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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince, iyi bir insan, iyi bir hekim olmanin inceliklerini gosteren,
hekimlik deontolojisini en iyi sekilde 6greten, bizlere daha konforlu ¢alisma ortami yaratmak icin her
seyini veren, beraberken acil tibb1 daha ¢ok sevdigim, odasinin kapisinin siirekli acik oldugu hocam
Dog. Dr. Serkan Emre Eroglu’na

Kanita dayali tip nosyonunu iliklerime kadar benimseten, mantigina, sagduyusuna hayran
oldugum, bilgi ve birikimlerini paylagsmay1 esirgemeyen Dog. Dr. Gokhan Aksel’e,

Uzmanlik egitimim ve tez ¢alismam sirasinda kiymetli bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim,
beraber caligmaktan onur duydugum, bilimselligi ve kisiligi ile bizlere drnek olan, destegini her daim
yanimda hissettigim hocam Dog. Dr. Abdullah Algin’a,

Asistanken birlikte tuttugumuz nobetlerin tadi hala damagimda kalan, istatistiksel sonuglarin
degerlendirilmesi, hesaplanmasi ve yorumlanmasi konusunda yardim eden ve fikirleri ile beni
aydinlatmis olan abim Uzm. Dr. Mehmet Muzaffer Islam’a,

Basta eskidemlerim olmak {iizere, nobet anksiyetesi dahi olusmasini1 engelleyen, yorucu uzun
geceleri keyifli kilan, hep beraber olsak bir dort yi1l daha nobet tutulur dedigim, gecenin kag1 olursa
olsun nobet geciren hasta formunu dolduran tiim asistan arkadaslarima,

Beraber ¢alistigim tiim uzman agabey ve ablalarima,

Birlikte ¢alistigim diger mesai arkadaslarima, veri giris personeli, giiven i¢inde ¢aligmamizi
saglayan giivenliklere, ¢ay1 koyan personele, yardimci saglik personeline, zor zamanda yogun bakim
yeri bulan ASKOM personeline,

Egitim hayatim boyunca her tiirlii fedakarlikta bulunarak bugiinlere gelmemi saglayan
golgelerini her daim arkamda hissettigim aileme,

Zorlu asistanlik siireci boyunca, destegini higbir zaman eksiltmeyen, her zaman yanimda olan
esim Elif Dolek’e,

llgisinden, zamanindan calarak nobet tuttugum, ders ¢alistigim, minicik parmaklariyla gelip
klavyenin tuslarina rastgele basarak, kitap sayfalarin1 degistirerek, karalayarak tez yazim siirecimi

sabote eden, biiyiiyiince bu satirlar1 okuyup beni affedecegini umdugum oglum Doruk Délek’e

Tesekkiir ederim.
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Kisaltmalar

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AEI: Antiepileptik Tlag

BT: Bilgisayarli Tomografi

COVID-19: Coronaviriis Hastalig1 2019
CRP: C-Reaktif Protein

DKB: Diastolik Kan Basinci

DM: Diabetes Mellitus

EEG: Elektroensefalografi

EKG: Elektrokardiografi

EPSP: Eksitator Postsinaptik Potansiyel
FDG-PET-CT: florodeoksi glukoz Pozitron Emisyon Tomografi
GABA: y-Aminobiitirik Asit

GKS: Glaskow Koma Skoru

HIV: insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii
HT: Hipertansiyon

ILAE: International League of Epilepsy, Uluslararasi Epilepsi ile Savag Birligi
IPSP: Inhibitér Postsinaptik Potansiyel
JTK: Jeneralize Tonik Klonik

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
LP: Lomber Ponksiyon

MO: Milattan Once

MR: Magnetik Rezonans

NMDA: N-metil-D-aspartat



PCR: Polymerase Chain Reaction

PDD: Paroksismal Depolorizasyon Degisimi

PET: Pozitron Emisyon Tomografi

PSP: Postsinaptik Potansiyel

SE: Status Epileptikus

SKB: Sistolik Kan Basinci

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences (Sosyal Bilimler Istatistik Paketi)
SSS: Santral Sinir Sistemi

SVO : Serebrovaskiiler Olay

T.C.: Tiirkiye Cumhuriyeti

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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Ozet

Girig: Epileptik nobetler uzun yillardan beri derinlemesine ¢alisilmistir fakat epileptik ndbetlerin acil
servis yonetimi hakkinda yapilan ¢alismalar sinirlidir. Mevcut literatiirde net bir kanit olmamasina
ragmen nobet geciren hastalar tekrar ndbet gecirme veya Status Epileptikus’a ilerleme ihtimaline kars,
uzun siire acil servislerde takip edilmekte, eger tekrar epileptik nobet gegirmezse taburcu edilmektedir.
Ancak bu endise nedeniyle baz1 hastalar gereksiz yere, uzun siire acil servislerde takip edilmektedir.
Biz bu nedenle epileptik nobet geciren hastalarin acil servis takiplerinde tekrar epileptik nobet
gecirmelerini predikte eden faktorleri ortaya koymaya calistik. Bu amagla ¢alismamizda hastalarin
demografik verilerini, vital parametrelerini, laboratuvar degerlerini, yapildiysa radyolojik
goriintliilemelerini inceledik. Calisma verilerinden ¢ikan sonuclarla klinisyenlerin hangi kritere sahip
olan hastalarin takip gerektirmeden erken taburculuk karar1 verilebilecegi ya da hangi hastalarin daha

yakin, uzun siire takip gerekebilecegi yoniinde katki saglanmasi planlanmustir.

Materyal ve Metod: lleriye déniik gdzlemsel, tammlayici nitelikteki ¢alismamizda T.C. Saglhik
Bakanligi Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine
01.10.2020-30.09.2021 tarihleri arasinda herhangi bir nedenden dolay1 epileptik nobet gecirme
sikayeti ile bagvuran, ¢calismaya katilmay1 kabul eden on sekiz yas ve lizerindeki hastalar incelendi.
Calismamiz i¢in standart veri toplama formu olusturuldu. Calismanin birincil sonlanimi acil servise
epileptik nobet gecirme sikayetiyle gelen hastalarin acil servis takipleri esnasinda tekrar nobet

gecirmesini predikte eden faktorleri ortaya koymak olarak belirlendi.

Bulgular: Dahil etme kriterlerini karsilayan 265 hastanin 13 tanesi veri eksikligi nedeniyle, 36 hasta
psddondbet, senkop gibi diger tanilar diisiiniilmesi nedeniyle, 21 hasta takipleri sirasinda tedavi ve
tetkik edilmeyi reddedip hastaneden ayrilmasi nedeniyle dislandiktan sonra istatistiksel analize toplam

205 hasta dahil edildi.

Acil servis muayenesinde norolojik defisit saptanmis olan , fokal nébet ile bagvuran (p=0,012), son 24
saatte alkol almis (p=0,004), hipertansiyon hastasi (p=0.004), koroner arter hastasi (p=0.001),
gecirilmis iskemik SVO hastaligi olan (p=0.022), Alzheimer hastaligi olmasi (p=0.007), ileri yas
hastalar (p<0.001), nébet siiresi uzun (p=0.002), postiktal siiresi uzun (p<0.001), basvuru GKS’si
diisiik (p<0.001), ol¢iilen ilk CRP’si yiiksek (p=0.004), kan sekeri yiiksek (p=0.002), fosfor diizeyi
yiiksek (p=0.027), potasyum diizeyi diisiik (p=0.004), laktat diizeyi yiiksek (p=0.018), anyon gap’i
diisiik (p=0.023), kan iire azotu degeri yiiksek (p=0.021) ve osmolaritesi yiiksek (p=0.008) hastalarda
6 saatlik takip esnasinda nobet gegirme oraninin univaryant analizde istatistiksel olarak anlaml

derecede yiiksek oldugu goriildii. Postiktal siirenin tekrar ndbet gecirmeyi dngormedeki performansi
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ROC analizi ile test edildi. Egri altinda kalan alan 0.829 (%95GA=0.763-0.894) olarak hesaplandu.
Youden indeksi ile postiktal siirenin tekrar ndbet gecirmeyi Ongérmedeki duyarliliginin ve

Ozgilliigilinilin en yiiksek oldugu esik siire 22.5 dakika olarak bulundu.

Sonug olarak epileptik nobet gegiren hastalarin acil servis takibi ve yonetimiyle ilgili literatiir
bilgisi oldukca sinirhidir. Epileptik nobet geciren hangi hastanin status epileptikusa ilerleyecegi, hangi
hastada mortalite gelisebilecegi, hangi hastanin erken taburculugunun uygun olacag: konusunda veri
cok azdir. Bu hastalarin ne kadar siire acil serviste takip edilecegiyle ilgili soru isaretleri halen devam
etmektedir. Caligmamizda belirledigimiz prediktorlerden; muayenesinde norolojik defisit saptanmis
olan, fokal nobet ile bagvuran , son 24 saatte alkol almis, hipertansiyon hastasi, koroner arter hastasi,
gecirilmis iskemik SVO hastaligi olan, Alzheimer hastaligi olmasu, ileri yas hastalar, nobet siiresi uzun,
postiktal siiresi uzun, bagvuru GKS’si diisiik, 6l¢iilen ilk CRP’si yiiksek, kan sekeri yiiksek, fosfor
diizeyi yiiksek, potasyum diizeyi diisiik, laktat diizeyi yiiksek, anyon gap’i diisiik, kan {ire azotu degeri
yiiksek  ve osmolaritesi yiiksek hastalarda erken donem takiplerinde tekrar epileptik ndbet
geligebilmektedir. Bu kriterlerin varliginda hastalarin daha yakin ve daha uzun takibi gerekebilir.

Konuyla ilgili genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Abstract

Introduction: Epileptic seizures have been studied in depth for many years, but studies on emergency
room management of epileptic seizures are limited. Although there is no clear evidence in the current
literature, patients who have had seizures are followed up in the emergency services for a long time
against the possibility of relapse or progression to Status Epilepticus, and they are discharged if they
do not have epileptic seizures again. However, due to this concern, some patients are followed
unnecessarily in the emergency departments for a long time. For this reason, we tried to reveal the
factors that predict epileptic seizures in patients who have had epileptic seizures again in the
emergency department follow-up. For this purpose, we examined patients' demographic data, vital
parameters, laboratory values, and radiological imaging, if performed. With the results of the study
data, it is planned that clinicians will contribute to the decision of early discharge without requiring

follow-up of patients with which criteria, or which patients may need closer and longer follow-up.

Materials and Methods: In our prospective observational, descriptive study, patients aged eighteen and
older who admitted to the Emergency Department of Umraniye Training and Research Hospital
between 01.10.2020 and 30.09.2021 with the complaint of epileptic seizures for any reason and
accepted to participate in the study were examined. A standard data collection form was created for
our study. The primary outcome of the study was to reveal the factors that predicted recurrence of
seizures during the emergency service follow-up of patients who came to the emergency department

with the complaint of epileptic seizures.

0.012), drank alcohol in the last 24 hours (p=0.004), hypertension patient (p=0.004), coronary artery
disease (p=0.001) , with previous ischemic CVO disease (p=0.022), Alzheimer's disease (p=0.007),
Results: A total of 205 patients were included in the statistical analysis after 13 of 265 patients who
met the inclusion criteria were excluded due to lack of data, 36 patients were considered for other
diagnoses such as pseudoseizure and syncope, and 21 patients were excluded from the hospital due to

refusing treatment and testing during their follow-up.

Neurological deficit was found in the emergency department examination (p<0.001), admitted with
focal seizure (p=elderly patients (p<0.001), long seizure duration (p=0.002), long postictal duration
(p<0.001), admission GCS low (p<0.001), high initial CRP measured (p=0.004), high blood sugar
(p=0.002), high phosphorus level (p=0.027), low potassium level (p=0.004), lactate level In patients
with high (p=0.018), low anion gap (p=0.023), high blood urea nitrogen value (p=0.021) and high
osmolarity (p=0.008), the rate of seizures during 6-hour follow-up was statistically significantly

higher. seen. . The performance of the postictal duration in predicting relapse was tested by ROC

12



analysis (Figure ). The area under the curve was calculated as 0.829 (95%CI=0.763-0.894). With
Youden's index, the threshold time with the highest sensitivity and specificity of postictal time in

predicting relapse was found to be 22,5 minutes.

As a result, the literature on the emergency department follow-up and management of patients
with epileptic seizures is quite limited. There is very little data on which patient with epileptic seizures
will progress to status epilepticus, which patient may develop mortality, and which patient will be
discharged early. Questions remain about how long these patients will be followed in the emergency
department. Among the predictors we determined in our study; neurological deficit was found in the
examination, admitted with focal seizure, drank alcohol in the last 24 hours, hypertension patient,
coronary artery disease, previous ischemic stroke, Alzheimer's disease, elderly patients, long seizure
duration, long postictal duration, admission GCS Epileptic seizures may develop again in early follow-
up in patients with low, high initial CRP, high blood sugar, high phosphorus level, low potassium
level, high lactate level, low anion gap, high blood urea nitrogen value and high osmolarity. In the
presence of these criteria, patients may need closer and longer follow-up. There is a need for extensive

studies on the subject.
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1- GIRIS VE AMAC

Diinya saglik oOrgiitiinliin tanimina gére (WHO) epilepsi, serebral noronlarin asiri
desarjina bagli, tekrarlayic1 nobetlerle karakterize, bulasici olmayan, ¢esitli etyolojilere bagl

olarak gelisen kronik bir beyin hastaligidir!!

Epilepsi nobeti bir hastalik olmayip farkli nedenlere bagli bir semptomdur. Epilepsi,
degisik etyolojik nedenlere bagl olarak ortaya c¢ikan, tekrarlayici, siklikla spontan olarak
izlenen epilepsi nobetleri ile karakterize bir durumdur. Tek bir ndbet epilepsi tanimi i¢in yeterli
degildirt?] Epilepsi terimi, proveke edilmemis tekrarlayan (2 veya daha fazla) nobetlerle

karakterize bir durumdur.**

Epilepsi diinyadaki en yaygin ciddi norolojik hastaliktir.’) WHO nun verilerine gore
diinya ¢apinda yaklasik 50 milyon insanin epilepsisi vardir. Bu durum epilepsiyi diinyanin en
yaygin hastaliklarindan biri haline getirmistir. Epilepsi hastalarinin yaklagik %80°1 diigiik ve
orta gelirli tilkelerde yagsamaktadir.['! Tiirkiye’de konuyla ilgili yeterli ¢alisma yoktur. Yapilan
yerel bir ¢aligmada epilepsi prevelansi 12,1/1000 olarak tespit edilmistir.[!

Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) epileptik ndbet, acil servislere yapilan tiim
basvurularin %1’ini olusturur.l’! Nobette goriilen bulgular, ndbetin siklig1 ve siddeti kisiden
kisiye degisiklik gostermektedir. Bununla birlikte acil serviste ventrikiiler fibrilasyon,
postpartum eklampsi, elektrolit bozukluklar1 gibi hastalik veya durumlar da ndbet gibi
sergilenebilmekle birlikte ndbetten ¢ok farklidir.

Epilepsili hastalar siklikla akut tekrarlayan ndbetler veya nobet kiimeleri yasarlar.
Hastalar ve bakicilarla yapilan anketler, ndbet kiimelerinin hastalarin ve bakicilarinin yasam
kalitesi, duygusal iyilik hali, giinliik islevi ve iiretkenligi lizerinde olumsuz etkisi oldugunu
gostermistir. Nobet kiimelerinin tanimi konusunda bir fikir birligi yoktur. Hastalar, bakicilar ve
saglayicilar, nobet kiimeleri i¢in farkli tanimlar kullanir.!!'% Bazi ¢alismalar 6 saat i¢inde 2 veya
daha fazla nobeti kiime nobet sekilde tanimlarken bazi ¢aligmalar 24 saat icinde 3 veya daha

fazla nobeti kiime nobet sekilde tanimlamaktadr. {1071

Cesitli ¢aligmalar, epileptik ndbet geciren hastalarin tekrar epileptik ndbet gecirmesini
predikte eden faktorleri tanimlamaya caligmistir. Lossius ve arkadaslarinin yaptigi 956 kisilik
bir ¢alismada ikili antiepileptik ilag (AEI) kullanan ve 50 yas iistii kisilerin epileptik nobet

niiksiinii 6ngorebilecegi bulunmustur.l®) Yine Choqueta ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada



bagvuru anindaki anormal norolojik muayene, Glaskow koma skalas1 (GKS), plazma glukoz
diizeyi ve alkolizmin tekrar epileptik nobet gegirmede risk faktorii olabilecegi bulunmustur.”!
Biz de calismamizda acil servise epileptik nobet gecirme sikayetiyle basvuran veya acil servis
takiplerinde epileptik nobet gegiren hastalarin takiplerinde tekrar epileptik ndbet gegirme igin

olasi risk faktorlerini ortaya koymaya caligtik.

Epileptik nobetler uzun yillardan beri derinlemesine c¢alisilmistir fakat epileptik
ndbetlerin acil servis yonetimi hakkinda yapilan ¢aligsmalar sinirlidir. Mevcut literatiirde net bir
kanit olmamasina ragmen nobet geciren hastalar tekrar ndbet gecirme veya Status Epileptikus’a
ilerleme ihtimaline karsi, uzun siire acil servislerde takip edilmekte, eger tekrar epileptik ndbet
gecirmezse taburcu edilmektedir. Ancak bu endise nedeniyle bazi hastalar gereksiz yere, uzun
stire acil servislerde takip edilmektedir. Biz bu nedenle epileptik ndbet geciren hastalarin acil
servis takiplerinde tekrar epileptik ndbet gecirmelerini dngoren faktorleri ortaya koymaya
calisttk. Bu amagla ¢aligmamizda hastalarin demografik verilerini, vital parametrelerini,
laboratuvar degerlerini, yapildiysa radyolojik goriintilemelerini inceledik. Calisma
verilerinden ¢ikan sonuglarla klinisyenlerin hangi kritere sahip olan hastalarin takip
gerektirmeden erken taburculuk karar1 verilebilecegi ya da hangi hastalarin daha yakin, uzun

stire takip gerekebilecegi yoniinde katki saglanmasi planlanmistir.



2- GENEL BILGILER

2.1 Epileptik Nobet Tanim

2

Epilepsi terimi Yunanca “zapt etmek, saldirmak” manasina gelen epilambanein
kelimesinden tiiremistir.l*! Ulkemizde “sar” yere vurmak anlamina gelen Arapca sar’a kelimesi
olduk¢a yaygimn kullamlmaktadir.'”) lk olarak epilepsi, Tiirkiye nin giineyinde bulunan bir
Babil inceleme tezinde kaydedilmistir. Bu rahatsizliktan daha sonra MO 770-221 yillari
arasinda yazil olarak klasik Cin tip kitaplarinda bahsedilmistir. MO 400 yillarinda, Hipokrat
epilepsiyi “kutsal hastalik” olarak tanimlamistir fakat cogu kiiltiirde c¢esitli semptomlarin
birlikteligine dayanarak cinli ve seytanli bir agiklama yerlesmistir.l''! J.H. Jackson’m 19.
Yiizyilin sonlarina dogru olgular1 ayrintili olarak incelemesi ile epilepsi daha iyi anlagiimaya
baslanmistir. Gozlemlerinden yola ¢ikarak Jackson modern epilepsi tanimint geligtirmistir:

“Sinir dokusunun ara sira gelen, asir1 ve diizensiz bosalimi”.['?]

Epilepsi nobeti degisik nedenlerle santral sinir sisteminin (SSS) sinirlt bir bolgesinde
ortaya ¢ikan, noron toplulugunun ani, anormal ve hipersenkron elektriksel desarji olarak
tanimlanir.l'*) Epilepsi hemen her yasta goriilebilen, hastanin konforunu etkileyen, kronik takip
gerektiren, sik karsilagilan norolojik hastaliklardan biridir.['¥] Epileptik nobetlerde, santral sinir
sistemi hiicrelerinin tekrarlayan, gecici ve anormal elektriksel desarjinin oldugu bolgeye gore

degisen klinik 6zellikler gosteren kasilma nobetleri goriiliir.!!

Epilepsi; beyindeki noronlarin artmis eksitabilitisinden kaynaklanan klinik bir
durumdur. Epileptik nobet gri maddedeki artmis, hizli ve lokal elektriksel bosalimlardan
kaynaklanir ve klinik olarak belli bir zamanla siirli, biling, davranis, duygu, hareket veya

algilama fonksiyonlarina iligkin stereotipik bir bozukluk goriiliir.!¢!

Bir bagka deyisle epileptik nobetler beyindeki ndronlarin anormal ve yogun desarjlari
sonucu ortaya ¢ikan suur degisiklikleri ile birlikte olan ya da olmayan motor, duyusal, otonamik
ya da psisik semptomlarla karakterize bir durumdur. Epileptik nobetlerin tekrarlamasiyla
karakterize klinik duruma da epilepsi denir. Epilepsi biligsel davranigsal, emosyonel, motor

veya duyusal bozukluklara neden olabilir.[!”]

Epilepsi ve nobet kelimeleri tanimlarin karmagikligi ve zor terminolojisi olmasi
nedeniyle karigir.['81 Klinisyen her ne kadar nobeti neyin olusturdugunu bilse de nobet tanimlari

sasirtic1 bir sekilde siklikla farkli olabilmektedir.[**]



2.2 Epileptik Nobet Epidemiyolojisi

Epilepsi insidansi gelismis tilkelerde yilda 0,4-0,7/1000 iken, gelismekte olan tilkelerde
yilda 1-1,9/1000 olarak bildirilmektedir.?°! Epilepsi prevalansi gelismis tilkelerde 4.3-7.5/1000
iken, gelismekte olan iilkelerde 17-57/1000 olarak bildirilmistir.?Y) Gelismis iilkeler ile
geligsmekte olan iilkeler arasinda insidans ve prevelans fark: epilepsiye neden olan etkenlerden
dolay1r oldugu disiiniilmektedir. Dogum travmasi, kafa travmasi, enfektif olaylar gibi
onlenebilir sebepler epilepsi insidansini artirir.?!! Tiirkiye’de epilepsi insidansi ve prevalansi
ile ilgili yeterli ¢aligma yoktur. Ancak baz1 yerel calismalar Tiirkiye’deki epilepsi prevalansi
hakkinda fikir verebilir. Bolgeye gore degiskenlik gostermekle beraber yapilan ¢aligmalarda
epilepsi prevalansi Tiirkiye’de 7,2-10/1000 olarak bulunmusgtur. /6112111221

Acil servise epileptik nobet gecirme sikayetiyle basvuran hastalarla ilgili yeterli sayida
caligma literatiirde bulunmamaktadir. ABD’de yapilan genis ¢apli baska bir ¢caligmada 1993-
2003 yillar1 aras1 tiim acil servis bagvurulari taranmis, bu ¢alismada acil servise epileptik nobet

gegirme sikayetiyle bagvuran hastalarin sayilarmin orani1 %1 olarak bulunmustur.!”]

Tiirkiye’de yapilan yerel bir ¢alismada epileptik nobet gecirme sikayetiyle bagvuran
hastalarin orani eriskin popiilasyonda 6/1000 olarak bulunmustur.*) Ancak konuyla ilgili daha
genis capli arastirmalara ihtiya¢ vardir. Tiirkiye’de acil servislere epilepsi ndbeti ile bagvuran

hasta sayis1 ve orani bilinmemektedir.

ABD’de yapilan bir ¢aligmada toplumun %11°1 yasamlar1 boyunca bir ya da daha fazla
nobet gegirir ve birgogunun nedeni epilepsi degildir.** Febril nobetler, epileptik nobetlerin en
sik nedenidir ve toplumun %4’iinii olusturur. Basit febril nobetler daha iyi tanimlanmistir ve
febril nobet yas1 6 ay ile 6 yas arasinda sinirlanmigtir.>>) Seksen yasindan sonra Amerika
Birlesik Devletleri’nde halkin %3,6’s1 febril nobetler haricinde en azindan bir akut

semptomatik nobet yagar.[¢]

Cinsiyete gore acil servise bagvuran epileptik nobet gecirenler incelendiginde erkekler
kadinlara oranla 1.4 kat daha fazladir.l”? Toplumda epileptik nobet gegiren erkeklerin kadinlara
orani 1.85/1°dir. Hayat boyu risk erkeklerde %5, kadinlarda %2,7°dir.[>6]

Epileptik nobet siklig1 yasa gore irdelendiginde bimodal egilim gosterir. Her tipte ndbet

en sik 75 yasindan sonra goriiliir. Bu durumdan sorumlu yapisal beyin hasar1 yapan stroktur.
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En yiiksek insidans 2.53/1000 ile 0-1 yas arasinda infantlardadir, sonrasinda 1,23/1000 orani
ile 75 yas1 tizerindekiler bu grubu takip eder. En diisiik insidans 0.15-0.25/1000 ile 25-34 yas

aras1 kisilerdir.[26]

Acil servise bagvuran epileptik ndbet hastalarinin yasa goére dagiliminda en sik goriilen
grup 1-5 yas arasi ¢ocuklardir. 41-50 yas arasi erigskinler bu grubu takip eder.l”l 41-50 yas

arasindaki yiiksek oranin sebebi multifaktoriyeldir ve bunun bir kismu alkolle iligkilidir.[”]

2.3 Acil Serviste Nobet Etiyolojisi

Epileptik ndbet sikayetiyle acil servise bagvuran bir¢ok hastanin nobet gegirme sebebi
altta yatan hastaliga bagl degisir. ABD’de yapilan bir arastirmada epileptik nobet gegirme
sikayetiyle bagvuran hastalarin %66’sinda nobete bir sebep bulunmustur. Epileptik ndbete
neden olan en sik sebep alkol iligkili ndbet, otitis mediay1 takip eden febril konviilziyonlar ve

hipertansiyondur.[”!

Travma, epileptik nobetlerin 6nemli bir nedenidir. Post-travmatik nobetler, travma
sonrast hemen gelisebilir fakat ¢ok sik degildir. Cin’de yapilan bir arastirmada, hafif kafa
travmasi gegiren hastalarin %2,4’1 bir hafta i¢cinde epileptik nobet gecirmislerdir. Calismaya
alinan ve epileptik nobet gegiren hastalarin %53 iliniin bilgisayarl beyin tomografileri tamamen
normal, %47’sinin bilgisayarli beyin tomografisinde travmatik intrakraniyal bir anomali
saptanmigtir ve bu hastalarin %7’sine kraniyotomi uygulanmustir.?”) Epileptik nobet kafa

travmasina baglh olabilir.!?®! Ayrica epileptik nobet gegirme sonucu da travma geligebilir.!?*]

Bir tanimlayict g¢alismada Acil Servis’e basvuran 1833 hasta degerlendirilmis
%44’ linlin daha Oncesinde nobet gecirme Oykiisii oldugu bulunmustur. Nobet tipi olarak
%86’s1nda jeneralize, %3 linde bilinmeyen tipte ndbet gecirdigi raporlanmistir. Caligmaya gore
epileptik nobete neden olan en sik sebep alkol ve madde (%19), kafa travmasi (%7,8) ve
idiopatik epilepsidir (%6,8). Bununla beraber nedeni bilinmiyor veya diger seklinde belirtilen

hastalarin oran1 %48’dir.13%!

Bir diger calismada, hipoksi icermeyen metabolik olaylar sonucu epileptik ndbet

gegiren hastalarin orani %2,9-5 olarak bulunmustur.[*!]



Derlenen c¢alismalarda nobetlerin @ %28’inin  nedeni alkol ¢ekilmesi olarak
saptanmigtir.*?! Bir ¢alismada, alkol kétitye kullanimiyla ilgili nobetlerin yalmizca %22’sinde
epileptik nobet alkol ¢ekilmesiyle iligkilendirilebilmistir. Etanol iliskili epileptik nobetler;
elektrolit dengesi bozuklugu, metabolik bozukluk, direk travma nedenli olabilir. Etil alkoliin
sinir hiicrelerine direkt toksik etki ederek ndbete sebep olup olmadigr tartismali bir
konudur.? Bartelomei ve arkadaslari alkol ¢ekilmesinden bagimsiz olarak alkoliin basli bagina

ndbeti indiikleyebilecegini diistinmiislerdir.[**! Konuyla ilgili ileri arastirmalara ihtiyag vardir.

Acil serviste pek ¢ok hastalik epileptik nobet seklinde prezente olabilir. Walton, fostat
icerikli lavmanlarin yanlis kullanimina bagli infantta gelisen epileptik ndbet bildirmistir. Acil
servis hekimi fosfat icerikli lavmanlarin yanlis kullanimina bagli dahi epileptik ndbet
gecirilebilecegini akilda tutmali ve acil serviste epileptik nobet geciren hastalarda etyoloji

aragtirmalidir.3%)

2.4 Epileptogenez

Epileptik ndbetin patogenezinde, bir beyin hasar1 sonrasi beyindeki hiicresel ve molekdiler
degisikliklere bagli olarak eksitabilitenin artmasi ve tekrarlayici spontan ndbetlerin goriilmesi
vardir. Epileptik ndbet meydana gelis mekanizmalarma yaklasim, idiopatik ve
semptomatik/kriptojenik epilepsiler igin farklidir. Idiopatik epilepsilerde daha gok serebral
maturasyonun erken evrelerinde olusan genetik bir defekt sorumlu tutulurken, semptomatik

epilepsiler i¢in saptanan ya da saptanamayan yapisal bir lezyonun varligi kabul edilir.

2.4.1 Epilepside Genetik

Epilepsi sendromlarmin ¢oguna genetigin etkisi bilinmektedir ancak belirli epilepsi
sendromlarinda genetigin belirlenmesinde o6nemli ilerleme saglanabilmistir. Epilepsi
sendromlar1 basit mendelyen yolla kalitimsal olarak aktarilabilir. Epilepsi sendromlar1 birden
fazla genin edinsel faktorlerin etkisi ile veya bu etkiler olmaksizin fenotipe yol actig1, kompleks
kalitim yoluyla da olusabilir. Baz1 kalitimsal epilepsi sendromlarinin iyon kanali genlerindeki

genetik defektlere bagli oldugu yolunda giderek daha fazla kanit toplanmaktadir.!



Epileptik nobet patogenezinde sorumlu tutulan bazi gen mutosyanlar1 su sekildedir.
Voltaj kapili potasyum kanalina etki ederek 20q, 8q, 8q24, 1p, 21q22.1,6p 15ql4, 8q24;
kromozom defektliyle KCNQ2, KCNQ3, GRIK1, CHRNA7, SCNIB gen hasar1 yaparak

idiyopatik jeneralize konviilsiyonlara neden olmaktadir.!

2.4.2 Néronal Membranlarin Eksitasyon ve Inhibasyonu

Noronal membranlar ¢ift katli lipid tabakadan olurusur. Lipid tabaka membrani
caprazlayarak iyon kanallar1 olusturan proteinleri igerir. Her ndronun hiicrenin i¢i ve disi
arasindaki voltaj farkin1 gdsteren bir istirahat potansiyeli vardir. Potansiyel farki hiicre hiicre
membraninin i¢ ve dig ortamdaki pozitif ve negatif yiikleri ayirmasi nedeniyle olusur. Membran
boyunca ekstraselliiler aralikta agirlikli olarak Sodyum (Na*) ve Klor (CI°) iyonlar1 bulunur.
Potasyum (K*), proteinler ve organik asitler hiicre i¢inde bulunur. Membranlar Cl, K*, Na™a
gecirgendir ancak biiylik organik iyon ve proteinlere gegirgen degildir. Lipid cift tabaka
iyonlarin difiizyonuna kars1 bariyer gorevi gordiigii i¢in dis ortamdaki pozitif ve i¢ ortamdaki

negatif yiikler yaklagik -50 ile -80 mV civarinda bir membran istirahat potansiyeli olusturur.

Membranda iyon akimi yiiksek konsantrasyondan diisiik kontrasyona dogru olur. Na*
iceri, K* disar1 akar. Zamanla membran i¢i ve disindaki konsantrasyon degisebilir. Na*-K*
pompast Na"u disar1 K*'u igeri sokarak dengeyi tersine dondiiriir. Na* ve K'u net
elektrokimyasal gradyanlarin aksine hareket ettiren pompa adenozin trifosfatin hidrolizi sonucu

olusan enerjiye ihtiyac duyar.

Polarize konumdaki negativitenin azalmasi depolirazasyon, istirahat potansiyelinin
negativitisindeki artig ise hiperpolarizasyon olarak adlandirilir. Na™un hiicre igine girmesine
yol agan membran permeabilite degisiklikleri depolarizasyona K*’u ve Cl “u hiicre i¢ine sokan
membran degisiklikleri ise hiperpolarizasyona yol acar. Istirahat durumundaki segici gegirgen
iyon kanallarina ek olarak kapili kanallarda degisik konfigiirasyonlar gozlenir. Kapili terimi
kanalin bu degisik pozisyonlar arasindaki gegisini tanimlamak i¢in kullanilir. Cogu kapili kanal
membran istirahat durumunda iken kapalidir. Her iyon kanali bir agik ve iki kapali pozisyona
sahiptir. Voltaj kapili sodyum kanallarinda, membrane depolarize olmaya baslayana kadar
kanal kapali kalir. Daha sonra kanal agilir ve sodyum igeri girer ve bu da aksiyon potansiyelinin

olusumunu saglayan daha fazla depolarizasyona neden olur. Agildiktan kisa siire sonra sodyum



kanallar1 inaktive olur ve daha fazla sodyum akis1 olmaz. Yalnizca membranin hiperpolarize

olusu kanali inaktivite pozisyondan ayirir ve istirahat durumuna geri doniiliir.*)

2.4.3 Noronlarin Nérotransmitterler Tarafindan Eksitasyon ve Inhibasyonu

Noronlarin ndrotransmitterler tarafindan eksitasyon ve inhibasyonu; protein segmentler
membrandan disar1 ¢ikarak reseptdr alanlarmi olusturur. Iyonotropik reseptorler bir
transmittere baglaninca iyon kanalinin iletkenligi degistirir. Cl iletimini arttiran g-aminibiitirik
asit (GABA) ve Na* ve Ca*’a gegirgenligini arttiran N-metil-D-aspartat (NMDA) iyonotropik
ndrotransmitterlere Ornek olarak verilebilir. Hiperpolarizasyona yol agan GABA gibi
ndrotransmitterler inhibitor postsinaptik potansiyellerin (IPSP) belirlemesine neden olur ve
hiicre i¢cinde negativite baslangica gore artar. Eksitator amino asitler gibi depolirazasyona neden
olan norotransmitterler ise eksitatdr postsinaptik potansiyelleri (ESPS) arttirarak pozitif
yiiklerin sinaptik membrandan igeri akimina dolayisiyla hiicre disinda nisbi bir negatif ortamin
olusmasina yol agar. Bir noéronun aksiyon potansiyeli olusturmas1 EPSP ve IPSP arasindaki
dengeye baghidir. Ikinci bir nérotransmitter reseptdr tipi metabotrofik resepterdiir. Transmitter
metabotrofik reseptrore baglaninca ikinci bir haberci (messenger) sistemi aktive eder (Guanil
niikleotidi baglayan protein yani G-protein). Aktive G-proteini ise bir iyon kanalin1 agar veya
hiicre i¢inde daha fazla haberci molekiiliin olugsmasi icin siklaz (siklik adenozin monofosfat) ya
da hidrolaz gibi bir enzimi aktive eder. Ikinci haberci sistemleri aktive eden reseptdrlere drnek
olarak GABA-B reseptorleri, peptid veya katekolaminerjik reseptorler ve glutamat ile aktive
olan metabotrofik reseptorler verilebilir. GABA-A reseptorlerinin Cl° iletimini artirina
iyonotrofik reseptorler olduguna ve GABA-B reseptorlerinin ise G-proteinler araciligiyla Ca*

ve K* kanallarina baglanir.3”]

2.4.4 Elektroensafolagrom Potansiyellerinin Olusmasi

Elektroensafalogram (EEG) sinir hiicreleri tarafindan olusturulan hiicre dis1 alana dogru
iyon akimlarinin voliim kondiiksiyonu esasina dayanir. Kayit edilen EEG potansiyelleri hiicre
disinda akiminin yayilimindan, EPSP ve IPSP’lerin toplamindan kaynaklanir. EEG tek

ndrondan kaynaklanan aktiviteyi kayitlamaz. Binlerce, milyonlarca postsinaptik potansiyelin
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(PSP) eklenmesi sonucu olusur ve genis bir ndron toplumundaki aktiviteye baglhdir. Sinir
aksiyon potansiyelleri EPSP ve IPSP’lerden daha yiiksek voltaj degisiklikleri igermesine karsin
sumasyonun olmamasi kisa siireli olmasi nedeniyle sinir aksiyon potansiyelleri EEG
aktivitesine fazla katkida bulunmaz. Nobetler esnasinda, genis hiicre adalari senkronize

ateslendiginde aksiyon potansiyelleri EEG desarjlarina katkida bulunabilir.¥]

2.4.5 Interiktal Desarjlarimin Olusmasi

Epilepsinin deneysel modellerinde epileptik sinir hiicresinin en belirgin 6zelligi hiicre
zar1 depolirazasyonudur. Interiktal desarj sirasinda somaya yakin olan hiicre membraninda
yiiksek voltajli (yaklasik 10-50 mV) ve uzun siireli (100-200 mikrosaniye) depolarizasyon olur.
Bu depolarizasyon kendini diken aktivitesi patlamalari seklinde gosterir. Bu depolarizasyon 10-
16 milisaniye sliren EPSP’lerden ¢ok daha uzundur. Uzun siireli depolarizasyon somadan uzaga
dogru néronun aksonu boyunca iletilen bir seri aksiyon potansiyeli olusumuna yol agar. Bu
biliylik depolarizasyon, paroksismal depolarizasyon degisimi olarak adlandirilir (PDD).
Deneysel hayvan calismalarinda ve insan korteksinde kronik epilotiform odakta interiktal
epileptogenezi olusturan ndronal olaylarin benzerligi bu tip desarjlardan benzer

mekanizmalarin sorumlu oldugunu diistindiirmektedir.

Hiicre i¢i deneysel epilepsi ileri ¢aligmalari, kedi neokorteks ve hippokampusuna
penisilin uygulanmasiyla olusturulan odalarda yapilmaktadir. Kortekse fokal penisilin
uygulanmasindan birka¢ dakika sonra EEG’de Hiicre i¢inde kayitlanan PDD’lerle iligkili olan
yiiksek voltajli keskin dalgalar belirir. Interiktal PDD’den sonra interiktal paroksizmlarin
stiresini kisitlayan biiyiik bir hiperpolarizasyon goriiliir. Epileptik bir alan anormal bir sekilde
senkronize desarj yapan cok sayida anormal nérondan olusur. PDD bir grup norondaki
intrensek membran anormallikleri veya bir grup nérona gelen asir1 miktarda eksitatr uyari (ya

da azalmais inhibitor uyari) sonucunda olusur.

Nobet sirasinda epileptik ndronlarda uzun siireli depolarizasyon olusur. Bu
depolarizasyon sirasinda tonik fazda aksiyon potansiyeli dalgalar1 klonik fazda ise aralar1 sessiz
donemlerle ayrilmis olan membran potansiyeli ossilasyonlar1 ve aksiyon potansiyeli borstleri
goriiliir. Bu sirada sacl deriden kayitlanan EEG’de stirekli diken goriiliir ki bu jeneralize tonik-

klonik ndbetin tonik evresine uyar. Sonraki evrede biiyiik inhibitdr potansiyellerin (yiizeyel



EEG’de yavaslama ve diizlesme) yani sira tekrarlayan ritmik PDD’den olusur. Bu patern

genellikle nobetin klonik evresiyle uyumludur.®]

2.4.6 Nobet Aktivitesinin Olusmasi

Interiktal dSnemden iktal déneme kadar olan donemde meydana gelen olaylar yeterince
anlagilamamistir. Bir¢ok olast mekanizma mevcuttur. Anormal durumlar ndronal
membranlarda beya ekstitator ya da inhibitdr ndrotransmitterlerde patolojik durumdan
kaynaklanir. Sinaptik inhibisyanda azalma, sinaptik yollar aracilifiyla uzak alanlarda da
olusabilir. Bu asag1 akim degisiklikleri ndbetlerin olusumundan sorumludur. Nobetin degisik
davranigsal ve EEG o6zellikleri desarjin yayilimina ve senkronize desarji hangi spesifik kortikal

veya subkortikal nuklesun yarattigina baghdir.!

2.4.7 Nobet Aktivitesinin Sonlanmasi

Nobet aktivitesinin sonlanmasini saglayan mekanizmalar yeterince anlagilamamustir.
Genel olarak nobetilerin aktif inhibitor siiregler sonucu sonlandigi diistintilmektedir.
Depolarizasyon bloku yani1 sira bu mekanizmalarin ndbetin sonlanmasi ve postiktal donemde
EEG’deki voltaj supresyonundan sorumlu oldugu varsayilmaktadir. Ancak bu diisiinceyi
destekleyen az sayida calisma mevcuttur. Nobetlerin sona ermesi ndron veya ndronal agda
inhibitor mekanizmalarin aktivasyonu ile; hiicre dist K™ da azalma gibi ¢esitli hiicrelerarasi

ortam degisiklikleri ile veya hiicre i¢i Ca™ un disar1 atilmasiyla olabilir.

Deneysel hayvan modellerinde antikonviilzan 06zellik gosteren norepinefrin veya
adenozin gibi endojen ajanlarin da konviilsiyonlar1 durdurmada yer aldigina dair bazi kanitlar
mevcuttur. Nobetlerin sonunda lokus seruleus-kortikal norepinefrin sistemi aktive olur, hiicre

diginda adenozin artar ve sonug olarak eksitasyon azalir.l]

2.5 Epileptik Nobetlerin Klinik Ozellikleri

2.5.1 Epileptik Nobetlerin Siniflandirilmasi
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Hastanin gecirdigi nobet ve siniflandirilabiliyorsa sendromu hasta igin segilecek tedavi,

prognozu belirleme, olas1 genetik gegis, altta yatan serebral lezyon agisindan 6nemlidir.

Epilepsiler, fokal ve jenaralize olmak iizere iki tipe ayrilirlar. Parsiyel veya fokal ndbetler,
serebral hemisferlerin tek bir tarafinda, sinirli sayida sinir hiicresinin aktivasyonuyla, jenaralize
nobetler serebral hemisferlerin her iki tarafindaki birden fazla bdlgenin sinir hiicrelerinin
aktivasyonuyla baslayarak ilk andan itibaren yaygin olarak gelisir. “Idiopatik” terimi nedeni
bilinmeyen, genetik kdkenli olabilecegini diisiindiiren epilepsiyi ifade eder. Hiponatremi gibi
nedeni bilinen bir epileptik durum halinde “semptomatik™ terimi kullanilir. “Kriptojenik”
terimi, olaym sebebinin bulunamadigi ancak semptomatik olabilecegini diislindiiren

durumlarda kullanilir.[3]

Uluslararas1 Epilepsiyle Savas Birligi (ILAE) 1964 yilinda ilk kez epileptik nobetlerin
siniflanmasi i¢in onerilerde bulunmustur. ILAE 1981, 1989, 2001 ve 2006 yillarinda bir 6nceki
simiflandirmalar1 yeterli bulmayarak revize etmistir. ILAE 2017 yilinda, 1981-1989-2010
yillarindakileri kapsayacak ve eksiklerini tamamlayacak sekilde yeni nobet ve epilepsi
siniflamasi gelistirilmistir. (Tablo-1) Ancak bazi noktalarda tartismalar devam etmektedir.
Ornegin hipermotor ndbet, asimetrik tonik postiiral gibi tanmimlar 1981 smiflamasinda yoktur.
Nobetin dogru siniflandirilmasi, tercih edilecek antiepileptik ilag, goriintiileme yontemleri, ileri
degerlendirme gibi bir¢ok asamada hekimlere kilavuzluk ettigi i¢cin olduk¢a dnemlidir. Nobet
tipleri, 1981 yilindaki siiflandirmaya benzer sekilde, fokal baslangig, jeneralize baslangi¢ ve
sebebi bilinmeyen baslangic olarak gruplandirilmistir. Tiplerine gore epilepsi 2017
simiflamasinda jeneralize, fokal, fokal-jeneralize bilrikte, bilinmeyen bilinmeyen olarak

siiflandirilmgtir.
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2.5.1.1 Fokal Baslangich Nobetler

Korteksin fokal bir bolgesinden koken alirlar ve biling kaybina neden olan ve biling
kaybina neden olmayan seklinde iki gruba ayrilabilir. Parsiyel ndbetlerin her iki tipi de ndronal
baglantilar yolu ile hizla diger kortikal alanlara yayilarak sekonder jeneralize tonik klonik

nobetler ile sonuglanabilir. 411

2.5.1.1.1 Bilin¢ Durumuna Gore Fokal Nobet Ayrim

Parsiyel nobetler genellikle korteks kaynakli olmasina ragmen subkortikal yapilardan da

kaynaklanabilir.
2.5.1.1.1.1 Farkindahgin Korundugu Fokal Nobetler (Basit Parsiyel Nobet)

Hasta nobetinden ndbetini tanimlarken; suuru kaybolmadigi icin, gelisen tiim olaylarin
farkinda oldugundan bahseder. Istemsiz hareketleri olabilir. Cevresindeki olan bitenlerin
farkindadir. Hasta sorulara yanit verebilir ya da veremeyebilir. Yanit verebilmesi 6nemli bir

ndbet 6zelligi olabilmesine ragmen ILAE 2017 siniflamasinda kullanilmamustir.
2.5.1.1.2 Motor Baslangich Olmasima Gore Nobet Ayrimi

Fokal baslangi¢li ndbetler motor veya motor olmayan belirtilerle baslayabilir ve bu nedenle de

ayrica klinik olarak iki ana grupta degerlendirir
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FOKAL BASLANGICLI JENERALIZE BASLANGIGLI BASLANGICI

NOBETLER NOBETLER BELIRLENEMEYEN —
BILINMEYEN
Al Al A
a. Farkindaligin a. Motor Tonik Klonik a. Motor Tonik-Klonik
Korundugu Miyoklonik Tonik-
Klonik Miyoklonik- b. Motor Olmayan Davranis-
b. Farkindaligin Tonik-Klonik Hareketlerde Duraksama
Bozuldugu Miyoklonik- Atonik
Atonik Epileptik c. Sinfflandirilamayan
Spazm
b. Motor Olmayan
(Absans) Tipik Atipik
Miyoklonik Goz
Kapag: Miyoklonili

B.

a. Motor
Otomatizmali
Atonik

Klonik

Tonik
Miyoklonik
Hiperkinetik
Epileptik Spazm

b. Motor Olmayan
Otonomik Kognitif-Bilissel
Davraniglarda-Hareketlerde
Duraksama
Duyusal-Sensoriyal
Emosyonel

C. Fokal Baslangigh Bilateral
Tonik Klonik

Tablo-1 Epileptik Nobetlerin Siniflamast

2.5.1.1.2.1 Motor Baslangi¢
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Otomatizmalar: Stereotipik amagsiz hareketler ortaya ¢ikar.

Atonik: Fokal tonus kayb1 goriiliir.

Klonik: Fokal ritmik sigrama mevcuttur.

Hiperkinetik: Pedal ¢cevirme hareketi gibi asir1 motor faaliyet vardir.

Myoklonik irregiiler: Cok kisa stireli fokal sicrama gozlenir.

Tonik: Fokal devamlilik gosteren kasilma hali vardir.

Epileptik spazmlar: Kollarda fokal fleksiyon veya ekstansiyon ve govdede fleksiyon olusur.

Klonik ve myoklonik ayriminda giigliik yasanabilir. Klonik, siiregenlik gosteren diizenli
stereotipik sicramalara isaret eder. Myoklonik ise daha diizensiz ve daha kisa siireli sigramalari

tanimlar.
2.5.1.1.2.2 Motor Olmayan Baslangi¢

Otonomik: Gastrointestinal bulgular, sicak veya soguk algisi, yanma hissi, piloereksiyon
carpint1 hissi, cinsel uyarilma, solunumsal degisiklikler gibi otonomik belirtiler ile baslangi¢

vardir.
Hareketlerde duraksama: Hareketin durdugu, yanitsizlik hali goriiliir.

Kognitif: Hasta tarafindan tanimlanan dil fonksiyonlarinda bozulma, sanri, yanilsama ve

diistinsel, algisal bozulma gibi belirtiler gelisir.

Duyusal: Hastanin hissettigi somatosensor, olfaktor, viziiel, odituar, gustatuar, sicak-soguk

algis1 veya vestibuler sisteme ait duyusal belirtiler tanimlanir.

Emosyonel: Hastanin duyumsadigi, farkinda olmakla birlikte engel olamadigi, igsel
duygulanirmindan ve yasanan olaylardan bagimsiz olarak ortaya ¢ikan, anksiyete, korku,
ajitasyon, paranoya, giilme (jelastik), aglama (dakristik) gibi farkli duygularin ortaya ¢iktig1

goriiliir.

2.5.1.1.2.3 Fokal Baslayip Bilateral Tonik-Klonik Hale Gelen Nobet
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Eski adiyla sekonder jeneralize tonik-klonik (JTK) ndbetler, beynin bir hemisferindeki
epileptik alandan basladiktan sonra her iki hemisferi de etkileyecek sekilde yayilim gosteren
desarjlarla ortaya ¢ikan nobetlere fokal baslayip bilateral tonik-klonik hale gelen ndbetler denir.

Sik goriilmeleri nedeniyle ayr1 bir kategoride ele alinmaktadirlar.

2.5.1.2 Jeneralize Baslangich Nobetler

Her iki beyin hemisferinin tutulmasiyla karakterize nobetler jeneralize baslangiclt
ndbetlerdir. Bu ndbetler sirasinda talamik bolge ve orta hat beyin yapilarinin etkilendigi, her iki
hemisferde de farkli alanlarin dagimik olarak etkilendigi son donem iktal kayitlama-

goriintiileme yontemleriyle gosterilmistir.[6!

Jeneralize baslangicli ndbetler motor veya nonmotor belirtilerle baglayabilir.
2.5.1.2.1 Motor Baslangic
Tonik-klonik nobet

ILAE 2017 siniflamasinda “jeneralize” terimi jeneralize baslangicli ndbetleri tanimlamak
tizere kullanilmistir. (Not: Fokal baslangicli iken her iki hemisfere yayilim gdsteren nobetlerde
“bilateral” ifadesi kullanilmistir.) Bilincin kayboldugu ve motor semptom olarak viicut
kaslarinda ¢ift tarafli tonik kasilma ve takiben bilateral klonik kasilmalarin ndbet seyrinde
zamanla azalan frekansta goriildiigi, klinik ve EEG bulgularinin hemen daima simetrik oldugu,

postiktal donemde serebral metabolizma ve davranislarda baskilanma goriilen ndbetlerdir.
Myoklonik nobet

Viicudun c¢esitli (aksiyal, proksimal, distal) kas veya kas kiimelerinde ani, 100
milisaniyedan kisa siireli, istemsiz, sok benzeri, sigrayici tek veya kiimeler halinde kas
kontraksiyonlarinin goriildiigii nobetlerdir. Uykusuzluk en giiglii tetikleyici faktordiir. Spontan

olarak ortaya cikabilecekleri gibi 151k veya ani ses gibi uyaranlar ile de tetiklenebilirler.

Klonik nobet
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Jeneralize klonik nobetler bedenin her iki tarafindaki ekstremitelerde, bas, boyun, yiiz ve
govdede devamlilik gosteren ritmik sigramalar olarak baslayan ve ilerleyen nobetlerdir. Tonik-

klonik nobetlere gore daha nadir goriiliirler, genellikle bebeklik ¢caginda ortaya ¢ikarlar.
Tonik nobet

Ekstremitelerin ya da biitiin gévdenin postiir almasina yol acan, kas gruplarmin belli bir
siire boyunca siirekli devam eden kas kasilmalar1 sonucunda olusan nébetlerdir. Iki tarafli
ekstremitelerde sertlesmeye yol agcan kasilma veya kollarda yukari dogru zorlu gerilme hareketi
yaratan, genellikle boyunda da sertlik ile birliktelik gosteren nobetlerdir. Bu ndbetlerde tonik
aktiviteyi klonik hareketler izlemez. Beden ekstansiyon veya fleksiyonda anormal bir postiir

alir, bazen ekstremitelerde titremeler eslik edebilir.
Myoklonik atonik nobet

Baglangi¢ yasmin 7 ay- 6 yas araliginda oldugu, proksimal kas gruplarinin daha ¢ok
etkilendigi ekstremitelerde veya gévdede ani kisa siireli sigramalarin ardindan ekstremitede
tonus kaybiyla diisme goriilen ndbetlerdir. Siklikla Doose sendromunda, bazen de Lennox-

Gastaut ve diger sendromlarda goriilebilirler.
Atonik nobet

Ani kas tonusu azalmasi veya kaybinin ortaya ¢iktigi, tonus kaybi bacaklardaysa hastanin
birden kalca iistiine veya one dogru diz ve yiiziistine dogru diistiigii, kendine gelmenin
saniyeler i¢inde oldugu ndbetlerdir. Oysa tonik veya tonik-klonik ndbetler itme etkisiyle

hastalarin geri diismelerine neden olurlar.
Epileptik spazm

Epileptik spazmlar genellikle kiimeler halinde meydana gelen boyun, gévde ve ekstremite
kaslarinin kisa stireli simetrik, nadiren asimetrik kasilmalarini iceren nobetlerdir. Giindiiz ve

gece giin boyu goriilebilmekle beraber uykuda nadirdirler.
2.5.1.2.2 Motor Olmayan Baslangi¢

Absans nobet
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Absans nobetleri siklikla 6-12 yas arasi ¢ocuklarda goriilmekle beraber eriskinlerde de
goriilebilir. Aniden baglayip, aniden sonlanan bu ndbetler sirasinda, hastanin devam etmekte
olan aktiviteleri durur, kisi uyarilar1 algilayamaz ve ¢evresinden haberdar degildir, kisa siireli
bilin¢ kayb1 mevcuttur. Bos bakislarla 1-30 saniye siireyle donmus bir sekilde kaldiktan sonra
higbir postiktal belirti olmaksizin kaldig1 yerden aktivitesine devam eder (17). Absans nobetler
farkindaligin etkilendigi fokal ndbetlere gore genellikle daha kisa siirelidir. Fokal ndbetlerde
goriilen kompleks otomatizmlerin absans ndbetlerde goriilme sikligi daha nadirdir. Ancak
klinik ayrim ¢ok keskin degildir. Dogru siniflamada EEG kaydinin 6nemli yeri bulunmaktadir.
EEG’de iki tarafli, senkron, simetrik, 3—4 Hz (>2.5 Hz) dikendalga desarjlar1 goriiliir.

Tipik absans epilepsi

Genel olarak idiyopatik jeneralize epilepsilerde goriilen ndbet tipidir. Sik tekrarlama ve

hiperventilasyona duyarlilik 6zellikleri vardir.

Atipik absans nobet

Hastalarin {ist ekstremitelerinde miyokloniler veya bas diismelerinin de eslik ettigi
dalmalar, kisa siireli biling kayb1 ve aktivitelerde duraklama ile tanimlanan nobetlerdir. Atipik
absans; yavag ndbet baslangic1 veya sonlanimi goriilmesi, EEG’de atipik, yavas jeneralize
diken-dalgalarin varlig1 ile karakterizedir. Atipik absans nobetlerde, tipik absans ndbetlerde
goriilene gore tonus degisiklikleri daha belirgindir, nébet baslangi¢c ve sonlanisi tipik absans
nobetlerde oldugu kadar ani degildir. Atipik absans nobetlerde EEG’de jeneralize, diizensiz 2-

3,5 Hz diken dalgalar goriiliir.
Myoklonik absans nobet

Ani baglayip ani sonlanan duraklama ve biling kaybi ile birlikte bilateral ritmik myoklonik
hareketlerin goriildiigli ndbetlerdir. Tam biling kayb1 olabilecegi gibi biling kaybi tam
olmayabilir, sinirli iletisim bozulmasi ve ndbetin ardindan hastanin nobet sirasinda kendisine
sOylenen kelimeleri hatirlamas1 da miimkiin olabilmektedir. Myokloniler ¢ogunlukla tonik kas
kasilmasi ile beraberdir, ylizde ¢ene ve agiz ¢cevresinde, omuz, kollar ve bacaklarda goriilebilir.
Tonik kasilma kollarda yiikselmeye neden olur. Apne ve idrar inkontinansi goriilebilir. Cok sik

tekrarlar. Hiperventilasyon ve uyanma ile tetiklenir.
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Gozkapagi myoklonili absans epilepsisi

Goz kapamayla ortaya ¢ikan absans nobetlerinin eslik edebilecegi goz kapagi
myoklonileri, EEG’de jeneralize diken-multiple diken dalga paroksizmleri ve fotosensitivite ile
karakterizedir. Nobetler siklikla 68 yas arasinda ortaya ¢ikar. G6z kapama sonrasi ortaya ¢ikan
ndbetler 3—6 saniye siirer ve giin iginde sik tekrarlar. Fotik stimiilasyon ile tetiklenir. G6z
kapama fotik stimiilasyona gdre daha giiclii bir presipitan faktordiir. Genellikle uykusuzluk,
diizensiz tedavi, alkol gibi tetikleyici faktorlerle ortaya ¢ikan jeneralize tonik klonik ndbetlerin

hastalik seyrinde ortaya ¢ikma riski yiiksektir.
2.5.1.3 Baslangici bilinmeyen nobetler

Baglangici bilinmeyen nobet teriminin kullanimi, ndbet paterni tanimlanan kategorilere
uymayan veya siniflandirilmak {izere yeterli bilgiye ulasilamayan nobetler i¢in 6nerilmektedir.
Motor (tonik-klonik ve diger motor), motor olmayan baslangi¢ veya siniflandirilamayan olarak

ti¢ alt baglikta kategorize edilirler.

2.5.2 Epileptik Nobet Ge¢ciren Hastalara Klinik Yaklasim

Nobet gegiren veya ndbet gecirdigi varsayilan hasta icin, klinisyen devam eden ndbet
aktivitesini tedavi etmeli ve ardindan acil tedavi gerektiren altta yatan patoloji olasiligini
degerlendirmelidir. Kapsamli bir oykii ve fizik muayene, degerlendirmeyi biiyiik 6l¢iide
yonlendirir ve genellikle genis tabanli tan1 testlerine duyulan ihtiyaci onleyebilir. Ne yazik ki,
aktif olarak nobet geciren veya postiktal hasta genellikle ilk muayene sirasinda giivenilir bir
oykii veremez ve is birligi yapamaz. Taniklar, akrabalar, saglik gérevlileri, tibbi uyar1 bulgulari,
eski tibbi kayitlar ve ilag listeleri veya kaplar1 genellikle bu hastalar1 degerlendirmek igin kritik

ipuglar1 saglar.!3]

Klinisyen, nobet gegiren bir hastada; herhangi bir travma (ndbet dncesi veya sirasinda),
alkol zehirlenmesi, ilag kotilye kullanimi ve hamilelik Oykiisiiniin olup olmadigini
sorgulamalidir. Atesli nobetler, ¢cocuklarda yaygin olsa da bu yetigkinler icin gegerli degildir.
Nobetten onceki atesin yiiksek olmasi, santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonunu gosterebilir.
Bagisiklig1 baskilanmis, yakin zamanda beyin cerrahisi dykiisii olanlar veya SSS’de sant1 olan
hastalar 6zellikle SSS enfeksiyonu ac¢isindan yiiksek risk altindadir. Bakteriyel menenyjitli

hastalarin yiizde 15'1 hayatlarinda en az bir kere epileptik nobet gecirir ve normal
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poplilasyondan daha fazla risk altindadir. Nobet oncesi siddetli bas agrisi, 6zellikle yaslilarda
ve antikoagiilanli hastalarda intrakraniyal kanama i¢in uyarici olmalidir. Kalic1 santlar1 olan ve
ndbet Oncesi bas agrist olan hastalarda sant yetmezligi olabilir. Nobet sonras1 bag agris1 postiktal
sendromun bir parcasi olabildigi gibi, kanamanin da bir gdstergesi olabilir. Onceden nérolojik
defisiti olan nobet hastalari, akut inmenin bir semptomu olarak nébet gegirebilir. Iskemik veya
hemorajik inme, yaslilarda yeni baslayan nobetlerin 6nde gelen nedenidir. Inme ile birlikte
ndbetlerin genel insidanst %5 ile %15 arasinda degismektedir; ndbetlerin yarisindan fazlasi
inmeden sonraki ilk hafta i¢inde ortaya ¢ikar. Akut inme ile ortaya ¢ikan nobetlerin, SSS'deki
lokal metabolik degisikliklerden kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Bu olaylar gecicidir ve
nobetler genellikle fokal nobetlerdir ve kendi kendini sinirlar. Daha sonra gelisen stroke iliskili
nobetlerin  kroniklesme olasiligi daha yiliksektir. Semptomatik disritmiler, serebral
hipoperfiizyona ve hipoksiye neden olabilir ve bu da ndbet aktivitesine yol agabilir. Uzamis QT
sendromu, ndbet gibi prezente olabilir. Dikkatli bir 6ykii, ¢arpinti, bag donmesi veya terleme
gibi onceki kardiyak semptomlar1 tanimlayabilir. Elektrokardiyogram (EKG) tanisal olabilir;
ancak EKG bulgusu olmadiginda, es zamanli kardiyak degerlendirme gerekebilir. Bu
orneklerin gosterdigi gibi, ndrolojik olmayan komorbid hastalik dykiisiinlin alinmasi, tedavi
gerektiren altta yatan patolojinin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Bilinen veya
stiphelenilen kalp hastalifinin neden oldugu testlere ek olarak, bdbrek yetmezligi,
immiinsupresyon veya yakin zamanda elektrolit anormalliginin varligi, elektrolit ve tiremi
laboratuvar arastirmalarin1 yonlendirebilir. Diyabet, hipoglisemi i¢in risk faktdriidiir ve ndbeti
tetikleyebilir. Psikiyatrik Oykiisii olan hastalarda psikojenik nobetler olabilir, ancak patolojik
su intoksikasyonu veya psikiyatrik bir ilacin yan etkisi nedeniyle hiponatremi de goriilebilir.
Depresyon veya psikozu olanlar, madde kullanimi veya diger toksinlere bagli nobetler i¢in daha
yiiksek risk altinda olabilir. Malignitesi olan hastalarin yeni veya biiyiiyen bir SSS lezyonu

olabilir. Alzheimer hastaliginin epilepsi riskini on kat arttirdig: bildirilmigtir.!!3!

Hastanin sosyal Oykiisii de Onemlidir. Antikonviilzanlara uyumsuzluk, tekrarlayan
ndbetlerin acil servis bagvursunun en yaygin nedenidir. Baz1 eglence amagli uyusturucularin
(kokain, fensiklidin ve ekstazi gibi) nobet esigini diisiirdiigli bilinmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde eriskin baslangicl parsiyel nobetlerin yaygin nedenleri, ndrosistiserkoz (6zellikle
Orta ve Gliney Amerika) ve sitmadir. Gezginler ve go¢menlerde dikkate alinmasi gerekir. Son
olarak, potansiyel tetikleyicilerin (uyku yoksunlugu, enfeksiyon veya yeni ilaglar, 6zellikle

nobet esigini diisiirebilecek veya daha sonraki antiepileptik ilag metabolizmasin
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etkileyebilecek olanlar gibi) arastirilmasi, tipik bir ndbet geciren bilinen bir ndbet bozuklugu

olan hastay1 yonetmenin anahtaridir.

Nobetler genellikle yaralanma ile iligkilidir ve hasta hem yumusak doku hem de iskelet
travmasi agisindan degerlendirilmelidir. Kafa travmasi ve dilde lezyon yaygindir. Nobet
aktivitesi ayrica ¢ikiklara ve kiriklara neden olabilir. Normal popiilasyonda posterior omuz
cikiklar1 son derece nadir goriiliir, ancak goriildiigiinde, nobet sonrasi gelisebileceginden
stiphelenilmelidir. Nobet kaynakli kiriklar da nadirdir ancak genellikle gézden kagar; humerus,

torasik omurga ve femur en sik kirilan kemiklerdendir.13!

Uzamis bir nobetten hemen sonra diisiik dereceli ates goriilebilir. Siirekli yiiksek ates,
enfeksiyon veya ila¢ reaksiyonunu diislindiiriir. Bradikardi ve hipertansiyon, artan kafa ici
basincinin ve yaklagsan herniasyon icin uyaricidir. Diizensiz kalp hizi inmeye eslik edebilir.
Antikolinerjik ve sempatomimetik sendromlar, tedavide 6nemli bir fark yaratabilecek ilaca
bagli bir ndbeti diislindiirebilir. Hasta aktif olarak ndbet geciriyorsa, motor aktivitenin
ozelliklerini gdzlemleyin. Odak anormallikleri ve gozde klonik hareketler fokal epileptik
ndbetin belirtileridir. Pupillerin genellikle bir nobet sirasinda veya sonrasinda genislerler; kalict

midriyazis antikolinerjik veya sempatomimetik toksisiteyi yansitabilir.

Mental durum dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli ve degisiklik i¢in gozlemlenmelidir.
Miimkiin oldugunda, hastanin bazal mental durumunu bilen aile iiyelerini veya diger kisilerden
yardim alinmalidir. Postiktal durum genellikle bir saat icinde diizelir; diizelme olmazsa

alternatif tanilar i¢in arastirilmalidir.

Kapsamli bir nérolojik muayene, degerlendirmenin anahtar bilesenidir. Hiperrefleksi ve
ekstansor plantar yanitlar yeni olusabilecek bir nobeti diisiindiiriir. Norolojik defisitler eski bir
lezyonu, yeni intrakraniyal patolojiyi veya postiktal (Todd's) paraliziyi gosterebilir. Todd
paralizisi, jeneralize veya kompleks parsiyel nobetlerden sonra 24 saate kadar siirebilen ve
gecici fokal serebral hipoperfiizyondan kaynaklanabilen, fokal motor defisittir. Klinik
prezentasyon bir ekstremitenin zayifligindan tam hemipareziye kadar degisir. Todd paralizisi,
ndbet i¢in altta yatan yapisal bir neden olma olasiliginin yiiksek olmasiyla iliskilidir. Hizli bir
sekilde ¢oziilmeyen siipheli Todd paralizisi durumunda, klinisyen yeni bir yapisal lezyonu

ekarte etmelidir.!!3!
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2.5.3 Kiime Nobetler

Kiime nobetler; belirli bir zaman araliginda bir dizi nobeti tanimlar. Epilepsili hastalar siklikla
akut tekrarlayan nobetler veya ndbet kiimeleri yasarlar. Hastalar ve bakicilarla yapilan anketler,
ndbet kiimelerinin hastalarin ve bakicilarinin yasam kalitesi, duygusal iyilik hali, giinliik islevi
ve liretkenligi tizerinde olumsuz etkisi oldugunu goéstermistir. Acil servislerin artan kullanimi
ve kurtarma ilaclarinin yetersiz kullanimi ile iligkilidir. Nobet kiimelerinin tanimi konusunda
bir fikir birligi yoktur.Nobet kiimesi, ILAE tarafindan siniflandirilmamistir. Bu klinik durumu
tanumlamak i¢in farkli terminolojiler kullanilmistir: akut tekrarlayan ndbetler, dongiisel, seri,
tekrarlayan, kresendo ve tekrarlayan nobetler gibi.['%1 Klinik tanimlamalar goére, 6 saatte iki
veya daha fazla, 24 saatte 2 veya daha fazla, 48 saatte 2-4 ndbet gibi farkli sekillerde nobet

kiimeleri tanimlanabilir.

Nobet gecirme sikayetiyle acil servise bagvurup erken nobet gegiren hastalarin risk faktorlerini
arastiran bir calismada, erken nobet tekrari i¢in medyan siire 121 £96 (medyan 90 dk) dakika
olarak bulunmustur. Tekrar eden ndbetlerin % 85°i nobet sonrasi 6 saat i¢inde goriilmektedir.[]
Dolayisiyla acil servisten taburculuk i¢in belirlenen siire, nobet sonrasi tekrarlamayan 6 saatlik

zaman dilimini kapsamalidir. !

2.6 Tamisal Testler
2.6.1 Laboratuvar Testleri

Ik nobetleri degerlendiren cesitli ¢alismalarda, biyokimyasal laboratuvar testleri ve tam
kan sayiminin etkinliginin diisiik oldugu bulunmustur ve rutin kullanimlar1 6nerilmemektedir.
Kapsamli bir fizik muayene ve 6ykii glukoz dengesizligini ve hiponatremiyi igeren bir¢ok

4114201431 Henneman ve arkadaglarinin travma, narkotik

metabolik bozuklugu Ongorebilir. 40l
madde kullanan ve diyabetli hastalar1 digladig1 retrospektif bir ¢caligmada 333 yetiskin hasta
incelenmis ve hiponatremisi olan 7 hipokalsemisi olan iki kisi bulunmustur.l**! Turnbul ve
arkadaglarinin yaptig1 136 kisilik prospektif bir ¢calismada epileptik nobet geciren hastalarin

dordiinde hipoglisemi dordiinde de hiperglisemisi tespit etmistir.*!] Saglikli ve bazal Glaskow

21



Koma Skoru puanina donmiis hastalarda kan sekeri ve sodyum degerlerinin yani sira kalsiyum,
magnezyum, fosfat gibi elektrolit diizeylerini gérmeyi destekleyen prospektif caligmalalar
bulunamamistir. Bobrek hasari, malignite, beslenme bozuklugu gibi metabolik bozukluklara
sebep olan faktorleri olan hastalara, genel olarak kapsamli bir metabolik degerlendirme
yapilmalidir, direkt laboratuvar testleri igin yeterli veri yoktur.['”! Sistematik bir derlemede
bazal durumuna doénen ilk kez nobet gegiren hastalarda metabolik testlerin yapilmasi

onerilmemektedir.[4’!

Gebelik teorik olarak ndbet esigini diisiirlir. Gebeligin degerlendirilmesi taburculugu,
tedavi baslamay1 ve yonetmeyi etkileyebilir. Ik kez ndbet gegiren ve madde kullanan veya HIV
gibi ek hastaliklar1 olan preeklamptik olmayan gebelere de norogoriintiileme ve EEG gerekir.
Bu testler normalse hastaya ilag tedavisi baslamadan gézlemek mantikli olabilir. Dogurganlik

¢agindaki tiim kadinlardan gebelik testi istenmelidir.[46!]

[k kez nébet geciren hastalarda madde kullanimina dair biyokimyasal kanit ve etanol kan
diizeyi sevilyelerinin sonuclart degistirdigine dair kanit yoktur. Bu testler, hastalarda herhangi
bir toksidrom tablosu varsa ya da mental durum bozukluguyla alakali bir ndbet diisiindiiriiyorsa
endikedir. i1k kez ndbet gegiren hastalarda eger madde kullanimia dair biyokimyasal kanitlar
var ise bu durum ilk ndbet icin nedensellik saglamaz bu tarz hastalarda acil serviste
norogoriintiileme gerekir.*7148149] Etanol toksisitesi ya da gekilmesinden kaynaklanan nébet,
alkoliklerin elektrolit anormallikleri veya travmatik yaralanmalar agisindan artmis risk

grubunda olmasi dolayisiyla bir ekarte etme tanisidir.[>!
2.6.2 Norogoriintiilleme

Amerikan Radyoloji Dernegi uygunluk kriterlerine gore ilk kez ndbet gegiren ve travmast
olmayanlarda kontrastsiz beyin tomografisi ve kontrastsiz beyin magnetik rezonans
goriintiilemesi; ilk kez ndbet gecirip travma Oykiisii olmayanlarda, yalnizca kontrastsiz beyin
tomografi goriintiilemesi, bilinen epileptik nobet hastalarinda nobet semiyolojisi degismis,
norolojik defisit varsa veya hastanin biling durumu bazal biling durumuna doénmemisse,
kontrastsiz beyin tomografisi, kontrastli ve kontrastiz beyin magnetik rezonans goriintiilemesi,
bilinen ndbet hastas1 ndbet gecirmis ve cerrahi girisim planlaniyorsa kontrastli veya kontrastsiz
beyin magnetik rezonans goriintiilemesi veya FDG-PET/CT ¢ekilmesi Onerilmektedir.[!]
Ancak ilk kez ndbet gegiren hastalar icin ndrogdriintiileme ihtiyaci ve zamanlama, acil

hekimleri i¢in tartismali bir konudur. Ilk kez nébet geciren hastalarda, Kontrastsiz Beyin BT
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bulgular1 %3-%40 oraninda anormallik gosterir. Bunlarin %66’sinda fokal lezyonlar, %33°ii de
difliz serebral atrofi goriiliir.°233] Hastanin fokal norolojik bulgusu, ndbet baslangig odagi,
malignite Oykiisii veya HIV pozitifligi varsa Beyin BT de patolojik goriintii goriilme riski

yliiksektir.5!

Acil Serviste degerlendirilen non-fokal norolojik bulgulart olan hastalarda anomalinin
tanimlanip tanimlanmamasinin hasta sonucu tizerine etkisi konusundaki belirsizlik devam
etmektedir.['”] Bu, kullanilan sonug olgiitiine baglidir; patolojik lezyonun goriintiilenmesi ve
tanisinin konmasi, acil servisteki norogoriintiileme lehine olan tartismalart ve dispozisyonu
yonlendirebilir. Amerikan Noroloji Akademisi 2007 yilinda hayatlarinda ilk defa epileptik
ndbet geciren hastalarin kilavuzlarini giincellemistir. otorler 1966’dan 2004’e kadar 38 yillik
bir literatiir derlemesi ortaya c¢ikarmislardir. Bu derlemeye gore, acil serviste fokal veya
jenarelize bir ndbet izlenimini veren dykii ve muayene bulgusu olan hastalara beyin tomografisi
cekilmesini iceren zayif Oneriler iiretebilmislerdir. Calismanin diger bir kolu da diger tim
hastalar i¢in akut ndrogdriintiilemenin muhtemelen faydali olacagini, ancak zorunlu olmadigin

ve goriintiileme hemen mevcut degilse ertelenebilecegini belirtmislerdir.?!

2.6.3 EEG

EEG, epileptik ndbete sebep olan etiyolojilerin belirlenmesinde ve nobet niiks riskinin
ortaya konmasinda kullanighdir. Status Epileptikustaki hastalarin tanisinin konmasi mental
retarde hastalarda ya da komadaki hastalarda zordur. EEG bu tarzda hastalarda tan1 konmasini
ve tadavi baglanmasini hizlandirabilir olmasina ragmen acil serviste EEG kullanimin
faydalarina dair bugiine kadar yeterli ¢calisma yoktur. Bir¢ok acil serviste EEG’ye ulagsmak
zordur ve akut diizende kullanimi i¢in kesin Oneriler igeren yeterli veri yoktur. Amerikan
Noroloji Akademisi tarafindan yapilan bir ¢alisma, ilk kez ndbet geciren yetigkinler icin rutin
EEG’nin hastalarin yaklasik %23 iinde epileptiform anomaliler ortaya ¢ikardigini rapor etmistir
ve bunlar nobet tekrari i¢in belirtectir. Amerikan Noroloji Akademisi EEG’nin, ac¢ik sekilde
provake olmayan ilk nobet ge¢irmis yetiskinlerde norodiagnostik degerlendirmenin bir pargasi

olarak diistinilmesi gerektigini 6nermigtir.[**]

2.6.4 Lomber Ponksiyon
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Lomber ponsiyon (LP) eger santral sinir sistemi enfeksiyonu siliphesi varsa ya da siipheli
subaraknoid kanama siiphesi varsa endikedir. Immiinsiipresif, atesi, ciddi bas agris1 olan
hastalar ya da siirekli mental durum bozuklugu olan hastalarin ilk nobetlerinde LP
yapilmalidir#B4H9N HIV pozitif 1000 hastadan olusan retrospektif bir ¢alismada hastalara LP
yapilarak 14’{inde santral sinir sistemi enfeksiyonu tespit edilmis ancak klinik korelasyon
saglanamamustir.>>) Sempere ve arkadaslar1 nobet sebebi olarak, santral sinir sistemi
enfeksiyonu belirledikleri sekiz HIV-pozitif hastanin ikisinin menenjial irritasyon belirtileri

olmaksizin ateglerinin olmadigini rapor etmiglerdir. (4%

Ates ya da norolojik defisit bulgusu olmayan epileptik ndbet gegiren hastalara yapilan

LP’de santral sinir sistemi enfeksiyonu rastlanmamigtir.°!

2.6.5 Prognoz

Ik kez epileptik ndbet gecirip, ndrolojik defisiti olmayan, bilinci bazal biling diizeyine
gelen hastalar i¢in hastaneye yatis acisindan net bir degerlendirme kriteri yoktur. Hangi
hastalarin hastaneye yatis gerektigini belirlemek i¢in bir 6l¢iit tanimlamak gerekir. Bu lgiitler
belirli bir zaman araliginda mortalite, morbidite veya nobet rekiirensini igerebilir.['’! Non-
provake epileptik ndbetlerde tekrar epilepsi nobeti gegirme riski i¢in ¢calismalar genellikle 1 yil
ve 5 yiliktir. Epileptik nobetin etyolojisi ve Elektroensefalografi bulgulari nébet niiksiinii
ongdrme i¢in en iyi belirteclerdir. Epileptik nobet etyolojisinde bir sey bulunamamissa ve
normal EEG bulgular1 varsa nobet tekrarlama oranlar dugiiktiir. Bilgisayarli beyin
tomografisinde yapisal lezyonlar1 olan veya sekonder olarak jeneralize fokal nobetleri olan
hastalarda, bir yil i¢inde niiks riski orani %65’e kadardir. Bu hastalar antiepileptik ilag

tedavisinin baglanmasindan fayda gorebilirler.>715815%]

Acil serviste epileptik nobet geciren hastalarin taburculugu icin 1 yillik rekiirens oranina
bakmak iyi bir olciit degildir. Ancak konuyla alakali ne yazik ki acil servislerde yapilmis
kapsamli bir calisma yoktur. Ilk kez epileptik nobet geciren ve daha once epileptik ndbet
gecirmis erigkin hastalarin kiyaslandigi bir ¢alismada daha 6nce epileptik nobet gecirenlerle ilk
kez epileptik ndbet gecirenlerin 24 saatlik takiplerinde tekrar nobet gecirmeleri agisindan
anlamli fark bulunmamustir. (%91 Bir ¢aligmada epileptik nobet gegirdikten sonraki 24 saatte

tekrar nobet gecirme insidansinin arastirildigi ¢alismada hastalarin %19’unun nébet gegirdigi
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rapor edilmistir. Bu ¢alismada alkol alanlar ve bilgisayarli kontrastsiz beyin tomografisinde

fokal lezyonu alanlar dislandiginda tekrar nobet gegirenlerin oran1 %9’dur.[>#

2.7 Tedavi

Epilepsi tedavisinde ilk basamak, taninin dogru konmasi ve ilagla tedaviye gerek olup
olmadiginin belirlenmesidir. Altta yatan farkli hastaliklar ve nedenler s6z konusudur. Nobet

tipine uygun olarak tedavi segeneklerine karar verilir.[!]

Tek bir epizod sonrasi tedavi verilmesi tartismalidir. Calismalarin metodoloji ve dahil
edilme kriterlerine bagli olarak, provoke olmayan tek bir ndbet sonrasinda takip eden 5 yil
boyunca tekrarlama olasiligi %31 ile %71 arasinda degiskenlik gostermektedir. Bu tip
hastalarin  6nemli bir kisminda ilerde baska epizodu sonrasinda rutin olarak tedavi
onerilmemektedir. Prospektif randomize calismalarda jeneralize tonik-klonik ndbet sonrasi
hemen tedavi baslanmasmin daha sonraki epizoda kadar tedavinin geciktirilmesi ile
karsilagtirilmasinda uzun siireli remisyon oraninin artmadigi gézlenmistir. Altta yatan serebral
lezyon varligi, anormal bir EEG bulgusu, ailede giiglii epilepsi 0ykiisii veya hastada juvenil
myoklonik epilepsi gibi yiiksek riskli epilepsi sendromu varligi gibi tekrarlama riskinin ytiksek

oldugu durumlarda ilk ndbet sonrasinda tedavi baslanmasini onerir. (6]

Tedavinin amagclar1 ndbetlerin yan etki olmaksizin ya da en az yan etki ile tamamen
kontrol altina alinarak normal yasam bi¢iminin saglanmasidir. Bireysel olarak hastalara en
uygun antiepileptik ila¢ se¢imi i¢in epilepsinin, hastanin ve mevcut antiepileptik ilaglarin

ozelliklerinin ayrintili bilinmesine ihtiyag¢ vardir.
2.7.1 Geleneksel Antiepileptik laclar
2.7.1.1 Karbamezapin

Sodyum kanallarinin voltaj ve kullanim bagimli blokaj1 ile depolarize néronlarda aksiyon
potansiyellerinin tekrarlayici ateslenmesini Onleyerek etki etmektedir. Yillar iginde
karbamezapin parsiyel ve tonik-klonik ndbetlerin tedavisindeki birinci basamak tedavisi olarak
kabul gérmiistiir. Jeneralize absanslar ile myoklonik ndbetlerde etkili olmay1p hatta zararl bile
olabilir. Diisiik dozlarda (100-200 mg giinde) baslanarak doz artimi1 yapilabilir. Diisiik dozlarda
baslanmasi santral sinir sistemi yan etkilerine tolerans gelisimini kolaylastirir ve karbamezapin
metabolizmasinin hepatik otoindiiksiyonunun ortaya ¢ikmasina olanak saglar. Bazi hastalar

diistik dozlarda bile nérotoksik yan tesirleri tolere edemeyebilirler. Morbiform dokiintiiler nadir
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olmayan yan etkilerindendir. Karbamezapine bagli Steven Johnson sendromu bildirilmistir.
Lokopeni gelisebilir. Yiiksek konsantrasyonlarda ilacin antiditiretik hormon etkisi mevcut olup
kardiyak yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Teratojeniktir ve maruz kalan

fetiiste %0,5 oraninda spina bifida goriiliir.[53151164]

2.7.1.2 Fenitoin

Fenitoin voltaj bagimli sodyum kanallarin1 bloke ederek etki gosterir. Parsiyel ve tonik-
klonik nobetlerin  6nlenmesinde, nobetlerin ve Status Epileptikusun akut tedavisinde
kullanilmaktadir. Myoklonik, atonik ve absans nobetlerde etkili degildir. Eriskinlerde tipik
olarak 300mg/giin tek veya iki doza boliinmiis olarak ya da 24 saatte 3 dozda olacak sekilde
20mg/kg gibi ya da 20mg/kg 50 dakikadan kisa olmayacak sekilde intravendz olarak verilebilir.
Norotoksik etkileri vardir ve oral dozdan 8-12 saat sonra ataksi, nistagmus, dizartri, asteriksis,

samnolans goriilebilir. Folat eksikligi, osteopeni, periferik néropati, dokiintii yapabilir.l>1163]
2.7.1.3 Sodyum Valproat

Antiepileptik 6zelliklerini kismen sodyum kanallari izerindeki kullanim ve voltaj bagiml
etkisi ile 1srarli tekrarlayan ateslemenin sinirlandirilmasi seklinde gostermektedir. Ayni
zamanda gamma-aminobutirik asidin (GABA) etkilerini de kolaylastirir. Tiim ndbet tiplerinde
etkildir. Ozellikle fokal nobetlerde tercih edilir. Eriskinler ve ergenler icin giinde bir veya iki
kere 500mg’dir. Istenmeyen etkiler doz iliskili tremor, istah ag¢ilmasi ile kilo alimi, saglarda
incelme veya sa¢ kaybi ve amenoreyi de iceren mensturasyon diizensizliklerine neden

olabilir.[2J63]
2.7.1.4 Etosiiksimid

Tonik-klonik veya myoklonik ndbetleri olmaksizin absans nobetleri olan ¢ocuklar i¢in
secilen bir ilagtir. Myoklonik, tonik-klonik ve parsiyel baslangi¢li nobetler icin etkisizdir.
Erigkinlerde 500 mg giinlik diz ile baglanir. Genellikle 40 mg/litrenin altindaki serum
konsantrasyonlar1 etkili degildir. Hastalarin yaklasik %40’1inda bas agrisi, bag donmesi, uyku

hali ve kararsizlik da goriilebilir. Gegici 16kopeni bildirilmigtir.[516%]

2.7.1.5 Fenobarbital

GABAA reseptoriindeki klor kanallarinin agilmasini uzatarak GABA nin etkisini arttirip

ndronal hiperpolarizasyona neden olur. Parsiyel ve tonik-klonik ndbetler i¢in yaygin olarak

26



Onerilmis olsa da ikinci basamak tedavide etkilidir ¢linkii siklikla sedasyon ve davranigsal
problemlere neden olmaktadir. Serum konsantrasyonu 15-40mg/litre olmasi gerekir.
Erigkinlerde dozu 60-240mg/giindiir. Siklikla sedasyona ve depresyon, ajitasyon gibi davranis
problemlerine neden olmaktadir. Ek olarak cocuklarda ve yaglilarda hiperaktiviteye neden

olur.[3-:66]

2.7.1.6 Klonazepam

GABA aracili inhibasyonu artirmaktadir. Esas olarak absans, myoklonik ve atonik
nobetler gibi jeneralize ndbetlerin ek tedavisinde kullanilmaktadir. Parsiyel ve tonik-klonik
nobetlere kars1 da etkilidir. Status Epileptikus icin de kullanilabilir. Eriskinlerde 0,5-1,0

mg/giindiir. Sedasyon, ataksi ve depresyon gibi davranis degisikliklerini igermektedir. (>93]

2.7.2 Modern Antiepileptik ilaglar
2.7.2.1 Lamotrijin

Sodyum kanalinin yavasg inaktif durumunu segici olarak bloke ederek 6zellikle glutamat
ve aspartat gibi eksitatér amino-asid norotransmitterlerin salinimini 6nlemektedir. Bu etki
mekanizmas1 absans ve myoklonik nobetlere karsi olan etkisini ag¢iklayamamaktadir.
Lamotrijin parsiyel ndbetler, idiyopatik jeneralize epilepsiler ve Lennox-Gastaut senromunu
iceren tiim nobet tiplerinde etkilidir. Lamotrijin monoterapi olarak 600mg/giin veya enzim
indiikleyici antiepileptik ilaclar ile kombine olarak 800mg/giin dozuna kadar yanit verir ve
tolere edilebilir. Bas agrisi, bulanti, uykusuzluk, kusma, bas donmesi, diplopi, ataksi ve

tremordur. 3671

2.7.2.2 Gabapentin

GABA'’ya kan beyin bariyerini ge¢mesini saglayan bir sikloheksil grubunun eklenmesi
ile olusturulmustur. Yapisina ragmen santral sinir sisteminde GABA reseptorlerine baglanmaz.
Noronal voltaj-kapili kalsiyum kanallarina baglanarak presinaptik ndronlardan nérotransmitter
salimimi ve kalsiyum akiminin inhibe edilmesi ile etki gdstermektedir. Doz olarak giinde 300-

400 mg olarak baslanmal1 ve her 1-3 giinde bir 300 veya 400 mg’lik artiglar ile birlikte giinde
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3 doz olacak sekilde maksimum tolere edilen dozuna kadar artirilabilir. Genellikle yan etkiler

hafif ve gegicidir. En yaygin yan etkisi uyku hali, ataksi, bag donmesi ve nistagmustur.[>-68]

2.7.2.3 Vigabatrin

GABA’nin metabolik yikimindan sorumlu olan GABA transaminazin geri doniisiimsiiz
sekilde inhibe edilmesiyle etki eder. Sekonder jeneralizasyon ile birlikte olan veya olmayan
parsiyel nobetler icin etkili bir ek tedavidir. Myoklonik jerkleri ve jeneralize absanslari
kotiilestirebilir. Hastalarin %40’mnda goriilen goérme alani daralmasi nedeniyle kullanimi
oldukga kisitlidir. Bu sorun ilacin ilk kullanimindan 8 yil sonra saptanmistir. Sonucta sadece
baska bir alternatifin olmadig1 parsiyel ndbetler i¢in ek tedavi olarak 6nerilmektedir. Genellikle
mevcut antiepileptik tedavisine 500 mg baslangi¢ dozu ile giinde 1 veya 2 doz baglanir ve bu
sekilde sedasyona karsi tolerans gelisimine olanak saglanir. Yorgunluk, bag donmesi, bag agrist
ve kilo alimi en sik goriilen yan etkileridir. Baz1 hastalarda ajitasyon, kirginlik, davranis

bozuklugu ve depresyon bildirilmistir. (-]

2.7.2.4 Topiramat

Sulfamat ile yer degistirilmis monosakkarid olup, sodyum ve yiiksek voltajla aktive
kalsiyum kanallarinin blokajini, kainatin-indiikledigi yanitlarin azaltilmasin1 ve GABAerjik
ndroiletimin artirilmasini igeren ¢ok sayida etkisi mevcuttur. Ayni zamanda karbonik anhidraz
da inhibe etmesi yan etki profiline katki saglamaktadir. Topimaratin parsiyel ve tonik-klonik
nobetlere karst etkinligi kanitlanmistir. Hastalar giinde 50-1000 mg’lik doz smirlarinda
topiramata yanit verirler. Santral sinir sistemiyle iligkili yan etkileri olup, ataksi, konsantrasyon
giicligii, konfiizyon, disfazi, bag donmesi, yorgunluk, parestezi, somnolans, biligsel yavaslama

ve kelime bulmada zorluklardir.>-67!

2.7.2.5 Tiagabin

GABA’nin ndronal ve glial geri alimim segici olarak inhibe ederek GABA aracili
inhibasyonu artirmaktadir. Direngli parsiyel nobetlerde endikedir. Caligmalar parsiyel
epilepside ek tedavi olarak 20-30 mg’nin minimal etkili oldugunu en yogun calisan dozun 32-
56 mg/glin oldugunu gdstermistir. Bag donmesi, asteni, sinirlilik, tremor, konsantrasyon

bozuklugu, letarji ve depresyonu igerir.!>]
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2.7.2.6 Okskarbazepin

Karbamazepinlerin 10-keto analogu olup bir 6n ilagtir ve karacigerde aktif metaboliti olan
10,11 dihidro-10-hidroksikarbamazepine indirgenir. Esas olarak sodyum kanallarin1 bloke
ederek ndronlarin ateslenmesini 6nlerken, ayn1 zamanda kalsiyum ve potasyum akimlarini da
diizenlemektedir. Parsiyel ve tonik-klonik ndbetlere karsi etkindir. Eriskinlerde 6nerilen dozu
giinde iki kez olacak sekilde 150-60 mg/giindiir. Siklikla santral sinir sistemi ile ilgili yan

etkilieri olup bag donmesi, diplopi, bulanti, kusma ve bas agrisini igerir.[%-6+7

2.7.2.7 Felbamat

GABA aktivitesini artirir ve N-metil D-aspartat eksitator aminoasid reseptdriindeki iyon
kanallarin1 oldugu kadar, voltaj bagimli sodyum kanallarin1 bloke eder. 14 yas ve tizerindeki
sekonder jeneralizasyon ile birlikte olan ya da olmayan parsiyel baslangi¢li ndbetlerde hem
monoterapi hem de ek tedavi olarak etkinlige sahiptir. Yan etkileri en aza indirilebilmesi i¢in
diisk dozda baslanmali ve haftalar i¢inde doz artinmina gidilmelidir. Optimal ndbet kontrolii
icin erigkinlerde giinliik doz 1800-4800 mglik ve cocuklarda da 15-45 mg/kglik dozlar genelde
yeterlidir. Uykusuzluk, bas agrisi, bulanti, anoreksi, somnolans, kusma, kilo kayb1 ve bas

donmesi sik goriisen yan etkilerindendir.[>-¢%]

2.7.2.8 Levetirasetam

Pirasetamin etil anologunun enantiomeridir. Preklinik prifli ile diger antiepileptiklerden
farklidir ve diger antiepileptiklerin tersine GABAnin kolaylastirilmasi, sodtum kanallarinin
inhibasyonu ya da kalsiyum akimlarinin diizenlenmesi ile etki etmez. Noronal GABA iizerinde
negatif allosterik diizenleyicilerin siipresyonu ve glisin kapili akimlar, proteinine baglanma gibi
cesitli etki mekanizmalar1 One siiriilse de levetiresetamin kesin etki mekanizmasi halen
bilinmemektedir. 4 yasin istiindeki ¢ocuk ve erigkinlerde kullanim ig¢in onaylanmustir.
Tedaviye direngli ve parsiyel ndbetlerde etkinligi kanitlanmistir ve myoklonik jerkler ve
absanlar1 da igeren ¢esitli jenaralize ndbet tiplerinde etkinligi yoniinde artan kanitlar mevcuttur.
Kontrollii ¢aligmalarda, parsiyel ndbetleri olan hastalar giinliikk 1000-3000 mg’a yanit verirler.
Giinliik 4000 mg’a kadar dozlar iyi tolere edilebilmektedir. Levetirasetam genellikle iyi tolere
edilmektedir. En yaygin yan etkileri uykusuzluk veya somnolanstir. Bazi hastalarda iste bas
agrist anoreksi ve sinirlilik sikayetleri mevcuttur. Ajitasyon, agresyon, diismanca davranislar,

psikoz, anksiyete ve depresyon gibi davranis problemleri de hastalarin %7’sinde goriiliir.[>70
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2.7.2.9 Zonisamid

Kimyasal ve yapisal olarak diger antiepileptikler ile iliskisi olmayan bir sulfanamid
tirevidir. Voltaj bagimli sodyum ve T-tipi kalsiyum kanallarin1 bloke eder ve aktif olarak
eksitator norotransmitterlerin salinimini inhibe eder. Zonisamidin farmakolojik etkisine major
bir katkis1 olmasa da karbonik anhidraz aktivitesinin zayif inhibasyonu yan etki profiline katki
saglayabilir. Zonisamidin tedaviye direngli parsiyel ndbetlerin tedavisinde etkinligi
kanitlanmistir. Kanitlar ayn1 zamanda infantil spazmlarda ve tonik-klonik, tonik, atonik ve
atipik absans nobetleri igeren jenaralize ndbet tipleri i¢in de etkili oldugunu diisiindiirmektedir.
Onerilen dozu 2 béliinmiis doz seklinde eriskin hastalar i¢in giinde 100 mg ve ¢ocuklar igin de
2 mg/kg/glindiir. Anoreksi, bas donmesi, ataksi, yorgunluk, somnolans, konfiizyon ve

konsantrasyon gii¢liigiinii igerir.!>-67]

2.7.2.10 Pregabalin

Onay alan en son antiepileptik ilactir. Yapisal olarak GABA ile iligkili olup aminoasid
konfigiirasyonuna sahiptir. Gabapentin gibi néronal voltaj kapili kalsiyum kanallarinin 028 alt
iinitesine yiiksek afinite ile baglanir. Ancak gabapentinden sekiz kat daha kuvvetlidir. Sekonder
jeneralizasyon ile birlikte olan veya olmayan parsiyel nobetler i¢in ek tedavi olarak lisans
almustir. Noropatik agri ve yaygin anksiyete bozuklugu igin de yarar1 gosterilmistir. Onerilen
baslangic dozu titre edilmeksizin boliinmiis dozlarda glinde 150 mg olarak verilmesidir.
(Calismalarda kullanilan maksimum doz giinde 600 mg olup bu da giinde iki kez 300 mg ya da
3 kez 200 mg olarak onerilmistir. Bas donmesi, somnolans, asteni, bas agrist ve ataksiyi igerir.

Yiiksek dozlarda kilo alimi goriilebilir. Ayrica periferik 6dem de bildirilmistir.[>67-72]

2.8 Status Epileptikus

Epilepsi nobeti gegiren her 4 hastadan 1’1 tedaviye ragmen nobetler devam etmektedir.
Status epileptikus (SE) ilk defa 1903 yilinda Prout ve Clark tarafindan tanimlanmustir.[’31 1981
yilinda Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE), Status Epileptikus’u nobetler
siniflandirmasinda, uzamis veya aralarinda biling agilmadan tekrarlayan ndbetler olarak
tanimlanmustir.’#) Status Epileptikus giiniimiizde bes dakika veya daha fazla klinik ve/veya
elektrografik nobet aktivitesinin devam etmesi veya iki ndbet arasinda bilincin agilmamasi

olarak tariflenmistir.l’> Status Epileptikus yillik insidansi, tiim yaslarda yilda 9.9- 41/100 000
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arasinda degismektedir.’¥!  ABD’de yilda ortalama 65.000-100.000 olguda goriildiigii
bildirilmistir.l””! Sosyoekonomik yonden daha diisiik toplumlarda daha sik goriilmektedir.
Status Epileptikus insidanst epileptik nobet insidansina benzer sekilde bimodal degisim

gostermektedir. Erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir.[”?]

Status Epileptikus olusum mekanizmasina neden olan sebepler tam olarak
aydinlatilamamistir. Devamli asgir1 ndronal uyart ve inhibitér mekanizmalarin fonksiyon
gérmemesine bagli olarak nobeti bitirecek temel mekanizmalardaki aksakliktan kaynaklandig:
diistiniilmektedir. GABA reseptor aracilikl inhibitor iletiminden, N-methyl-D aspartat reseptor
aracilikli eksitator iletime dogru denge degisikligi patolojisindeki hipotezlerden biridir.[817%]
Olmas1 gerektiginden daha fazla noéronal uyar1 glutamat anologlar1 iizerinden epileptik
aktivitenin uzamasina sebep olan farkli bir mekanizmadir.!®%) Status Epileptikus etiyolojisinde
pediyatrik popiilasyonda en sik neden ates ve enfeksiyon ile iliskiliyken, yetiskinlerde
antiepileptik ilacin aniden kesilmesidir. Antiepileptik ilacin aniden kesilmesi erigkin olgularin
yaklagik yarisinin nedenidir.[®!82 Status Epileptikus tanis1 klinik ve EEG ile konulmaktadir.
Tedavideki hedef 6ncelikle hastanin havayolu agikligini saglamak, solunumu kontrol etmek ve
dolagimi desteklemektir. Nobet baslangicindan sonraki ilk yarim saat i¢inde, miimkiin olunan
en kisa siirede ndbet kontrolii saglanmalidir. (Sekil 2) Muayene, tetikleyici faktorlerin

tanimlanmasiyla devam eder. Laboratuvar degerlerinde metabolik bozukluk varsa metabolik

problemi diizeltmek antiepileptik tedaviden daha etkilidir.

e Destek Tedavisi:
I - — -
‘ A ’ Damar yolu, Monitdr, Hava yolu kontrold, Oksijen, Kan
3 Sekeri Kontroli ve Endikeyse iv Glukoz
v/ IV Fosfenitoin \\
\ m L
N 20mg/kg, 150
IV Lorazepam .
) mg/dk inf
2 mg'a kadar 0,1 IV Fenitoin 20
Status Epileptikus mg/kg enitoin )
Tedavi Hedefi 5-10 dk veya mg/:ﬁg,/ :jr:: 50 Entabasyon
IV Diazepam g degerlendir
Devaminda IV Levatirecetam
\/ \ 10-20 mg |
\ \_ 2000-4000 mg J ~—
' N\ ) — -
IV Midazolam: IV Propofol: [ Entlibe Hasta ]
( Refrakter Status 0,2 mg/kg 1mg/kg IV, 1- IV Fenobarbital Py Ly
Epileptikus Tedavi yilkleme veya 10 mg/kg/sa veya enonarbita N°r9!°1'v°g“" Bakim
PRepis tecavl s Fiavon vera 20 mg/kg Unitesi Takibi
Hedefi: <30 dk ardindan 0,05~ B 50-75mg/dk
2 mg/kg/sa Ketamin 5
s evaml EEG
inflzyon Smg/kg/sa L
\_ Y, monitorizasyonu
. /
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Sekil 2: Aktif Nobet ve Status Epileptikus Yonetimi i¢in Rehber. (Tintinalli’s Emergency Medicine 9th Edition)

Status Epileptikus tanis1 konuldugunda endotrakal entlibasyon yapilmasi dnerilmektedir.
Kan glukoz diizeyi, kalsiyum ve magnezyum gibi degerler degerlendirilmeli toksikoloji

taramasi ve antiepileptik ilag diizeyi ¢alisilmalidir.®*)

Hastane oncesinde yapilan ¢aligmalar Status Epileptikus’un erken miidahalesine 6nemi
vurgulamaktadir. Benzodiazepin tlirevi ilaglar hastane Oncesinde doktor harici saglik
personelinin de uygulayabilecegi etkin ve giivenilir ilaglardir. Yapilan ¢aligmalarda uzamis
nobetin benzodiazepin vermekten daha tehlikeli oldugu gosterilmistir. Status Epileptikus
gelismesini  onleyebilmek i¢in erken miidahale gereklidir.®¥ Son ¢aligmalarda hastane
oncesinde uygulanan benzodiazepinlerin plaseboya gore komplikasyonun ¢ok fazla olmadigi
bildirilmektedir.[®*] Benzodiazepinler Status Epileptikus tedavisinde ilk tercih edilen ilaglardir.
Antikonviilzan etkilerini GABA reseptorlerine baglanarak yaparlar. Respiratuvar depresyonu
ve sedasyonu indiikleyebilirler. Diazepam hem intravenoz hem de rektal yoldan uygulanabilir.
Etkisi kisa siireli oldugundan ndbet tekrar1 olabilir. Benzodiazepinlerden Diazepam epileptik
ndbet hastalardaki etkin dozu 15 mg/kg 1 dk i¢inde ve totalde maksimum 10 mg olacak sekilde
intravendz uygulanir. Bes dakika sonrasinda ikinci bolus verilebilir. Lorazepamin etki siiresi
daha uzundur.®¥ Birinci basamak Status Epileptikus tedavisi ile ilk 30 dakikada %80, 120
dakikada %40 nobet kontrolii saglanmaktadir.®>l Caligmalarda benzodiazepin ve fenitoinle
yapilan ilk basamak tedavilerde SE %31-50 olguda tedavi edilmistir.[3¢471 384 olguyu igeren
randomize kontrollii bir ¢aligmada jeneralize konvulziv Status Epileptikus tedavisinde IV 0.1
mg/ kg lorazepam olgularin %64.9’unda, 15 mg/kg fenobarbital %58.2’sinde, 0.15 mg/kg
diazepam tedavisini takiben 18 mg/ kg fenitoin %55.8 olguda etkili bulunurken aralarinda
istatistiksel acidan anlamli farklilik yoktur. Ayni calismada monoterapi tedavide Fenitoin,
lorazepama gore daha az etkin olarak saptanmisti. Olgularin %26-34’{inde hipotansiyon, %10-
17°sinde hipoventilasyon ve %?2-7’sinde kardiyak aritmi yan etki olarak goriiliirken, kullanilan
ilaglar arasinda yan etki orani istatistiksel olarak anlamli degildi.[®¢! Fenitoin; uzun etkili
oldugundan néobet rekiirrensini onlemektedir. Intravendz yolla 0.9 NaCl solusyonu icinde
verilmesi fenitoinin presipite olma riskinden dolay1 daha giivenlidir. En az 18 mg/kg dozunda
IV olarak 50 mg/dk hizinda verilmelidir. Nobetin kontrol altina alinamadigi durumlarda 10
dakika sonra ek IV 5-10 mg/kg daha verilebilir. Ikinci derecede kalp blogu veya ciddi

hipotansiyon durumunda kontrendikedir. Fosfofenitoin; IV veya IM seklinde uygulanabilir ve
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plazmada yaklagik 10 dakikada fenitoine doniisiir. Fenitoinde goriilen flebitis, hipotansiyon
daha az gortiliir. 20 mg/kg IV bolus verilebilir. Valproik asit; absans ve miyoklonik SE’de de
etkilidir. 20-40 mg/kg dozunda IV bolus seklinde 10-15 dakika i¢inde verilip, 10 dakika sonra
20 mg/kg ek doz verilebilir.®®¥ Son yayimlarda SE tedavisi; Birinci basamak tedaviye
(diazepam, lorazepam veya midazolam gibi benzodiyazepinler) yanit alinsin veya alinmasin,
ikinci basamak tedavinin fenitoin, valproik asit, levetirasetam gibi ilaclarla ylikleme dozunda
verilmesi olarak onerilmektedir.[®¥ Ilk iki adim tedaviye ya da ilk uygulanan iki antiepileptik
ilaca yanit vermeyen olgular direngli Status Epileptikus kabul edilmektedir. Direngli SE’de
birinci ve ikinci basamak tedavisinden sonra nazogastrik yolla uygulanabilecek levetirasetam,
topiramat gibi antiepileptikler nobet kontrolii saglayarak anestezik ajan kullanilmasin
onleyebilir.B1°% Giivenli veriler olmamasina ragmen birinci ve ikinci basamak tedaviye yanit
vermeyen olgularda, ek ila¢ dozu uygulamaktansa, bagka bir antiepileptik eklenmesi daha
uygun olacagi savunulmaktadir.”>l Direngli Status Epileptikus hastalarinda 400-800 mg
topiramat uygulanmasi ile %71 oraninda ndbet kontrolii saglandig1 bildirilmistir.®!! Yeni bir
antiepileptik olan lacosamidin IV 200-400 mg dozunda 15-30 dakikada direngli Status
Epileptikus tedavisinde kullanilabilecegi bildirilmistir.[°?!
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3- MATERYAL VE METOD
3.1 Hastalar

Ileriye doniik gozlemsel, tanimlayici nitelikteki calismamizda T.C. Saghk Bakanligi
Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine
01.10.2020-30.09.2021 tarihleri arasinda herhangi bir nedenden dolay1 epileptik ndbet gegirme
sikayeti ile bagvuran, ya da takiplerinde nobet gegiren, ¢alismaya katilmay kabul eden on sekiz
yas ve lzerindeki hastalar incelendi. Hastalarin epileptik ndbet gecirme durumu bir acil tip
uzmani tarafindan degerlendirildi ve ILAE simniflamasina gére ndbet tipi acil tip uzmanlari
tarafindan belirlendi. On sekiz yasini tamamlamamis, ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen,
hastanin kendisi veya yakini veri toplama formunu yanitlayacak biling diizeyinde olmayan,

hasta dosyasinda ve veri toplama formunda eksik veri olan hastalar dislandi.
3.2 Veri Kaydi

Calismamiz i¢in standart veri toplama formu olusturuldu. Veri toplama formunda
hastanin adi soyadi, protokol numarasi, emosyonel stres durumu, aktif enfeksiyon varligi,
Covid-19 gecirip gecirmemesi, en son ne zaman nobet gegirdigi, ilk nobetini ka¢ yasinda
gecirdigi, ilk nobetten itibaren ndbet sayisi, norolojik defisit varligi, nébet esigini diisiiren ilag
kullanimu, ilk nébet olup olmamasi, ndbet tipi, ndbet siiresi, ila¢g atlamasinin olmasi, nébetini
uykuda gegirip gecirmedigi, son 24 saatte alkol veya madde kullanip kullanmadigi, devamli
kullandig1 antiepileptik ilaglari, postiktal siiresi ve risk faktorleri, tekrar nobet gecirdiyse
uygulanan antiepileptik ilaglar sorgulandi.(Ek-2) Veri toplama formu bir acil tip asistani
tarafindan dolduruldu. Ayrica hastalarin cinsiyet, yas gibi demografik verileri, ndbet
gecirmesini takip eden 6 saat i¢inde tekrar ndbet gecirip gecirmemesi, ek komorbid hastaliklari,
Glaskow koma skoru, tansiyon, ates, nabiz, saturasyon gibi vital parametreleri, tam kan sayimi1
parametreleri, notrofil lenfosit orani, platelet, ortalama platelet hacmi orani, glukoz, CRP,
kalsiyum, magnezyum, fosfor, sodyum, klor, potasyum, kreatin kinaz, albiimin, ph degeri,
karbondioksit diizeyi, laktat, baz eksisi, anyon ag¢ig1, kan {ire azotu, osmolaritesi, ¢ekildiyse

kontrastsiz beyin tomografisi bulgular1 ve sonlanimi1 kaydedildi.

Ikincil sonlanim olarak hastalarin 7 giin ve 28 giin sonrasinda tekrar ndbet gecirip

gecirmedigi kendilerine veya yakinlarina telefonla aranarak soruldu.

3.3 Calisma Protokolii
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Calismaya dahil edilen hastalardan, acil servise nobet gecirirken getirilen hastalar,
oncelikle giivenlik ¢emberine alindi ve havayolu gilivene alinarak hastalar monitorize edildi.
10-15 It/dk %100 Oksijen verildi. 12 derivasyonlu EKG ¢ekildi. Parmak ucu kan sekeri 6l¢iimii
ve uygun miidahalesi yapildi. Calismanin yiiriitiildiigii klinikte epilepsi hastasina yaklagim i¢in
referans alinan Tintinalli Acil Tip kitab1 9. baskidaki Epilepsi hastas1 i¢in Oneriler kismi ve
ILAE’nin 2020 yilinda giincellenen epilepsi yonetim Onerilerine uygun olarak; jeneralize tonik
klonik nobet gecirme sikayetiyle gelen hastalardan, nobet siiresi 5 dakikay1 asan hastalara Smg
Diazepam intravendz olarak verildi. Epileptik ndbeti durmayan hastalarda 5 mg Diazepam
intravendz olarak tekrarlandi. Epileptik nobet hali devam eden hastalarda birinci basamak
tedavinin devami olarak Fosfenitoin 20mg/kg iv, Fenitoin 20 mg/kg iv veya Levatiresetam
2000-4000 mg iv verildi. Entiibasyon ihtiyact agisindan degerlendirildi. Refrakter Status
Epileptikus tanis1 olan hastalara iv Midazolam 0,2 mg/kg iv veya Propofol 1-10 mg/kg/sa
inflizyon veya Ketamin Smg/kg/sa veya iv Fenobarbital 20mg/kg ticiincii basamak tedavi olarak
baslandi. Fokal baslangicli epileptik ndbeti olan hastalara Diazepam 5 mg iv ilk dozun ardindan
ndbeti durmamigsa Diazepam 5 mg iv tekrarlandi. Fokal ndbeti sonlanmayan hastalarda ILAE

Onerisi uyarinca valproik asid baslandi.

Nobeti sonlanan, kontrol altina alinan veya ndbet gegirme sonrasinda hastaneye
getirilmis olan hastalarin gerekli dl¢lim ve kayit islemleri baslatilarak gerekli tetkikler alindu.
Gozlemsel olan bu tanisal degerlilik caligmasinda hasta yonetimine miidahale edilmedi ve hasta

yonetimi tamamen hekimin insiyatifine birakildi.
3.4 Istatistiksel Analiz

Arastirma verileri degerlendirilirken, istatistiksel analizeler i¢in SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) Windows 26.0 programi kullanildi. Kategorik veriler frekans ve yiizde ile ifade
edildi. Siirekli verilerin tiimii dagilima aykir1 oldugu i¢in ortanca (%25-75 ceyreklikler arasi
aralik) ile ifade edildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasi i¢in Ki-Kare testi uygulandi, gerekli
yerlerde Fisher Exact testi kullanildi. Siirekli veriler i¢in gruplar arasi karsilagtirmada Mann
Whitney-U testi kullanildi. Univaryant analiz sonucunda p degeri 0.05’in altinda ¢ikan
degiskenler, multilojistik regresyon modeline dahil edildi. Korelasyon matriksinde degiskenler
arasinda yiiksek korelasyon saptanmadigi i¢in higbir degisken modelden dislanmadi. Modelin
fitligi Hosmer Lemeshow testi ile test edildi. Degiskenlerin tekrar ndbet gecirmeyi
ongdrmedeki tanisal degerinin hesaplanmasi i¢in Reciever Operating Characteristics (ROC)

testi kullanildi ve egri altinda kalan alan hesaplandi. Youden indeksi ile duyarlilik ve
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ozgilligiin en yiiksek oldugu deger esik deger olarak belirlendikten sonra bu esik degere gore
pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger, pozitif olabilirlik orani, negatif olabilirlik orani
ve dogruluk degerleri hesaplandi. Tiim sonuglarda istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul

edildi.

Sonlanim Olgiitleri

Calismanin birincil sonlanimi acil servise epileptik nobet gecirme sikayetiyle gelen
hastalarin acil servis takipleri esnasinda tekrar nobet gegirmesini predikte eden faktorleri ortaya

koymak olarak belirlendi.

Ikincil sonlamim olarak hastalarin 7 giin ve 28 giin sonrasinda tekrar ndbet gecirip
gecirmedigi kendilerine veya yakinlarina telefonla aranarak sorulup 7 giin ve 28 giin i¢inde

tekrar eden nobeti predikte eden faktorler ortaya ¢ikarilmaya calisildi.

Uzmanlik tezi olarak planlanan ¢aliyjmamiz Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi
Etik Kurulu tarafindan Eylil 2020’de onaylanmistir. (Etik Kurul Protokol No:
B.10.1TKH.4.34.HGP.0.01/314, Ek-2). Ayrica T.C. Saglhk Bilimleri Universitesi Hamidiye
Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Bagkanligi tarafindan tez konusu uygun olarak
gorilmiistiir. (E-48865165-302.14.01-61764, Ek-3)
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4- BULGULAR
4.1 Genel Bulgular

Dahil etme kriterlerini karsilayan 265 hastanin, 13 tanesi veri eksikligi nedeniyle, 36
hasta ps6donobet, senkop, migren gibi diger tanilar diisiiniilmesi nedeniyle, 21 hasta takipleri
sirasinda tedavi ve tetkik edilmeyi reddedip, hastaneden ayrilmasi nedeniyle diglandiktan sonra

istatistiksel analize toplam 205 hasta dahil edildi. (Sekil-3)

265 Epileptik Nobet
Gegiren Hasta

21 Hasta Tedavi Tetkik Ret
/ Vermesi Nedeniyle
i

205 Cahsmaya
Dahil Edilen Hasta

60 Calismaya Dabhil 13 Hasta Veri Eksikligi

—_—

Edilmeyen Hasta Nedeniyle

™~

36 Hasta Epileptik Nobet
Dustntlmeyen

Sekil- 3 Hasta Akig Semasi

Calisma oOrnekleminin tiimii, temel tanimlayici Ozellikler agisindan incelendiginde
hastalarin yas ortancasinin 40 (27-58) oldugu bulunmustur. Hastalarin 121 tanesinin (%59)
erkek, 74 tanesinin (%41) kadin oldugu goriildi. (Sekil-4)
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Erkek-Kadin

Kadin 74

Erkek 121

m Erkek %59 = Kadin %41

Sekil-4 Erkek-Kadin Orani

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo-3’de 6zetlenmistir.

Tablo-3 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Degiskenler N(%) / Ortanca (%25-75 Ceyreklikler Arasi1 Aralik)
Erkek 121 (%59)

Kadin 74 (%41)

Yas Ortancast 40 (27-58)

Kadin hastalarin 31, erkek hastalarin 37 tanesi acil servis takiplerinde tekrar epileptik

ndbet gecirmistir.

4.1.2 Cahsmaya Ahnan Hastalarin Gézlem Siiresi I¢inde Tekrar Nobet Gecirme Dagihmi
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Hastalarin 68 tanesi (%33,2) acil servis gozlemleri icerisinde tekrar nobet gegirdi.
Hastalarin takibinde tekrar epileptik nobet gecirme oranlar1 asagidaki grafikte 6zetlenmistir.

(Sekil-5)

Takibinde N6bet Gegirme

m Tekrar NOobet Gegirenler %33,2 u Tekrar Nobet Gegirmeyenler %66,8

Sekil-5 Takibinde Nobet Gegiren Hastalar

4.1.3 Calismaya Alinan Hastalarin Komorbid Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri Dagilimlar:

(Calismaya alinan hastalarin 26 tanesinde Hipertansiyon (HT), 20 tanesinde Diyabetes
Mellitus (DM), 21 tanesinde Koroner Arter Hastalig1 oykiisii (KAH), 9 tanesinde Kronik
Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), 11 tanesinde santral sinir sistemi harici malignite, 11
tanesinde Alzheimer, 17 tanesinde Santral Sinir Sistemi (SSS) tiimori, 12 tanesinde Mental
Retarde, Otizm ya da Serebral Palsi, 7 tanesinde Tiroid bozuklugu gibi diger komorbid hastalik
vardt. (Sekil-6)
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Komorbid Hastaliklar

30
25
20
15
10
0
KOAH  Malignite Alzheimer MR, Otizm Stroke Diger

Tumoru veya

Serabral

Palsi

Sekil-6 Komorbid Hastaliklar

(Calismaya alinan hastalarin 88 (%42,9) tanesi son giinlerde emosyonel stres yasadigini,
36 (%17,5) tanesinin iist solunum yolu enfeksiyonu, pndmoni veya idrar yolu enfeksiyonu gibi
aktif enfeksiyon gecirmekte oldugu, 5 (%2,4) tanesi son 24 saat i¢inde alkol tiikettigi, 5 (%2,4)
tanesinde geg¢irilmis febril konviilziyon (FK) 6ykiisii oldugu, 19 (%9,2) tanesi nobet esnasinda

kafa travmasi gecirmis oldugu goriildii. (Sekil-7)

Risk Faktorleri
100
90
80
70
60
50
40
30
20

0 - -

Emosyonel Stres Aktif Enfeksiyon ~ Son 24 Saatte Alkol FK oykusi Kafa Travmasi
Alimi

Sekil-7 Risk Faktorleri
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Emosyenel stresi olan 88 hastanin 56 (%63,6) tanesi acil servis takipleri siiresince
epileptik nobet gecirmistir. Bagvurusunun son 24 saatinde alkol alan 5 hastadan 4 tanesi (%80)
acil servis takip siiresinde tekrar ndbet gecirmistir. Ge¢gmiginde febril konviilziyon dykiisii olan

5 hastadan 2 tanesi (%40) acil servis takip siiresince tekrar nobet gecirmistir.
4.1.4 Calismaya Alinan Hastalarin Acil Servis Sonlanimlari

Hastalarin 176’s1 (%85,9) acil servisten taburcu olurken 14 (%6,8) hasta servise, 15 (%7,3)

hasta ise yogun bakim tinitesine yatirilmistir. (Sekil-8)

m Taburcu %85,9

15
= Servis Yatis %6,8
Yogun Bakim Yatis %7,3

Sekil-8 Acil Servis Sonlanimlari

4.1.5 Caliymaya Alinan Hastalarin Epileptik Nobet Baslangi¢c Tipine Gore Dagilimi

Hastalar nobet baslangic tiplerine gore smiflandirildiginda 182 tanesi jenarelize
baslangi¢cli ndbet (88,7), 23 (%11,3) tanesi fokal baslangigli ndbet gecirmistir. Veri toplama
formunda “bilinmeyen” baslangi¢li ndbet sorulmustur. Ancak c¢alismaya alinan hastalarda

“bilinmeyen” baslangi¢cli nébet gegiren hasta olmamustir. (Sekil-9)

Nobet Baslangic Tipleri

0

= Jenarelize Baslangigl Nobet %88,7 = Fokal Baglangigh Nobet %11,3

Sekil-9 Hastalarin Nobet Baglangi¢ Tiplerine Gore Dagilimi
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4.1.6 Calismaya Alinan Hastalarin ilk Nébetleri Olup Olmamasina Gore Dagilimi

Calismaya alinan hastalarin 37 (%18,04) tanesi hayatlarinda ilk kez epileptik nobet
gecirirken 168 (%82,96) tanesi daha dnce en az bir kez epileptik nobet gecirmistir. i1k kez
epileptik ndbet gegiren 37 hastanin 16 tanesi acil servis takipleri siiresince tekrar epileptik ndbet

gecirmistir. (Sekil-10)

ilk Nobet Orani

m ilk Kez N&bet Gegirmis %18,04 = ilk Kez Nébet Gegirmemis %82,96

Sekil-10 1k Nobet Orani

4.1.7 Cahsmaya Alinan Hastalarin Idiyopatik Epileptik Nobet Gecirme Durumuna Gore

Dagilimlar

(Calismaya alinan hastalarin 46 tanesinde (%22,4) epileptik ndbet sekonder bir patolojiye
baglanamamis olup, idiyopatik nébet olarak degerlendirilmistir. Idiyopatik ndbet gegirme
olarak degerlendirilen hastalarin 23 tanesi acil servis takiplerinde tekrar epileptik ndbet
gecirmislerdir. Calismaya alinan hastalarin 159 (%77,6) tanesinde epileptik ndbet elektrolit
bozuklugu, stroke gibi nedenlere baglanmis olup 43 tanesi takiplerinde tekrar epileptik nobet

gecirmistir.
4.1.8. Calismaya Alinan Hastalarin Antiepileptik Kullanimlarina Goére Dagilimlar:

Calismaya alinan hastalarin 89 tanesi Levatiresetam, 36 tanesi Valproik asit, 29 tanesi

Karbamazepin, 13 tanesi Lamotrigin, 6 tanesi Fenitoin, 3 tanesi diger antiepileptik ilaglar
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kullandig1 goriilmiistiir. Levatiresetam kullanan 89 hastanin 30 tanesi, valproik asit kullanan 36
hastanin 15 tanesi, karbamazepin kullanan 29 hastanin 6 tanesi, lamotrigin kullanan 13 hastanin
4 tanesi, Fenitoin kullanan 6 hastanin 2 tanesi acil servis takip siirelerinde tekrar epileptik nobet

gecirmislerdir.

4.1.9 Cahsmaya Ahlnan Hastalarin Antiepileptik Ilac Dozu Atlamalarina Gore

Dagilimlarn

Antiepileptik ilag dozunu atladigmmi beyan eden hasta sayist 51 (%24,7) iken bu

hastalardan 28 tanesi acil servis takipleri siiresince tekrar epileptik nobet gecirmistir.

4.1.10. Cahsmaya Alinan Hastalarin Kontrastsiz Beyin Tomografisi Bulgularina Gore

Dagilimlan

Calismaya dahil edilen 155 hastaya kontrastsiz beyin tomografisi (BT) ¢ekilmistir. Bir
radyoloji uzmani tarafindan yorumlanan kontrastsiz beyin tomografilerinin, 78 tanesi normal
olarak yorumlanmistir. Kontrastsiz beyin tomografisi ¢ekilip, normal olarak yorumlanan 78
adet hastanin 18 tanesi, acil servis takipleri siiresince tekrar epileptik ndbet gegirmistir.
Kontrastsiz beyin tomografisi ¢ekilen 155 hastanin 78 tanesinde kronik iskemik bulgu, atrofi,
kitle ya da gecirilmis cerrahi bulgusu bulunmustur. Kontrastsiz beyin tomografisinde anormal
bulgu olan 78 hastanin 41 tanesi acil servis takip siirelerinde tekrar epileptik nobet gecirmistir.

(Sekil-11,12)

BT Cekilme Durumu

m BT Cekilen %75,6 = BT Cekilmeyen %24,4

Sekil-11 BT Cekilme Durumu
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BT Patolojik Bulgu

= Normal Sinirlarda BT %49,6

= Normal Sinirlarda Olmayan BT
%50,4

Sekil-12 BT de Patolojik Bulgu

Beyin BT Bulgularina Gore Hasta Dagilimi

Kronik iskemik Atrofi Yer Kaplayan Kitle  Gegirilmis Cerrahi
Bulgu

60

50

40

30

20

10

M Tekrar Nobet Gegirme ~ m Tekrar Nobet Gegirmeme

Sekil-13 Beyin BT Bulgularina Gore Hasta Dagilimi

Kontrastsiz Beyin Tomografisinde kronik iskemik bulgu olan 52 hastadan 30 tanesi,

Kontrastsiz Beyin Tomografisine gore atrofik beyne sahip olan 54 hastadan 32 tanesi, beyin
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tomografisinde yer kaplayan kitle goriilen 17 hastadan 12 tanesi acil servis takiplerinde tekrar
epileptik nobet gecirmislerdir. Bilgisayarli beyin tomografisinde gecirilmis cerrahi bulgusu

olan 1 hasta tespit edilmis, hasta acil servis takibinde tekrar nobet gecirmemistir. (Sekil-13)
4.1.11. Cahismaya Alinan Hastalarin Status Epileptikus Oranlar:

Calismamiza dahil olan 205 hastadan 11 tanesi Status Epileptikus tanis1 almistir. Status
Epileptikus tanisi olan 11 hastanin 3 tanesinde hayatlarinda ilk kez ndbet gegirdigi tespit
edilmistir. Epileptik ndbet geciren hastalarin %5,3’1 Status Epileptikus tanist almigtir. Status
Epileptikus tanist alan 11 hastanin 7 tanesi ilk 28 giinde eksitus olmustur.

Status Epileptikus Orani

m Status Epileptikus %5,3 u Status Epileptikus Tanisi Almayanlar %94,7

Sekil-14 Status Epileptikus Orani

4.1.12. Cahsmaya Ahlnan Hastalarin 7 ve 28 Giin Icerisinde Mortalite Acisindan

Dagilimlarn

Calismaya dahil edilen 205 hastadan 6 tanesi (%2,9) ilk 7 giin icinde vefat etmistir. Ilk 7
giinde vefat eden hastalardan 5 tanesi acil servis takiplerinde tekrar nobet gecgirmistir. Acil
servis bagvurusunun ilk 7 gilinliik periyodunda vefat eden hastalardan 4 tanesi Status Epileptikus
tanis1 almustir. ilk 7 giinden sonraki 28 giine kadar vefat eden hasta sayis1 2°dir. 7 giin

sonrasindaki ilk 28 gilinde vefat eden 2 hasta da acil serviste Status Epileptikus tanist almistir.
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4.1.13. Cahismaya Alinan Hastalarin Nobet Esigini Diisiiren fla¢ Kullamm Agisindan

Dagilimlan

Calismaya dahil edilen 205 hastadan 13 tanesinin (%6,3), nobet esigini diigiiren ilag
kullandig1 goriilmiistiir.Bu hastalarin 8 tanesi acil servis takip siiresi i¢inde tekrar epileptik

ndbet gegirmistir.

Nobet esigi diisiiren ilag kullanimi dykiisii olan hastalardan 1 tanesi penisilin tiirevi ilag
kullanmig ve takibinde tekrar epileptik nobet gecirmemistir. Nobet esigi diisiiren ilag kullanan
12 hasta ¢esitli antipiskotik ilaclar kullanmakta olup, bunlarin 7 tanesi acil servis takiplerinde

tekrar epileptik ndbet gegirmistir.
4.1.14 Calismaya Alinan Hastalarin Aktif Enfeksiyon Varhgi A¢isindan Dagilimlar:

Calismaya dahil edilen 205 hastadan 36 tanesinde aktif enfeksiyon tespit edilmis,
bunlarin 15 tanesi acil servis takiplerinde tekrar epileptik nobet gecirmistir. Calismaya alinan
hastalardan 8 tanesinde iist solunum yolu enfeksiyonu, 1 tanesinde akut gastroenterit, 9
tanesinde bronkopndmoni, 10 tanesinde iiriner sistem enfeksiyonu tespit edilmistir. Ust
solunum yolu enfeksiyonu tespit edilen 8 hastanin 1 tanesi, bronkopndomoni tespit edilen 9
hastadan 5 tanesi, iiriner sistem enfeksiyonu tespit edilen 10 hastadan 6 tanesi acil servis takip
stiresinde tekrar epileptik ndbet gecirmistir. Akut gastroenterit tanis1 alan 1 hasta acil servis

takip stiresi i¢inde tekrar ndbet gegirmemistir.

4.1.15 Cahsmaya Alnan Hastalarin Covid-19 Hastahigi Geg¢irmeleri Acisindan

Dagilimlarn

Calismamiza dahil edilen 205 hastadan 19 tanesi daha once Covid-19 hastalig1
gecirmistir. Covid-19 gegiren 19 hastadan 8 (%42,1) tanesi acil servis takip siiresi i¢inde tekrar

ndbet gegirmistir.

4.1.16 Cahsmaya Alman Hastalarin Uyku Halindeyken Epileptik Nobet Gecirme

Durumuna Gore Dagilimlar
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Calismaya dahil edilen 205 hastanin 55 tanesi (%26,8) hastanin veya yakinin verdigi bilgi
dogrultusunda uyku halindeyken epileptik nobet gecirmis, bunlarin 14 tanesi acil servis takip

stireleri iginde tekrar epileptik nobet gecirmislerdir.

Calisma popiilasyonunun diger temel tanimlayici 6zellikleri tabloda dzetlenmistir. (Tablo-3)

Tablo-3 Caligma popiilasyonunun temel tanimlayici 6zellikleri

Tablo-3 Caligma popiilasyonunun temel tanimlayici 6zellikleri

N(%) / Ortanca (%25-75 ceyreklikler arasi aralk)
Nobet Siiresi (sn) 60 (20 - 300)
Postiktal Siire (dk) 10 (5-30)
Emosyonel Stress 88 (42.9)
24 Saat Icinde Alkol Alimi 524
Otizm/MR/CP 12 (5.9)
Santral Sinir Sistemi Tiimori 17 (8.3)
Febril Konviilzyon OyKiisii 52.4)
Diyabetes Mellitiis 20 (9.8)
Hipertansiyon 26 (12.7)
Koroner Arter Hastahig 21(10.2)
KOAH 9(4.4)
Malignite 11(5.4)
Gegirilmis Iskemik SVO 12 (5.9)
Alzheimer 11(5.4)
Diger Komorbiditeler 7(3.4)
GKS 15 (15-15)
Sistolik Tansiyon (mmHg) 123 (112 - 140)
Diyastolik Tansiyon (mmHg) 75 (66 - 82)
Nabiz (Atim/dk) 85 (80 - 100)
Oksijen Saturasyonu 97 (95-99)
Ates 36.4 (36 - 36.6)
Hemoglobin 13.6 (12.2-15.1)
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Beyaz Kiire 8.5(6.8-11.2)
Nétrofil 52(4-72)
Lenfosit 2.2(1.6-3.2)
Platelet 240 (200 - 290)
Glukoz 106 (92 - 137)
CRP 1.1(0.3-4.4)
Kalsiyum 9(8.7-9.3)
Magnezyum 2(1.8-2.1)
Fosfor 32(2.6-3.6)
Sodyum 138 (137 - 140)
Klor 103 (100 - 105)
Potasyum 4.3 (4-4.5)
Kreatin Kinaz 106 (70 - 166)
Albiimin 44 (40 - 46)
BUN 27 (21 -33)
pH 7.36 (7.32-7.39)
pCO2 42.3 (37-47.7)
HCO3 22.9(20-24.5)
Laktat 29(1.85-5.3)
Baz A¢ig1 -0.85 (-4.17-0.9)
Anyon ac181 -12.9 (-17 - -10)
Ozmolarite 295 (289 - 301)

MR= Mental Retarde. CP= Serebral Palsi. KOAH= Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi. SVO= Serebrovaskiiler
Olay. GKS= Glaskow Koma Skoru. CRP= C-Reaktif Proteini. BUN= Kan Ure Azotu. pCO>= Parsiyel
Karbondioksit Basinci. HCOs= Bikarbonat.

4.2 Calismanin Univaryant ve Multivaryant Analiz Sonug¢lar:

Epileptik nobet ile acil servise bagvuran hastalarda 6 saatlik takip icerisinde tekrar nobet

gecirmeyi predikte eden faktorler univaryant analizde incelendi.

Acil servis muayenesinde norolojik defisit saptanmis olan (p<0,001), fokal nobet ile
basvuran (p=0,012), son 24 saatte alkol almis (p=0,004), hipertansiyon hastast (p=0.004),
koroner arter hastasi (p=0.001), gecirilmis iskemik SVO hastalig1 olan (p=0.022), Alzheimer
hastalig1 olmasi1 (p=0.007), ileri yas hastalar (p<0.001), ndbet siiresi uzun (p=0.002), postiktal
stiresi uzun (p<0.001), basvuru GKS’si diisiik (p<0.001), dlgiilen ilk CRP’si yiiksek (p=0.004),
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kan sekeri yiiksek (p=0.002), fosfor diizeyi yliksek (p=0.027), potasyum diizeyi diisiik
(p=0.004), laktat diizeyi yiiksek (p=0.018), anyon gap’i diisiik (p=0.023), kan {ire azotu degeri
yiiksek (p=0.021) ve osmolaritesi yiiksek (p=0.008) hastalarda 6 saatlik takip esnasinda nobet

gecirme oraninin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii. (Tablo-4)

Calismaya katilan hastalarin cinsiyet (p=0,344), emosyenel stres (p=0,4) otizm, mental
retarde, serebral palsi hastaliklarinin olmast (p=0,168), beyin timoéri (p=0,071), febril
konviilziyon Oykiisii (p=0,537), diyabetes mellitiis hastaliginin olmas1 (p=0,092), santral sinir
sistemi harici malignitelerinin olmas1 (p=0,281), KOAH o&ykiisiiniin olmas1 (p=0,281)
istatistiksel olarak acil servis takip siireleri i¢erisinde tekrar nobet gecirmeleri agisindan anlamli
bulunmamuistir. Ayrica sistolik kan basinct (p=0,077), diyastolik kan basinci (p=0,768), nabiz
(p=0,4), oksijen saturasyonu (p=0,13), ates (p=0,259) gibi vital parametreleri istatistiksel olarak
acil servis takip siireleri icinde tekrar nobet gecirmeyi Ongoren parametreler olarak
bulunmamistir. Caligmaya alinan hastalarin laboratuvar bulgularindan, hemoglobin (p=0,103),
beyaz kiire (p=0,103), noétrofil (p=0,331), lenfosit (p=0,359), platelet (p=0,376), kalsiyum
(p=0,705), magnezyum (p=0,174), sodyum (p=0,210), klor (p=0,090), kreatin kinaz (p=0,081),
albiimin (p=0,240), pH (p=0,501), pC02 (p=0,491), HCO3 (p=0,114), baz agig1 (p=0,113)
degerlerine gore, acil servis takip siiresi icinde tekrar nobet gecirmeyi istatistiksel olarak

predikte eden faktorlerden degildir. (Tablo-4)

Tablo-4 Cesitli Degiskenlerin Tekrar Nobet Gegirme Agisindan Univaryant ve Multivaryant Analiz Sonuglari

Tablo 4. Cesitli Degiskenlerin Tekrar Nobet Gecirme Acisindan Univaryant ve

Multivaryant Analiz Sonug¢lari

Tekrar Nobet | 6 Saat Icinde | Univaryant | Multivaryant
Gecirmeyen Tekrar Nobet | Analiz Analiz

Gegiren
N (%) / Ortanca | N (%) / Ortanca | p degeri p degeri
(%25-75 CAA) | (%25-75 CAA)

Yas 34 (24 - 48) 56 (41 - 72) <0.001 0.072
Cinsiyet (Erkek) | 84 (61.3) 37 (54.4) 0.344 -

Nobet Tipi JTK) | 127 (92.7) 55 (80.9) 0.012 0.248
Nobet Siiresi (sn) | 60 (15 - 180) 135 (38 - 300) 0.002 0.731
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Postiktal Siire | 10 (5 - 10) 48 (15 - 120) <0.001 0.001
(dk)

Norolojik Defisit | 12 (8.8) 25 (36.8) <0.001 0.877
Emosyonel Stres 56 (40.9) 32 (47.1) 0.400 -

24 Saat Icinde | 1 (0.7) 4(5.9) 0.042 0.136
Alkol Alim1

Otizm/MR/CP 6(4.4) 6 (8.8) 0.168 -
Beyin Tiimorii 8(47.1) 9(52.9) 0.071 -
Febril 3(2.2) 2(2.9) 0.537 -
Konviilzyon

OyKkiisii

Diyabetes Mellitiis | 10 (7.3) 10 (14.7) 0.092 -
Hipertansiyon 11(8) 15 (22.1) 0.004 0.388
Koroner Arter | 7 (5.1) 14 (20.6) 0.001 0.393
Hastahi@

KOAH 6 (4.4) 3(4.4) 0.992 -
Malignite 6 (4.4) 5(7.4) 0.281 -
Gecirilmis 4(2.9) 8(11.8) 0.015 0.806
Iskemik SVO

Alzheimer 3(2.2) 8 (11.8) 0.007 0.782
Diger 5@3.6) 2(2.9) 0.574 -
Komorbiditeler

GKS 15 (15 - 15) 13 (11-15) <0.001 0.116
Sistolik Tansiyon | 121 (111 -135) | 128 (115 - 147) 0.077 -
(mmHg)

Diyastolik 75 (66 - 82) 76 (67 - 81) 0.768 -
Tansiyon (mmHg)

Nabiz (atim/dk) 87 (80 -101) 84 (80 - 99) 0.400 -
SpO: 98 (96 - 99) 97 (94 - 99) 0.130 -
Ates 36.4(36.2—-36.6) | 36.2 (36 -36.6) 0.259 -
Hemoglobin 13.7(12.4—-15.2) | 13.2(12.2-14.6) | 0.175 -
Beyaz Kiire 8.2 (6.8 -10.2) 8.9 (7.1-12.8) 0.103 -
Notrofil 52(4-6.9) 5.2(3.8-8.3) 0.331 -
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Lenfosit 22(1.6-3.1) 24(1.7-3.3) 0.359 -
Platelet 235(200 - 279) | 255 (199 - 300) 0.376 -
Glukoz 104 (90 - 127) 126 (95 - 149) 0.002 0.655
CRP 0.9 (0.3-3.6) 2.2(0.6-38) 0.004 0.690
Kalsiyum 9(8.7-9.3) 9(8.8—-9.4) 0.705 -
Magnezyum 2(1.9-2.1) 1.9(1.8-2.1) 0.174 -
Fosfor 3(2.6-3.6) 3.4(2.9-3.8) 0.027 0.224
Sodyum 138 (137 -139) | 139 (136 - 141) 0.210 -
Klor 103 (101 - 105) | 101 (99 - 105) 0.090 -
Potasyum 43 (4.1-45) 4.1 (3.8—-4.4) 0.004 0.838
Kreatin Kinaz 110 (75-163) 87 (46 - 199) 0.081 -
Albiimin 44 (40.1 —46.1) |43 (39.1-45.6) 0.240 -
BUN 26 (21 -30) 30 (21.9-40.1) 0.021 0.822
pH 7.36(7.33—-7.39) | 7.35(7.30—-7.41) | 0.501 -
pCO:; 42.6 (37.9-47.1) | 41.6 (35.5 - 48) 0.491 -
HCO3 229 (21-24.6) |22.8(19.5-24.4) |0.114 -
Laktat 2.6 (1.8-4.9) 3.6(2.1-6.4) 0.018 0.337
Baz Aqig1 -0.7(-3.1-0.95) | -1.1(-5.4-0.9) 0.113 -
Anyon agi81 -12.4 (-16 - -10) | -13.8 (-21.4 - -|0.023 0.852
11.4)
Ozmolarite 294 (288 -299) | 298 (291 - 305) 0.008 0.691

MR= Mental Retarde. CP= Serebral Palsi. KOAH= Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi. SVO= Serebrovaskiiler
Olay. GKS= Glaskow Koma Skoru. CRP= C-Reaktif Proteini. BUN= Kan Ure Azotu. pCO>= Parsiyel
Karbondioksit Basinci. HCOs= Bikarbonat.

Acil servis takiplerinde tekrar nobet geciren hastalarin postiktal siire ortancasi 48 (15 - 120),
gecirmeyenlerin postiktal siire ortancast ise 10 (5-10) dakika bulundu. Postiktal siirenin tekrar
ndbet gecirmeyi ongdrmedeki performansit ROC analizi ile test edildi (Sekil-15). Egri altinda
kalan alan 0.829 (%95GA=0.763-0.894) olarak hesaplandi. Youden indeksi ile postiktal siirenin
tekrar nobet gegirmeyi 6ngdrmedeki duyarliliginin ve 6zgiilliigiiniin en yiiksek oldugu esik siire
22.5 dakika olarak bulundu. Bu esik siireye gore uzun postiktal siirenin 6 saat i¢inde tekrar
nobet gecirmeyi ongoérmedeki duyarliligt %66.2 (%95GA=%53.7-77.2), ozgiilliigi %89.8
(%95GA=%83.5-94.3), pozitif olabilirlik oran1 6.5 (%95GA=3.8-10.9), negatif olabilirlik orani
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0.4 (%95GA=0.3-0.5), pozitif prediktif degeri %76.3 (%95GA=%65.5-84.5), negatif prediktif
degeri %84.3 (%95GA=%79.3-88.3) ve dogrulugu %82 (%95GA=%76-87) olarak hesaplandi.
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Sekil 15. Postiktal siirenin 6 saat i¢inde tekrar ndbet gegirmeyi dngérmedeki Reciever Operating Characteristic

egrisi.

4.3 Calismanin ikincil Sonlanim Bulgulari

4.3.1 Calismaya Alinan Hastalarin Ilk 7 Giinde Tekrar Epileptik Nobet Gecirme

Verileri
Calismaya alinan 205 hastadan 135’ine ilk 7 giinde ulasilabilmis, bunlarin 27 (%20)

tanesi acil servis taburculuklarindan sonraki ilk 7 giin i¢inde tekrar epileptik nobet gecirmistir.
Ulasilan hastalarin 77 (%357) tanesi erkek, 58 (%43) tanesi kadindi.
Calismaya alinan hastalarin acil servis taburculuklarindan sonraki ilk 7 giinde ndbet
gecirmelerini dngérmede uzun postiktal siire (p=0,011), diisiik GKS puani (p=0,015), yiiksek
CRP diizeyi (p=0,022), diisiik fosfor diizeyi (p=0,021), ve diger komorbidite (p=0,006) sahibi

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Tablo-5)
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Tablo-5 7 giin iginde tekrar nobet gegirmeyi etki eden faktdrler

Degisken p Degeri
Postiktal Siire 0,011
GKS 0,015
CRP 0,022
Fosfor 0,021
Diger Komorbidite 0,006

4.3.2 Caliysmaya Alinan Hastalarin ilk 28 giinde Tekrar Epileptik Nobet Ge¢irme Verileri

Calismaya alinan 205 hastadan 135’ine ilk 28 giinde ulasilabilmis, bunlarin 46 (%34)
tanesi acil servis taburculuklarindan sonraki ilk 28 giin i¢inde tekrar epileptik nobet gecirmistir.

Ulasilan hastalarin 77 (%357) tanesi erkek, 58 (%43) tanesi kadindi.

Calismaya alinan hastalarin acil servis taburculuklarindan sonraki ilk 28xz giinde nobet
gecirmelerini ongdérmede malignite (p=0,046) ve diger komorbidite (p=0,004) sahibi olmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Tablo-6)

Tablo-6 28 giin iginde tekrar ndbet gecirmeyi etki eden faktorler

Degisken p degeri
Malignite 0,046
Diger Komorbidite 0,004
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5- TARTISMA

Uzamis postiktal siiresinin, epileptik ndbet gecirme sikayetiyle acil servise gelen
hastalarda, acil servis takiplerinde tekrar ndbet gecirmeyi ongéren tek bagimsiz prediktor
oldugu bulundu. Youden indeksi ile postiktal siirenin tekrar nobet gecirmeyi dngormedeki
duyarliligimmin ve 6zgiilliigiiniin en yiiksek oldugu esik siire 22,5 dakika olarak hesaplandi.
Epileptik nobet ¢ok uzun siirmez iken postiktal siire birkag giine uzayabilir.”*! Ohira ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada; 65 yasindan biiyiik, modifiye Rankin skoru diisiik, ndbet
stiresi uzun ve antiepileptik ilaclarini diizenli kullanmayan hastalarin daha uzun postiktal siiresi
yasadiklarin1 bulunmustur.l''®) Postiktal fazin uzamasi noronal aglarin senkronizasyonunun
bozulmasi, néronlarin enerji substratinin tiikenmesi, inhibitdr reseptdrlere desensitizasyon gibi
sebepler tekrar epileptik nobet gegirmeye etki eden mekanizmalar olabilir.”*! Uzamis postiktal
stiresi olan hasta sayis1 az degildir ve tuhaf davranislar, kafa karisikligi, amnezi sik goriilen
bulgulardir.''” Fagan ve arkadaslarinin bildirdigi 8 vakada ve Bauer ve arkadaslarmin
bildirdigi 10 vakada, 36 saate kadar uzayan postiktal durum EEG ile incelenmis, devam eden
ve tekrarlayan iktal burstler goriilmiistiir. Bu durum tekrarlayan noébetlerle ve non-konviilsif

HLIZ] Epileptik nobet gecirip acil servise bagvuru

Status Epileptikusla iliskilendirilmistir. [
aninda bilinci tam a¢ilmis olan hastalar ve yakinlar i¢in postiktal siirelerini degerlendirmeleri
oldukca zor olabilir. Hastalar ve yakinlar1 net bir siire veremeyebilir. Literatiir tarandiginda

uzamis postiktal slirenin tekrar nobet riskini artirdigina dair veri bulunamamaistir.

Acil servis takiplerinde tekrar ndbet gegiren grupta, acil servis muayenesinde norolojik
defisit saptanmis olan, fokal baslangicli nobet ile bagvuran, son 24 saatte alkol almus,
hipertansiyon hastasi, koroner arter hastasi, gecirilmis iskemik stroke Oykiisii, Alzheimer
hastalig1 olmasi, ileri yas hastalar, ndbet siiresi uzun, bagvuru GKS’si 15’den diisiik, laboratuvar
bulgularindan; 6lgiilen ilk CRP’si yiiksek, kan sekeri ytiksek, fosfor diizeyi yliksek, potasyum
diizeyi diisiik, laktat diizeyi yiiksek, anyon gap’i diisiik, kan iire azotu degeri yiiksek ve
osmolaritesi yiiksek hastalarin acil servis takipleri esnasinda daha sik epileptik ndbet

gecirdiklerini gordiik.

Literatiirde erken donemde tekrar epilepsi riskini aragtiran ¢calisma sayisi oldukga azdir.
Choquette ve arkadaslari acil servise epilepsi ndbeti gegirme nedeniyle bagvuran, 1025 hastay1
prospektif olarak ilk 6 saat ve ilk 24 saatlik periyotlarda tekrar nobet gecirmeleri agisindan
incelemistir. {1k 6 saatte 167 hasta (%16,3) ilk 24 saatte 189 (%18,4) tekrar nobet gecirmistir.
Calismada erken ndbet tekrari i¢in medyan siire 121 +£96 (medyan 90 dk) dakika olarak
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bulunmustur. Calismada tekrar eden nobetlerin %85°i, nobet sonrast 6 saat iginde
goriilmektedir. Caligmada alkol bagimlis1 hastalar, GKS skoru 14 ve 14’ten diisiik hastalar ve
kan sekeri yiiksek hastalar erken donemde ndbet gegirme agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.”) Bizim ¢alismamizda da yiiksek Glukoz degeri, diisiik GKS puani, son 24 saatte
alkol kullanimi her ne kadar multivaryant analizde istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasa da
univaryant analizde anlamli ¢ikmistir. ABD’de eriskin popiilasyonda yapilan 141 kisilik bir
calismada, 41 (%29) kisinin 24 saat i¢inde 3 veya daha fazla epilepsi ge¢irdigi bulunmustur.!%”]
Bu oran bizim ¢aligmamizda %33,2’dir. Hastalarin temporal lob epilepsisi gegirmesi ve kafa
travmas1 Oykiisii olmas1 tekrar eden ndbet riskini ongdérmede istatistiksel olarak anlamli
bulunmugtur. Elde edilen verilerin ¢alismamizla uyusmamasi ¢alisma tasarimlarinin benzer
olmamasiyla iliskili olabilir. Daha genis capli arastirmalarda farkli sonuclar elde edilinebilir.
Yine ABD’de yapilan 247 hastanin alindig1 bir caligmada 6 saat i¢inde tekrar ndbet geciren
hastalar degerlendirilmis; tekrar nobet gegirme orani %29,1 olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda da tekrar nobet gegirme oraninin benzer oldugunu diisiiniiyoruz. Ayni ¢alismada
tekrar nobet geciren hastalarin %61,6’sinin kadin cinsiyet oldugu, ayda dort nobetten fazla
ndbet gegirenlerin, SSS enfeksiyonu, stroke Oykiisii, beyin tiimorii, serebral palsi gibi risk
faktorlerini olanlarin tekrar nobet gegirdigi istatistiksel olarak bulunmustur.!'®) Bizim
calismamizda bagimsiz bir prediktor olarak bulunmamis olsa da benzer risk faktorlerine sahip
hastalarin say1 olarak daha fazla nobet gegirdigi goriilmiistiir. Chen ve arkadaslar1 16 yasindan
biiylik popiilasyonda, 4116 kiside, 24 saat icinde 3 veya daha fazla ndbet geciren hastalarin
verilerini geriye doniik incelemis, ilk nobet yasi diisiik, bir yi1l tam ndbetsizlik olmayisi,
sekonder epilepsi, Status Epileptikus dykiisii, 2 ve daha fazla AEI kullanimi, santral sinir
sistemi enfeksiyonu gecmisinin olmasini tekrar nobet riski agisindan istatistiksel olarak anlamli

bulmustur.

Calismaya alian hastalarin 121 tanesi (%59) erkek oldugu goriilmiistiir. Erkek hasta
sayisinin fazla olmasi, daha Once yapilan prevelans calismalarina benzerdir. Pallin ve
arkadaslarinin yaptig1 prevelans ¢aligmasinda, calismamiza benzer sekilde acil servise epileptik
ndbet sikayetiyle basvuran hastalarin %58’i erkekti.l’”l Choqueta ve arkadaslarinin 1025 kisilik
erken donemde epilepsi riskini aragtirdiklar: acil servise epileptik nobet sikayetiyle bagvuran
hastalarin 757’si (%73,8) erkekti.”) Literatiirde hayat boyu epileptik nobet gegirme riski
erkeklerde %35, kadmlarda %2,7°dir.[?6! Acil servise basvuran hastalarinin erkek oraninin daha
yiiksek olmasinin sebebi artmis kardiyavaskiiler riskler neticesinde artan stroke oranlari, daha

fazla alkol ve daha fazla travmaya maruziyet olabilir.[19%19%105] Caligmaya alinan hastalar

55



cinsiyetleri agisindan analiz edildiginde acil servis takiplerinde tekrar epileptik ndbet gecirmeyi

istatistiksel olarak predikte eden bir faktor degildir.

Calismamiza alinan hastalar yaslarina gore incelendiginde en yash hastanin 87 yasinda
en geng hastanin 18 yasinda oldugu goriilmiistiir. Calismamiza 18 yasindan kii¢iik hastalar dahil
edilmemistir. Calismaya alinan hastalarin yag ortancasi %25-75 ¢eyreklikler araliginda 40’tir.
(Calismamiza alinan hastalardan 18-30 yas araliginda olan hasta sayis1 65 (%31,7), 60 yas ve
iizerinde olan hasta sayist 49’dur (%23,9). Bu durum literatiirle uyusmamaktadir. Yapilan
caligmalarda yasla birlikte artan beyin hasari, stroke gibi sebeplerle epileptik ndbet goriilme
siklig1 en ¢ok 75 yasindan sonra oldugu bulunmustur.[*$! Pallin ve arkadaslari, ABD acil
servislerine bagvuran epileptik ndbet gegiren hastalar1 incelemis ve en yiiksek yas grubunun
yiiz binde 253 ile infantlarda, ardindan yiiz binde 123 ile 75 yas ve iizerinde oldugunu
bulmustur.”? Bu durumun bizim ¢aligmamizla benzerlik gdstermemesinin sebebi, lilkemizde
gen¢ niifusun daha fazla olmasiyla agiklanabilir. Cok merkezli yapilacak olan daha genis

kapsamli ¢aligmalarda farkli sonuglar elde edilinebilir.

Choquette ve arkadaslari, ileri yasin erken donemde tekrar nobet gegirmek igin bir risk
faktorii olarak bulmus olmalarina ragmen bizim ¢alismamizda benzer sonuglara
ulasilamamustir.[’) Her ne kadar yasla beraber hastalarin antiepileptik ilaglara uyumsuzlugu
artacak olmasi, beyin parankimindeki atrofi, artan stroke oranlari, ¢oklu ilag alim1 gibi nedenler
ileri yas hastalarda nobet gecirme riskini etkileyecek etkenler olsa da ¢calismamiza yaglh hasta

poplilasyonun daha az sayida olmasi sonucu degistirmis faktor olabilir.

Calismamiz verileriyle yaptigimiz univaryant analiz sonuglarinda hastalarin acil
servis bagvurularindaki fizik muayenesinde, ndrolojik defisit saptanmasi, acil servis
takiplerinde tekrar epileptik nobet gecirmesi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmasina
ragmen multivaryant analizde istatistiksel olarak anlamli bulunamamaigtir. Norolojik defisit,
stroke sonrasi sik goriilen bir bulgudur. Stroke sonrasi nobetlerin en énemli ve tek klinik
belirteci, gelis norolojik defisitin siddetidir. Gelis stroke siddetinin yiiksek olmasi veya stroke
disabilitesi nobetlerin ortaya ¢ikmasinda tetikleyigi neden olabilirler.**I®3] Literatiirde stroke
gegirmenin yeni epileptik nobet gegirme riskini artiran bir faktor oldugu belirtilmektedir.¢]
Stroke sonrasi erken donemde epileptik ndbet gecirme riski ¢alismalarda %2 ile 43 arasinda

9798 Bizim g¢alismamizda, stroke gegiren hasta sayismin yalnizca 12 hasta

degismektedir. !
olmasi literatiirle uyusmama sebebi olabilir. Daha genis ¢apli arastirmalarda farkli sonuglar

goriilmesi muhtemeldir.
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Diisiik GKS puani, calismamizda hastalarin acil servis takiplerinde tekrar epileptik nobet
gecirmesi agisindan bagimsiz bir prediktdr olarak bulunmamistir. Bu sonug literatiirle
uyusmamaktadir.'”) Ayrica son 24 saatte alkol alan hastalar acil servis takiplerinde tekrar
epileptik nobet gecirme agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli derecede
riskli bulunmamistir. Alkol iligkili epileptik nobet, metabolik bozuklukluklara sebep
olmasindan kaynaklanabilir veya alkoliin noronlara direkt toksik hasarina bagli olabilir. Bizim
calisgmamizin aksine, Choquet ve arkadaslari, erken donemde tekrarlayan ndbet nedenleri ile
ilgili yaptiklar1 ¢alismada, alkol ve basvuru GKS puani diisiik hastalarin takiplerinde epileptik

ndbet gegirmeyi predikte edebileceklerini bulmuslardir.P!

Calismamizda fokal baslangi¢li ndbet geciren 23 hastanin 13 (%56,5) tanesi acil
servis takip siiresi icinde tekrar nobet gecirmistir. Fokal baglangi¢hi nobet gegiren hastalarin
takiplerinde tekrar epileptik ndbet gecirme durumu sayica fazla olmasina ragmen, istatistiksel
olarak acil servis takip stiresinde tekrar epileptik ndbet gegirme agisindan anlamli degildir. Bu
durumun sebebi fokal ndbet gegiren hasta sayisinin calismamizda az sayida olmasi ile
aciklanabilir. Caligmamizda fokal ndbet geciren hastalarin sayisi jenaralazie tonik klonik ndbet
gecirenlerden azdir. Literatiirde de bu durum ¢alismamizla benzerdir. Bununla birlikte Olive ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada geng yas aralifinda jeneralize tonik klonik nobet gegiren hasta
sayis1 daha fazla iken 65 yas Ustlii hasta grubunda fokal ndbet geciren hasta sayisi daha
fazladir.”®) Calismamizda 65 yas ve lstii popiilasyonda jenaralize tonik klonik ndbet gegiren
hasta sayis1 fazladir. Bu durum fokal ndbetin hasta ve yakinlari tarafindan yeterince
taninmamasi, fokal nobet geciren hastalarin acil servise bagvurmasi gerektigini bilmemesiyle

aciklanabilir.

Her ne kadar univaryant analizde HT, KAH ve Alzheimer acil servis takiplerinde tekrar
nobet gecirmeyi ongormede anlamli ¢ikmis olsa da multivaryant analizde bu degiskenlerin
tekrar nobet gegirmeyi 6ngérmede bagimsiz bir prediktdr olmadig: goriilmiistiir. Yas ilerledikge
koroner arter hastaligi, alzeimer ve hipertansiyon insidansi artar ve yas, erken donemde
epileptik nobet gegirme igin bir risk faktoriidiir.!''¥ Epileptik nobet gegiren hastalarin erken
donemde tekrar epileptik ndbet gecirmesini predikte eden faktdrlerin aragtirildigi arastirma
sayisi literatiirde oldukca azdir. Alzheimer hastaliinin epilepsi riskini on kat arttirdigi

bildirilmistir.[>]

Bir sistematik derlemeye gore, acil servise ilk kez epileptik ndbet gecirme sikayetiyle

basvurup, biling durumu bazal biling durumuna doénen hastalar i¢in kapsamli metabolik testlerin
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yapilmasina gerek yoktur.**) Caligmamizda hastalarin laboratuvar bulgular1 univaryant
analizde degerlendirildiginde Olgiilen ilk CRP’si yiiksek, kan sekeri yiiksek, fosfor diizeyi
yiiksek, potasyum diizeyi diisiik, laktat diizeyi yliksek, anyon gap’i diisiik, BUN degeri yliksek
ve osmolaritesi yiiksek olan hastalarda acil servis takip siiresince ndbet gegirme oraninin
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii. Ancak bu veriler multivaryant
analizde degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Kili¢ ve arkadaglarinin 14
yasindan biiylik 94 hastayla yaptig1 calismada kan gazi parametreleri degerlendirilmis, laktat
degerinin yliksek olmasi, bikarbonat degerinin diisilk olmasi, baz agiginin diisiik olmasi,
hastalarin 6 saatlik acil servis takiplerinde tekrar epileptik ndbet gegirmeleri agisindan anlamli
bulunmustur.'%l Calismalarda epileptik nobet gegiren hastalarin laboratuvar verilerinin,
hastane yatis1 veya uzun siire takip acisindan etkilerinden bahsedilmemektedir. Ancak
diizeltilmesi gereken elektrolit ve metabolik bozukluklarin diizeltilmesi i¢in harcanan siire acil
servis takip siliresini artirabilir. Choquete ve arkadaslari da epilepsi ndbeti geciren hastalarin
takiplerinde kan tire azotu (BUN) degerinin yiiksek olmasimin erken dénem ndbet riskini
artirmadigini bulmustur.”! Baska bir ¢alismada hipoksi igermeyen metabolik olaylar sonucu

epileptik nobet gegiren hastalarin orani %2,9-5 olarak bulunmustur.B!

Calismamizda istatistiksel olarak anlamli ¢ikmayan veriler degerlendirildiginde,
hastalarin cinsiyet, ndbet siireleri, emosyonel streslerinin olmasi acil servis takiplerinde tekrar
nobet gegirmede prediktif bir degisken olmadigi goriilmistiir. Epileptik ndbet gegiren yakinini
goren biri i¢in ndbet siirelerini hesaplamak olduk¢a zor olabilir. Bu nedenle epileptik ndbet
gecirme siiresini Olgen caligma yapmak icin hasta yakinlarinin 6zel olarak egitilmesi
planlanabilir. Ayrica cinsiyet faktorii de literatiire uygun sekilde acil serviste erken donemde
epileptik nobet riskini artiran bir faktdr degildir. Literatiiriin aksine, emosyonel stresi olan
hastalarin, acil servis takiplerinde tekrar nobet gegirmeyi predikte eden bir faktér olmadig:
bulunmustur. 1! Santral sinir sistemi tiimorii olan hastalar, diyabetes mellitiis, otizm, mental
retarde, serebral palsili hastalar, KOAH, malignite de ¢alismamizda erken donemde acil servis
takiplerinde tekrar nobet gecirmeyi predikte eden faktor olarak bulunmamistir. Calismaya
alian hastalarin ¢ok az bir kisminda bu tarz komorbidetenin olmasi sonuglari etkilemis olabilir.
(Calismamizda sistolik kan basinct ve diyasyolik kan basinci erken donem tekrar epileptik ndbet
gecirme riskini artiran bir faktor olarak bulunmamistir. Ancak bizim c¢aligmamizin aksine
literatiirde erken donemde epileptik ndbet gegirme riskini artirdigi goriilmiistiir.”! Daha genis
kapsamli ¢alismalarda farkli sonuglar alinabilir. Literatiirde erken donem tekrar epileptik nobeti

ongdrmeye calisan arastirma sayisi ¢ok azdir.
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Calismamiza dahil edilen 205 hastadan 19 (9%9,2) tanesi daha 6nce Covid-19 hastaligi
gecirmistir. Covid-19 gegiren 19 hastadan 8 (%42,1) tanesi acil servis takip siiresi i¢inde tekrar
ndbet gecirmistir. Mevcut literatiirde epilepsili hastalarin Covid-19 hastali§ina yakalanma riski
genel topluma gore daha fazla degildir. Yine epilepsisi olan hastanin covid-19’dan daha agir
bir sekilde etkilenecegine dair net kanitlar yoktur. Ancak yiiksek ates ve aktif enfeksiyonun
nobet esigini diisiirdiigii bir gercektir. Calismamizda aktif Covid-19 enfeksiyonu geciren
epilepsi hastas1 yoktu. Dolayisiyla acil servise epileptik nobet sikayetiyle gelen aktif covid-19
enfeksiyonu geciren hastalarin, yakin dénem takiplerinde, epileptik ndbet gecirme igin risk

olusturup olusturmadigini 6grenmek igin ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

Sekonder sonlanim olarak hastalarin 7 giinliik ve 28 giinliik periyotlar sonrasinda
telefonla aranarak ndbet gecirip gecirmedikleri sorulmustur. Hangi hastalarin hastane yatisi
gerekebilecegi diisliniilerek 7 gilinliik tekrar nobet gecirme sorgulandi. Acil servis
taburculugunun 7 giin sonrasinda 135 hastaya ulasilabilmistir. Ulasilan hastalarin 77 (%57)
tanesi erkek, 58 (%43) tanesi kadindir. Caligmaya alinan hastalarin acil servis
taburculuklarindan sonraki ilk 7 giinde ndbet ge¢irmelerini 6ngdérmede uzun postiktal siire
(p=0,011), diistik GKS puan1 (p=0,015), yiiksek CRP diizeyi (p=0,022), diisiik fosfor diizeyi
(p=0,021), ve diger komorbidite (p=0,006) sahibi olmas1 istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Bu durum acil servis takip siiresinde epileptik ndbet gecirmeyle benzerdir.
Konuyla ilgili yeterli literatiir caligmas1 yoktur. Caligmaya alinan 205 hastadan 135ine ilk 28
giinde ulasilabilmis, bunlarin 46 (%34) tanesi acil servis taburculuklarindan sonraki ilk 28 giin
icinde tekrar epileptik nobet gecirmistir. Ulasilan hastalarin 77 (%57) tanesi erkek, 58 (%43)
tanesi kadindi. Caligmaya alinan hastalarin acil servis taburculuklarindan sonraki ilk 28 giinde
ndbet gecirmelerini dngdérmede malignite (p=0,046) ve diger komorbidite (p=0,004) sahibi
olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.  Hastalar ve yakinlarinin ndbetleri
tantyamayacak olabilmeleri veya uyku halindeki bir ndbeti fark etmeyebilecek olmasi ihtimal

dahilindedir. Ayrica antiepileptik ilag uyumlar1 ve takipleri de tarafimizca yapilmamaistir.
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6- SONUC

Sonug olarak epileptik nobet geciren hastalarin acil servis takibi ve yonetimiyle ilgili
literatiir bilgisi olduk¢a sinirhidir. Epileptik nobet gegiren hangi hastadan Status Epileptikus
geligebilecegi, hangi hastanin erken taburculugunun uygun olacagi konusunda veri ¢ok azdir.
Bu hastalarin ne kadar siire acil serviste takip edilecegiyle ilgili soru isaretleri halen devam
etmektedir. Calismamizda belirledigimiz prediktdrlerden; muayenesinde norolojik defisit
saptanmis olan, fokal nobet ile basvuran , son 24 saatte alkol almis, hipertansiyon hastasi,
koroner arter hastasi, gegirilmis iskemik SVO hastalig1 olan, Alzheimer hastalig1 olmasi, ileri
yas hastalar, nobet siiresi uzun, postiktal siiresi uzun, basvuru GKS’si diisiik, 6l¢iilen ilk CRP’si
yiiksek, kan sekeri yiiksek, fosfor diizeyi yliksek, potasyum diizeyi diisiik, laktat diizeyi yiiksek,
anyon gap’i diisiik, kan iire azotu degeri yliksek ve osmolaritesi yiiksek hastalarda erken donem
takiplerinde tekrar epileptik nobet gecirdikleri daha sik gozlenmistir. Bu degiskenlerden
postiktal siirenin 22,5 dakikadan uzun olmasi erken donemde tekrar nobet gegirme agisindan
tek bagimsiz prediktor olarak hesaplanmistir. Bu kriterlerin varliginda hastalarin daha yakin ve

daha uzun takibi gerekebilir. Konuyla ilgili genis kapsamli ¢calismalara ihtiyag vardir.
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7- KISITLILIKLAR

Calismamizin tek merkezde yapilmis olmasi, hasta sayisinin yeteri kadar fazla olmamasi,
calismanin yapildigi donemde Covid-19 pandemisi olmasi nedeniyle hastalarin acil servis
basvuru profillerinin degismis olmasi ¢alismanin en 6nemli kisithiliklarindandir. Bununla
beraber antiepileptik ilag¢ diizeylerini géremememiz énemli bir kisithiliktir. Ayrica hastalara ve
yakinlarina sordugumuz nobet siiresi ve postiktal siiresi gibi sorularin hasta ve yakinlari
tarafindan tam Sl¢lilememesi ve hastalarin veya yakinlarinin ndbeti tantyamayabilecek olmasi
da bir kisithliktir. Bununla beraber ndbetini gérmedigimiz ama anamnezi, fizik muayene
bulgular1 ve laboratuvar verilerine gore epileptik nobet diislindiiren hastalarin EEG verilerinin

olmamasi da 6nemli bir kisithiliktir.
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