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OZET

Giris ve Amag: Status epileptikus, epileptik ndbet aktivitesinin 5-10 dakikay1
gecmesi veya iki ve daha fazla nobetin biling durumunun korunmadan devam
etmesidir. Tiirkiye’de pediatride yapilan caligmalar arasinda status epileptikus
konusunda az sayida ¢aligma yer almaktadir. Bizim ¢calismamizda ¢ocuk yogun bakim
initesine status epileptikus nedeniyle yatirilan hastalarin  prospektif olarak
degerlendirilerek etiyolojinin, klinitk ve laboratuvar o6zelliklerinin, tedavi

protokollerinin ve prognozun degerlendirilmesi amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi
Cocuk Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde 1 Mart 2021-1 Mart 2022 tarihleri
arasinda yatirilarak izlenen ve status epileptikus tanisi alan 149 hasta prospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin demografik 06zellikleri, nobet etiyolojisi, nodbet
semiyolojisi, klinik bulgular1 ve laboratuvar verileri ve hastanin prognozu
degerlendirmeye alindi. Calismaya yaglari lay-18 yas arasinda olan hastalar dahil
edildi.

Bulgular: Yas ortalamasi1 51,84 ay idi. Hastalarin %50,3’1 kiz idi. Hastalarin
%8,7’sinin nobetleri 5-30 dakika arasinda, %39,6’sinin 60 dakikadan uzun (RSE),
%43,6’smin 24 saatten uzun (SRSE) siirdii. Nobet etiyolojisinde hastalarin
%26,2’sinde akut semptomatik nedenler, hastalarin %73,8’inde remote semptomatik
ve progresif nedenler yer aldi. Hastalarin prognoz durumu incelendiginde;
%44,3’linlin 1y1 prognoz oldugu, %55,7’sinin kotli prognoz oldugu saptandi.
Hastalarin prognozu ile Glasgow Koma Skala skoru, yogun bakim yatis siiresi,

ventilatorde kalma siiresi arasinda istatistiksel agidan anlamli iligski oldugu goriildii.

Sonu¢: Ulkemizde cocukluk yas grubunda status epileptikus etiyolojisini,
klinik ve laboratuvar 6zelliklerini, tedavi yaklasimlarini, prognostik faktorlerini ve
mortalitesini degerlendiren sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu nedenle ¢ok
merkezli, genis Orneklemli, prospektif olarak yiriitillecek c¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Status Epileptikus, Etiyoloji, Yogun Bakim Unitesi, Prognoz

Vi



ABSTRACT

Introduction: Status epilepticus is the presence of epileptic seizure activity
lasting longer than 5-10 minutes or two or more seizures continuing without returning
the baseline level of consciousness. There are few studies related with status
epilepticus in pediatric age group in Turkey. In our study, it was aimed to evaluate
prospectively the etiology, clinical and laboratory characteristics, treatment protocols
and prognosis of the patients with status epilepticus, hospitalized in the pediatric

intensive care unit.

Materials and Methods: The 149 patients diagnosed with status epilepticus
and hospitalized between March 1, 2021 and March 1, 2022 in the Pediatric Intensive
Care Unit of Health Sciences University Ankara City Hospital Children's Hospital
were evaluated prospectively. Demographic characteristics, seizure etiology, seizure
semiology, clinical findings and laboratory data, and prognosis of the patients were

evaluated. Patients aged between 1 month and 18 years were included in the study.

Results: The mean age was 51.84 months. The girls were 50.3% of the patients.
Seizures of 8.7% of patients lasted between 5-30 minutes, 39.6% of them lasted longer
than 60 minutes (RSE), 43.6% of them lasted longer than 24 hours (SRSE). In the
etiology of seizures, 26.2% of the patients had acute symptomatic causes, and 73.8%
of the patients had remote symptomatic and progressive causes. When the prognosis
status of the patients is examined; It was determined that 44.3% had a good prognosis
and 55.7% had a poor prognosis. There was a statistically significant relationship
between the prognosis of the patients and Glasgow coma scale score, length of stay in

the intensive care unit, and length of stay on the ventilator.

Conclusion: There are limited number of studies evaluating the etiology,
clinical and laboratory characteristics, treatment approaches, prognostic factors and
mortality of status epilepticus in the childhood age group in our country. Therefore,

there is a need for multicenter, large sample, prospective studies.

Keywords: Status Epilepticus, Etiology, Intensive Care Unit, Prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Nobet beyindeki noronlarin anormal asir1 veya senkronize desarjlarindan
kaynakli olusan durumdur. Epilepsi, provokator faktorler olmadan olusan nobetlerle

karakterize bir durumdur (1).

Status epileptikus 1903 senesinde ilk kez Clark ve Prout tarafindan

tanimlanmistir (2).

Status epileptikus, epileptik nobet aktivitesinin 5-10 dakikay1 gegmesi veya iki
ve daha fazla nébetin biling durumunun korunmadan devam etmesidir (3). Pediatrik
yas araliginda status epileptikus goriilme insidans: 100.000 hastada 5-15 kisidir (4).
Cocuklarda status epileptikusun %251 ilk bir yasinda, %85’1 ilk bes yasinda goriiliir.
Epilepsi tanist olan hastalarda goriilme sikligr %9,1-27 arasindadir (2). Hastalarin
%751 status epileptikusu ilk ndbet olarak gegirmekte ve bu hastalarin %30°u ise
epilepsi tanis1 almaktadir (4). Status epileptikus, ¢ocukluk ¢caginda en sik goriilen tibbi
norolojik acil durumdur (5). Bu sebeple acile nobet gegirirken gelen hastanin nébetinin

baglangi¢c zamani bilinmiyorsa status epileptikus kabul edilmelidir.

Hem epilepsi hem status epileptikus patogenezinde GABA ve glutamat rol alir.
Nobetin meydana gelmesinde rol alan hipotezlerden birisi eksitator sistemle inhibitor
sistem arasindaki dengenin yOniiniin eksitator tarafa dogru kaymasi, digeri ise GABA
reseptor aracilikli inhibitor sistemden NMDA reseptor aracilikli eksitator sistem
yoniinde dengenin degismesidir (6). Antiepileptik ilaglarin aniden kesilmesi veya
uygun dozda kullanilmamasi, SSS enfeksiyonlari, metabolik hastaliklar, atesli
hastaliklar, metabolik bozukluklar, travma veya kanama, ensefalopatiler sonucunda
status epileptikus tetiklenebilir (7). Antiepileptik ilacin aniden kesilmesi yetiskin

olgularin yaklasik %50’sindeki nedendir (8).

Yiiksek morbidite ve yiiksek mortalite riski nedeni ile miimkiin olan ilk
sartlarda tedaviye baglanmalidir (9). Tedavide ilk etapta vital bulgular1 stabilize etmek,
ndbeti durdurmak, nobetin tekrar etmesini dnlemek, ndbet etiyolojisini saptamak i¢in
ilk sartlarda ¢ocuk yogun bakim iinitesine sevk edilmelidir. Tedavide farmakolojik
tedavi diginda alternatif tedaviler de yer alir (10). Status epileptikus gegiren hastalarda

norolojik sekel, mental retardasyon, kronik epilepsi gelisebilir. Bu sebeple en yakin



zamanda yogun bakim sartlarin1 saglayarak mortalite ve morbidite riskini azaltmak

amaglanmustir (4).

Tiirkiye’de pediatride yapilan ¢alismalar arasinda status epileptikus konusunda
az sayida calisma yer almaktadir. Bizim ¢alismamizda ¢ocuk yogun bakim iinitesine
status epileptikus nedeniyle yatirilan hastalarin prospektif olarak degerlendirilerek
etiyolojinin, klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin, tedavi protokollerinin ve prognozun

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. STATUS EPILEPTIKUS

2.1.1. Tanim

Epileptik nobet, beyindeki anormal asir1 veya senkronize noronal aktiviteye
sekonder gelisen gecici belirti ve/veya semptomlardir (11). Nobetler net bir baglangig
ve bitis zamani igerisinde sinirlandirilmistir (12). Epilepsi ise epileptik nobetleri
olusturan kalici bir yatkinlik durumu ve bu durumun nérobiyolojik, biligsel, psikolojik
ve sosyal sonuglar ile karakterize beyin bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. Epilepsi

icin en az bir epileptik ndbet olmalidir (11).

Status epileptikus uzun siiren veya kisa araliklarla tekrarlayan kalici epileptik
duruma neden olabilecek epileptik noébetlerle karakterize durumdur (12). Cocukluk
cagindaki en sik goriilen norolojik acildir. Status epileptikus, siirekli nobet aktivitesi
veya nobetler arasinda bilincin tam agilmadig: iki veya daha fazla art arda gelen
nobetlerin 30 dakikadan uzun siirdiigli bir tablodur. Yapilan ¢aligmalarda siire 30
dakika yerine 5 dakika olarak diizenlenmistir. Kisaltmanin amaci genellikle nobetlerin

bu siireden daha uzun siirmesi durumunda sikint1 yasanmasidir (11).

Cogunlukla yapilan tanimlamalarda kisa nébetler 5 dakikadan daha az, uzun
siireli nobetler ortalama 5-30 dakika arasinda siirmektedir. Ozellikle 30 dakikay1 gegen
nobetler kalict nérolojik hasar yapabilmektedir (13). Yapilan ¢aligmalarda 5 dakikaya
yaklasan her ndbetin status epileptikusa ilerleme riski yiiksektir (14). Bu nedenle 5
dakikaya yaklasan tiim nobetlerde acil olarak tedaviye baslanmasi gerekmektedir (14).
Bir ndbetin baslangic zamani tam olarak bilinmiyor ve hasta acil servise geldiginde

nobet halen devam ediyorsa status epileptikus olarak kabul edilir (15).

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (The International League Against
Epilepsy, ILAE) 2015 senesinde status epileptikusu epileptik bir nobetin
sonlandirilmasinda gorevli mekanizmalar ile bir ndbetin baslamasimni saglayan
mekanizmalarin gorevini yapamamasindan dolay1 olusan durum olarak tanimlamistir.

Epileptik ndbetin siiresine ve tiplendirmesine bagli olarak néronal hasar, néronal 6liim



gelisebilir. Bu tanimlamada kimyasal nobet indiiklenmesi sonrasinda 30-90 dakika
gectikten sonra hipokampal noéronlardaki akut degisikliklerin goriildiigi hayvan
deneylerinden yararlanilmistir (3,16). Bu tanimlamada iki zaman siiresinden
bahsedilmistir (17). T1 zaman noktas1 ve t2 zaman noktasi. T1 zaman noktasi, nébetin
sonlanmasini saglayan mekanizmalarin islevini yerine getirememesinden dolay1
olusan uzun siireli nobet aktivitesine ge¢is anini tanimlarken; t2 zaman noktasi, uzun

slireli nobet aktivitesine bagli gelisen noronal hasar siirecini tanimlar (17-19).

Jeneralize tonik-klonik status epileptikus yapilan galismalara bakildiginda t1
stiresi 5 dakika, t2 siiresi 30 dakika olarak tanimlanmustir (12,20,21)

Tedavi i¢in acil baslanmasi gereken siireyi goOsteren tl ve uzun vadeli
sonuclarin ortaya ¢ikabilecegi zaman1 gosteren t2 zamanlar1 gosteren tablo Tablo 1°de

verilmistir (22).

Tablo 1: Status Epileptikusta t1 ve t2 Zamanlari

Status Epileptikus t1 (bir nébetin art t2 (bir nébetin noron hasari,
arda devam etmesine noron oliimii, noronal aglarin
neden olabilecegi degisimine yol acabilecek
zaman) zaman)

Tonik -klonik 5 dk. 30 dk.

Bilin¢ bozuklugunun 10 dk. >60 dk.

oldugu fokal

Absans 10-15 dk. Bilinmiyor

2.1.2. Epidemiyoloji

Pediyatrik yas grubundaki status epileptikus insidansi 17-23/ 100.000
saptanmustir (9). Epidemiyolojide yasa gore dagilima bakildiginda insidansin en
yiiksek oldugu déonem yenidogan donemi oldugu ve 5 yasindan sonra belirgin azaldigi
goriilmiistiir (2,23). 1k bir yasta hastalari %25’i, ilk bes yasta hastalarm %85’i yer
almaktadir (2). Cocukluk yas grubunda eriskin yas grubuna goére daha sik
rastlanmaktadir (16). Mortalite orani eriskinlerden daha disiiktiir (9). Mortalite orani
%1-3 arasindadir (9). Cocuklarda goriilme siklig1 %9,1-27 arasindadir (24). Hastalarin

cogunun bilinen epilepsi tanist yoktur ve hastalarin %75’inde ilk nobet olarak



goriilmektedir (16). Ilk ndbet olarak status gegiren vakalarda ilerleyen dénemde
statusun tekrarlama olasihigi 3,3 kat artmustir (25). Tirkiye’de status epileptikus
prevelansina yonelik ¢aligma olmamasina karsin epilepsi prevelansi %0,8 iken febril

konviilziyon prevelansi %4,3 idi (25).

2.1.3. Etiyoloji

Pediatrik status epileptikus etiyolojisinin en sik sebebi febril statustur(26).
Hastalarin %15-20 kadarinin etiyolojisinde akut semptomatik nedenler yer alir ve akut
semptomatik etiyoloji genelde 2 yas altinda siktir (26). Farkli iilkelerde ve yapilan
farkli ¢aligmalarda etiyolojinin degiskenlik gosterdigi goriilmistiir (27). Hastalarin
%32-52°si  febril nobetlerden olusurken; %9-17°si kadarinda akut metabolik
hastaliklar veya SSS enfeksiyonlar1 icermektedir. Hastanin yasi da etiyolojide
onemlidir. Etiyolojide genetik faktorlerden siiphelenilmesine ragmen saptanan kesin
bir mutasyon yoktur (28). Etiyolojide epileptik sendromlar yer alabilir:
Panayiotopoulos Sendromu, Dravet Sendromu, West Sendromu (29). Etiyoloji

mortalite ve morbiditenin en 6nemli belirleyicisidir (30).

2.1.4. Patofizyoloji

Status epileptikus, nobetlerin kendiliginden sonlanmasini saglayan veya
nobetin devam etmesini sinirlayan mekanizmalarin yetersizligi sonucu meydana
gelir (30,31). Eksitator mekanizmalarin artmasi veya inhibitor mekanizmalarin
yetersiz  kalmasiyla olusur (32). Glutamat beyindeki temel eksitator
norotransmitterdir  (33). Diger eksitator norotransmitterler, aspartat ve
asetilkolindir (31). Gama-aminobiitirik asit (GABA), beyindeki temel inhibitor
norotransmitterdir. GABA etkisine karsi antagonist etkiler veya substantia
nigra’daki degisiklikler de patogenezde yer almaktadir (34). GABA’nin asir1
eksitasyonuyla GABA-A ve GABA-B reseptorleri aktive olur. Presinaptik GABA-
B reseptorleri, GABA-A reseptorlerini feedback ile inhibe ederek ndbetlerin
uyarilmasina sebep olur. Yapilan bir¢ok ¢aligmada nobet devam ettikge GABA-A
reseptorlerinin azaldigi izlenmistir (13). Hipokampiisiin siirekli uyarilmasiyla

GABA aracilikli inhibitor sinaptik ileti kaybolur. Glutaminerjik sinaptik iletinin



aktivasyonu ile status epileptikus siiresi uzamaktadir. Deneysel modellerde
hipokampiis ve parahipokampal bolgeler arasinda feedback mekanizmasi vardir.
Bu feedback devresinde yer alan dentat girusun ndbeti baskilayici ve sonlandirict
etkisi oldugu distinilmistir (35). Asetilkolin, adenozin ve nitrik oksit gibi
norotransmitterler status epileptikusun siirmesinde rol oynamaktadir (36).
Pikrotoksin ve bikukulin gibi GABA antagonistleri statusu tetikleyebilir. GABA
antagonistleri statusun erken fazina duyarlidir. Nobet bagladiktan bes dakika
sonrasinda GABA reseptorleri endositoz yoluyla azalirken NMDA reseptorleri
artar. Benzodiazepin, barbitiirat ve propofol gibi ilaglara kars1 direng gelisimine
post -sinaptik GABA-A reseptoriiniin down regiilasyonu neden olur. Statusun ileri
fazlarinda glutamat reseptoriiniin ekspresyonundaki artig farmakolojik hedef olarak
almir. Statusun ilk 30 dakikasinda GABA agonistlerine yanit iyi iken ilk 30
dakikadan sonra GABA agonistlerine yanit 20 kat azalmaktadir (37).

2.1.5. Nobet Esnasinda Fizyolojik Degisiklikler

Hayvan deneylerinde nobetin ilk dakikalarinda noronlarin metabolik
ihtiyacinin artisi ile serebral perfiizyon artar. Nobet basladiktan 20-30 dakika sonra
serebral otoregiilasyon bozulur. Kafa i¢i basing artar ve sistemik kan basinci azalir.

Beyin enerji ihtiyacini karsilayamadigi i¢in néron hasari olusur (38).

Nobet esnasinda sitotoksik veya vazojenik ddem o6n planda yer alir. Bu
durum sekonder iskemiye benzerlik gosterir ancak iskemiden mekanizma olarak
daha farklidir. Iskemide serebral kan akimi azalirken, glukozun metabolik dengesi
bozulur. Hiicre zarlarinin gegirgenligi artist ile hiicre nekrozu olur. Epilepside
serebral perfiizyon artisi ile glukoz ve oksijen metabolizmasi artar. Kompansatuvar
kan akimi artig1 yeterli degilse anaerobik metabolizma ile siire¢ devam ederek laktik
asit artarken fosfokreatinin azalir. Status epileptikusta anaerobik metabolizma hizi
arttig1 i¢cin ATP ve enerji depolar1 azalir. Bu siirecte iyon degisim pompasinin
fonksiyonlar1 bozulur ve membran permabilitesi artisi ile sitotoksik 6dem bulgulari
olusur (39). Statusun erken fazinda norepinefrin saliniminin artisi ile tasikardi,
aritmi, hiperglisemi, metabolik asidoz, ates, 16kositoz olusur. Sistemik ve pulmoner

basing ve intrakranial basingtaki artis ile serebral otoregiilasyon bozulur. Sistemik



kan basinci azaldig1 igin beyin perfiizyonu bozulur ve beyin hasar1 gelisir. Ozetle
statusun erken fazinda hiperglisemi ve hipertansiyon olur iken ge¢ fazinda

hipoglisemi ve hipotansiyon olur (40).
2.1.6. Siniflandirma

ILAE 2015 senesinde status epileptikusa yaklasimda takip ve tedaviyi

yonetmek i¢in 4 eksende degerlendirme yapilmasi gerektigini onermistir. Bu eksenler;

o Eksen- 1: Semiyoloji
o Eksen- 2: Etiyoloji
o Eksen- 3: EEG

o Eksen- 4: Yas

[lk olarak hastanin yas1 ve semiyolojisi degerlendirilir. Etiyolojiyi belirlemek
zaman alabilir. Baglangicta EEG kaydedilemeyebilir. Tedavi, prognoz ve klinik
yaklagimda EEG sonucu 6nemli bir parametre oldugundan hastaya EEG miimkiin olan
en yakin zamanda ¢ekilmelidir. Status epileptikus tiplerinden bazilarina sadece EEG
incelemesiyle tan1 konulabilir. Akut ndrolojik olaylarda oldugu gibi status
epileptikustaki nobet semiyolojisi ve EEG paterni dinamik bir siire¢ oldugundan

degiskenlik gosterebilir (12).
2.1.6.1. Eksen-1: Semiyolojik Simiflandirma:

Eksenler icindeki en 6nemli belirtectir. Iki ana siniflandirma kriteri vardir (12).

1. Baskin motor semptomlarin varligi veya yoklugu

2. Bilincin varlig1 veya yoklugu

ILAE tarafindan 2015’te yapilan Semiyolojik siniflandirma Tablo 2’de
gosterilmistir (37).

Status epileptikus motor bulgularin varligina goére iki gruba ayrilmaktadir.
Bunlar motor bulgularin 6n planda oldugu SE ve motor semptomlarin 6n planda
olmadig1 SE seklindedir. Motor bulgularin belirgin oldugu SE grubu igerisinde

jeneralize konviilzif, miyoklonik, fokal motor, tonik ve hiperkinetik SE yer alir.



Konviilzif SE ciddi mortalite ve morbidite potansiyeline sahip bir tablodur. Motor
bulgularin 6n planda olmadig1 grupta ise nonkonviilzif SE (NKSE) yer alir. Hastalarda
biling ve davramis degisiklikleri goriiliir. Cocuklarda daha sik rastlanmaktadir.

Aciklanamayan davranis, konusma, hafiza degisikligi, okul basarisinda aniden diisme

durumunda NKSE’den siiphelenilmelidir (8).

Tablo 2: Status Epileptikus Semiyolojik Siniflandirmasi

Motor Bulgularin On Planda Oldugu
Status Epileptikus

Motor Bulgularin On Planda
Olmadig: Status Epileptikus

1. Konviilzif Status Epileptikus
a. Jeneralize KSE
b. Fokal Baslayan Bilateral
Konviilzif Devam Eden SE
c. Fokal veya Jeneralize Olup
Olmadig1 Bilinmeyen SE
2. Miyoklonik Status Epileptikus
a. Komanin Eslik Etttigi SE
b. Komanin Eslik Etmedigi SE
3. Fokal Motor Bulgularin Eslik Etttigi
SE
a. Tekrarlayan Fokal
(Jaksonian Nobet)
b. Epilepsia Parsiyalis Kontinua
c. Adversif SE
d. Okuloklonik SE
4. Tonik Status Epileptikus
5. Hiperkinetik Status Epileptikus

Nobetler

1) Komanin eslik ettigi NKSE
2) Komanin eslik etmedigi NKSE
a) Jeneralize SE
i) Tipik absans SE
ii) Atipik absans SE
1ii) Miyoklonik SE
b) Fokal status epileptikus
1) Biling bulanikligmin
olmadig1 SE
i) Afazik SE
i) Biling bulanikliginin eslik
ettigi SE
c) Fokal ya da jeneralize olup
olmadig bilinmeyen SE
i) Otonomik SE

2.1.6.2. Eksen 2: Etiyolojik Acidan Siniflandirma:

Status epileptikus etiyolojik olarak bilinen (semptomatik) ve bilinmeyen
(kriptojenik) olarak iki gruba ayrilir. Bilinen SE etiyolojisinde yapisal, metabolik,
inflamatuvar, enfeksiyoz, toksik veya genetik nedenler yer alir (12). Bilinen
etiyolojiler de akut, uzak, progresif etiyolojiler ve tanimlanmis elektroklinik sendroma
bagl olmak iizere 4 gruba ayrilmustir. Iskemik inme, intoksikasyon ve ensefalit akut

etiyoloji, travma, inme ve ensefalit sonrasi gelisen tablo uzak etiyoloji, beyin



tiimorleri, demans ve progresif myoklonik epilepsiye bagli gelisen SE progresif

etiyolojilere 6rnektir (12).

Status epileptikusun etiyolojik acidan siniflandirilmasi Tablo 3’te

verilmistir (41).

Tablo 3: Status Epileptikus Etiyolojik A¢idan Siniflandiriimasi

1) Bilinen (Semptomatik) Status Epileptikus
a) Akut semptomatik SE (inme, intoksikasyon, ensefalit, sitma vb.)
b) Remote Semptomatik SE (travma, ensefalit, inme sonrasi vb.)
c) Progresif SE (beyin tiimorii, Lafora hastaligi, demans vb.)
d) Tanimlanmis Elektroklinik Sendromlarda SE

2) Bilinmeyen (Kriptojenik) Status Epileptikus

2.1.6.3. Eksen-3: EEG’ye Gore Simflandirma:

EEG, status epileptikus tanisimt koymada rol alan 6nemli bir tetkiktir.
Epileptiform desarjlar ayiric1 6zellik olarak kabul edilse de status epileptikusun siiresi
uzadikca desarjlar yerine ritmik non-epileptiform paternler 6n plandadir. Konviilzif
status epileptikusta hareket ve kas artefaktlarinin trasedeki bulgular1 baskilamasi ve
ensefalit gibi baz1 hastaliklarda da benzer EEG paternlerinin goriilebilmesi EEG’nin
klinik degerini azaltmaktadir. Elektrofizyolojik tekniklerdeki gelismeler, acil
durumlarda EEG’yi kullaniminin artmasi EEG paternlerindeki dinamik degisikliklerin

daha iyi taninmasini saglar (12).
EEG modellerini tanimlamak i¢in agagidaki terminoloji kullanilmaktadir (12):

» Yer-konum: Jeneralize (bilateral senkronize paternler igeren), lateralize,
bilateral, multifokal
= Dalga paterninin adi: Periyodik desarjlar, ritmik delta aktivitesi veya diken-

dalga/keskin-ve-dalga paterni alt tipleri



Sekil: Keskinlik, fazlarinin sayisi (monofazik, bifazik, trifazik amplitiidlii),
polaritesi

Zamanla ilgili 6zellikler: prevalans, frekans, siirerlilik, paternin giinliik
stiresi, baslangic tipi, dinamikleri

Modiilasyon: Uyari ile indiiklenen veya kendiliginden olusan

[lagla miidahalenin EEG’ye etkisi

2.1.6.4. Eksen-4: Yasa Gore Simiflandirma:

Yas gruplarina gore status epileptikus farklilik gosterir. Toplumda yenidogan

donemi ve yaglilik doneminde sik goriiliir. Yenidoganlarda status epileptikusu fark

etmek ve tan1 koymak zordur (12).

Yenidogan (0-30 giin)

Infant (1ay-2 yas)

Cocukluk (2-12 yas)

Ergenlik ve yetiskinlik (12-59 yas)
Yaglhilik (> 60 yas)

2.1.7. Tedavi Yanitina Gore Simiflandirma

Yaklasan veya erken evresi (5-30 dk.) ve yerlesik evresi (30-60 dk.) SE olarak

iki gruba ayrilir. Yaklasan status epileptikus, en az bes dakika siiren siirekli jeneralize

konviilzif nobetler veya en az 15 dakika devam eden non-konviilzif ndbetler, fokal

ndbetler veya aralarinda biling bulanikliginin devam ettigi iki nobet ile karakterize

akut bir durumdur (13). Hastalarin nébet siirelerine bakildiginda %26-45 kadar1 bir
saat, %17-25 kadar1 2 saat, %10 kadar1 4 saat siirmektedir (13).
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Siirelere gore status epileptikusun tanimlamasi Tablo 4’te gosterilmistir (42).

Tablo 4: Sirelere Gore Tanimlama

Yeni Baslangigh nobet 0-5 dk siiren nébet

Erken Baslangich SE 5-30 dk siiren nbet

Yerlesmis SE 30-60 dk siiren nobet

Refrakter SE Birinci ve ikinci basamak tedaviye ragmen >60 dk

siiren nobet

Siiper Refrakter SE Coklu AEI’a ragmen >24 sa siiren ndbet

Tedavideki temel amag hastanin hayati fonksiyonlari1 korumak ve ndbet
aktivitesini hem klinik hem elektrografik olarak durdurmaktir. Tedavi bes asamadir.
Birinci agamada yer alan ilag grubu benzodiazepin grubudur. Kontrol edilemeyen
nobetlerde ikinci-iigiincii-dordiincii ve olasilikla besinci basamak tedaviye gegilir (43).
RSE (refrakter SE) en az 1 defa birinci basamak tedaviye (benzodiazepin) ve ikinci
basamak tedaviye (fenitoin, fenobarbital, valproat) ragmen klinik ve eeg nébetlerinin
60 dakikadan uzun siirmesi olarak tanimlanmaktadir. SRSE, intravendz anestezik
ajanlar verilmesine ragmen ilerleyici refrakter status epileptikusdur. Bu tip status
epileptikus i¢in yiiksek dozlarda midazolam, barbitiirat ve non barbitiirat anestezikler

kullanilmasi gerekir (44).

En yaygin tedavi birinci ve ikinci basamak antiepileptiklerin basarisizligindan
kaynaklanan anestezik ajanlarla yapilan koma indiiksiyonudur. Genel olarak ilag
dozlar1 elektrografik olarak nobet sonlanana kadar veya EEG’de burst supresyon
saglanana kadar titre edilmelidir. Bu durum 24-48 saat siirdiikten sonra ila¢ azaltmaya
ve kesilmeye baglanmalidir (45). Eger nobetler ilag dozu azaltilirken tekrarlarsa
ndbetler tamamen kesilene kadar ilag dozu yeniden titre edilerek artirilmali ve yeniden
24-48 saat beklenilmelidir. Koma indiiksiyonunda en sik tercih edilen midazolam,
barbitiirat ve propofoldur. Status epileptikus hastalarinin %10-40’1 refrakter statusa
ilerler. Bu vakalarin %10-15’1 siiper refrakter status epileptikusa ilerler. Refrakter ve
stiper refrakter status epileptikus hastalarmin yaklagik {igte birinin o6ldiigi

bilinmektedir (45).
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2.1.8. Tam1 Konulmasi I¢cin Gereken Yontemler

2.1.8.1. Elektroensefalografi:

Status epileptikusun klasifikasyonunda, etiyolojisinde, prognozunda yararli
oldugu kadar, tedavi yanitinin degerlendirilmesinde de kullanilir. Burst supresyon ve
nobet aktivitesi kaydedilir. Barbitiirat veya anestezik ajanlarin etkin dozu belirlenirken
burst supresyon paterni kullanilir. Goriilme sikligi %8 olan non-konviilzif status
epileptikus tanisinda yararl bir tetkiktir. Status epileptikus tanis1 konulan bir hastaya
ilk saat i¢cinde EEG baglanmalidir. Hastalara siirekli veya 24 saatte bir EEG

monitorizasyonu yapilmalidir (41).

Klinik bilgi ile KSE tanisi rahatlikla konulur (6,46). Ancak NKSE tanisinda
EEG kaydi sarttir (46). Status epileptikus tedaviye ragmen ndbet siiresi 20-30 dakikay1

asarsa ILAE tarafindan siirekli EEG monitorizasyonu yapilmasi onerilir (41).

Komadaki hastalarda NKSE tanisin1 atlamamak i¢in 48 saat siirekli EEG

monitorizasyonu Onerilir (41).

NKSE tanisinda monitorize EEG’den belirgin fayda gorilmistir (41,47).
Yogun bakim iinitesinde yapilan retrospektif ¢alismalarda siirekli EEG
monitorizasyonu ile %7-16’sinda NKSE tespit edilmistir (48). Klinik bilgi ile tanisi
net konulamayan NKSE, tanis1 konulamayan status epileptikus, anestezik ve
analjeziklere bagli komadaki hastalarda olugan miyoklonik kasilmalarin ayirici

tanisinda EEG’den yararlanilmaktadir (48).

2.1.8.2. Norogoriintiileme:

Status epileptikus hastalarinda olusan noéronal hasari1 gosteren cok sayida
radyolojik bulgu olugsmaktadir. Bu radyolojik bulgular, bilgisayarli tomografideki
beyinde odematoz goriinim, sulkuslarda silinme, gri-beyaz cevherdeki ayrimin
ortadan kalkmasidir. Giral sulkuslarda hiperdens goriintii olusabilir. Manyetik
rezonans goriintiilemesindeki status bulgular: iskemik infarktta goriilen bulgular ile
benzerlik gosterebilir (48). Status epileptikus sirasinda etkilenen néronlari igeren

bolgede, T2 hiperintens lezyonlar, asikar difiizyon katsayis1 (ADC) sekansinda
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hipointens goriilen akut difiizyon kisitlanmasi izlenmektedir. Genelde bu bulgular
kortekste, hipokampiiste izlenirken daha az siklikta bazal gangliyonlarda, korpus
kallosumda ve talamustaki pulvinar cekirdekte yer alir (49). Leptomeninkslerde
kontrastlanma artigi da olabilir. Noronal hasara sekonder fokal atrofiler ve hipokampal

skleroz goriiliir (50).

2.1.9. Status Epileptikusun Tedavisi

Status epileptikus morbidite ve mortalitesi yiiksek oldugu i¢in hizli ve etkili

sekilde tedavi edilmelidir.
Tedavi 4 basamakta hastaya uygulanmalidir.

1. Vital bulgularin stabilize edilmesi
2. Nobet aktivitesinin sinirlandirilmasi ve tekrarlamasinin 6nlenmesi
3. Etiyolojinin saptanmast (hipoglisemi, menenjit, timdr vb.)

4. Cocuk yogun bakim iinitesine sevk edilmesi

2.1.9.1. Vital Bulgularin Stabilize Edilmesi:

Hastaya hava yolu agilmasi, solunum ve dolagim saglanmasi gerekir. Cenenin
kilitlenmesi, diizensiz solunum, sekresyon birikimi, kusma gibi sebeplerle hava

yolunda tikaniklik ve yetersiz ventilasyon gelisebilir.

Ik basamakta sekresyonun aspire edilerek bas-boyun pozisyonu verilmesi ve
‘airway’ takilmasi gerekir. Rezervuarli maske ile %100 oksijen verilmelidir. Mide
igerigini bosaltmak i¢in nazogastrik tiip takilabilir. Kardiyak monitorize edilerek
hastanin satiirasyon takibi yapilmalidir. Hipoventilasyon durumunda hasta maske ile
solutulur ve yetersiz kalinirsa entiibe edilmelidir. Hizli ardisik entiibasyon tercih
edilmelidir. Kafa i¢i basing artis1 sendromu (KIBAS) ve ciddi akut santral sinir sistemi

(SSS) hasarinda entiibasyon karar1 hemen verilmelidir (51).

Solunum kontrol altina alindiktan sonra tansiyon, nabiz, kapiller dolum zamani
takip edilmelidir. Hasta ndbet gecirirken tansiyon ve nabiz artar. Hipovolemi ve
hipotansiyon durumunda tedavi yapilmasina ragmen kontrol edilemezse hastaya

vazopressOr baglanmalidir. Hemen damar yolu agilmalidir. Damar yolu agilamazsa
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diger alternatif yollar (rektal, nazal) uygulanmali ve/veya santral katater i¢in hazirlik
yapilmalidir. Hastanin ilk etapta tim tetkikleri alimirken parmak ucu kan sekeri
eszamanli bakilir ve hipoglisemi varsa hastaya 2-4 cc/kg %10 dextroz intravendz yolla
puselenir. Hemodinamik stabilizasyonunu saglamak i¢in hastaya %0.45 serum
fizyolojik infiizyonu verilmelidir. Ilag tedavisi baslamadan hemen 6nce aileden kisa
anamnez alinarak ndbetin etiyolojisi saptanmaya c¢alisilir ve 6zellikle intoksikasyon

durumu sorgulanmalidir (52).

2.1.9.2. Status Epileptikusta Farmakolojik Tedavi:

Nobet aktivitesi basladiktan 5-10 dakika i¢inde birinci basamak tedavi, 10-20
dakika i¢inde ikinci basamak tedavi, 30 dakika sonrasinda tigiincii basamak tedavi
baglanir (53). Acile nobet gegirerek gelen hastaya ilk olarak birinci basamak tedavi
verilir. Tedavideki gecikme ile morbidite ve mortalite yakin iliskilidir (53-55). Birinci
basamak tedavide en az 2 doz benzodiazepin uygulamasindan sonra nobet aktivitesi
stirerse 2.basamak tedavi olarak uzun etkili antiepileptik ilag verilmelidir. Birinci
basamak ve ikinci basamak tedaviye ragmen devam eden nobet aktivitesinde hastaya
midazolam inflizyonu veya pentobarbital infiizyonu i¢in hazirlik baglanarak hasta
endotrakeal entiibasyon, mekanik ventilasyon destegi, norolojik konsiiltasyon ve
devamli EEG monitorizasyonu igin pediatrik yogun bakim {initesine transfer
edilmelidir (56).

2.1.9.3. Birinci Basamak Tedavi:

2.1.9.3.1. Benzodiazepin (BZD):

Birinci basamak tedavide ilk tercih edilen ilagtir.

Etkisi GABA reseptorlerine baglanarak baslar. GABA-A reseptori, BZD
reseptorll, klor kanal kompleksi ile baglanarak klor kanallarinin acgilma frekansini

artirir ve ndronlarda inhibisyona yol acar. Ilag ne kadar lipofilik ise etkisi hizl1 baslayip
hizli sonlanir (57).

En sik kullanilan ii¢ benzodiazepin: lorazepam, diazepam, midazolam (56).
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Hastaneye gelmeden once evde ebeveyn tarafindan hastalara benzodiazepin
uygulamasi giivenlidir. Yapilan g¢alismalarda nobetin uzamasinin, evde diazepam
uygulamaktan daha tehlikeli oldugu goriilmiistir. BZD’lerin hizli uygulanmasi

solunum depresyonuna ve hipotansiyona yol agabilecegi i¢in dikkatli verilmelidir (57).

Benzodiazepinler intramuskiiler, rektal, nazal ve bukkal yol gibi alternatif
yollarla uygulama imkani saglamasina ragmen intravendz tedavi daha hizli etki
yaptig1 igin tercih edilmektedir. intravenoz tedavide lorazepam, intramuskiiler
tedavide midazolam (nazal ve bukkal yol secenekleri de var), rektal yoldan
diazepam uygulamasi yapilir. Lorazepam intravendz formu iilkemizde mevcut
degildir. Hastane oncesi hastalarda im midazolamin en az iv lorazepam kadar etkin

oldugu bulunmustur (58).

2.1.9.3.1.1. Lorazepam:

[lacin adipéz dokuda redistriibisyonu, beyindeki GABA reseptdrlerine daha
sik1 baglanmasi sayesinde diazepamdan daha uzun etkili olup etki siiresi 4-6 saat siirer.
Etki siiresi uzun oldugu i¢in diazepama gore daha avantajlidir (59-61). Diazepamda
oldugu gibi lorazepamda da rektal uygulama intraven6z yapilamadigi durumlarda

tercih edilebilir. Baz1 durumlarda lorazepam intranazal de uygulanabilir (62).

Status epileptikusun erken déneminde tercih edilen bir ilagtir. Ilacin en biiyiik
dezavantaji ilaca karsi cabuk tolerans gelismesidir. Adipdz dokudaki ¢oziintirliigii
diger BZD’lere gore daha diisiik oldugu i¢in ani hipotansiyon ve solunum depresyonu
yan etkisi daha nadirdir.

ABD’de ilk tercih edilen ve yaygin olarak tercih edilen bir ilag olmasina

ragmen Tiirkiye’de iv formu yoktur.

On yas altindaki ¢ocuklara 0,1 mg/kg 30-60 saniyede uygulanarak 10-20
dakikada tekrarlanir. On yasin iistiindeki ¢ocuklarda dozu 0,07 mg/kg olup, maximum

4 mg yapilir. Uzun donemde infiizyon devami 6nerilmez (63).
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2.1.9.3.1.2. Diazepam:

Lipid ¢6ziiniirligi yiiksek olan ilag kan-beyin bariyerini hizli gecer ve etkisi
10-20 saniyede ortaya ¢ikmaktadir. Beyin omurilik sivisindaki konsantrasyonu 3
dakikada maksimum degerinin yarisina ulasir (64). Diazepam tekrarlanan dozunda

birikir ve yiiksek kan diizeyine ulasarak etkisi uzun siire devam eder.

Solunum depresyonu, hipotansiyon ve sedasyon yapabileceginden dikkatli

verilmelidir.

Oda sicakliginda uzun siire stabil kalabildiginden hastane disi tedavide ilk
tercih edilen antiepileptiktir. Damar yolu saglanamayan hastada ilacin rektal formu
tercih edilebilir (64).

Pediatride status epileptikus 0,3 mg/kg iv yavas inflizyon ile verilerek 5-10
dakika sonra doz tekrar edilebilir. Rektal dozu 0,5 mg//kg’dir. Ayni zamanda devamli

infiizyon seklinde de verilebilir.
2.1.9.3.1.3. Midazolam:

Nobetleri 1 dakikadan daha kisa siirede sonlandirabilir. Yar1 dmrii kisa oldugu
icin etkisi kisa siirer. Intravendz uygulamaya ek olarak intranazal, oral, bukkal veya
rektal yollar gibi alternatif yollar da uygulanir (31,65,66).

Fizyolojik pH’ta suda ¢oziinebildiginden diger BZD’lere gore daha tistiindiir.
Fizyolojik pH’ta, yiiksek lipofilik oldugu i¢in kan beyin bariyerini hizli gecer (66).

Pediatrik status epileptikus hastalarinda im, rektal, bukkal, intranazal yoldan
0,15-0,30 mg/kg’dan uygulanir ve gerekirse 15 dakika sonra tekrarlanir. Cocuk yogun

bakim iinitesinde 0,15 mg/kg’dan yiikleme yapildiktan sonra devamli infiizyona

gegilir (63).
2.1.9.3.1.4. Klonazepam:
Etki siiresinin baslama hiz1 lorazepam ve diazepama benzerlik gosterir. Ancak

etki siiresi diazepamdan daha uzundur (64).
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Status epileptikus hem erken fazda hem de dekompanse fazda etkindir.
Diazepama benzerligi vardir, ancak istinliigii yoktur. Klonazepama tolerans

lorazepama gore daha uzun siirede gelisir (67).

Dozu 0,1- 0,2 mg/kg %5 dekstroz veya serum fizyolojik ile beraber uygulanir.
Klonazepam hizli verilirse hastada hipotansiyon ve kardiyorespiratuar kollaps

gelisebilir.

2.1.9.4. ikinci Basamak Tedavi:

Ikinci basamak tedavide levetirasetam, fenitoin/fosfofenitoin ve valproat yer
almaktadir (64).

2.1.9.4.1. Fosfofenitoin:

Suda eriyen fenitoin disodyum, fosfat ester olup plazmada fenitoine
doniisiir. Uygulamas1 daha kolay ve daha iyi tolere edilir. Hem iv hem im
uygulanabilir. Fosfofenitoinin fenitoin gibi sedasyon ve solunum depresyonu

yapici etkisi yoktur (68).

Fenitoin’e gore giivenlik araligi genis ve daha hizli etkili antiepileptiktir.
Fenitoin inflizyonuna kiyasla lokal enfeksiyon riski daha az oldugu i¢in fosfofenitoin

inflizyonu daha hizli uygulanabilir (64).

Status epileptikusta yiikleme dozu 20 mg /kg’dir. Infiizyon hiz1 3 mg /kg/ dk
olup maksimum 150 mg/ dk dur.

2.1.9.4.2. Fenitoin:

Noronlardaki voltaj bagimli Na kanallarini1 bloke ederek etki gosterir (69).
Santral ve periferik néronlarda Na girisini azaltarak membran stabilizasyonunu saglar.

Karacigerden metabolize edilir.

Akut ve kronik nobet tedavisinde tercih edilen uzun etkili bir antiepileptik
ilagtir. Hipotansiyon ve kardiyak aritmi yan etkisi sebebiyle infiizyon esnasinda hasta

kardiyak monitorize izlenmelidir (31).
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Intravendz  yolla  uygulamada  dextroz  ile  verilirken  ¢okelti
olusturabileceginden beraber verilmemelidir. Fenitoinin hizli infiizyonunda venéz

tromboz ve mor eldiven sendromu olusabilir (56).

Status epileptikus ¢ocuk hastalarinda 15-20 mg /kg iv bolusu takiben 5-10
mg/kg’dan bir kez daha verilebilir. Infiizyon hiz1 1 mg/kg/dk’y1 gegmemelidir (68).

2.1.9.4.3. Valproat:

Klinik stabil olmayan hastalarda kullanilabildiginden sik tercih edilir. Solunum
depresyonu yapabileceginden endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon
gerekebilir (56).

Voltaj bagimhi Na kanallarim1 bloke ederek, GABAerjik sistemin
aktivasyonunu ve T tipi Ca kanallarinin inhibisyonunu saglar (69). Valproat yapisal
olarak GABA’ya benzerlik gosterir (70).

Sedatif etkisi barbitiiratlara gére daha az ve bu etkisine karsi tolerans
gelisebilir (56,70).

Absans ve miyoklonik status epileptikusta etkindir (70).

Karacigerden metabolize edildiginden karaciger hastaliklarinda doz ayarlamasi

gerekir. Siddetli hiperamonyemi sebebi ile iire siklus defektinde, trombositopenide

kontraendikedir. 2 yas alti metabolik hastalik ekartasyonu yapilmadiginda

verilmemelidir (69,70).

Status epileptikus tedavisinde iv bolus 20-40 mg/kg yiikleme ve gerektigi
takdirde 10-15 dakika sonra tekrar edilir (70).

2.1.9.4.4. Levetirasetam:

Presinaptik ugta yer alan sinaptik vezikiil proteini SV2A’ya baglanarak vezikiil
ekzositozunu diizenler ve indirekt yoldan GABAerjik inhibitor iletimini kolaylastirir.

Levetirasetam, CYP450’den bagimsiz metabolize edilir (69).

Etkisi 24 saat icinde baslar ve RSE’de valproat gibi solunum depresyonu yan
etkisi yoktur (71).
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Dozu 30-60 mg/kg olarak uygulanir (71).

2.1.9.5. Uciincii Basamak Tedavi:

Birinci ve ikinci basamak tedavi verilmesine ragmen nobet 30 dakikadan uzun
stirerse Uglincli basamak tedaviye gecilmelidir (22). En sik tercih edilen sedatif-
anestezik ila¢ midazolam ve sonrasinda pentobarbital yer alir. Propofol de tercih edilir
ancak bu ilagla ilgili veriler kisithdir (72). Hemodinamisi bozuk olan hastalarda
pentobarbital ve propofol kardiyovaskiiler komplikasyonlari artirabileceginden dolay1

dikkatli verilmesi gerekir (64).

Ucgiincii basamak tedavide yer alan siirekli inflizyonlarin siiresini belirlemek
icin noroloji ve yogun bakim uzmanlarma konsiiltasyon yapilmalidir. Infiizyon
kesildikten sonra nobetlerin tekrarlamasini 6nlemek igin ilag dozu yavas yavas

azaltilmalidir. Buna ragmen nobet tekrar ederse ilag dozu yavas yavas artirilir (56).

2.1.9.5.1. Midazolam:

Refrakter status epileptikus tedavisinde devamli iv infiizyon verilebilir.

Minimal kardiyovaskiiler yan etkilere sahiptir (73-76).

Pentobarbitalden daha az hipotansiyon yapmasina ragmen tasifilaksi yan etkisi

daha fazladir (56).

Midazolam, baslangi¢ta 0,2 mg/kg iv bolus infiizyonu ve ardindan saatte 0,05-
2 mg/kg devamli infiizyonu, infiizyona ek olarak 0,1-0,2 mg/kg iv bolus verilebilir.
Infiizyon hizinda her 3-4 saatte bir saatte 0,05-0,1 mg/kg artirilabilir (38).

2.1.9.5.2. Pentobarbital/ Tiyopental Sodyum:

Pentobarbital, tiyopentalin ilk metabolitidir. Yar1 omri kisadir (77).
Benzodiazepinlerden farkli olarak GABA aktivasyonu, NMDA inhibisyonu yapar.
NMDA inhibisyonu noroprotektif etki yaratir (71).

Baslangi¢ bolus infiizyonu 5-15 mg/ kg, ardindan saatte 0,5-5 mg/kg devamli
inflizyon uygulanabilir (31).
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Solunum depresyonu, hipotansiyon, kardiyak yan etki yapabileceginden
entlibasyon ve mekanik ventilator destegi i¢in ilag uygulama oncesi gerekli hazirlik

yapilmalidir (56).

2.1.9.5.3. Propofol:

NMDA antagonistik etki yapar. Etki siiresi barbitiiratlardan daha kisadir (78).

Cocuklarda propofol kullammminda metabolik asidoz, rabdomiyoliz,
kardiyovaskiiler kollaps, hiperlipidemi, bobrek yetmezligi ve karaciger fonksiyon
testlerinde yiikseklik ile karakterize 6liimciil seyreden propofol inflizyon sendromu
yaptig1 bildirilmistir (79-81). Cocuk hastalarda uygulama verileri kisitli oldugundan
kullanimi1 azdir (56).

On yasindaki ketojenik diyetle beslenen erkek hastada propofol kullanimi ile
gelisen mortalite vakasi rapor edilmistir (72). Bu sebeple ketojenik diyetle beslenen

hastalarda propofol kontraendikedir.

2.1.9.5.4. Lakozamid:

Voltaj bagimli Na kanallarini inaktive ederek néron membranini stabilize eder
(82,83). Epileptogenezde yer alan kollapsin yanit araci protein 2’ye (CRMP2)
baglanarak etki gosterir (69).

Erigkin kullanimi sik olmasma ragmen ¢ocuk hastalarda kullanimda veri
kisithidir (84-87).

flacin hem oral ve iv formu vardir (42,88,89).

2.1.9.5.5. Topiramat:

Voltaj bagimli sodyum kanallarin1 bloke eder, GABA-A reseptoriindeki
BZD’nin baglanmadigi bolgelerde GABA aktivasyonu yapar. NMDA-glutamat

reseptoriinii bloke eder (78).
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Refrakter status epileptikusta etkinlik sagladigi gosterilmistir (90-92).
Hastalarin bir kismina diisiik baslangi¢ dozlar1 uygulanirken bir kismina ise yiiksek

yiikleme dozlar1 uygulanmstir (90-92).
Topiramat i¢in iv uygulamada veriler yetersizdir (56).

Refrakter ve siiper refraker status epileptikusta kullanilan alternatif tedaviler

Tablo 5’te dzetlenmistir (45).

Tablo 5: RSE ve SRSE’de Kullanilan Alternatif Tedaviler

hiicre hasarinin
zayiflatir.

Alternatif Mekanizmalari Yan Etkileri Klinik Etkileri

Tedaviler

1.immiinomodulasyon

IVIG 1gG-spesifik Hipersensitivite Kriptojenik,
reseptorlerin (FcgR) | reaksiyonu, TIRALLI, otoimmiin
ekspresyonunun ve tromboemboli, bobrek RSE/SRSE
fonksiyonunun hasar1 hastalarinda
degistirerek sitokin immiinomodiilator
retimini azaltir. tedaviler
Kompleman aracili diisiiniilebilir.

Kortikosteroid
MPZ

Prednisone

Sitokin ve kemokin
gibi enflamasyonla
iligkili proteinlerin
inhibisyonu ve
immiinosupresif etki
yapar.

MPZ ile ayn1 etki
yapar.

Glukoz intoleransi,
psikiyatrik hastaliklar,
immiin siipresyon,
adrenal supresyon
yapar.

Plazmaferez

Otoantikorlarin,
inflamasyonda rol
alan immiin
faktorlerin veya
yiiksek agirlikl
proteinlerin
plazmadan
temizlenmesini
saglar.
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Tablo 5: (Devam) RSE ve SRSE’de Kullanilan Alternatif Tedaviler

glikolizi azaltir.
Serbest ve ¢coklu
doymamis yag
asitlerinde artis, anti-
enflamatuvar etki,
néronal membran
stabilizasyonu yapar.

hiperlipidemi, kilo
kaybi, akut pankreatit,
metabolik asidoz

Alternatif Mekanizmalari Yan Etkileri Klinik Etkileri
Tedaviler

2. Diger Alternatifler

Ketojenik Diyet | Ketoz aracilikli Hipoglisemi, Piruvat karboksilaz

eksikliginde, yag
asidi oksidasyonu
defektinde ve
porfiride
kontrendikedir.

serotoninerjik
aktivasyon, beyin
sapindaki GABA
aktivasyonu artirma

asistoli veya bradikardi
yapar.

Hipotermi Na atilimini azaltip, Derin ven trombozu, EEG izlemi
K atilimin1 artirma, enfeksiyonlar, kardiyak | gerektirmektedir.
glutamaterjik sinaptik | aritmiler, elektrolit
ileti regiilasyonu bozukluklari, akut
yapar. intestinal iskemi,

koagiilasyon
bozukluklar1 yapar.

EKT GABA Tedaviden sonra Kardiyovaskiiler
norotransmisyonunu | nébetlere veya non- hastalig1 olanlarda
arttirarak nébet konviilzif status rolatif olarak
esigini yiikseltir ve epileptikusa yol kontrendikedir.
noronal metabolik agabilir. Amnezi, bas EKT sirasinda EEG
aktiviteyi azaltir. agrisi, kognitif monitdrizasyonu

fonksiyon bozuklugu gerekir.
yapar.

Vagal sinir Talamus ve limbik Ses kisiklig1, cerrahi

uyarimi sistemdeki NA ve enfeksiyon, nadiren
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Hastanesi Cocuk
Yogun Bakim Unitesi’nde 1 Mart 2021-1 Mart 2022 tarihleri arasinda yatirilarak
izlenen ve status epileptikus tanisi alan 149 hasta prospektif olarak degerlendirildi.
Calismamiz tek merkezli prospektif bir ¢alismadir. Calisma i¢in Saglhk Bilimleri
Universitesi Ankara Sehir Hastanesi Saghk Uygulama ve Arastirma Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’'nda 02.06.2021 tarih ve E2-21-313 sayili karar ile
onaylanmustir. Hastalarin demografik 6zellikleri, nobet etiyolojisi, nobet semiyolojisi,
klinik bulgular1 ve laboratuvar verileri ve hastanin prognozu degerlendirmeye alindi.
Calismaya yaslar1 lay-18 yas arasinda olan hastalar dahil edildi. Dosya kayitlar1 eksik
olan, klinik ve laboratuvar tetkiklerine ulasilamayan hastalar ¢alismaya alinmadi.
Hastalarin sikayetleri, laboratuvar sonuglari, hastaneye basvuru siireleri, basvuru

aninda ve taburculuk sirasindaki dosya kayitlar1 incelendi.
3.1. VERILERIN iSTATISTIKSEL DEGERLENDIRILMESI

[statistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 22.0 paket programinda
yapildi. Sayisal degiskenler ortalama + standart sapma degerleri verilmistir. Isimsel
degiskenler ise say1 ve yiizde ile verilmistir. Isimsel degiskenlerde gruplar arasinda
farklilik olup olmadig1 Ki-kare testi veya Fisher kesin test ile arastirildi. Sayisal
degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Sayisal degiskenler bakimindan iki bagimsiz grup arasi farkliliklar
parametrik test varsayimlari saglanmadigindan Mann Whitney U testi ve Kruskal
Wallis testleri ile arastirildi. Risk katsayilarini belirlemek i¢in tek degiskenli lojistik
regresyon analizi yapilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 anlamli olarak

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 1 Mart 2021- 1 Mart 2022 tarihleri arasinda status epileptikus 6n
tanisi ile yatist yapilan 149 hasta dahil edildi.

Calismaya alinan 149 hastanin yas ortalamasi 51,84 ay (1-18 yas) idi.
Hastalarin %350,3’1i (75 hasta) kiz idi. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimina
bakildiginda en fazla 24 ay- 60 ay arasinda oldugu (%26,2); en az da 120 ay ve iizeri
(%13,4) oldugu goriildii. Yaslar1 12 aym altinda olan hastalar %23,5’ini, 12 aydan
biiyiik 5 yastan kii¢iik olan hastalar ise %63,1’ini olusturmaktayd: (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarm Demografik Ozellikleri

Parametreler (n=149) n (%)
Cinsiyet

Erkek 74 (49,7)
Kiz 75 (50,3)
Yas

<12 ay 35 (23,5)
>12 ay- <24 ay 23 (15,4)
>24 ay- <60 ay 39 (26,2)
>60 ay-<120 ay 32 (21,5)
>120 ay 20 (13,4)

Nobetler semiyolojilerine gore degerlendirildiginde %59,7’sinde jeneralize,
%22,2’sinde fokal, %18,1’inde bilateral tonik-klonik ndbete doniisen fokal nobet
oldugu goriildii. Nobetler siirelerine gore degerlendirildiginde %8,7’°si 5-30 dakika
arasinda, %39,6’s1 60 dakikadan uzun (RSE), %43,6’s1 24 saatten uzun (SRSE)
stirmekteydi (Tablo 7).

Nobetler etiyolojilerine gore 2 grupta degerlendirildi. Akut semptomatik gruba
akut bir hastalik sonrasi gelisen SE hastaliklari, remote semptomatik ve progresif
etiyoloji grubuna bilinen SSS hastaligi olan veya progresifilerleyici SSS hastalig1 olan
hastada gelisen SE tablolar1 dahil edildi. Nobetlerin etiyolojisinde akut semptomatik
nedenler %26,2’sini, remote semptomatik ve progresif nedenler ise %73,8’ini en

olusturmaktaydi. Akut semptomatik nedenler arasinda sistemik ve SSS enfeksiyonlari,
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kafa travmasi/kanamalar, metabolik bozukluklar (2 hastada hipoglisemi, 1 hastada
hiponatremi) ve intoksikasyon yer almaktaydi. Remote semptomatik ve progresif
nedenler arasinda ise epilepsiler, metabolik hastaliklar, intrakraniyal tiimorler ve
hidrosefali yer almaktaydi. Bu gruplamada hastalarin es zamanl iki tanis1 olabildigi
icin hastalar birincil tanilarina gore kategorize edildi. Metabolik hastalik tanisi bulunan
9 hastada tanilar nonketotik hiperglisinemi (2 hasta), metakromatik 16kodistrofi (2
hasta), miyeloperoksidaz eksikligi (1 hasta), biyotidinaz eksikligi (1 hasta), glikojen
depo hastaligi (1 hasta), Canavan hastaligi (1 hasta), Megdel sendromu (3 metil-
glutakonik asidiiri) (1 hasta) idi (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin Nobetlerinin Ozellikleri

Parametreler (n=149) n (%)
Nobet Semiyolojisi
Jeneralize 89 (59,7)
Fokal 33(22,2)
Bilateral Tonik-Klonik N6bete Doniisen Fokal 27 (18,1)
Nobet Siireleri
5- <30 dk 13 (8,7)
>30- <60 dk 12 (8,1)
>60 dk- <24 sa 59 (39,6)
>24 sa 65 (43,6)
Nobet Etiyolojisi
Akut Semptomatik 39 (26,2)
Sistemik Enfeksiyon 16 (10,8)
SSS Enfeksiyonu 10 (6,7)
Kafa Travmasi/ Kanama 9 (6,0)
Metabolik Bozukluk 3(2,0)
Intoksikasyon 1(0,7)
Remote Semptomatik- Progresif 110 (73,8)
Epilepsi 84 (56,4)
Hidrosefali 12 (8,0)
Metabolik Hastalik 9 (6,0)
Intrakranial Tiimérler 5(3,4)

Hastalarin %53 tinde anormal noérolojik muayene bulgulart mevcuttu. En sik
norolojik muayene anormallikleri sirasi ile derin tendon refleksinin canli/ hiperaktif

olmasi, ekstremitelerde spastisite ve hipotonisite idi (Tablo 8).
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Tablo 8: Hastalarin No6rolojik Muayene Bulgulari

Parametreler (n=149) n (%)
Norolojik Muayene

Normal 70 (47,0)
Anormal 79 (53,0)

Hastalarin 6zgegmislerine bakildiginda; 100 hastada epilepsi tanis1t mevcuttu.
Onyedi hastada SSS gelisim anormallikleri (holoprozensefali, korpus kallozum
agenezisi, meningomyelosel, sizensefali, Dandy-Walker malformasyonu, lizensefali,
miyelosizis, spina bifida vb.) vardi. Hastalarin 5’inde de endokrin hastaliklar (santral

hipotiroidi, diyabetes insipidus, hipopitiiitarizm vb.) mevcuttu (Tablo 9).

Hastalarin %34,8’inde akrabalik dykiisii vardi. Hastalarin %23,5’inin ailesinde

epileptik hastalik 6ykiisii mevcuttu (Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarin Ozgecmis ve Soygecmis Ozellikleri

Parametreler (n=149) n (%)
Ozgecmis
Ozellik yok 40 (26,8)
Ozellik var 109 (73,2)
#
Epilepsi 100 (67,1)
Serebral Palsi 65 (43,7)
SSS Gelisim Anomalisi 17 (11,4)
Prematiirite 15 (10,1)
Hidrosefali 12 (8,0)
Metabolik Hastalik 9 (6,0)
Endokrin Hastaliklar 5(3,4)
Soygecmis
Ozellik yok 82 (55,0)
Ozellik var 67 (45,0)
#
Akrabalik 52 (34,8)
Ailede Epileptik Hastalik 35(23,5)
Ailede MMR 2(1,4)

#: Katilimcilarin cevaplari birden fazla segenegi ayni anda igerebilir
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Hastalarin nérogoriintiileme bulgulari incelendiginde 74 hastaya (%49,7) beyin
tomografisi ¢ekildigi, 42’sinin (%56,6) anormal bulgular igerdigi gorildi. En sik
goriilen anormal bulgu kanama (%14,9) idi. Diger bulgular goriilme sikligina gore
sirastyla hidrosefali, SSS gelisim anomalisi, meningeal tutulum, tiimér, kafa igi basing

artis1 sendromu (KIBAS), metastaz ve beyin atrofisi idi (Tablo 10).

Seksen bir hastaya cekilen beyin MRG’sinde 54 hastanin goriintiilemesi
anormal bulgular iceriyordu. En sik goriilen anormal bulgu difiizyon kisitlanmasi
(%25,9) idi. Diger bulgular goriilme sikligina gore sirasiyla SSS gelisim anomalisi,

beyin atrofisi, meningeal tutulum, kitle, hidrosefali ve kanama idi (Tablo 10).

Tablo 10: Hastalarin Norogoriintiileme Bulgular

Parametreler (n=149) n (%)
Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT)
Cekim Yapilmayan 75(50,3)
Cekim Yapilanlar (n=74) n (%)* 74(49,7)
Normal 32(43,4)
Anormal 42(56,6)
Kanama 11(14,9)
Hidrosefali 10(13,5)
SSS Gelisim Anomalileri 6(8,1)
Meningeal Tutulum 5(6,7)
Timor 3(4,0)
KIBAS 3(4,0)
Metastaz 2(2,7)
Beyin Atrofisi 2(2,7)
Beyin Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)
Cekim Yapilmayan 68(45,6)
Cekim Yapilanlar (n=81) n (%)* 81(54,4)
Normal 27(33,4)
Anormal 54(66,6)
Difiizyon Kisitlanmasi 21(25,9)
SSS Gelisim Anomalileri 10(12,4)
Beyin Atrofisi 7(8,7)
Meningeal Tutulum 6(7,4)
Kitle 4(4,9)
Hidrosefali 4(4,9)
Kanama 2(2,4)

*: Siitun yilizdesi
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Yogun bakim tiinitesindeki takiplerinde 29 hastaya EEG incelemesi yapildi.
Seksen alt1 hastaya ise transfer edildikleri serviste ya da taburculuk sonrasinda
poliklinik basvurularinda EEG incelemesi yapildi. Yogun bakimda ¢ekimi yapilan 29
hastanin 20’sinde anormal EEG bulgulart mevcuttu. Anormal bulgular goriilme
sikligina gore sirastyla fokal/ multifokal epileptik aktivite, serebral disfonksiyon ve
hipsaritmi idi. Serviste veya poliklinikte ¢ekilen 86 EEG incelemesinden 55’inde
anormal bulgular mevcuttu. Bu bulgular goriilme sikligina gore sirasiyla fokal/
multifokal epileptik aktivite, serebral disfonksiyon, hipsartimi ve jeneralize epileptik
bozukluk idi (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin EEG Bulgular1

Parametreler (n=149) n (%)
YBU’de ¢ekilen EEG incelemesi

Cekim Yapilmayan 120 (80,5)
Cekim Yapilan (n=29) n (%)* 29 (19,5)
Normal 9 (31,0)
Anormal 20 (69,0)
Fokal/Multifokal Epileptik Aktivite 11 (37,9)
Serebral Disfonksiyon 8 (27,6)
Hipsaritmi/Modifiye Hipsaritmi 1(3,5)
Servisteki EEG incelemesi

Cekim Yapilmayan 63 (42,2)
Cekim Yapilan (n=86) n (%)* 86 (57,8)
Normal 31 (36,0)
Anormal 55(64,0)
Fokal/Multifokal Epileptik Bozukluk 35 (40,7)
Serebral Disfonksiyon 11 (12,8)
Hipsaritmi/Modifiye Hipsaritmi 6 (7,0)
Jeneralize Epileptik Bozukluk 3(3,5)

*: Siitun ylizdesi

Hastalarin tamamina birinci basamak tedavi verildi ve bu basamaktaki en sik
tercih edilen ilag, hastalarin %71,8’ine uygulanan midazolam oldugu gosterildi. 12
hastaya 2.basamak tedavi verilmeden ndbet kontrol altina alindi. ikinci basamak

tedavide en sik levetirasetam tercih edildi ve bunu takiben ikinci sirada fenobarbital
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yer aldig1 goriildii. ikinci basamak tedavi verilen 42 hastada nobet kontrolii saglandig
i¢in 3.basamak tedavi uygulanmadi. 3.basamakta en sik tercih edilen ilag midazolam
infiizyonu iken ikinci sirada tiyopental inflizyonu yer aldi. Toplamda sadece bir

hastaya intravenéz immiinglobulin (IVIG) verilerek plazmaferez yapildig: gosterildi
(Tablo 12).

Tablo 12: Hastalara Status Epileptikus Nedeniyle Uygulanan Tedaviler

Parametreler (n=149) n (%)
1.Basamak Tedavi
Midazolam 107 (71,8)
Diazepam 8 (5,4)
Diazepam ve Midazolam 34 (22,8)
2.Basamak Tedavi
Tedavi Verilmeyen 12 (8,0)
Tedavi Verilen 137 (92,0)
#
Levetirasetam 61 (40,9)
Fenitoin 41 (27,5)
Fenobarbital 16 (32,7)
Topiramat 16 (10,7)
Valproat 3(2,0)
3. Basamak Tedavi
Tedavi Verilmeyen 54 (36,2)
Tedavi Verilen 95 (63,8)
#
Midazolam inflizyonu 76 (51,0)
Ketamin inflizyonu 6 (4,0)
Tiyopental infiizyonu 11 (7,4)
Propofol infiizyonu 1(0,7)
Immiinoterapi 1(0,7)

#: Katilmcilarin cevaplari birden fazla segenegi ayni anda igerebilir
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Hastalarin biling durumu Glasgow Koma Skala skoruna (GKS) gore
degerlendirildi. Skoru 13-15 arasinda olanlar hafif, 9-12 arasinda olanlar orta, 8 ve
altinda olanlar agir olarak kabul edildi. Hastalarin yatisinda yapilan GKS
degerlendirilmelerine gore 37 hasta (%24,8) agir, 53 hasta (%35,6) hafif olarak
degerlendirildi (Tablo 13).

Hastalarin %56,4’{inlin status epileptikus tablosunun 24 saatten kisa siirdiigii
goriildii. Status epileptikus siiresi hastalarin %22,1’inde 1-3 giin arasinda iken

%12,1’inde 10 glinden uzun idi (Tablo 13).

Hastalarin yogun bakim yatis siireleri 1-99 giin arasinda degismekteydi.
Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun (%53) yogun bakim iinitesinde 1-3 giin arasinda
yatirildigr goriildii. Hastalarin 9%18,8’1 10 giinden uzun yatirilarak izlenmisti

(Tablo 13).

Hastalarin %33,6’s1 ventilatore baglandi. Otuz yedi hasta entiibe edildi. Bes
hasta mevcut trakeostomisi ile takip edildi. Sekiz hasta non-invaziv ventilasyona
baglandi (Tablo 13).

Hastalarin ventilatorde kalma stiresine bakildiginda en sik olarak hastalarin
%40’min 10 glinden uzun siirdiigli, %36 oraninda ise 3 giinden kisa siirdiigii tespit

edildi (Tablo 13).

Hastalarin prognozlari iki gruba ayrilarak kategorize edildi. Mevcut durumu ile
taburcu olan ve yeni norolojik defisit gelistirmeyen hastalar iyi prognoz grubuna, yeni
norolojik defisit gelistiren ve exitus olan hastalar kotii prognoz grubuna dahil edildi.
Hastalarin prognoz durumu incelendiginde; %44,3’linlin iyi prognoz oldugu,

%355,7’sinin kotii prognoz oldugu saptandi (Tablo 13).
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Tablo 13: Hastalarin Yogun Bakim Unitesindeki Takip ve izlem Ozellikleri

Parametreler (n=149) n (%)
GKS
Hafif 53 (35,6)
Orta 59 (39,6)
Agir 37 (24,8)
Status siiresi (giin)
<1l gin 84 (56,4)
>1-3 giin 33(22,1)
4-6 giin 9 (6,0)
7- <10 giin 5(34)
>10 giin 18 (12,1)
YBU yatis siiresi (giin)
<3 giin 79 (53,0)
4-6 giin 26 (17,5)
7-<10 giin 16 (10,7)
>10 giin 28 (18,8)
Ventilator durumu
Ventilatore Baglanmayan 99 (66,4)
Ventilatore Baglananlar 50 (33,6)
Entiibe Edilenler 37 (24,8)
Trakeostomi 5(3,4)
Non-invaziv 8 (5,4)
Ventilatérde Kalma Siiresi (n=50) n(%0)*
<3 giin 18 (36,0)
4-6 giin 4 (8,0)
7-<10 giin 8 (16,0)
>10 giin 20 (40,0)
Prognoz
Iyi Prognoz 66 (44,3)
Koti Prognoz 83 (55,7)

*: Siitun ylizdesi
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Hastalarin yogun bakim takiplerinde 5 hastanin exitus oldugu tespit edildi. Bu
hastalarin demografik 6zellikleri, tanisi, yogun bakim yatis siiresi ve 6liim sebebi

Tablo 14°te gosterilmistir.

Tablo 14: Exitus Olan Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Yasi L Yatis w
Ad1 Cinsiyeti Yatis Tanisi Oliim Nedeni
Siiresi
Akut Nekrotizan Akut Solunum
A.B. 11 yas Erkek . 1 giin ..
Ensefalopati Yetmezligi
Holoprozensefali,
Korpus Kallozum . .
M.A.  Qay Kiz o 39 giin Septik Sok
Agenezisi, Epilepsi,
Diabetes Insipitus
Y.H. 4 yas Erkek Retinoblastom Evre 4 3 giin Septik Sok
A.E. 1.5 yas Kiz Epilepsi 22 giin  Solunum Arresti
.. Canavan Hastaligi, . .
A.U. 4 yas Erkek w . 33 giin  Hipovolemik Sok

Diyabetes insipitus

Status epileptikus tablosunda prognozuna etki eden faktorler degerlendirildi.
Bu amagla hastalarin demografik ozellikleri, ndbet semiyolojisi, ndbet etiyolojisi,
norogoriintiillemeleri, GKS, status siiresi, yogun bakim yatig siiresi, mekanik
ventilatore baglanma siiresi ile prognoz arasindaki iliski istatistiksel olarak incelendi.
Hastalarin prognozu ile cinsiyet, yas araliklari, nbet semiyolojisi, nobet etiyolojisi,
ndbet siiresi, ndrogoriintiilemesi ve status epileptikus siireleri ile istatistiksel anlamda
anlaml bir iligki saptanmadi. Ancak Glasgow Koma Skala skoru, yogun bakim yatis
stiresi, ventilatorde kalma siiresi ile prognoz arasinda istatistiksel agidan anlaml iliski

oldugu goriildii (Tablo 15).
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Tablo 15: Status Epileptikusta Prognozunu Etkileyen Faktorler

Parametreler (n=149) Iyi Prognoz Koétii Prognoz 0
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 36 (48,6) 38 (51,4)
Kiz 30 (40,0) 45 (60,0) 0,288
Yas Gruplar
<12 ay 17 (48,6) 18 (51,4)
>12 ay- <24 ay 8 (34,8) 15 (65,2)
>24 ay- <60 ay 17 (43,6) 22 (56,4) 0,696
>60 ay- <120 ay 13 (40,6) 19 (59,4)
>120 ay 11 (55,0) 9 (45,0)
Nobet Semiyolojisi
Jeneralize 42 (44,2) 53 (55,8)
F(.)Ikal I -~ 13 (48,1) 14 (51,9) 0.860
e w@n e
Nobet Etiyolojisi
Akut Semptomatik 14 (36,8) 25 (63,2) 0,378
Ereorg‘r’;‘;femptoma“k' 52 (47,3) 58 (52,7) 0,298
Status Siiresi
5- <30 dk 4 (30,8) 9 (69,2)
>30- <60 dk 8 (66,7) 4 (33,3)
0,068
>60 dk- <24 sa 31 (52,5) 28 (47,5)
>24 sa 23 (35,4) 42 (64,6)
BBT
Cekilmemis 35 (46,7) 40 (53,3)
Normal 15 (46,9) 17 (53,1) 0,738
Anormal 16 (38,1) 26 (61,9)
Beyin MRG
Cekilmemis 31 (44,9) 38 (55,1)
Normal 16 (59,3) 11 (40,7) 0,401
Anormal 19 (35,8) 34 (64,2)
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Tablo 15: (Devam) Status Epileptikusta Prognozunu Etkileyen Faktorler

Iyi Prognoz Kotii Prognoz

Parametreler (n=149) p
n (%) n (%)

GKS
Hafif 31 (58,5) 22 (41,5)
Orta 35 (58,3) 25 (41,7) <0,001
Agir 0 (0) 36 (100)
Status ile Yattig: Siire (giin)
<3 giin 56 (47,9) 61 (52,1)
4-6 giin 4 (44,4) 5 (55,6)
7-<10 giin 1 (20) 4 (80,0) 0,285
>10 giin 5 (27,8) 13 (72,2)
YBU’de Yats Siiresi (giin)
<3 giin 41 (51,9) 38 (48,1)
4-6 giin 13 (50,0) 13 (50,0)
7-<10 giin 6 (37,5) 10 (62,5) 0.038
>10 giin 6 (21,4) 22 (78,6)
Ventilatorde Kalma Siiresi (giin)
Ventilatore Baglanmayan 58 (57,4) 43 (42,6)
<3 giin 6 (31,6) 13 (68,4)
4-6 giin 0 (0) 3 (100) <0,001
7-<10 giin 1(14,3) 6 (85,7)
>10 giin 1(53) 18 (94,7)

Prognozu etkileyen faktorler tek degiskenli regresyon analizi

degerlendirildiginde yogun bakim iinitesinde 10 giinden fazla yatan hastalarin 3

giinden az yatan hastalara gore 3,95 kat fazla kotii prognoz riski oldugu goriildii (RR:
3,956 (1.448-10,8006), p: 0.007). Benzer sekilde 10 giinden fazla mekanik ventilasyon

destegi alan hastalarin almayan hastalara gore 24,27 kat fazla kotii prognoz riski

oldugu saptandi (RR: 24,279 (3,12-188,963), p:0,002). Norogdriintiileme bulgularinda

anormallik olan hastalarin normal bulgular1 olanlara goére kotii prognoza sahip olma

olasilig1 2,6 kat daha fazlaydi (RR: 2,603 (1,006-6,737) p: 0,049) (Tablo 16).
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Tablo 16: Status Epileptikusta Prognozunu Etkileyen Faktorlerin Tek Degiskenli
(Univariate) Regresyon Analizi

%95 GA'da OR

Degiskenler OR Alt- Ust p
Yas Araliklar:

> 60 ay Ref.

>24 ay-<60 ay 1,109 0,481-2,558 0,808
1-<24 ay 1,131 0,533-2,403 0,748
Nobet Semiyolojisi

Jeneralize Ref.

Fokal 0,853 0,362-2,01 0,717
g'(:if;:r'l I;‘(’)E:;'Klomk Nobete 1,153 0,484-2,746 0,748
BBT

Normal Ref.

Anormal 1,434 0,564-3,644 0,449
Beyin MRG

Normal Ref.

Anormal 2,603 1,006-6,737 0,049
GKS

Hafif Ref.

Orta 2,222 0,934-5,285 0,071
Agir 1,481 0,705-3,111 0,299
YBU’de yatis siiresi

<3 Giin Ref.

4-6 Giin 1,079 0,445-2,618 0,867
7-<10 Giin 1,798 0,596-5,425 0,298
>10 Giin 3,956 1,448-10,806 0,007
Ventilatorde Kalma Siiresi (giin)

Ventilatore baglanmayan Ref.

<3 Giin 2,922 1,208-8,307 0,044
4-6 Giin --- ---
7-<10 Giin 8,093 0,939-69,716 0,057
>10 Giin 24,279 3,12-188,963 0,002
Mevcut Kullandig1 AET sayis1

<3 ilag Ref.

>3 ilac 1,077 0,448-2,589 0,868
Tedavide Verilen AEI Sayisi

Bilag Ref.

>3 ilag 1,055 0,515-2,161 0,885
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5. TARTISMA

Status epileptikus, siirekli ndbet aktivitesi veya ndbetler arasinda bilincin
tam ac¢ilmadig1 iki veya daha fazla art arda gelen ndbetlerin 5 dakikadan uzun
siirmesidir (11). Cocukluk ¢aginda en sik goriilen nérolojik acildir (11). Bir nobetin
baslangi¢ zamani tam olarak bilinmiyor ve hasta acil servise geldiginde ndbet halen
devam ediyorsa status epileptikus olarak kabul edilir (15). Status epileptikus geciren
hastalarin %75’1 ilk kez noébet gegirmistir (16). Pediyatrik yas grubundaki status
epileptikus insidans1 17-23 /100.000 saptanmustir (9). Insidans 5 yasindan sonra
belirgin azalir (2,23). Cesitli ¢aligsmalarda status epileptikus etiyolojisi, semiyolojisi ve
katilimcilarin yas dagilimlarina gore degiskenlik gostermekle beraber son senelerde
erken tedavi ve daha iyi yogun bakim kosullarindan dolay1 mortalite ¢cocuk hasta yas

grubunda %6’dan %3’e gerileme gostermistir (93).

Status epileptikusla 1ilgili epidemiyolojik calismalara bakildiginda SE’nin
genel olarak en sik yenidogan doneminde oldugu ve 5 yasindan sonra belirgin azaldig1
goriilmiistiir (2,23). Fakat literatiirdeki ¢alismalar yas dagilimu ile ilgili farkli sonuglar
icermektedir. Bir yas altindaki hastalar Abend ve ark’nin ¢alismasinda tiim hastalarin
%30’unu, Hussain ve ark’nin ¢alismasinda %20’sini, Bilginer ve ark’nin ¢aligmasinda
%14,8’in1, Chen ve ark’nin ¢alismasinda %34,21’ini olusturmaktadir (94-97). Bizim
calismamizda da benzer sekilde bir yas altindaki hastalar tiim hastalarin %23,5’ini

olusturmaktaydi.

Status epileptikus insidansinin en yiiksek oldugu yas grubuna bakildiginda ise
Halawa ve ark’nin ¢aligmasinda 1 yasin altinda, Lin-Lin ve ark’nin ¢aligmasinda 1-5
yas arasi, Bilginer ve ark’nin ¢alismasinda 5 yas istii hastalar, Reddy ve ark’nin
calismasinda 6 ay- 1 yas arasinda, Nishiyama ve ark’nin ¢alismasinda da en sik 2 yas
altinda oldugu goriilmiistiir (96,98-101). Bizim ¢alismamizda ise en yiiksek insidans
2-5 yas arast (%26,2) grupta goriiliirken hastalarin biiyiik cogunlugu 5 yas altinda
(%63,1) idi.

Erkeklerde kadinlara gore nobet esiginin diisiik olmasina bagli olarak status
epileptikus insidansinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (2). Kumar ve ark’nin

calismasinda hastalarin %6011, Lin-Lin ve ark’nin ¢alismasinda %61,7’sini, Shah ve
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ark’nin calismasinda %54’{inii, Tully ve ark’nin ¢alismasinda %58,94’iinli, Reddy ve
ark’nin caligmasinda %62 ’sini, Barberio ve ark’nin ¢calismasinda %67’sini, Nishiyama
ve ark’nin ¢alismasinda %57,5’ini, Bilginer ve ark’nin ¢aligmasinda %352’sini erkek
hastalar olusturmaktadir (96,99-105). Bizim ¢alismamizda ise erkek (%49,7) ve kadin
(%50,3) oraninin yaklasik esit oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamiza benzer sekilde
Martinos ve arkadaglarinin yaptigi calismada da erkek ve kiz cinsiyet orani esit olarak

bulunmustur (106).

Nobet semiyolojisi agisindan degerlendirildiginde status epileptikusta en sik
goriilen jeneralize tonik klonik ndbetlerdir. Yapilan calismalarda jeneralize tonik
klonik nébet orani %53 ile %91,94 arasinda degismektedir (98-100,102,107). Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak en sik gdzlenen ndbet tipi hastalarin

%359,7’sinde goriilen jeneralize tonik klonik ndbetlerdi.

Nobet siirelerine gore degerlendirildiginde literatiirde farkli sonuglar
bulunmaktadir. Bergamo ve arkadaslar1 tarafindan italya’da yapilan, acil servise
bagvuran hastalarin degerlendirildigi 182 hastay1 igeren bir calismada hastalarin
%76’smin 5 dakikadan kisa, %20’sinde 5-30 dakika, %?2’sinde 30-60 dakika,
%?2’sinde 60 dakikadan uzun siirmekte oldugu gosterilmistir (108). Singh ve
arkadaslan tarafindan yapilan yogun bakim {iinitesinde izlenen 144 hastay1 igeren
calismada nobetlerin biiyiik bir kismmin (%72) 21-60 dk arasinda siirdiigi
belirtilmistir (107). Giiney Afrika’da dordiincii basamak bir hastanenin yogun bakim
tinitesinde yatan hastalarin degerlendirildigi retrospektif bir calismada refraktor status
epileptikus oran1 %72 olarak saptanmistir (100). Bizim ¢alismamizda en sik (%43,6)
24 saatten uzun siiren nobetlerin yer aldigi, refrakter ve siiper refrakter SE oraninin
%83,2 oraninda yer aldig1 goriilmiistiir. Bu durum hastanemizin bolgedeki en biiyiik
cocuk hastanesi olmasi ve klinik olarak agir olgularin hastanemize yonlendirilmesi ile
iligkili olabilir.

ILAE’ye gore nobet etiyolojileri akut semptomatik, remote semptomatik ve
progresif olarak siniflandirilmaktadir. Yapilan bazi ¢alismalarda akut semptomatik
nedenler daha sik iken bazilarinda remote semptomatik nedenler daha sik
goriilmektedir. Akut semptomatik nedenler Reddy ve ark’nin ¢aligmasinda %86, Chen

ve ark’nin ¢aligmasinda %068,4, Sahin ve ark’nin ¢alismasinda %53,3, Halawa ve
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ark’nin ¢alismasinda %51,42, Kumar ve ark’nin ¢alismasinda %47,14, Sidharth ve
ark’nin ¢alismasinda %25,7 oraninda goriilmistiir (97,98,100,102,109,110). Bizim
calismamizda da akut semptomatik etiyoloji %26,2 oraninda saptanmustir. Akut
semptomatik nedenler arasinda en sik enfeksiyonlar yer almaktadir. Reddy ve
arkadaglarinin  ¢caligmasinda enfeksiyonlar %40 oraninda goriiliirken, bizim
calismamizda da sistemik ve SSS enfeksiyonu oran1 %17,4 olarak saptanmistir (100).
Caligmamizda remote semptomatik ve progresif nedenlerin %73,8 gibi yiiksek oranda
goriilmesinin nedeni hastalarin biiyiik bir kisminin epilepsi, hidrosefali ve metabolik
hastalik tanilariyla hastanemizde takipli olmasi, yine bolgedeki en biiyiik cocuk
hastanesi olarak multidisipliner yaklasima ihtiyaci olan kronik hastalarin hastanemize

yonlendirilmesi ile iligkili olabilir.

Epilepsi hastalarinda antiepileptik ilaglarin diizensiz kullanimi, aniden
birakilmas1 veya enfeksiyon gibi tetikleyici faktorlerin varligi status epileptikus
gelisimine neden olabilir. Komur ve ark’nin c¢alismasinda hastalarin %61,8’inde,
Sidharth ve ark’nin ¢alismasinda %47,1°1, Sahin ve ark’nin ¢alismasinda %46,7’sinde,
Tully ve ark’nin ¢aligmasinda hastalarin %44,4’iinde, Halawa ve ark’nin ¢aligmasinda
ve Hussain ve ark’nin calismasinda %10’unda epilepsi tanist mevcuttu
(95,98,104,109-111). Literatiirdeki cogu caligmaya benzer olarak bizim ¢alismamizda
da hastalarin biiyiik kismi (%67,1) epilepsi hastasi idi.

Status epileptikus ile bagvuran hastalarda nobetin ilk olmasi, fokal baslangig
gostermesi ve hastanin klinik koétiilesmesinin olmasi norogoriintiileme yapilmasin
gerektirir. Oncelikle kanama Ve tiimériin degerlendirilebilmesi ve hizli cekim olanag:
saglamasi nedeniyle BBT si tercih edilir. Altta yatan etiyolojiyi ve yapisal patolojileri
saptamak ac¢isindan beyin MRG’si daha ayrintili bilgi verir. Bu nedenle uygun olan
hastalarda MRG tercih edilir (112). Reddy ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin
%92’sine yogun bakim yatislari sirasinda nérogoriintiileme yapildigi, %36’sina beyin
MRG, %97’sine beyin BT, %33 line de her iki goriintiileme de yapildigi, %76’sinda
anormal ndrogoriintiileme bulgularinin saptandigi goriilmiistiir. Anormal goriintiilleme
bulgulari; hipoksi veya hipoperfiizyonla ilgili degisiklikler, arteriyel enfarktiis,
leptomeningeal kontrastlanma, serebral 6dem, serebral atrofi, ven6z enfarktiislii venoz
tromboz ve diger anormal bulgulardir (100). Bizim c¢alismamizda hastalarin

%49,7’sine beyin BT ¢ekildi ve %56,6’sinda anormal bulgular saptandi. Hastalarin
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%54.,4’iine de beyin MRG cekildi ve %66,6’sinda anormal bulgular oldugu goriildii.
En sik goriilen anormal bulgular; kanama, hidrosefali, SSS gelisim anomalileri,

meningeal tutulum, tiimor, metastaz ve beyin atrofisi idi.

EEG incelemesi, status epileptikusun tanisinda ve tedavi yanitinin
degerlendirilmesinde 6nem tasir. Singh ve arkadaslarinin g¢alismasinda hastalarin
%40’1nda EEG normal bulgulari, %19’unda fokal epileptik aktivite, %15’inde fokal/
jeneralize yavaglama, %4 hastada elektrografik nobet varligi gorilmistir (107).
Bilginer ve arkadaslarinin ¢calismasinda ise EEG incelemesinde hastalarin %50,5’inde
normal EEG bulgulari, %17,6’sinda fokal epileptik bozukluk, %14,4’linde jeneralize
epileptik bozukluk saptanmistir (96). Bizim ¢alismamizda da yogun bakim tinitesinde
yapilan EEG incelemelerinde hastalarin %31’inde normal EEG bulgular1, %37,9’unda
fokal/ multifokal epileptik aktivite, %27,6’sinda serebral disfonksiyon, %3,5’inde

hipsaritmi paterni saptandi.

Status epileptikusta yiiksek morbidite ve mortalite riski nedeniyle acil tedaviye
baslanmasi gerekir. Cogu hastada status tablosunun birinci ve ikinci basamak tedaviler
ile sonlandig1 bilinmektedir. Sahin ve arkadaslarinin calismasinda hastalarin
%48.,9’una birinci basamak tedavi, %40’ 1na ikinci basamak tedavi, %17,8’ine li¢lincii
basamak tedavi uygulanmistir (109). Halawa ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
hastalarin nobetlerinin sadece %35,7 sinin birinci ve ikinci basamak tedaviler ile
kontrol altina alindig belirtilmistir (98). Bizim ¢alismamizda da hastalarin tamamina
birinci basamak tedavi verildigi, ikinci basamak tedavinin %92, ii¢lincii basamak
tedavinin de %63,8’ine uygulandig1 saptannustir. Ikinci ve iiglincii basamak
tedavilerin yiiksek oranda kullanimi refraktor status epileptikus oranlarimizin yiiksek

olmas ile iligkilidir.

Tully ve arkadaslarinin g¢alismasinda birinci basamak tedavide %78,1’ine
lorazepam, %47,7’sine diazepam, %24,5’ine midazolam tercih edilmistir (104).
Benzer sekilde bircok caligmada birinci basamak tedavide ilk tercih lorazepam
olmaktadir (102,113). Ulkemizde lorazepam bulunmadigi i¢in bizim ¢alismamizda
lorazepamin yerini midazolam almistir. Calismamizda birinci basamak tedavide
midazolam %71,8, diazepam %5,4, diazepam ve midazolam birlikte %22,8 oraninda

kullanilmistir. Reddy ve arkadaslarinin ¢alismasinda da birinci basamakta en sik tercih
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edilen ilag midazolam olmustur (100). Tully ve arkadaslarinin ¢alismasinda ikinci
basamak olarak %82,5’ine fenitoin, %4,6’sma fenobarbital; ii¢iincli basamak tedavide
ise %65,6’s1na tiyopental yiikleme, %37,1’ine midazolam infiizyonu uygulanmistir
(104). Kumar ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ikinci basamakta en sik kullanilan ilag
fenitoindir (102). Bizim ¢alismamizda en ¢ok tercih edilen ikinci basamak tedavi

levetirasetam (%40,9), tigiincii basamak tedavi ise midazolam infiizyonu (%51,0) idi.

Calismamizda hastalarin yogun bakim siireclerini degerlendirdigimizde yogun
bakim yatis siireleri 1-99 giin arasinda degismekle birlikte ortalama 8,5 giin idi.
Ingiltere’den yapilan Hussain ve arkadaslarmimn c¢alismasinda yogun bakimda yatis
stiresi 1-27 giin arasinda degismekte olup ortalama 3,5 giin idi (95). Hastalarin
ventilatdre baglanma orani bizim ¢alismamizda %33,6 iken, Halawa ve arkadaslarinin

calismasinda %64,3 idi (98).

Status epileptikusta mortalite oranlari iilkelerin gelismislik diizeylerine gore
caligmalarda farklilik gostermektedir. Halawa ve arkadaslari tarafindan Misir’da
ticiincii basamak bir hastanede yapilan ¢aligmada mortalite oran1 %31,4 iken bu oran
Giliney Afrika’da yapilan Reddy ve arkadaslarinin g¢alismasinda %21 olarak
saptanmustir (98,100). Sirbistan’dan yapilan 302 hastay1 i¢eren bir ¢alismada mortalite
orani %9,3 olarak bulunmustur (93). Kanada’dan yapilan ¢aligmada ise mortalite orani
%6,3 idi (103). Ingiltere’den yapilan Hussain ve arkadaslarmin galismasinda ise exitus
olan hasta bulunmamaktadir (95). Bizim ¢alismamizda da mortalite oran1 %3,3 olarak
saptanmis olup literatiire gore oldukca diisiiktiir. Bu durum status epileptikus
tablolarina erken miidahale edilmesi ve uygun yogun bakim desteginin saglanmasi ile

agiklanabilir.

Literatiirde status epileptikusta prognoza etki eden faktorleri arastiran bir¢ok
calisma yer almaktadir. Bizim ¢alismamizda GKS skoru, yogun bakim yatis siiresi,
ventilatorde kalma siiresi ile prognoz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanirken, yas, cinsiyet, nobet semiyolojisi, nobet siiresi, ndrogoriintiileme arasinda
anlamli bir iliski saptanmamustir. Bizim c¢alismamiza benzer sekilde Halawa ve
arkadaglarinin ¢caligmasinda da basvuru anindaki diisiik GKS skoru (<8), refraktor SE,
mekanik ventilasyon ihtiyaci, mekanik ventilasyonda kalis siiresi ile kotii prognoz ve

mortalite arasinda anlamli iligki saptanmig olup; yas, cinsiyet, etiyoloji ve ndbet
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semiyolojisi arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (98). Diisiik GKS skoru status
epileptikus ataginin siddetini ve altta yatan etiyolojiye bagli ndronal hasar1 yansitiyor
olabilir. Reddy ve arkadaslarinin ¢alismasinda prognoz ile ventilasyon siiresi, yatis
stiresi, norogdriintiileme bulgulari, yogun bakimda uygulanan tedavi arasindaki iliski
anlaml iken; etiyoloji, yas, cinsiyet ve mevcut kullandig1 ilaglar arasinda iligki
bulunamamustir (100). Shah ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise kotii prognoz ile iliskili
faktorler uzun yatis siiresi, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve tekrarlayan nobet olarak
saptanmustir (103). Chen ve arkadaslarinin ¢alismasinda status siiresi ile prognoz ile
iligkili olarak gosterilmistir (97). Kumar ve arkadaslarinin g¢alismasinda akut

semptomatik etiyoloji ile mortalite arasinda anlamli saptanmustir (102).

Calismamizda prognozu etkileyen faktorler tek degiskenli regresyon analizi ile
degerlendirildiginde yogun bakim iinitesinde 10 glinden fazla yatan, 10 giinden fazla
mekanik ventilasyon destegi alan ve anormal norogériintiileme bulgulart olan
hastalarda kotii prognoz riskinin belirgin olarak arttigir goriilmiistiir. Benzer sekilde
Reddy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da 10 giinden fazla ventilasyon ihtiyaci
olan, anormal beyin goriintiileme bulgular1 olan ve yogun bakim {initesinde status
kontrolii amaciyla tlicten fazla antiepileptik kullanmasi gereken hastalarda kotii

prognoz riskinin belirgin arttig1 gériilmistiir (100).

Ulkemizde ¢ocukluk yas grubunda status epileptikus etiyolojisini, klinik ve
laboratuvar 6zelliklerini, tedavi yaklagimlarini, prognostik faktorlerini ve mortalitesini
degerlendiren smirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Calismamizin giiglii yonleri;
yogun bakim yatak sayisinin fazla oldugu biiyiik bir cocuk hastanesinde yiiriitiilmesi,
tedavi protokollerine uygun olarak hastalarin tedavisinin diizenlenmesi ve kayitlarin
prospektif olarak degerlendirilmesidir. Yiiksek hasta sayisina sahip bir ¢aligmadir.
Calismamizin kisitliliklart ise tek merkezli olmasi, status epileptikus sirasinda tiim
hastalarin EEG monitorizasyonu ile izlenememesi ve bu nedenle tedavi etkinliklerinin
klinik ndbet aktivitesine gore degerlendirilmesi sayilabilir. Ulkemizde gocukluk yas
grubundaki status epileptikus verilerine ulasabilmek icin cok merkezli, genis

orneklemli, prospektif olarak yiiriitiillecek caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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10.

11.

12.

6. SONUCLAR

Calismaya 149 hasta dahil edildi. Yas ortalamasi 51,84 ay (1-18 yas) idi.
Cinsiyete bakildiginda hastalarin %50,3’4 (75 hasta) kiz idi. Yas
gruplarina gore dagilima bakildiginda 24 ay- 60 ay arasindaki hastalarin
insidansinin en yiiksek oldugu; 120 ay ve lizeri hastalarin insidansinin en
az idi.

Hastalarin %59,7’si jeneralize, %21,2’si fokal, %18,1°1 bilateral tonik-
klonik nobete doniisen fokal nobet gegirdi. Hastalarin %8,7’sinin
nobetleri 5-30 dakika arasinda, %39,6’sinin 60 dakikadan uzun (RSE),
%43,6’s1n1in 24 saatten uzun (SRSE) siirdiigii tespit edildi.

Nobet etiyolojisinde hastalarin %26,2’sinde akut semptomatik nedenler,
hastalarin %73,8’inde remote semptomatik ve progresif nedenler yer aldi.
Hastalarin %53 iinde ndrolojik muayenesinde anormal bulgular vardi.
Hastalarin %34,8’inde akrabalik Oykiisii vardi. Hastalarin %23,5’inin
ailesinde epileptik hastalik 6ykiisii vardi.

Yetmisdort hastaya beyin tomografisi ¢ekildi. Otuziki hastanin beyin
tomografisi normaldi.

Seksenbir hastaya beyin manyetik rezonans goriintiilemesi yapildi.
Yirmiyedi hastanin goriintiilemesi normaldi.

Yirmidokuz hastaya yogun bakim {initesinde EEG incelemesi yapildi.
Dokuz hastanin incelemesi normaldi.

Seksenalt1 hastaya transfer edildigi servisten ya da taburculuk sonrasinda
poliklinik  ziyaretinde EEG incelemesi yapildi. Otuzbir hastanin
incelemesi normaldi.

Hastalarin tamamina birinci basamak tedavi, %92’sine ikinci basamak
tedavi, %63,8’ine li¢lincli basamak tedavi uygulandi.

Birinci basamak tedavide en sik midazolam, ikinci basamak tedavide en
sik levetirasetam, liglincii basamak tedavide en sik midazolam infiizyonu
uygulandi.

Biling durumunda Glasgow Koma Skala skoruna gore bakildiginda
hastalarin %35,6’s1 hafif, %24,8 agir idi.
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13.

14.
15.

16.

Elli hastanin mekanik ventilatér gereksinimi oldu. Otuzyedi hasta entiibe
edildi.

Hastalarin %44,3’1 iyi prognoz, %55,7’si kotii prognoz gosterdi.
Prognoz ile cinsiyet, yas araliklari, nobet semiyolojisi, ndbet etiyolojisi,
nobet siiresi, norogoriintiilemesi ve status epileptikus siiresi arasinda
istatistiksel anlamda anlaml iligki saptanmadi.

Prognoz ile Glasgow Koma Skala skoru, yogun bakim yatis siiresi,
ventilatorde kalig siiresi arasinda istatistiksel anlamda anlamli iligki

saptandi.
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