidin vb.) provoke nobet nedenleridir (27). Refleks
epilepsi ise belirli duyusal ve biligsel uyaranlar tarafindan tetiklenme ile ortaya ¢ikan
nobetler olarak tanimlanmustir. Basit tetikleyiciler duyusaldir ve ¢ogunlukla gorsel, az
bir kismi ise dokunsal olarak saniyeler iginde olusurlar. Praksis, okuma, konusma ise
biligseldir (28).
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Tedavi karari, epilepsi tanisin1 kesinlestirmez ancak nobetin tekrarlamasina
yonelik ylksek bir beklentiyi gostermektedir (4). Tedavi ile ndbet remisyonu saglamak
morbiditeyi ve konviilziyonlarin sebep oldugu erken 6lim riskini azaltmaktadir.
Antindbet ilaglarla yaklasik olarak epilepsi hastalarinin tigte ikisi ndbetsiz hale
gelmektedir. Optimal dozda ilk antingbet ilag hastalarin yarisinda nobet kontroliinii
saglamaktadir (29). ila¢ segiminde ndbet tiiriiniin yam1 sira yas, cinsiyet, gebelik
durumu, eslik eden hastaliklar ve ilag tolerasyonu etkilidir. Ornegin sodyum kanal
modulatorleri  genellikle fokal epilepsiler icin  uygundur. 1ilag secimi
bireysellestirilmelidir. IIk ndbetten sonra antindbet ilaca baslamanin prognozu
degistirmedigi One siiriilmiistiir. Bu nedenle ikinci bir nobeti beklemek iyi bir
uygulamadir ancak yapisal bir anormallik, anormal bir EEG veya 6nceden var olan bir
norolojik hastalik nedeniyle tekrar riski yiiksek olan bireylerde miimkiinse en kisa
sirede tedavi baslanmalidir. Ilaclar diisiik dozda baslanmali ve uygun doza titre
edilmelidir. Monoterapi genellikle en iyi segenektir. Politerapide ilag etkilesimleriyle
toksisite riski artabilmektedir (10). 10 yil siire ile nobetin olusmamasi ve en az 5 yil

nébet Onleyici ilag kullanilmamis olmasi epilepsinin sonlandigini géstermektedir (4).

Ilaca direncli epilepsi, tolere edilebilir ve uygun sekilde se¢ilmis iki antingbet
ilacin (monoterapiler veya kombinasyon olarak) nobetsizlik elde etmekte basarisiz
olmasidir. laca direncli epilepsi engelliligin, morbiditenin ve mortalitenin
epilepsideki en dnemli nedenlerinden biridir. Farmakolojik olmayan tedavilerden
epilepsi cerrahisi, iki antindbet ilagla nobet kontroliiniin saglanamadigi durumlarda
uygun hastalarda akla gelmelidir. Cerrahiye uygunluk, skalp video-EEG, yapisal
MRG, florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi (FDG-PET), fonksiyonel
MRG ve noropsikolojik testleri iceren bir dizi inceleme temelinde belirlenir. laca
direncli epilepsi hastalar1 i¢in mevcut diger farmakolojik olmayan tedaviler arasinda
ise vagal sinir stimilasyonu bulunmaktadir. Vagal sinir stimulasyonu ile hastalarin

yarisinda, %50'den fazla nobet azalmasi saglanmaktadir (29).
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2.2. STATUS EPIiLEPTIKUS

2.2.1. Epidemiyolojisi ve Tanim

Status epileptikus 100.000 kisi basina ortalama 10-41 kisiyi etkileyen dnemli
bir ndrolojik acildir. Status epileptikus konvulzif ve konvulzif olmayan olarak ikiye
ayrilmaktadr. Tim vakalarin %45-74 ‘U jeneralize konvulzif statustur (30). Status
epileptikusu tanimlamak i¢in t1 ve t2 slreleri belirlenmistir. T1 suresi ndbetin
uzunlugunu ve nobetin devamli hale gelmesini tanimlayan zaman dilimidir. T2 ise
devam eden uzamis ndbet aktivitesinin olusturdugu néronal 61im, néronal hasarlanma
ve noronal aglari degisme risklerini tanimlayan zaman dilimidir. Status epileptikus,
nobetlerin sonlanmasindan sorumlu mekanizmalarin bozuklugundan veya anormal
derecede uzun siireli nobetlere (t1 zaman noktasindan sonra) yol acan mekanizmalarin
olusmasindan kaynaklanir. Status epileptikusu nébetlerin tiiriine ve siiresine bagl
olarak néron 6liimii, néron hasar1 ve néron aglarinda degisiklik basta olmak tizere uzun
vadeli sonuglar1 (t2 zaman noktasindan sonra) olabilen bir tablo olarak tanimlanabilir.
Konwvulzif status epileptikus igin t1 stresi 5 dk, t2 stresi ise 30 dk’dir (31). Konvulzif
status epileptikus saptandiktan sonra ilk 5 dk iginde tedavinin baglanmasi
gerekmektedir. Uzamug siire noron hasari ve néron kaybina neden olmaktadir. Status
epileptikusta provoke olmayan nébetlerin tekrarlama riski; kendini sinirlayan, tek, kisa
stireli nobetlere gore 3,3 kat daha yuksektir. 30 dakikadan daha fazla stiren nébetlerin
kendiliginden sonlanma ihtimali diisiiktiir ve bu nobetlerde mortalite belirgin olarak
daha yuksek olarak saptanmustir. Status epileptikusta mortalitenin en énemli nedeni
altta yatan etiyolojidir. Status epileptikusun nedenleri akut ve kronik olarak 2’ye
ayrilmaktadir. Akut semptomatik status epileptikusun en sik nedenleri inme, metabolik
anormallikler, hipoksi, sistemik enfeksiyonlar, anoksi, travma, santral sinir sistemi
enfeksiyonlar1 iken; kronik nedenler antindbet ilaglarin ani sonlandirilmasi veya
diizensiz kullanim sonucu diisiik kan diizeyi, timorler, inme, travma ve alkoldur (30).
Status epileptikus semiyoloji, etyoloji, EEG ile korelasyon ve yas olarak 4 eksende
incelenmektedir. Semiyoloji status epileptikusu konvulzif ve konwvulzif olmayan
sekilde ikiye ayirmaktadir. Etyoloji ise status epileptikusu akut, uzak, ilerleyici,

tanimlanmis epileptik sendromlar ve bilinmeyen olarak kategorize etmektedir (32).
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2.2.2. Status Epileptikus Patofizyolojisi

Status epileptikusun patofizyolojisi net olarak anlagilamamakla beraber
yapilan hayvan deneylerinde temel mekanizma ndbetin sonlanmasini saglayan
endojen mekanizmalarin bozuklugu olarak belirtilmistir. Bu bozuklugun anormal asir1
uyarilmayla veya nobetin sonlanmasinda gorev alan inhibisyon mekanizmalarin
kaybiyla ortaya ¢iktigi one siiriilmistiir. TUm bunlar nobetin status epileptikusa
doniismesine ve ilag¢ direncine katkida bulunmaktadir. Bir nébetin status epileptikusa
dontisimii  patofizyolojik olarak 3 asamada tanimlanmaktadir. Bunlar protein
fosforilasyonu, iyon kanali agma-kapama degisiklikleri ve nérotransmitter salinimidir.
Sonrasinda GABA reseptorlerinde azalma, NMDA ve AMPA reseptorlerinde artis
izlenmektedir ve bu degisiklikleri takiben substans p néropeptit sentezi artis1 ve
noropeptit Y sentezi azaligi ortaya ¢ikmaktadir. Son olarak ise DNA metilasyonu, gen
ekspresyonu ve microRNA regulasyonu gibi genetik degisiklikler meydana
gelmektedir (30). Cogu nobet, koruyucu hiicresel mekanizmalar nedeniyle
kendiliginden sona erer. Bu mekanizmalarin basarisizligi noronal inflamasyon ve kan-
beyin bariyeri disfonksiyonuna neden olur. Ayrica ilag duyarli GABA alt birimlerinin
endositozuna ve AMPA, NMDA reseptorlerinin sinapsa dogru tasmmasi gibi kritik
streclere zarar vermektedir. Bu durum daha fazla nobet aktivitesine neden olmaktadir.
Bu nedenle, antindbet ila¢ yanit1 zaman i¢inde azalmaktadir. Bu mekanizmalardan
kaynakli bes dakikadan daha uzun siiren nobetlerin, antindbet ilaglar kullanilmadan sona
erme olasilig1 daha diistiktiir (33). Cesitli hayvan modelleri kullanilarak yapilan ileri
calismalar noronal hiicre hasarma katkida bulunabilecek eksitotoksisite, nekroz, apoptoz
ve mitokondriyal fonksiyon bozuklugu dahil olmak sayisiz potansiyel mekanizma
tammmlamuslardir. Noronal hasarin bir belirteci olan serum noron spesifik enolaz, hem
konviilsif hem de konviilsif olmayan status epileptikus sonrasmnda yiikseldigi
bildirilmistir. Bu durum status epileptikusun hiicre nekrozu dahil hiicresel duizeyde bir

cok patofizyolojik degisiklige sebep oldugunu gosterdigi one siirtilmiistiir (30).

2.2.3. Status Epileptikus Tedavisi

Status epileptikus tedavisinde ilk asama hastanin stabilize edilmesi, hava
yolunun ve kardiyak sistemin degerlendirilmesi ve intravendz erisimin saglanmasidir.

Ayni1 zamanda kan sekeri seviyesi hizli bir sekilde kontrol edilmelidir. Hasta stabilize
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edildikten sonra ndrolojik hasari, farmako direnci, morbiditeyi ve mortaliteyi en aza
indirmek i¢in nobet aktivitesi hizli bir sekilde sonlandirilmaya ¢aligilmalidir
(Betjemann and Lowenstein 2015). Intravendz lorazepam (0.1 mg/kg), intravenoz
diazepam (0,15 mg/kg), intramuskuler veya intranazal midazolam (0.2 mg/kg) ve
bukkal midazolam (0,5 mg/kg) status epileptikus tedavisinde kullanilan ilk basamak
benzodiazepin grubu ilaglardir. Benzodiazepin tedavi yanitina bakilmaksizin tim
status epileptikus hastalarma ndbetin tekrarini onlemek amaciyla ikinci basamak
antindbet ilaclar ivedilikle uygulanmalidir. Segenekler arasinda intravendz fenitoin
veya status epileptikus tedavi calismasina (ESETT) gore intravendz fenitoin (20
mg/kg) esdegeri olarak belirgin fark gostermeyen intraventz valproik asit (20-40
mg/kg), intravendz levetirasetam (40-60 mg/kg) bulunmaktadir. Lorazepam ve ikinci
basamak antindbet tedaviye ragmen ndbetler devam ederse, ¢ogunlukla komadaki
konvilsif status epileptikus veya konvilsif olmayan status epileptikus icin baska bir
ikinci basamak antindbet ilag ile tedavi Onerilmemekte onun yerine intravendz
anestezik (nobet baslangicindan sonraki 30-60 dakika icinde) tedavi 6nerilmektedir.
Status epileptikus icin intravendz anesteziklerin (midazolam ve propofol) erken
kullanim1 giderek daha yaygin hale gelmektedir. Intravendz anesteziklerle, uzamis
nobet siiresiyle artan néronal hasar1 ve farmako-direnci en aza indirmenin saglandigi
bildirilmistir. Status epileptikusun daha az ciddi formlar1 i¢in ek antinbet tedaviler
eklenerek terapotik koma indiiksiyonundan kaginma amaglanmaktadir. Bu ilave
antindbet ilaclar intraven6z fenitoin (20 mg/kg), intravendz valproik asit (20-40
mg/kg), intravendz levetirasetam (40-60 mg/kg), intravendz brivarasetam (200 mg/kg)
ve intravendz lakozamid (9 mg/kg)’tir. Status epileptikus tedavi protokolu bu sekilde
Onerilmesine ragmen tum dunyada benzodiazepinler siklikla disik dozda
kullanilmaktadir ve ndbetin 6nlenmesindeki en blyuk engelin bu durum oldugu 6ne
stirtilmistir (30, 32, 33).

2.3. NON KONVULZIF STATUS EPIiLEPTIKUS

2.3.1. Tanim ve Epidemiyolojisi

Konwvulzif olmayan nobet elektrofizyolojik olarak paroksizmal desarjlarin
izlendigi, konvulziyonun eslik etmedigi her tiirlii mental ve davranigsal degisiklik

olarak tanimlanmaktadir. Nonkonvulsif status epileptikus (NKSE) ise, konvulzif
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olmayan nobetlerin 10 dakikadan uzun stirmesi veya 10 dakikadan uzun bir siire i¢inde
tam olarak iyilesmeyen her turli duyusal, motor ve/veya bilissel fonksiyon kaybi1
olarak tanimlanmistir (34). NKSE siklig1 yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda 5.6-
18.3/100.000 olarak saptanmustir (35). NKSE’un, tim status epileptikus vakalarmin
yaklasik olarak %25-50'sini, yogun bakim tinitelerindeki status epileptikus vakalarmin
ise %21-47'sini olusturdugu bildirilmistir (36). Iskemik inme hastalarinin
yaklasik %15'inde, intraserebral kanama olan hastalarm %18'inde, subaraknoid

kanama olan hastalarin %20'sinde, travmatik beyin yaralanmasi hastalarmin ise
yaklagik %10'unda NKSE gorulmektedir (34, 37).
2.3.2. Tam Kriterleri

NKSE 2015 Salzburg konsensus tani Kriterlerine gore tanimlanmaktadir.
NKSE, kesin ve olasi olarak 2’ye ayrilmaktadir. 2015 Salzburg konsensus tani

kriterlerine gore epileptik ensefalopatisi olmayan hastalarda kesin NKSE tanist:
1) 10 saniye boyunca 25’ten fazla epileptiform desarj olmas1 (> 2.5 Hz)

2) 10 saniye boyunca 25°ten az epileptiform desarj olmasi (< 2.5 Hz) veya 0.5
Hz’den biiyiik ritmik delta/teta dalgas1 olmas1 durumunda en az 1 tane ek

kriteri karsilamasi (2.a, 2.b, 2.¢)

2.a) Intravendz NOI tedavisi ile klinik ve EEG bulgularinda diizelme
olmasi
2.b) Sinsi klinik fenomenlerin olmasi

2.c) Tipik spasyotemporal evoliisyon olmasi
Epileptik ensefalopatisi olmayan hastalarda olas1 NKSE tanist:
1. Klinik diizelme olmaksizin EEG bulgularinda diizelme olmas1
2. EEG’de evoliisyon olmaksizin fluktuasyon olmasi
Epileptik ensefalopatisi olan hastalarda NKSE tanist:

1. EEG’de bazal bulgularin belirginlesmesi/siklasmas1 ve farkedilebilir klinik

bulgularin olmas1

2. Intravendz NOI tedavisi ile klinik ve EEG bulgularinda diizelme olmasi

kriterleri esas alinarak tanimlanmaktadir (38).
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Salzburg konsensus kriterlerinde epileptiform desarj olarak tanimlanan
patolojik dalgalar; diken dalgalar, multipl diken dalgalar, keskin dalgalar, keskin-
yavas dalga kompleksleridir. Spasyotemporal evoliisyon baslangica gore artan voltaj,
frekansta degisiklik olmasi (>1 Hz) veya lokasyonda farklilik olmasi, evollisyon terimi
ise frekansta, morfolojide veya lokasyonda en az 2 ardisik degisiklik gortilmesi olarak
tanimlanmaktadir. Fluktuasyon bir dakika araliklardan fazla olmayan frekans
degisikligi (en az 0.5/s), morfoloji degisikligi (en az 3 bdlge) veya lokasyon degisikligi
(en az 1 bolge) olarak tanimlanmaktadir (34).

2.3.3. Klinik Bulgular ve Simiflamasi

NKSE, degisen mental durum ile iligkili ancak konvulsif motor aktivitenin
bulunmadig1 bir elektroklinik patoloji olarak tanimlanmistir (39). NKSE, kesintisiz
konvulsif olmayan ndbet etkinliginin en az 30 dakika siirmesi veya tekrarlayan
nobetler arasinda bilingsizligin diizelmemesi olarak kabul edilmektedir. Duyusal,
davranigsal veya otonomik 6zellikleri icerebilmektedir (40). NKSE i¢in belirlenen risk
faktorleri jeneralize tonik-klonik ndbet dnculliniin olmasi, bilinen epilepsi varligi,
kadin cinsiyet, akut semptomatik bir neden veya bilinen bir beyin yaralanmasinin
(6zellikle inme sonrasi) olmasidir (35). Bazi durumlar NKSE’yi taklit
edebilmektedir.Bunlar aurali migren, kognitif bozukluk, hafif yliz/gévde/ekstremite
segirmeleri, bas/goz deviyasyonu, otonomik belirtiler (tek tarafli midriyazis,
paroksismal hipertansiyon veya aritmiler gibi), mitokondrial bozukluklar, gecici
global amnezi, inme, radyoterapi Ssonrasi inme ve migren ataklari, kafa travmasi,
septik/metabolik/toksik ensefalopati, alkol/benzodiazepin c¢ekilmesi, néroleptik
malign sendrom, serotonin sendromu, interiktal/nébet sonrasi psikoz, otomatizmalar,
hallisinasyonlar ve psikojenik epileptik olmayan ataklardir (40). Hastalarin klinik
manifestasyonlart mental durum degisiklikleri, konusma bozukluklari, miyokloniler,
tuhaf davraniglar, anksiyete, ajitasyon veya deliryum, ekstrapiramidal bulgular ve
halusinasyonlar olarak bilinmektedir (41). NKSE yas, etiyoloji ve klinik
prezentasyona gore siniflandirilmaktadir. TUm dinyada hangi smiflamanin
kullanilacagina yonelik bir Kkonsensus olugsmamakla birlikte en sik klinik
prezentasyona gore yapilan simiflandirma kullanilmaktadir. Bu siniflandirmada NKSE

komanin eslik ettigi ve etmedigi olarak 2’ye ayrilmigtir.
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1) Komanin eslik ettigi konvilsif olmayan status epileptikus
2) Komanin eslik etmedigi konvilsif olmayan status epileptikus
2.a) Jeneralize konvulsif olmayan status epileptikus
2.a.1) Tipik absans status epileptikus
2.a.2) Atipik absans status epileptikus
2.a.3) Myoklonik absans status epileptikus
2.b) Fokal konvilsif olmayan status epileptikus
2.b.1) Biling kaybinin eslik ettigi fokal NKSE
2.b.2) Biling kaybinin eslik etmedigi fokal NKSE

- Otonomik, sensoryel, gorsel, isitsel, kokusal, tatsal,
psikolojik

2.b.3) Afazik fokal NKSE (40).

2.3.4. Tedavisi

NKSE’de tedavi secimi altta yatan etiyolojik nedene bagldir. Ornegin
kardiyak arrest sonrasi multipl organ yetmezligi olan hastanin yonetimi ile kullandig1
ANI diizeyi diisiik olan hastanin yonetimi farklar icermektedir.(41). NKSE’de tedavi
miimkiin oldugu kadar ¢abuk baslatilmali ve konvulsif status epileptikus icin kabul
edilen tedavi protokolu aynen uygulanmalidir. ilk olarak intravenoz benzodiazepinler,
ardindan intravendz fenitoin, fenobarbital gerekirse genel anestezikler tercih
edilmelidir (36). Koma prezentasyonlu NKSE disinda diger NKSE alt tiplerinin daha
az agresif sekilde tedavisi onerilmektedir (40). ilk basamak tedavi
benzodiazepinlerdir. ikinci basamak ANI tedavisi ile ilgili randomize kontrolli
¢alisma bulunmamaktadir. Yapilan kiigiik ¢capli caligmalarda valproik asit, fenitoin ve
levetirasetam ikinci basamak tedavi igin en ¢ok c¢alisilan ajanlardir. Calismalarda
birinci basamak benzodiazepinlerin ve ikinci basamak valproik asitin absans status
epileptikusta yanit1 guclu, atipik absans status epileptikusta ise zayif izlenmistir. Yine
yapilan kiigiik ¢apli ¢aligmalarda fenitoin ve valproatin yashlarda absans status

epileptikusta etkili oldugu bildirilmistir (41). NKSE’de tedaviye baslamak i¢in gegcen

18



stre olan t1 suresi, status epileptikusun t1 siresinden daha uzundur. T1 suresi fokal
NKSE’de 10 dk, jeneralize NKSE’de ise 10-15 dk olarak bildirilmistir (40).

2.4. INME

2.4.1. Tanim ve Epidemiyolojisi

Beyin damar hastaliklar1 4’e ayrilmaktadir. Bunlar:

1) Asemptomatik beyin damar hastaliklar:

2) Fokal beyin disfonksiyonu ile giden beyin damar hastaliklari
2.a) Gegici iskemik atak
2.b) Inme (iskemik, hemorajik)

3) Vaskuler demans

4) Hipertansif ensefalopatidir.

Inme konvansiyonel olarak; klinik 6zellikler 6n plana alinarak beyin, retina
veya spinal kordun ilgili bélgesinde infarkt veya kanama sebebiyle ani baslangich
norolojik fonksiyon kaybi olarak tanimlanmaktadir. inmede semptomlarla iliskili
infarkt1 veya kanamay1 gosteren goriintilleme (BBT veya Beyin MRG) veya otopsi
bulgular1 izlenmektedir. Inme semptomlarm 24 saatten uzun siirmesi veya erken
olimiin olmasi ile gegici iskemik atak (TIA)’dan ayrilir (42). inme bilinen 150’den

fazla nedeni olan heterojen bir hastaliktir (43).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) merkezli yapilan caligmalarda inme
Oliimiin en sik 5. nedenidir. 20 yas listiinde inme prevelansi1 % 2,6 olarak bulunmustur.
Inmelerin % 85’1 iskemik tiptedir. 5 yil iginde % 20 oraninda tekrarlama riski
bulunmaktadir (44). Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2019 verilerine gore ise tilkemizde
Olumin %8 oranla en sik 4. nedenidir. 2019 yilinda 35.575 kisi inme nedeniyle
hayatin1 kaybetmistir. Ulkemizde her y1l yaklasik olarak 132.000 hastanin inme tanisi
aldigi, inme ve komplikasyonlar1 ile yasamaya devam etmekte olan ise yaklagik
191.000 kisinin oldugu tahmin edilmektedir (45). 2020 yilinda inme nedenli 6lim
sayis1 35.880°dir. Inme nedenli &lum, tim o6lumlerin % 7,2’sini olusturdugu
bildirilmistir (46).
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2.4.2. Risk Faktorleri ve Etiyoloji

Inme risk faktorlerini dogru ydnetmek, inmeyi énlemede ve tedavide esas
kismi olusturmaktadir. ABD’de inme tanis1 alan yaklagik 800.000 hastanin 600.000°1
tekrarlayan inmedir (47). Tdm inmelerin % 85’1 Onlenebilir nedenlerden
kaynaklanmaktadir. Bu nedenle inme yonetiminde onleyici stratejileri gelistirmek 6n
planda olmahdir (48). inme risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir risk

faktorleri olarak 2’ye ayrilmaktadir.

1) Degistirilemeyen risk faktorleri: Yas, cinsiyet, irk, diisiik dogum agirhigi,
genetik nedenler

2) Degistirilebilir risk faktorleri: Hipertansiyon, artmis sigara tuketimi,
diyabetes mellitus, lipid bozukluklari, atriyal fibrilasyon ve diger kardiyak
bozukluklar, alkol tuketimi, artmis bel/kal¢a orani, obezite, uygunsuz diyet, fiziksel
aktiviteazligi olarak bildirilmistir (49).

Hipertansiyon dykusi, 140/90 mm Hg veya daha yiiksek kan basinci, diizenli
fiziksel aktivite azlig1, yiksek ApoB/ApoAl orani, uygunsuz diyet, artmis bel/kalga
orani, aktif sigara kullanimi, kardiyak nedenler, alkol tiiketimi ve diyabet mellitus tiim
inme tarleri (iskemik ve hemorajik) ile iliskilendirilmistir. Hipertansiyon 6ykusu,
140/90 mm Hg veya daha yiiksek kan basinci olmasi, diizenli fiziksel aktivite azlig1,
uygunsuz diyet, artmis bel/kalga orani, kardiyak nedenler ve alkol tiiketimi ise
intraserebral kanama ile iliskilendirilmistir (50). Bircok risk fakt6rii bulunmasina
ragmen tum inme (iskemik ve hemorajik) riskinin %80'den fazlasini olusturan bes risk
faktorl bulunmaktadir. Bunlar; hipertansiyon, sigara kullanimi, obezite, uygunsuz
diyet ve fiziksel aktivite azligidir. Hipertansiyon tim inme alt tipleri icin en dnemli
risk faktoriidiir ve 45 yas altindaki kisilerde 6zellikle 6ne ¢ikmaktadir. Alkol alim1 her
2 inme grubu icin de risk faktori olmakla beraber hemorajik inme icin daha guclu bir
neden olarak belirtilmistir (51). Hemorajik ve iskemik inmeyi karsilastiran bir analizde
hipertansiyon, hemorajik inmeyle; sigara kullanimi, diyabetes mellitus, kardiyak
nedenler ve lipid bozukluklari ise daha belirgin bir sekilde iskemik inme ile
iliskilendirilmistir. Sigara kullanim1 ve alkol tiiketimi her bir etkinligin daha yiiksek
yayginlig1 nedeniyle, erkeklerde kadnlara gore daha belirgin bir risk faktoru olarak

belirtilmistir. Artmus bel/kalga orani ve kardiyak nedenler ise kadinlarda erkeklere
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gore daha belirgin bir risk faktoriddr. Hipertansiyon, artmis bel/’kalga orani ve
kardiyak risk faktorleri 55 yas ve alt1 i¢in; 55 yas ve lstline kiyasla daha yuksek bir
risk faktorii olarak iliskilendirilmistir. Uygunsuz diyet ise 55 yas tistiinde artmis inme
riski ile daha gugla bir korelasyon gostermektedir. VVucut kitle indeksi, artmis bel/kalca

oranina kiyasla inme riski ile daha zayif bir iliski gostermektedir (50).

2.4.3. iskemik inme

Serebral kan akiminm bir¢ok nedenden dolayi olusabilen yetersizligi ile
serebral parankim dokusunda geri doniisli bir fonksiyon kaybi olusmaktadir. Bu
fonksiyon kayb1 zaman gectik¢e néron ve glial yapidaki kayipla hiicre dliimiine yani
infarkta dontismektedir. Hiicrede olusan iskemi elektriksel disfonksiyona, membranda
kalsiyum artmasina, reaktif oksijen tirevlerinin olusmasma ve sonug¢ olarak hiicre
olimine neden olmaktadir (52). "Zaman beyindir" ifadesi, biiyilk damar tikaniklig1
olan iskemik inme hastalar1 i¢in kullanilmaktadir. Iskemik inmede yaklasik olarak

dakikada 1.9 milyon néron kaybedilir (53).

Iskemik inme, TOAST (Akut Iskemik Inme Tedavisinde Orgl0172
Denemesi)’a gore etiyolojik yonden smiflandirilmaktadir. Bu smiflandirmaya gore

iskemik inme 5’e ayrilmaktadir;

1) Buyuk damar aterosklerozu (embolik ve trombolik)
2) Kardiyoembolizm (yuksek/orta/diisiik risk)

3) Kigiuk damar okliizyonu (lakiiner)

4) Etiyolojisi belirlenmis diger nedenler

5) Etiyolojisi belirlenememislerdir (54).
Klinik alt tiplerine gore ise Bamford tarafindan smiflandilmistir:

1) Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI): Afazi ve ihmal gibi kortikal
bozukluklar, homonim hemianopsi ve hemiparezinin birlikte oldugu klinigi

tanimlamaktadir.

2) Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI): Tek basina yliksek kortikal
fonksiyon kayb1 veya 3 TACI parametresinin birinin varhgindaki klinigi

tanimlamaktadir.
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3) Lakuner infarktlar (LACI): Pir motor inme, pir duyusal inme, duyusal-

motor inme veya ataksik hemiparezi klinigi olan hastalar1 tanimlamaktadir.

4) Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI): Vertebrobaziller sistemin
dolagimin1 sagladigi oksipital lob, beyin sap1 ve serebellumun etkilenmesine bagl

olusan klinik bulgular1 tanimlamaktadir (55).

2.4.3.1. Buyuk damar aterosklerozu

Iskemik inmelerin yaklasik % 30'u bilylk arter aterosklerozundan (LAA)
kaynaklanmaktadir. Patofizyolojik olarak hipertansiyon ve diabetes mellitus, biytk
arter aterosklerozunda belirlenen baslica risk faktorleridir. Erken donemde oksidatif
stres, endotel hiicreleri tarafindan iretilen nitrik oksitin biyolojik aktivitesini
bozmaktadir ve vaskiler endotel hucrelere zarar vermektedir. Bu da arteriyal
elastikiyeti bozmakta ve inmeye neden olmaktadir (56). Buyuk arter aterosklerozu en
sik internal karotid arter, aort, vertebral ve baziler arterlerde inmeye neden olmaktadir.
Biiyliik damar hastaliginin inmeye yol acan en yaygin mekanizmasi arterden artere
embolidir. Tanimlanmis diger bir mekanizma ise trombis ile biiyiik damar daralmasi

veya tikaniklig1 olarak kabul edilmektedir (52).

2.4.3.2. Kardiyoembolizm

Kardiyoembolik  inmeler, iskemik inmelerin  yaklastk % 30'unu
olusturmaktadir (57). Gelismis Ulkelerde son yillarda artan farkindalikla birlikte inme
insidans1 azalirken, kardiyoembolik tip inme insidansinin son on yilda ti¢ kat arttig1
bildirilmistir. Klasik olarak kardiyoembolik inme, ani baslangigli nérolojik defisitlerle
ortaya c¢ikarken, kiiciik damar tikanikligi veya buyik arter aterosklerozundan

kaynaklanan inmeler daha yavas bir seyir gostererek ortaya ¢ikmaktadirlar.

Kardiyoembolik inmeler, diger iskemik inme nedenlerine gére daha siddetli
inmeye neden olmaktadirlar. Kardiyak emboli siklikla serebral korteksi besleyen distal
arterlere yerlesirken, kiiciik damar tikanikligi ise daha cok subkortikal dokuyu
etkilemektedir. Kardiyoembolik inmeler, lakiiner inmelerden afazi veya gérme alani
bozukluklar: gibi kortikal belirtilerin ortaya ¢ikmasiyla ayirt edilebilmektedir. Inmeye
neden olan baslica kardiyoembolik inme nedenleri atriyal fibrilasyon (AF), sistolik

kalp yetmezligi, miyokard infarktist (yakin donemde gegirilmis), patent foramen
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ovale, aortik ark ateromu, protez kalp kapagi ve infektif endokardit olarak
tanimlanmustir (58). AF toplumun % 2 sinde goriilmektedir. inme etiyolojisinde en

yuksek paya sahip olan kardiyoembolik inme nedeni olarak kabul edilmektedir (57).

AF ile inme arasindaki iligskiye dair gegerli olan mekanik agiklama, sol atriyum
fibrilasyonunun kan stazma neden olarak trombis olusturmasi ve bu trombiisiin beyine
embolize olmasi olarak bildirilmistir (58). Patent foramen ovale (PFO), nifusun
yaklasik olarak % 25'inde bulunan dogumsal bir septal defekttir. Valsalva
manevralarinda daha belirgin olan sagdan sola sant ile iliskilendirilmistir. Ozellikle
kriptojenik inmede yapilan ¢alismalar, PFO ile iskemik inme arasinda korelasyon
oldugunu gostermektedir (57).

2.4.3.3. Kuguk damar okluzyonu

TUm inmelerin % 25 ‘ini olusturmaktadir. Inmenin rekurrens riski diger inme
nedenlerine kiyasla 2 kat daha fazladir. Baslica klinik bulgular1 bilissel bozukluk, bas
donmesi, yiiriime bozukluklar1 ve idrar inkontinansidir. Ayni1 zamanda vaskiler
parkinsonizme de neden olur. Tim demanslarin % 45'inden sorumludur. En yaygin
tipleri, yasa bagl serebral kii¢ciik damar hastaligi ve hipertansiyonla iligkili serebral
kiigiik damar hastaligi olarak bilinmektedir (56).

2.4.3.4. Etiyolojisi belirlenmis diger nedenler

Bakteriyel olmayan trombotik endokardit, arteriyel diseksiyon, kalsiyum/yag/
hava/amniyotik sivi embolisi, kicik ve biyik damar vaskdliti, hiperkoagulasyon,
malignite, enfeksiyonlar, CADASIL ve diger kalitsal vaskiilopatiler, enfektif
endokardit, serebral amiloid anjiyopati, orak hiicre hastaligi, antifosfolipid antikor
sendromu, moyamoya hastaligi, kalitsal ve edinilmis pihtilasma bozukluklari,
fibromuskdiler displazi, marfan sendromu, vaskuler ehlers-danlos sendromu etiyolojisi

belirlenmis diger nedenler olarak tanimlanmaktadir (52).

2.4.3.5. Etiyolojisi belirlenememis diger nedenler

Ileri tetkiklere ragmen etyolojisi aydimlatilamayan, yeterli tetkik edilemeyen
vakalar ve ayrica yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar da

bu grupta degerlendirilir.
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Inmelerin yaklasik % 25-39 ‘unun nedeni bilinmemektedir ve bu durum

etiyolojisi belirlenememis inme olarak adlandirilmaktadir (43).

2.4.4. Hemorajik inme

Hemorajik inme intraparankimal kanamalar, subaraknoid kanamalar ve
travmatik (epidural ve subdural) kanamalar olarak siniflandirilmaktadir. Hemorajik
inme, tiim inmelerin yaklasik % 20'sini olusturmaktadir. Intraserebral kanama en
yaygin hemorajik inme tipidir (59). Intraserebral kanama, iskemik inmeden sonra en
yaygin ikinci inme alt tipi olmakla beraber iskemik inmeden iki kat daha olimcul
olarak bildirilmistir (60). Hemorajik inme diinya ¢apinda yilda yaklasik 24,6 /100.000
kiside goéruilmektedir (59). Intraserebral kanama etiyolojisine gére primer ve sekonder
nedenler olarak ayrilmaktadir.

Primer nedenler hipertansiyon, serebral amiloid anjiyopati, sempatomimetik
ilag  kullammu (kokain, metamfetamin), koagulopati bozukluklar1 olarak
bildirilmisken; sekonder nedenler, vaskiler malformasyonlar (arteriovenéz (AV)
malformasyon, kavernéz malformasyon), AV fistll, subaraknoid kanama, mikotik
anevrizma rlptird, moyamoya hastaligi, iskemik SVH (hemorajik transformasyonun

bulundugu), sinus ven trombozu (hemorajik form), tumarler, vaskilitlerdir (60).

Intraserebral kanamanin en yaygin goriildiigii bolge supratentoriyal (% 85-95)
bdlgedir. Supratentoriyal bolgede derin kanamalar (% 50-75) ve lezyonel (% 25-45)
kanamalar bulunmaktadir. En yaygin nedenler hipertansiyon (% 30-60), serebral
amiloid anjiyopati (% 10-30), koagulasyon bozukluklari (% 1-20) ve vaskiiler yapisal
nedenlerdir (% 3-8). Vakalarin yaklasik % 5-20'sinde neden belirlenememistir (42).
Primer intraserebral kanama patofizyolojik olarak kiigiik arteriyollerin yirtilmasindan
kaynaklanmaktadir. Intraserebral kanamalarm % 60-70'i uzun stireli hipertansiyonun
bu kiiciik damarlar {izerindeki etkilerinden kaynaklanmaktadir. Serebral amiloid
anjiyopati 6zellikle yasl hastalarda primer intraserebral kanamanin giderek daha fazla
tanman bir nedenidir. Hipertansiyona bagli olarak damarlarda lipohyalinozis
gelismektedir. Lipohiyalinozis uzun siire yiliksek seyreden kan basincina bagl arter
duvarinda lipid ve hyalin madde birikmesidir. Subintimal fibroblast proliferasyonu,
lipit dolu makrofajlarin birikmesi ve biiyiik damarlarin tunika medyasindaki diiz kas

hiicrelerinin kollajenle yer degistirmesi ile olugmaktadir. Bu durum kan damari
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elastikiyetinin azalmasina, vaskiler dokuda yirtilmaya ve kanamaya neden olmaktadir
(60). Klinik olarak genellikle siddetli bas agris1 ve ani baslangi¢h fokal norolojik
defisit ile karakterizedirler. Ayrica herniasyona ve komaya hizla ilerleyen fokal
norolojik defisitlerle ortaya cikabilirler (53). Yonetiminde akut kan basinci kontroli,
koagiilopati bozuklugunun dlzeltilmesi ve cerrahi tedavi bulunmaktadir (59).
Intraserebral hemoraji hastalarinda akut hipertansiyonun yonetimi konusunda genis
kapsamli tartigmalar yasanmistir. Sistolik kan basinci hedefinin 140 mm Hg'nin altina
diistiriilmesi onerilmektedir (53). Koagilopati yonetiminde hedef, koagulopatiyi
miimkiin olan en kisa siirede normal degerlere gevirmektir. K vitamini ve taze donmus
plazma koagulopatiyi diizeltmede vyetersiz kalmaktadir. Protrombin kompleks
konsantresi (PCC) veya rekombinant Faktor VIla gibi konsantre faktér kullanimi
onerilmektedir. Cerrahi olarak hematomun bosaltilmasi tartigmalidir. Yarar1 veya
zarar1 net gosterilememistir. Ancak kortikal yiizeyden <1 cm uzaklikta hematomu olan
ve cerrahi prosedir olarak kraniotomi uygulanan hastalarin erken cerrahi ile yarar
sagladig1r belirlenmistir (60). Hematomun hacminin fazla olmasi, GKS skor
distikligi, intraventrikiler hematom, ileri yas ve infratentorial yerlesim kot
prognozla iliskili bulunmustur. Sonug olarak intraserebral kanamanm klinik olarak
hizli taninmas1 gerekmektedir. Koagulasyon bozuklugunun dizeltilmesi, kan
basinciin kontrolii ve serebral 6dem yoOnetiminin ivedi olarak yapilmasi
onerilmektedir. Tahmin edilen nérolojik komplikasyonlar da dahil olmak Uzere erken

tibbi miidahaleyi gerektiren acil tibbi bir durumdur (53).

2.4.5. inme Sonras1 Epilepsi

Inme, 6zellikle yaslilarda olmak tizere epilepsinin en yaygim nedenlerindendir.
Serebrovaskiiler hastaliklar tiim epilepsi vakalarmin yaklasik % 11'inin temelini
olugturmaktadir. Altta yatan serebrovaskiiler hastaliga bagli olarak inme gegiren
hastalarin % 3 ila % 30'unda inme sonrasi epilepsi gelismektedir (61). inme sonrasi
nobet, erken ve ge¢ baslangicli nobet olarak ikiye ayrilmaktadir. Erken ve geg
baslangigli ndbetlerin  patofizyolojileri farklidir. Erken baslangicli  ndbette
ekstraselliler glutamat ve intraselliler sodyum/kalsiyum artisiin  penumbra
bdlgesinde néron hipereksitabilitisine neden oldugu ve sonucunda nobetlerin ortaya

cikt1g1 bildirilmistir. Geg¢ baslangigli ndbetlerde ise travma sonrasi nobetlere benzer
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sekilde gliozis olusumu ve hemosiderin birikimine sekonder olarak nobetler ortaya
¢ikmaktadir (1). Inme sonrasi erken baslangigl nobet epilepsiye kalic1 bir yatkinlig
icermeyen, akut semptomatik nobetler olarak kabul edildigi zaman dilimi olan
inmeden sonraki ilk hafta iginde meydana gelen nobetleri ifade etmektedir. Geg
baslangicli ndbet ise ilk haftadan sonraki zaman dilimini ifade etmektedir (61). inme
sonrasi erken baslangich nobetler ¢gogunlukla fokaldir (% 50-90). Biling bozuklugu
her zaman olmasa da eslik edebilmektedir (62). Bu grupta status epileptikus nadirdir.
Inmelerin sadece % 0.14-1.1'inde ortaya ¢ikmaktadir. Ote yandan yeni baslangich
status epileptikus vakalarinin % 22'si inme ile iligkilendirilmistir (1). Status epileptikus
izlenen inme hastalarinda mortalitenin arttig1 saptanmistir ancak konvulzif olmayan
status epileptikus hastalar1 tizerine yeterli veri yoktur (62). Nobetler, genellikle
hastaligin ilk haftasinda daha sik meydana gelmektedir ve kortikal intraserebral
kanamali hastalar, kortikal hasara sekonder olarak daha sik etkilenmektedirler.
Nobetler, intraserebral kanamanin yaygin bir komplikasyonudur ve klinik olarak
hastalarin % 16'sinda, elektrografik olarak ise % 28-31'inde ortaya ¢ikmaktadir (53).
Geg baslangigh tetiklenmemis nobetler yeni ILAE siniflamasina gére artik vaskiler
epilepsiyi tanimlamaktadirlar. iInme sonras1 gec baslangichi ndbetlerin insidansi tiim
inme tipleri icin % 8,2 olarak bulunmustur. Hemorajik inmelerde ise bu oran yaklasik
olarak % 11,8'dir. Inme sonras1 ge¢ ve erken baslangichi ndbetler icin risk faktorleri
benzerdir. Ileri yas, hemorajik alt tip, inmenin siddeti, kortikal etkilenme yiiksek nobet
riski ile iliskili risk faktorleri olarak tanimlanmistir (1). TACI, diger iskemik inme alt
tipleriyle karsilastirildiginda inme sonrasi epileptogenez i¢in 6zellikle gii¢lii bir risk

faktori olarak bildirilmistir (61).

Inme sonrasi erken baslangi¢li ndbet olan hastalarda konvulzif olmayan status
epileptikusun, konvulzif status epileptikusa gore daha sik izlendigi bildirilmistir (63).
Komada bulunan konvulzif olmayan status epileptikuslu hastalarin % 20 sinde altta
yatan neden inme olarak bilinmektedir. Akut iskemik inme sonras1 konvulzif olmayan
status epileptikus hastalari % 3-4'Unde gozlenmektedir. NKSE'nin énemli belirtegleri
infarkt boyut biiyiikliigii, biiyiik arter aterotrombozu ve bagvuru anindaki NIHSS skor
yiiksekligi olarak bulunmustur. Biiylik damar aterosklerozu, lakiiner infarktlara gore
kortikal infarktlarda daha yaygm olarak g6zlenmektedir. NObet olusumunda kortikal

katilim kritik rol oynamaktadir. Bir ¢aliymada buyik arter aterotrombozu olan
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hastalarda NKSE’un daha sik izlendigi bildirilmistir (64). Baska bir ¢calismada ise
kardiyoembolik inmenin ve frontal bolge lokalizasyonlu inmelerin, NKSE igin
bagimsiz belirleyiciler oldugunu 6ne siirtilmiistiir. AF, yuksek NIHSS skoru ve infarkt
biiytikligi iskemik inme sonrasi NKSE igin O0nemli belirleyiciler olarak ifade
edilmektedirler (65). Bu bilgilere ragmen inme sonrast NKSE klinik sonuglar1 ve

prognoz (izerine etksi heniiz kesin olarak agikliga kavusturulamamistir (64).

27



3. GEREC VE YONTEM

Prospektif/gozlemsel olarak diizenlenen bu ¢alismaya 15.05.2023-15.01.2024
tarihleri arasinda Etlik Sehir Hastanesi Néroloji Klinigi Yogun Bakim Unitesi’nde
tedavi goren, dahil edilme ve dislama kriterlerine uygun SVH tanili 61 hasta kabul

edilmistir.
Dahil edilme kriterleri:

- SVH tanisi ile ndroloji yogun bakim tnitesinde tedavi goren 18 yas tistii,
biling bozuklugunun eslik ettigi GKS skoru 12 ve alt1 olan tum hastalar

Dahil edilmeme kriterleri:
- EEG bozukluguna yol acacak tedavi alan hastalar

v fenobarbital kullanimi1

- Anoksik beyin hasar1
- Hipotermiye bagli koma olan hastalar,
- Bilinen epilepsi hastaligi olanlar,

- Epileptik nobet prezentasyonu ile basvuran ve uzun sireli EEG
monitorizasyonuna baslamadan 6nceki zaman diliminde epileptik ndbet

geciren SVH hastalar1

Hastalarin yatisindan itibaren nérolojik muayeneleri, iskemik/hemorajik inme
tanilari, demografik verileri, 6zge¢misleri, ndérogdrintileme bulgulari, etyolojileri,
yogun bakim yatis siireleri, bagvuru sirasinda/ acil serviste/ hospitalizasyon siiresince
Klinik ndbet dykileri, mRS, NIHSS skoru, GKS skoru, monitorizasyon suresince
metabolik degerleri (tansiyon, nabiz, ates, kan gazi degerleri), motor ince hareket
varligi kayit altma alindi. Norogoriintileme kayitlart incelenerek kanama ve enfarkt
hacmi hesaplandi. Hesaplama manuel olarak yapildi. Hacim hesaplamasinda en genis
enfarkt/kanama alan1 izlenen kesitte birbirine dik olan en buyiik diyagonal uzunluklar
A ve B degerleri, kesit kalinlig1 (enfarkt/kanama izlendigi kesitlerin sayis1) C degeri
olarak kabul edildi. Hacim hesab1 A X B X C i¢in formiilii kullanild1 ancak ¢ogu
infarkt elipsoid oldugu i¢cin A X B X C X 0.5 ile sonuglar elde edildi ve kaydedildi.
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Yatigindan sonraki ilk 72 saat i¢inde hastalarm EEG monitorizasyonuna baglanma
islemi, uluslararast 10-20 sistemine gore Neurosoft marka Neuron-Spektrum-5/S
model EEG cihaz1 ile teknisyenler tarafindan yapildi iki farkli elektrofizyolog
tarafindan korleme olarak kayitlar degerlendirildi. 24 saatlik surekli EEG
monitorizasyonu elektrofizyolojik verileri ortak olarak raporlandi. Hastalarm EEG
bulgularint Amerikan Klinik Norofizyoloji Derneginin yogun bakim EEG
terminolojisine gore normal, yavas/asimetri, keskin dalga, periyodik desarjlar, Iktal
durum (NKSE/NKS) ve elektroserebral sessizlik olarak 6 farkli sekilde kategorize
ettik (66). Calismamizda NKSE’nin ortaya ¢ikis siiresi ise monitorizasyonun ilk 1
saatlik zaman dilimi, 1-12 saatlik zaman dilimi ve 12-24 saatlik zaman dilimi olmak
iizere 3 farkl baslikta kategorize edildi. NKSE saptanan kayitlarm NKSE tipleri,
NKSE siresi ve tan1 kesin/olasi NKSE olarak Salzburg kriterleri (tablo- 6) esas
alinarak ayrintilandirildi. Salzburg tani kriterlerine gore on saniyeden daha uzun siire
2,5 Hz'den daha yiiksek bir frekansta kaydedilen epileptiform desarj mevcutsa, kesin
NKSE saptanmaktadir. Epileptiform desarj on saniyelik donemde 2,5 Hz'den daha
diistik bir frekanstaysa veya epileptiform desarj yok ancak 0,5 Hz'den daha yiksek
frekansli siirekli ritmik delta-teta aktivitesi mevcutsa ikincil kriterlerden biri
gerekmektedir. Bu ikincil kriterler tipik spasiyotemporal evoliisyon, aktivite sirasinda
ince motor hareket izlenmesi ve uygun sekilde se¢ilmis bir antiepileptik ilacin
intravendz uygulanmasindan sonra klinik ve EEG bulgularinda net bir diizelmenin
olmasidir. Bu ikincil kriterler saglanirsa kesin NKSE tanis1 konmaktadir. Bu ikincil
kriterlerin mevcut olmadigi durumlarda kesin NKSE tanisi diglanmaktadir. Bu
durumda, epileptiform desarj veya RDTA'nin sikliginda, morfolojisinde veya
lokalizasyonunda bir dalgalanma mevcutsa, tanimlanmis bir evoliisyon yoksa veya
uygun bir intravendz anti nobet ila¢ uygulamasindan sonra herhangi bir klinik diizelme
olmaksizin yalnizca EEG bulgularinda bir diizelme izlenirse olast NKSE tanisi
konmaktadir. Diger tiim durumlarda 0,5 Hz’den daha diisiik frekansta RDTA veya
periyodik, degismeyen ve dalgalanmayan paternler saptandiginda, NKSE tanisi
diglanmaktadr (67). YBU takibi siiresince eksitus olan hastalar kaydedildi.
Taburculuk sonrasi 3. ayda hastalar tekrar degerlendirildi. Eksitus olan hastalar not
edildi. Eksitus olmayan hastalar mRS, NIHSS skoru, GKS skoru ile degerlendirildi ve
3. ay skorlar1 kaydedildi. YBU yats siiresi boyunca NKSE tanisi saptanan hastalar 30
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dakikalik rutin EEG ile tekrar degerlendirildi. Elde ettigimiz verilerle SVH tanili
hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin, elektrofizyolojik bulgularla iligkisi

incelendi.

Calisma i¢in Etlik Sehir Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onay1
alindi. Calisma Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yiiriitiildii. Calismaya katilan
biitiin hastalarin miimkiinse kendilerinden, degilse yakinlarindan yazili onam formu

alind1

Tablo 6: Salzburg Tani Kriterleri

A. Epileptik ensefalopatisi olmayan bir hastada 10 saniyeden uzun siiren
1.>2,5 Hz ED

2. ED 2,5 Hz veya ritmik deltafteta aktivite >0,5 Hz ise asagidakilerden en az 1'i eslik ediyorsa
iktal olarak tanimlanmistir.

En az biri eslik etmesi gereken diger bulgular:
a) Damar ici anti-ndbet ilag uygulamasi ile klinik ve EEG'de diizelme

b) Eslik eden sinsi klinik bulgu varhig
c) Tipik spasyotemporal evoliisyon™

Klinik diizelme olmaksizin EEG'de diizelme olmasi veya evoliisyon olmaksizin dalgalanma*™ olmasi
durumunda klinik tablo olasi NKSE olarak tanimlanir.

B. Bilinen epileptik ensefalopatisi olan bir hastada A'daki kriterlere ek olarak asagidaki
kriterlerden birinin olmasi gerekir.

Bu kriterler:

1. Klinik durumdaki belirgin degisiklige eslik eden EEG'de ED'de goriinim ve sikhikta belirgin artis

2. Damar ici anti-nébet ilag kullanimi ile klinik ve EEG'de diizelme
*Spasyotemporal evoliisyon, frekans (en az 0,5 Hz), morfoloji (en az 2 morfolojik degisiklik) ve
lokalizasyon (en az 2 elektrod) kriterlerinin en az ikisinde ardisik, en az 3 siklus siiren, ¢ok belirgin
dedgisikliktir.

**Dalgalanma ise 1 dakikadan uzun stirmeyen, frekans (en az 0,5 Hz), morfoloji (alterne eden en
az 2 morfolojik 6zelligin en az 3 kez degisiklik gdstermesi, lokalizasyonda (en az 1 elektrod veya
digerleri), en az 3 kez izlenen degisikliktir.

ED: Epileptik desarj

3.1. VERILERIN iSTATISTIKSEL ANALIiZi

Siirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde ortalama standart sapma,
ortanca, minimum/maksimum degerler; kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri
verildi. Verilerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesinde Shapiro-Wilk

testinden yararlanildi.
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Sdrekli verilerin NKSE saptanmayan hastalarla, saptanan hastalar arasindaki

karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.

Baslangi¢c Olgek puanlart ile 3. ay Olgek puanlarinin karsilastiriimasinda

Wilcoxon test kullanildi.

Nominal degiskenlerin grup karsilastirmalarinda (¢apraz tablolarda) Ki-Kare
test /Fisher’s Exact test kullanild.

Degerlendirmelerde IBM SPSS for Windows 20.0 (SPSS Inc. Chicago, IL)
programi kullanild1 ve istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p< 0,05 kabul edildi.

3.2. KULLANILAN SKORLAMA OLCEKLERI

3.2.1. Glaskow Koma Skalas1 (GKS)

Glaskow Koma Skalas1 1974 yilinda Birlesik Krallik'm Glasgow kentindeki
Norolojik Bilimler Enstitlisisi Norosiriirji biriminde gelistirilmistir. Hastanin biling
diizeyini degerlendirmek igin kullanilan en yaygin puanlama sistemidir. GKS, en iyi
g6z agma (maksimum 4 puan), en iyi s6zel yanit (maksimum 5 puan) ve en iyi motor
yanit (maksimum 6 puan) olmak iizere ii¢ kriterli bir puanlama sistemini
kullanmaktadir. Bu puanlar toplanarak 3 ile 15 arasinda bir toplam puan

saglanmaktadir.

G0z agmanin spontan olmas1 maksimum puani (4 puan) alir. Hastanin isminin
telaffuz edilmesi veya gozlerinin agilmasmin istenmesi gibi bir sozel uyarana yanit
olarak gozlerin agilmasi 3 puan, agrili bir uyarana yanit olarak gozlerin agilmasi 2
puan, agrili uyaranla g0z agma yanitinin bulunmamasi ise en diisiik olan 1 puani alir.
Sozel cevap hastalarin yer, kisi, zaman oryantasyonunun degerlendirilmesiyle
Olctlmekte, hastalar tiim bilesenlere cevap verebilirlerse maksimum puan olan 5 puani
almaktadirlar. Hastalar zaman, yer veya kisi hakkinda konfiizyon olmakla beraber
mantikl bir sekilde kelime ve ctimlelerin bir kombinasyonunu ifade edebiliyorlarsa 4
puan, sadece uygunsuz veya diizensiz kelimelerin kullanimi mevcutsa 3 puan, ayirt
edilebilir kelimeler olmadan sadece ses ¢ikarabilme durumunda 2 puan, isitilebilir bir
yanit olmamasi durumunda ise 1 puan almaktadirlar. Hastalar komutlar1 eksiksiz

uygulayabiliyorlarsa maksimum puan olan 6 puani almaktadirlar. Agrili uyaranla
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agrmin localize edilmesi durumunda 5 puan, agriya fleksor cevap alinabildiginde 4
puan, dekortike postir ile cevap alinabildiginde 3 puan, deserebre postir ile cevap
alinabildiginde 2 puan, herhangi bir motor yanit alinamadiginda ise 1 puan

almaktadirlar.

GKS 0znel bir skorlama aracidir. En az 2 klinisyen tarafindan degerlendirilip
hemfikir olunurak kullanilmasi 6nerilmektedir. Bilingte meydana gelen minimal
degisikligi saptama kabiliyeti diisiiktiir. Yogun bakim Unitelerinde sedasyon altinda
olan ve entiibe edilmis hastalar1 tam olarak degerlendirmede yeterli olarak kabul

edilmemektedir (68, 69).

3.2.2. Modifiye Rankin Olgegi (MRS)

Modifiye Rankin Olgegi (MRS), kisilerin inme veya diger norolojik
bozukluklar kaynakli giinliikk aktivitelerindeki sakatlik veya bagimlilik derecesini
Olcmek icin gelistirilmis bir 6lclim araci olarak tanimlanmaktadir. mRS ilk olarak
1957'de tanimlanmistir. Daha sonralar1 1980'lerde giincel halini almistir. mRS’de 0
puan ‘higbir semptom yok', 6 puan ise '6lii' anlamina gelmektedir. Engelliligin
olmadigy, aktiviteleri eksiksiz yerine getirebildigi ancak bazi sikayetlerinin bulundugu
durumda 1 puan almaktadirlar. Hastalar 6nceki tim aktiviteleri yerine getirememekle
beraber kendi islerini yapabildigi hafif engellilik durumunda 2 puan almaktadirlar.
Hastalar kendi islerini gérmek i¢in kismen yardima ihtiyaglar1 oldugu, kendi basina
yardimsiz mobilize oldugu durumda 3 puan, yardimsiz mobilize oldugu ancak
yardimsiz kendi giinliik islerini yapamadig: orta dizey engellilik durumunda 4 puan
almaktadirlar. Yataga bagimli, inkontine ve yardimsiz giinliik islerini goremedigi agir

engellilik durumunda ise 5 puan almaktadirlar.

mRS’nin geleneksel uygulama yontemi, yonlendirilmis bir miilakat siireci
olarak ifade edilmektedir. Degerlendirme, hastanin giinliik aktiviteleri hakkinda bilgi
edinilerek gergeklestirilmektedir (70, 71).
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3.2.3. Ulusal inme Olgegi Skoru (NTHSS)

Iskemik inme geciren hastalarda ndrolojik fonksiyon kaybini tanimlama amagl
cok sayida skala mevcuttur. Bu skalalarin uygulanma amaci hastalarm prognozunu
tahmin etmek, ayni1 zamanda trombolitik tedavi ve/veya mekanik trombektomi gibi
guncel tedavilerin uygulanimi igin hasta se¢im ve takibine katki saglamaktir. Bu
amacla en yaygin olarak kullanilan skala NIHHS'dir. 11 kategoriye ve 0 ile 42 arasinda
degisen bir puanlama sistemine sahiptir. NIHSS biling, gérme, konusma, anlama,
yutma, hareket basta olmak iizere hastanin klinik durumunu nérolojik olarak biitiinciil
sekilde 6lgmektedir. En ylksek puan 42°dir. Skor artis1 inmenin siddeti ile koreledir.
0 puan normal, 1-4 arasi puan mindr inme, 5-15 arasi puan orta siddetli inme, 15-20
puan arasi orta siddetli inme ve 21-42 arasi puan siddetli inme olarak kategorize

edilmektedir (72, 73).
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4. BULGULAR

Calismaya 61 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamast 76.80+£13.54 yil olup
minimum hasta yas1 24, maksimum hasta yas1 ise 97 idi. Hastalarm % 45,9’u (n=28)
erkek, % 54,1°1 (n=33) kadindi. Hastalarin % 73.8’inin tanis1 iskemik SVH, %181
hemorajik SVH, % 8,2’si hemorajik transformasyon gosteren iskemik SVH idi (Grafik
1). Hastalarm % 59’unun lezyon lokalizasyonu multilober, % 50.8’inin hemisfer
lokalizasyonu sol ve % 49.2’sinin lezyon yerlesimi kortikaldi. Hastalarm % 51’inin
iskemik inme alt tipi kardiyoembolik inmeydi. Calismaya alinan hastalarin demografik

Ozellikleri, SVH tipi, etiyoloji ve lezyon 6zellikleri Tablo 7°de gosterilmistir.

Tani

I./

= Hemoraji = iskemi iskemi+ Hemoraji

Grafik 1: Hastalarin tan1 oranlar



Tablo 7: Hastalarin yas, cinsiyet, tani, etiyoloji ve lezyon 6zellikleri

n=61 Ort + SS
Ortanca (Min-Max)
Yas (yil) 76.80+13.54
79 (24-97)
Lezyon volim (mm?) 42868.31+128413.62
7840 (121.5-988059)
Lezyon volim (ml) 42.87+128.41
7.87 (0.12-988.06)
n %

Cinsiyet

Erkek 28 45.9
Kadin 33 54.1
SVH tipi

Hemoraji 11 18.0
Iskemi 45 73.8
Iskemi+ Hemoraji 5 8.2
Lezyon lokalizasyonu

Frontal 4.9
Temporal 3.3
Parietal 13 214
Oksipital 1 1.6
Multilober 36 59.0
Beyin sap1 4.9
Serebellum 4.9
Hemisfer Lateralizasyonu

Sag 26 42.6
Sol 31 50.8
Bilateral 4 6.6
Lezyon yerlesim yeri

Kortikal olmayan 31 50.8
Kortikal 30 49.2
Iskemik inme etyolojisi (n=51)

Buyk arter aterosklerozu 19 37.3
Kardiyoembolik 26 51.0
Kriptojenik 3.9
Diger nedenler 7.8
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Calismaya alman hastalarm % 60,7’sinin GKS puani 9-12 arasinda, tUminin
mRS skoru 3 ve iizerinde ve % 91,8’inin NIHSS skoru 10 ve {izerindeydi. Hastalarin %

63,9’unun eksitus oldugu saptandi. Hastane i¢i mortalite oran1 % 69.2 idi (Tablo 8).

Tablo 8: Hastalarin yatig GKS, mRS, NIHSS skorlari, iskemik inme Oykiisii ve

mortalite dagilimlari

n=61 Ort +SS
Ortanca (Min-Max)

GKS 8.67+2.85

9 (3-12)
MRS 4.07+0.83

4 (3-5)

NIHSS 15.03+4.27

15 (5-23)

n %

GKS
3-8 24 39.3
9-12 37 60.7
mRS
Iyi fonksiyonel sonlanim (0-2) - -
Kotii prognoz sonlanim (23) 61 100
NIHSS
0-9 5 8.2
>10 56 91.8
Eksitus
Hayatta 22 36.1
Eksitus 39 63.9
Mortalite yeri (n=39)
Hastane dis1 12 19.7
Hastane ici 27 69.2
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Eksitus olmayan hastalarin 3. aydaki GKS, NIHSS skorlari ile tiim hastalarin
MRS skorlar1 Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9: 3.ay GKS, mRS, NIHSS skorlar1

Ort £ SS
Ortanca (Min-Max)
GKS (n=22) 12.50+2.13
12.5 (8-15)
mRS (n=61) 4.98+1.54
6 (1-6)
NIHSS (n=22) 7.05+4.08
5.5 (2-13)
n %
GKS
3-8 1 4.5
9-12 10 45.5
12-15 11 18.0
mRS
Iyi fonksiyonel sonlanim (0-2) 5 8.2
Kotii prognoz sonlanim (23) 56 91.8
NIHSS
0-9 14 63.6
>10 8 36.4

Calismaya alman hastalarin yogun bakim yatis siireleri ortalamas120.49+19.45
giin olarak bulundu. EEG bulgusu % 47,5’ inde yavas ve asimetrik olarak bulundu.
Uzun stireli EEG monitorizasyonu incelemesi sonucunda 61 hastanin % 21,3’{inde
(n=16) NKSE saptandi. Salzburg konsensus tani kriterlerine gore 8’i kesin, diger 5’i
ise olast NKSE ile uyumlu idi. Hastalarin % 84,6’smin NKSE tipi fokal, % 35,5 inin
NKSE paterni LPD idi. NKSE saptanan hastalarin % 15,4’ tinde NKSE saptanma suresi
ilk bir saatlik siire icindeyken, %84,6 hastada NKSE 1-24 saatlik zaman diliminde
ortaya ¢iktig1 gézlenmistir (Tablo-10).
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Tablo 10: YBU yatis siireleri, EEG paternleri ve NKSE dagilimlar1

Ort £ SS

Ortanca (Min-Max)

Yogun bakim yatis siiresi (giin)

20.49+19.45
12 (3-39)

[Ik NKSE bulgularinin goriilme stresi

458.69+346.61
462 (25-906)

n %
EEG patern
Normal 10 16.4
Yavas ve asimetrik 29 47.5
Keskin dalga 4.9
PD 8.2
Iktal aktivite 13 21.3
Elektroserebral sessizlik 1 1.6
NKSE
Yok 48 78.7
Kesin 13.1
Olasi 8.2
NKSE tipi (n=13)
Fokal 11 84.6
Jeneralize 2 15.4
NKSE paterni (n=13)
RDA 3 23.0
RDD 4 30.8
LPD 5 38.5
GPD 1 7.7
NKSE saptanma slresi (n=13)
0-59 dk. 2 15.4
60-719 dk. 46.1
720 dk.-24 saat 38.5
Motor fenomen
Yok 45 73.8
Ekstremite segirmesi 14 23.0
Goz ve yiiz kas1 segirmesi 2 3.3

PD: Periyodik desarj, RDA: Ritmik delta aktivitesi, RDD: Ritmik diken dalga,
LPD: Lateralize periyodik desarj, GPD: Jeneralize periyodik desarj
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Elektroserebral sessizlik ] %1.6
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Periyodik discharges | %8.2
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vavas ve asimetri [ NRHREENEGE 45
Normal [N %16.4
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Grafik 2: Hastalarin EEG bulgularinin dagilimlari

NKSE

m Yok = Kesin = Olasi

Grafik 3: Hastalarin NKSE oranlari

Hastalarm EEG bulgular1 ile SVH tipleri karsilastirildiginda; EEG
paternlerinin normal/patolojik olma oranlari, EEG’de NKSE saptanma oranlar1

arasinda anlamli fark izlenmedi (p>0.05) (Tablo 11).

39



Tablo 11: SVH tipine gore EEG bulgularinin ve NKSE 6zelliklerinin dagilimlari

Hemoraji Iskemi Iskemi+
Hemoraji

n % n % n %
EEG patern
Normal 3 27.3 6 13.3 1 20.0 -
Yavas /asimetri 5 455 23 51.1 1 20.0
Keskin dalga 1 9.1 2 4.4 0 0
PD 1 9.1 4 8.9 0 0
iktal kayit 1 9.1 9 20.0 3 60.1
Elekt. sessizlik 0 0 1 2.2 0 0
EEG patern
Normal 3 27.3 6 13.3 20.0 0.408 ¢
Patolojik 8 72.7 39 86.7 80.0
NKSE
Yok 10 90.9 36 80.0 2 40.0 0.067 ©
Var 1 9.1 9 20.0 3 60.0
NKSE
Yok 10 90.9 36 80.0 2 40.0 0.149°¢
Kesin 1 9.1 5 111 2 40.0
Olasi 0 0 4 8.9 1 0.0
NKSE tipi (n=13)
Fokal 1 100 7 77.8 3 100 -
Jeneralize 0 0 2 22.2 0 0
NKSE paterni
(n=13)
RDA 0 0 1 111 2 66.7 -
RDD 0 0 3 33.3 1 33.3
LPD 1 100 4 44.4 0 0
GPD 0 0 1 111 0 0
Lezyon
lokalizasyonu
Frontal 0 0 3 6.7 0 0 -
Temporal 0 0 2 4.4 0 0
Parietal 8 72.7 5 111 0 0
Oksipital 0 0 1 2.2 0 0
Multilober 2 18.2 29 64.4 5 100
Beyin sap1 0 0 3 6.7 0 0
Serebellum 1 9.1 2 4.4 0 0

c: Chi-Square test/Fisher’s Exact test
PD: Periyodik desarj, RDA: Ritmik delta aktivitesi, RDD: Ritmik diken dalga, LPD: Lateralize

periyodik desarj, GPD: Jeneralize periyodik desarj
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NKSE tanisi alan hasta grubu ile tan1 almayan hastalarin yaslari, cinsiyet
dagilimlar,, SVH tipleri ve iskemik inme etiyolojileri arasinda anlamli fark
bulunmazken (p>0.05); lezyon lateralizasyonu sol hemisfer ve bilateral olan hastalarda
NKSE istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yuksek oranda bulundu (p<0.05)
(Tablo-12).

Tablo 12: NKSE tanisi alan ve almayan hastalarin demografik ve SVH 6zelliklerinin

karsilagtirilmasi
NKSE YOK NKSE VAR
Ort £ SS Ort £ SS p
Medyan (Min-Max) Medyan (Min-Max)
Yas 77.35+11.16 74.77+20.56 0.923"
79.5 (43-92) 78 (24-97)
n % N %

Cinsiyet

Erkek 22 45.8 6 46.2 0.984°
Kadin 26 54.2 7 53.8
SVH tipi

Hemoraji 10 20.8 1 7.7 0.067 ©
Iskemi 36 75.0 9 69.2

Iskemi+ Hemoraji 2 4.2 3 23.1

Hemisfer

Lateralizasyonu

Sag 24 50.0 2 15.4 0.035 ¢
Sol 22 45.8 9 69.2

Bilateral 2 4.2 2 15.4
Iskemik inme

etiyolojisi

Blyuk arter 13 33.3 6 50.0 0.391°
aterosklerozu

Kardiyoemboli 21 53.8 5 41.7

Kriptojenik 1 2.6 0 0

Diger 4 10.3 1 8.3

b: Mann Whitney U testi
c: Chi-Square test/Fisher’s Exact test
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Her iki grup lezyon voliim degerleri, lezyon lokalizasyonlar1 ve lezyon yerlesim

yeri agisindan karsilastirildiginda, anlaml fark bulunmadi (p > 0.05) (Tablo-13).

Tablo 13: NKSE saptanan hastalarla saptanmayan hastalarin lezyon 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
NKSE YOK NKSE VAR
Ort £ SS Ort £ SS p

Medyan (Min-Max) Medyan (Min-Max)

Lezyon voliim mm? 26116.62+38981.64 104720.69+266892.57 0.252°
5794.5 39091
(121.5-140780) (135-988059)

Lezyon volim ml 26.12+38.98 104.72+266.89 0.252°

5.79 (0.12-140.78) 39.09 (0.14-988.06)

n % N %

Lezyon
lokalizasyonu
Frontal 2 4.2 1 7.7 -
Temporal 2 4.2 0 0
Parietal 12 25.0 1 7.7
Oksipital 1 2.1 0 0
Multilober 25 52.1 11 84.6
Beyin sap1 3 6.2 0 0
Serebellum 3 6.2 0 0
Lezyon yerlesim
yeri
Kortikal olmayan 27 56.2 4 30.8 0.103°
Kortikal 21 43.8 9 69.2

b: Mann Whitney U testi
c: Chi-Square test/Fisher’s Exact test

NKSE tanisi alan hasta grubu ile tan1 almayan hastalarin yatis anindaki
GKS/mRS/NIHSS skorlari, mortalite oranlari, GKS/NIHSS skorlarinin dagilimlar:
arasmda anlamli fark bulunmazken (p>0.05); YBU yats siireleri arasinda anlaml fark

saptand1 (p<0.05). NKSE saptanan hastalarm YBU yats siireleri daha uzundu.

Her iki grup arasinda motor ince hareket izlenmesi ac¢isindan anlamli fark
saptand1 (p<0.05). NKSE saptanan hastalarda ekstremite/gdz/yiiz segirmesi oranlar1

daha fazla bulundu.
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Tablo 14: NKSE tanist alan ve almayan hastalarin GKS/mRS/NIHSS skorlari,
mortaliteleri, YBU yatis siireleri ve EEG paternlerinin karsilastirilmasi

NKSE YOK NKSE VAR
Ort £ SS Ort £ SS p

Medyan (Min-Max) Medyan (Min-Max)

GKS 8.92+2.98 7.77+2.20 0.077"
10 (3-12) 9 (3-11)
mRS 3.98+0.88 4.38+0.50 0.139°
4 (3-5) 4 (4-5)
NIHSS 14.58+4.50 16.69+2.86 0.081°
13.5 (5-23) 17 (12-21)
YBU vyatis siiresi 18.69+19.75 27.15+17.37 0.047°
10.5 (3-95) 30 (5-53)
n % N %

GKS
3-8 18 37.5 6 46.2 0.571°
9-12 30 62.5 7 53.8
mRS
0-2 - - - -
>3 48 100 13 100
NIHSS
0-9 5 10.4 0 0 0.575°¢
>10 43 89.6 13 100
Mortalite
Yasiyor 16 33.3 6 46.2 0.517°
Eksitus 32 66.7 7 53.8
Eksitus yeri (n=39)
Hastane dis1 10 31.2 2 28.6 1.000 ¢
Hastane ici 22 68.8 5 71.4
EEG patern
Normal 10 20.8 0 0 -
Yavas/asimetri 29 60.4 0 0
Keskin dalga 3 6.2 0 0
PD 5 10.4 0 0
Iktal kayit 0 0 13 100
Elekt. sessizlik 1 2.1 0 0
Motor fenomen
Yok 39 81.2 6 46.2 0.028°¢
Ekst./gbz/ylz 9 18.8 7 53.8

segirmesi

b: Mann Whitney U testi
c: Chi-Square test/Fisher’s Exact test
PD: Periyodik desarj
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Ucgiincii ay takibi olan 22 hastanm baslangic GKS skorlar1 ile 3. ay GKS
skorlar1 arasinda ve baglangic NIHSS skorlar1 ile 3. ay NIHSS skorlar1 arasinda
anlamli fark saptandi (p<0.05). Hastalarin 3. ay GKS skorlar1 baglangica gore daha
yiikksek bulundu (22 hastanin 19’unda GKS skorlarinda artis oldugu belirlendi).
Hastalarin 3. ay NIHSS skorlar1 baslangica gore daha diisiik bulundu (22 hastanin
20’sinde NIHSS skorlarinda azalig oldugu belirlendi).

Uciincii ay takibi olan 61 hastanin baslangic mRS skorlar1 ile 3. ay mRS
skorlar1 arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05). Hastalarm 3. ay mRS skorlari,
baslangic mRS skorlarma gore daha yiiksek bulundu (61 hastanin 43’iinde mRS

skorlarinda artig oldugu belirlendi).

Tablo 15: Ucgiincii ay takibi olan hastalarda baslangi¢ ile 3.ay GKS, mRS, NIHSS
skorlarmin karsilastirilmasi

Baslangic¢ 3.ay
Ort £ SS Ort £ SS p
Medyan (Min-Max) Medyan (Min-Max)

GKS (n=22) 10.68+1.83 11.55+2.13 0.001 ¢
11 (6-12) 12.5 (8-15)

mRS (n=61) 4.07+0.83 4.98+1.54 <0.001 ¢

4 (3-5) 6 (1-6)

NIHSS (n=22) 12.50+3.93 7.05+4.08 <0.001°

12 (5-19) 5.5 (2-13)

d: Wilcoxon test
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Grafik 4: Hastalarm baslangi¢ ve 3. ay GKS, mRS, NIHSS skorlar1

Uciinci ay takibi olan hastalarda, her iki grup arasinda baslangica gore 3. ay
GKS ve mRS degisim degerleri arasinda fark bulunmazken (p>0.05); NIHSS skoru
degisim degerleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05). NKSE tanis1 alan hastalarda

baslangica gore 3. ay NIHSS skorunda daha fazla diisiis oldugu saptandi.

Tablo 16: Ugiincii ay takibi olan hastalarda, her iki grup arasinda baslangica gore 3.
ay GKS, mRS ve NIHSS skorlarindaki degisim degerlerinin

karsilastirilmasi
NKSE YOK NKSE VAR
Ort£SS Ort£SS p
Medyan (Min-Max) Medyan (Min-Max)
Fark GKS 1.37+£1.74 3.00+2.68 0.367°
1.5(-2)- 3) 2 (1-8)
Fark mRS 0.97+1.31 0.69+1.18 0.404°
1(-2)-(3) 1(-2)-(2)
Fark NIHSS -4.43+2.98 -8.16+3.18 0.027°
-5 (-8)- (2) -7.5 (-14)- (-5)

b: Mann Whitney U testi
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5. TARTISMA VE SONUC

Yogun bakim unitelerinde konvulzif olmayan nobetler ve NKSE komadaki
hastalarda nobet aktivitesine dair klinik belirti olmaksizin ortaya ¢ikabilir ve yeterince
taninamayabilirler. Agiklanamayan biling diizeyi degisikligi olan YBU hastalarinda,
NKSE’un zamaninda taninmasi ve tedavi edilmesi, geciktiginde olusabilecek ndéronal
hasarin Onlenmesi ve prognoz agisindan olduk¢a onem tasimaktadir. Surekli EEG
monitorizasyonunun, NKSE tant ve tedaviye yaniti belirlemede etkili oldugu
gosterilmistir (74). Ancak erisim sinirhi olabileceginden, NKSE tanist igin hangi
hastalarin uzun siireli EEG monitorizasyonuna yonlendirileceginin se¢ilmesi kritik
Oneme sahiptir. Amerikan Klinik Norofizyoloji Dernegi tarafindan siirekli EEG
monitorizasyonunun endikasyonlar1 ndbetler ve/veya status epileptikus tanisi, serebral
iskeminin tanimlanmasi, biling diizeyi degerlendirmesi ve kardiyak arrest sonrasi
prognoz tahmini olarak belirlenmistir (75). Siirekli EEG’nin kullanimi ayrica
travmatik beyin yaralanmasi, hipoksik-iskemik ensefalopati, akut iskemik inme,
intraserebral kanama, subaraknoid kanama, enfeksiy6z ve enfeksiydz olmayan
ensefalitler ve ciddi sepsis gibi durumlarda nobetlerin teshisi, yonetimi ve prognozu
icin dnerilmektedir (76). Son yillarda farkindaligin artmasi1 ve YBU’lerinde siirekli
EEG kullanimmin hizla artmasi ile NKSE tanisi daha sik saptanmaktadir. Bir
caligmada, 6.5 yillik siire icerisinde ardisik 570 hastanin strekli EEG incelemesinde
hastalarin %19’unda iktal aktivite saptanmis, komada bulunan bu hastalarda gorilen
iktal aktivitenin %90°1 konvulzif olmayan ndbetler olarak bildirilmistir (77). YBU de
nedeni kraniyal patolojilerle agiklanamayan, biling bozuklugu gdzlenen hastalarla
yapilan baska bir ¢alismada ise NKSE oran1 % 16 olarak saptanmustir (74). Diger
caligmalarda da non konvilsif ndébet veya NKSE, kritik hasta populasyonunun % 8-
20'sinde rapor edilmistir (78, 79). Calismamizda hastalarin % 21.3’tinde (n=13) NKSE
saptanmis ve bu oran daha once YBU’lerinde yapilan prospektif ve retrospektif
gozlemsel ¢alismalarda bildirilen % 8-31 araligi ile uyumlu bulunmustur (77, 80-82).
Bununla birlikte NKSE insidansina yonelik bu ¢aligmalarda hasta grubunu SVH yani
sira biling bozukluguna neden olan, toksik/metabolik ensefalopatiler, santral sinir

sistemi enfeksiyonlari, travmatik beyin hasari, diger yapisal beyin lezyonlar1 gibi farkli
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norolojik hastaliklar olusturuyordu. Calismamizda ise hasta grubu sadece SVH tanili

hastalardan olugsmaktaydi.

Calismamizda NKSE tanisinin, hastalarin % 15,4’iine (n=2) ilk 1 saatlik zaman
dilimi igerisinde, % 46,1’sine (n=6) 1-12 saatlik zaman dilimi igerisinde, % 38,4’line
(n=5) ise 12-24 saatlik zaman dilimi icerisinde konuldugu saptandi. YBU’lerinde
aciklanamayan biling bozuklugu olan siirekli EEG monitorizasyonu ve aralikli yapilan
rutin EEG incelemesi olmak {izere 2 farkli yaklasim bulunmaktadir. Bir ¢alismada
norolojik YBU'sinde, biling diizeyinde degisiklik gdzlenen tiim hastalar prospektif
olarak incelenmis ve NKSE tanisinda aralikli yapilan rutin EEG'nin siirekli EEG
monitorizasyonu kadar spesifik olmadigint bildirilmistir (83). Pandian ve ark.
tarafindan yapilan bagka bir ¢calismada, uzun siireli EEG monitorizasyonu 6ncesinde
30 dakika siiren rutin EEG kaydi ile 105 hastay1 degerlendirilmis, rutin EEG ile
hastalarin % 11'inde elektrografik nobet saptanirken, uzun siireli EEG monitorizasyon
sonrasi nobet oranmin % 27’ye yiikseldigi gosterilmistir. Bu calismada siirekli
EEG'nin NKSE saptamada rutin 20 dakikalik EEG incelemesinden daha etkili oldugu
bildirilmistir (81). Baska bir ¢alismanin sonuglarina gore ise; nobet Oykiisii olan ve
koma durumunda bulunan hastalarda, EEG anormalligi olsun veya olmasin uzun siireli
EEG monitorizasyonunun yapilmasi gerektigi bunun yani sira biling durumu koma ile
uyumlu olmayan ve ndbet dykisi bulunmayan hastalarda, 30 dakikalik rutin bir EEG
kaydmn yeterli olabilecegi belirtilmistir (84). Néroloji YBU’de akut biling degisikligi
ve nobet benzeri klinigi olan hastalarin incelendigi, bilinen epilepsi ve yakin zamanda
nobet gecmisi olan hastalarin ¢aligma dis1 tutuldugu 242 hasta ile yapilan bir
calismada, ilk 4 saatlik kayit sirasinda epileptiform anormallik izlenmeyen hastalarda
monitorizasyonun devaminda herhangi bir ndbet aktivitesi gozlenmedigi, siirekli EEG
monitorizasyonunun ilk 30 dakikasinda epileptiform bozukluk saptanmayan
hastalarda, monitorizasyonunun devammda % 3 oraninda nobet gozlenirken,
monitorizasyonunun ilk 30 dakikasinda epileptiform bozukluk izlenen hastalarda bu
oranin % 22 oldugu saptanmistir. Bu nedenle monitorizasyonun ilk evrelerinde
gOzlenen EEG ozelliklerinin, diisiik/yliksek nobet riski ile iliskili olabilecegi, yiiksek
nobet riski bulunan hastalarin uzun siireli monitorizasyona yonlendirilmesinin faydali
olabilecegi belirtilmistir (85). Altindag ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise hastalarin %

66,7’sinin ilk 12 saatlik zaman dilimi i¢erisinde, % 26,7'sinin ise 12-24 saatlik zaman
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dilimi icerisinde NKS-NKSE tanis1 aldig1 bildirilmistir (86). NKSE diisiindiirecek yeni
klinik bulgularin gelismesi veya mevcut klinik durumda bozulma sonrast hemen
yapilan EEG monitorizasyonunda, NKSE ilk saatlerde yiiksek oranda
saptanabilmektedir. Calismamizda SVH tanili hastalara, NKSE diisiindiirecek bulgu
bulunmasa da, rutin olarak uzun siireli EEG monitorizasyonu yapildi. Caligmamizda
ilk 1 saatlik dilimde NKSE tanisi alan hasta orani literatiir verilerine oranla diisiik
olmakla birlikte; ilk 12 saatte tani alan hastalarin oram1 % 61.6 olarak bulundu.
Bununla birlikte, 13 NKSE tanis1 alan hastanin 11°inin ilk 1 saatlik zaman dilimi
sonras1 saptandigi gozoniine alindiginda g¢alismamizin bu sonucu, SVH tanili
hastalarda uzun siireli EEG monitorizasyonunun, NKSE bulgular1 olmasa da

gerekebilecegini diistindliirmiistiir.

Calismamizda hastalarin NKSE tani oranlar1 ile inme tipleri arasinda anlamli
fark bulunmamakla birlikte; iskemik inmeli hastalarin %20’sinde NKSE saptanirken,
bu oran hemorajik inmeli hastalarda %10 olarak bulundu. Iskemik inme hastalarinin
yaklasik %15'inde, intraserebral kanama olan hastalarin %18'inde, subaraknoid
kanama olan hastalarin %20'sinde, travmatik beyin yaralanmasi hastalarinin ise
yaklagik %10'unda NKSE goriildiigii bildirilmistir (34, 37). NKSE saptanmayan
hastalarla saptanan hastalarin lezyon voliim degerleri ve lezyonun kortikal ve
subkortikal bolgede lokalizasyonu arasinda anlamli fark bulunmadi. Bununla birlikte,
inme lateralizasyonu sol ve bilateral olan hastalarda NKSE tani1 orami istatistiksel
olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek idi (p<0.05). Literatiirde SVH tanih
hastalarda lezyon lateralizasyonunun sag ve sol, dominant ve non dominant olarak
kategorize edildigi ve NKSE ile iligkisinin incelendigi benzer bir ¢alisma gozlenmedi.
Calismamizin bu sonucu, NKSE ve hemisfer lateralizasyon iligkisi ile ilgili genis hasta

serileri ile planlanacak daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu diistindiirmiistiir.

Calismamizda NKSE saptanan hastalarin % 53,8’sinde (n=7) motor ince
hareket izlendi. NKSE saptanan hastalarla, saptanmayan hastalar arasinda motor ince
hareket izlenmesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05). Florea
ve arkadaglarmin yaptig1 bir ¢aliymada motor ince hareket izlenen 60 hastanin %
23’iinde (n=14) NKSE izlendigi, bu hastalarda yaygin olan motor ince hareketlerin
miyoklonik kas segirmesi ve tonik kas aktivasyonu oldugu saptanmustir (87). Bizim

calisgmamizda en sik olan motor ince hareketler ekstremite kas segirmeleri ve yiiz
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segirmeleriydi. Baska bir ¢alismada NKSE/NKS saptanan hastalarin % 50'sinde
muayenede oral/yliz kaslarinda segirme ve goz deviyasyonlar:1 gozlenirken, NKSE
saptanmayan grubun ise % 19’unda tespit edildigi bildirilmistir (78). Benzer bir
calismada NKSE saptanan 22 hastanin % 32'sinde ince motor hareket varligi
bildirilmistir (83). Semiyolojik 0Ozelliklerin higbiri spesifik olmamakla birlikte,
YBU’ndeki hastalarda ince motor hareket, goz deviyasyonu, nistagmus izlenmesi
NKSE siiphesini artirmaktadir. Calismamizin sonuglar1 da biling kayb1 olan hastalarda
motor ince hareketler izlenmesinin, NKSE’nin erken tanmmmasini ve erken tedavisini

saglayabilecegini diisiindiirmiistiir.

Calismamizda EEG bulgular1t Amerikan Klinik Norofizyoloji Derneginin 2012
versiyonuna gore degerlendirilmis ve hastalarm % 16,4’tinde (n=10) normal, %
47,5’inde (n=29) yavas/asimetri, % 4,9’unda (n=3) keskin dalga, % 8,1’inde (n=5)
periyodik desarj, % 21,3’tinde (n=13) NKSE, % 1,6’sinda (n=1) elektroserebral
sessizlik olarak saptandi. Retrospektif olarak 177 hasta ile yapilan benzer bir caligmada
hastalarin EEG bulgular1 % 1,1 normal, % 56,5 yavas ve asimetri, % 22 keskin
dalga, % 2,2 periyodik desarj, % 8,4 NKSE, % 2,8 burst supresyon, % 6,8 (n=12)
elektroserebral sessizlik olarak saptanmistir (88). Bizim ¢alismamizda burst supresyon
paterni saptanmadi. Calismamizda hasta grubu, literatiirdeki diger ¢aligmalardan farkl
olarak sadece SVH tanili hastalardan olusmaktadir. Burst supresyon paterni goriilme
olasiligi yiiksek olan hipoksik ensefalopati tamili hastalar ¢alismamizda
bulunmamaktaydi. Calismamizda burst supresyon paterni saptanmamasi bu nedenle
iliskilendirildi.

Calismamizda NKSE tanisi1 belirgin bir baslangici ve sonu olan; yerlesim yert,
frekans ve amplitiid yoniinden evoliisyon gosteren ritmik desarjlar ya da saniyede
ucten fazla dongu iceren surekli bir diken ve/veya diken-yavas dalga desarjlar1 olarak
tanimlandi. Caligmamizda NKSE saptanan hastalarin (n=13) EEG paternlerini % 23
oraninda RDA (n=3), % 30,8 oraninda RDD (n=4), % 38,5 oraninda LPD (n=5), %
7,7 oraninda JPD (n=1) olarak tespit edildi. PD, NKS ve NKSE dahil olmak iizere
klinik ve/veya elektrografik nobet izlenme riskinin yiliksek oldugu hastalarda sik
olarak saptanmaktadir. Bu hastalarda hasar gdérmiis beyin dokusunun elektriksel
aktivitelerinin, elektrografik bulgusu oldugu bilinmektedir (89). LPD, PD'nin en sik
ve en iyi bilinen tipidir. LPD'lerin genellikle yapisal lezyonlarla iligkili oldugu, en sik
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nedenin ise iskemik veya hemorajik ayrimi olmaksizin inme oldugu bildirilmistir (90).
LPD’ler akut infarktiis sonrasi iskemik penumbradan kaynaklanabilmektedir.
Buradaki hiicrelerin, apoptotik hiicreler mi yoksa yenilenebilir hiicreler mi oldugu net
olarak bilinmemektedir. Bu nedenle LPD'ler hem irreversibl patolojilerin hem de
iyilesme silirecinin gostergesi olarak kabul edilebilmektedir. Bu nedenle NKSE’nin
prognoz gostergesi olarak LPD’lerin kullanilmasinin yaniltici olabilecegi bildirilmistir
(89). Bununla birlikte Foreman ve ark. ¢calismasinda, LPD saptanan olgularin yarisinda
nedenin akut iskemik inme oldugu, LPD’nin NKS/NKSE ile anlamli iliski gosterdigi
one strilmistir. (91). Calismamizda da literature uygun sekilde NKSE tanisi alan

hastalarda en sik goriilen EEG paterni % 38,5 orani ile LPD oldugu tespit edildi.

Calismamizda Salzburg konsensus kriterlerine gére NKSE tanisi alan
hastalarin % 61,5°1 (n=8) kesin NKSE, % 38,5’1 (n=5) olas1 NKSE olarak saptand:.
NKSE saptanan hastalarin % 84,6’s1 (n=11) fokal NKSE, % 15,4 ‘i (n=2) ise
jeneralize NKSE olarak tespit edildi. Bir calismada NKSE saptanan hastalarin % 55’1
fokal baslangigli, % 45’1 ise jeneralize baslangigli NKSE olarak bildirilmistir (80).
Narayanan ve arkadaglarinin yaptig1 baska bir calismada ise, NKSE saptanan
hastalarin % 27°si (n=6) jeneralize, % 50’si fokal (n=11), % 23’ (n=5) belirsiz tip
NKSE olarak smiflandirilmistir (92). Calismamizda fokal NKSE tanili hasta oraninin
jeneralize NKSE tanili hasta oranma gore belirgin derecede yiiksek olmasmin
nedeninin c¢aligmaya alinan hasta grubumuzla iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir.
NKSE saptanan hastalarin % 69,2’sinde (n=9), NKSE saptanmayan hastalarin ise %
43,8’inde (n=21) kortikal etkilenim gozlendi. NKSE saptanan grupta kortikal
etkilenim, saptanmayan gruba gére daha yiiksek oranda idi ancak istatiksel olarak
anlamli fark saptanmadi. Bir ¢aligmada kortikal tutulum, lezyon genisligi ve hemorajik
doniisiim ile birlikte inme sonrasi izlenen ndbetlerde en 6nemli risk faktorii olarak
saptanmustir (93). Ferlazzo ve arkadaslarinin meta analizinde yine benzer sekilde
kortikal tutulum, hemorajik inme gézlenmesi ve erken ndbet saptanmasi ile birlikte
inme sonrasi epilepsi igin artmug riskle iliskilendirilmistir (94). NKSE saptanan 13
hastanin %84.6’sinda (n=11), NKSE saptanmayan hastalarin ise % 52,1’inde (n=25)
birden fazla beyin bolgesinin etkilenimi oldugu tespit edildi. NKSE saptanan grupta
birden fazla beyin bolgesinin etkilenme orani, saptanmayan gruba gore daha yliksek

oranda gozlendi ancak istatiksel olarak anlamli fark saptanmada.
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NKSE’nin yiiksek mortalite ile iligkili oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur.
Young ve arkadaslari serebral infarktiis, konviilsif nobet ve anoksik-iskemik
ensefalopati sonras1t NKSE saptanan, siirekli EEG monitorizasyonu yapilan 49 hastada
mortalite oranin1 % 57 oldugunu tespit etmis, uzamig nobet siiresinin ve gecikmis
tanilarmn artan mortalite ile iligkili oldugunu bildirmislerdir (95). Baska bir ¢alismada
da NKSE saptanan hastalarin mortalite oran1 % 33 olarak saptanmistir (96). Jaitly ve
arkadaslar1 ise, NKSE veya burst-supresyon paterninin saptandigi durumlarda
mortalite oraninin % 50min {izerinde oldugunu bildirmislerdir (97). Bizim
calismamizda mortalite oranlar1t NKSE saptanan olgularda % 53,8 (n=7), NKSE
saptanmayan olgularda ise % 66,7 (n=32) idi. NKSE saptanan olgularda dliimlerin %
71.4°ii, NKSE saptanmayan olgularda ise % 68.8’i YBU izlem siiresi boyunca
g6zlendi. NKSE saptanmayan hastalarla, NKSE saptanan hastalarin mortalite oranlar1
ve hastane i¢i/ hastane dis1 mortalite arasinda anlamli fark izlenmedi. Bizim
calismamizda her iki grupta mortalite oranlar1 agisindan fark bulunmamasi; SVH’da
mortalitenin ylUksek olmasi, 6liim nedeninin hastaligin kendisinin yani sira eslik eden
sepsis gibi komorbid durumlar veya tedavi komplikasyonlarina bagli olmasi gibi

nedenlerle agiklanabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizda NKSE saptanan hastalarin, NKSE saptanmayan hastalara
kiyasla YBU vyatis siireleri istatiksel olarak anlamli olacak sekilde daha uzun olarak
bulundu (p< 0.05). Bir calismada NKSE tanil1 hastalarm, diger gruba oranla yogun
bakim iinitesinde ve hastanede yatis siireleri daha uzun saptanmis ancak bu istatistiksel
anlamliliga ulasmadig: bildirilmistir (78). Epilepsi hastalarmin dahil edilmedigi temel
sonu¢ Olgiitleri GKS skor degisimi, antindbet ilag modifikasyonu ve mRS skor
degisimi olan baska bir calismada da siirekli EEG monitorizasyonu yapilan hastalarin,
kontrol grubundaki EEG izlemi yapilmamis hasta grubuna gére daha uzun hastane

kalis siireleri ve daha sik antindbet ilag degisikliklerinin oldugu saptanmustir (76).

Uciincii ay takibi olan hastalarda, NKSE tanis1 olan hastalar ile NKSE olmayan
hastalarin baslangi¢ ve 3. ay GKS ve mRS degisim degerleri arasinda fark tespit
edilmezken, 3. ay NIHSS skorlarinda, baglangi¢c NIHSS skorlarina gore anlamli oranda
diistis saptand1 (p< 0.05). NKSE saptanan ve hayatta olan alt1 hastanin dordi, 3. ay
takip muayenesinde rutin 20 dk’lik EEG izlemi ile degerlendirildi. EEG izleminde

NKSE ve epileptiform anomali saptanmadi. Hastalarm hepsi antindbet ilag
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kullanmaktaydi. NKSE saptanmayan hastalar ile NKSE saptanan hastalarin, baslangic
ve 3. ay NIHSS skorlarmin degisimi arasinda anlamli fark saptanmasini, antindbet ilag
tedavisi sonrast NKSE klinik tablosunun ve dolayisiyla kognitif fonksiyonlarin

diizelmis olmasi ile iligkilendirilebilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizin bazi kisitlamalar: bulunmaktadir. Hasta sayisinin az olmasi ilki
olarak sayilabilir. Ikincisi, uzun siireli EEG monitorizasyon yapilan hastalarm teknik
nedenlerle video goriintiilerinin es zamanli kayd: alinamadi. NKSE’nin literatiirde
bildirilmis olan ince motor hareket disindaki g6z deviyasyonu, nistagmus gibi bazi
sinsi klinik belirtilerinin bu nedenle gbézden ka¢gmis olabilecegini diisiinmekteyiz.
Calismamizin diger bir kisitlamasi ise SVH hastalarinda yatig siiresinin uzamasi
sonucunda gelisebilecek olas1 metabolik ve enfeksiyoz YBU komplikasyonlarindan
kag¢inmak i¢in EEG monitorizasyonuna baslama siiresinin ilk 72 saatle sinirlandirilmis
olmasidir. inme hastalarinda akut dénemde maksimum seviyede olan serebral 6dem
nedeniyle calismamizda belirledigimiz EEG paternlerinde yavas/asimetri grubu hasta
sayisinin artmasina neden olabilecegi diistiniilmiistiir. Bunun yan1 sira calismamizin

giiclii yani ise hastalarin prospektif olarak gozlemlenmis olmasidir.

Calismamizin sonuglar1 6zellikle biling kaybmin eslik ettigi, diisik GKS
skoruna sahip SVH tanili hastalarda NKSE diisiindiirecek klinik bulgular gézlenmese
dahi yaklasik % 20 oraninda NKSE gériilebilecegini gostermistir. NKSE saptanmasi
icin gerekli olan EEG izlem suresinin, rutin olarak uygulanan EEG izlem siresinden
daha uzun olmasi gerektigine isaret etmistir. YBU’lerin ¢ogunda siirekli EEG
monitorizasyon uygulamasi igin yeterli personel ve cihaz bulunmamaktadir. Is giicii
ve maddi kaynaklarm dogru kullaniminin saglanmasi agisindan YBU’lerinde uzun
streli EEG monitorizasyonu igin hasta se¢imi olduk¢a Onem tasimaktadir. Bu
calismada GKS, mRS, NIHSS gibi en sik kullanilan skorlamalarin, SVH tanili
hastalarda uzun sureli EEG monitorizasyonu endikasyonu ile ilgili yeterli katkiy1
saglamadig1 goriilmiistiir. EEG izlem siireleri artirilirken, hangi hastalarin daha uzun
izlem siiresine ihtiyact oldugunun ve ne kadar siire ile EEG izlemi yapilmasimnin
gerektiginin, daha ¢ok katilimcmin bulundugu genis capli caligmalarla ortaya

konmasmin uygun olacag diisiiniilmiistiir.

52



10.

11.

12.

13.

6. KAYNAKLAR

Quirins M, Dussaule C, Denier C, Masnou P. Epilepsy after stroke: Definitions, problems and a
practical approach for clinicians. Vol. 175, Revue Neurologique. Elsevier Masson SAS; 2019. p.
126-32.

Fisher RS, Van Emde Boas W, Blume W, Elger C, Genton P, Lee P, et al. Epileptic seizures and
epilepsy: Definitions proposed by the International League Against Epilepsy (ILAE) and the
International Bureau for Epilepsy (IBE). Vol. 46, Epilepsia. 2005. p. 470-2.

Pack AM. Epilepsy Overview and Revised Classification of Seizures and Epilepsies ( [Internet].
Vol. 25, CONTINUUM (MINNEAP MINN). 2019.  Awvailable  from:

http://journals.lww.com/continuum

Fisher RS, Acevedo C, Arzimanoglou A, Bogacz A, Cross JH, Elger CE, et al. ILAE Official
Report: A practical clinical definition of epilepsy. Epilepsia. 2014;55(4):475-82.

Neligan A, Hauser WA, Sander JW. The epidemiology of the epilepsies. In: Handbook of Clinical
Neurology. Elsevier B.V.; 2012. p. 113-33.

Singh A, Trevick S. The Epidemiology of Global Epilepsy. Vol. 34, Neurologic Clinics. W.B.
Saunders; 2016. p. 837-47.

Forsgren L, Allen Hauser W, Olafsson E, A S Sander JW, Sillanpd& M, Tomson T. Mortality of
Epilepsy in Developed Countries: A Review *. Vol. 46, Epilepsia. 2005.

Kotsopoulos IAW, Merode V, Kessels GH, De Krom MCTFM, Knottnerus fj André. Systematic
Review and Meta-analysis of Incidence Studies of Epilepsy and Unprovoked Seizures. Vol. 43,
Epilepsia. Blackwell Publishing, Inc; 2002.

Chadwick D. NEUROLOGICAL MANAGEMENT Epilepsy [Internet]. Vol. 57, Neurosurgery,
and Psychiatry. 1994. Available from: http:/jnnp.bmj.com/

Thijs RD, Surges R, O’Brien TJ, Sander JW. Epilepsy in adults. Vol. 393, The Lancet. Lancet
Publishing Group; 2019. p. 689-701.

Shorvon SD. The etiologic classification of epilepsy. Vol. 52, Epilepsia. 2011. p. 1052-7.

Rastin C, Schenkel LC, Sadikovic B. Complexity in Genetic Epilepsies: A Comprehensive
Review. Vol. 24, International Journal of Molecular Sciences. Multidisciplinary Digital
Publishing Institute (MDPI); 2023.

Weber YG, Lerche H. Genetic mechanisms in idiopathic epilepsies. Vol. 50, Developmental
Medicine and Child Neurology. 2008. p. 648-54.

53



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

Myers KA. Genetic Epilepsy Syndromes [Internet]. 2022. Awvailable from:

http://journals.lww.com/continuum
Berkovic SF, Scheffer IE. Genetics of the Epilepsies.

Huberfeld G, Blauwblomme T, Miles R. Hippocampus and epilepsy: Findings from human
tissues. Rev Neurol (Paris). 2015 Mar 1;171(3):236-51.

Olsen RW, Avoli M. Lippincott-Raven Publishers, Philadelphia O International League Against
Epilepsy Progress in Epilepsy Research. Vol. 38, Epilepsia. 1997.

Falco-Walter JJ, Scheffer IE, Fisher RS. The new definition and classification of seizures and
epilepsy. Vol. 139, Epilepsy Research. Elsevier B.V.; 2018. p. 73-9.

loannou P, Foster DL, Sander JW, Dupont S, Gil-Nagel A, Drogon O’Flaherty E, et al. The burden
of epilepsy and unmet need in people with focal seizures. Vol. 12, Brain and Behavior. John Wiley
and Sons Ltd; 2022.

Gloor P, Fariello RG. Generalized epilepsy: some of its cellular mechanisms differ from those of

focal epilepsy. 1988.

Proposal for Revised Clinical and Electroencephalographic Classification of Epileptic Seizures
From the Commission on Classification and Terminology of the.

Berg AT, Scheffer IE. New concepts in classification of the epilepsies: Entering the 21st century.
Vol. 52, Epilepsia. 2011. p. 1058-62.

Sarmast ST, Abdullahi AM, Jahan N. Current Classification of Seizures and Epilepsies: Scope,

Limitations and Recommendations for Future Action. Cureus. 2020 Sep 20;

Scheffer IE, Berkovic S, Capovilla G, Connolly MB, French J, Guilhoto L, et al. ILAE
classification of the epilepsies: Position paper of the ILAE Commission for Classification and
Terminology. Epilepsia. 2017 Apr 1;58(4):512-21.

Berg AT, Shinnar S. The risk of seizure recurrence following a first unprovoked seizure: A
guantitative review [Internet]. Vol. 41, NEUROLOGY. 2024. Available from:

https://www.neurology.org

Llen WA, Auser H, Ee RIL, Ohn J, Nnegers FA, Lving VE, et al. RISK OF RECURRENT
SEIZURES AFTER TWO UNPROVOKED SEIZURES A BSTRACT Background Patients with
a single unprovoked. Vol. 338. 1998.

Bergey GK. Management of a First Seizure [Internet].  Available  from:

www.ContinuumJournal.com

Wolf P. Reflex epileptic mechanisms in humans: Lessons about natural ictogenesis. Vol. 71,

Epilepsy and Behavior. Academic Press Inc.; 2017. p. 118-23.

54



29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Perucca P, Scheffer IE, Kiley M. The management of epilepsy in children and adults. Vol. 208,
Medical Journal of Australia. Australasian Medical Publishing Co. Ltd; 2018. p. 226-33.

Betjemann JP, Lowenstein DH. Status epilepticus in adults. Vol. 14, The Lancet Neurology.
Lancet Publishing Group; 2015. p. 615-24.

Trinka E, Cock H, Hesdorffer D, Rossetti AO, Scheffer IE, Shinnar S, et al. A definition and
classification of status epilepticus - Report of the ILAE Task Force on Classification of Status
Epilepticus. Epilepsia. 2015 Oct 1;56(10):1515-23.

Rossetti AO, Alvarez V. Update on the management of status epilepticus. Vol. 34, Current
Opinion in Neurology. Lippincott Williams and Wilkins; 2021. p. 172-81.

Coppler PJ, Elmer J. Status Epilepticus: A Neurological Emergency. 2022.

Wang X, Yang F, Chen B, Jiang W. Non-convulsive seizures and non-convulsive status
epilepticus in neuro-intensive care unit. Vol. 146, Acta Neurologica Scandinavica. John Wiley
and Sons Inc; 2022. p. 752—60.

Dupont S, Kinugawa K. Nonconvulsive status epilepticus in the elderly. Vol. 176, Revue

Neurologique. Elsevier Masson s.r.l.; 2020. p. 701-9.

Maganti R, Gerber P, Drees C, Chung S. Nonconvulsive status epilepticus. Vol. 12, Epilepsy and
Behavior. 2008. p. 572-86.

Claassen J, Jetté N, Chum F, Green R, Schmidt M, Choi H, et al. From the Division of Stroke and

Critical Care Neurology [Internet]. 2007. Available from: www.neurology.org

Leitinger M, Beniczky S, Rohracher A, Gardella E, Kalss G, Qerama E, et al. Salzburg Consensus
Criteria for Non-Convulsive Status Epilepticus - approach to clinical application. Epilepsy and
Behavior. 2015 Aug 1;49:158-63.

Mesraoua B, Deleu D, Al Hail H, Ibrahim F, Melikyan G, Al Hussein H, et al. Clinical
presentation, epidemiology, neurophysiological findings, treatment and outcome of
nonconvulsive status epilepticus: a 3-year prospective, hospital-based study. J Drug Assess. 2017
Jan 1;6(1):18-32.

Kinney MO, Craig JJ, Kaplan PW. Hidden in plain sight: Non-convulsive status epilepticus—
Recognition and management. Vol. 136, Acta Neurologica Scandinavica. Blackwell Publishing
Ltd; 2017. p. 280-92.

Sutter R, Rilegg S, Kaplan PW. Neurology ® Clinical Practice Epidemiology, diagnosis, and
management of nonconvulsive status epilepticus Opening Pandora’s box [Internet]. 2012.

Available from: www.neurology.org/cp

Hankey GJ. Stroke. Vol. 389, The Lancet. Lancet Publishing Group; 2017. p. 641-54.

55



43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Amarenco P, Bogousslavsky J, Caplan LR, Donnan GA, Hennerici MG. Classification of stroke
subtypes. Vol. 27, Cerebrovascular Diseases. 2009. p. 493-501.

Guzik A, Bushnell C. Stroke Epidemiology and Risk Factor Management [Internet]. Available

from: http://journals.lww.com/continuum

Kunt R, Aslan R. Data of the independent stroke unit in the state hospital. Turkish Journal of
Cerebrovascular Diseases. 2022;28(2):94-104.

Topguoglu MA. Acute stroke agenda in Turkey: 2023. Turkish Journal of Cerebrovascular
Diseases. 2023;29(1):1-5.

Esenwa C, Gutierrez J. Secondary stroke prevention: Challenges and solutions. Vasc Health Risk
Manag. 2015 Aug 7;11:437-50.

Sarikaya H, Ferro J, Arnold M. Stroke prevention - Medical and lifestyle measures. Eur Neurol.
2015 Apr 25;73(3-4):150-7.

Demirci Sahin A, Ustii Y, Isik D. Serebrovaskiiler Hastaliklarda Onlenebilen Risk Faktérlerinin
Yonetimi. Ankara Medical Journal. 2015 Apr 28;15(2).

O’Donnell MJ, Chin SL, Rangarajan S, Xavier D, Liu L, Zhang H, et al. Global and regional
effects of potentially modifiable risk factors associated with acute stroke in 32 countries
(INTERSTROKE): a case-control study. The Lancet. 2016 Aug 20;388(10046):761-75.

Zhang H, Wang X, O MJ, Xavier D, Liu L, Zhang H, et al. Articles Risk factors for ischaemic and
intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries (the INTERSTROKE study): a case-control

study. The Lancet [Internet]. 376:112-23. Available from: www.thelancet.com

Feske SK. Ischemic Stroke. VVol. 134, American Journal of Medicine. Elsevier Inc.; 2021. p. 1457—
64.

O’Carroll CB, Brown BL, Freeman WD. Intracerebral Hemorrhage: A Common yet
Disproportionately Deadly Stroke Subtype. Vol. 96, Mayo Clinic Proceedings. Elsevier Ltd; 2021.
p. 1639-54.

Adams HP, Bendixen BH, Kappelle; L Jaap, Biller J, Love BB, David;, et al. Classification of
Subtype of Acute Ischemic Stroke Definitions for Use in a Multicenter Clinical Trial [Internet].

Available from: http://ahajournals.org
bamford1991.

Shi Y, Guo L, Chen Y, Xie Q, Yan Z, Liu Y, et al. Risk factors for ischemic stroke: differences
between cerebral small vessel and large artery atherosclerosis aetiologies. Folia Neuropathol.
2021;59(4):378-85.

Yaghi S. Diagnosis and Management of Cardioembolic Stroke [Internet]. 2023. Available from:

http://journals.lww.com/continuum

56



58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Kamel H, Healey JS. Cardioembolic Stroke. Circ Res. 2017 Feb 3;120(3):514-26.

Montafio A, Hanley DF, Hemphill JC. Hemorrhagic stroke. In: Handbook of Clinical Neurology.
Elsevier B.V.; 2021. p. 229-48.

Elijovich L, Patel P V., Hemphill JC. Intracerebral hemorrhage. Vol. 28, Seminars in Neurology.
2008. p. 657-67.

Pitkénen A, Roivainen R, Lukasiuk K. Development of epilepsy after ischaemic stroke. Vol. 15,
The Lancet Neurology. Lancet Publishing Group; 2016. p. 185-97.

Camilo O, Goldstein LB. Seizures and epilepsy after ischemic stroke. Vol. 35, Stroke. 2004. p.
1769-75.

Afsar N, Kaya D, Aktan S, Aykut-Bingol C. Stroke and status epilepticus: stroke type, type of
status epilepticus, and prognosis. Seizure. 2003;12:23-7.

Belcastro V, Vidale S, Gorgone G, Pisani LR, Sironi L, Arnaboldi M, et al. Non-convulsive status
epilepticus after ischemic stroke: a hospital-based stroke cohort study. J Neurol. 2014 Nov
1;261(11):2136-42.

Tomari S, Tanaka T, Matsubara S, Fukuma K, lhara M, Nagatsuka K, et al. Risk Factors for
Nonconvulsive Status Epilepticus after Stroke. Eur Neurol. 2019 Apr 1;80(5-6):256-60.

Hirsch LJ, Laroche SM, Gaspard N, Gerard E, Svoronos A, Herman ST, et al. American Clinical

Neurophysiology Society’s Standardized Critical Care EEG Terminology: 2012 version.

Othman AS, Meletti S, Giovannini G. The EEG diagnosis of NCSE: Concordance between clinical
practice and Salzburg Criteria for NCSE. Seizure. 2020 Jul 1;79:1-7.

Mehta R, Chinthapalli K. Glasgow coma scale explained. The BMJ. 2019;365.

Reith FCM, Van den Brande R, Synnot A, Gruen R, Maas AIR. The reliability of the Glasgow
Coma Scale: a systematic review. Vol. 42, Intensive Care Medicine. Springer Verlag; 2016. p. 3—
15.

Quinn TJ, Dawson J, Walters MR, Lees KR. Reliability of the maodified rankin scale: A systematic
review. Stroke. 2009 Oct;40(10):3393-5.

bamford1989.

Ulker M, Dayan C, Ho Sver Y, Dirican A, Giinaydin S, Arpaci B, et al. Iskemik Inmede Baslangi¢
National Institute of Health (NIH) Skorunun Erken Dénem Prognozu Belirlemedeki Degeri: Genis
Hasta Gruplu Retrospektif Bir Cal 1gma.

Gronberg A, Henriksson I, Lindgren A. Accuracy of NIH Stroke Scale for diagnosing aphasia.
Acta Neurol Scand. 2021 Apr 1;143(4):375-82.

57



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Kubota Y, Nakamoto H, Egawa S, Kawamata T. Continuous EEG monitoring in ICU. Vol. 6,
Journal of Intensive Care. BioMed Central Ltd.; 2018.

Hill CE, Blank LJ, Thibault D, Davis KA, Dahodwala N, Litt B, et al. Continuous EEG is
associated with favorable hospitalization outcomes for critically ill patients. Neurology. 2019 Jan
1;92(1):E9-18.

Khawaja AM, Wang G, Cutter GR, Szaflarski JP. Continuous electroencephalography (cEEG)
monitoring and outcomes of critically 11l patients. Medical Science Monitor. 2017 Feb 4;23:649—
58.

Claassen J, Mayer; S A, Kowalski; R G, Emerson; R G, Hirsch LJ. Detection of electrographic
seizures with continuous EEG monitoring in critically ill patients [Internet]. 2004. Available from:

https://www.neurology.org

Laccheo I, Sonmezturk H, Bhatt AB, Tomycz L, Shi Y, Ringel M, et al. Non-convulsive Status
Epilepticus and Non-convulsive Seizures in Neurological ICU Patients. Neurocrit Care. 2015 Apr
1;22(2):202-11.

Westover MB, Shafi MM, Bianchi MT, Moura LMVR, O’Rourke D, Rosenthal ES, et al. The
probability of seizures during EEG monitoring in critically ill adults. Clinical Neurophysiology.
2015 Mar 1;126(3):463-71.

Cerrahoglu Sirin T. Nonconvulsive status epilepticus features with EEG monitoring in the
neurological intensive care unit: a prospective study. Journal of the Turkish Epilepsi Society.
2021;

Pandian JD, Cascino GD, So EL, Manno; Edward, Fulgham JR. Digital Video-
Electroencephalographic Monitoring in the Neurological-Neurosurgical Intensive Care Unit
Clinical Features and Outcome [Internet]. Available from: http://archneur.jamanetwork.com/

Altindag E, Okudan ZV, Tavuk¢u Ozkan S, Krespi Y, Baykan B. Electroencephalographic
patterns recorded by continuous EEG monitoring in patients with change of consciousness in the

neurological intensive care unit. Noropsikiyatri Arsivi. 2017;54(2):168-74.

Narayanan JT, Murthy JMK. Nonconvulsive status epilepticus in a neurological intensive care

unit; Profile in a developing country. Epilepsia. 2007 May;48(5):900-6.

Struck AF, Osman G, Rampal N, Biswal S, Legros B, Hirsch LJ, et al. Time-dependent risk of
seizures in critically ill patients on continuous electroencephalogram. Ann Neurol. 2017 Aug
1;82(2):177-85.

Shafi MM, Westover MB, Cole AJ, Kilbride RD, Hoch DB, Cash SS. Absence of early
epileptiform abnormalities predicts lack of seizures on continuous EEG. Neurology. 2012 Oct
23;79(17):1796-801.

58



86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

Altindag E, Okudan ZV, Tavuk¢u Ozkan S, Krespi Y, Baykan B. Electroencephalographic
patterns recorded by continuous EEG monitoring in patients with change of consciousness in the

neurological intensive care unit. Noropsikiyatri Arsivi. 2017;54(2):168-74.

Florea B, Beniczky SA, Demény H, Beniczky S. Semiology of subtle motor phenomena in
critically ill patients. Seizure. 2017 May 1;48:33-5.

Al-Said YA, Baeesa SS, Shivji Z, Kayyali H, Algadi K, Kadi G, et al. Non-convulsive seizures
and electroencephalography findings as predictors of clinical outcomes at a tertiary intensive care
unit in Saudi Arabia. Clin Neurol Neurosurg. 2018 Aug 1;171:95-9.

Chong DJ, Hirsch LJ. Which EEG Patterns Warrant Treatment in the Critically 111? Reviewing the

Evidence for Treatment of Periodic Epileptiform Discharges and Related Patterns. 2005.

Garcia-Morales I, Garcia MT, Galan-Davila L, Gomez-Escalonilla C, Saiz-Diaz R, Martinez-Salio
A, et al. Periodic Lateralized Epileptiform Discharges Etiology, Clinical Aspects, Seizures, and
Evolution in 130 Patients. 2002.

Foreman B, Claassen J, Khaled KA, Jirsch J, Alschuler DM, Wittman J, et al. Generalized periodic
discharges in the critically ill A case-control study of 200 patients [Internet]. 2012. Available from:
www.neurology.org

Narayanan JT, Murthy JMK. Nonconvulsive status epilepticus in a neurological intensive care
unit; Profile in a developing country. Epilepsia. 2007 May;48(5):900-6.

Feher G, Gurdan Z, Gombos K, Koltai K, Pusch G, Tibold A, et al. Early seizures after ischemic
stroke: Focus on thrombolysis. Vol. 25, CNS Spectrums. Cambridge University Press; 2020. p.
101-13.

Ferlazzo E, Gasparini S, Beghi E, Sueri C, Russo E, Leo A, et al. Epilepsy in cerebrovascular
diseases: Review of experimental and clinical data with meta-analysis of risk factors. Vol. 57,
Epilepsia. Blackwell Publishing Inc.; 2016. p. 1205-14.

Young GB, Jordan KG, Doig GS. An assessment of nonconvulsive seizures in the intensive care
unit using continuous EEG monitoring: An investigation of variables associated with mortality.
Neurology. 1996;47(1):83-9.

Dericioglu N, Arsava EM, Topcuoglu MA. The clinical features and prognosis of patients with
nonconvulsive status epilepticus in the neurological intensive care unit of a tertiary referral center
in Turkey. Clin EEG Neurosci. 2014 Oct 12;45(4):293-8.

Jaitly, Rakesh; Sgro, Joseph A.; Towne, Alan R.; Ko, Daijin; DeLorenzo, Robert J.. Prognostic
Value of EEG Monitoring After Status Epilepticus: A Prospective Adult Study. Journal of Clinical
Neurophysiology 14(4): p 326-334, July 1997

59



7. OZGECMIS

I- Bireysel Bilgiler
Adi-Soyadi : Umur Poyraz
Dogum Yeri ve Tarihi :
Uyrugu
Medeni Durumu
Tletisim Adresi

Yabanci Dili . Ingilizce, Almanca

I1- Egitimi(Tarih sirasina gore yeniden eskiye dogru)
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Maltepe Askeri Lisesi
Cebelibereket Ik gretim Okulu

I11- Unvam (Tarih sirasina gére yeniden eskiye dogru)
Tip Doktoru

IV- Mesleki Deneyimi
Asistan Hekim-SBU Diskapt Yildrim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi
Noroloji Klinigi(2019-2022)
Asistan Hekim-SBU Etlik Sehir Hastanesi Noroloji Klinigi(2022-Halen)

V- Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar
Tiirk Noroloji Dernegi

VI- Bilimsel Ilgi Alanlar

Yaymnlari:

1- Marked response to levodopa in a patient with multiple system atroph
presenting with orthostatic hypotension: should reduced DAT uptake on
DaTSCAN be a criterion for response to levodopa? Neurol Sci. 2022
Aug;43(8):5107-5110. doi: 10.1007/s10072-022-06101-z. Epub 2022 May 5.

60



2- Air Embolism Developed As A Result Of Opening The Central Catheter Tip
By The Patient&#39;s Relative. J Ayub Med Coll Abbottabad. 2022 Oct-
Dec;34(4):883-887. doi: 10.55519/JAMC-04-10388

3- The investigation of the gait parameter alterations in response to levodopa
therapy and tap test in patients with idiopathic normal pressure
hydrocephalus..Neurol Sci. 2022 Dec;43(12):6813-6820. doi:
10.1007/s10072-022-06361-9. Epub 2022 Aug 30.

4- Examination of Supranuclear Lesion Localizations of Peripheral Facial Palsy
Induced by Acute Stroke, Fatma Yilmaz Can, Beyza Nur Cetin, Umur Poyraz,
Halil Onder, Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Mecmuas12022;75(2):226-230
DOI: 10.4274/atfm.galenos.2022.32704.

Sézel Bildiri Ve E-Posterler

1-) intrakraniyal Hipotansiyon Olgu Sunumu Umur Poyraz, Yasemin Eren, Bilge
Koger, Selim Selguk Comoglu 2021 Ulusal Noroloji Kongresi,27 Kasim -1
Aralik 2021,Antalya EP-349

2-) Dev Araknoid Kist Umur Poyraz, Mehlika Panpalli Ates, Selim Selguk
Comoglu,2022 Ulusal Néroloji Kongresi,19-24 Kasim 2022, Antalya EP-271

3-) Ileri Yas Hastada Noromyelitis Optika: Olgu Sunumu Umur Poyraz, Yasemin
Eren, 2022 Ulusal Noroloji Kongresi,19-24 Kasim 2022,Antalya BP - 80

4-) Anti Ma 2 {liskili Limbik Ensefalit Olgusu Umur Poyraz, Leyli Can Aynal
2023 Ulusal Noroloji Kongresi,13-18 Aralik 2023,Antalya Bp — 26

5-) n-Hekzan Toksisitesi ile Periferik Noropatili Hastalarin Elektrofizyolojik
Bulgularinin Degerlendirilmesi Mehlika Panpalli Ates, Umur Poyraz, Mustafa
Yurtdas, Emin Gemcioglu, 39.Ulusal Klinik Norofizyoloji EEG-EMG
Kongresi, 18-22 Ekim 2023, Antalya Sozel Bildiri, S6zel Sunum-002

VII-Bilimsel Etkinlikleri
1- 2021 Ulusal Noroloji Kongresi,27 Kasim -1 Aralik 2021
2- 2022 Ulusal Noroloji Kongresi,19-24 Kasim 2022
3-39.Ulusal Klinik Norofizyoloji EEG-EMG Kongresi, 18-22 Ekim 2023,
Antalya

61



8. EKLER

EK 1. ETIK KURUL KARARI

f !K!nrNu:AE.SH—SK]-ZﬂlI—I’M Tarih: 14062023

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler aragtirmanin/galismanin gerekge, amag, yaklagim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve uygun bulunmus olup araguirmanin/alismanin bagvuru dosyasinda
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EK 2. GLASKOW KOMA SKORU (GKS)

Goz Acma

4 puan

3 puan
2 puan

1 puan

6 puan

5 puan

4 puan

3 puan

2 puan

5 puan

4 puan

3 puan

2 puan

1 puan

Herhangi bir uyan verilmeden kendiliginden gozlerini
agar.

Normal veya ylksek sesle seslenince gdzlerini agar.

Sadece agnh uyaran verildiginde goézlerini agar.

Agrih uyaran verildiginde de gozlerini agmaz.
Motor Cevap

“Elini kaldir, bacagim kaldir" gibi basit komutlan

yerine getirebilir. Eger hemiplejisi var ise hemipleji

olmayan ekstremiteden degerlendirme yapiimalidir.

Agrili uyaran lokalize edebilir ve uyaranin kaynagini
uzaklagtirmaya c¢aligir.

Agriya kargi amacgsiz hareket eder ve agndan
uzaklagsmaya caligir.

Anormal fleksdr yanit veya dekortike durug; agnya
karsi dirsek ve bileklerde fleksiyon olurken, alt
bacaklarda ekstansiyon olur (Sekil 1a).

Anormal ekstansdr yanit veya deserebre durusg; agnya
kars: alt ve (st ekstremitelerinde ekstansiyon olur
(Sekil 1b).

Agriya karsi ekstremitelerde hic¢ bir cevap yoktur.

Soézel Cevap

Yer, zaman ve Kkisi oryantasyonu tamdir.
Oryantasyon bozuk, konfiizedir. Kelimeleri dogru
sbylemekle birlikte, verdigi cevaplar kendisine sorulan
sorunun karsilig: olmayabilir.

Cok az anlami olan ya da hi¢ olmayan kelime veya
vurgularda bulunur.

Anlagiimaz seslerle cevap verir.

Hi¢ sbzel cevap yoktur.




EK 3. MODIFIiYE RANKIN CIZELGESI (mRS)

5 Bagimsiz

Bagimii
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EK 4. ULUSAL SAGLIK iNME OLCEGI (NIHSS)

NIH inme Olcegi

Uyanik

Hafif uyanya hemen cevap veriyor

1a- Biling Diizeyi Israrli veya glicll veya agrili uyarana
cevap veriyor

Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var
Iki soruya dogru cevap

1b- Biling Diizeyi Sorularn Bir soruya dogiru cevap (veya entiibe,
(Kag yasindasin ?, hangi aydayiz ?) dizatri, dilimizi bilmiyor)

iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma
ikisini de yapiyor

Birisini yapiyor

Hicbirisini yapamiyor

Normal

Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde
bakis parezisi

Gézlerde zorlu deviasyon, total parezi
(okilosefalik refleks ile diizelme yok)
Vizliel kayip yok

Parsiyel hemianopsi

3- Gorme Alam Komplet hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya kérlik
(kortikal kérliik dahil)

Yok, simetrik hareket ediyor

Hafif parezi, nazolabial oluk silik,

4- Fasiyal Parezi asimetrik giilimseme

(UL R EEET R TR e Pl 1 E [ Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin)
Yiizlin (st ve altinda tek tarafl tam
parezi veya cift tarafli veya koma
Normal

Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga
carpmaz

Yergekimine direnemiyor (yataga diser
ve garpar)

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampute

1c- Biling Dizeyi Emirleri

(Gézlerini ag kapa, saglam eli ac kapa)

5- Motor (Kollar)

Oturarak 907, yatarak 45"
(10 sn. havada tutulur)
Sa: Motor sol kol

S5b: Motor sag kol
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NIH inme odl¢egi

6- Motor (Bacaklar)

Yatarak 30*'de 5 saniye havada
tutulur

6a: Motor sol bacak

6b: Motor sag bacak

7- Ataksi

10- Dizartri

Normal

Tutuyor ama tam degil (disse de yataga
garpmaz

Yercekimine direnemiyor (yataga diser
ve garpar)

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampute

Yok

Tek ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var
Degerlendirilemiyor

Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama

hasta dokunusu hissediyor veya afazik
veya uyanikhk bozuklugu

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu
bile algilamiyor) veya iki tarafli duyu
kaybi veya yamit vermiyor veya
kuadriplejik veya 1a=3

Normal

Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen
bilgi alisverisi var)

Agir afazi (hig bilgi alis verisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya komada
Yok

Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
Anlasiimaz artikilasyon, anartri veya
mutizm

Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi
varsa duysal séndiirme olmamali)

Tek modalitede sdndiirme

Birden fazla modalitede ihmal
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