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OZET

Bu ¢alismada; epilepsi hastalarinda aritmi riskini gostermek i¢in belirteg olarak
EKG parametlerini kullanarak nobet sonras1 parametrelerdeki degisimi belirleyerek
olusabilecek komplikasyonlara karst 6nlemlerin gdsterilmesi amaglandi.

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Noroloji
Poliklinigi’nde epilepsi tanisiyla takip edilen ya da yeni tan1 alan hastalardan nobet ile
acil servise bagvuran 46 hasta ve Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine iifiiriim nedeniyle
basvurup, yapilan incelemelerinde kardiyak patoloji saptanmayan hasta grupla benzer
yas ve cinsiyete sahip 57 kontrol grubu dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut
agirligy, kalp tepe atimi, kan basinci, nobet tipi, nobet sikligi, ek hastalik, yapilan tetkik
ve goriintiileme bulgular1 kaydedildi. Hastalara bagvuru esnasinda, iktal donemde ve
interiktal donemde olmak iizere iki kez elektrokardiyografik (EKG) inceleme yapildi.
Hastalarin EKG parametreleri hesaplandi.

Hasta grubundakilerin %44.4°1 (n = 20) erkek, %55.6’s1 (n = 25) kiz, kontrol
grubundakilerin %47.4’1i (n =27) erkek, %52.6’s1 (n = 30) kiz idi. Hasta grubunun yas
ortalamasi 7.73+5.52, kontrol grubunun yas ortalamasi1 9.21+5.87 idi.

Yapilan ¢aligmada hasta ve kontrol grubu arasinda hasta grubunda TP-emin
uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-¢/QTC de uzama tespit edilmistir (p<0,05).
Afebril konviilsiyon tipinde hasta grubunda kontrol grubuna gore Tpe-max ve Tpe-
dispers kontrol grubuna gbre uzamis olarak tespit edildi (p<0,05). Ayda birden fazla
nobet gecirenlerde interiktal ve iktal donemde QTc-maxda kontrol grubuna gore
uzama tespit edilmistir (p<<0,05). Hasta grubunda tekli ila¢ kullanan ve ¢oklu ilag
kullananlar arasinda 6lgiilen parametrelerde tekli ila¢ kullanan hastalarda Tpe-max
degeri kontrol grubuna gore yiiksek tespit edilmistir (p<0,05).

Nobet ile bagvuran hastalarda aritmi i¢in 6nemli belirteglerden biri olan TP-e
dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit edilmistir. Tekli ilag kullananlar ile
coklu ilag kullanlar arasinda parametreler arasinda belirgin farklilik tespit
edilmemistir. Aritminin 6nemli parametrelerinden olan QTc dipersiyonunda farklilik
tespit edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Aritmi, EKG parametreleri, antiepileptik ilaglar, QT
dispersiyonu, TP-e/QTC, TP-e dispersiyonu
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ABSTRACT

IN THIS STUDY, IT WAS AIMED TO DETERMINE THE PRECAUTIONS
AGAINST POSSIBLE COMPLICATIONS BY USING ECG PARAMETERS
AS A MARKER TO SHOW THE RISK OF ARRHYTHMIA IN EPILEPSY
PATIENTS.

Materials and Methods: The study included 46 patients who were followed up

by the Firat University Medical Faculty Hospital Pediatric Neurology Outpatient
Clinic with the diagnosis of epilepsy or newly diagnosed patients who applied to the
emergency service with seizures and 57 patients of similar age and gender, who
applied to the Pediatric Cardiology Outpatient Clinic because of a murmur and did not
have cardiac pathology in the examinations, were included in the study. Control group
was included. Patients' age, gender, body weight, heart rate, blood pressure, seizure
type, seizure frequency, additional disease, examination and imaging findings were
recorded. Electrocardiographic (ECG) examinations were performed on the patients
during admission, in the ictal period and in the interictal period. ECG parameters of
the patients were calculated.

Results: 44.4% (n = 20) of the patient group were male, 55.6% (n = 25) were
female, 47.4% (n=27) of the control group were male and 52.6% (n=30) were female.
The mean age of the patient group was 7.73+£5.52 and the mean age of the control
group was 9.21+5.87. In the study, TP-sure prolongation, prolongation in TP-e
dispersion, and prolongation in TP-e/QTC were detected in the patient group between
the patient and control group (p<0.05). Disperse was found to be prolonged compared
to the control group (p<0.05). Prolongation in QTc-max was detected in the interictal
and ictal periods compared to the control group in those who had more than one seizure
per month (p<0.05). In the parameters measured between single drug users and
multiple drug users in the patient group, Tpe-max value in patients using single drug
was found to be higher than the control group (p<0.05)

Conclusion: Prolongation in TP-e dispersion and prolongation in TP-e/QTC
which is an important marker for arrhythmia, were detected in patients presenting with
seizures. There was no significant difference in parameters between those who use
single drug and those who use multiple drugs. There was no difference in QTc dip,
which is one of the important parameters of arrhythmia.

Keywords: Arrhythmia, ECG parameters, antiepileptic drugs, QT dispersion, TP-
e/QTC, TP-e dispersion
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1.GIRIS

Epilepsi, ¢ocukluk ve ergenlik doneminde yaygin olarak goriilen, kortikal
ndronlardaki anormal ve agir1 elektriksel desarj sonucu ortaya ¢ikan, ani, tekrarlayici,
tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis nobetler ile karakterize, beyindeki cesitli
patojen siireclerin neden oldugu, nérobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglari
olan kronik bir beyin hastalifidir. Bir yasin altinda goriilme olasilig1 yiiksektir ancak
nobetlerin genellikle bes-alti yaslarinda basladigi goriilmektedir (1,2). Calismalar,
epilepsi hastas1 olan ¢ocuklarda diger kronik hastaliklar1 olan ¢ocuklara gore daha
fazla kardiyak, psikiyatrik ve sosyal bozukluk gelistirme riski oldugunu ortaya
koymaktadir (3). Epilepsinin insidansi ve prevalansi toplumdan topluma ve gelismislik
seviyesine gore degismekte olup, prevalansi 6.38/1000, kiimiilatif insidansi
67.7/100.000 olarak bulunmustur (4).

Epilepsi prevalansi iist gelir grubundaki iilkelerde 1000’de bes-sekiz, diisiik
gelir grubundaki iilkelerde 1000°de 10 olarak bildirilmis ve benzer sekilde insidans
caligmalarinda da {ist gelir grubundaki iilkelerde yilda 100.000°de 45, orta ve diisiik
gelir grubunda olan iilkelerde yilda 100.000°de 82 olarak bulunmustur (5,6).

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Epilepsinin Tanimi

29

Epilepsi terimi “’atak, saldir1 ya da kavramak’ anlamina gelen, yunanca
“epilambanein’’ sdzciigiinden tiiretilmistir. Hippocrates tarafindan M.O. 400’li
yillarda bir tiir beyin hastalig1 olarak tanimlanmistir (7).

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Aganist
Epilepsy- ILAE) nobeti; beyindeki ndronlarin anormal, asir1 ve es zamanli olarak
uyarilmasina bagl gecici belirti ve bulgularin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlamistir.
Tekrarlayan nobetlere yatkin olma durumu ise epilepsi olarak tanimlanabilir (8). Yani
epilepsi; paroksismal motor, duyusal ve otonomik fenomenle birlikte olan, tetikleyici
olay olmadan ortaya c¢ikan, beyin fonksiyonlarindaki yineleyici ve gegici bir

bozukluktur. Uluslararasi Epilepsi ile Savag Dernegi’ne (ILAE) gore bir kiside

epilepsinin varligindan s6z edebilmek igin:



1. Bir olayla tetiklenmemis en az iki ndbet ge¢irmis olmak ve bu iki ndbetin
arasindan 24 saatten fazla zaman ge¢mis olmasi,

2. Tetiklenmemis bir ndbet gecirmis olsa bile Oniindeki 10 yil iginde
tekrarlama riskinin, iki ndbet geg¢irmis kisiyle benzer olmasi (bu da en az %60 olarak
kabul edilmektedir),

3. Bir epileptik sendrom tanisinin var olmasi gerekmektedir.

Epileptik sendrom tanist olmayan, epilepsi tanis1 almis bir kisinin, en az 10
yildir ndbet gecirmemis ve son 5 yilda da epileptik hastaligina yonelik bir ilag
kullanmiyor olmasi iyilesme olarak degerlendirilmektedir (9,10).

Epileptik Sendrom: Sendrom tek bir etyolojik nedene ve patolojiye bagl
olmayan, bir arada goriilen belirti ve bulgular kiimesi olarak tanimlanmaktadir.
Epileptik sendromlarda sadece video kayitlarina ya da klinik gézleme dayanarak tani
koyulmamakta, bireyin baslangi¢ yasi, etyolojisi, aile oykiisii, nobet sikligi, EEG ve
goriintiileme bulgulart gibi ek bilgileri gerekmektedir (11-13). 1989 yilinda ILAE
epilepsiler ve epileptik sendromlarin siniflamasint  yapmis ve sendromlarin
tanimlanmasinda biitiin diinyada yaygin olarak kullanilmistir. 2010 yilinda ise yine
ILAE tarafindan yeni bir siniflama 6nerilmis ancak epileptik sendrom siniflamasi ayni
sekilde muhafaza edilip baslangi¢ yaslarina ve ortak Ozelliklerine gore bir araya

getirilmistir (Tablo 1).



Tablo 1. Elektroklinik sendromlar i¢in siniflama 6nerisi (ILAE, 2010)

Benign Ailesel Neonatal Epilepsi
Ohtahara Sendromu
Erken Myoklonik Ensefalopati

Genetik Epilepsi Febril Nobetler

Benign Infantil Epilepsi

Benign Familyal Infantil Epilepsi (BFIE)

West Sendromu

Dravet Sendromu

Stit Cocuklugunun Myoklonik Epilepsisi

flerleyici  Olmayan  Hastaliklardaki ~ Myoklonik
Ensefalopati

Stit Cocuklugunun Yer Degistiren Fokal Nobetlerle
Seyreden Epilepsisi

Panayiotopoulos Sendromu

Myoklonik Atonik Nobetli Epilepsi (Astatik)

Cocukluk Cag1 Absans Epilepsisi

Sentrotemporal Dikenli Benign Cocukluk Cag1 Epilepsisi
Otozomal Dominant Noktiirnal Frontal Lob Epilepsisi
Gec¢ Baslangighh Cocukluk Cagi Oksipital Epilepsisi
(Gastaut Tipi)

Myoklonik Absansli Epilepsi

Lennox-Gastaut Sendromu

Uykuda Siirekli Diken Dalgali Epileptik Ensefalopati
Landau-Kleffner Sendromu

Jiivenil Absans Epilepsi

Jivenil Myoklonik Epilepsi

Yalniz Jeneralize Tonik-Klonik Nobetlerle Giden Epilepsi
Isitsel Ozellikli Otozomal Dominant Epilepsi

Diger Familyal Temporal Lob Epilepsileri

Degisken Odakli Familyal Fokal Epilepsi (Cocukluktan
Eriskin Doneme Kadar)

Progresif Myoklonik Epilepsiler (PME)

Refleks Epilepsiler

Yenidogan Donemi

Siit Cocuklugu

NN N NN

\

AN N N NN

Cocukluk

Adolesan-Eriskin

N A N AN NN

Baslangic¢ Yasi
Degiskenlik
Gosterenler
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1.1.2. Epilepsinin Fizyopatolojisi

Epileptik nobette gerceklesen asil olay; korteks ya da subkortikal alanda
hipereksitasyon veya inhibitor mekanizmalarin azalmasi sonucu var olan dengenin bir
tarafa dogru bozulmasidir. Beyin korteksinin rastgele bir alaninda, uyarilabilir
noronlarin hipersenkron aktiviteleri ile anormal aksiyon potansiyelleri olugsmaktadir.
Norotransmitter sinyal yolagindaki molekiiler ve genetik mekanizmalarda
bozukluklar, yapisal, kimyasal ve hiicresel diizeyde olan degisiklikler epilepside
bozulan bu dengenin sebepleri arasinda sayilabilmektedir (14,15).

Glutamat aracili uyar1 ve GABA aracili inhibisyon arasindaki dengesizligin

epilepsideki ndronal hipereksitabiliteye neden oldugu varsayilmaktadir. Glutamat,



beyindeki noronlar1 depolarize ederek uyarici postsinaptik potansiyellerin iiretilmesini
saglayan temel bir uyarici nérotransmitterdir (14,15).

Glutamat reseptorleri genel kapsamda; AMPA, NMDA ve kainat ve
metabotropik (G protein-bagli) reseptorleri gibi iyonotropik (ligand kapili katyon
kanallar1) reseptorler olarak siniflandirilmaktadir. Glutamaterjik molekiiler
mekanizmalar1 ile epilepsinin  baslangic ve prognozunun iligkili oldugu
diistintilmektedir. Hiicre dis1 glutamat konsantrasyonundaki artig, glutamat reseptor
hassasiyetlesmesi (upregiilasyon), glutamaterjik tasiyicilardaki ve otoimmiin
mekanizmalardaki anormallikler bunlar arasinda sayilabilir (16,17).

Voltaj bagimli iyon kanallari, presinaptik ve postsinaptik reseptorler, ndronal
aktivasyonu ve inhibisyonu dengede tutmaya ¢aligmaktadirlar ancak asir1 ndronal
uyarilmanin ortaya ¢ikardigi epileptiform aktivite durumunda kontrol kaybolmaktadir.
Bu mekanizmalar epilepside onemli rol oynayan asir1 glutamaterjik aktiviteye ve asiri
uyarilmaya katkida bulunmaktadir. Bu fenomen EEG’de “paroksismal depolarize
kayma” olarak adlandirilan interiktal bir spike olarak kaydedilir ve noronlardaki
epileptik bosalimlarla iligkilidir (14,18). Buna karsilik GABA, ndronlar1 hiperpolarize
olarak inhibe edici presinaptik potansiyeller olusturan ana inhibitor nérotransmitterdir.
GABA’erjik sistemin, ndronal uyarimin dengelenmesinde ve dolayisiyla epileptiform
bosalimlarin baskilanmasinda 6nemli bir role sahip oldugu diisiiniilmektedir (19).

Epilepsinin patogenezinde rol oynayan GABA A ve GABA B olmak iizere iki
tip GABA reseptorii bulunmaktadir. GABA A reseptorleri (ligand kapili iyon
kanallar1) kloriir akigini artirarak hizli inhibe edici presinaptik potansiyellere aracilik
ederken GABA B reseptorleri (G-protein-bagli reseptorler) potasyum iletkenligini
artirarak ve kalsiyum girigini azaltarak yavas inhibe edici presinaptik potansiyellere
aracilik etmektedir (20).

GABA salinnminin bozulmasi, reseptorlerdeki degisiklikler ve GABA
sentezinin bozulmasi, GABA’erjik inhibisyonun azalmasina veya tamamen
kaybolmasina sebep olabilir. Bunun sonucunda da patlama desarjlarini senkronize
etme ve uyarici postsinaptik potansiyeller olusturma olasiliginin artabilecegi ve
bundan dolay1 epilepside indiiksiyon olusturabilecegi varsayilmaktadir. Bunun yan
sira epileptik mekanizmalarda serotonin, noradrenalin ve dopamin gibi diger

ndrotransmitterler de rol oynayabilmektedir (21,22). Genetik ve molekiiler



biyolojideki son gelismeler, bazi epilepsi sendromlarinin sebebi olarak néronlarin asiri
uyarilmasini saglayan iyon kanali proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlardan
kaynaklandigini gostermistir (23,24).

Iyon kanallari, iyon yiikleri iizerinden elektrik akimi iiretilmesini
saglamaktadir. Katyon kanallar1 aksiyon potansiyelleri olusturur. Katyon kanallari
noronal uyarilabilirlige katkida bulunurken anyon kanallari, néronal uyarma islemi
icin inhibe edici mekanizmada yer alir. Bu nedenle, kanalopati kaynakli iyon
yiiklerinin dengesizliginde anyon veya katyon kanalinin epilepside indiiksiyona sebep
olacag distiniilmektedir (24,25).

Akut nobetler hipokampiistaki cesitli norotropik faktorleri ve diger proteinleri
de etkisi altina alabilmekte ve bunlar arasinda beyin kaynakli norotrofik faktor,
fibroblast biliylime faktorii-2, vaskiiler endotel biiylime faktorii (VEGF)
bulunmaktadir. Norotrofinler, néronal sagkalim, uyarilabilirlik, degisim, biiylime,
beyin tiirevli norotrofik faktér ve fibroblast biiyiime faktorii-2 ve sinaptik

plastisitesinde rol almaktadir (26-29).

1.1.3. Epilepsinin Epidemiyolojisi

Epilepsi tedavisine yonelik uygun yaklagimlar gelistirmek, tedavi
yontemlerinin etkinligini degerlendirmek ve epilepsi gelisiminin Oniine gececek
yontemleri belirlemek ancak epilepsinin sikligi, dogal seyri ve sebepleri konusunda
gecerli ve giivenilir bilgilere ulasmakla miimkiindiir ve bu bilgiler de epidemiyolojik
caligmalarla elde edilmektedir.

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik ¢aligmalara gore hastalik tiim diinyada yaygin
olarak goriilmekte ve hicbir etnik fark, cinsiyet ayrimi ve yas sinir1 tanimamaktadir.
Ancak epilepsi epidemiyolojisi ile ilgili ¢esitli ¢aligmalara bakildiginda elde edilen
sonugclar birbirlerinden oldukga biiyiik farkliliklar gostermektedir (30). Bu farkliliklar
hem iilkeler ve bolgeler arasinda hem de ayni iilkede farkli bolgeler arasinda da
goriilebilmektedir ve bunun sebebinin ¢aligmalarda farkli yontemlerin kullanilmasi ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Bununla beraber, gelismekte olan bazi iilkelerde, ayn1
yontemler kullanilarak da ¢alismalar yapilmig ve bu ¢aligmalar arasinda da farklilik
goriilmesi, sonug lizerinde cevresel ve kalitimsal faktorlerin de etkili olabilecegini

gostermistir (31).



Epilepsinin insidansina bakildiginda, gelismis iilkelerdeki cocuklarda 20-
70/100.000 arasinda degistigi gozlemlenmistir. Gelismekte olan lilkelerde daha az
sayida ¢alisma yapilmis, saptanan insidansin 64-124/100.000 civarinda oldugu, yani
gelismis iilkelere oranla daha yiiksek bulundugu saptanmistir. Yapilan prevalans
caligmalarinda ise, tiim yaslarda genel prevalansin 2.8-44/1000 oldugu kabul edilmistir
(31,32).

Farkli1 yas gruplarinda yapilan ¢aligmalarda 0-1 yas arasi ¢ocuklarda insidansin
daha yiiksek oldugu bulunmus, bir yagindan sonra bu oranin belirgin derecede azaldig1
gorilmiistiir. Kanada’da yapilan bir calismada hayatin ilk yilinda insidans orani
1000/100.000 iken 1-10 yas arast 40/100.000, adolesan doneminde ise yetiskinlikle
benzer sekilde 20/100.000 oldugu bildirilmistir (32).

Cinsiyet ile ilgili ¢caligmalarda epilepsinin erkeklerde daha fazla goriildiigii
belirtilmis, spesifik epilepsi tiirlerine bakildiginda ise West sendromunun erkeklerde,
cocukluk cagi absans epilepsisinin ise kizlarda daha sik goriildiigiine rastlanmistir
(33). ILAE’nin verilerine gore gelismis {llkelerde fokal epilepsiler jeneralize

epilepsilere oranla daha ¢ok goriilmektedir (34,35).

1.1.3.1. Epilepsi Sendromlarinin Dagilimi

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar ¢ogunlukla nobet ve sendromlarin ILAE
siniflandirmasina gore dagilimina yonelmekte olup goreceli olarak az sayida ¢aligma
cocukluk ¢ag1 sendromlarinin dagilimini incelemektedir.

Cocukluk doneminin en sik rastlanilan epilepsi sendromlarindan biri olan
cocukluk c¢aginin iyi huylu sentrotemporal dikenli parsiyel epilepsisi (rolandik
epilepsi), cocukluk baslangiclt epilepsilerin %9.6’s1 ve %22’sini karsilar (36,37). Bu
sendromun insidansinin yilda 10/100.000 oldugu diistiniilmektedir (38).

Cocukluk cag1 absans epilepsisinin insidansina bakildiginda 0.7-8/100.000 ve
prevalansina bakildiginda 0.1-0.7/1000 oldugu goriilmiis ve juvenil myoklonik
epilepsi insidansinin 1/100.000; prevalansinin 0.1-0.2/1000 oldugu diisiintilmiistiir
(39). Infantil spazmlar (West sendromu) digerleriyle karsilastirildiginda daha seyrek
goriilmekte olup, insidanst yilda 10.000 canli dogum basina 2-4.5 arasinda

degismektedir (40). Lennox-Gastaut sendromunun insidans1 yaklagik 1-2/100.000 ve



prevalansi 1.3-2.6/100.000 arasindadir ve insidans olarak daha nadir gorilmektedir

(41).

1.1.3.2. Gelismekte Olan Ulkeler ve Epilepsi

Yapilan calismalar gelismekte olan tilkelerde, 6zellikle de Sahra-alt1 Afrika ve
Latin Amerika’da epilepsi insidansinin ve prevalansinin gelismis tilkelere gére daha
yiiksek oldugunu gostermistir (42,43). Daha yasli hasta gruplarini da kapsayan sinirh
sayida c¢aligmada, hastaligin prevalansinin yasamin ikinci on yilinda artmis oldugu
goriilmektedir (44). Gelismekte olan toplumlarda ¢evresel risk faktorleri oldukga
fazladir. Bu iilkelerde perinatal komplikasyonlar biiylik bir 6nem tasimaktadir ve aktif
epilepsi ile de baglantilidir (45).

Kullanilan dogum yontemleri, hamilelik sirasindaki beslenme, hijyen eksikligi,
dogum esnasinda saglik personelinin bulunmamasi ve ev dogumu gibi etkenler
neonatal ndbet riskini arttiran 6nemli problemler olmakla birlikte genetik etkenler de
akraba evliliklerinin yaygin oldugu bu iilkelerde epilepsinin etiyolojisinde 6nemli bir
rol oynamaktadir (46). Ayrica koti beslenmenin de epilepsi riskini arttirdig
bilinmekte olup yapilan bir aragtirmada, epilepsi hastalarinin %22.1’inde, kontrollerin
ise %9.2’sinde malniitrisyon goriilmiistiir (47). Gelismekte olan iilkelerde cesitli
paraziter hastaliklar daha yaygindir ve epilepsi gelisiminde rol oynadiklari
bilinmektedir. Tiim bunlara bakildiginda gelismekte olan iilkelerde epilepsi; tibbi
bakim, gida arindirma uygulamalar1 ve temel hijyen ile ilgili geleneksel degerlerden

biiyiik oranda etkilenmektedir (30, 45).

1.1.3.3. Ulkemizde Yapilan Epidemiyolojik Calismalar

Ulkemizde gocuklarda yapilan gesitli prevalans galismalarinda bolgelere ve
caligma yontemlerine gore birbirinden farkli sonuglar elde edilmistir (48-51). Bu
calismalarda goriilen farkliliklarin literatiirde ve diger ¢alismalarda da belirtildigi gibi
genetik, etnik ve cografi nedenler ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ulkemizdeki
epidemiyolojik ¢aligmalara bakildiginda epilepsi prevalans oranlar1 gelismekte olan
tilkelerden daha ¢ok gelismis {ilkelerle benzerlik gostermektedir. Sonug olarak,
epidemiyolojik ¢alismalar ile epilepsinin insidansi, prevalansi, iliskili komorbiditeleri,
risk faktorleri ve prognozu ile ilgili onemli bilgiler elde edilebilmekte olup giintimiizde

bu konuda daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ vardir (52).



1.1.4. Epilepsinin Etyolojisi

Epileptik nobetlerin birgok farkli sebebi bulunmaktadir. Nobetler sadece
tiplerine gore degil ayn1 zamanda da etiyolojilerine gore siniflandirilirlar. Epilepsiler
etyolojik acgidan yapisal, genetik, metabolik, immiinolojik, enfeksiyoz ve nedeni
bilinemeyen epilepsiler olarak alt1 grupta incelenebilirler (53,54).

Yapisal epilepsiler, epilepsi riskinin 6nemli derecede artmasina sebep
olabilecek belirgin bir yapisal beyin anormalligine sahip olma durumudur. Yapisal
anormallikleri gérmek i¢in genel olarak kraniyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) kullanilmaktadir (53).

Iki yasim altindaki ¢ocuklarda ince anormallikler fark edilememekte ve tekrar
goriintlileme i¢in myelinizasyonun tamamlanmasi beklenmektedir (53).

Genetik epilepsiler, kromozomal ya da molekiiler seviyede ortaya cikabilen
genetik kusurlarin sebep oldugu ndbetler olarak tanimlanmaktadir. Cogunlukla
cocukluk ¢aginda baglamakta ve tan1 almaktadir. Genellikle iyon kanali veya reseptor
defekti oldugu goriilmektedir. Genetik bir kusur sebebiyle epilepsisi olan her bireyin
kalitimsal epilepsi aktarimi yapmasi séz konusu olmamakla birlikte bu hastalarda
cevresel faktorler etkili olabilmektedir (53).

Metabolik hastaliklar da epilepsi i¢in bir risk faktorii olarak ele alinmaktadir.
Genellikle genetik kokenlidir ancak edinsel de olabilir. Bu nedenlerin bilinmesi tani
ve tedavi i¢in oldukca dnemlidir (53).

Immiinolojik epilepsiler, immiin aracili metabolizmayla birlikte santral sinir
sistemi inflamasyonuna neden olup epileptik ndbet riskini arttiran durumlar olarak
tanimlanmaktadir (53).

Enfeksiyon, tiim diinyada, 6zellikle de gelismekte olan iilkelerde en yaygin
epilepsi etiyolojisi olarak bilinmektedir. Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlari
epilepsiye yol acabildigi gibi akut semptomatik nobete de neden olabilmektedir (53).

Sebebi bilinmeyen epilepsiler ise etyolojiyi anlamak i¢in yapilan testlerin,

gorlintiilerin ve degerlendirmelerin yetersiz kalmasinin sonucudur (53).

Genel olarak bakildiginda genetik bozukluklar, korteks malformasyonlari, akut
beyin travmasi, metabolik hastaliklar, norodejeneratif hastaliklar, MSS’inin

enfeksiydz hastaliklari, ndrokutandz hastaliklar, ila¢ yoksunluk durumlar1 ve febril



konvulsiyonlar epilepsi etyolojisinde diistiniilmektedir.
Epileptik bir nobetin etyolojisi degerlendirilirken ILAE 2017 siiflamasi gz
ontinde bulundurulmalidir (Tablo 2) (53-56).

Tablo 2. ILAE oOnerilerine gore epileptik ndbetlerin etyolojisi

Etyolojik Neden Ornekler

Yapisal Serf:-bfal .Dlsp1a21, Polimikrogri, Travmaya Bagli Yapisal
Degisiklikler

Genetik Dravet Sendromu, fyon Kanallart Bozuklugu
Non-ketotik Hiperglisinemi, GLUT-1 Eksikligi, Biotidinaz

Metabolik Eksikligi, Porfia, Uremi, Aminoasidopati, Pridoksin Bagimli
Nobetler

Enfeksiyoz Santral Sistemi Etkileyen Viral ya da Bakteriyel Enfeksiyonlar,

Norosistiserkoz, HIV, Tiberkiiloz

Anti- NMDA (N-metil-D-aspartat) Reseptor Ensefaliti, Anti-

Tmoig LGI1 Ensefaliti
Etyolojisi Cocukluk Cag1 Absans Epilepsisi, Idiyopatik Jenaralize
Bilinmeyen Epilepsiler, Frontal Lob Epilepsisi

1.1.4. Epilepsinin Siniflandirilmasi

Epilepsi smiflandirma g¢alismalar ilk kez 1954 yilinda Penfield ve Jasper
tarafindan yapilmis ve gilinlimiize kadar devam etmistir. 1964 yilinda epilepsi
uzmanlar1 bir araya gelerek epileptik ndbetlerin = siniflandirilmast {izerine
caligmiglardir. ILAE smiflama komisyonu, yaygin olarak kullanilmis ilk siiflama
sistemini 1969’da yayinlamis; 1970, 1972, 1979 ve 1981 yillarinda gozden gegirerek
ilerletmislerdir.

ILAE epileptik nobetlerin ve epilepsilerin siniflandirilmasinda 2010 yilinda
yeni bir terminoloji yayinlamig, daha 6nce epilepsi siniflandirmasinda kullandig:
idyopatik, semptomatik ve kriptojenik ifadelerini degistirerek genetik, yapisal-

metabolik ve bilinmeyen nedenler olarak yeniden isimlendirmistir (Sekil 1) (57,58).



Etiyoloji

Generalize Bilinmiyor l | —

"\‘l,‘ Genetik

Epilepsi Tipler

Enfeksiyon

Fokal Generalize Birlikte Bilinmiyor L—————J

(Generalize
ve Fokal)

Sekil 1. Epilepsilerin siniflandirilmasi

Yine 2010 ILAE ndbet siniflandirmasi temel olarak, generalize, fokal ve
bilinmeyen olarak gruplandirilmig, generalize ndbetler de; tonik-klonik, absans,
myoklonik, klonik, tonik ve atonik olarak simiflandirilmistir (11). ILAE, 2017 yilinda
mevcut siniflamaya dayanan ancak 6nemli degisiklikler igeren bir siniflama yapmis ve
daha dnce generalize nobet kategorisinde olan bazi nébetler, yeni ndbet siniflamasinda
fokal nobet tipleri olarak degistirilmistir.

Bir hemisferde sinirlt ndronal aglardan kaynaklanan nobetler icin ‘“parsiyel”
yerine “fokal” terimi ILAE’in 2010 6nerilerindeki gibi kullanilmis, bunlara ek olarak;
fokal nobetler i¢in biling degisiklikleri esas alinarak yapilan basit ve kompleks
ayriminin yapilmamasi ve bir kiside iki tarafli motor bulgular olsa bile; eger fokal
bulgu ve isaretler varsa fokal nobet tanisinin 6nce degerlendirilmesi gerektigi one
striilmistiir. Son siniflamada amag¢ sadece bilimsel gelismeleri iletmek degil
epilepsiyi daha genis kitlelerin anlamasini saglayabilecek bir siniflandirma semasini

olusturmaktir (Sekil 2) (53, 59).
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Generalize Bilinmeyen

Fokal Baslangi¢

Baslangic Baslangi¢

/ Motor Baslangi¢ \ / Motor \ / Motor \
. Otomatizmalar . Tonik-klonik . Tonik- klonik
° Atonik ¢ Klonik . Epileptik spazmlar
. Klonik . Tonik
. Epileptik spazmlar . Miyoklonik Non- Motor
. Hiper kinetik . Miyoklonik- tonik- . Davranig duraklamast
. Tonik klonik
Non- Motor Baslangi¢ . Miyoklonik- atonik
. Otonomik . Atonik \ /
. Davranis Duraklamasi . Epileptik spazmlar
° Kognitif Non- Motor Siniflandirtlamayan
. Emosyonel . Tipik
. Duyu o Atipik
\ / . Miyoklonik
. Goz kapagi miyoklonili

Sekil 2. ILAE 2017 epileptik ndbetlerin siniflandirilmasi

1.1.5. Epilepsi ve Otonom Sinir Sistemi

Otonom sinir sistemi; bilingli bir kontrol olmaksizin insanin fizyolojik
stireclerini diizenleyen bir sistem olarak tanimlanabilmektedir ve sempatik ve
parasempatik olmak {izere birbirine antagonist olarak c¢alisan iki sistemden
olusmaktadir.

Epilepsi; iktal, postiktal ve interiktal donemde otonomik fonksiyonlari
etkileyebilmektedir. Otonom sinir sistemi etkilenmesi sonucu kan basincinda artis,
kalp hizinda degisiklik, kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu, solunum sistemi
depresyonu, gastrointestinal sistem degisiklikleri goriilebilmekte ancak epilepside
aciklanamayan ani 6liime (SUDEP) neden olmasi sebebi ile kardiyovaskiiler sistem
degisiklikleri daha fazla ¢alisilmaktadir (2, 60, 61). Cogu ndbette sempatik sistem
aktivasyonu, tasikardi, artmis kan basinci, flushing ve takipne daha belirgindir.
Postiktal donemde ise daha c¢ok parasempatik sistem aktivasyonu belirgin olup
salivasyon, gastrik distansiyon, bradikardi ve myoziste artis goriiliir (62).

Kardiyak Otonomik Degisiklikler: Epilepsi nobetleri siklikla kardiyak
hastaliklar ve senkop gibi klinikte benzer 6zellikler gosterebilen hastaliklarla ayirici

tantya girmektedir. Bu sebeple 1970’lerden beri bu benzerlikleri arastiran ¢alismalar
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yapilmis ve bu ¢alismalardan birinde olasi bir epilepsi tanisi olan ve néroloji boliimiine
basvuran hastalarin %20’sinde kardiyak aritmi oldugu goriilmiistiir (63).

EKG Degisiklikleri: Epileptik aktivite siiresi boyunca EKG bulgularinda iktal
tasikardi, bradikardi, aritmi hatta kardiyak arrest goriilmesi miimkiindiir. iktal EKG
degisikliklerini ilk kez Erickson ve arkadaglar1 incelemis ve bunun sonucunda iktal
tagikardi ve T dalga diizlesmesini gostermistir (64).

Kompleks parsiyel epilepsilerin yaklasik %70’inde, jeneralize tonik klonik
ndbetlerin %100’linde ve petit mal epilepsilerin %64’iinde tasikardi goriilmektedir
(65-67). iktal tasikardi simdiye kadar en sik bildirilen kardiyovaskiiler degisimdir.
Persistan iktal bradikardi orani ise buna kiyasla biraz daha diisiiktiir ve kompleks
parsiyel epilepsilerin sadece %3-7’sinde goriilmektedir. Barorefleks degisikligine
sekonder gozlenmektedir.

EKG degisikligi hastalarin ¢ogunda izlenmeyebilir ya da tam tersi av blok,
prematiir atimlar hatta asistoliye kadar ilerleyebilir (68). iktal ritim bozukluklart
igerisinde; sinlis aritmisi, atriyal fibrilasyon, atriyal ve ventrikiiler prematiir atimlar,
dal bloklari, ST ve T segment anormalikleri ve QT uzunlugu goriilmektedir. Ritim
bozukluklarina iktal tagikardiye gore daha nadir rastlanmakla birlikte parsiyel epilepsi
hastalarinin %5- 40’1inda ritim bozuklugu oldugu bulunmustur (69).

Iktal Tagikardi: Kalp atis hizinin yas degerlerine gore 99 p iizerinde
goriilmesidir ve nobetlerin %80’inde gozlenmektedir. Yapilan bazi caligmalarda
temporal lob orjinli kompleks parsiyel epilepsilerin %98'inde tasikardiye rastlanmus,
bu da temporal lop epilepsilerinde tasikardi goriilme sikliginda artis oldugunu
gostermistir. Ayn1 zamanda pediatrik hastalarda iktal tasikardinin eriskinlere oranla
daha sik gorildiigii bulunmustur (70). Yapilan bir diger ¢alismada kalp hizi 20
saniyede yiikselmis, yaklasik iki dakika igerisinde ise normale donmiistiir (71).

Iktal Bradikardi: Kiigiik bir epilepsi grubunda yapilan galismalarda; iktal
tasikardi prevalansi %80-100 arasinda iken iktal bradikardi prevalansinin %5’ten
diisiik oldugu goriilmiistiir. Iktal asistolilerin de genellikle iktal bradikardilerle birlikte
goriildiigli saptanmis ayrica iktal bradikardinin ¢ogu parasempatik disfonksiyona
sekonder gelistigi anlagilmistir (68). Hastada bilinen kardiyak hastalik dykiisii olmast
ve erkek cinsiyet bradikardi icin risk olusturan faktorlerdir (72). Reeves ve

arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 27 hastada iktal bradikardi goriilmiis, nobet
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sirasinda ve nobet durduktan sonra da devam eden bradiaritmiler saptanmistir. Bu
hastalarda es zamanli olarak EEG bakilmis, serebral hipoperfiizyon ve jeneralize
yavaglama izlenmis ve yine bu ¢alismada ndbetlerin %87 sinin temporal lob orjinli

oldugu bulunmustur (73).

1.1.5.1. Epilepside Otonom Kardiyovaskiiler Sistem Degisiklikleri

Mekanizmalari

Epilepside otonom kardiyovaskiiler sistem degisiklikleri birgok mekanizma ile
aciklanmaya calisilmis ve bu otonom degisiklikler; santral etkiler, kardiyovaskiiler ve
kardiyorespiratuar etkilesimler ve antiepileptik ilaglara bagli olmak tizere 3 baslikta
kategorilendirilmistir.

a.Santral Etkiler: Santral etkilerin; kortikal yapilar, talamus, medulla
oblangata, sempatik/parasempatik sinir sisteminin pozitif ve negatif feedback
mekanizmalar ile karmasik bir iliski i¢erisinde oldugu diistiniilmektedir (Sekil 3).

Inter Iktal Otonomik Degisiklikler ve Tktal Otonomik Desarjlar: Inter iktal
kalp hizi degiskenlikleri sempatik ve parasempatik dengenin herhangi birinin
egemenligine bagh olarak degismektedir. Bu tiir otonom degisikliklere neden olan
mekanizmalar kesin olarak aydinlatilamamaistir ancak otonom merkezlerde tekrarlayan
ndbet desarjlari tarafindan tetiklenen ilerleyici degisikliklerden kaynaklandigi tahmin
edilmektedir. Bununla birlikte epilepsi odaklari ile otonomik merkezler arasinda
etkilesim oldugu da varsayilmaktadir.

Epilepsiden etkilenen kortikal ya da subkortikal yapilardan olusan impulslar,
otonomik aktivitedeki iktal artisa neden olmaktadir (74-76).

Kortikal Yapilarin Katilimi: Bilinen ndbet potansiyeli olan birka¢ kortikal
yapi, medulla oblongatadan otonom merkezlerle dogrudan ve dolayli olarak
baglantilidir ve calismalara gore bu tiir yapilarin aktivasyonunun kardiyovaskiiler
etkilere sebep olabilmektedir. insuler korteksin sol tarafli uyarimi kalp hizinda azalma
ve depresor yanitla, sag taraf uyarimi kalp hizinda artig ile ilgilidir. Benzer sekilde
bazolateral amigdalanin c¢ekirdeginin uyarilmas: ile kan basincinda artis ve kalp
hizinda azalma goriiliir (80-82). Prefrontal korteksteki singulat gyrusun uyarilmasi ile
kalp hiz1 ve kan basinci azalmaktadir. Buna ragmen bugiline kadar amigdalanin,

kardiyovaskiiler etkinligi en net bilinen yap1 oldugu bilinmektedir (77, 80, 81). Yapilan

13



bazi hayvan deneylerinde amigdala ¢ikarilmasi sonucunda kardiyovaskiiler
degisiklikler gozlemlenmis ayrica yarikiiredeki fokal nobetlerde de tasikardi oldugu
goriilmistlir. Bu hipotez literatiirde lateralizasyon hipotezi olarak isimlendirilmis

ancak diger calismalarla dogrulanamamistir (82-84).

4[ KORTIKAL YAPI ]

I } T |

[ TALAMUS ]
} !

_[ HIPOTALAMUS ]
} |

F 3

[ MEDULLA OBLONGATA ] _
Parasempatik
Sistem
T )
KALP ™
()
KAN DAMARIART ]"'_
()
ADRENALLER ]..._

Sekil 3. Kardiyovaskiiler fonksiyonlarin diizenlenmesinde rol oynayan kortikal ve

subkortikal yapilar

Talamus ve Hipotalamus Etkisi: Iktal kardiyovaskiiler degisikliklerde rol
oynayabilecek subkortikal yapinin talamus oldugu bilinmektedir (85). Nobet desarjlari
asamali olarak talamokortikal aglara girmekte, ndbetler sirasinda kortikal aktivasyon talamik
yapilarda artan aktivite ile senkronize olmaktadir. Hayvanlarda ve insanlarda talamik yapilarin

uyarilmasi; kan basinci degisikligine ve kalp hizinda artig veya azalisa neden olabilmektedir
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(68, 86, 87). Yapilan caligmalar lateral hipotalamusun uyarilmasinin, hiperventilasyon ile
iligkili kalp hiz1 azalmasini indiikledigini géstermistir (68, 88).

b. Kardiyovaskiiler ve Kardiyorespiratuar Etkilesimler: Nobetlerin; korku
duyumlari, artmis kas aktivitesi ve viicut 1s1s1, gastrointestinal ve iirogenital etkilerle
iligkili oldugu bilinmektedir. Benzer sekilde iktal bradikardi ve iktal tasikardi
degisikliklerinin barorefleks etkilesimlerinden ya da nobetler sirasinda alternatif
sempatik/ parasempatik aktivasyondan kaynakli oldugu bilinmekte ancak ayirt etmek
konusunda giiclilk yasanmaktadir (69, 88, 89). Barorefleks etkilesimlerinden
kaynaklanma olasilig1 yliksek olmakla birlikte c¢alismalar nobetlerden 6nce ve nobet
sirasinda alternatif sempatik /parasempatik aktivasyonun da neden olabilecegini gostermistir
(90, 91). Yapilan bir ¢alismada, preiktal sempatoparasempatik aktivasyonu gozlemlenmis ve
nobetten 30 saniye Once parasempatik ¢ekilme ve ndbet baslangicinda en yiiksek sempatik
aktivite izlenmistir.

Nobetler tarafindan tetiklenen otonomik degisikliklerle birlikte periferik
etkiler, bazi iktal EKG degisikliklerine yol acabilmektedir (76, 91). Ornegin, iktal ST
yiikselmesi veya depresyonu ve T dalgasi inversiyonu, biiyiik olasilikla iktal
tagikardideki miyokardiyal oksijen talebi ve arzi arasindaki uyumsuzluk nedeniyle
kardiyak iskemiyi yansitmaktadir ve iktal tasikardi hipoksi ile baglantili oldugunda bu
durum daha da artabilmektedir. iktal bradikardide bazen apneik ataklarin izlendigi
gozlendiginde hastalarda  bradikardinin apne ile sekonder olabilecegi
distiniilmektedir. Buna bagli olarak hipoksi birincil kardiyak cevap olarak
bradikardiyi, ikincil yanit olarak ise tasikardiyi indiikleyebilmektedir. Boyle bir etki,
iktal bradikardinin iktal tasikardi tarafindan takip edildigi durumlar agiklayabilir
ancak herhangi bir apneik boliimiin yoklugunda iktal bradikardinin meydana geldigi
durumlar veya apnenin sadece iktal tasikardi ile iliskili oldugu durumlarin da varlig
bilinmektedir (89-92). Nobet desarjlari, kardiyak ve solunum merkezlerini ayn1 anda
aktive ederek kombine kardiyak ve solunumsal etkilere neden olabilir. Hipotalamik
bolgelerin elektriksel stimiilasyonunun, es zamanli kardiyak ve solunumsal
degisiklikleri de tetikledigi gosterilmistir (71, 75, 76).

c. Antiepileptik Ila¢ Tedavisinin Etkisi: Epilepsi tedavisinin temelini
antiepileptik ilag ve cerrahi tedavi olusturmaktadir. Hastalarin ¢ogunda ndbetler
antiepileptik ilag ile kontrol altina alinabilmekte ancak hastalarin %30’unda direngli

epilepsi gelismektedir. Bundan dolay1 tedavide c¢oklu antiepileptik ila¢ kullanimi
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gerekliligi goriilmektedir. Direngli epilepsi ifadesini kullanabilmek i¢in uygun
endikasyonda ve uygun dozda en az iki antiepileptik ila¢ kullanimi gereklidir.
Antiepileptik ilaclar otonomik fonksiyonlar1 degistirebilir veya proaritmik etkilerle
indiiksiyona neden olabilirler (93-96).

Calismalar, monoterapiye kiyasla politerapi alan hastalarda SUDEP (Sudden
Unexpected Death in Epilepsy) riskinin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Riskin
yiksek olmasmin birlikte uygulanan antiepileptik ilaglarin yan etkilerinden
kaynaklanip kaynaklanmadigi ya da yalmizca daha siddetli bir epileptik durumu
yansitip yansitmadigi tam olarak bilinmemektedir (97-100). Ozellikle yeni nesil olmak
iizere antiepileptik ilaclarin, otonomik ve kardiyak yan etkileri i¢cin daha fazla

arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (101).

1.1.6. Epilepsi ve SUDEP (Sudden Unexpected Death in Epilepsy)

Bir epilepsi hastasinda bogulma, travma ve status epileptikus dislandiktan
sonra; ani, beklenmedik, gorgii tanig1 ya da 6liim sirasinda nébet kanitt olup olmadigi
fark etmeksizin meydana gelen; post mortem incelemelere bakildiginda 6liime yol
acabilecek yapisal ya da toksik bir nedene baglanamayan 6liimler SUDEP (epilepside
ani beklenmedik 6liim) olarak tanimlanir.

Epilepsi hastalar1 genel popiilasyona oranla daha yiiksek mortaliteye sahiptir.
Bilinen oliim nedenleri arasinda status epileptikus, kazalar, bogulma, intihar ve
pnomoni gibi SUDEP de yer almaktadir (102). Yapilan bazi calismalara gore SUDEP
insidansi1 20-45 yas arasi1 epilepsi hastalarinda kontrol popiilasyonlara gore 27 kat daha
fazladir (103). Cocuklardaki insidanst ise diger yas gruplarma gore daha diisiik
bulunmustur. Amerikan Noroloji Akademisi ve Amerikan Epilepsi Dernegi tarafindan
2017 yilinda olusturulan bir klavuz, SUDEP’in ortalama 4500 cocugu ve her yil
yaklasik 1000 eriskinden birini etkiledigini s6ylemis, ayn1 zamanda jeneralize tonik-
klonik ndbetlerin varliginin ve sikliginin, SUDEP i¢in major risk faktorleri oldugunu
belirtmistir (104).

Nashef tarafindan 2012 yilinda yapilan siniflama ve tanimlamalari revize etme
calismalar1 sonucunda SUDEP; “’Kesin SUDEP, muhtemel SUDEP, olas1 SUDEP,
neredeyse SUDEP, SUDEP degil ve siniflandirilamayan’’ seklinde alti kategoriye

ayrilmstir:
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Kesin SUDEP; ani ve beklenmedik sekilde, travma, bogulma ve status
epileptikus olma durumu dislanarak, tanik ya da ndbet kaniti olup olmamasina
bakilmaksizin epilepsili bireylerde goriilen Sliimdiir. Postmortem muayenede baska
bir 6liim nedeni ortaya koyulmamalidir.

Muhtemel SUDEP; kesin SUDEP’le aynidir ancak otopsi yapilmamasi
durumunda sdylenir.

Olasi1 SUDEP; hastanin 6limi konusunda SUDEP kadar olas1 nedenin daha
var olmas1 durumudur.

Neredeyse SUDEP; epilepsili bir hastada, yapisal bir neden olmamasina
ragmen, kardiyorespiratuvar arrest sonrasi bir saatten fazla resiisitasyona ihtiyag
duyulmasidir.

SUDEP degil; epilepsili bir hastanin, acik se¢ik bir nedenle 6lmesi durumudur.

Siniflandirilamayan: epilepsili bir hastanin eksik bilgi nedeniyle herhangi bir
siniflandirmaya dahil edilemedigi 6ltimdiir.

Etyolojisi tam olarak bilinememekle birlikte, SUDEP’e neden oldugu
diistiniilen dort ana mekanizma bulunmaktadir. Bunlar kardiyak disfonksiyon,
solunum fonksiyon bozuklugu, beyin sapt uyarma sistemi disfonksiyonu,
ndrotransmitter ve ndoromodiilator sistemde diizensizliktir. Yapilan bazi ¢calismalarda
SUDERP riskini arttiran ve patofizyolojiye katkida bulunan birka¢ gen mutasyonu da
tanimlanmuistir (105).

Kardiyovaskiiler disfonksiyon, SUDEP i¢in temel mekanizmalardan biridir.
Epilepsi hastalarinda otonom sinir sisteminin kronik, tekrarlanan aktivasyonu, iktal
olaylar sirasinda veya arasinda nihayetinde 6liimciil aritmileri tetikleyen sempatovagal
bozukluga da neden olabilir. Nobetler esnasinda veya sonrasinda cesitli tipte kardiyak
aritmiler ortaya c¢ikar ve bunlardan en sik goriileni sinilis tasikardisidir.
Supraventrikiiler/ventrikiiler tasikardi, bradikardi, atriyoventrikiiler blok ve asistol de
gorilebilen diger aritmilerdir. Yapilan bir ¢alismada nébet sirasinda ya da sonrasinda
tagiaritmilerin goriilme siklig1 sirasiyla %57 ve %2 olarak gozlemlenirken baska bir
calismada video elektrografik monitor ile izlemeyle hastalarin %0.27’sinde iktal
asistol oldugu bulunmustur (106). Kardiyak 6liim riski acisindan yapilan genis bir

popiilasyon calismasinda EKG’deki OTC degeri >470 veya OTC <393 msec olan
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hastalarin, mortalite riskinde artis oldugu goriliirken, VEEG altinda yapilan ndbet
kayd1 ¢alismalarinda ise OTC ile SPO2’nin birbirinden bagimsiz olarak SUDEP i¢in
risk faktorii oldugu goézlemlenmistir. Bu durumla ilgili farkli goriisler bulunsa da
epilepsi hastalarinin ani 6liim riski tagiyanlar tespit etmede bu iki parametrenin yol
gosterici olabilecegi varsayilmaktadir (107).

Tiim epilepsi hastalarinda, jeneralize tonik klonik ndbetin (JTKN) varlig1 ani
oliim riski i¢in onemli risk faktdrlerinden biri olmakla birlikte JTKN’den bagimsiz
olarak, JTKN olmadan senede 1-2 nébet SUDEP riskini 5 kat, 3 veya fazla nobet ise
15 kat arttirmaktadir. Interiktal uykuda kalp hizi yavaslamasi ve aritmilerin izlenmesi
basta olmak iizere, diisiik vagal ve yliksek sempatik tonusun, kardiyovaskiiler hastalik
ve SUDEP i¢in ciddi risk tasimaktadir ve bu alanda yapilan ¢aligmalar, vagal sinir
uyarimi (VNS) tedavisi altindaki epilepsi hastalarinin ani 6liim riskinin uzun dénemde
belirgin sekilde azaldigini gostermektedir. Nobete erken miidahale ile solunum,
kardiyak ve serebral disfonksiyonun siddetini azaltmak ve boylelikle nobet siiresini
kisaltmak SUDEP riskini diisiirmektedir (108-110).

Solunum fonksiyon bozuklugu, yapilan ilk calismalarda SUDEP’in bir
mekanizmasi olarak kabul gérmemis ancak 1996 yilinda, solunum ve siirekli video-
EEG monitorizasyonu kullanilarak yapilan bir ¢alismada, nobetler sirasinda hastalarin
%359’unda apne ve %35’inde oksijen desatiirasyonunun (%55-83 arasinda degisen
oranda) gelistigi gozlemlenmistir (111). Nobetler esnasinda goriilen obstriiktif ve
mikst tip apnelerin iktal hipoksemiye neden olmasi, kardiyak repolarizasyon
anormalliklerine (uzun veya kisa QT araliklarini) yol agmaktadir (112). Oksijen
desatiirasyonunun, nobetin siiresi ve postiktal hareketsizlikle korelasyon gosterdigi
bilinmektedir. Jeneralize olup olmadigina bakilmaksizin tiim nobetlerde oksijen
satiirasyonu %33 ’ten fazla diislis gosterebilmekte ve bu nedenle nobet kayd: sirasinda
SPO2 monitorizasyonu olduk¢a 6nem tagimaktadir. Calismalar, ani 6liim riski icin
SPO2 esik degerinin %80-86 oldugunu gdstermektedir (113). Epilepsi izleme birimi,
93,791 hastayi izleyen ve 11 kesin SUDEP olgusunu igeren retrospektif ¢alismasinda,
ani 6liimiin postiktal donemlerdeki solunum disfonksiyonunun, bradikardi ve uyarilma
sistemi disfonksiyonu ile baglantili oldugunu; ayrica bazt SUDEP hastalarinda gegici
tagiaritmilerin goriildiigiinii ancak bunlarin ardindan yine bradikardi ve asistolinin

takip ettigini bildirmistir (114).
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Beyindeki uyarilma sistemi; serotonin, norepinefrin, histamin, dopamine,
asetilkolinin etkileriyle uyaniklig1r ve bilinci kontrol eden bir grup ndrotransmitter
tireten cekirdektir ve beyin sapinda yer alir (115, 116). Epilepsi hastalarinda
serotonerjik sistemle ilgili hayvan modellerinden yola ¢ikilarak yapilan ¢aligmalarda,
selektif seratonin re-uptake inhibitorlerinin fokal ndbetlerde postiktal oksijen
desatiirasyonunu azalttigi goriilmiistiir (117). Postiktal donemlerde oksiirme ve
hareket gibi koruyucu reflekslerin kaybi, hastalarda hava yolu obstriiksiyonu ve
aspirasyonundan kaynaklanan 6liim riskine neden olur (116). Beyin sap1 uyarilma
sistemi ayrica kardiyovaskiiler, solunum ve otonomik néronlar1 kontrol eden néronlara
da sahiptir ve bundan dolayi, ndbetlerin beyin sapina yayilmast da bu ii¢ sistemin
islevini etkileyebilmektedir. Bu belirtecler arasinda nokturnal nébetler, uzamis post-
iktal EEG supresyonu, iktal/post-iktal hipoksemi, duygudurum bozukluklar1 ve
serotonerjik disfonksiyonun diger biyobelirtegleri ve gen polimorfizmleri de
bulunmaktadir (118).

Serotonerjik noronlar merkezi kemoreseptorlerdir, solunum yolunu uyarir ve
hiperkapniye yanit olarak uykudan uyanmaya neden olur ve hava yolu tikaniklig1 ile
postiktal apne sirasinda asfiksi onlemeye yardimci olur. Bu nedenle serotonerjik
terapilerin SUDEP riskini azaltabilecegi diisiiniilmektedir (119). Diger beyin sap1
ndrotransmitterleri ve ndromodiilatdrlerin de SUDEP patofizyolojisinde énemli bir
yeri vardir. Serotonin, noradrenalin, asetilkolin ve glutamat salgilayan beyin sapi
noronlarinin artan ve azalan diizeyleri ve fonksiyonlarinda dikkate deger bir iliski
bulunmaktadir. Bu beyin sap1 ndronlari, uyaniklik kontroli ile iliskili ytikselen
uyarilma sisteminin bir pargasidir ve tiim solunum yolunu ve karbondioksit
emoresepsiyonunu diizenlemektedir. Adenozin SUDEP i¢in risk olusturabilecek diger
bir norotransmitter olmakla birlikte, adenozin reseptdr agonisti kafein, kortikal
uyarilabilirligi arttirarak nobet esigini azaltmaktadir (120).

GABA ve opioid reseptér aktivasyonu solunumu engelleyerek
kardiyorespiratuvar kontrol merkezlerini inhibe edebilmektedir. Bu da SUDEP i¢in
risk faktorlerinden biridir. Nobetler sirasinda azalan projeksiyonlar ve bu reseptorlerin
ilag veya rekreasyon ilaglariyla (alkol dahil olmak {iizere) aktivasyonu, postiktal
kardiyorespiratuvar inhibisyon ihtimalini arttirabilmektedir. Sonu¢ olarak optimal

farmakolojik hedefler belirsiz kalmasina ragmen serotonin, adenozin veya diger
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norokimyasal sistemleri modiile eden ilaglar SUDEP’i 0Onlemeye Kkatki
saglayabilmektedir.

Bircok genetik mutasyonun; artmis epilepsi siddeti, artmis postiktal
parasempatik aktivite, degismis otonomik fonksiyon, nobet sonrasi bilincin
baskilanmis seviyelerinin uzamasi ve bozulmus beyin sap1 kardiyorespiratuvar
kontrolii dahil olmak tizere bircok mekanizma yoluyla SUDEP i¢in bir artig riski ile
iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Epileptik ensefalopatilere (6rnegin; Dravet sendromu,
SCN1A geni) ve kardiyak kanalopatilere (6rnegin; uzun QT sendromu) neden olan
mutasyonlar bu genlere 6rnek olarak gosterilebilir (120-124). Cocuklarda SUDEP,
daha once belirtilen biitiin risk faktorleriyle iliskili olup, ani bebek 6liim sendromu
(SIDS) ve ¢cocuklukta ani agiklanamayan 6liim ile benzer klinik ve patolojik 6zelliklere
sahip oldugu diistiniilmektedir. Her ii¢ kosulda, genellikle erkek hastalarda uyku
sirasinda meydana gelirken, yiiziistli pozisyonda yatis risk faktoriidiir. SIDS’nin
hipotez mekanizmalarit da SUDEP gibi kalp, solunum ve uyarilma sistemi
disfonksiyonunu igerir ve SUDEP’e benzeyen serotonin sistemindeki defektlerle
iliskilendirilmektedir (119).

Erken baglayan epilepsi, gen¢ birey, erkek cinsiyet, yiiziikoyun pozisyon,
noktlirnal nobetler, mental gerilik, ilaca direngli nobetler, sik ndbet gegirme, hizli ilag
degisimi, diisiik AEI diizeyleri, psikotrop ila¢ kullanimu, alkol veya madde bagimlilig
SUDERP i¢in risk olusturan diger faktorlerdir (107).

SUDEP’in 6nlenmesinde ilk adim, farkindaligi arttirmak ve buna yonelik
caligmalarin tesvik edilmesidir. Nobetlerin VNS, epilepsi cerrahisi, frenik sinir
elektrodu ve diyafram pacer gibi seceneklerle daha iyi kontrolii, SUDEP’i
onleyebilmekte ancak bu yontem daha ¢ok hastadan hastaya degisebilmektedir. Ancak
SUDEP’i énlemede tek etkili strateji ndbetlerin etkin kontroliidiir. Ileri dénemlerdeki
en biliylik amag ise hem SUDEP insidansinin hem de SUDEP tehditinin hastalar ve

aileleri tizerindeki endisesini en aza indirmektir (125).

1.1.7. Kardiyak Otonomik Disfonksiyonu Degerlendirmede EKG ve QTC

Dispersiyonu

Elektrokardiyogram kalbin elektriksel aktivitesini viicut yiizeyinde bulunan

elektrotlarla Olcerek kaydetmektedir. EKG kaydi icin kollara bacaklara ve gogiis
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duvari iizerindeki belirli bolgelere metal elektrolitler yerlestirilmekte ve elektrolitlerin
konumuna gore EKG derivasyonlar1 olusturulmaktadir. Bir pozitif ve bir negatif
elektrotun kullanilmasiyla elde edilen derivasyonlara bipolar, tek bir pozitif elektrolit
ile elde edilen derivasyonlara ise unipolar denilmektedir.

Standart derivasyonlar bipolar derivasyonlar D1, D2, D3; unipolar
derivasyonlar aVR, aVL, aVF seklinde isimlendirilmistir. Gogiis derivasyonlari
unipolar olup, goglis 6n duvarina yerlestirilen elektrotlarla kaydedilmektedir ve bunlar
V1, V2, V3, V4, V5, V6 olarak adlandirilmaktadir. Buna gore, klasik EKG
kayitlarinda 6 adet ekstremite, 6 adet goglis derivasyonu olmak tizere toplam 12 adet
derivasyon kullanildig: sdylenebilmektedir.

EKG kayitlarinda zemin ¢izgisi lizerinde sirasiyla P, Q, R, S, T, U dalgalar
izlenmektedir. Bu dalgalarin arasinda kalan kesimlere segment, uzakliga ise aralik adi
verilmigstir (126-128).

P dalgasi: Atriyumlarim depolarizasyonunu gosterir.

PR arahgr: P dalgasinin baslangici ile QRS kompleksinin baslangici
arasindaki siireyi temsil eder. Atriyumlarin depolarizasyonu ve uyarinin AV diigiime,
his demetine, dallara ve purkinje liflerine ge¢mesi gereken toplam siireyi gosterir.

QRS kompleksi: Ventrikiillerin depolarizasyonunu  gosterir.  Farkli
derivasyonlarda farklt QRS kompleksleri izlenir. QRS birinci doneminde ventrikiiler
septumun depolarizasyonu, ikinci donemde sag ve sol ventrikiill es zamanlh
depolarizasyonu, tigiincii donemde posterobazal sag ve sol ventrikiil serbest duvari ve
ventrikiiler septumun taban boliimleri depolarize olmaktadir.

ST segmenti: Ventrikiillerin depolarizasyonu ile repolarizasyonu arasindaki
elektriksel olarak sessiz donemi yansitir.

T dalgasi: Ventriikiillerin repolarizasyonunu gosterir.

U dalgasi: T dalgasini izleyen her zaman goriilmeyen ve ne sebepten olustugu
kesin olarak bilinmeyen bir dalgadir ve T dalgasiyla ayn1 yonde oldugu bilinmektedir.

QT arahgi: Ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu i¢in gecen
toplam siireyi gostermektedir. QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin
bitimine kadar olan siireyi 6lcer. Normal QT aralig1 degerleri; yas, cinsiyet ve kalp
hizina gore degismektedir. Kalp hizi arttikca QT araligiin kisaldigi goriilmiistiir. PR

araliginin degiskenlik gostermesi ve QT araliginin PR mesafesiyle iliskili olmasi
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nedeniyle kalp hizina gore QT araligini diizeltmek zor oldugundan kalp hizina gore

diizeltilmis QT aralig1 hesaplanir (129,130).
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Sekil 4. EKG’ de araliklar

Genel olarak diizeltilmis QT aralig1 st sinir1 440 msn olarak kullanilmaktadir
fakat o6l¢iim farkliliklarindan dolay1 standardize edilememistir. Bununla ilgili yapilan
bir calismada, normal QTC degerlerinin iist sinirin1 yagamin birinci ayinda 453 msn,
ikinci ayinda 468 msn, {igiincii ayinda 470 msn ve dordiincii ayinda 468 msn olarak
belirlenmistir (131).

Yiizeyel elektrokardiyografide derivasyonlar arasindaki  ventrikiiler
repolarizasyon siiresinin farklilik gosterebilecegi bilinmektedir. QT dispersiyonu,
ventrikiil repolarizasyonunun degerlendirilmesinde ve repolarizasyonun heterojen
olmasma bagli olarak ortaya ¢ikabilecek ventrikiiler aritmi ve ani 6lim riskinin
belirlenmesinde  kullanilan bir EKG bulgusu olarak tanimlanmistir. QT
dispersiyonunun, QT araliginin uzun oldugu hastalarda aritmi riskini belirleyebilecegi
yapilan c¢aligmalarla ortaya koyulmustur. Bunun yam sira akut koroner iskemik
sendromun, ventrikiiler aritmilerin ve kardiyak otonomik ndropatinin de arasinda
bulundugu pek ¢ok klinik tabloda QT dispersiyonunda artis goriilmiistiir (132-135).
QT dispersiyonu 6l¢iimii; kolay, non-invaziv, ulasilabilir ve ucuz olmasindan dolay1

tan1 ve degerlendirmede genel olarak kullanilmaktadir. Sadece prekordiyal
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derivasyonlar1 karsilastirilarak yapilan olgiimlere gore, 12 derivasyonun tamaminin
Olctime dahil edilmesi tanisal kesinligi arttirmaktadir (135). QT dispersiyonu,
miyokardin elektriksel degiskenligine bagli olarak ventrikiil kasindaki bdolgesel
repolarizasyon farkliliklarinin degerlendirilmesini saglamaktadir. QT dispersiyonunun
ventrikiiler repolarizasyonunun bdlgesel heterojenitesine bagli oldugu ve bundan
dolayr miyokardin elektriksel instabilitesini isaret ettigi var sayilmaktadir. QT
dispersiyonunun normal ve anormal degerleri kesin bir ¢izgiyle ayirt edilememistir.
Bunun nedeni olarak, normal degerlerin genis bir aralikta degerlendirilmesi ve
anormal degerlerle iist liste binebilmesi gosterilmektedir. Normal degerler olarak
rakamlar 28.7 + 9.2 ile 71.7+ 7 msn kabul edilmistir (146). Ol¢iimler manuel ya da
bilgisayar yardimiyla yapilabilmektedir ancak hangi yontemin daha uygun olduguna
karar verilememistir. Giiniimiizde QT dispersiyonu ile beraber kalp hizina gore
diizeltilmis QTC dispersiyonunun da kullanildig1 bilinmektedir.

Yapilan c¢aligmalarda, artmis QT dispersiyonunun ciddi disritmi ve ani
kardiyak oliim riskini 6nceden belirlemekte faydali olabilecegi gosterilmistir. Dilate
kardiyomiyopatili hastalarda, akut miyokardiyal iskemilerde, kardiyak aritmi tanil
hastalarda, mitral kapak prolapsusu, epileptik ¢ocuklar, diyabetik otonomik bozuklugu
olan hastalar ve uzun QT sendromlarinda, QT dispersiyonunda uzama izlenmektedir
(143). Cesitli hastaliklarda artmis QT dispersiyonu ile bazi risk faktorleri
belirlenebilmekte hatta sag kalimi tahmin edilebilmektedir. Artmis QT dispersiyonu
ventrikiiler tasikardisi olan veya uzun QT sendromlu hastalarda tekrarlayan aritmi
riskini gostermektedir (136). Epilepsi patogenezinde iyon kanallarinin roliiniin
belirlenmesi ve uzun QT sendromu gibi ani kardiyak oliimle iligkili hastaliklarda iyon
kanallarinin ~ rolii oldugunun goriilmesi sonucu, epilepsi hastalarinda QT
dispersiyonuna bakilmast O6nem kazanmistir. Yapilan bir calismada epileptik
cocuklarin saglikli ¢ocuklara oranla daha uzun QT dispersiyonuna sahip oldugu
bulunmustur (137). Bagka bir ¢alismada ise ani kardiyak olim goriilen epileptik
cocuklarda diger epileptik cocuklara gore daha uzun QT araligi saptanmistir (138).
Epilepsi hastalarinda QT dispersiyonundaki artisin, otonomik fonksiyon bozukluguyla
ve iyon kanallarinda goriilen bozulmayla iliskili olan genetik mutasyonlardan

olabilecegi kabul edilmistir (139-140).
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Antiepileptik ilaglar iyon kanallar1 izerinden etki gostererek epileptik nobetleri
engellemeyi hedeflemektedir. Antiepileptik ilaglarin QT dispersiyonu iizerine etkisi
acisindan yapilan c¢alismalar yetersiz olmakla birlikte yapilan bir calismada
antiepileptik ilaglarin QTC dispersiyonlarinda artisa neden oldugu goriilmiistiir (141).
Baska bir ¢calismada antiepileptik ila¢ kullanan epilepsi hastalarinda, sempatovagal
aktivitenin yliksek sempatik aktivite yoniinde oldugu gézlenmistir (142). Yapilan bir
diger calismada ise uzun QT sendromunda genetik yatkinligin oldugu ve bununla
birlikte baz1 genetik kokenli epilepsi hastalarinda da genetik anormalligin kardiyak
ritim bozukluguna yatkinlik olusturdugu gosterilmistir. Coklu antiepileptik ilag ile
tedavi edilen epilepsi hastalarinda eklenen her bir ilag ile SUDEP riskinde artis
goriilmiis ancak hastalarin QT dispersiyonlar1 iizerinde yeterli ¢aligma bulunamamigtir
(143).

Tp-e intervali ve Tp-e/QT oram: T dalgasi amplitiidiiniin en yiiksek noktasi
ile bitimi arasindaki siire Tp-e intervali olarak adlandirilmaktadir. Tp-e intervali
standart 12 derivasyonlu EKG’de ventrikiiler transmural repolarizasyon
dispersiyonunun bir yansimasi olarak kabul edilir. Sol ventrikiiliin transmural aksisini
en iyi yansitan derivasyon olan V6 derivasyonu, Tp-e intervalinin hesaplanmasi i¢in
en uygun derivasyondur (144).

T dalgasinin en {ist noktasi (maksimum amplitiide ulagtig1 nokta) Tp (Tpeak)
olarak kabul edilir. T dalgasinin inen kolunun izoelektrik hatta yaklasirken gostermis
oldugu tanjantin izoelektrik hatti kestigi nokta Te (Tend) olarak tanimlanir ve arada
kalan mesafe Tp-e intervalini verir (145).

Tp-¢/QT orant ve Tp-e/QTc orani, kardiyak aritmileri Ongdren yeni
belirteglerdendir. Tpe/QT orani, ventrikiiler repolarizasyonun transmural (Tp-e) ve
boyutsal dispersiyon (QT) degerlerini igerir. Viicut agirligi arttikga hem Tp-e intervali
hem de QT lineer sekilde artarken Tp-e/QT orani siirekli sabit kalmaktadir. Kalp atim
hizina gore diizeltme gerekmedigi i¢in diger belirteclere gore daha avantajlidir (146,
147). Tp-e/QT orant; uzun QT sendromu, Brugada sendromu, kisa QT sendromu gibi
aritmik olaylar i¢in risk tasiyan hastalarda ve akut miyokard enfarktiisii gibi organik
kalp hastaliklarinda belirgin sekilde artmistir (147).

Tp-e ve Tp-e¢/QT oraninin normal degerleri ile ilgili toplum bazli genis

caligmalar bulunmamaktadir. Gupta ve arkadaglarmin 60 saglikli bireyde yaptigi
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caligmada Tp-e intervali 40-110 msn (ort. 76,1+1,7 msn), Tp-e/QT oran1 0,15-0,25
(ort. 0,21£0.003 ) olarak o6l¢iildii. Tp-e intervali kalp hizinin artis1 ile azalirken, Tpe/
QT orami kalp hizindaki degisiklikten etkilenmeyerek sabit kalmistir. Farkli hayvan
tiirlerinde yapilan elektrofizyolojik calismalarda Tp-e/QT orami 0,17-0,23 arasinda
bulunmustur (147).
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2. GEREC ve YONTEM

Calismamiz 01.06.2021 ile 01.09.2022 tarihleri arasinda hastanemiz ¢ocuk
ndroloji poliklinigince epilepsi tanisiyla takip edilen ya da yeni tan1 hastalardan ndbet
ile acil servise basvuran 45 hasta ve ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine {ifiiriim nedeniyle
basvurup, yapilan incelemelerinde kardiyak patoloji saptanmayan hasta grupla benzer
yas ve cinsiyete sahip 57 kontrol grubuyla yapildi. Calisma icin Firat Universitesi
04.11.2021 tarih 2021/11-45 say1 no ile Etik kurulundan onay alindi.

Provake ndbetlere neden olabilecek patolojileri (metabolik bozukluklar,
serebrovaskiiler hastaliklar, intrakraniyal bozukluklar) olanlar, altta yatan kardiyak
patolojisi olanlar, yalanci nébet/senkop ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut agirligi, kalp tepe atimi, kan basinci, ndbet
tipi, nobet siklig1, ek hastalik, yapilan tetkik ve goriintiileme bulgular1 kaydedildi.
Hastalara basvuru esnasinda, iktal donemde ve interiktal donemde olmak {iizere
elektrokardiyografik (EKG) inceleme yapildi.

Elektrokardiyografi ¢cekimi istrahat halinde 10mm/mV ve 25mm/s hizda 12
kanall1 Cardioline marka Elektrokardiyografi (EKG) cihazi kullanilarak yapildi. Tiim
derivasyonlarda QTinwervai (QRS baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan
mesafe) Olclildii. Maksimum QT degeri (QTmax) ile minimum QT degeri (QTmin)
arasindaki fark belirlenerek QTd hesaplandi. Diizeltilmis QT, Bazett formiilii (QTc =
QT/ARR) kullanilarak hesaplandi Béylece maximum QTc(QTcmax), minimum QTc
(QTcmin) ve ikisi arasindaki farkla QTcd degerleri elde edildi. EKG'lerde ST-segment
degisiklikleri, QT intervali, diizeltilmis QT intervali (QTc), QTd, P dalgasinin
basindan QRS kompleksinin basina kadar olan kisa olanina PRmin, P dalgasinin
basindan QRS kompleksinin basina kadar olan uzun olanina PRmax, T dalgasi
amplitiidiiniin en yiiksek noktasi ile bitimi arasindaki en kisa siire Tpe -min, T dalgasi
amplitlidiiniin en yiiksek noktasi ile bitimi arasindaki en uzun siire Tpe -max, arasindaki
farka Tp-e dispersiyonu (Tped), Tpe/QTc orani ve aritmiler degerlendirildi.

Tim hastalar 24 saatlik holter monitdrizasyonu icin ¢agrildi. Gelen hastalara
24 saatlik holter monitorizasyonu yapildi. Holter monitdrizasyonunda patolojik
bulgularin varligi, bes zaman bagimli (SDNN, SDNN- indeks, SDANN- indeks,
RMSDD, PNN50) ve dort frekans bagimli (LF, HF, VLF, LF/HF) degerlerle kalp hizi
degiskenligi hesaplandi.
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Elde edilen verilerin istatistiksel analizi igin SPSS siirtim 23.0 (Windows i¢in
bilgisayar paket programi) kullanildi. Siirekli degiskenlerden parametrik olanlar
ortalama + Standart sapma (SS), parametrik olmayan veriler ise ortanca (minimum-
maximum) seklinde gosterildi. Kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde Ki-kare
testi, normal dagilim gosteren Ol¢limler i¢cin bagimsiz gruplarda Student-t testi
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenlerde Mann Whitney-U testi
yapilacaktir. P<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismamizda ¢ocuk acil servise nobet nedeni ile basvuran 45 hasta ve ¢cocuk
kardiyoloji poliklinigine iifiirim nedeniyle bagvurup yapilan incelemelerde kardiyak
patoloji saptanmayan ve hasta grubuyla benzer yas ve cinsiyete sahip 57 kontrol grubu

dahil edilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Parametre Hasta Kontrol
Say1 45(%44,1) 57(%55.9)
Erkek 20(%44.,4) 27(%47,4)
Kadin 25(%55,6) 30(%52.6)
Yas 7,73+£5,52 9,21+5,87
Nabiz 102,3£26,2 103,38+25,6

Hasta grubundakilerin %44.4°1 (n = 20) erkek, %55.6’s1 (n = 25) kiz, kontrol
grubundakilerin %47.4’1 (n = 27) erkek, %52.6’s1 (n = 30) kiz olup gruplar arasinda
cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark gézlenmedi (p>0.05) (Tablo 3).

Hasta grubunun yas ortalamasi 7.734+5.52, kontrol grubunun yas ortalamasi
9.21+5.87 olup gruplar arasinda yas ortalamasi acisindan anlamh fark gozlenmedi
(p>0.05) (Tablo 3).

Hasta grubunda ortalama nabiz 102.73£26.23, kontrol grubunda ise
103.38425.66 olup gruplar arasinda ortalama nabiz degerleri acisindan anlamli fark
gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 3). Hastalardan 23’ii (%51 ) ilag kullanmayan, 16’s1
(%36) tekli ilag kullanan, 6 s1 (%13) ¢oklu ilag kullaniyordu (Sekil 5).

M Tekli ilag kullanan B Cokluilag kullanan

® ilag kullanmayan

Sekil 5. flag kullanimi
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Nobetle acil servise bagvuran hastalarin 32 tanesi(%71) afebril konviilsiyon,
13 tanesi(%29) febril konviilsiyon tipinde idi (Sekil 6).

B Afebril Konviilsiyon  ® Febril Konvdlsiyon

Sekil 6. Nobet tipi

Nobet siklig1 olarak hastalarin 7° si (%16) ayda birden fazla nobet, 38’1 (%84)
ayda bir ve daha az nobeti olanlardi (Sekil 7).

M Ayda bir ve daha az ndbet

M Ayda birden fazla nébet

Sekil 7. Nobet sikligi

Yapilan istatistikte hasta ve kontrol grubu arasinda hasta grubunda QTc-min
kisalma, TP-emin uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e¢/QTC de uzama tespit edildi

(p<0,05) (Tablo 4)
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Tablo 4. Hasta ve Kontrol Grubunun EKG Parametreleri

Parametre Kontrol grubu  Hastalarin interiktal donem  Hastalarin iktal donem p

Nabiz 100£25,6 1004£26,2 100£26,2 0.989
QTwmin 0,2840,3581 0,28+0,03929 0,28+0,03996 0,735
QT max 0.324+0,03725 0,32+0,03891 0,32+0,04398 0,868
QTCmax 0,40+0,02977 0,40+0,0378 0,40+0,0392 0,174
QTC gispersiyon ~~ 0,050+0,01685 0,05+0,02608 0,05+0,02235 0,605
QTCmin -0,38+0,04878 -0,11%0,02919 -0,12+ 0,02649 0,032
TPemin -0,04+0,0782 -0,08+0,01531 -0,12+0,01873 0,029
TPemax -0,12+0,02386 -0,12+0,01973 -0,12+0,01407 0,958
TPedgispersiyon -0,04+0,01763 -0,04+0,01414 -0,08+0,01407 0,041
TPeqrc -0.16+0,03730 -0,25+0,04148 -0,17+0,03048 0,026
PRunin -0,08+0,02639 -0,08+0,03030 -0,08+0,030236 0,675
PRinax -0,12+0,02814 -0,12+0,02973 -0,12+0,02790 0,459
PRuaispersiyon -0,04+0,01735 -0.04+0,05822 -0,04+02018 0,291
QT dgispersiyon -0,08+0,01398 -0.04+0.1618 -0.08+0,1696 0,148

Hasta grubunda febril konviilsiyonda interiktal donemde ve iktal donemde

oOlgiilen parametreler arasinda QTmin ve QTmax kontrol grubuna gore kisalmis olarak

tespit edildi (p<0,05). Afebril konviilsiyon tipinde hasta grubunda kontrol grubuna

gore Tpemax ve Tpedispers kontrol grubuna goére uzamis olarak tespit edildi

(p<0,05).(Tablo 5).

Tablo 5. Nobet tipine gore parametreler arasindaki iliski

Afebril konviilsiyon

Febril konviilsiyon

Nobet Tipi interiktal Kontrol iktal interiktal Kontrol iktal P
XSS X£S§ X+S$ p X+S$ X+S§ X£S§§ p
Qtmin 0,29+0,03 0,29+0,02 0,29+0,04 0,862 0,243+0,038  0,286+0,032  0,252+0,034 0,008
Qtimax 0,32+0,03 0,32+0,03 0,33+0,04 0,842 0,277+0,038  0,323+0,030  0,280+0,037 0,003
Qtdispers 0,03+0,02 0,04+0,01 0,04+0,02 0,241  0,034+0,015  0,037+0,011  0,028+0,019 0,313
QTCmin 0,36+0,03 0,34+0,06 0,35+0,03 0,054 0,355+0,033  0,349+0,026  0,363+0,023 0,446
QTcmax 0,41+0,03 0,39+0,03 0,39+0,03 0,218 0,405+0,037  0,395+0,031  0,402+0,023 0,667
QTcdispers ~ 0,07£0,15 0,05+£0,02  0,04+0,02 0,473  0,050+0,024  0,045+0,015  0,039+0,028 0,438
Pmin 0,10+0,03 0,10+0,02 0,10+0,03 0,569 0,095+0,026  0,077+0,030  0,151+0,197 0,253
Pmax 0,13+0,03 0,13+0,02 0,12+0,03 0,206 0,126+0,015  0,111+0,033  0,131+0,018 0,088
Paispers 0,04+0,07 0,03+0,02 0,03+0,02 0,313  0,034+0,022  0,034+0,015  0,039+0,029 0,837
TPemin 0,04+0,01 0,04+0,01 0,04+0,02 0,866 0,049+0,024  0,040+0,009  0,040+0,016 0,281
TPemax 0,08+0,02 0,07+0,02 0,08+0,01 0,003 0,135+0,202  0,079+0,029  0,074+0,021 0,346
Tpedispers 0,03+£0,01 0,02+0,02 0,04+0,01 0,001  0,031+0,018  0,032+0,015  0,031+0,016 0,962
TP/QTc 0,16+0,03 0,15+0,03 0,16+0,03 0,140 0,168+0,062  0,160+0,036  0,150+0,043 0,640

Hasta grubunda interiktal ve iktal

donemde Ol¢iilen parametreler arasinda

iliskide ayda bir ve daha az ndbet gegcirenler ile kontrol grubu arasinda Tpedisper de
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uzama tespit edildi (p<0,05). Ayda bir den fazla nobet gecirenlerde QT-max da

interiktal donemde kisalma, iktal donemde de uzama tespit edildi (p<0,05). Ayda bir

den fazla nobet gegirenlerde interiktal ve iktal donemde QTcmaxda kontrol grubuna gore

uzama tespit edildi (p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Nobet siklig1 6lcililen parametreler arasindaki iliski

Nobet Sikhig Ayda Bir ve Daha Az Nobet Ayda Birden Fazla Nobet
interiktal Kontrol iktal interiktal Kontrol iktal
X+S§§ X+S§ X+S$ p X+S§§ X+S$ X+S§ p

Qtmin 0,276+0,041 0,287+0,028 0,276+0,042 0,308 0,274+0,028 0,274+0,015 0,291+0,020 0,250
Qtmax 0,308+0,040 0,324+0,031 0,307+0,046 0,118 0,303+0,031 0,314+0,015 0,337+0,021 0,041
Qtdispers 0,033+0,016 0,037+0,014 0,032+0,017 0,300 0,029+0,020 0,040+0,000 0,046+0,015 0,100
QTcmin 0,361+0,031 0,341+0,058 0,351+0,025 0,096 0,360+0,021 0,341+0,019 0,373+0,028 0,059
QTcmax 0,408+0,032 0,395+0,034 0,390+0,026 0,041 0,397+0,019 0,391+0,019 0,430+0,034 0,020
QTcdispers 0,068+0,141 0,045+0,018 0,040+0,022 0,280 0,037+0,026 0,050+0,000 0,057+0,020 0,165
Pmin 0,098+0,032 0,096+0,029 0,114+0,118 0,516 0,109+0,020 0,097+0,031 0,103+0,045 0,821
Prmax 0,127+0,031 0,126+0,029 0,124+0,027 0,848 0,146+0,019 0,131+0,030 0,126+0,036 0,437
Pdispers 0,040+0,063 0,030+0,017 0,030+0,024 0,458 0,031+£0,016 0,034+0,015 0,023+0,021 0,466
TPemin 0,044+0,016 0,041+0,003 0,042+0,021 0,565 0,046+0,015 0,046+0,015 0,046+0,015 1,000
TPemax 0,097+0,119 0,068+0,024 0,074+0,013 0,170 0,083+0,018 0,074+0,025 0,086+0,015 0,544
Tpedispers 0,034+0,014 0,025+0,018 0,035+0,015 0,019 0,031+0,016 0,034+0,010 0,040+0,000 0,334
TP/QTe 0,159+0,042 0,148+0,032 0,157+0,029 0,371 0,170+0,043 0,164+0,049 0,165+0,046 0,964

Hasta grubunda tekli ila¢ kullanan ve ¢oklu ila¢ kullananlar arasinda 6lgiilen

parametrelerde tekli ilag kullanan hastalarda Tpe-max degeri kontrol grubuna gore

yiiksek tespit edildi (p<0,05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Hasta grubunda tedaviye gore dl¢giilen parametrelerin karsilastirilmasi

Tedavi Tekli ila¢ kullanan Coklu ila¢ kullanan
interiktal Kontrol (n:16) iktal interiktal Kontrol iktal
X+£S§§ XSS X+S$ P X+S§ X+S§ XSS p

Qtumin 0,288+0,033  0,288+0,030 0,290+0,040 0,973 0,273+0,030 0,273+0,016 0,287+0,016 0,493
Qtimax 0,320£0,033  0,325+0,035 0,325+0,046 0,914 0,300+0,022 0,313+0,016 0,327+0,030 0,179
Qtaipers  0,033£0,016  0,038+0,018  0,035+0,014 0,676 0,027+0,021 0,040+0,000 0,040+0,025 0,391
QTcmin  0,366£0,028  0,351+0,031  0,358+0,031 0,374 0,363+0,023 0,337+0,034 0,370+0,017 0,090
QTemax  0,408+0,027  0,397+0,032  0,399+0,032 0,556 0,402+0,025 0,385+0,038 0,420+0,033 0,209
QTedispers  0,043£0,022  0,046+0,021  0,042+0,018 0,807 0,038+0,030 0,0480,004 0,050+0,032 0,694
Punin 0,108+0,024 0,100+0,029 0,148+0,178 0,394 0,100+0,022 0,093+0,033 0,093+0,033 0,904
Pinax 0,134+0,032  0,125+0,025 0,123+0,027 0,496 0,140+0,022 0,127+0,030 0,120+0,025 0,419
Papes  0,029+0,018  0,025+0,020 0,020+0,021 0,452 0,033+0,016 0,033+0,016 0,027+0,021 0,761
TPemin  0,045+0,014 0,041£0,005 0,040+0,000 0,226 0,040+0,000 0,047+0,016 0,047+0,016 0,616
TPemax  0,080+£0,019  0,063£0,019  0,073+0,014 0,027 0,070+0,017 0,077+0,027 0, 087+0,016 0,387
Tpedipers  0,035£0,012  0,024+0,018  0,030+0,016 0,136 0,023+0,020 0,030+0,017 0,040+0,000 0,184
TP/QT:  0,162+0,040 0,139+0,029 0,149+0,020 0,125 0,145+0,026 0,172+0,055 0,170+0,048 0,512

Hasta grubunda tedaviye gore interiktal donemde Olgililen parametreler
acisindan farklilik olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan ¢alismada parametreler

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Hasta grubunda tedaviye gore interiktal donemde Olgililen parametrelerin

karsilastirilmast
Parametre Antiepileptik Yeni tam p
kullanan tedavisiz

QTminiinteriktal 0,28:|:0,03 0,26i0,04 0, 1 90
QTmaxiintcriktal 0,3 1Z|:0,03 O,30i0,04 0,326
QT dispers_interiktal 0,03+0,01 0,03+0,01 0,938
QTcmin interikeal 0,36+0,02 0,36+0,03 0,755
QT Cmax_interikeal 0,40+0,02 0,40+0,03 0,939
QTCDiSpers_imeriktal 0,04+0,02 0,04+0,02 0,774
Pmin_interiktal 0,04Z|:0,00 0,04i0,0 1 0,96
Prnax_interiktal 0,07+0,01 0.07+0,01 0,438
Pdispcrsiimcriktal 0,03Z|:0,01 0,03i0,01 0,918
Tpciminiintcriktal 0,08+0.04 0,08+0,05 0,761
TPe max_interiktal 0,01+0,04 0,1140.05 0.536
TPe dispers interiktal 0,02+0,02 0,03+0,01 0,62

Hasta grubunda iktal donemde ve interiktal donemde Olgiilen parametreler
arasindaki degisimin anlamli olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan ¢alismada iktal
donemde oOl¢iilen Pmin ve Pmax degerlerinin interiktal donemde oOl¢iilen degerlere

gore diisiik (p<0.05); interiktal donemdeki Tp-e-min ve Tp-e-max degerlerinin iktal
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donemdeki degerlere gore yiiksek (p<0.001); interiktal donemdeki Tp-e dispers
degerinin iktal donemdeki degerlere gore diisiik (p<0.05) oldugu saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta grubunda interiktal donemde ve iktal donemdeki parametrelerin

karsilastirilmast
%95 Giiven Arahig
Ort. Ss () Std.Hata Alt Ust p

QT min iktal- interiktal 0,00089 ,03566 ,00532 -,00983 ,01160 ,868
QT max iktal-interiktal 0,00533 ,03578 ,00533 -,00542 ,01608 ,323
QT dispers iktal- interiktal 0,00267 ,02615 ,00390 -,00519 ,01052 ,497
QTC min iktal- interiktal -0,00956 ,04210 ,00628 -,02220 ,00309 ,135
QTC max iktal- interiktal -0,00978 ,04159 ,00620 -,02227 ,00272 ,122
QTC pispers iktal- interiktal -0,00022 ,03545 ,00528 -,01087 ,01043 ,967
P min iktal- interiktal 1,02178 3,18255 ,47443 ,06563 1,97792  ,037
P max iktal-interiktal 1,19333 3,74383 ,55810 ,06856 2,31811  ,038
Pispers iktal- interiktal ,26044 1,78997 ,26683 -,27732 , 79821 ,334
TPEmin iktal- interiktal -,03956 ,04188 ,00624 -,05214 -,02697  ,000
TPEmax iktal- interiktal -,03289 ,05578 ,00832 -,04965 -,01613  ,000
Tpe dispers iktal-interiktal ,00844 ,02236 ,00333 ,00173 ,01516 ,015

Hasta grubunda iktal donemde dlgiilen parametreler ile kontrol grubunda Slgiilen
parametreler arasinda farklilik olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan calismada hasta
grubunda iktal donemde Olglilen Pmin, Pmax ve Tp-e dispers degerlerinin kontrol

grubuna gore anlamli sekilde ytliksek oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Hasta grubunda iktal donemde Olcililen parametreler ile kontrol grubunda

Olciilen parametrelerin karsilastirilmasi

Grup N Ort. Ss () p

Hasta 45 0.2782 103996

QTumin Kontrol 57 0,2723 ,03581 431
Hasta 45 0.3120 104398

QT max Kontrol 57 0,3102 ,03725 821
Hasta 45 0,0338 101696

QT aispers Kontrol 57 0,0379 01398 186
Hasta 45 03540 102649

QTCmin Kontrol 57 0,3425 04878 136
Hasta 45 0,3962 103092

QT Cmax Kontrol 57 0,3954 02977 897
Hasta 45 0,0422 102235

QTcpispers Kontrol 57 0,0465 01685 274

. Hasta 45 10640 318186 03

min Kontrol 57 0,0944 102639 '
» Hasta 45 1.2680 3.74259 03
max Kontrol 57 0,1239 02814 :

Hasta 45 0.2929 178495

Paispers Kontrol 57 0,0291 01735 267
Hasta 45 0,0427 01982

Tpe min Kontrol 57 0,0418 00782 731
Hasta 45 0,0756 01407

Tpe max Kontrol 57 0,0681 02386 065
Hasta 45 0,0356 01407

Tpe dispers Kontrol 57 0,0256 01763 003
Hasta 45 0,1584 03147

Tpe qe Kontrol 57 0,1494 03730 195

Hasta grubunda interiktal donemde 6l¢iilen parametreler ile kontrol grubunda
Olgiilen parametreler arasinda farklilik olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan
calismada hasta grubunda interiktal donemde olgiilen QT dispers degerinin kontrol
grubundan anlamli sekilde diisiik (p<0.05), QTc-min degerinin anlamli sekilde ytiksek
(p<0.05), Pmin ve Pmax degerinin anlamh sekilde diisiik (p<0.001), Tp-e-min ve Tp-
e max degerlerinin anlamli sekilde diisiik (p<<0.001) oldugu goriildii (Tablo 11).
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Tablo 11. Hasta grubunda interiktal donemde Olgililen parametreler ile kontrol

grubunda 6lgiilen parametrelerin karsilastirilmasi

Grup N Ort. Ss () p
Hasta 45 02773 ,04036

QTumin Kontrol 57 0,2723 103581 505
Hasta 45 0.3067 ,04000

QT max Kontrol 57 0,3102 ,03725 649
Hasta 45 0,0311 01682

QT dispers Kontrol 57 0,0379 ,01398 028
Hasta 45 0.3636 102986

QTcnin Kontrol 57 0,3425 04878 012
Hasta 45 0,4060 03078

QT Kontrol 57 0,3954 02977 083
Hasta 45 0,0424 102432

QTeoispers 1 ontrol 57 0,0465 01685 324

. Hasta 45 0,0422 ,00876 000

min Kontrol 57 0,0944 102639 :

b Hasta 45 0,0747 01618 000
Kontrol 57 0,1239 ,02814
Hasta 45 0.0324 01773

Paispers Kontrol 57 0,0291 01735 344
Hasta 45 0,0822 ,04714

Tpe min Kontrol 57 0,0418 00782 000
Hasta 45 0,1084 05018

Tpe max Kontrol 57 0,0681 102386 000
Hasta 45 0,0271 01866

Tpediwers e trol 57 0,0256 01763 679
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4. TARTISMA

Epilepsi, ¢ocukluk ve ergenlik doneminde yaygin olarak goriilen, kortikal
ndronlardaki anormal ve agir1 elektriksel desarj sonucu ortaya ¢ikan, ani, tekrarlayici,
tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis nobetler ile karakterize, beyindeki cesitli
patojen siireclerin neden oldugu, nérobiyolojik, bilissel, psikolojik ve sosyal sonuglari
olan kronik bir beyin hastaligidir (1,2). Epilepsi; iktal, postiktal ve interiktal donemde
otonomik fonksiyonlari etkileyebilmektedir. Otonom sinir sistemi etkilenmesi sonucu
kan basincinda artig, kalp hizinda degisiklik, kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu,
solunum sistemi depresyonu, gastrointestinal sistem degisiklikleri goriilebilmekte
ancak epilepside aciklanamayan ani O6lime (SUDEP) neden olmasi sebebi ile
kardiyovaskiiler sistem degisiklikleri daha fazla ¢alisilmaktadir (2, 60, 61). Epileptik
aktivite stiresi boyunca EKG bulgularinda iktal tasikardi, bradikardi, aritmi hatta
kardiyak arrest goriilmesi miimkiindiir. iktal EKG degisikliklerini ilk kez Erickson ve
arkadaslar1 incelemis ve bunun sonucunda iktal tagikardi ve T dalga diizlesmesini
gostermistir (64).

Epilepsi hastalar1 genel popiilasyona oranla daha yiiksek mortaliteye sahiptir.
Bilinen oliim nedenleri arasinda status epileptikus, kazalar, bogulma, intihar ve
pnémoni gibi SUDEP de yer almaktadir (102). Yapilan bazi ¢alismalara gére SUDEP
insidansi 20-45 yas arasi epilepsi hastalarinda kontrol popiilasyonlara gore 27 kat daha
fazladir (103). Kardiyovaskiiler disfonksiyon, SUDEP i¢in temel mekanizmalardan
biridir. Epilepsi hastalarinda otonom sinir sisteminin kronik, tekrarlanan aktivasyonu,
iktal olaylar sirasinda veya arasinda nihayetinde Oliimcil aritmileri tetikleyen
sempatovagal bozukluga da neden olabilir. Nobetler esnasinda veya sonrasinda g¢esitli
tipte kardiyak aritmiler ortaya ¢ikar ve bunlardan en sik goriileni siniis tasikardisidir.
Supraventrikiiler/ventrikiiler tasikardi, bradikardi, atriyoventrikiiler blok ve asistol de
goriilebilen diger aritmilerdir. Yapilan bir calismada nobet sirasinda ya da sonrasinda
tasiaritmilerin goriilme siklig1 sirasiyla %57 ve %2 olarak gozlemlenirken bagka bir
calismada video elektrografik monitor ile izlemeyle hastalarin %0.27’sinde iktal
asistol oldugu bulunmustur (106). QT dispersiyonu, ventrikiil repolarizasyonunun
degerlendirilmesinde ve repolarizasyonun heterojen olmasina bagli olarak ortaya
cikabilecek ventrikiiler aritmi ve ani 6liim riskinin belirlenmesinde kullanilan bir EKG

bulgusu olarak tanimlanmistir. Yapilan ¢alismalarda, artmis QT dispersiyonunun ciddi
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disritmi ve ani kardiyak oOliim riskini Onceden belirlemekte faydali olabilecegi
gosterilmistir. Dilate kardiyomiyopatili hastalarda, akut miyokardiyal iskemilerde,
kardiyak aritmi tanili hastalarda, mitral kapak prolapsusu, epileptik ¢ocuklar, diyabetik
otonomik bozuklugu olan hastalar ve uzun QT sendromlarinda, QT dispersiyonunda
uzama izlenmektedir (143).

Biz de calismamizda benzer yas, cinsiyet ve say1 dagilimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark olmayan nobet ile bagvuran hastalar ve saglikli kontrol grubunun
EKG parametlerini karsilagtirarak nobet ile bagvuran hastalarda ritm bozuklugunu
arastirmak istedik.

Calismamizda ¢ocuk noroloji poliklinigi tarafindan epilepsi tanisi ile takip
edilmekte olan 45 hasta ve ¢gocuk kardiyoloji poliklinigine tifiirliim nedeniyle basvurup
yapilan incelemelerde kardiyak patoloji saptanmayan ve hasta grubuyla benzer yas ve
cinsiyete sahip 57 kontrol grubu dahil edildi. Hasta grubundakilerin %44.4’1 (n = 20)
erkek, %55.6’s1 (n = 25) kiz, kontrol grubundakilerin %47.4’1 (n = 27) erkek, %52.6’s1
(n=30) kiz olup gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlaml fark gézlenmedi.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda Tp-e intervalinde oldugu gibi, Tp-e/QT ve
Tp-e/QTc oranlart da ventrikiiler repolarizasyon dispersiyonundaki artisi gosteren
parametrelerdir ve ventrikiiler aritmilere yatkinligi yansitmaktadir (148). Tp-e/QT
orani kalp hiz1 ve viicut agirligindan etkilenmedigi i¢in digerlerine gore daha duyarli
bir belirtectir (148). Calismamizda hasta grubunda kontrol grubuna gore TP-emin, TP-
e dispersiyon ve TP-e/QTC de uzama tespit edildi.

Sentlirk ve arkadaglarinin 2008 yilinda pediatrik yas grubunda yaptigi bir
calismada, epilepsili hastalarin, saglikli ¢ocuklara oranla daha yiliksek QT
dispersiyonuna sahip olduklari bulmuslardir (149). Calismamizda QT dispersiyonda
uzama tespit edilmedi.

Akalin ve arkadaslarinin yaptig bir calismada da, epileptik ¢cocuklarin saglikli
cocuklara oranla daha uzun QTc’ye sahip olduklart rapor edilmistir (150).
Calismamizda hasta ve kontrol grubu arasinda QTc de uzama tespit edilmedi.
Calismamizda ayda birden fazla nobet gecirenlerde QT-max da interiktal donemde
kisalma, iktal donemde de uzama tespit edildi. Ayda birden fazla ndbet gecirenlerde

interiktal ve iktal donemde QTc-maxda kontrol grubuna gore uzama tespit edildi.
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Antiepileptik ilaglarin QTC dispersiyonuna etkisi ile ilgili literatlirde yeterince
veri bulunmamakla birlikte QTC dispersiyonunda saglikli kontrol gruplarina gore
normal, kisa veya uzun olduguna dair ¢alismalar bulunmaktadir. Antiepileptik ilaglar
etkilerini iyon kanallari tizerinden gdsterir [151]. Calismamizda da tekli ilag kullanan
ve birden fazla ila¢ kullananlar arasinda QTC dispersiyonunda farklilik saptanmadi.

Calismamizin kisitliliklart da bulunmaktadir. Calismaya dahil edilen 6rneklem
sayis1 diigiiktiir. Hasta ve kontrol grubuna holter planlanmis olup hastalar holtere
gelmedi. Calismamizda EKG parametreleri kiyaslandiginda nobet ile bagvuran
hastalarda QTc-min kisalma, TP-emin uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC
de uzama tespit edildi.

Sonug olarak ¢alismamizin pediatrik yas grubu ndbet ile basvuran hastalarin
ileride olusabilecek kardiyovaskiiler olaylarin erken donem bulgularmi yakalamak
acisindan EKG parametrelerin daha biiyiilk hasta gruplarinda arastirilmasi ve
gelistirilebilir oldugunu diistinmekteyiz. Konviilziyon klinigi ile gelen hastalar1 6liim
riski tasiyan aritmilerin olusumunun degerlendirilmesi icin EKG’lerinin tekrarlanmasi

ve ritm holter yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Sonug olarak:

1. Hasta grubunun yas ortalamasi 7.73+5.52, kontrol grubunun yas ortalamasi
9.21+5.87 idi. Hasta grubundakilerin %44.4°1 (n = 20) erkek, %55.6’s1 (n = 25) kiz,
kontrol grubundakilerin %47.41 (n = 27) erkek, %52.6’s1 (n = 30) kiz olup gruplar

arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark saptanmadi.

2. Caligmamizda hasta ve kontrol grubu arasinda hasta grubunda QTcmin
kisalma, TP-emin uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e¢/QTC de uzama tespit
edildi.

3. Calismamizda hasta ve kontrol grubu arasinda QTc dispersiyonunda
degisiklik tespit edilmedi.

4. Calismamizda hasta grubunda interiktal ve iktal donemde olgiilen
parametreler arasinda iliskide ayda bir ve daha az ndbet gegirenler ile kontrol grubu
arasinda Tpe-disper de uzama tespit edildi.

5.Calismamizda ayda birden fazla ndbet gecirenlerde QT-max da interiktal

donemde kisalma, iktal donemde de uzama tespit edildi. Ayda birden fazla nobet
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gecirenlerde interiktal ve iktal donemde QTc-maxda kontrol grubuna gore uzama
tespit edildi.

6. Hasta grubunda tekli ilag kullanan ve ¢oklu ilag kullananlar arasinda 6l¢iilen
parametrelerde tekli ila¢ kullanan hastalarda Tpe-max degeri kontrol grubuna gore
yiiksek tespit edildi.

Sonu¢ olarak; NoObet ile basvuran hastalarda aritmi i¢in O6nemli bir
belirte¢lerden olan TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit edildi. Tekli
ila¢ kullananlar ile ¢oklu ila¢ kullanlar arasinda parametreler arasinda farklilik tespit
edilmedi. Aritminin 6nemli parametrelerinden olan QTc dipersiyonunda farklilik
tespit edilmedi. Konviilsiyon klinigi ile gelen hastalara aritmilerin olusum riskinin
degerlendirilmesi i¢cin EKG ¢ekilmesi ve parametrelerin degerlendirilmesi gerektigini

diistinmekteyiz.
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