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ÖZET 

Bu çalışmada; epilepsi hastalarında aritmi riskini göstermek için belirteç olarak 

EKG parametlerini kullanarak nöbet sonrası parametrelerdeki değişimi belirleyerek 

oluşabilecek komplikasyonlara karşı önlemlerin gösterilmesi amaçlandı. 

Çalışmaya Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nöroloji 

Polikliniği’nde epilepsi tanısıyla takip edilen ya da yeni tanı alan hastalardan nöbet ile 

acil servise başvuran 46 hasta ve Çocuk Kardiyoloji Polikliniğine üfürüm nedeniyle 

başvurup, yapılan incelemelerinde kardiyak patoloji saptanmayan hasta grupla benzer 

yaş ve cinsiyete sahip 57 kontrol grubu dahil edildi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, vücut 

ağırlığı, kalp tepe atımı, kan basıncı, nöbet tipi, nöbet sıklığı, ek hastalık, yapılan tetkik 

ve görüntüleme bulguları kaydedildi. Hastalara başvuru esnasında, iktal dönemde ve 

interiktal dönemde olmak üzere iki kez elektrokardiyografik (EKG) inceleme yapıldı. 

Hastaların EKG parametreleri hesaplandı.  

Hasta grubundakilerin %44.4’ü (n = 20) erkek, %55.6’sı (n = 25) kız, kontrol 

grubundakilerin %47.4’ü (n = 27) erkek, %52.6’sı (n = 30) kız idi. Hasta grubunun yaş 

ortalaması 7.73±5.52, kontrol grubunun yaş ortalaması 9.21±5.87 idi. 

Yapılan çalışmada hasta ve kontrol grubu arasında hasta grubunda TP-emin 

uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit edilmiştir (p<0,05). 

Afebril konvülsiyon tipinde hasta grubunda kontrol grubuna göre Tpe-max ve Tpe-

dispers kontrol grubuna göre uzamış olarak tespit edildi (p<0,05). Ayda birden fazla 

nöbet geçirenlerde interiktal ve iktal dönemde QTc-maxda kontrol grubuna göre 

uzama tespit edilmiştir (p<0,05). Hasta grubunda tekli ilaç kullanan ve çoklu ilaç 

kullananlar arasında ölçülen parametrelerde tekli ilaç kullanan hastalarda Tpe-max 

değeri kontrol grubuna göre yüksek tespit edilmiştir (p<0,05). 

Nöbet ile başvuran hastalarda aritmi için önemli belirteçlerden biri olan TP-e 

dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit edilmiştir. Tekli ilaç kullananlar ile 

çoklu ilaç kullanlar arasında parametreler arasında belirgin farklılık tespit 

edilmemiştir. Aritminin önemli parametrelerinden olan QTc dipersiyonunda farklılık 

tespit edilmemiştir.  

 Anahtar Kelimeler: Aritmi, EKG parametreleri, antiepileptik ilaçlar, 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 Fırat 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.GİRİŞ 

Epilepsi, çocukluk ve ergenlik döneminde yaygın olarak görülen, kortikal 

nöronlardaki anormal ve aşırı elektriksel deşarj sonucu ortaya çıkan, ani, tekrarlayıcı, 

tanımlanabilen bir olayla tetiklenmemiş nöbetler ile karakterize, beyindeki çeşitli 

patojen süreçlerin neden olduğu, nörobiyolojik, bilişsel, psikolojik ve sosyal sonuçları 

olan kronik bir beyin hastalığıdır. Bir yaşın altında görülme olasılığı yüksektir ancak 

nöbetlerin genellikle beş-altı yaşlarında başladığı görülmektedir (1,2). Çalışmalar, 

epilepsi hastası olan çocuklarda diğer kronik hastalıkları olan çocuklara göre daha 

fazla kardiyak, psikiyatrik ve sosyal bozukluk geliştirme riski olduğunu ortaya 

koymaktadır (3). Epilepsinin insidansı ve prevalansı toplumdan topluma ve gelişmişlik 

seviyesine göre değişmekte olup, prevalansı 6.38/1000, kümülatif insidansı 

67.7/100.000 olarak bulunmuştur (4).  

Epilepsi prevalansı üst gelir grubundaki ülkelerde 1000’de beş-sekiz, düşük 

gelir grubundaki ülkelerde 1000’de 10 olarak bildirilmiş ve benzer şekilde insidans 

çalışmalarında da üst gelir grubundaki ülkelerde yılda 100.000’de 45, orta ve düşük 

gelir grubunda olan ülkelerde yılda 100.000’de 82 olarak bulunmuştur (5,6). 

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Epilepsinin Tanımı 

Epilepsi terimi ‘’atak, saldırı ya da kavramak’’ anlamına gelen, yunanca 

‘’epilambanein’’ sözcüğünden türetilmiştir. Hippocrates tarafından M.Ö. 400’lü 

yıllarda bir tür beyin hastalığı olarak tanımlanmıştır (7).  

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (International League Aganist 

Epilepsy- ILAE) nöbeti; beyindeki nöronların anormal, aşırı ve eş zamanlı olarak 

uyarılmasına bağlı geçici belirti ve bulguların ortaya çıkması olarak tanımlamıştır. 

Tekrarlayan nöbetlere yatkın olma durumu ise epilepsi olarak tanımlanabilir (8). Yani 

epilepsi; paroksismal motor, duyusal ve otonomik fenomenle birlikte olan, tetikleyici 

olay olmadan ortaya çıkan, beyin fonksiyonlarındaki yineleyici ve geçici bir 

bozukluktur. Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği’ne (ILAE) göre bir kişide 

epilepsinin varlığından söz edebilmek için: 
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1. Bir olayla tetiklenmemiş en az iki nöbet geçirmiş olmak ve bu iki nöbetin 

arasından 24 saatten fazla zaman geçmiş olması, 

2. Tetiklenmemiş bir nöbet geçirmiş olsa bile önündeki 10 yıl içinde 

tekrarlama riskinin, iki nöbet geçirmiş kişiyle benzer olması (bu da en az %60 olarak 

kabul edilmektedir), 

3. Bir epileptik sendrom tanısının var olması gerekmektedir.  

Epileptik sendrom tanısı olmayan, epilepsi tanısı almış bir kişinin, en az 10 

yıldır nöbet geçirmemiş ve son 5 yılda da epileptik hastalığına yönelik bir ilaç 

kullanmıyor olması iyileşme olarak değerlendirilmektedir (9,10). 

Epileptik Sendrom: Sendrom tek bir etyolojik nedene ve patolojiye bağlı 

olmayan, bir arada görülen belirti ve bulgular kümesi olarak tanımlanmaktadır. 

Epileptik sendromlarda sadece video kayıtlarına ya da klinik gözleme dayanarak tanı 

koyulmamakta, bireyin başlangıç yaşı, etyolojisi, aile öyküsü, nöbet sıklığı, EEG ve 

görüntüleme bulguları gibi ek bilgileri gerekmektedir (11-13). 1989 yılında ILAE 

epilepsiler ve epileptik sendromların sınıflamasını yapmış ve sendromların 

tanımlanmasında bütün dünyada yaygın olarak kullanılmıştır. 2010 yılında ise yine 

ILAE tarafından yeni bir sınıflama önerilmiş ancak epileptik sendrom sınıflaması aynı 

şekilde muhafaza edilip başlangıç yaşlarına ve ortak özelliklerine göre bir araya 

getirilmiştir (Tablo 1). 
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Tablo 1. Elektroklinik sendromlar için sınıflama önerisi (ILAE, 2010) 

Yenidoğan Dönemi 
 Benign Ailesel Neonatal Epilepsi 
 Ohtahara Sendromu  
 Erken Myoklonik Ensefalopati  

Süt Çocukluğu 

 Genetik Epilepsi Febril Nöbetler 
 Benign İnfantil Epilepsi 
 Benign Familyal İnfantil Epilepsi (BFIE) 
 West Sendromu 
 Dravet Sendromu 
 Süt Çocukluğunun Myoklonik Epilepsisi 
 İlerleyici Olmayan Hastalıklardaki Myoklonik 

Ensefalopati  
 Süt Çocukluğunun Yer Değiştiren Fokal Nöbetlerle 

Seyreden Epilepsisi 

Çocukluk  

 Panayiotopoulos Sendromu 
 Myoklonik Atonik Nöbetli Epilepsi (Astatik)  
 Çocukluk Çağı Absans Epilepsisi 
 Sentrotemporal Dikenli Benign Çocukluk Çağı Epilepsisi  
 Otozomal Dominant Noktürnal Frontal Lob Epilepsisi 
 Geç Başlangıçlı Çocukluk Çağı Oksipital Epilepsisi 

(Gastaut Tipi)  
 Myoklonik Absanslı Epilepsi 
 Lennox-Gastaut Sendromu 
 Uykuda Sürekli Diken Dalgalı Epileptik Ensefalopati  
 Landau-Kleffner Sendromu 

Adolesan-Erişkin 
 

 Jüvenil Absans Epilepsi  
 Jüvenil Myoklonik Epilepsi 
 Yalnız Jeneralize Tonik-Klonik Nöbetlerle Giden Epilepsi 
 İşitsel Özellikli Otozomal Dominant Epilepsi 
 Diğer Familyal Temporal Lob Epilepsileri 

Başlangıç Yaşı 
Değişkenlik 
Gösterenler 

 Değişken Odaklı Familyal Fokal Epilepsi (Çocukluktan 
Erişkin Döneme Kadar) 

 Progresif Myoklonik Epilepsiler (PME) 
 Refleks Epilepsiler 

1.1.2. Epilepsinin Fizyopatolojisi 

Epileptik nöbette gerçekleşen asıl olay; korteks ya da subkortikal alanda 

hipereksitasyon veya inhibitör mekanizmaların azalması sonucu var olan dengenin bir 

tarafa doğru bozulmasıdır. Beyin korteksinin rastgele bir alanında, uyarılabilir 

nöronların hipersenkron aktiviteleri ile anormal aksiyon potansiyelleri oluşmaktadır. 

Nörotransmitter sinyal yolağındaki moleküler ve genetik mekanizmalarda 

bozukluklar, yapısal, kimyasal ve hücresel düzeyde olan değişiklikler epilepside 

bozulan bu dengenin sebepleri arasında sayılabilmektedir (14,15). 

Glutamat aracılı uyarı ve GABA aracılı inhibisyon arasındaki dengesizliğin 

epilepsideki nöronal hipereksitabiliteye neden olduğu varsayılmaktadır. Glutamat, 
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beyindeki nöronları depolarize ederek uyarıcı postsinaptik potansiyellerin üretilmesini 

sağlayan temel bir uyarıcı nörotransmitterdir (14,15).  

Glutamat reseptörleri genel kapsamda; AMPA, NMDA ve kainat ve 

metabotropik (G protein-bağlı) reseptörleri gibi iyonotropik (ligand kapılı katyon 

kanalları) reseptörler olarak sınıflandırılmaktadır. Glutamaterjik moleküler 

mekanizmaları ile epilepsinin başlangıç ve prognozunun ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Hücre dışı glutamat konsantrasyonundaki artış, glutamat reseptör 

hassasiyetleşmesi (upregülasyon), glutamaterjik taşıyıcılardaki ve otoimmün 

mekanizmalardaki anormallikler bunlar arasında sayılabilir (16,17).  

Voltaj bağımlı iyon kanalları, presinaptik ve postsinaptik reseptörler, nöronal 

aktivasyonu ve inhibisyonu dengede tutmaya çalışmaktadırlar ancak aşırı nöronal 

uyarılmanın ortaya çıkardığı epileptiform aktivite durumunda kontrol kaybolmaktadır. 

Bu mekanizmalar epilepside önemli rol oynayan aşırı glutamaterjik aktiviteye ve aşırı 

uyarılmaya katkıda bulunmaktadır. Bu fenomen EEG’de “paroksismal depolarize 

kayma” olarak adlandırılan interiktal bir spike olarak kaydedilir ve nöronlardaki 

epileptik boşalımlarla ilişkilidir (14,18). Buna karşılık GABA, nöronları hiperpolarize 

olarak inhibe edici presinaptik potansiyeller oluşturan ana inhibitör nörotransmitterdir. 

GABA’erjik sistemin, nöronal uyarımın dengelenmesinde ve dolayısıyla epileptiform 

boşalımların baskılanmasında önemli bir role sahip olduğu düşünülmektedir (19).  

Epilepsinin patogenezinde rol oynayan GABA A ve GABA B olmak üzere iki 

tip GABA reseptörü bulunmaktadır. GABA A reseptörleri (ligand kapılı iyon 

kanalları) klorür akışını artırarak hızlı inhibe edici presinaptik potansiyellere aracılık 

ederken GABA B reseptörleri (G-protein-bağlı reseptörler) potasyum iletkenliğini 

artırarak ve kalsiyum girişini azaltarak yavaş inhibe edici presinaptik potansiyellere 

aracılık etmektedir (20).  

GABA salınımının bozulması, reseptörlerdeki değişiklikler ve GABA 

sentezinin bozulması, GABA’erjik inhibisyonun azalmasına veya tamamen 

kaybolmasına sebep olabilir. Bunun sonucunda da patlama deşarjlarını senkronize 

etme ve uyarıcı postsinaptik potansiyeller oluşturma olasılığının artabileceği ve 

bundan dolayı epilepside indüksiyon oluşturabileceği varsayılmaktadır. Bunun yanı 

sıra epileptik mekanizmalarda serotonin, noradrenalin ve dopamin gibi diğer 

nörotransmitterler de rol oynayabilmektedir (21,22). Genetik ve moleküler 
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biyolojideki son gelişmeler, bazı epilepsi sendromlarının sebebi olarak nöronların aşırı 

uyarılmasını sağlayan iyon kanalı proteinlerini kodlayan genlerdeki mutasyonlardan 

kaynaklandığını göstermiştir (23,24). 

İyon kanalları, iyon yükleri üzerinden elektrik akımı üretilmesini 

sağlamaktadır. Katyon kanalları aksiyon potansiyelleri oluşturur. Katyon kanalları 

nöronal uyarılabilirliğe katkıda bulunurken anyon kanalları, nöronal uyarma işlemi 

için inhibe edici mekanizmada yer alır. Bu nedenle, kanalopati kaynaklı iyon 

yüklerinin dengesizliğinde anyon veya katyon kanalının epilepside indüksiyona sebep 

olacağı düşünülmektedir (24,25).  

Akut nöbetler hipokampüstaki çeşitli nörotropik faktörleri ve diğer proteinleri 

de etkisi altına alabilmekte ve bunlar arasında beyin kaynaklı nörotrofik faktör, 

fibroblast büyüme faktörü-2, vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) 

bulunmaktadır. Nörotrofinler, nöronal sağkalım, uyarılabilirlik, değişim, büyüme, 

beyin türevli nörotrofik faktör ve fibroblast büyüme faktörü-2 ve sinaptik 

plastisitesinde rol almaktadır (26–29).  

1.1.3. Epilepsinin Epidemiyolojisi 

Epilepsi tedavisine yönelik uygun yaklaşımlar geliştirmek, tedavi 

yöntemlerinin etkinliğini değerlendirmek ve epilepsi gelişiminin önüne geçecek 

yöntemleri belirlemek ancak epilepsinin sıklığı, doğal seyri ve sebepleri konusunda 

geçerli ve güvenilir bilgilere ulaşmakla mümkündür ve bu bilgiler de epidemiyolojik 

çalışmalarla elde edilmektedir. 

Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik çalışmalara göre hastalık tüm dünyada yaygın 

olarak görülmekte ve hiçbir etnik fark, cinsiyet ayrımı ve yaş sınırı tanımamaktadır. 

Ancak epilepsi epidemiyolojisi ile ilgili çeşitli çalışmalara bakıldığında elde edilen 

sonuçlar birbirlerinden oldukça büyük farklılıklar göstermektedir (30). Bu farklılıklar 

hem ülkeler ve bölgeler arasında hem de aynı ülkede farklı bölgeler arasında da 

görülebilmektedir ve bunun sebebinin çalışmalarda farklı yöntemlerin kullanılması ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Bununla beraber, gelişmekte olan bazı ülkelerde, aynı 

yöntemler kullanılarak da çalışmalar yapılmış ve bu çalışmalar arasında da farklılık 

görülmesi, sonuç üzerinde çevresel ve kalıtımsal faktörlerin de etkili olabileceğini 

göstermiştir (31). 
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Epilepsinin insidansına bakıldığında, gelişmiş ülkelerdeki çocuklarda 20-

70/100.000 arasında değiştiği gözlemlenmiştir. Gelişmekte olan ülkelerde daha az 

sayıda çalışma yapılmış, saptanan insidansın 64-124/100.000 civarında olduğu, yani 

gelişmiş ülkelere oranla daha yüksek bulunduğu saptanmıştır. Yapılan prevalans 

çalışmalarında ise, tüm yaşlarda genel prevalansın 2.8-44/1000 olduğu kabul edilmiştir 

(31,32).  

Farklı yaş gruplarında yapılan çalışmalarda 0-1 yaş arası çocuklarda insidansın 

daha yüksek olduğu bulunmuş, bir yaşından sonra bu oranın belirgin derecede azaldığı 

görülmüştür. Kanada’da yapılan bir çalışmada hayatın ilk yılında insidans oranı 

1000/100.000 iken 1-10 yaş arası 40/100.000, adolesan döneminde ise yetişkinlikle 

benzer şekilde 20/100.000 olduğu bildirilmiştir (32).  

Cinsiyet ile ilgili çalışmalarda epilepsinin erkeklerde daha fazla görüldüğü 

belirtilmiş, spesifik epilepsi türlerine bakıldığında ise West sendromunun erkeklerde, 

çocukluk çağı absans epilepsisinin ise kızlarda daha sık görüldüğüne rastlanmıştır 

(33). ILAE’nin verilerine göre gelişmiş ülkelerde fokal epilepsiler jeneralize 

epilepsilere oranla daha çok görülmektedir (34,35).  

1.1.3.1. Epilepsi Sendromlarının Dağılımı 

Yapılan epidemiyolojik çalışmalar çoğunlukla nöbet ve sendromların ILAE 

sınıflandırmasına göre dağılımına yönelmekte olup göreceli olarak az sayıda çalışma 

çocukluk çağı sendromlarının dağılımını incelemektedir.  

Çocukluk döneminin en sık rastlanılan epilepsi sendromlarından biri olan 

çocukluk çağının iyi huylu sentrotemporal dikenli parsiyel epilepsisi (rölandik 

epilepsi), çocukluk başlangıçlı epilepsilerin %9.6’sı ve %22’sini karşılar (36,37). Bu 

sendromun insidansının yılda 10/100.000 olduğu düşünülmektedir (38). 

 Çocukluk çağı absans epilepsisinin insidansına bakıldığında 0.7-8/100.000 ve 

prevalansına bakıldığında 0.1-0.7/1000 olduğu görülmüş ve juvenil myoklonik 

epilepsi insidansının 1/100.000; prevalansının 0.1-0.2/1000 olduğu düşünülmüştür 

(39). İnfantil spazmlar (West sendromu) diğerleriyle karşılaştırıldığında daha seyrek 

görülmekte olup, insidansı yılda 10.000 canlı doğum başına 2-4.5 arasında 

değişmektedir (40). Lennox-Gastaut sendromunun insidansı yaklaşık 1-2/100.000 ve 
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prevalansı 1.3-2.6/100.000 arasındadır ve insidans olarak daha nadir görülmektedir 

(41). 

1.1.3.2. Gelişmekte Olan Ülkeler ve Epilepsi 

Yapılan çalışmalar gelişmekte olan ülkelerde, özellikle de Sahra-altı Afrika ve 

Latin Amerika’da epilepsi insidansının ve prevalansının gelişmiş ülkelere göre daha 

yüksek olduğunu göstermiştir (42,43). Daha yaşlı hasta gruplarını da kapsayan sınırlı 

sayıda çalışmada, hastalığın prevalansının yaşamın ikinci on yılında artmış olduğu 

görülmektedir (44). Gelişmekte olan toplumlarda çevresel risk faktörleri oldukça 

fazladır. Bu ülkelerde perinatal komplikasyonlar büyük bir önem taşımaktadır ve aktif 

epilepsi ile de bağlantılıdır (45). 

Kullanılan doğum yöntemleri, hamilelik sırasındaki beslenme, hijyen eksikliği, 

doğum esnasında sağlık personelinin bulunmaması ve ev doğumu gibi etkenler 

neonatal nöbet riskini arttıran önemli problemler olmakla birlikte genetik etkenler de 

akraba evliliklerinin yaygın olduğu bu ülkelerde epilepsinin etiyolojisinde önemli bir 

rol oynamaktadır (46). Ayrıca kötü beslenmenin de epilepsi riskini arttırdığı 

bilinmekte olup yapılan bir araştırmada, epilepsi hastalarının %22.1’inde, kontrollerin 

ise %9.2’sinde malnütrisyon görülmüştür (47). Gelişmekte olan ülkelerde çeşitli 

paraziter hastalıklar daha yaygındır ve epilepsi gelişiminde rol oynadıkları 

bilinmektedir. Tüm bunlara bakıldığında gelişmekte olan ülkelerde epilepsi; tıbbi 

bakım, gıda arındırma uygulamaları ve temel hijyen ile ilgili geleneksel değerlerden 

büyük oranda etkilenmektedir (30, 45). 

1.1.3.3. Ülkemizde Yapılan Epidemiyolojik Çalışmalar 

Ülkemizde çocuklarda yapılan çeşitli prevalans çalışmalarında bölgelere ve 

çalışma yöntemlerine göre birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiştir (48-51). Bu 

çalışmalarda görülen farklılıkların literatürde ve diğer çalışmalarda da belirtildiği gibi 

genetik, etnik ve coğrafi nedenler ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Ülkemizdeki 

epidemiyolojik çalışmalara bakıldığında epilepsi prevalans oranları gelişmekte olan 

ülkelerden daha çok gelişmiş ülkelerle benzerlik göstermektedir. Sonuç olarak, 

epidemiyolojik çalışmalar ile epilepsinin insidansı, prevalansı, ilişkili komorbiditeleri, 

risk faktörleri ve prognozu ile ilgili önemli bilgiler elde edilebilmekte olup günümüzde 

bu konuda daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır (52). 
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1.1.4. Epilepsinin Etyolojisi 

Epileptik nöbetlerin birçok farklı sebebi bulunmaktadır. Nöbetler sadece 

tiplerine göre değil aynı zamanda da etiyolojilerine göre sınıflandırılırlar. Epilepsiler 

etyolojik açıdan yapısal, genetik, metabolik, immünolojik, enfeksiyöz ve nedeni 

bilinemeyen epilepsiler olarak altı grupta incelenebilirler (53,54).  

Yapısal epilepsiler, epilepsi riskinin önemli derecede artmasına sebep 

olabilecek belirgin bir yapısal beyin anormalliğine sahip olma durumudur. Yapısal 

anormallikleri görmek için genel olarak kraniyal manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) kullanılmaktadır (53).  

İki yaşın altındaki çocuklarda ince anormallikler fark edilememekte ve tekrar 

görüntüleme için myelinizasyonun tamamlanması beklenmektedir (53).  

Genetik epilepsiler, kromozomal ya da moleküler seviyede ortaya çıkabilen 

genetik kusurların sebep olduğu nöbetler olarak tanımlanmaktadır. Çoğunlukla 

çocukluk çağında başlamakta ve tanı almaktadır. Genellikle iyon kanalı veya reseptör 

defekti olduğu görülmektedir. Genetik bir kusur sebebiyle epilepsisi olan her bireyin 

kalıtımsal epilepsi aktarımı yapması söz konusu olmamakla birlikte bu hastalarda 

çevresel faktörler etkili olabilmektedir (53). 

Metabolik hastalıklar da epilepsi için bir risk faktörü olarak ele alınmaktadır. 

Genellikle genetik kökenlidir ancak edinsel de olabilir. Bu nedenlerin bilinmesi tanı 

ve tedavi için oldukça önemlidir (53). 

İmmünolojik epilepsiler, immün aracılı metabolizmayla birlikte santral sinir 

sistemi inflamasyonuna neden olup epileptik nöbet riskini arttıran durumlar olarak 

tanımlanmaktadır (53). 

Enfeksiyon, tüm dünyada, özellikle de gelişmekte olan ülkelerde en yaygın 

epilepsi etiyolojisi olarak bilinmektedir. Merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonları 

epilepsiye yol açabildiği gibi akut semptomatik nöbete de neden olabilmektedir (53). 

Sebebi bilinmeyen epilepsiler ise etyolojiyi anlamak için yapılan testlerin, 

görüntülerin ve değerlendirmelerin yetersiz kalmasının sonucudur (53). 

 

Genel olarak bakıldığında genetik bozukluklar, korteks malformasyonları, akut 

beyin travması, metabolik hastalıklar, nörodejeneratif hastalıklar, MSS’inin 

enfeksiyöz hastalıkları, nörokutanöz hastalıklar, ilaç yoksunluk durumları ve febril 
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konvulsiyonlar epilepsi etyolojisinde düşünülmektedir.  

Epileptik bir nöbetin etyolojisi değerlendirilirken ILAE 2017 sınıflaması göz 

önünde bulundurulmalıdır (Tablo 2) (53-56). 

Tablo 2. ILAE önerilerine göre epileptik nöbetlerin etyolojisi 

Etyolojik Neden Örnekler 

Yapısal Serebral Displazi, Polimikrogri, Travmaya Bağlı Yapısal 
Değişiklikler 

Genetik Dravet Sendromu, İyon Kanalları Bozukluğu 

Metabolik 
Non-ketotik Hiperglisinemi, GLUT-1 Eksikliği, Biotidinaz 
Eksikliği, Porfia, Üremi, Aminoasidopati, Pridoksin Bağımlı 
Nöbetler 

Enfeksiyöz Santral Sistemi Etkileyen Viral ya da Bakteriyel Enfeksiyonlar, 
Nörosistiserkoz, HIV, Tüberküloz 

İmmun Anti- NMDA (N-metil-D-aspartat) Reseptör Ensefaliti, Anti- 
LGI1 Ensefaliti 

Etyolojisi 
Bilinmeyen 

Çocukluk Çağı Absans Epilepsisi, İdiyopatik Jenaralize 
Epilepsiler, Frontal Lob Epilepsisi 

1.1.4. Epilepsinin Sınıflandırılması 

Epilepsi sınıflandırma çalışmaları ilk kez 1954 yılında Penfield ve Jasper 

tarafından yapılmış ve günümüze kadar devam etmiştir. 1964 yılında epilepsi 

uzmanları bir araya gelerek epileptik nöbetlerin sınıflandırılması üzerine 

çalışmışlardır. ILAE sınıflama komisyonu, yaygın olarak kullanılmış ilk sınıflama 

sistemini 1969’da yayınlamış; 1970, 1972, 1979 ve 1981 yıllarında gözden geçirerek 

ilerletmişlerdir. 

ILAE epileptik nöbetlerin ve epilepsilerin sınıflandırılmasında 2010 yılında 

yeni bir terminoloji yayınlamış, daha önce epilepsi sınıflandırmasında kullandığı 

idyopatik, semptomatik ve kriptojenik ifadelerini değiştirerek genetik, yapısal-

metabolik ve bilinmeyen nedenler olarak yeniden isimlendirmiştir (Şekil 1) (57,58). 
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Şekil 1. Epilepsilerin sınıflandırılması 
 

Yine 2010 ILAE nöbet sınıflandırması temel olarak, generalize, fokal ve 

bilinmeyen olarak gruplandırılmış, generalize nöbetler de; tonik-klonik, absans, 

myoklonik, klonik, tonik ve atonik olarak sınıflandırılmıştır (11). ILAE, 2017 yılında 

mevcut sınıflamaya dayanan ancak önemli değişiklikler içeren bir sınıflama yapmış ve 

daha önce generalize nöbet kategorisinde olan bazı nöbetler, yeni nöbet sınıflamasında 

fokal nöbet tipleri olarak değiştirilmiştir. 

Bir hemisferde sınırlı nöronal ağlardan kaynaklanan nöbetler için ‘‘parsiyel” 

yerine “fokal” terimi ILAE’in 2010 önerilerindeki gibi kullanılmış, bunlara ek olarak; 

fokal nöbetler için bilinç değişiklikleri esas alınarak yapılan basit ve kompleks 

ayrımının yapılmaması ve bir kişide iki taraflı motor bulgular olsa bile; eğer fokal 

bulgu ve işaretler varsa fokal nöbet tanısının önce değerlendirilmesi gerektiği öne 

sürülmüştür. Son sınıflamada amaç sadece bilimsel gelişmeleri iletmek değil 

epilepsiyi daha geniş kitlelerin anlamasını sağlayabilecek bir sınıflandırma şemasını 

oluşturmaktır (Şekil 2) (53, 59).  
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Şekil 2. ILAE 2017 epileptik nöbetlerin sınıflandırılması 
 

1.1.5. Epilepsi ve Otonom Sinir Sistemi 

Otonom sinir sistemi; bilinçli bir kontrol olmaksızın insanın fizyolojik 

süreçlerini düzenleyen bir sistem olarak tanımlanabilmektedir ve sempatik ve 

parasempatik olmak üzere birbirine antagonist olarak çalışan iki sistemden 

oluşmaktadır.  

Epilepsi; iktal, postiktal ve interiktal dönemde otonomik fonksiyonları 

etkileyebilmektedir. Otonom sinir sistemi etkilenmesi sonucu kan basıncında artış, 

kalp hızında değişiklik, kardiyovasküler fonksiyon bozukluğu, solunum sistemi 

depresyonu, gastrointestinal sistem değişiklikleri görülebilmekte ancak epilepside 

açıklanamayan ani ölüme (SUDEP) neden olması sebebi ile kardiyovasküler sistem 

değişiklikleri daha fazla çalışılmaktadır (2, 60, 61). Çoğu nöbette sempatik sistem 

aktivasyonu, taşikardi, artmış kan basıncı, flushing ve takipne daha belirgindir. 

Postiktal dönemde ise daha çok parasempatik sistem aktivasyonu belirgin olup 

salivasyon, gastrik distansiyon, bradikardi ve myoziste artış görülür (62). 

Kardiyak Otonomik Değişiklikler: Epilepsi nöbetleri sıklıkla kardiyak 

hastalıklar ve senkop gibi klinikte benzer özellikler gösterebilen hastalıklarla ayırıcı 

tanıya girmektedir. Bu sebeple 1970’lerden beri bu benzerlikleri araştıran çalışmalar 
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yapılmış ve bu çalışmalardan birinde olası bir epilepsi tanısı olan ve nöroloji bölümüne 

başvuran hastaların %20’sinde kardiyak aritmi olduğu görülmüştür (63). 

EKG Değişiklikleri: Epileptik aktivite süresi boyunca EKG bulgularında iktal 

taşikardi, bradikardi, aritmi hatta kardiyak arrest görülmesi mümkündür. İktal EKG 

değişikliklerini ilk kez Erickson ve arkadaşları incelemiş ve bunun sonucunda iktal 

taşikardi ve T dalga düzleşmesini göstermiştir (64).  

Kompleks parsiyel epilepsilerin yaklaşık %70’inde, jeneralize tonik klonik 

nöbetlerin %100’ünde ve petit mal epilepsilerin %64’ünde taşikardi görülmektedir 

(65-67). İktal taşikardi şimdiye kadar en sık bildirilen kardiyovasküler değişimdir. 

Persistan iktal bradikardi oranı ise buna kıyasla biraz daha düşüktür ve kompleks 

parsiyel epilepsilerin sadece %3-7’sinde görülmektedir. Barorefleks değişikliğine 

sekonder gözlenmektedir. 

EKG değişikliği hastaların çoğunda izlenmeyebilir ya da tam tersi av blok, 

prematür atımlar hatta asistoliye kadar ilerleyebilir (68). İktal ritim bozuklukları 

içerisinde; sinüs aritmisi, atriyal fibrilasyon, atriyal ve ventriküler prematür atımlar, 

dal blokları, ST ve T segment anormalikleri ve QT uzunluğu görülmektedir. Ritim 

bozukluklarına iktal taşikardiye göre daha nadir rastlanmakla birlikte parsiyel epilepsi 

hastalarının %5- 40’ında ritim bozukluğu olduğu bulunmuştur (69). 

İktal Taşikardi: Kalp atış hızının yaş değerlerine göre 99 p üzerinde 

görülmesidir ve nöbetlerin %80’inde gözlenmektedir. Yapılan bazı çalışmalarda 

temporal lob orjinli kompleks parsiyel epilepsilerin %98'inde taşikardiye rastlanmış, 

bu da temporal lop epilepsilerinde taşikardi görülme sıklığında artış olduğunu 

göstermiştir. Aynı zamanda pediatrik hastalarda iktal taşikardinin erişkinlere oranla 

daha sık görüldüğü bulunmuştur (70). Yapılan bir diğer çalışmada kalp hızı 20 

saniyede yükselmiş, yaklaşık iki dakika içerisinde ise normale dönmüştür (71). 

İktal Bradikardi: Küçük bir epilepsi grubunda yapılan çalışmalarda; iktal 

taşikardi prevalansı %80-100 arasında iken iktal bradikardi prevalansının %5’ten 

düşük olduğu görülmüştür. İktal asistolilerin de genellikle iktal bradikardilerle birlikte 

görüldüğü saptanmış ayrıca iktal bradikardinin çoğu parasempatik disfonksiyona 

sekonder geliştiği anlaşılmıştır (68). Hastada bilinen kardiyak hastalık öyküsü olması 

ve erkek cinsiyet bradikardi için risk oluşturan faktörlerdir (72). Reeves ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 27 hastada iktal bradikardi görülmüş, nöbet 
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sırasında ve nöbet durduktan sonra da devam eden bradiaritmiler saptanmıştır. Bu 

hastalarda eş zamanlı olarak EEG bakılmış, serebral hipoperfüzyon ve jeneralize 

yavaşlama izlenmiş ve yine bu çalışmada nöbetlerin %87 sinin temporal lob orjinli 

olduğu bulunmuştur (73). 

1.1.5.1. Epilepside Otonom Kardiyovasküler Sistem Değişiklikleri 

Mekanizmaları 

Epilepside otonom kardiyovasküler sistem değişiklikleri birçok mekanizma ile 

açıklanmaya çalışılmış ve bu otonom değişiklikler; santral etkiler, kardiyovasküler ve 

kardiyorespiratuar etkileşimler ve antiepileptik ilaçlara bağlı olmak üzere 3 başlıkta 

kategorilendirilmiştir.  

a.Santral Etkiler: Santral etkilerin; kortikal yapılar, talamus, medulla 

oblangata, sempatik/parasempatik sinir sisteminin pozitif ve negatif feedback 

mekanizmaları ile karmaşık bir ilişki içerisinde olduğu düşünülmektedir (Şekil 3).  

İnter İktal Otonomik Değişiklikler ve İktal Otonomik Deşarjlar: İnter iktal 

kalp hızı değişkenlikleri sempatik ve parasempatik dengenin herhangi birinin 

egemenliğine bağlı olarak değişmektedir. Bu tür otonom değişikliklere neden olan 

mekanizmalar kesin olarak aydınlatılamamıştır ancak otonom merkezlerde tekrarlayan 

nöbet deşarjları tarafından tetiklenen ilerleyici değişikliklerden kaynaklandığı tahmin 

edilmektedir. Bununla birlikte epilepsi odakları ile otonomik merkezler arasında 

etkileşim olduğu da varsayılmaktadır. 

Epilepsiden etkilenen kortikal ya da subkortikal yapılardan oluşan impulslar, 

otonomik aktivitedeki iktal artışa neden olmaktadır (74-76). 

Kortikal Yapıların Katılımı: Bilinen nöbet potansiyeli olan birkaç kortikal 

yapı, medulla oblongatadan otonom merkezlerle doğrudan ve dolaylı olarak 

bağlantılıdır ve çalışmalara göre bu tür yapıların aktivasyonunun kardiyovasküler 

etkilere sebep olabilmektedir. İnsuler korteksin sol taraflı uyarımı kalp hızında azalma 

ve depresör yanıtla, sağ taraf uyarımı kalp hızında artış ile ilgilidir. Benzer şekilde 

bazolateral amigdalanın çekirdeğinin uyarılması ile kan basıncında artış ve kalp 

hızında azalma görülür (80-82). Prefrontal korteksteki singulat gyrusun uyarılması ile 

kalp hızı ve kan basıncı azalmaktadır. Buna rağmen bugüne kadar amigdalanın, 

kardiyovasküler etkinliği en net bilinen yapı olduğu bilinmektedir (77, 80, 81). Yapılan 



14 
 

bazı hayvan deneylerinde amigdala çıkarılması sonucunda kardiyovasküler 

değişiklikler gözlemlenmiş ayrıca yarıküredeki fokal nöbetlerde de taşikardi olduğu 

görülmüştür. Bu hipotez literatürde lateralizasyon hipotezi olarak isimlendirilmiş 

ancak diğer çalışmalarla doğrulanamamıştır (82-84). 

 
 
Şekil 3. Kardiyovasküler fonksiyonların düzenlenmesinde rol oynayan kortikal ve 

subkortikal yapılar 

 

Talamus ve Hipotalamus Etkisi: İktal kardiyovasküler değişikliklerde rol 

oynayabilecek subkortikal yapının talamus olduğu bilinmektedir (85). Nöbet deşarjları 

aşamalı olarak talamokortikal ağlara girmekte, nöbetler sırasında kortikal aktivasyon talamik 

yapılarda artan aktivite ile senkronize olmaktadır. Hayvanlarda ve insanlarda talamik yapıların 

uyarılması; kan basıncı değişikliğine ve kalp hızında artış veya azalışa neden olabilmektedir 
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(68, 86, 87). Yapılan çalışmalar lateral hipotalamusun uyarılmasının, hiperventilasyon ile 

ilişkili kalp hızı azalmasını indüklediğini göstermiştir (68, 88). 

b. Kardiyovasküler ve Kardiyorespiratuar Etkileşimler: Nöbetlerin; korku 

duyumları, artmış kas aktivitesi ve vücut ısısı, gastrointestinal ve ürogenital etkilerle 

ilişkili olduğu bilinmektedir. Benzer şekilde iktal bradikardi ve iktal taşikardi 

değişikliklerinin barorefleks etkileşimlerinden ya da nöbetler sırasında alternatif 

sempatik/ parasempatik aktivasyondan kaynaklı olduğu bilinmekte ancak ayırt etmek 

konusunda güçlük yaşanmaktadır (69, 88, 89). Barorefleks etkileşimlerinden 

kaynaklanma olasılığı yüksek olmakla birlikte çalışmalar nöbetlerden önce ve nöbet 

sırasında alternatif sempatik /parasempatik aktivasyonun da neden olabileceğini göstermiştir 

(90, 91). Yapılan bir çalışmada, preiktal sempatoparasempatik aktivasyonu gözlemlenmiş ve 

nöbetten 30 saniye önce parasempatik çekilme ve nöbet başlangıcında en yüksek sempatik 

aktivite izlenmiştir. 

Nöbetler tarafından tetiklenen otonomik değişikliklerle birlikte periferik 

etkiler, bazı iktal EKG değişikliklerine yol açabilmektedir (76, 91). Örneğin, iktal ST 

yükselmesi veya depresyonu ve T dalgası inversiyonu, büyük olasılıkla iktal 

taşikardideki miyokardiyal oksijen talebi ve arzı arasındaki uyumsuzluk nedeniyle 

kardiyak iskemiyi yansıtmaktadır ve iktal taşikardi hipoksi ile bağlantılı olduğunda bu 

durum daha da artabilmektedir. İktal bradikardide bazen apneik atakların izlendiği 

gözlendiğinde hastalarda bradikardinin apne ile sekonder olabileceği 

düşünülmektedir. Buna bağlı olarak hipoksi birincil kardiyak cevap olarak 

bradikardiyi, ikincil yanıt olarak ise taşikardiyi indükleyebilmektedir. Böyle bir etki, 

iktal bradikardinin iktal taşikardi tarafından takip edildiği durumları açıklayabilir 

ancak herhangi bir apneik bölümün yokluğunda iktal bradikardinin meydana geldiği 

durumlar veya apnenin sadece iktal taşikardi ile ilişkili olduğu durumların da varlığı 

bilinmektedir (89-92). Nöbet deşarjları, kardiyak ve solunum merkezlerini aynı anda 

aktive ederek kombine kardiyak ve solunumsal etkilere neden olabilir. Hipotalamik 

bölgelerin elektriksel stimülasyonunun, eş zamanlı kardiyak ve solunumsal 

değişiklikleri de tetiklediği gösterilmiştir (71, 75, 76). 

c. Antiepileptik İlaç Tedavisinin Etkisi: Epilepsi tedavisinin temelini 

antiepileptik ilaç ve cerrahi tedavi oluşturmaktadır. Hastaların çoğunda nöbetler 

antiepileptik ilaç ile kontrol altına alınabilmekte ancak hastaların %30’unda dirençli 

epilepsi gelişmektedir. Bundan dolayı tedavide çoklu antiepileptik ilaç kullanımı 
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gerekliliği görülmektedir. Dirençli epilepsi ifadesini kullanabilmek için uygun 

endikasyonda ve uygun dozda en az iki antiepileptik ilaç kullanımı gereklidir. 

Antiepileptik ilaçlar otonomik fonksiyonları değiştirebilir veya proaritmik etkilerle 

indüksiyona neden olabilirler (93-96). 

Çalışmalar, monoterapiye kıyasla politerapi alan hastalarda SUDEP (Sudden 

Unexpected Death in Epilepsy) riskinin daha yüksek olduğunu göstermiştir. Riskin 

yüksek olmasının birlikte uygulanan antiepileptik ilaçların yan etkilerinden 

kaynaklanıp kaynaklanmadığı ya da yalnızca daha şiddetli bir epileptik durumu 

yansıtıp yansıtmadığı tam olarak bilinmemektedir (97-100). Özellikle yeni nesil olmak 

üzere antiepileptik ilaçların, otonomik ve kardiyak yan etkileri için daha fazla 

araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır (101). 

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

Bir epilepsi hastasında boğulma, travma ve status epileptikus dışlandıktan 

sonra; ani, beklenmedik, görgü tanığı ya da ölüm sırasında nöbet kanıtı olup olmadığı 

fark etmeksizin meydana gelen; post mortem incelemelere bakıldığında ölüme yol 

açabilecek yapısal ya da toksik bir nedene bağlanamayan ölümler SUDEP (epilepside 

ani beklenmedik ölüm) olarak tanımlanır. 

Epilepsi hastaları genel popülasyona oranla daha yüksek mortaliteye sahiptir. 

Bilinen ölüm nedenleri arasında status epileptikus, kazalar, boğulma, intihar ve 

pnömoni gibi SUDEP de yer almaktadır (102). Yapılan bazı çalışmalara göre SUDEP 

insidansı 20-45 yaş arası epilepsi hastalarında kontrol popülasyonlara göre 27 kat daha 

fazladır (103). Çocuklardaki insidansı ise diğer yaş gruplarına göre daha düşük 

bulunmuştur. Amerikan Nöroloji Akademisi ve Amerikan Epilepsi Derneği tarafından 

2017 yılında oluşturulan bir klavuz, SUDEP’in ortalama 4500 çocuğu ve her yıl 

yaklaşık 1000 erişkinden birini etkilediğini söylemiş, aynı zamanda jeneralize tonik- 

klonik nöbetlerin varlığının ve sıklığının, SUDEP için majör risk faktörleri olduğunu 

belirtmiştir (104). 

Nashef tarafından 2012 yılında yapılan sınıflama ve tanımlamaları revize etme 

çalışmaları sonucunda SUDEP; ‘’Kesin SUDEP, muhtemel SUDEP, olası SUDEP, 

neredeyse SUDEP, SUDEP değil ve sınıflandırılamayan’’ şeklinde altı kategoriye 

ayrılmıştır: 
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Kesin SUDEP; ani ve beklenmedik şekilde, travma, boğulma ve status 

epileptikus olma durumu dışlanarak, tanık ya da nöbet kanıtı olup olmamasına 

bakılmaksızın epilepsili bireylerde görülen ölümdür. Postmortem muayenede başka 

bir ölüm nedeni ortaya koyulmamalıdır. 

Muhtemel SUDEP; kesin SUDEP’le aynıdır ancak otopsi yapılmaması 

durumunda söylenir. 

Olası SUDEP; hastanın ölümü konusunda SUDEP kadar olası nedenin daha 

var olması durumudur. 

Neredeyse SUDEP; epilepsili bir hastada, yapısal bir neden olmamasına 

rağmen, kardiyorespiratuvar arrest sonrası bir saatten fazla resüsitasyona ihtiyaç 

duyulmasıdır.  

SUDEP değil; epilepsili bir hastanın, açık seçik bir nedenle ölmesi durumudur.  

Sınıflandırılamayan: epilepsili bir hastanın eksik bilgi nedeniyle herhangi bir 

sınıflandırmaya dâhil edilemediği ölümdür. 

Etyolojisi tam olarak bilinememekle birlikte, SUDEP’e neden olduğu 

düşünülen dört ana mekanizma bulunmaktadır. Bunlar kardiyak disfonksiyon, 

solunum fonksiyon bozukluğu, beyin sapı uyarma sistemi disfonksiyonu, 

nörotransmitter ve nöromodülatör sistemde düzensizliktir. Yapılan bazı çalışmalarda 

SUDEP riskini arttıran ve patofizyolojiye katkıda bulunan birkaç gen mutasyonu da 

tanımlanmıştır (105).  

Kardiyovasküler disfonksiyon, SUDEP için temel mekanizmalardan biridir. 

Epilepsi hastalarında otonom sinir sisteminin kronik, tekrarlanan aktivasyonu, iktal 

olaylar sırasında veya arasında nihayetinde ölümcül aritmileri tetikleyen sempatovagal 

bozukluğa da neden olabilir. Nöbetler esnasında veya sonrasında çeşitli tipte kardiyak 

aritmiler ortaya çıkar ve bunlardan en sık görüleni sinüs taşikardisidir. 

Supraventriküler/ventriküler taşikardi, bradikardi, atriyoventriküler blok ve asistol de 

görülebilen diğer aritmilerdir. Yapılan bir çalışmada nöbet sırasında ya da sonrasında 

taşiaritmilerin görülme sıklığı sırasıyla %57 ve %2 olarak gözlemlenirken başka bir 

çalışmada video elektrografik monitor ile izlemeyle hastaların %0.27’sinde iktal 

asistol olduğu bulunmuştur (106). Kardiyak ölüm riski açısından yapılan geniş bir 

popülasyon çalışmasında EKG’deki OTC değeri >470 veya OTC <393 msec olan 
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hastaların, mortalite riskinde artış olduğu görülürken, VEEG altında yapılan nöbet 

kaydı çalışmalarında ise OTC ile SPO2’nin birbirinden bağımsız olarak SUDEP için 

risk faktörü olduğu gözlemlenmiştir. Bu durumla ilgili farklı görüşler bulunsa da 

epilepsi hastalarının ani ölüm riski taşıyanları tespit etmede bu iki parametrenin yol 

gösterici olabileceği varsayılmaktadır (107). 

Tüm epilepsi hastalarında, jeneralize tonik klonik nöbetin (JTKN) varlığı ani 

ölüm riski için önemli risk faktörlerinden biri olmakla birlikte JTKN’den bağımsız 

olarak, JTKN olmadan senede 1-2 nöbet SUDEP riskini 5 kat, 3 veya fazla nöbet ise 

15 kat arttırmaktadır. İnteriktal uykuda kalp hızı yavaşlaması ve aritmilerin izlenmesi 

başta olmak üzere, düşük vagal ve yüksek sempatik tonusun, kardiyovasküler hastalık 

ve SUDEP için ciddi risk taşımaktadır ve bu alanda yapılan çalışmalar, vagal sinir 

uyarımı (VNS) tedavisi altındaki epilepsi hastalarının ani ölüm riskinin uzun dönemde 

belirgin şekilde azaldığını göstermektedir. Nöbete erken müdahale ile solunum, 

kardiyak ve serebral disfonksiyonun şiddetini azaltmak ve böylelikle nöbet süresini 

kısaltmak SUDEP riskini düşürmektedir (108-110).  

Solunum fonksiyon bozukluğu, yapılan ilk çalışmalarda SUDEP’in bir 

mekanizması olarak kabul görmemiş ancak 1996 yılında, solunum ve sürekli video-

EEG monitorizasyonu kullanılarak yapılan bir çalışmada, nöbetler sırasında hastaların 

%59’unda apne ve %35’inde oksijen desatürasyonunun (%55-83 arasında değişen 

oranda) geliştiği gözlemlenmiştir (111). Nöbetler esnasında görülen obstrüktif ve 

mikst tip apnelerin iktal hipoksemiye neden olması, kardiyak repolarizasyon 

anormalliklerine (uzun veya kısa QT aralıklarını) yol açmaktadır (112). Oksijen 

desatürasyonunun, nöbetin süresi ve postiktal hareketsizlikle korelasyon gösterdiği 

bilinmektedir. Jeneralize olup olmadığına bakılmaksızın tüm nöbetlerde oksijen 

satürasyonu %33’ten fazla düşüş gösterebilmekte ve bu nedenle nöbet kaydı sırasında 

SPO2 monitörizasyonu oldukça önem taşımaktadır. Çalışmalar, ani ölüm riski için 

SPO2 eşik değerinin %80-86 olduğunu göstermektedir (113). Epilepsi izleme birimi, 

93,791 hastayı izleyen ve 11 kesin SUDEP olgusunu içeren retrospektif çalışmasında, 

ani ölümün postiktal dönemlerdeki solunum disfonksiyonunun, bradikardi ve uyarılma 

sistemi disfonksiyonu ile bağlantılı olduğunu; ayrıca bazı SUDEP hastalarında geçici 

taşiaritmilerin görüldüğünü ancak bunların ardından yine bradikardi ve asistolinin 

takip ettiğini bildirmiştir (114). 
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Beyindeki uyarılma sistemi; serotonin, norepinefrin, histamin, dopamine, 

asetilkolinin etkileriyle uyanıklığı ve bilinci kontrol eden bir grup nörotransmitter 

üreten çekirdektir ve beyin sapında yer alır (115, 116). Epilepsi hastalarında 

serotonerjik sistemle ilgili hayvan modellerinden yola çıkılarak yapılan çalışmalarda, 

selektif seratonin re-uptake inhibitörlerinin fokal nöbetlerde postiktal oksijen 

desatürasyonunu azalttığı görülmüştür (117). Postiktal dönemlerde öksürme ve 

hareket gibi koruyucu reflekslerin kaybı, hastalarda hava yolu obstrüksiyonu ve 

aspirasyonundan kaynaklanan ölüm riskine neden olur (116). Beyin sapı uyarılma 

sistemi ayrıca kardiyovasküler, solunum ve otonomik nöronları kontrol eden nöronlara 

da sahiptir ve bundan dolayı, nöbetlerin beyin sapına yayılması da bu üç sistemin 

işlevini etkileyebilmektedir. Bu belirteçler arasında nokturnal nöbetler, uzamış post-

iktal EEG supresyonu, iktal/post-iktal hipoksemi, duygudurum bozuklukları ve 

serotonerjik disfonksiyonun diğer biyobelirteçleri ve gen polimorfizmleri de 

bulunmaktadır (118).  

Serotonerjik nöronlar merkezi kemoreseptörlerdir, solunum yolunu uyarır ve 

hiperkapniye yanıt olarak uykudan uyanmaya neden olur ve hava yolu tıkanıklığı ile 

postiktal apne sırasında asfiksi önlemeye yardımcı olur. Bu nedenle serotonerjik 

terapilerin SUDEP riskini azaltabileceği düşünülmektedir (119). Diğer beyin sapı 

nörotransmitterleri ve nöromodülatörlerin de SUDEP patofizyolojisinde önemli bir 

yeri vardır. Serotonin, noradrenalin, asetilkolin ve glutamat salgılayan beyin sapı 

nöronlarının artan ve azalan düzeyleri ve fonksiyonlarında dikkate değer bir ilişki 

bulunmaktadır. Bu beyin sapı nöronları, uyanıklık kontrolü ile ilişkili yükselen 

uyarılma sisteminin bir parçasıdır ve tüm solunum yolunu ve karbondioksit 

emoresepsiyonunu düzenlemektedir. Adenozin SUDEP için risk oluşturabilecek diğer 

bir nörotransmitter olmakla birlikte, adenozin reseptör agonisti kafein, kortikal 

uyarılabilirliği arttırarak nöbet eşiğini azaltmaktadır (120).  

GABA ve opioid reseptör aktivasyonu solunumu engelleyerek 

kardiyorespiratuvar kontrol merkezlerini inhibe edebilmektedir. Bu da SUDEP için 

risk faktörlerinden biridir. Nöbetler sırasında azalan projeksiyonlar ve bu reseptörlerin 

ilaç veya rekreasyon ilaçlarıyla (alkol dahil olmak üzere) aktivasyonu, postiktal 

kardiyorespiratuvar inhibisyon ihtimalini arttırabilmektedir. Sonuç olarak optimal 

farmakolojik hedefler belirsiz kalmasına rağmen serotonin, adenozin veya diğer 
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nörokimyasal sistemleri modüle eden ilaçlar SUDEP’i önlemeye katkı 

sağlayabilmektedir. 

Birçok genetik mutasyonun; artmış epilepsi şiddeti, artmış postiktal 

parasempatik aktivite, değişmiş otonomik fonksiyon, nöbet sonrası bilincin 

baskılanmış seviyelerinin uzaması ve bozulmuş beyin sapı kardiyorespiratuvar 

kontrolü dahil olmak üzere birçok mekanizma yoluyla SUDEP için bir artış riski ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Epileptik ensefalopatilere (örneğin; Dravet sendromu, 

SCN1A geni) ve kardiyak kanalopatilere (örneğin; uzun QT sendromu) neden olan 

mutasyonlar bu genlere örnek olarak gösterilebilir (120-124). Çocuklarda SUDEP, 

daha önce belirtilen bütün risk faktörleriyle ilişkili olup, ani bebek ölüm sendromu 

(SIDS) ve çocuklukta ani açıklanamayan ölüm ile benzer klinik ve patolojik özelliklere 

sahip olduğu düşünülmektedir. Her üç koşulda, genellikle erkek hastalarda uyku 

sırasında meydana gelirken, yüzüstü pozisyonda yatış risk faktörüdür. SIDS’nin 

hipotez mekanizmaları da SUDEP gibi kalp, solunum ve uyarılma sistemi 

disfonksiyonunu içerir ve SUDEP’e benzeyen serotonin sistemindeki defektlerle 

ilişkilendirilmektedir (119).  

Erken başlayan epilepsi, genç birey, erkek cinsiyet, yüzükoyun pozisyon, 

noktürnal nöbetler, mental gerilik, ilaca dirençli nöbetler, sık nöbet geçirme, hızlı ilaç 

değişimi, düşük AEİ düzeyleri, psikotrop ilaç kullanımı, alkol veya madde bağımlılığı 

SUDEP için risk oluşturan diğer faktörlerdir (107).  

SUDEP’in önlenmesinde ilk adım, farkındalığı arttırmak ve buna yönelik 

çalışmaların teşvik edilmesidir. Nöbetlerin VNS, epilepsi cerrahisi, frenik sinir 

elektrodu ve diyafram pacer gibi seçeneklerle daha iyi kontrolü, SUDEP’i 

önleyebilmekte ancak bu yöntem daha çok hastadan hastaya değişebilmektedir. Ancak 

SUDEP’i önlemede tek etkili strateji nöbetlerin etkin kontrolüdür. İleri dönemlerdeki 

en büyük amaç ise hem SUDEP insidansının hem de SUDEP tehditinin hastalar ve 

aileleri üzerindeki endişesini en aza indirmektir (125). 

1.1.7. Kardiyak Otonomik Disfonksiyonu Değerlendirmede EKG ve QTC 

Dispersiyonu  

 Elektrokardiyogram kalbin elektriksel aktivitesini vücut yüzeyinde bulunan 

elektrotlarla ölçerek kaydetmektedir. EKG kaydı için kollara bacaklara ve göğüs 
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duvarı üzerindeki belirli bölgelere metal elektrolitler yerleştirilmekte ve elektrolitlerin 

konumuna göre EKG derivasyonları oluşturulmaktadır. Bir pozitif ve bir negatif 

elektrotun kullanılmasıyla 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 şeklinde isimlendirilmiştir. Göğüs derivasyonları 

unipolar olup, göğüs ön duvarına yerleştirilen elektrotlarla kaydedilmektedir ve bunlar 

V1, V2, V3, V4, V5, V6 olarak adlandırılmaktadır. Buna göre, klasik EKG 

kayıtlarında 6 adet ekstremite, 6 adet göğüs derivasyonu olmak üzere toplam 12 adet 

derivasyon kullanıldığı söylenebilmektedir. 

EKG kayıtlarında zemin çizgisi üzerinde sırasıyla P, Q, R, S, T, U dalgaları 

izlenmektedir. Bu dalgaların arasında kalan kesimlere segment, uzaklığa ise aralık adı 

verilmiştir (126-128). 

P dalgası: Atriyumlarım depolarizasyonunu gösterir. 

PR aralığı: P dalgasının başlangıcı ile QRS kompleksinin başlangıcı 

arasındaki süreyi temsil eder. Atriyumların depolarizasyonu ve uyarının AV düğüme, 

his demetine, dallara ve purkinje liflerine geçmesi gereken toplam süreyi gösterir. 

QRS kompleksi: Ventriküllerin depolarizasyonunu gösterir. Farklı 

derivasyonlarda farklı QRS kompleksleri izlenir. QRS birinci döneminde ventriküler 

septumun depolarizasyonu, ikinci dönemde sağ ve sol ventrikül eş zamanlı 

depolarizasyonu, üçüncü dönemde posterobazal sağ ve sol ventrikül serbest duvarı ve 

ventriküler septumun taban bölümleri depolarize olmaktadır.  

ST segmenti: Ventriküllerin depolarizasyonu ile repolarizasyonu arasındaki 

elektriksel olarak sessiz dönemi yansıtır. 

T dalgası: Ventrüküllerin repolarizasyonunu gösterir. 

U dalgası: T dalgasını izleyen her zaman görülmeyen ve ne sebepten oluştuğu 

kesin olarak bilinmeyen bir dalgadır ve T dalgasıyla aynı yönde olduğu bilinmektedir. 

QT aralığı: Ventriküllerin depolarizasyonu ve repolarizasyonu için geçen 

toplam süreyi göstermektedir. QRS kompleksinin başlangıcından T dalgasının 

bitimine kadar olan süreyi ölçer. Normal QT aralığı değerleri; yaş, cinsiyet ve kalp 

hızına göre değişmektedir. Kalp hızı arttıkça QT aralığının kısaldığı görülmüştür. PR 

aralığının değişkenlik göstermesi ve QT aralığının PR mesafesiyle ilişkili olması 
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nedeniyle kalp hızına göre QT aralığını düzeltmek zor olduğundan kalp hızına göre 

düzeltilmiş QT aralığı hesaplanır (129,130).  

 

 
Şekil 4. EKG’ de aralıklar 

 

Genel olarak düzeltilmiş QT aralığı üst sınırı 440 msn olarak kullanılmaktadır 

fakat ölçüm farklılıklarından dolayı standardize edilememiştir. Bununla ilgili yapılan 

bir çalışmada, normal QTC değerlerinin üst sınırını yaşamın birinci ayında 453 msn, 

ikinci ayında 468 msn, üçüncü ayında 470 msn ve dördüncü ayında 468 msn olarak 

belirlenmiştir (131). 

Yüzeyel elektrokardiyografide derivasyonlar arasındaki ventriküler 

repolarizasyon süresinin farklılık gösterebileceği bilinmektedir. QT dispersiyonu, 

ventrikül repolarizasyonunun değerlendirilmesinde ve repolarizasyonun heterojen 

olmasına bağlı olarak ortaya çıkabilecek ventriküler aritmi ve ani ölüm riskinin 

belirlenmesinde kullanılan bir EKG bulgusu olarak tanımlanmıştır. QT 

dispersiyonunun, QT aralığının uzun olduğu hastalarda aritmi riskini belirleyebileceği 

yapılan çalışmalarla ortaya koyulmuştur. Bunun yanı sıra akut koroner iskemik 

sendromun, ventriküler aritmilerin ve kardiyak otonomik nöropatinin de arasında 

bulunduğu pek çok klinik tabloda QT dispersiyonunda artış görülmüştür (132-135). 

QT dispersiyonu ölçümü; kolay, non-invaziv, ulaşılabilir ve ucuz olmasından dolayı 

tanı ve değerlendirmede genel olarak kullanılmaktadır. Sadece prekordiyal 
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derivasyonları karşılaştırılarak yapılan ölçümlere göre, 12 derivasyonun tamamının 

ölçüme dahil edilmesi tanısal kesinliği arttırmaktadır (135). QT dispersiyonu, 

miyokardın elektriksel değişkenliğine bağlı olarak ventrikül kasındaki bölgesel 

repolarizasyon farklılıklarının değerlendirilmesini sağlamaktadır. QT dispersiyonunun 

ventriküler repolarizasyonunun bölgesel heterojenitesine bağlı olduğu ve bundan 

dolayı miyokardın elektriksel instabilitesini işaret ettiği var sayılmaktadır. QT 

dispersiyonunun normal ve anormal değerleri kesin bir çizgiyle ayırt edilememiştir. 

Bunun nedeni olarak, normal değerlerin geniş bir aralıkta değerlendirilmesi ve 

anormal değerlerle üst üste binebilmesi gösterilmektedir. Normal değerler olarak 

rakamlar 28.7 ± 9.2 ile 71.7± 7 msn kabul edilmiştir (146). Ölçümler manuel ya da 

bilgisayar yardımıyla yapılabilmektedir ancak hangi yöntemin daha uygun olduğuna 

karar verilememiştir. Günümüzde QT dispersiyonu ile beraber kalp hızına göre 

düzeltilmiş QTC dispersiyonunun da kullanıldığı bilinmektedir. 

Yapılan çalışmalarda, artmış QT dispersiyonunun ciddi disritmi ve ani 

kardiyak ölüm riskini önceden belirlemekte faydalı olabileceği gösterilmiştir. Dilate 

kardiyomiyopatili hastalarda, akut miyokardiyal iskemilerde, kardiyak aritmi tanılı 

hastalarda, mitral kapak prolapsusu, epileptik çocuklar, diyabetik otonomik bozukluğu 

olan hastalar ve uzun QT sendromlarında, QT dispersiyonunda uzama izlenmektedir 

(143). Çeşitli hastalıklarda artmış QT dispersiyonu ile bazı risk faktörleri 

belirlenebilmekte hatta sağ kalımı tahmin edilebilmektedir. Artmış QT dispersiyonu 

ventriküler taşikardisi olan veya uzun QT sendromlu hastalarda tekrarlayan aritmi 

riskini göstermektedir (136). Epilepsi patogenezinde iyon kanallarının rolünün 

belirlenmesi ve uzun QT sendromu gibi ani kardiyak ölümle ilişkili hastalıklarda iyon 

kanallarının rolü olduğunun görülmesi sonucu, epilepsi hastalarında QT 

dispersiyonuna bakılması önem kazanmıştır. Yapılan bir çalışmada epileptik 

çocukların sağlıklı çocuklara oranla daha uzun QT dispersiyonuna sahip olduğu 

bulunmuştur (137). Başka bir çalışmada ise ani kardiyak ölüm görülen epileptik 

çocuklarda diğer epileptik çocuklara göre daha uzun QT aralığı saptanmıştır (138). 

Epilepsi hastalarında QT dispersiyonundaki artışın, otonomik fonksiyon bozukluğuyla 

ve iyon kanallarında görülen bozulmayla ilişkili olan genetik mutasyonlardan 

olabileceği kabul edilmiştir (139-140). 
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Antiepileptik ilaçlar iyon kanalları üzerinden etki göstererek epileptik nöbetleri 

engellemeyi hedeflemektedir. Antiepileptik ilaçların QT dispersiyonu üzerine etkisi 

açısından yapılan çalışmalar yetersiz olmakla birlikte yapılan bir çalışmada 

antiepileptik ilaçların QTC dispersiyonlarında artışa neden olduğu görülmüştür (141). 

Başka bir çalışmada antiepileptik ilaç kullanan epilepsi hastalarında, sempatovagal 

aktivitenin yüksek sempatik aktivite yönünde olduğu gözlenmiştir (142). Yapılan bir 

diğer çalışmada ise uzun QT sendromunda genetik yatkınlığın olduğu ve bununla 

birlikte bazı genetik kökenli epilepsi hastalarında da genetik anormalliğin kardiyak 

ritim bozukluğuna yatkınlık oluşturduğu gösterilmiştir. Çoklu antiepileptik ilaç ile 

tedavi edilen epilepsi hastalarında eklenen her bir ilaç ile SUDEP riskinde artış 

görülmüş ancak hastaların QT dispersiyonları üzerinde yeterli çalışma bulunamamıştır 

(143). 

Tp-e İntervali ve Tp-e/QT oranı: T dalgası amplitüdünün en yüksek noktası 

ile bitimi arasındaki süre Tp-e intervali olarak adlandırılmaktadır. Tp-e intervali 

standart 12 derivasyonlu EKG’de ventriküler transmural repolarizasyon 

dispersiyonunun bir yansıması olarak kabul edilir. Sol ventrikülün transmural aksisini 

en iyi yansıtan derivasyon olan V6 derivasyonu, Tp-e intervalinin hesaplanması için 

en uygun derivasyondur (144).  

T dalgasının en üst noktası (maksimum amplitüde ulaştığı nokta) Tp (Tpeak) 

olarak kabul edilir. T dalgasının inen kolunun izoelektrik hatta yaklaşırken göstermiş 

olduğu tanjantın izoelektrik hattı kestiği nokta Te (Tend) olarak tanımlanır ve arada 

kalan mesafe Tp-e intervalini verir (145).  

Tp-e/QT oranı ve Tp-e/QTc oranı, kardiyak aritmileri öngören yeni 

belirteçlerdendir. Tpe/QT oranı, ventriküler repolarizasyonun transmural (Tp-e) ve 

boyutsal dispersiyon (QT) değerlerini içerir. Vücut ağırlığı arttıkça hem Tp-e intervali 

hem de QT lineer şekilde artarken Tp-e/QT oranı sürekli sabit kalmaktadır. Kalp atım 

hızına göre düzeltme gerekmediği için diğer belirteçlere göre daha avantajlıdır (146, 

147). Tp-e/QT oranı; uzun QT sendromu, Brugada sendromu, kısa QT sendromu gibi 

aritmik olaylar için risk taşıyan hastalarda ve akut miyokard enfarktüsü gibi organik 

kalp hastalıklarında belirgin şekilde artmıştır (147).  

Tp-e ve Tp-e/QT oranının normal değerleri ile ilgili toplum bazlı geniş 

çalışmalar bulunmamaktadır. Gupta ve arkadaşlarının 60 sağlıklı bireyde yaptığı 
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çalışmada Tp-e intervali 40-110 msn (ort. 76,1±1,7 msn), Tp-e/QT oranı 0,15-0,25 

(ort. 0,21±0.003 ) olarak ölçüldü. Tp-e intervali kalp hızının artışı ile azalırken, Tpe/ 

QT oranı kalp hızındaki değişiklikten etkilenmeyerek sabit kalmıştır. Farklı hayvan 

türlerinde yapılan elektrofizyolojik çalışmalarda Tp-e/QT oranı 0,17-0,23 arasında 

bulunmuştur (147). 
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmamız 01.06.2021 ile 01.09.2022 tarihleri arasında hastanemiz çocuk 

nöroloji polikliniğince epilepsi tanısıyla takip edilen ya da yeni tanı hastalardan nöbet 

ile acil servise başvuran 45 hasta ve çocuk kardiyoloji polikliniğine üfürüm nedeniyle 

başvurup, yapılan incelemelerinde kardiyak patoloji saptanmayan hasta grupla benzer 

yaş ve cinsiyete sahip 57 kontrol grubuyla yapıldı. Çalışma için Fırat Üniversitesi 

04.11.2021 tarih 2021/11-45 sayı no ile Etik kurulundan onay alındı. 

Provake nöbetlere neden olabilecek patolojileri (metabolik bozukluklar, 

serebrovasküler hastalıklar, intrakraniyal bozukluklar) olanlar, altta yatan kardiyak 

patolojisi olanlar, yalancı nöbet/senkop çalışmaya dahil edilmedi. 

 Hastaların yaşı, cinsiyeti, vücut ağırlığı, kalp tepe atımı, kan basıncı, nöbet 

tipi, nöbet sıklığı, ek hastalık, yapılan tetkik ve görüntüleme bulguları kaydedildi. 

Hastalara başvuru esnasında, iktal dönemde ve interiktal dönemde olmak üzere 

elektrokardiyografik (EKG) inceleme yapıldı. 

Elektrokardiyografi çekimi istrahat halinde 10mm/mV ve 25mm/s hızda 12 

kanallı Cardıolıne marka Elektrokardiyografi (EKG) cihazı kullanılarak yapıldı. Tüm 

derivasyonlarda QTintervali (QRS başlangıcından T dalgasının sonuna kadar olan 

mesafe) ölçüldü. Maksimum QT değeri (QTmax) ile minimum QT değeri (QTmin) 

arasındaki fark belirlenerek QTd hesaplandı. Düzeltilmiş QT, Bazett formülü (QTc = 

QT/√RR) kullanılarak hesaplandı Böylece maximum QTc(QTcmax), minimum QTc 

(QTcmin) ve ikisi arasındaki farkla QTcd değerleri elde edildi. EKG'lerde ST-segment 

değişiklikleri, QT intervali, düzeltilmiş QT intervali (QTc), QTd, P dalgasının 

başından QRS kompleksinin başına kadar olan kısa olanına PRmin, P dalgasının 

başından QRS kompleksinin başına kadar olan uzun olanına PRmax, T dalgası 

amplitüdünün en yüksek noktası ile bitimi arasındaki en kısa süre Tpe,-min, T dalgası 

amplitüdünün en yüksek noktası ile bitimi arasındaki en uzun süre Tpe,-max, arasındaki 

farka Tp-e dispersiyonu (Tped), Tpe/QTc oranı ve aritmiler değerlendirildi. 

Tüm hastalar 24 saatlik holter monitörizasyonu için çağrıldı. Gelen hastalara 

24 saatlik holter monitörizasyonu yapıldı. Holter monitörizasyonunda patolojik 

bulguların varlığı, beş zaman bağımlı (SDNN, SDNN- indeks, SDANN- indeks, 

RMSDD, PNN50) ve dört frekans bağımlı (LF, HF, VLF, LF/HF) değerlerle kalp hızı 

değişkenliği hesaplandı. 



27 
 

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi için SPSS sürüm 23.0 (Windows için 

bilgisayar paket programı) kullanıldı. Sürekli değişkenlerden parametrik olanlar 

ortalama ± Standart sapma (SS), parametrik olmayan veriler ise ortanca (minimum-

maximum) şeklinde gösterildi. Kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde Ki-kare 

testi, normal dağılım gösteren ölçümler için bağımsız gruplarda Student-t testi 

kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenlerde Mann Whitney-U testi 

yapılacaktır. P<0,05 değeri anlamlı kabul edildi.  
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3. BULGULAR 

Çalışmamızda çocuk acil servise nöbet nedeni ile başvuran 45 hasta ve çocuk 

kardiyoloji polikliniğine üfürüm nedeniyle başvurup yapılan incelemelerde kardiyak 

patoloji saptanmayan ve hasta grubuyla benzer yaş ve cinsiyete sahip 57 kontrol grubu 

dahil edilmiştir (Tablo 3). 

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunun demografik özellikleri 
Parametre Hasta Kontrol 
Sayı 45(%44,1) 57(%55,9) 
Erkek 20(%44,4) 27(%47,4) 
Kadın 25(%55,6) 30(%52.6) 
Yaş 7,73±5,52 9,21±5,87 
Nabız 102,3±26,2 103,38±25,6 

 
Hasta grubundakilerin %44.4’ü (n = 20) erkek, %55.6’sı (n = 25) kız, kontrol 

grubundakilerin %47.4’ü (n = 27) erkek, %52.6’sı (n = 30) kız olup gruplar arasında 

cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 3). 

Hasta grubunun yaş ortalaması 7.73±5.52, kontrol grubunun yaş ortalaması 

9.21±5.87 olup gruplar arasında yaş ortalaması açısından anlamlı fark gözlenmedi 

(p>0.05) (Tablo 3). 

Hasta grubunda ortalama nabız 102.73±26.23, kontrol grubunda ise 

103.38±25.66 olup gruplar arasında ortalama nabız değerleri açısından anlamlı fark 

gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 3). Hastalardan 23’ü (%51 ) ilaç kullanmayan, 16’sı 

(%36) tekli ilaç kullanan, 6 sı (%13) çoklu ilaç kullanıyordu (Şekil 5).  

Şekil 5. İlaç kullanımı 

 

36%

13%

51%

Tekli ilaç kullanan Çoklu ilaç kullanan

İlaç kullanmayan
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Nöbetle acil servise başvuran hastaların 32 tanesi(%71) afebril konvülsiyon, 

13 tanesi(%29) febril konvülsiyon tipinde idi (Şekil 6). 

 
Şekil 6. Nöbet tipi 

 

Nöbet sıklığı olarak hastaların 7’ si (%16) ayda birden fazla nöbet, 38’i (%84) 

ayda bir ve daha az nöbeti olanlardı (Şekil 7).  

 

 

Şekil 7. Nöbet sıklığı 
 

Yapılan istatistikte hasta ve kontrol grubu arasında hasta grubunda QTc-min 

kısalma, TP-emin uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit edildi 

(p<0,05) (Tablo 4) 

71%

29%

Afebril Konvülsiyon Febril Konvülsiyon

84%

16%

Ayda bir ve daha az nöbet

Ayda birden fazla nöbet
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Tablo 4. Hasta ve Kontrol Grubunun EKG Parametreleri 

Parametre Kontrol grubu Hastaların interiktal dönem  Hastaların iktal dönem p  
Nabız 100±25,6 100±26,2 100±26,2 0.989 
QTmin 0,28±0,3581 0,28±0,03929 0,28±0,03996 0,735 
QTmax 0.32±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 dispersiyon 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 
TPedispersiyon -0,04±0,01763 -0,04±0,01414 -0,08±0,01407 0,041 
TPe/QTC -0.16±0,03730 -0,25±0,04148 -0,17±0,03048 0,026 
PRmin -0,08±0,02639 -0,08±0,03030 -0,08±0,030236 0,675 
PRmax -0,12±0,02814 -0,12±0,02973 -0,12±0,02790 0,459 
PRdispersiyon -0,04±0,01735 -0.04±0,05822 -0,04±02018 0,291 
QT dispersiyon -0,08±0,01398 -0.04±0.1618 -0.08±0,1696 0,148 
 

Hasta grubunda febril konvülsiyonda interiktal dönemde ve iktal dönemde 

ölçülen parametreler arasında QTmin ve QTmax kontrol grubuna göre kısalmış olarak 

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

göre Tpemax ve Tpedispers kontrol grubuna göre uzamış olarak tespit edildi 

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

Tablo 5. Nöbet tipine göre parametreler arasındaki ilişki 

Nöbet Tipi 

Afebril konvülsiyon Febril konvülsiyon 

İnteriktal Kontrol iktal  İnteriktal Kontrol iktal P 

x±ss x±ss x±ss p x±ss x±ss x±ss 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 
Qtmax 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 
Pdispers 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 
TPe/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 dönemde ölçülen parametreler arasında 

ilişkide ayda bir ve daha az nöbet geçirenler ile kontrol grubu arasında Tpedisper de 
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uzama tespit edildi (p<0,05). Ayda bir den fazla nöbet geçirenlerde QT-max da 

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

den fazla nöbet geçirenlerde interiktal ve iktal dönemde QTcmaxda kontrol grubuna göre 

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

Tablo 6. Nöbet sıklığı ölçülen parametreler arasındaki ilişki 

Nöbet Sıklığı  Ayda Bir ve Daha Az Nöbet        Ayda Birden Fazla Nöbet 

 İnteriktal  Kontrol  İktal   İnteriktal  Kontrol  İktal   

 x±ss x±ss x±ss p x±ss x±ss x±ss 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 

Pmax 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 

TPe/QTc 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 ilaç kullanan ve çoklu ilaç kullananlar arasında ölçülen 

parametrelerde tekli ilaç kullanan hastalarda Tpe-max değeri kontrol grubuna göre 

yüksek tespit edildi (p<0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Hasta grubunda tedaviye göre ölçülen parametrelerin karşılaştırılması 

Tedavi  Tekli ilaç kullanan Çoklu ilaç kullanan  
 İnteriktal Kontrol (n:16) iktal   İnteriktal  Kontrol  iktal   
 x±ss x±ss x±ss p x±ss x±ss x±ss p 
Qtmin 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 
Qtmax 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 
Qtdispers 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 
QTcmax 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 
QTcdispers 0,043±0,022 0,046±0,021 0,042±0,018 0,807 0,038±0,030 0,048±0,004 0,050±0,032 0,694 
Pmin 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 
Pmax 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 
Pdispers 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 
Tpedispers 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 
TPe/QTc 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 göre interiktal dönemde ölçülen parametreler 

açısından farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan çalışmada parametreler 

arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 8). 

Tablo 8. Hasta grubunda tedaviye göre interiktal dönemde ölçülen parametrelerin 

karşılaştırılması 

Parametre                                 Antiepileptik 
kullanan tedavisiz 

Yeni tanı 
 

p 
 

QTmin_interiktal 0,28±0,03 0,26±0,04 0,190 
QTmax_interiktal 0,31±0,03 0,30±0,04 0,326 
QTdispers_interiktal 0,03±0,01 0,03±0,01 0,938 
QTcmin_interiktal 0,36±0,02 0,36±0,03 0,755 
QTcmax_interiktal 0,40±0,02 0,40±0,03 0,939 
QTcDispers_interiktal 0,04±0,02 0,04±0,02 0,774 
Pmin_interiktal 0,04±0,00 0,04±0,01 0,96 
Pmax_interiktal 0,07±0,01 0.07±0,01 0,438 
Pdispers_interiktal 0,03±0,01 0,03±0,01 0,918 
Tpe_min_interiktal 0,08±0.04 0,08±0,05 0,761 
Tpe_max_interiktal                                  0,01±0,04 0,11±0.05 0.536 
Tpe_dispers_interiktal 0,02±0,02 0,03±0,01 0,62 

 

Hasta grubunda iktal dönemde ve interiktal dönemde ölçülen parametreler 

arasındaki değişimin anlamlı olup olmadığını belirlemek için yapılan çalışmada iktal 

dönemde ölçülen Pmin ve Pmax değerlerinin interiktal dönemde ölçülen değerlere 

göre düşük (p<0.05); interiktal dönemdeki Tp-e-min ve Tp-e-max değerlerinin iktal 
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dönemdeki değerlere göre yüksek (p<0.001); interiktal dönemdeki Tp-e dispers 

değerinin iktal dönemdeki değerlere göre düşük (p<0.05) olduğu saptandı (Tablo 9).  

Tablo 9. Hasta grubunda interiktal dönemde ve iktal dönemdeki parametrelerin 

karşılaştırılması 

 Ort. Ss (±) Std.Hata 
%95 Güven Aralığı 

p Alt Üst 
QTmin 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 Dispers iktal- interiktal -0,00022 ,03545 ,00528 -,01087 ,01043 ,967 
P min iktal- interiktal 1,02178 3,18255 ,47443 ,06563 1,97792 ,037 
Pmax iktal-interiktal 1,19333 3,74383 ,55810 ,06856 2,31811 ,038 
Pdispers 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 dönemde ölçülen parametreler ile kontrol grubunda ölçülen 

parametreler arasında farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan çalışmada hasta 

grubunda iktal dönemde ölçülen Pmin, Pmax ve Tp-e dispers değerlerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 10).  
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Tablo 10. Hasta grubunda iktal dönemde ölçülen parametreler ile kontrol grubunda 

ölçülen parametrelerin karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±)  p 

QTmin 
Hasta 45 0,2782 ,03996  .431 Kontrol 57 0,2723 ,03581 

QTmax 
Hasta 45 0,3120 ,04398  .821 Kontrol 57 0,3102 ,03725 

QTdispers 
Hasta 45 0,0338 ,01696  .186 Kontrol 57 0,0379 ,01398 

QTcmin 
Hasta 45 0,3540 ,02649  .156 Kontrol 57 0,3425 ,04878 

QTcmax 
Hasta 45 0,3962 ,03092  .897 Kontrol 57 0,3954 ,02977 

QTcDispers 
Hasta 45 0,0422 ,02235  .274 Kontrol 57 0,0465 ,01685 

Pmin 
Hasta 45 1,0640 3,18186 

 .023 Kontrol 57 0,0944 ,02639 

Pmax 
Hasta 45 1,2680 3,74259 

 .023 Kontrol 57 0,1239 ,02814 

Pdispers 
Hasta 45 0,2929 1,78495  .267 Kontrol 57 0,0291 ,01735 

Tpe_min 
Hasta 45 0,0427 ,01982  .751 Kontrol 57 0,0418 ,00782 

Tpe_max 
Hasta 45 0,0756 ,01407 

 .065 Kontrol 57 0,0681 ,02386 

Tpe_dispers 
Hasta 45 0,0356 ,01407  .003 Kontrol 57 0,0256 ,01763 

Tpe_Qtc 
Hasta 45 0,1584 ,03147  .195 Kontrol 57 0,1494 ,03730 

          

Hasta grubunda interiktal dönemde ölçülen parametreler ile kontrol grubunda 

ölçülen parametreler arasında farklılık olup olmadığını belirlemek için yapılan 

çalışmada hasta grubunda interiktal dönemde ölçülen QT dispers değerinin kontrol 

grubundan anlamlı şekilde düşük (p<0.05), QTc-min değerinin anlamlı şekilde yüksek 

(p<0.05), Pmin ve Pmax değerinin anlamlı şekilde düşük (p<0.001), Tp-e-min ve Tp-

e max değerlerinin anlamlı şekilde düşük (p<0.001) olduğu görüldü (Tablo 11). 
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Tablo 11. Hasta grubunda interiktal dönemde ölçülen parametreler ile kontrol 

grubunda ölçülen parametrelerin karşılaştırılması 

 Grup N Ort. Ss (±)  p 

QTmin 
Hasta 45 0,2773 ,04036 

 .505 Kontrol 57 0,2723 ,03581 

QTmax 
Hasta 45 0,3067 ,04000  .649 Kontrol 57 0,3102 ,03725 

QTdispers 
Hasta 45 0,0311 ,01682  .028 Kontrol 57 0,0379 ,01398 

QTcmin 
Hasta 45 0,3636 ,02986 

 .012 Kontrol 57 0,3425 ,04878 

QTcmax 
Hasta 45 0,4060 ,03078  .083 Kontrol 57 0,3954 ,02977 

QTcDispers 
Hasta 45 0,0424 ,02432 

 .324 Kontrol 57 0,0465 ,01685 

Pmin 
Hasta 45 0,0422 ,00876  .000 Kontrol 57 0,0944 ,02639 

Pmax 
Hasta 45 0,0747 ,01618 

 .000 Kontrol 57 0,1239 ,02814 

Pdispers 
Hasta 45 0,0324 ,01773  .344 Kontrol 57 0,0291 ,01735 

Tpe_min 
Hasta 45 0,0822 ,04714 

 .000 Kontrol 57 0,0418 ,00782 

Tpe_max 
Hasta 45 0,1084 ,05018  .000 Kontrol 57 0,0681 ,02386 

Tpe_dispers 
Hasta 45 0,0271 ,01866  .679 Kontrol 57 0,0256 ,01763 
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4. TARTIŞMA 

Epilepsi, çocukluk ve ergenlik döneminde yaygın olarak görülen, kortikal 

nöronlardaki anormal ve aşırı elektriksel deşarj sonucu ortaya çıkan, ani, tekrarlayıcı, 

tanımlanabilen bir olayla tetiklenmemiş nöbetler ile karakterize, beyindeki çeşitli 

patojen süreçlerin neden olduğu, nörobiyolojik, bilişsel, psikolojik ve sosyal sonuçları 

olan kronik bir beyin hastalığıdır (1,2). Epilepsi; iktal, postiktal ve interiktal dönemde 

otonomik fonksiyonları etkileyebilmektedir. Otonom sinir sistemi etkilenmesi sonucu 

kan basıncında artış, kalp hızında değişiklik, kardiyovasküler fonksiyon bozukluğu, 

solunum sistemi depresyonu, gastrointestinal sistem değişiklikleri görülebilmekte 

ancak epilepside açıklanamayan ani ölüme (SUDEP) neden olması sebebi ile 

kardiyovasküler sistem değişiklikleri daha fazla çalışılmaktadır (2, 60, 61). Epileptik 

aktivite süresi boyunca EKG bulgularında iktal taşikardi, bradikardi, aritmi hatta 

kardiyak arrest görülmesi mümkündür. İktal EKG değişikliklerini ilk kez Erickson ve 

arkadaşları incelemiş ve bunun sonucunda iktal taşikardi ve T dalga düzleşmesini 

göstermiştir (64).  

Epilepsi hastaları genel popülasyona oranla daha yüksek mortaliteye sahiptir. 

Bilinen ölüm nedenleri arasında status epileptikus, kazalar, boğulma, intihar ve 

pnömoni gibi SUDEP de yer almaktadır (102). Yapılan bazı çalışmalara göre SUDEP 

insidansı 20-45 yaş arası epilepsi hastalarında kontrol popülasyonlara göre 27 kat daha 

fazladır (103). Kardiyovasküler disfonksiyon, SUDEP için temel mekanizmalardan 

biridir. Epilepsi hastalarında otonom sinir sisteminin kronik, tekrarlanan aktivasyonu, 

iktal olaylar sırasında veya arasında nihayetinde ölümcül aritmileri tetikleyen 

sempatovagal bozukluğa da neden olabilir. Nöbetler esnasında veya sonrasında çeşitli 

tipte kardiyak aritmiler ortaya çıkar ve bunlardan en sık görüleni sinüs taşikardisidir. 

Supraventriküler/ventriküler taşikardi, bradikardi, atriyoventriküler blok ve asistol de 

görülebilen diğer aritmilerdir. Yapılan bir çalışmada nöbet sırasında ya da sonrasında 

taşiaritmilerin görülme sıklığı sırasıyla %57 ve %2 olarak gözlemlenirken başka bir 

çalışmada video elektrografik monitor ile izlemeyle hastaların %0.27’sinde iktal 

asistol olduğu bulunmuştur (106). QT dispersiyonu, ventrikül repolarizasyonunun 

değerlendirilmesinde ve repolarizasyonun heterojen olmasına bağlı olarak ortaya 

çıkabilecek ventriküler aritmi ve ani ölüm riskinin belirlenmesinde kullanılan bir EKG 

bulgusu olarak tanımlanmıştır. Yapılan çalışmalarda, artmış QT dispersiyonunun ciddi 
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disritmi ve ani kardiyak ölüm riskini önceden belirlemekte faydalı olabileceği 

gösterilmiştir. Dilate kardiyomiyopatili hastalarda, akut miyokardiyal iskemilerde, 

kardiyak aritmi tanılı hastalarda, mitral kapak prolapsusu, epileptik çocuklar, diyabetik 

otonomik bozukluğu olan hastalar ve uzun QT sendromlarında, QT dispersiyonunda 

uzama izlenmektedir (143). 

Biz de çalışmamızda benzer yaş, cinsiyet ve sayı dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark olmayan nöbet ile başvuran hastalar ve sağlıklı kontrol grubunun 

EKG parametlerini karşılaştırarak nöbet ile başvuran hastalarda ritm bozukluğunu 

araştırmak istedik. 

 Çalışmamızda çocuk nöroloji polikliniği tarafından epilepsi tanısı ile takip 

edilmekte olan 45 hasta ve çocuk kardiyoloji polikliniğine üfürüm nedeniyle başvurup 

yapılan incelemelerde kardiyak patoloji saptanmayan ve hasta grubuyla benzer yaş ve 

cinsiyete sahip 57 kontrol grubu dahil edildi. Hasta grubundakilerin %44.4’ü (n = 20) 

erkek, %55.6’sı (n = 25) kız, kontrol grubundakilerin %47.4’ü (n = 27) erkek, %52.6’sı 

(n = 30) kız olup gruplar arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark gözlenmedi.  

Son yıllarda yapılan çalışmalarda Tp-e intervalinde olduğu gibi, Tp-e/QT ve 

Tp-e/QTc oranları da ventriküler repolarizasyon dispersiyonundaki artışı gösteren 

parametrelerdir ve ventriküler aritmilere yatkınlığı yansıtmaktadır (148). Tp-e/QT 

oranı kalp hızı ve vücut ağırlığından etkilenmediği için diğerlerine göre daha duyarlı 

bir belirteçtir (148). Çalışmamızda hasta grubunda kontrol grubuna göre TP-emin, TP-

e dispersiyon ve TP-e/QTC de uzama tespit edildi. 

Şentürk ve arkadaşlarının 2008 yılında pediatrik yaş grubunda yaptığı bir 

çalışmada, epilepsili hastaların, sağlıklı çocuklara oranla daha yüksek QT 

dispersiyonuna sahip oldukları bulmuşlardır (149). Çalışmamızda QT dispersiyonda 

uzama tespit edilmedi. 

Akalın ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da, epileptik çocukların sağlıklı 

çocuklara oranla daha uzun QTc’ye sahip oldukları rapor edilmiştir (150). 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu arasında QTc de uzama tespit edilmedi. 

Çalışmamızda ayda birden fazla nöbet geçirenlerde QT-max da interiktal dönemde 

kısalma, iktal dönemde de uzama tespit edildi. Ayda birden fazla nöbet geçirenlerde 

interiktal ve iktal dönemde QTc-maxda kontrol grubuna göre uzama tespit edildi.  
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Antiepileptik ilaçların QTC dispersiyonuna etkisi ile ilgili literatürde yeterince 

veri bulunmamakla birlikte QTC dispersiyonunda sağlıklı kontrol gruplarına göre 

normal, kısa veya uzun olduğuna dair çalışmalar bulunmaktadır. Antiepileptik ilaçlar 

etkilerini iyon kanalları üzerinden gösterir [151]. Çalışmamızda da tekli ilaç kullanan 

ve birden fazla ilaç kullananlar arasında QTC dispersiyonunda farklılık saptanmadı.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları da bulunmaktadır. Çalışmaya dâhil edilen örneklem 

sayısı düşüktür. Hasta ve kontrol grubuna holter planlanmış olup hastalar holtere 

gelmedi. Çalışmamızda EKG parametreleri kıyaslandığında nöbet ile başvuran 

hastalarda QTc-min kısalma, TP-emin uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC 

de uzama tespit edildi. 

Sonuç olarak çalışmamızın pediatrik yaş grubu nöbet ile başvuran hastaların 

ileride oluşabilecek kardiyovasküler olayların erken dönem bulgularını yakalamak 

açısından EKG parametrelerin daha büyük hasta gruplarında araştırılması ve 

geliştirilebilir olduğunu düşünmekteyiz. Konvülziyon kliniği ile gelen hastaları ölüm 

riski taşıyan aritmilerin oluşumunun değerlendirilmesi için EKG’lerinin tekrarlanması 

ve ritm holter yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

Sonuç olarak: 

1. Hasta grubunun yaş ortalaması 7.73±5.52, kontrol grubunun yaş ortalaması 

9.21±5.87 idi. Hasta grubundakilerin %44.4’ü (n = 20) erkek, %55.6’sı (n = 25) kız, 

kontrol grubundakilerin %47.4’ü (n = 27) erkek, %52.6’sı (n = 30) kız olup gruplar 

arasında cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark saptanmadı. 

2. Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu arasında hasta grubunda QTcmin 

kısalma, TP-emin uzama, TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit 

edildi. 

3. Çalışmamızda hasta ve kontrol grubu arasında QTc dispersiyonunda 

değişiklik tespit edilmedi. 

4. Çalışmamızda hasta grubunda interiktal ve iktal dönemde ölçülen 

parametreler arasında ilişkide ayda bir ve daha az nöbet geçirenler ile kontrol grubu 

arasında Tpe-disper de uzama tespit edildi.  

5.Çalışmamızda ayda birden fazla nöbet geçirenlerde QT-max da interiktal 

dönemde kısalma, iktal dönemde de uzama tespit edildi. Ayda birden fazla nöbet 
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geçirenlerde interiktal ve iktal dönemde QTc-maxda kontrol grubuna göre uzama 

tespit edildi.  

6. Hasta grubunda tekli ilaç kullanan ve çoklu ilaç kullananlar arasında ölçülen 

parametrelerde tekli ilaç kullanan hastalarda Tpe-max değeri kontrol grubuna göre 

yüksek tespit edildi. 

Sonuç olarak; Nöbet ile başvuran hastalarda aritmi için önemli bir 

belirteçlerden olan TP-e dispersiyonda uzama, TP-e/QTC de uzama tespit edildi. Tekli 

ilaç kullananlar ile çoklu ilaç kullanlar arasında parametreler arasında farklılık tespit 

edilmedi. Aritminin önemli parametrelerinden olan QTc dipersiyonunda farklılık 

tespit edilmedi. Konvülsiyon kliniği ile gelen hastalara aritmilerin oluşum riskinin 

değerlendirilmesi için EKG çekilmesi ve parametrelerin değerlendirilmesi gerektiğini 

düşünmekteyiz.  
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