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OZET

AMAC:Bu calismada pediatrik hastalarin; epidemiyolojik verileri ve risk
faktorleri, nobet karakterleri, kullanilan antiepileptikler ve bunlarin yanitlari ile
ndbetin akut ve kronik sonuclarinin degerlendiriimesi amacglanmistir.

GEREGC VE YONTEM: UUTF hastanesi ¢ocuk acil servisine 01.01.2015-
01.01.2018 yillari arasinda basvuran ve SE olarak degerlendirilen 1 ay-18 yas
arasindaki 98 c¢ocuk hastanin epidemiyolojik ve nobete ait tum verileri
incelenerek ndbete etki eden instrensek, ekstrensek ve prognosik faktorler ile
ndbete ait sonuglarin tanimlanmasi saglanmistir.

BULGULAR: %56,1 oraninda erkek dominansi mevcuttur. Ortalama yas
68,3+54,8 aydir. Hastalarin %49’unda epilepsi tanisi mevcuttur. Ortalama
hastane basvuru suresi 31,4+27,6 dakika, ortalama nobet suresi 49,2+32,3
dakikadir. Acil 6ncesi ilag uygulama orani %26,4 dizeyinde dusuktir. %56,7
oraninda fokal ndbet hakimiyeti goriimustir. Antiepileptik kullanan %42,2
hastada ilag dizeyi dusuk gorulmustir. Febril SE orani %31,6°dir. Refrakter
status orani %60,2'dir. Tiyopental infizyonu 8 hastada (%8,2) kullaniimigtir.
Antiepileptik olarak en sik fenitoin (%66) tercih edilmistir. Entubasyon
gerekliligi 25 hastada (%25,5) olmustur. Ortalama yatis stresi 14,8+20,1
glndir. Morbidite 3 hastada (%3,1), mortalite ise 4 hastada (%4,1)
g6zlenmigtir. Cinsiyet, ndbet suresi, hastane basvuru suresi, ndbet tipi, acilde
verilen ilk antiepileptik tipi, antiepileptik kullanimi, nébet dncesi EEG paternleri,
ndbet oncesi kranyal MR bulgulari, dogumda hipoksi maruziyeti gibi
degiskenler tim parametreler acisindan karsilastirimis ve sonuglar
sunulmustur.

SONUG: SE cocuklarda ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilen, erken
mudahale gerektiren, sonuglari ciddi , risk faktorleri ve tedavi protokolu iyi

bilinmesi gereken bir durumdur.

Anahtar kelimeler: Status epileptikus, refrakter, E



SUMMARY

OBJECTIVE: In this study, it was aimed to evaluate epidemiological data and
risk factors, seizure characters, antiepileptics used and their responses, and
acute and chronic outcomes of SE.

MATERIALS AND METHODS: All epidemiological and seizure data of 98
children who were admitted to UUTF hospital pediatric emergency room
between 01.01.2015-01.01.2018 and evaluated as SE were examined. It is
provided to define the intrinsic, extrinsic and prognostic factors affecting the
seizure and the seizure’s results.

RESULTS: There is a male dominance of 56.1%. The average age is 68.3
54.8 months. There is an epilepsy in 49%. The average hospital admission
time is 31.4 + 27.6 minutes, and the mean seizure time is 49.2 £ 32.3 minutes.
Pre-emergency drug application rate is low at 26.4%. Focal seizure
predominance was observed in 56.7%. The level of medication was low in
42.2% of patients using antiepileptics. Febrile SE rate is 31.6%. Refractory
status rate is 60.2%. Thiopental infusion was used in 8 patients (8.2%).
Phenytoin (66%) was the most preferable antiepileptic drug. Intubation
requirement was in 25 patients (25.5%). The average length of stay is 14.8
20.1 days. Morbidity was observed in 3 patients (3.1%) and mortality was
observed in 4 patients (4.1%). Variables such as gender, seizure time, hospital
admission time, seizure type, emergency first antiepileptic type, antiepileptic
use, pre-seizure EEG patterns, pre-seizure cranial MR findings, hypoxia
exposure at birth were compared in terms of all parameters and results were
presented.

CONCLUSION: SE causes severe morbidity and mortality in children. It

requires early intervention and can have serious conseguences.

Keywords: Status epilepticus, refracter, EEG



GIRIS VE AMAG

1. Genel Bilgiler
1.1. Status Epileptikus Tanimlama

Nobet, beyindeki anormal agiri ve senkronize néronal aktivitiye bagl
olarak ortaya g¢ikan gegici semptom ve bulgular olarak bilinir (1).Epilepsi ise
Dunya saghk 6rgitt (WHO) tarafindan iki veya daha fazla, kolaylastirici faktor
icermeyen ndbetle karakterize beynin kronik hastaligi olarak tanimlanir. Status
epileptikusun (SE) modern tanimlamasi ise ilk olarak 1981 yilinda yapilmistir.
Klasik olarak yeterince uzamis olan veya normal aktiviteye donmeksizin kisa
araliklarla tekrar eden epileptik aktivite olarak tanimlanmistir (2,3). SE’'un en
eski aciklamalari milattan édnce 1067-1046 yillari arasinda “Skikku” denilen
Babiller'e ait bazi tibbi igerikli kil tabletlerde bulunmustur (4).

SE’un ilk  modern tanimlamasinin  yapildigdi 10.Avrupa
elektroensefalografi (EEG) kongresinde tanimlama igerisinde ndbet suresi
belirtiimemistir. Meldrum ve ark.’nin (5) babunlar tGzerinde yapti§i ¢calismada
82 dakika ve Uzerinde nobet aktivitesinin eksitotoksisiteye bagl olarak geriye
donUsumsuz noronal hasara neden oldugununun gdsterilmesinden sonra,
klasik olarak tanimlanan ve epidemiyolojik ¢alismalarda kullaniglhihdr devam
eden, uzmanlar tarafindan kabul edilen 30 dakika ve Uzeri ndbet siresinin
status epileptikus olarak degerlendiriimesi yayginlasmistir (6). Nobet stresi 30
dakikadan uzun oldugunda asidoz, hipertermi, hiperkalemi ve kardiyovaskuler
kollaps gibi nébete bagli gelisebilecek durumlara kargi gelisen kompansatuar
mekanizmalar artik bu islevini yapamaz hale gelir, néronal hasarlanma geriye
doénusumsuz sekilde gercgeklesir ve tedaviye direng orani artar. Bu nedenle SE
icin yapilan klasik ve yaygin 30 dakikalik tanimlama tedaviye yanit ve prognoz
agisindan risk olusturabilmektedir.

Gegen iki dekat boyunca klinik galismalar ve tedavi Onerileriyle
tanimlanan sure 10 dakikaya kadar inmis (7), Lowenstein ve ark.’nin (8) 1999

‘da yaptigi ¢alisma ile de generalize tonik-klonik ndbetlerin 2-3 dakikadan



uzun oldugunda uzamis kabul edilmesi ve “status “ olarak tedavi edilmesi
gerektigi ortaya konulmustur.

The Commission of Classification and Terminology of the International
League Against Epilepsy (ILAE) 2009 yilinda SE siniflamasinirevize etmis ve
2015 yilinda yeni bir SE tanimlamasi getirmistir. SE, ndbeti baslatan veya
bitiren mekanizmalarda ortaya ¢ikan bozukluk sonucu gorulen uzamis nobet
(sure 1) olarak tanimlanmis ve uzun dénemde ( slre 2 den sonra) néronal
olim, néronal hasar ve néronal aglarda degisime yol agabilecegi sdylenmistir
(9). Bu tanimlama klinisyenler acisindan sure 1’in sonunda tedavi baslanmasi
ve sure 2’ye kadar ndbetin kontrol edilmesi gerektigini gostermesi bakimindan
avantaj saglamistir. Sure 1; generalize tonik-klonik nébetler icin 5 dakika ve
fokal nobetler icin 10 dakika, stre 2 ise generalize tonik-klonik nébetler icin 30
dakika ve fokal ndbetler icin 60 dakika olarak belirlenmigtir (Tablo 1 ).
Hastalarin hastaneye basvuru siresi ve ilk tedavi suresinin uzamasi ndbet
aktivitesinin uzamasina ve tedaviye yanitta azalmaya yol agabilmesi agisindan

onem arz etmektedir.

Tablo-1:Status epileptikus tiplerinde tanimlanmis sinir sureler

Status epileptikus tipi Sure 1 (uzamisg nobet Sure 2 (Uzun
aktivitesi) dénem

etkilenme)

Generalize tonik-klonik 5 dakika 30 dakika

SE

Fokal SE (biling 10 dakika > 60 dakika

bozulmus)

Absans SE 10-15 dakika Bilinmiyor

1.2. Status Epileptikus Siniflama

ILAE 2009 vyih siniflamasi dort eksenli bir siniflama sistemini
onermistir.Bunlar; semiyoloji (semptom ve bulgular), etiyoloji, EEG korelatlari
ve yas eksenleridir.Semiyoloji ve yas hizla degerlendirilebilmesine ragmen,

hastalarin nobet hallerinin devam etmesi nedeniyle EEG bulgularina ulasma



suresi ve etiyolojileri belirleme suresi uzayabilmektedir.Bazi SE tipleri yalnizca
EEG bulgulari ile tanimlanabilmekte, hastalarin EEG ve fizik muayene
bulgulari ile nébet tipleri seyir icerisinde degisebilmektedir (1). Bu nedenle

hastalara yapilan fizik muayene ve EEG goérunttlemeleri dinamik olmalidir.

1.2.1.Semiyolojiye Gore Siniflama

Siniflamada; belirgin motor semptom olup olmamasina ve bozulmus
biling durumunun derecesine goére iki kriter bulunmaktadir ve bu kriterleri
kargilayan grup konvulsif status epileptikus olarak ve karsilamayan grup ise
nonkonvulsif status epileptikus (NKSE) olarak adlandiriimaktadir (1).

Semiyolojiye gore ILAE ‘nin énerdigi siniflama asagida belirtilmistir (9).

A. Belirgin motor semptomlarla
A.1. Konvulsif SE
A.l.a Generalize konvulsif
A.1l.b. Fokal baglangicli bilateral konvulsife evrilen SE
A.l.c. Fokal veya generalize oldugu bilinmeyen
A.2. Myoklonik SE
A.3. Fokal motor SE
A.3.a.Tekrarlayan fokal motor nébetler (Jacksonian)
A.3.b. Epilepsi partialis continua
A.3.c. Adversive status
A.3.d. Okuloklonik status
A.3.e. iktal parezi (fokal inhibitor SE)
A.4.Tonik status
A.5.Hiperkinetik SE
B. Belirgin motor semptomu olmayan (NKSE)
B.1. Komayla birlikte NKSE
B.2. Koma olmadan NKSE
B.2.a. Generalize
B.2.a.a. Tipik absans status
B.2.a.b. Atipik absans status

B.2.a.c. Myoklonik absans status



B.2.b. Fokal
B.2.b.a.Biling bozulmaksizin
B.2.b.b. Afazik status
B.2.b.c. Bilincin bozuldugu
B.2.c. Fokal veya generalize oldugu bilinmeyen
B.2.c.a. Otonomik SE

1.2.2.Etiyolojiye Gore Siniflama

SE’un ¢ogu episodu daha oncesinde saglikh olan gocuklarda hastane
disinda meydana gelir. ingiltere’de 226 SE’lu gocudu igeren genis prospekiif
bir galismada %78 vakanin ilk SE episoduydu (13). Bunlarin %56’s1 epilepsi
OyklUsu ve norolojik defisiti olmayan normal nérolojik gelisime sahip ¢ocuklardi
(13). Pediatrik SE’'da en sik etiyoloji febril/enfeksiydz nedenler olup bunu diger
akut semptomatik nedenler izler. Akut semptomatik etiyolojiler 6zellikle 1 yas
alti cocuklarda daha sik gorulir (13).

ILAE Onerilerine goére 2010 vyilinda etiyolojik siniflama yeniden
yapiimistir (10). Bilinen veya semptomatik ve bilinmeyen veya kriptojenik
olarak ikiye ayrilir (Tablo-2).

Semptomatik SE’da altta yatan ve bu duruma sebep olan; yapisal,
metabolik, inflamatuar,enfeksiydz, toksik veya genetik bir neden bulunur.
Zamansal iliskisine gore de akut, dolayli ve ilerleyici olarak siniflandirilir.Bu
yeni siniflama sisteminde SE bilinen nedenleri bir ek halinde listelenmistir ve
surekli guncellenmektedir (1). SE sikhkla genetik epilepsi sendromlariyla
birlikte gorilmekte ancak daima burada statusu baslatici ates, elektrolit
bozuklugu veya bazi instrinsik faktorler bulunmaktadir ve bu nedenle bu

durumlarda kriptojenik veya genetik tabiri kullanilmamalhdir (8).



Tablo-2: SE’da etiyolojik siniflama

Etiyoloji

Tanimlama

Uzamis febril nobet

6 ay- 5 yas arasi 6ncesinde normal olan
ve en az 38 derece atesli donemde ndbet
Oykulsu olan grup

Bilinen/semptomatik

Altta yatan hastaliga baglh olusan SE

Akut semptomatik

intoksikasyon, malaria, ensefalit vb.

Dolayli semptomatik

Posttravmatik, postensefalitik, poststroke
vb.

Progresif semptomatik

Beyin tumora, Lafora hastaligi vb.

Bilinmeyen/Kriptojenik

Bilinmeyen nedenlerle olusan SE

1.2.3.EEG Bulgularina Gore Siniflama

iktal EEG paternlerinin hig biri SE icin spesifik degildir (1).Benzer EEG

paternleri farkli patolojik durumlarda goérulebilir.Konvulsif SE‘da kasilmalara

bagli artefaktlar nedeniyle EEG’nin klinik énemi sinirh kalmakta ancak

NKSE’da tani ancak EEG goruntulemeleri ile konulabilmektedir (Salzburg

Kriterleri).

SE icin guncel olarak kanita dayali EEG kriteri bulunmamaktayken
(11-12) 2015 yilinda ILAE raporunda SE’da EEG paternlerini tanimlamak igin

bir terminoloji 6nerilmigtir.Buna gore siniflama Tablo-3'deki gibi olmaktadir.

Tablo-3: EEG bulgularina gore SE siniflamasi

Zaman iligkili Modulasy | Tedavi
Lokasyon Patern tipi Morfoloji ozellikler on etkisi
Periyodik Uyaran
Generalize desarjlar Netlik Prevalans iligkili Fayda
Ritmik delta
Lateralize aktivitesi Faz sayisi Sikhk Spontan Zarar
Bilateral Diken ve keskin | Mutlak ve bagil
bagimsiz dalga genlik Sire
GUlnlik patern ve
Multifokal Dalga + subtipler | Polarite indeks
Baslangi¢
Dinamik 6zellikler




1.2.4. Yasa Gore Siniflama

Yenidogan doneminde nobetler “subtle” tipte olup taninmasi zor
olabilir. Belirli yag gruplarinda belirli elektroklinik sendromlar daha fazla

gorilme egilimindedir (1).

1.2.4.1. Neonatal ve infantil Baslangigh SE’a Yol Acabilen
Epileptik Sendromlar

a.Tonik status (Ohtahara sendromu ve West sendromu gibi)

b.Dravet sendromunda goértlen myoklonik status

c.Fokal status

d.Febril SE

Yenidogan doneminde gegirilen ndbetler daha kotu norogeligsimle
iligkili olabilir. 82 klinik olarak nébeti olan yenidoganla yapilan bir ¢alismada
izlemde 17’sinde (%27) epilepsi gelisimi, 16’sinda (%25) serebral palsi
gelisimi, 13’'Unde (%20) mental retardasyon ve 17’sinde (%27) 6grenme

bozukluklari gérulmustir (28).

1.2.4.2. Cocukluk ¢agi ve adolesan donemde SE ile ortaya gikan

epileptik sendromlar

a.Erken baslangichi cocukluk cagi oksipital epilepsisinde goérilen
otonomik SE (Panayiotopoulos sendromu)

b.Spesifik c¢ocukluk c¢agdi epilepsi sendromlarinda NKSE (ring
kromozom 20 ve diger karyotip anormallikleri, Angelman sendromu,
Epilepsi + myoklonik-atonik ndbetler, diger cocukluk cagi myoklonik
ensefalopatileri)

c.Lennox-Gestaut sendromunda tonik status

d.Progresif myoklonik epilepside myoklonik status

e.ESES(yavas uyku dalgasinda elektriksel status epileptikus)

f.Landau-Kleffner sendromunda afazik status



1.2.4.3. Adolesan ve Yetigkin Cagda Goriilen Epileptik

Sendromlar

a.Juvenil myoklonik epilepside myoklonik status
b.Juvenil absans epilepside absans status

c.Down sendromunda myoklonik status

1.2.3.Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Cocukluk c¢aginda SE’un tahmin edilen insidansi 17-23/100.000
episod/yil'dir (13). insidans ingiltere’de yapilan genis capl arastirmalarda 1
yas alti grupta 51/100.000 iken yasla birlikte progresif dlisis gostererek 10-15
yas grubunda 2/100.000’e kadar iner (13). Uzakdoguda, Avrupa’nin italya gibi
bazi Ulkelerinde ve Amerika'nin farkli eyaletlerinde ve Afrikada yapilan
calismalarda gorulen insidans farkliliklari etnik durum,sosyoekonomik
degisiklikler ve c¢ocukluk ¢agi enfeksiyon durumundaki farkhliklarla iligkili
olabilmektedir.

En ylUksek insidans yagsamin ilk yilinda goriimekte ve febril SE en sik
etiyolojiyi olusturmaktadir (13). ilk SE epizodunu gegciren hastalarin yaklasik
%60’1 6ncesinde saglikh olan ¢ocuklardir. Epilepsisi olan ¢gocuklarin %10-20’si
en az bir SE epizodu gegirmektedir. Epilepsi hastalarinin %12’sinin ise ilk
nobeti SE seklinde olmaktadir.

SE i¢in bagimsiz risk faktorleri; 6ncesinde SE epizodu gegirmis olmak,
1 yas alti baslangi¢c ve semptomatik etiyolojiye sahip olmaktir.Genetik faktorler
henlz acikliga kavusturulamamis olsa da yapilan ikiz calismalarinda SE igin
genetik predispozisyon gosterilmistir. SE, medikal veya norolojik hastaligin
akut bulgusu veya ilk epileptik nébetin bulgusu olabilir; SE ‘a yol agabilecek

semptomatik nedenler;

o Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari

o Akut hipoksik-iskemik hasar

o Metabolik hastalik,metabolik dekompansasyon
o Elektrolit imbalansi

o Travmatik beyin hasari

e intoksikasyon



o Zehirlenmeler
o Serebrovaskuler olaylar

Tablo-4’de SE’a yol agabilen etiyolojik nedenlerin farkli galismalardaki
gOrulme oranlari verilmistir.

Tablo-4: SE’da etiyolojik nedenler

Febril | Akut Dolayh Dolayh Dusuk
nobet | metabolik sempto- | semptomatik | antiepileptik
bozulma matik uzerinde ilag duzeyi
veya SSS akut
enfeksiyonu semptomatik
Chin, et | %33 %17 %16 %16 *
al.,
2006 (N
= 226)
De %52 * %39 * %21
Lorenz
0, et
al.,
1996 (N
=166)
Singh, | %32 %9 %18 * *
et al.,
2010 (N
=144

Epileptik ensefalopatilerin veya izole nébetlerin bir komponenti olarak
epileptik aktivite beyin buyumesi ve gelismesi Uzerinde etkili olabilir. Duyarli
dénemde infantil spasmlar beyin gelismesini ve dolayisiyla bas cevresini
etkileyebilir ve infantil spasm gibi bazi durumlarda bas ¢evresi mental prognoz
agisindan prediktif degere sahip olabilir (30). Yine tiberoskleroz gibi bazi
hastaliklarda daha bluylk bas cevresi epilepsi gelisimi icin bir marker olabilir
(31).

1.2.4.Patofizyoloji

SE; izole nobetlerin  yayilimini  ve rekdrrensini  engelleyen
mekanizmalarda meydana gelen problem sonucu meydana gelmektedir.

Etkilenen bazi bireylerde uzamis nobet aktivitesi eksitator aminoasit



reseptorlerinin fazla miktarda aktivasyonuna baglidir. Glutamat buradaki major
eksitator norotransmitter olmakla birlikte digerleri aspartat ve asetilkolindir.
GABA ise major inhibitér nérotransmitter olup 6zellikle substantia nigrada
onun etkilerinin antagonize edilmesi veya metabolizmasinin degismesi SE’a
katkida bulunur (14).

SE’da Ozellikle uzamig ndbetlerde noronal kayip her nobette belli
miktarda olmakla birlikte, bu néronal hasarda NMDA kanallari dnemli rol
oynamaktadir. Hipoksi ve buna sekonder Na-K-ATPaz pompasinin enerji
eksikligine bagli hicrede meydana gelen eksitotoksisite NMDA kanallari
araciligiyla kalsiyumun hucre igine girisine ve hucre dlumune yol agmaktadir.
Diger olasi katkida bulunan faktorler; eksitatér aminoasitlerin ve kalsiyumun
fazla miktarda salinmasi, apoptoza yol agan proteinlerin artisi ve aktivasyonu,
reseptor konfigirasyonunda degisikliklerdir. Noronal hasar markerlari MR

goruntuleme ve noron spesifik enolaz (NSE) salinimidir.

1.2.5.Prognoz

Mortalite, altta yatan nedene baglh ortaya cikabildigi gibi SE’un
solunumsal, kardiyovaskuler veya metabolik komplikasyonlarina baglh da
ortaya c¢ikabilir (15). Raporlanan mortalite oranlari %3-9 arasinda
degismektedir (16-19). Altta yatan etiyoloji mortalite i¢cin en 6nemli
prediktordir. Refrakter SE’lu hastalarda yapilan bir calismada (23) 22
hastanin 7’sinde mortalite gorilmis ve mortalite etiyoloji, yas ve EEG
bulgulariyla iligkili bulunmustur. Daha gen¢ ¢ocuklarda ve EEG’de multifokal
veya generalize anormalligi olan grupta mortalite daha ylksek bulunmustur.

Morbidite; fokal motor defisitleri, mental retardasyonu, davranis
problemlerini ve kronik epilepsiyi icermektedir. Yapilan bir sistematik
derlemede epilepsi harici morbidite hastalarin %15’inden azinda bulunmustur
(17). Norolojik sekel genellikle nobetten ziyade altta yatan hastaliktan
kaynaklanir (17). Norolojik sekeller daha geng hasta grubunda ve daha uzun
nobetlerde daha sik gorulmektedir. Kriptojenik SE ve febril SE tekrarlayan
ndbet bazale gore norolojik sekel agisindan artmis insidans gostermemektedir
(17,20).



Yapilan bir galismada epilepsisi olmayan ve ilk ndbetini SE seklinde
geciren cocuklarin takibinde %36’sinda epilepsi gelisimi ve %25’inde refrakter
epilepsi gelisimi goérulmuastir (21). Calhsmaya katillan statuslu c¢ocuklarda
tekrarlayan status orani %50 olarak saptanmistir (21).Bu calismada sekel
Ozellikle idiopatik olmayan ve febril olmayan etiyolojik grupta gozlenmigtir (21).
Ilk nébetini status olarak gegirenlerde, dolayli semptomatik etiyolojiye sahip
olanlarda, anormal EEG gorUntlilemesi olanlarda, uyku sirasinda noébet
gecirenlerde, daha 6nce febril ndbet gecirme Oykisu olanlarda ve fokal
postiktal paralizisi olanlarda SE rekurrensi daha yuksek oranda gorulmektedir
(22).

1.2.6.Tedavi

SE tedavisinde ¢ogu rehber ve protokol basamak yaklagimini
onermektedir.Tedavide birinci adim; havayolunu kontrol altina almak, yeterli
solunum ve dolasim destegini saglamaktir.Cogu ndbet 5 dakikadan kisa
surede kendiliginden ¢ézllirken, 5 dakikadan uzun sdrenler SE igin risk
olusturmakta ve kurtarici tedavi gerektirmektedir.Birinci segenek tedavide
genel olarak benzodiazepinler kullanilir, bunlar icinde de daha fazla tercih
edilen lorazepamdir.intravendz yolla ulasilamiyorsa; intranasal, rektal, bukkal,
intramuskuler gibi diger yollar tercih edilir. Tekrarlayan doz benzodiazepine 10
dakika iginde yanit alinmadiysa benzodiazepin olmayan ikincil bir ilag tercih
edilmelidir.CUnku gittikce benzodiazepine direng artar.ikinci secenek en sik
tercih edilen fosfenitoin veya fenitoindir.Diger benzodiazepin olmayip tercih
edilebilecek ilaglar; fenobarbital, valproat ve levatirasetamdir. 2 farkl
benzodiazepin olmayan antiepileptige yanit alinamiyor ve/veya ndbet aktivitesi
30-60 dakikaya kadar uzuyorsa devamli infuzyon anestetik tedavi

onerilmektedir.
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Tablo-5:SE evreleri
Evre 1- Erken faz SE / 5-10 dakika

l

Evre 2- Yerlesmis SE/ 10-30 dakika

l

Evre 3- Refrakter SE / 30-60 dakika; evre 1 ve 2 de
tedavi verilmesine ragmen devam eden SE

J

Evre 4- SUper refrakter SE / > 24 saat; anestetiklerle
tedaviye ragmen >24 saat suren nébet

Benzodiazepinler; genis bulunabilirligi, baslangi¢ gugclu etkinligi ve
¢oklu uygulama yontemleri nedeniyle SE tedavisinde ilk segenek olarak
kullaniimaktadir. Benzodiazepinler arasinda lorezepamin ilk tercih olarak
kullanimi pediyatrik hastalarda Kuzey Londra’da yapilan ve 182 cocugu
kapsayan bir galismada intravendz (iv.) lorezepamin rektal diazepama gore
nobeti durdurmada 3.7 kat daha basarli oldugunun gosterilmesine
dayanmaktadir (13). Ancak bu galisma sadece medikasyonlari degil verilis
yollarini da kapsamaktadir. Birgcok c¢alismada benzodiazepinlerin birinci
secenek olarak kullaniimasinin etkinligi gdsteriimesine ragmen hangi
benzodiazepinin hangi yolla uygulanmasinindaha Ustun olduguna dair veriler
net degildir (13). 76 hastayi iceren ve en az 5 dakikalik ndbet aktivitesine sahip
bir pediatrik grupta iv. midazolam bolus 0.1- 0.2 mg/kg dozunda ndbeti kontrol
etmede, ilk dozda 40/76 (%53), ikinci dozda 20/36 (%55) ve Uguncu dozda
8/16 (%50) basaril olmustur. Yapilan ¢alismalarda benzodiazepinler igin 6zet
olarak iv. lorazepam, iv. midazolam, iv. diazepam ve intramuskuler (im.)

midazolam benzer etkinlik ve guvenilirlik gostermistir (24).
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Tablo 6: SE’da tedavi algoritmasi

5-10 dakika Lorazepam 0.05 -0.1 mg/kg
iv. (maksimum 5 mg)

iv. yol yoksa: Diazepam 0.2-
0.5 mg/kg/doz rektal yolla
(maksimum 20 mg)
Gerekliyse bir kez daha

tekrarla
10-15 dakika Fosfenitoin 20 mg PE/Kg iv
15-30 dakika Fenobarbital 20 mg/kg iv

Diger segenekler: Valproat,

levatirasetam

30-60 dakika Midazolam devamli inflizyonu
Fenobarbital anestezisi

Diger secenekler: Ketamin,
isofluran, propofol

Benzodiazepinler ndbeti kontrol altina almakta yetersiz kalirsa veya
ndbet aktivitesi en az 10 dakikadir devam etmekteyse, benzodiazepin direnci
ve kontrol altina almakta basarisizlik sansinin artik yiksek olmasi nedeniyle
benzodiazepin olmayan bir antiepileptik onerilir. Bu asamada birinci tercih
olarak fenitoin, ikinci segenek olaraksa fenobarbital &nerilir.Erigkin
calismasinda ikinci segenek ilag olarak kullanilan fenitoin, valproat ve
levatirasetam status ciddiyeti de eklenerek karsilastirimis ve valproat ile
fenitoin arasinda statusu kontrol etmede fark goérilmezken, levatirasetama
go6re daha ustin gortlmuslerdir (13). Konuyla ilgili UK’da 286 konvulsif SE’lu
pediatrik  hastayla yapilan c¢alismada levatirasetam ve fenitoin
kargilastiriimistir (25). Bu g¢alismada nodbetin sonlanmasi levatirasetam
grubunda %70 ve fenitoin alan grupta %64 olarak gorulmus. Nobetin
sonlanmasina kadar gegen sure levatirasetam grubunda 35 dakika, fenitoin
grubunda 45 dakika olarak gortlmustir. 2020 yilinda yayinlanan ConSEPT

isimli pediatrik statuslu hastalarla yapilan gok merkezli, randomize kontrollU bir
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calismada ise yine levatirasetam ve fenitoin karsilastirilmistir (26). ilacin
verilmesini takiben 5 dakika icinde ndbet aktivitesinin sonlanmasi primer amag
basari kabul edilmis ve bu fenitoin grubunda %60 ve levatirasetam grubunda
%50 olarak saptanmistir. Yine 2020 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli, gift kor,
randomize kontrolll bir gcalismada (27) ¢ocuklar ve yetiskinler benzodiazepine
refrakter SE igin degerlendirilmig ve primer bagari gorunur nobet aktivitesinin
olmamasi, bilincin yerine gelmesi ve inflizyonun baslangicindan sonraki bir
saat iginde ek antiepileptik ilag gerekmemesi olarak kabul edilmigstir.
Cocuklarda primer etkinlik; levatirasetam grubunda %52, fosfenitoin grubunda
%49 ve valproat grubunda %52 olarak saptanmig ve her yasta tim ilag gruplari
icin etkinlik ve guvenilirlik arasinda anlamh farklilik gértilmeyerek ikincil ilaglar
icinde her Uc¢ ilacin da potansiyel birinci ilag olarak duastntlebilecegi
sOylenmigstir. Swaiman’a (13) gore de referans bazi ¢alismalar baz alindiginda
valproat ve levatirasetam gibi daha yeni antiepileptikler SE igin birinci segenek
nonbenzodiazepin olarak diistinilebilir. Ozetle (13); valproat ve levatirasetam
fenitoinle benzer etkinlige sahip olmakla birlikte, potansiyel bazi avantajlari da
vardir.Bunlar; daha hizli uygulanabilmesi, daha iyi farmakokinetik profile sahip
olmalari, daha dusuk hipotansiyon ve solunum depresyonu riskine sahip
olmalandir. Ancak valproat altta yatan metabolik hastaligi olan ¢ocuklarda
veya 2 yas alti cocuklarda dekompansasyona yol agabilir.

Uygun doz benzodiazepinle ve benzodiazepin olmayan
antiepileptiklerin bir veya iki dozuyla kontrol altina alinamayan SE; refrakter
SE olarak adlandirilir.Refrakter SE’da siklikla surekli antiepileptik ilag
inflizyonu veya anestetik tedaviler énerilir (13). Midazolam inflizyonu veya
fentobarbital gibi anestetik ajanlar uygulandiginda solunum depresyonu ve
hipotansiyon agisindan yakin takip ve moniterizasyon gerekir. En sik kullanilan
inflzyonlar; midazolam, fentobarbital ve pediatrik hastalarda daha az siklikla
propofol olmakla birlikte ; birbirlerine Gstunluklerini gosteren yeterli kanit yoktur
(13). Refrakter SE’lu hastalarda surekli midazolam infizyonu (2
mikrogram/kg/dk) 19/20 pediatrik hastada (%95) inflUzyon baslangicindan
itibaren 0.9 saat iginde ndbeti kontrol altina almistir (28). Fentobarbital

inflzyonu ile pediatrik hastalarda 10/30 (%33) relaps olmaksizin burst
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supresyon kontrolu saglanmis ve ndbet relapsi olanlarin 12/20 (%60)’'sinde
burst supresyon yeniden olusmustur (13). Bu seride yan etki oranlari yuksektir;
inotrop gerektiren hipotansiyon %93, enfeksiyon %66, metabolik asidoz %10
ve pankreatit %10.Ayni zamanda fentobarbitalin uzun yarilanma émri
nedeniyle uyanmayi zorlastirmasi diger bir handikapidir.

SE; bir veya iki surekli inflzyona ragmen devam ediyorsa super-
refrakter SE distnilir.isimlendirme net olmasa da; 24 saatten uzun siiren

status veya anesteziye ragmen devam eden status olasi bir tanimlamadir.

1.2.7.Amag¢

Bu galismada 2015-2018 yillari arasinda Bursa Uludag Universitesi
Tip Fakltesi (UUTF)ne SE ile bagvuran pediatrik hastalarin degerlendirilmesi
amaclanmistir. Bu hastalarin hem epidemiyolojik verileri ve risk faktorleri gibi
instrinsik faktorler incelenmis, hem de hastaneye basvuru suresi ve evde ilag
uygulanmasi gibi ekstrensek faktoérler de degerlendirmeye katilarak, SE
ciddiyeti, tedavi yaniti ve reklrrens igin risk faktorleri belirlenmeye calisiimistir.
Bu hastalarin yogun bakim yatis gereklilikleri ve hastane yatig sureleri
degerlendirmeye alinip bu suregte gelisen komplikasyonlar ve surecin hastalar
uzerindeki etkisi gerek morbidite gerek mortalite bazli degerlendirilmigtir.Ayni
zamanda bu degerlendirme sekonder olarak hastane maliyetleri Gzerinde
yorum yapilabilmesine de imkan tanimistir.SE suresi ve ciddiyetinin hastada
olusturdugu akut sekonder sonuglar ve enfektif etiyoloji hastalarin laboratuar
bulgular ile degerlendiriimis ve kronik sonuglar acgisindan fizik muayene
bulgulari ve EEG-kranyal MR bulgulari ve bunlarda meydana gelen degisimler

referans alinmigtir.
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GEREG VE YONTEM

Bu c¢alisma UUTF hastanesi ¢ocuk acil servisine 01.01.2015-
01.01.2018 yillari arasinda basvuran ve SE olarak degerlendirilen 1 ay-18 yas
arasindaki ¢cocuk hastalari kapsamaktadir. Bu amagla hastane bilgi yonetim
sisteminde “status epileptikus” ICD kodu ile bagvuran hastalar belirtilen sire
icerisinde sorgulanmis ve hasta dosyalari ge¢gmise yonelik olarak incelenerek
calismaya dahil edilme kriterlerine uymayan hastalar dislanmis ve nihai olarak
98 pediatrik hasta calismaya dahil edilmistir.

Calisma igin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 12.02.2019 tarih ve 2019-3/22 numarali karari ile onay alinmistir.

1.1.Caligmaya Dahil Edilme Kriterleri

a. 1 ay- 18 yas arasinda almak

b.Acile bagvuruda konvulsif SE olarak degerlendirimek; ILAE
siniflamasina gore generalize nobetlerde 5 dakikanin Uzerinde, fokal
ndbetlerde ise 10 dakikanin tGzerinde ndbet aktivitesine sahip olmak

c.Hasta verilerine hastane bilgi yonetim sistemi Uzerinden eksiksiz

ulasilabilmesi

1.2.Calismadan Diglanma Kriterleri

a.Basvuruda yenidogan grubu igerinde olmak (0-1 ay)

b.Hasta verilerinin hastane bilgi ydnetim sistemi tzerinde eksik olmasi

1.3.Tanimlamalar

Epilepsi tanimlamasi Dinya saglik orgutt (WHO) tarafindan
tanimlandigi sekliyle iki veya daha fazla, kolaylastirici faktor icermeyen
ndbetle karakterize kronik hastalik olarak tanimlanmistir.

Konvulsiyon, beyindeki anormal asiri ve senkronize néronal aktivitiye

bagli olarak ortaya ¢ikan gecici semptom ve bulgu olarak ve ikiden fazla bu
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aktivitenin  olmamasi olarak tanimlanmistir.Epilepsisi olan hastalar
konvulsiyon agisindan degerlendirmeye alinmamigtir.

Hastaneye basvuru slresi; noébetin baslangicindan acil servis
basvurusuna kadar gegen sure olarak tanimlanmistir. 15 dakikadan ve daha
kisa surede basvuru kisa hastane basvuru sudresi, 15 dakikanin Uzerinde
bagvuru sureleri ise uzun hastane basvuru suresi olarak degerlendirilmigtir.

Febril nébet; ndbet 6ncesi- sirasi veya ndbet sonrasi 24 saat iginde 38
dereceden daha fazla ates ylksekligi saptanan ancak intrakranyal enfeksiyon
bulgusu olmayan hastalar i¢in kullaniimistir.

Nobet siniflamasinda ILAE’nin dnerdigi siniflama kullaniimigtir. Motor
semptomlari olmayan NKSE c¢alisma dahilinde dederlendiriimemis, yalnizca
belirgin motor semptomlarla giden nébetler dederlendirmeye alinmistir.

Nobet tekrari; acil bagvurusu sonrasi ilk ndbet durduktan veya
durdurulduktan sonra ndbet tekrarlari olarak tanimlanmistir.

SE ile basvurusu olan hastalar bagvuruda nébete neden olabilecek
etiyolojiler agisindan ve uzamis ndbetin meydana getirecegi olasi hipoksinin
sekonder sonuglari agisindan laboratuar parametreleriyle degerlendrilmistir.
Bu parametreler; kan sekeri, kan gazi, amonyak duzeyi, laktat duzeyi, Ure-
kreatinin, AST-ALT, elektrolitler (Na,K,Cl,Mg,Ca) ve tam kan sayimidir. Febril
SE ile basvuran hastalarda ayni zamanda lomber ponksiyon (LP) ile
degerlendirme de yapilmis ve bu hastalar menenijit agisindan beyin-omurilik
sivisi (BOS) biyokimyasi (glikoz, protein, LDH, CI) ve BOS hucre sayimi
acisindan degerlendirilmistir. SE tablosuna eslik eden ensefalopatik bulgular
olan hastalardan BOS PCR viral etiyoloji acisindan ensefalopati paneli
dahilinde calistiriimistir. Yine epilepsisi olan ve halen antiepileptik tedavi
almakta olan hastalarin basvurularinda antiepileptik ilag duzeyleri de
degerlendiriimis ve altta yatan kolaylastirici faktorler saptanmaya caligiimistir.

Hiponatremi, serum sodyum degerinin 135 mmol/L altinda olmasi;
hipokalsemi, serum total kalsiyum degerinin 8,5 mg/dl altinda olmasi;
hipomagnezemi serum magnezyum degerinin 1,5 mg/dl altinda olmasi olarak

tanimlanmistir.
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Strese bagli salinan steroidlerin etkisini gozlemlemek ve enfektif
suregleri ayirt etmek amaciyla hastalarin tam kan sayimlarina bakilmistir.
Steroide bagl beklenen etki; polimorf nlveli 16kosit, eritrosit ve trombosit
sayisinda artis ile bazofil, eosinofil ve lenfosit sayisinda azalmadir.
Degerlendirilen parametrelerde; I6kositoz tam kan sayiminda WBC degerinin
11000/mm3 Uzerinde olmasi, notrofili tam kan sayiminda noétrofil degerinin
6900/mm3 Uzerinde olmasi, lenfopeni tam kan sayiminda lenfosit degerinin
yasl 8 ayin altindaki hastalarda 4500/mm3 altinda olmasi ve 8 aydan daha
blayuk yastaki cocuklarda 1500/mm3 degerinin altinda olmasi, trombositoz ise
tam kan sayiminda trombosit degerinin 450000/mm3 Uzerinde olmasi olarak
tanimlanmistir.

Preterm tanimlamasi dogum 6ykisU son adet tarihine gore 37. gebelik
haftasinin altinda olan hastalar i¢in kullaniimistir.

Status 6ncesi EEG, kranyal MR ve kranyal BT tanimlamasi; status
tarihinden énceki son EEG ve goéruntilemeleri; status sonrasi EEG,kranyal MR
ve kranyal BT tanimlamasi ise statustan sonraki ilk EEG ve goérunttlemeleri
tanimlamaktadir. Bazi hastalarda status sonrasi goruntilemeler hemen
yapillmamis olup bu hastalarda status sonrasi yapilan gorunttilemelerin direkt

olarak ndbete bagh degisiklikleri yansittigi sdylenemeyecektir.
1.4.Istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler icin SPSS 23 paket programi kullanilmistir.
Verilerin sonuglari ortalamatSS, sayl ve yuzde olarak verilmigtir. Verilerin
normal dagilima uyup uymadigi Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmigtir.
Normal dagilima uyan surekli degiskenlerin karsilastirlmasinda t testi,
uymayanlar igin ise Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Kategorik degiskenler
arasindaki farklar ki-kare testi ile incelenmistir. P de@eri 0.05’in altinda anlamli

olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

UUTF ¢ocuk aciline 2015-2018 yillari arasinda basvuran ve
retrospektif olarak dosya kayitlarindan incelendiginde SE olarak tanimlanan
hasta sayisi 98'dir. Bu hastalarin cinsiyet dagiimina bakildiginda erkek
dominansi dikkati gekmektedir (Tablo-7).

Tablo-7: SE’lu hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet N %
Erkek 55 56,1
Kiz 43 43,9

Bu hastalarin yas dagilimina bakildiginda en kuguk 1 aylik ve en
baylk 18 yasinda olmak Uzere genis bir yas dagihimina sahip oldugu ve
hastalarin ortalama yasinin 68,3 ay oldugu gorulmektedir (Tablo-8).

Tablo-8: SE’lu hastalarin yasa gore dagilimi (ay)

Cinsiyet Minimum Maksimum Ortalama | SD
Erkek 1 216 68,3 54,8

Hastalarin yarisindan fazlasinda oéncesinde tanili epilepsi 6ykusu
olmamasi dikkat gekicidir (Tablo-9). Epilepsisi olan hastalar ise SE etiyolojisi

agisindan ayrica ek parametrelerle degerlendirilmistir.

Tablo-9: SE’lu hastalarin tani dncesi epilepsi dykusu

Epilepsi N %
Var 48 49
Yok 50 51

Kalan 50 epileptik olmayan hasta degerlendirildiginde %Z20’sinde
konvulsiyon o6ykisu oldugu gorulmektedir. Yani tim hastalarin %40,8’l
oncesinde hig konvulsiyon éykusu olmayan ve ilk nébetini SE seklinde gegiren
hastalardir (Tablo-10).
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Tablo-10: SE’lu hastalarin konvulsiyon oykusu

Konvulsiyon N % % toplam
Var 10 20 10,2
Yok 40 80 40,8

UUTF 3.dlizey bir Gniversite hastanesi olup takip ettigi kronik hasta
sayisi fazladir. SE tanisi konulan hastalara bakildiginda buna ragmen yaridan
fazlasinda (%54,1) ek hastalik bulunmadigi saptanmistir (Tablo-11). Ek
hastaliklari olan grup degerlendirildiginde 8 hastada (%17,7) néromotor gerilik,
8 hastada (%17,7) en sik akut lenfositik I6semi olmak UGzere malignite, 6
hastada (%13) metabolik hastalik, 4 hastada (%8,8) norokutan hastalik, 4
hastada (%8,8) serebral palsi, 4 hastada (%8,8) HIE, 4 hastada (%8,8)
hidrosefali, 3 hastada (%6,6) konjenital kalp hastaligi, 3 hastada (%6,6)
otoinflamatuar hastalik, 3 hastada (%6,6) mikrosefali bulunmaktaydi. Kalan
hastalarin tanilari ise kernikterus, konjenital CMV enfeksiyonu, konjenital

myopati, Huntington hastaligi, Dravet sendromu ve sinus ven trombozuydu.

Tablo-11: SE’lu hastalarin ek hastalik varligi

Ek hastalik N %
Var 45 45,9
Yok 53 54,1

Hastalarin nébet baslangicindan hastaneye basvuruya kadar gecen
sureye bakildiginda bu surenin 180 dakikaya kadar uzayabildigi gorulmektedir.
Bu uzun bagvuru suresine sahip hastalar genel olarak ndbet aktivitesi durup,
hasta tamamen normale dénmeden yeniden ndbet aktivitesi gelisen durumlari
kapsamaktadir. Hastaneye basvuruya kadar olan stirenin ortalama olarak 31,4

dakika oldugu gorulmektedir ( Tablo-12).

Tablo-12: SE’lu hastalarin hastane bagvuru siresi (dakika)

Minimum

Maksimum

Ortalama

Siire

5

180

31,4
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Hastalarin hastaneye basvurusunda buyuk c¢ogunlukla (%89,8)
nobetlerinin devam ettigi gorulmektedir (Tablo-13).

Tablo-13: SE’lu hastalarin hastane basvurusunda nébet devami

Nobet devami N %
Var 88 89,8
Yok 4 4.1

Febril status, tim statuslarin %31,6 sini olusturmaktadir (Tablo-14).
Febril SE olan hastalar intrakranyal enfeksiyon agisindan da degerlendirmeye

alinmig ve bununla ilgili veriler ileride sunulmustur.

Tablo-14: SE’lu hastalarda febril-afebril nobet

Febril N %
Evet 31 31,6
Hayir 67 68,4

SE’lu hastalarda daha éncesinde hi¢ konvulsiyon 6ykisi olmayan
%40 oraninda hasta bulunmaktadir. Hastalarin %60’inda dncesinde en az bir
konvulsiyon &ykist bulunmaktadir. Bu hastalardan 6ncesinde UUTF’ne
basvuran hastalara UUTF olarak konvulsiyon acgisindan onerilerde
bulunulmasina, rektal diazepam bulundurulmasi konusunda uyariimasina ve
rektal diazepam regete edilmesine ragmen acil dncesi ilag uygulama orani

beklenen dizeyde olmamis ve %26,4 duzeyinde dusuk kalmistir (Tablo-15).

Tablo-15: SE’lu hastalarda acil bagvuru dncesi ila¢ uygulama

llag uygulama | N % % toplam
Evet 24 26,4 24,5
Hayir 67 73,6 68,4

Hastalarda nobet tipleri fokal ve generalize ana basliklari adi altinda
degerlendirildiginde 6n planda %56,7 oraninda fokal ndbet hakimiyeti
goOrulmekte, motor semptom karakteri dikkate alindiginda ise en sik tonik-

klonik, en az ise izole klonik nobetler gorulmektedir ( Tablo 16-17).
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Tablo-16: SE’lu hastalarda ndbeti tipi-1

Nobet tipi N %
Fokal 55 56,7
Generalize 42 43,3

Tablo-17: SE’lu hastalarda nobet tipi-2

Nobet tipi N % % toplam
Tonik-klonik 53 57 54,1
Tonik 29 31,2 29,6
Myoklonik 10 10,8 10,2
Klonik 1 1,1 1

Hastalarda nobet sidresinin 210 dakikaya kadar

gOrulmustir. Hastalarin acil basvurusu sonrasi ilk ndébet durduktan veya

durdurulduktan sonra nodbet tekrarlarina bakildiginda bu oranin %73,5

oraninda yuksek oldugu dikkati cekmektedir (Tablo 18-19).

Tablo-18: SE’lu hastalarda ndbet suresi (dakika)

uzayabildigi

Minimum

Maksimum

Ortalama

SD

Nobet siiresi

15

210

49,2

32,3

Tablo-19: SE’lu hastalarda nobet tekrari

Nobet tekrari N %
Var 72 73,5
Yok 26 26,5

Epilepsi 6ykusu bulunan 48 hastanin 45’'inde halen ilag kullanimi
bulunmaktaydi. SE’lu hastalarin halen ilag kullanim sikligi tim hasta grubunda

%45,9 olarak goéruldi (Tablo-20). Hastalarin %42.2’sinde bagvuru aninda

kullanilan ilag dizeyi duguk olarak saptandi (Tablo-21).
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Tablo-20: SE’lu hastalarda antiepileptik ilag kullanimi

ilag kullanimi | N %
Var 45 45,9
Yok 53 54,1

Tablo-21: SE’lu hastalarda kullanilan antiepileptik ilacin bagvuru dizeyi

llag diizeyi N %
Diisiik 19 42,2
Normal 22 48,8
Yiiksek 4 8,8

SE ile bagvurusu olan hastalarin higbirinde kan sekeri dusuklugune ve
dolayisiyla hipoglisemiye sekonder nodbete rastlanmamistir. 98 hastanin
12’sinde (%12,2) 200 mg/dI'nin Gzerinde kan sekeri saptanmistir. En ylksek
721 mg/dl dizeyinde kan sekeri ylksekligi gorulmus, tip 1 diabetes agisindan
degerlendiriimig, izlemde kan sekerleri gerilemis ve tum hastalarda strese

bagli hiperglisemi lehine yorumlanmistir (Tablo-22).

Tablo-22: SE’lu hastalarda basvuruda kan sekeri (mg/dl)

Minimum Maksimum Ortalama SD
Kan sekeri 62 721 144,3 92,5

SE’lu hastalarda altta yatan metabolik hastaligin veya karaciger
yetmezliginin  sekonder  sonucu  olabilecek amonyak  duzeyleri
degerlendirildiginde bu deder ortalama 78,3ug/dLdlzeyinde ve normal olarak
saptanmigtir. Toplam 4 hastada bagvuru amonyak duzeyleri referans deger
olan 123 ug/dL uUzerinde saptanmig, ancak 3 hastada kontrol amonyak
degerleri normal aralikta saptanmis ve metabolik agidan kan aminoasitleri ve
tandem ile yapilan degerlendirmede anormal bulgu gértlmemistir. 379ug/dL
gibi yiksek amonyak duzeyleri gorilen bir hasta ise 34 aylik olup, dncesinde
ndéromotor gelisim dykusu normal olan ancak izlemde direngli ndbetleri olmasi
nedeniyle pentotal komasina sokulan, izlemde hipoksi maruziyetine sekonder

karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk gelisen ve eksitus olan,
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altta yatan olas1 metabolik bir hastaligi olabilecek ancak tani konulamayan bir
hastadir ( Tablo-23).

Tablo-23: SE’lu hastalarda bagvuruda amonyak duzeyi (ug/dL)

Minimum Maksimum Ortalama SD
Amonyak 20 379 78,3 52,7

SE’lu hastalarin basvuru aninda kan gazlarina ve laktat dizeylerine
bakildigindahastalarda ortalama 24,2 (normal aralik; 4,5-14,4) duzeyinde
laktat yUksekligi gorulmustur. Bu hastalarin  %57,1’inde kan gazinda

anormallik saptanmigtir (Tablo 24-25).

Tablo-24: SE’lu hastalarda basvuruda kan gazi degerlendirmesi

Kan gazi N % % toplam
Normal 36 42,9 36,7
Met.asidoz 23 27,4 23,5
Met.asidoz + |13 15,5 13,3
Sol.asidoz

Sol.asidoz 12 14,3 12,2

Met.asidoz: Metabolik asidoz Sol.asidoz: Solunumsal asidoz

Tablo-25: SE’lu hastalarda basvuruda laktat dizeyi

Minimum Maksimum Ortalama SD
Laktat 6 65 242 13,6

Ure Ust sinirt 40 mg/dl, kreatinin (st siniri ise 3 yas altinda 0,7 mg/dl
ve 3 yas lUzerinde 1 mg/dl olarak kabul edildiginde basvuran hastalarin igcinde
2 hastada ( %2) kreatinin yUksekligi ve 2 hastada (%2) ure yuksekligi
gorulmastur. Bunlar haricinde kalan hastalarda Ure ve kreatinin duzeyleri
normal aralikta saptanmistir. Ure ve kreatinin yikseklikleri ayni hastalarda
gorulmus ve izlemde bu hastalarin degerleri hidrasyon, hemodinaminin

saglanmasi ve nobet kontrolu ile normal araliga gelmistir.
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Tablo-26: SE’lu hastalarda bagvuruda ure-kreatinin duzeyi (mg/dl)

Minimum Maksimum Ortalama SD
Ure 7 111 22,1 14,4
Kreatinin 0,32 1,15 0,53 0,12

AST ve ALT igin st sinir 30 U/L olup, hastalar degerlendirildiginde 38
hastada (%38,7) referans degere gore AST yuksekligi, 8 hastada (%8,1) Ust
sinirin 2 katindan daha yuksek AST yuksekligi; 21 hastada (%21,4) referans
degere gore ALT yuksekligi, 11 hastada (%11,2) ust sinirin 2 katindan daha
yuksek ALT yuksekligi saptanmistir. AST’si 1858 ve ALT’si 777 olan hasta pre-
B ALL ile takip edilmekte olan ve yaklagik 35 dakikadir devam eden generalize
tonik ndbet ile bagvuran ve basvuruda siyanotik olup, kan gazinda metabolik
ve respiratuar asidozu goriulen ve basvurudan 10 dakika sonra kardiyak arrest
gelisip midahaleye yanit vermeyen, olasi derin hipoksisi olan ve dnceki AST-
ALT degerleri normal olan bir hastaydi.34 aylik bir hastada ise bagvuruda ALT-
AST dlzeyi normalin 2 katindan hafif yuksekti ve izlemde karaciger yetmezIigi
gelisti. Bu hasta 6ncesinde néromotor gelisim dykist normal olan ancak
izlemde direngli nobetleri olmasi nedeniyle pentotal komasina sokulan,
izlemde hipoksi maruziyetine sekonder karaciger ve bobrek fonksiyon
testlerinde bozukluk gelisen ve pentotal tedavisine ragmen ndbetleri devam
edip, supheli rabdomyolizi gelisen, hipotansiyonlari nedeniyle inotrop destek
tedavisi alan ve eksitus olan, altta yatan olasi metabolik bir hastali§i olabilecek
ancak tani konulamayan bir hastadir. ALT-AST yuksekligi gorulen diger tum

hastalarin izlemlerinde degerlerin normale dondugu saptanmistir.

Tablo-27: SE’lu hastalarda basvuruda AST-ALT duzeyi (U/L)

Minimum Maksimum Ortalama SD
AST 12 1858 53,3 187,2
ALT 6 1777 40 98,2

Hastalarin bagvuruda nobeti kolaylastirabilecek nedenler agisindan
bakilan elektrolitlerinde hiponatremi (135 mmol/L altinda) 22 hastada (%22)
saptanirken, hipokalsemi (total kalsiyumun 8,5 mg/dl altinda olmasi) 2 hastada
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(%2) saptanmis ve higbir hastada hipomagnezemi (serum magnezyum
degerinin 1,5 mg/dl altinda olmasi) saptanmamistir. Hiponatremi saptanan 22
hastadan 12’sinde (%55) ek hastalik mevcut olup bunlarin 8’ini epilepsi (%36)
ve digerlerini; ALL, serebral palsi, néroblastom ve konjenital myopati
olusturmaktaydi. Bu grup hastalar halen ila¢ kullanmakta olan veya yakin
donemde muhtemel olan

ilag kullanma olasihgi hasta grubunu

olusturmaktadir.

Tablo-28: SE’lu hastalarda basvuruda elektrolit duzeyleri (mmol/L-mg/dL)

Minimum Maksimum Ortalama SD
Sodyum 120 153 135,3 4,9
Potasyum 2,52 5,78 4,17 0,63
Kalsiyum 7,2 10,4 9,11 0,59
Magnezyum 1,5 3,2 1,96 0,45

SE’lu hastalarin basvuruda alinan tam kan sayimlarina bakildiginda;
ortalamada |0kosit sayisi ve nétrofil sayisinin, 16kositoz ve noétrofili tanimina
uyacak sekilde ylksek oldugu ancak lenfopeninin ve trombositozun olmadigi
dikkat cekmektedir. Hasta bazli de@erlendirildiginde 51 hastada (%52)
|I6kositoz, 45 hastada (%45,9) noétrofili, 16 hastada (%16,3) lenfopeni ve 8

hastada (%8,1) trombositoz goérulmustir.

Tablo-29: SE’lu hastalarda basvuruda tam kan sayimi (/mm3)

Minimum Maksimum Ortalama SD
WBC 480 44430 13758 7554
Neu 200 32620 8797 5811
Len. 203 15700 3532 3274
Hb 8,48 15,4 11,9 14
PIt 96000 1770000 289831 195510

Febril SE 31 hastada (%31,6) gdzlenmistir. Bu hastalara ilave olarak
izlemde ates yuksekligi gelisen hastalardan da kan kaltira alinmigtir.
Toplamda 39 hastadan (%39,8) kan kulturd alinmig ve 2 pozitiflik (%2)
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gOrulmustur. Bu hastalardan biri dncesinde ek hastalik dykisu olmayan ve
febril SE ile bagvurup yogun bakim yatisi yapilan ve kan kulturinde
Stenotrophomonas maltophilia Gremesi saptanan, digeri ise afebril statusla
basvurup ALL ile takip edilen ve basvuruda degil ancak izlemde ates yuksekligi
nedeniyle alinan kan kulturinde Lactacoccus lactis Uremesi saptanan

hastadir.

Tablo-30: SE’lu hastalarda kan kultlirt alinma ve Ureme oranlari

Kan kilttira N % % toplam
Ureme var 2 5,1 2

Ureme yok 37 94,9 37,8
Toplam 39 100 39,8

Febril SE 31 hastada (%31,6) gdzlenmistir. Bu hastalarin 18’ine (%58)
LP yapilmistir. Ek olarak afebril statusu olan 9 hastaya (%13,4) da LP
yapiimistir. Toplam LP yapilma orani tim hastalar icin %27,6'dir. LP’ler
degerlendirildiginde bir hastanin protein degeri 111 mg/dl olarak
sonuglanmasina ragmen; glukoz degeri normal araliktaydi ve travmatizasyona
bagli olarak eritrosit yuku fazlaydi, 16kosit normal goruldi ve menenjit olarak
kabul edilmedi. Yedi hastanin LP ‘sinde eritrosit dizeyleri yliksek goéruldu (10-
56000/mm3). Bu LP’lerde menenijiti destekler ek bulgu 56000/mm3 eritrosit
saptanan LP’deki protein yuksekligi haricinde yoktu.Bunlarin ikisinden PCR da
¢alisildi; biri normal olarak gelirken digerinde adenovirus PCR pozitif saptandi,
Bu hastanin LP ‘sinde eritrosit 20/mm3 ve |6kosit 10/mm3 olarak saptandi.

BOS’da PCR calisilan 3 hastanin 2’'sinde adenovirus PCR pozitifligi
gOrulurken, biri normal olarak saptandi. Adenovirus pozitifligi olan bir hastanin
LP’si tamamen normalken digerinin eritrosit 20/mm3 ve I6kosit 10/mm3 olmasi
haricinde 6zellik yoktu.

BOS kultirunde ureme, 7 aylik olan ve febril status ile bagvuran,
basvuruda yapilan LP’de menenijit lehine bulguya rastlanmayan ve viral
enfeksiyon dusunulen, antibiyoterapi verilmeyip 7 gun iginde klinigi dizelerek
taburcu edilen bir hastada saptanmistir. Ureme Cornybacterium bovis Gremesi

olup insanda enfeksiyona yol actigi nadiren gorulen bir etkendir.Antibiyotiksiz

26



iyilesmenin de olmasi bu etkenin etiyolojik agidan anlamli olmadigini

dusundurmasgtar.

Tablo-31: SE’lu hastalarda lomber ponksiyon(LP) yapilma oranlari

LP N % % toplam
Yapildi 27 28,1 27,6
Yapilmadi 69 71,9 70,4

Tablo-32: SE’lu hastalarda BOS kulttrt alinma ve Ureme oranlari

BOS kiiltira | N % % toplam
Ureme var 1 3,7 1

Ureme yok 26 96,3 26,5
Toplam 27 100 27,6

Idrar kiltir alinan 40 hastadan 15'i (%37,5) afebril statusu olan ve
izlemde gereklilik nedeniyle kaltir alinan hastalardir. Bu hasta grubunda
2hastada (%13,3) idrar kultart Gremesi saptanmistir. Febril SE ile gelen ve
idrar kaltirG alinan 25 hastadan 5’'inde (%20) idrar kuiltirinde Ureme

saptanmistir. idrar kiltiirii Gremeleri;

Tablo-33: SE’lu hastalarda idrar kiltiri alinma ve Greme oranlari

idrar kiiltiirii | N % % toplam
Ureme var 7 17,5 7,1
Ureme yok 33 82,5 33,7
Toplam 40 100 40,8

SE ile basvuran hastalarda ensefalopati disutnuldiginde, olasi
etiyoloji agisindan ensefalit viral paneli génderilmesi planlanmig ancak UUTF
hastanesinde c¢alisiimamasi nedeniyle bazi hastalardan dis merkezde
calistinlabilmigtir. Bu 3 hastaya bakildiginda 2’sinde (%66,7) LP’de PCR
pozitifligi oldugu ve her ikisinin de adenoviris agisindan PCR pozitifligi oldugu

saptanmigtir.

27



Tablo-34: SE’lu hastalarda LP PCR

LP PCR N % % toplam
Ureme var 2 66,7 2
Ureme yok 1 33,3 1

LP:Lomber ponksiyon PCR: Polimerase chain reaction

SE ile bagvuran hastalarda acil serviste ilk tercih edilen ilag grubunu
benzodiazepinler olugturmaktadir (%98). ilk olarak fenitoin yiiklenen hasta dis
merkezden tarafimiza ndbetin devam etmesi nedeniyle entlbe edilerek
yonlendiriimis olan ve benzodiazepin ve fenitoin uygulanma o6ykisu olan
hastayd!. ilk olarak fenobarbital yiiklenen hasta ise basvuru sirasinda yolda 2
kez rektal dizepam uygulanan ancak acil serviste damar yolu bulunamayarak

nazogastrik yolla fenobarbital uygulanan hastadir (Tablo-35).

Tablo-35: SE’lu hastalarda basvuruda uygulanan antiepileptik

N %
Midazolam 69 70,4
Diazepam 13 13,3
Rektal 14 14,3
diazepam
Fenitoin 1 1
Fenobarbital |1 1

Hastalarin %89,8’i ilk uygulanan ve buyuk ¢ogunlugu benzodiazepin
olan ilaca yanit vermemistir (Tablo-28). Bu hastalarda kullanilan ek
antiepileptikler sekil-1 ve 2’de gdsterilmistir. iki benzodiazepin dozuna yanit
vermeyen hastalarda %35 oraninda en sik fenitoin yuklenmesi ve ardindan
%28 oraninda midazolam infuzyonu tercih edilmigtir (Sekil 1-2). Ek
antiepileptik gerekliligi olan 11 hastada ( %12,5) en az 2 farkh antiepileptik
gerekliligi olmustur. 31 hastada (%35,2) yuklenen antiepileptiklere ek olarak
benzodiazepin infuzyonu da uygulanmigtir. Benzodiazepin inflzyonu

toplamda hastalarin %63,2’sine uygulanmistir.
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Tablo-36: SE’lu hastalarda uygulanan ilk antiepileptik sonrasi ek antiepileptik

gerekliligi
N %

Var 88 89,8
Yok 10 10,2
3;4%__ 3; 4%

mA

=B

mC

mD

=E

mF

Sekil-1: Ek antiepileptik tercihleri

A: Fenitoin yukleme

B: Midazolam inflzyon

C: Fenitoin yukleme+ midazolam inflzyon

D: Fenitoin yukleme + fenobarbital yikleme + midazolam infiizyon
E: Fenitoin ylikleme + valproik asit yukleme + midazolam inflizyon

F: 3. doz benzodiazepin
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2;2%_1; 1%

mA
mB
mC
mD
mE
mF

Sekil-2: Ek antiepileptik tercihleri- devami

A: Sekil-1 deki tercihler

B: Fenobarbital yukleme + midazolam infuzyon
C: Diazepam infuzyon

D: Fenitoin+ levatirasetam+ midazolam inflizyon
E: Valproik asit yukleme

F: Fenitoin+ levatirasetam

Benzodiazepin digi iki farkli antiepileptie yanit alinamiyor ve/veya
ndbet aktivitesi 30-60 dakikaya kadar uzuyorsa devaml inflzyon anestetik
tedavi dnerilmektedir. Tiyopental hizli baslangigli-kisa etkili bir barbiturat genel
anestetiktir ve fentobarbitalin analogudur. Refrakter statusu olan hastalarin
higbirine genel anestetik olarak propofol veriimemistir. Toplamda 8 hastaya

(%8,2) tiyopental inflzyon gerekliligi olmustur (Tablo-37).

Tablo-37: SE’lu hastalarda tiyopental gerekliligi

N %
Var 8 8,2
Yok 90 91,8

SE ile bagvuran ve antiepileptik ila¢g kullanimi olan 45 hasta mevcut
olup, bu hastalarin 13’Ginde (%28,8) daha dnceden kullandidi ilagta degisime
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gidilmig, kalan 32 hastada ise (%71,2) ayni ilacin duzeyi dusik gelmesi
nedeniyle doz artirimi yapiimistir.

TUmU daha dncesinde antiepileptik ilag kullanmayan ve SE nedeniyle
fenitoin tedavisi baslanan 4 hasta mevcut olup, izlemde direngli ndbetlerin
devam etmesi nedeniyle bu hastalarin antiepileptik ilaclarinda degisime
gidilmigtir. Bu 4 hastanin 2’sinde fenitoin yerine valproik asit tedavisine
gecilmis, birinde dnce karbemezapin ve topiramata degistiriimis, sonrasinda
fenobarbital ve levatirasetama gecilmis; son hastada ise fenobarbital ve
levatirasetam tedavisine gegilip sonrasinda da valproik asite gegilmigtir.

SE ile bagvuran ve antiepileptik ila¢ kullanmayan 53 hastada ise en
sik fenitoin tercih edilmis, bunu fenobarbital ve valproik asit takip etmistir
(Sekil-3). Fenobarbital tercih edilen hastalar degerlendirildiginde en
kigugunun 3 aylik ve en buyugunun 44 aylik oldugu ortalama yaslarinin ise
21 ay oldugu dikkat gekmisgtir.

Bu iki grup bir arada degerlendirildiginde antiepileptik ilag secimleri

tablo-38’de gosterilmigtir.

Tablo-38: SE’lu hastalarda antiepileptik ilag secimi

N %
Ai-DA 32 33,7
Fenitoin 43 45,3
Fenobarbital |9 9,5
Valproik asit 7 7,4
Karbemezapin | 4 4.2

AI-DA: Ayni ilag-doz artirimi
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11% ® Fenitoin
m Fenobarbital
Valproik asit
m Karbemezapin
6: 11% = Veri yok

Sekil-3: Antiepileptik kullanmayan ve SE ile basvuran hastalarda antiepileptik

tercihleri

SE ile bagvuran hastalarin 13’Unde (%13,3) izlemde ek antiepileptik
gerekliligi olmustur (Tablo-39). Bunlarin 8'i (%61,5) 6ncesinde antiepileptik ilag
kullanimi olan, 5’i (%38,5) ise antiepileptik ila¢ kullanmayan hasta grubuydu.
Eklenen antiepileptikler; 4 hastada (%30) fenitoin, 3 hastada (%23) topiramat,
1 hastada lorazepam (%7,3), 1 hastada (%7,3) topiramat+lorazepam, 1
hastada (%7,3) klonozepam,1 hastada (%7,3) topiramat+ levatirasetam, 1

hastada (%7,3) topiramat+ klozepam, 1 hastada (%7,3) ise fenobarbitaldi.

Tablo-39: SE’lu hastalarda izlemde ek antiepileptik gerekliligi

N %
Var 13 13,3
Yok 85 86,7

SE’lu hastalarda nobetin devam etmesi ve hemodinaminn ve/veya
solunum vyolu glvenliginin saglanmasi amaciyla entlibasyon gerekliligi
olabilmektedir. Hasta grubumuzda entlibasyon gerekliligi 25 hastada (%25,5)
olmustur (Tablo-40).

Tablo-40: SE’lu hastalarda entibasyon gerekliligi
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N %
Var 25 25,5
Yok 73 74,5

Hastalarin basvuru sirelerinin uzun olmasi ve benzodiazepine
yanitlarin az olmasi nedeniyle refrakter SE olarak kabul edilen hasta sayisi
fazladir. Bu nedenle bu hastalarda gerek midazolam inflzyonu gerekse
tiyopental gerekliligi hastalarin cogunlugunu olusturmaktadir. Bu hastalarda
hemodinaminin ve solunumun yakin gézlenmesi gerekliligi nedeniyle yogun
bakim yatisi 80 hastada (%81,6) olmustur (Tablo-41).

Tablo-41: SE’lu hastalarda yogun bakim yatis gerekliligi

N %
Var 80 81,6
Yok 18 18,4

Hastalarda ortalama yatis suresi 14,8 gun olmakla birlikte, 180 gun
gibi gok uzun yatiglari olan hastalar da olmustur (Tablo-42). Bu 12 yasinda bir
erkek cocuk olup adenoviral ensefalite sekonder ndbetleri olmasi nedeniyle
uzun sure yogun bakimda takip edilen ve ndbetleri ¢cok zor kontrol altina alinan

bir vakadir.

Tablo-42: SE’lu hastalarda hastane yatig suresi (gun)

Minimum Maksimum Ortalama SD
Yatig siiresi |5 180 14,8 20,1

Hastalarin yatisinda komplikasyon 17 hastada (%17,3) gelisirken
bunun c¢ogunlugunu sepsis ve pndémoni olusturmaktadir (Tablo-43-44).
Hemafagositik sendrom gibi nadir durumlar da komplikasyon olarak

gOrulebilmigtir.
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Tablo-43: SE’lu hastalarda yatis sirasinda gelisen komplikasyon oranlari

N %
Var 17 17,3
Yok 81 82,7

Tablo-44: SE’lu hastalarda yatis sirasinda gelisen komplikasyonlar

N % % toplam
Sepsis 8 47,1 8,2
Pnomoni 7 41,2 7,1
IYE 1 5,9 1
HLH 1 5,9 1
Toplam 17 100 17,3

IYE: Idrar yolu enfeksiyonu HLH:Hemofagositik sendrom

Hastalarin 6zge¢mislerine bakildiginda preterm dogum oOykusu 13
hastada (toplamin %13,3’0) saptanmis ve ailelerce verilen bilgiler baz
alindiginda hipoksik dogum tanimlamasi 19 hasta (toplamin %19,4°0) igin
yapilmistir. APGAR verileri hipoksik dogum 6yklsu acgisindan kullanilmak
istenmis ancak verilere ulasim saglanamadigi igin aile beyani esas alinmistir.
Bu hastalarin ortalama dogum agirligi 3141 gr olarak saptanmistir (Tablo-45-
46-47).

Tablo-45: SE’lu hastalarda dogum haftasi

N % % toplam
Miad 81 86,2 82,7
Preterm 13 13,8 13,3

Tablo-46: SE’lu hastalarda dogum 6ykusU

N % % toplam
Normal 75 79,8 76,5
Hipoksi 19 20,2 19,4
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Tablo-47: SE’lu hastalarda dogum agirligi (gram)

Minimum

Maksimum

Ortalama

SD

4600

3141

697

Dogum 700
agirhgi

Yenidogan déneminde nobet gecgiren hasta sayisi 16 olup, bu tim
hastalarin %16,3'Unu olusturmaktadir (Tablo-48). Bu hasta grubunda eslik
eden hastalik 9 hastada ( %56), preterm dogum 6ykusu 2 hastada (%12,5) ve
hipoksi 6ykusu 8 hastada (%50) bulunmaktadir. Eslik eden hastaliklar; HmG
CoA liyaz eksikligi, non-ketotik hiperglisinemi, konjenital kalp hastahgi, asfiksik
dogum oykusu ve serebral palsi, konjenital CMV enfeksiyonu, kernikterus,

intraventrikller hemoraji ve buna sekonder gelisen hidrosefalidir.

Tablo-48: SE’lu hastalarda yenidogan déneminde ndbet dykusu

N %
Var 16 16,3
Yok 82 83,7

Retrospektif olarak dosya kayitlari incelenerek yapilan bu ¢alismada
SE’lu tim hastalarin bas c¢evresi bilgisine erismek mumkin olmamistir.
Toplam 14 hastanin bas ¢evresi verisine ulagilabilmis ve bu hastalarda buyuk

cogunlukla bas cevresinin <3.p olmasi dikkat gekmistir (Tablo-49).

Tablo-49: SE’lu hastalarda basvuruda bas cevresi (persentil)

N %
<3.p 8 57,1
3-10.p 1 7,1
10-25.p 1 7,1
25-50.p 3 214
>97.p 1 7.1
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Akraba evliliginin yuksek oranda oldugu ulkemizde 29 hastada
(%29,6) akraba evliligi oykusli mevcuttur. Ailede epilepsi oykusu ise 17
hastada (%17,3) bulunmaktadir.

Morbidite 3 hastada (%3,1) gézlenmistir. Bunlardan birinde izlemde
Ozel egitim ihtiyaci olan noromotor gelisim geriligi, birinde adenoviral ensefalit
sonrasinda super-refrakter nobet sonrasi yataga bagimlilik, konugsamama ve
iletisim bozuklugu, digerinde ise gelisim testlerinde hafif gerilik saptanmistir.

SE tanisi alan hastalarda izlemde 4 hastada (%4,1) mortalite
gozlenmigtir.

Kaybedilen vakalara bakildiginda: ik vaka; 48 aylik Idkodistrofi ile
takip edilen ve ates-nobet sikayetiyle basvuran, ndbetleri kontrol altina
alinamayan bir hastadir. Nébetlerin sebat etmesi nedeniyle entiibe edilmis ve
izleminde sepsis ve pndmoni tablosu antibiyoterapiye ragmen derinleserek
septik sok tablosuna girmis ve kaybedilmistir.

ikinci vaka daha énce bilinen bir hastaligi olmayan 34 aylik bir erkek
cocuktu. SE 6ncesinde ates ve oksurik sikayeti olup evde ndbetleri gelisen
hasta basvuru degerlendirmesi sonrasi meningoensefalit ontanisi ile yatirildi.
izlemde direncli nébetleri nedeniyle entiibe edildi. Pentotal inflizyonu baslandi
ancak nobetlerin devam etmesi nedeniyle propofol infuzyonuna gecildi ve
sonrasinda ketamin inflizyonu da eklendi. Bu hastada hem sebat eden
ndbetlere bagh hipoksi nedeniyle hem de propofole bagli oldugu dastnulen
rabdomyoliz nedeniyle karaciger ve bdbrek fonksiyon testlerinde bozulma
saptanmig ve takip eden surecte kardiak arrest geliserek excitus olmustur.

Uglincli vaka 33 aylik pre B ALL yiiksek risk ile takip edilen hasta olup
evde nobetleri baslamis ve basvuruda metabolik asidoz ve AST-ALT
duzeylerinde ciddi yukseklik gorilmus, basvurusunun 15. dakikasinda
muhtemel hipoksiye sekonder kardiyak arrest gelismis ve resusitasyona yanit
vermemistir.

Son vaka 21 aylik noroblastom nedeniyle takip edilen gocuktur. ICE
kemoterapisini almak i¢in ve kemoterapi protokolu icin yatiriimigtir. Bu
dénemde status geciren hastaya nobetleri devam etmesi nedeniyle midazolam

inflizyonu basglanmistir. izleminde nébet sonrasi solunum sikintisi gelisen
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akcigerde pnomonik infiltrasyonlari ve g6z dibinde papildodem saptanan
hastanin antibiyoterapileri ve antiodem tedavileri dizenlenmis olup izlemde
ndbetleri devam etmis, septik tablosu adirlasmis ve hipotansiyonlari
gelismigtir. Sitopenileri de olan hastanin izlemde entlibasyonu gerekli olmus
ve takiplerinde kardiyakarrest geliserek kaybedilmigtir.

Hastalarin 45'i 6ncesinde antiepileptik ilag kullanmaktaydi ve bu
hastalara ait onceki EEG verilerine ulasilabildi. Status déncesi son EEG
kayitlarinda %55,9 oraninda epileptiform patoloji saptanmis ve bu da %41,9
oraninda fokal olarak de@erlendirilmistir (Tablo-50). Olgularin %27,9'unda
EEG bulgulari patoloji gostermeyen EEG seklinde degerlendirilmistir.

Tablo-50: SE’lu hastalarda nébet 6ncesi EEG bulgulari

EEG N %
Patolojik 12 27,9
bulgu

gostermeyen

Disritmik 7 16,3
Fokal 18 41,9
patolojik

Generalize 6 14
patolojik

Status sonrasi EEG goruntulemelerinde 6nceye gore normal EEG
goruntilemeleri artmis ve %43 olarak gorilmustur (Tablo-51). Halen devam
eden patolojik EEG orani fokal baskinldiyla birlikte %30,7 olarak goralmustar
ve nobet Oncesi patolojik EEG oranlarina gore dusuktur. Status oncesi ve

sonras! EEG bulgulari arasinda anlaml farklilik gérulmemigstir (P=0,21).
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Tablo-51: SE’lu hastalarda nobet sonrasi EEG bulgulari

N %
Normal 37 43
Disritmik 23 26,7
Fokal 20 23,3
patolojik
Generalize 6 7
patolojik

Status 6ncesinde altta yatan primer hastalik nedeniyle veya baska
sikayetlerle kranyal MR c¢ekilen hasta sayisi 33’tur. Bu hastalarin kranyal
MR’larinda %75,8 patoloji saptanmigtir (Tablo-52).

Tablo-52: SE’lu hastalarda ndbet 6ncesi kranyal MR bulgulari

N %
Normal 8 24,2
Patolojik 25 75,8

Ayni hasta grubunun status sonrasi c¢ekilen kranyal MR’lari
degerlendirildiginde 11 hastanin yeni kranyal MR’ g¢ekilmemis veya dis
merkezde cekilip veriye ulagilamamis, 7 hastada (%28) kranyal MR
bulgularinda progresyon izlenmis, 6 hastada (%24) kranyal MR bulgulari sabit
kalmis ve 1 hastada (%4) ise kranyal MR bulgulari gerilemistir. Status éncesi
kranyal MR’larda %24,2 patoloji saptanmamigtir. Ayni hasta grubunun status
sonrasli ¢ekilen kranyal MR’lari degerlendirildiginde 2’si (%25) normal olarak
gOrulmus, 2 hastanin (%25) yeni kranyal MR’1 ¢gekilmemis veya dis merkezde
cekilip veriye ulasilamamis, 2 hastada (%25) nobete sekonder akut
degisiklikler gorulmus ve intrakranyal tumora olan bir hastada (%12,5)
leptomenengeal metastaz izlenmigtir (Tablo-53).

Status oncesi ve sonrasinda ¢ekilen kranyal MR ‘lar patoloji agisindan

degerlendirildiginde anlaml fark saptanmamistir (P= 0,6).
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Tablo-53: SE’lu hastalarda nobet sonrasi kranyal MR bulgulari

N %
Normal 26 39,4
Patolojik 40 60,6

Status sonrasi ilk kranyal MR’I g¢ekilen hasta sayisi 60’tir. Bu
hastalarin kranyal MR bulgulari tablo-52 de gosterilmigtir. Hastalarin
%68,3'Unde kranyal MR bulgusu normal olarak sonug¢lanmistir. Diger bulgular
ndbete sebep olabilecek etiyolojiyi temsil edebilir veya ndbete sekonder

sonuglar olabilir.

Tablo-54: Status sonrasi ilk kranyal MR’1 ¢cekilen hastalarin MR bulgulari

N %
Normal 41 68,3
Serebral ve/veya serebellar atrofi 6 10
Korpus kallosum patolojisi 3 4,8
Akut hipoksi bulgular 3 4,8
HIE sekeli 2 3,2
Viral ensefalit, postenfeksiyoz ensefalit | 2 3,2
PRESS sendromu 1 1,6
Hemorajik infarkt 1 1,6
Nonspesifik odaklar 1 1,6

Erkek ve kiz cinsiyet karsilastirildiginda; epilepsi éykusu, konvulsiyon
OykUsu, oOnceki status gecirme Oykusu, ek hastalik varligi, hastaneye
basvuruda nobet devami, febril tip status olma oOykusu, acil dncesi ilag
uygulanma o&ykusl, ndbet tekrari, antiepileptik kullanim o6ykusl, ek
antiepileptik  gerekliligi, tiyopental gerekliligi, izlemde ilk baslanan
antiepileptige ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon gerekliligi, yogun bakim
yatis gerekliligi, morbidite ve mortaliteler arasinda anlamh farklilk
saptanmamistir (Tablo-54).

Erkeklerde dnceki status 6ykisu kizlara gére daha fazladir, izlemde

erkeklerde kizlara oranla daha fazla komplikasyon gelistigi goértlmustur;
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entlbasyon, mortalite ve morbidite oranlari erkeklerde daha fazladir. Ancak

higbiri anlamli dizeyde gorulmemigtir (Tablo-55).

Tablo-55: Erkek ve kiz cinsiyetin karsilastiriimasi

Cinsiyet Epilepsi oykiisi Toplam p
Hayir n (%) Evet n (%)

Erkek 30 (30,6) 25 (25,5) 55

Kiz 20 (20,4) 23 (23,5) 43 0,43
Konvulsiyon oykiisi

Erkek 22 (44) 8 (16) 30

Kiz 18 (36) 2 (4) 20 0,27
Onceki status dykiisii

Erkek 46 (46,9) 9(9,2) 55

Kiz 41 (41,8) 2(2) 43 0,106
Ek hastalik varligi

Erkek 28 (28,6) 27 (27.6) 55

Kiz 25 (25,5) 18 (18,4) 43 0,47
Noébet devami

Erkek 2(2,2) 49 (53,3) 51

Kiz 2(2.2) 39 (42,4) 41 >0,05
Febril status

Erkek 38 (38,8) 17 (17,3) 55

Kiz 29 (29,6) 14 (14,3) 43 0,86
Acil oncesi ilag uygulama

Erkek 37 (40,7) 13 (14,3) 50

Kiz 30 (33) 11 (12,2) 41 0,92
Nobet tekrari

Erkek 14 (14,3) 41 (41,8) 55

Kiz 12 (12,2) 31 (31,6) 43 0,78
Antiepiepileptik ilag kullanimi

Erkek 31 (31,6) 24 (24,5) 55

Kiz 22 (22,4) 21 (21,4) 43 0,6
Ek antiepileptik gerekliligi

Erkek 5(5,1) 50 (51) 55

Kiz 5(5.,1) 38 (38,8) 43 0,74

Tiyopental gerekliligi
Erkek 49 (50) 6 (6,1) 55
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Kiz 41 (41,8) 2 (2) 43 0,46

izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Erkek 48 (49) 7(7.1) 55

Kiz 37 (37,8) 6 (6,1) 43 0,85
Entiibasyon

Erkek 38 (38,8) 17 (17,3) 55

Kiz 35 (35,7) 8(8,2) 43 0,16
Yogun bakim yatis gerekliligi

Erkek 8(8,2) 47 (48) 55

Kiz 10 (10,2) 33(33,7) 43 0,26
Komplikasyon

Erkek 42 (42,9) 13 (13,3) 55

Kiz 39 (39,8) 4 (4,1) 43 0,06
Morbidite

Erkek 51 (52) 4 (4,1) 55

Kiz 43 (43,9) 0(0) 43 0,12
Mortalite

Erkek 51 (52) 4 (4,1) 55

Kiz 42 (42,9) 1(1) 43 0,38

Kizlarda fokal ndbet orani erkeklere goére daha fazla goértlse de fokal
ve generalize ndbet tipi agisindan erkek ve kiz cinsiyet arasinda anlaml

farklihk saptanmamistir (Tablo-56).

Tablo-56: Erkek ve kiz cinsiyette ndbet tipi-1 karsilastirmasi

Nobet tipi-1 Toplam p
Fokal n (%) Generalize n (%)
Erkek 33 (34) 21 (21,6) 54
Kiz 22 (22,7) 21 (21,6) 43 0,32

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede erkek ve

kiz cinsiyet arasinda ndbet tipi agisindan farklihk saptanmamistir (Tablo-57).
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Tablo-57: Erkek ve kiz cinsiyette nobet tipi-2 karsilagtirmasi

Nobet tipi-2 Toplam p
Erkek n (%) Kiz n (%)
GTK 18 (19,4) 11 (11,8) 29
Myoklonik 6 (6,5) 4 (4,3) 10
Klonik 0 (0) 1(1,1) 1 0,45
Tonik 26 (28) 27 (29) 53

Erkek ve kiz cinsiyet arasinda basvuru ilag dlzeyleri arasinda anlamli

farkhlik géralmemigtir (Tablo-58).

Tablo-58: Erkek ve kiz cinsiyette basgvuru ilag dizeylerinin karsilastiriimasi

llag diizeyi Toplam p
Erkek n (%) Kiz n (%)

Tedavi diizeyi |10 (43,5) 4 (23,5) 14

normal sinirlar 0,23

altinda

Tedavi diizeyi |10 (43,5) 12 (70,6) 22

normal sinirlar

icinde

Tedavi diizeyi |3 (13) 1(5,9) 4

normal sinirlar

tstiinde

Acil basvuruda uygulanan antiepileptik ilaglar karsilasgtirildiginda
kizlarda erkeklere gore anlamh olarak daha fazla diazepam kullanildigi
gorulmustir (P=0,034). Bu durum cinsiyete goére spesifik bir tercih

olmadigindan rastlantisal olarak degerlendirilmigstir (Tablo-59).
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Tablo-59: Erkek ve kiz cinsiyette acilde uygulanan antiepileptiklerin

kargilastiriimasi

Uygulanan antiepileptik Toplam p
Erkek n (%) Kiz n (%)
Midazolam 44 (44,9) 25 (25,5) 69
Diazepam 4(4,1) 9(9,2) 13
R.diazepam 6 (6,1) 8(8,2) 14 0,052
Fenitoin 1(1) 0 (0) 1
Fenobarbital 0 (0) 1(1) 1

Statuslu hastalar antiepileptik secimi agisindan degerlendirildiginde

kiz ve erkek cinsiyet arasinda antiepileptik ila¢ secimi agisindan anlamli

farklihk saptanmamistir (Tablo-60).

Tablo-60: Erkek ve kiz cinsiyette antiepileptik segimlerinin karsilastiriimasi

Antiepileptik ilag seg¢imi Toplam p
Erkek n (%) Kiz n (%)
Ai-DA 17 (17,9) 15 (15,8) 32
Fenitoin 26 (27,4) 17 (17,9) 43
Fenobarbital 4(4,2) 5 (5,3) 9 0,83
Valproat 33,2 4(4,2)
Karbemezapin |2 (2,1) 2((21) 4

Nobet suresi, erkek cinsiyette 51,5+ 36,6 dakika iken, kizlarda 46,2 +
25,9 dakikadir. Nobet slresi icin erkek ve kiz cinsiyet arasinda anlamh farklilik
bulunmamistir (P=0,91).

Hastane yatis suresi, erkek cinsiyette 16,2+ 25,2 gunken, kizlarda
13,1 + 10,4 gundur. Hastane yatis suresi icin erkek ve kiz cinsiyet arasinda
anlamli farkhlik bulunmamistir (P=0,95 ).

Antiepileptik kullanimi agisindan karsilastirildiginda; febril tip status
olma oykusu, nobet tekrari, ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
izlemde ilk baglanan antiepileptie ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon
morbidite ve

gerekliligi, yogun bakim vyatis gerekliligi,komplikasyon,

mortaliteler arasinda anlamh farkllik saptanmamigtir (Tablo-61).
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Antiepileptik kullanim 6ykusu olan grupta olmayanlara gore; anlaml

duzeyde daha fazla ek hastaliga sahip olundugu, daha fazla acil dncesi ilag

uygulamasinin goruldigu ve basvuruda noébet devaminin daha az oranda

oldugu gorulmustar (Tablo-61).

Tablo-61: Antiepileptik kullanimi agisindan karsilastirma

Antiepileptik Ek hastalik varligi Toplam p

Kullanimi Hayir n (%) Evet n (%)

Yok 37 (37,8) 16 (16,3) 53

var 16 (16,3) 29 (29,6) 45 0,01
Noébet devami

Yok 0 (0) 51 (55,4) 51

Var 4(4,3) 37 (40,2) 41 0,036
Febril status

Yok 37 (37,8) 16 (16,3) 53

Var 30 (30,6) 15 (15,3) 45 0,73
Acil oncesi ilag uygulama

Yok 44 (48,4) 7(7,7) 51

Var 23 (25,3) 17 (18,7) 40 0,002
Nobet tekrar

Yok 17 (17,3) 36 (36,7) 53

Var 9(9,2) 36 (36,7) 45 0,17
Ek antiepileptik gerekliligi

Yok 4(4,1) 49 (50) 53

Var 6 (6,1) 39 (39,8) 45 0,5
Tiyopental gerekliligi

Yok 48 (49) 5 (5,1) 53

var 42 (42,9) 3(3,1) 45 0,72
izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Yok 48 (49) 5 (5,1) 53

var 37 (37,8) 8(8,2) 45 0,22
Entiibasyon

Yok 36 (36,7) 17 (17,3) 53

Var 37 (37,8) 8(8.2) 45 0,106
Yogun bakim yatis gerekliligi

Yok 11 (11,2) 42 (42,9) 53

Var 7(7,1) 38 (38,8) 45 0,5
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Komplikasyon
Yok 44 (44,9) 9(9,2) 53
Var 37 (37,8) 8 (8,2) 45 0,91
Morbidite
Yok 50 (51) 33,1 53
Var 44 (44,9) 1(1) 45 0,62
Mortalite
Yok 49 (50) 4 (4,1) 53
Var 44 (44,9) 1(1) 45 0,37
Antiepileptik kullanan grupta daha fazla oranda fokal ndbet
gbrilmesine ragmen, noébet tipi-1 acgisindan antiepileptik kullanan ve

kullanmayan grup arasinda anlamli farklilik gérilmemistir (Tablo-62).

Tablo-62: Antiepileptik kullanimiyla ndbet tip-1 karsilastirmasi

Antiepileptik Nobet tipi-1 Toplam p
Kullanimi Fokal n (%) Generalize n (%)

Yok 29 (29,9) 24 (24,7) 53

Var 26 (26,8) 18(18,6) 44 0,66

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede;tonik nobet

antiepileptik kullanmayan grupta daha yuksek oranda, myoklonik nobet

antiepileptik kullanan grupta daha ylksek oranda goérilmesine ragmen, iki

grup arasinda anlamli farkhlik saptanmamistir (Tablo-63).

Tablo-63: Antiepileptik kullanimiylandbet tipi-2 karsilastirmasi

Antiepileptik kullanimi Toplam p
Nobet tipi-2 Yok n (%) Var n (%)
GTK 16 (17,2) 13 (14) 29
Myoklonik 2(2,2) 8 (8,6) 10
Klonik 0 (0) 1(1,1) 1 0,063
Tonik 33 (35,5) 20 (21,5) 53

Acil bagvuruda uygulanan antiepileptik agisindan karsilastirildiginda

antiepileptik kullanimi olmayan grupta daha ylksek oranda rektal diazepam
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tercih edilmesine ragmen, iki grup arasinda acilde uygulanan antiepileptik

agisindan anlaml farklilik gérilmemistir (Tablo-64).

Tablo-64: Antiepileptik kullanimiyla acilde uygulanan antiepileptiklerin

kargilastiriimasi

Antiepileptik kullanimi Toplam p
Uygulanan Yok n (%) Var n (%)
antiepileptik
Midazolam 34 (34,7) 35(35,7) 69
Diazepam 6 (6,1) 7(7,1) 13
R.diazepam 11 (11,2) 3(31) 14
Fenitoin 1(1) 0 (0) 1 0,195
Fenobarbital 1(1) 0(0) 1

Antiepileptik kullanan ve kullanmayan grup antiepileptik secimi
agisindan karsilastirildiginda; antiepileptik kullanmayan grupta fenitoinin daha
fazla secildigi, antiepileptik kullanan grupta ise kullandigi ilacin doz arttirrminin
daha fazla yapildigi gértlmuastur (P=0,001), (Tablo-65).

Tablo-65: Antiepileptik kullanimiyla antiepileptik secimlerinin kargilastiriimasi

Antiepileptik kullanimi Toplam p
Antiepileptik Yok n (%) Var n (%)
segimi
Ai-DA 0 (0) 32(33,7) 32
Fenitoin 35 (36,8) 8 (8,4) 43
Fenobarbital 6 (6,3) 33,2 9
Valproat 6 (6,3) 1(1,2) 7 0,001
Karbemezapin |4 (4,2) 0 (0) 4

Antiepileptik ila¢g kullanan ve kullanmayan grup karsilastirildiginda
hastane basvuru suresi; antiepileptik ilag kullanmayan grupta 28,2+19,8
dakikayken, antiepileptik ila¢ kullanan grupta 35,6+ 35,3 dakikadir. Hastane
basvuru suresi icin antiepileptik ila¢ kullanan ve kullanmayan grup arasinda
anlaml farkhhik bulunmamistir (P=0,61 ).

Antiepileptik ilag kullanan ve kullanmayan grup karsilastirildiginda
nobet sudresi; antiepileptik ila¢ kullanmayan grupta 49,1+31,6 dakikayken,
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antiepileptik ilag kullanan grupta 49,3+ 33,5 dakikadir. Nobet suresi igin
antiepileptik ila¢ kullanan ve kullanmayan grup arasinda anlamli farkhlik
bulunmamistir (P=0,43).

Antiepileptik ilag kullanan ve kullanmayan grup karsilastirildiginda
hastane yatis suresi; antiepileptik ila¢ kullanmayan grupta 15,4+25,1 gunken,
antiepileptik ila¢ kullanan grupta 14,2+12 gundur. Hastane yatis suresi icin
antiepileptik ilag kullanan ve kullanmayan grup arasinda anlamh farklilik
bulunmamistir (P=0,51).

Ek hastalik varligi agisindan karsilastirildiginda; konvulsiyon éykusd,
acil basvuruda ndbet devami, febril tip status olma dykusu, ndbet tekrari, ek
antiepileptik  gerekliligi, tiyopental gerekliligi, izlemde ilk baslanan
antiepileptige ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon gerekliligi, yogun bakim
yatis gerekliligi, komplikasyon, morbidite ve mortaliteler arasinda anlamli
farkhlik saptanmamigtir. (Tablo-66)

Ek hastalik varhgi olan grupta olmayanlara goére; anlamli dizeyde
daha fazla epilepsi dykisl, daha fazla 6nceki status oykisu, daha fazla
antiepileptik ila¢ kullanimi gérulmastur. Yine ek hastaligi olan grupta daha
fazla acil oncesi ilag uygulamasinin oldugu goérilmuas ancak anlamhlik

agisindan sinir deger gorulmuastur (P=0,055), (Tablo-66).

Tablo-66: Ek hastalik varligi agisindan karsilastirma

Ekhastalik Epilepsi dykusii Toplam p

varhgi Hayir n (%) Evet n (%)

Yok 35 (35,7) 18 (18,4) 53

Var 15 (15,3) 30 (30,6) 45 0,001
Konvulsiyon oykiisu

Yok 28 (56) 7 (14) 35

Var 12 (24) 3(6) 15 1
Onceki status éykiisii

Yok 51 (52) 2(2) 53

Var 36 (36,7) 9(9,2) 45 0,01
Noébet devami

Yok 333 50 (54,3) 53

Var 1(1,1) 38 (41,3) 39 0,63
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Febril status

Yok 37 (37,8) 16 (16,3) 53

Var 30 (30,6) 15 (15,3) 45 0,73
Acil oncesi ilag uygulama

Yok 43 (47,3) 10 (11) 53

Var 24 (26,4) 14 (15,4) 38 0,055
Nébet tekran

Yok 14 (14,3) 39 (39,8)

var 12 (12,2) 33(33,7) 0,97
Antiepiepileptik ilag kullanimi

Yok 37 (37,8) 16 (16,3) 53

var 16 (16,3) 29 (29,6) 45 0,001
Ek antiepileptik gerekliligi

Yok 4(4,1) 49 (50) 53

var 6 (6,1) 39 (39,8) 45 0,5
Tiyopental gerekliligi

Yok 50 (51) 3(3.1) 53

Var 40 (40,8) 5 (5,1) 45 0,46
izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Yok 49 (50) 4 (4,1) 53

Var 36 (36,7) 9(9,2) 45 0,07
Entiibasyon

Yok 40 (40,8) 13 (13,3) 53

Var 33(33,7) 12 (12,2) 45 0,8
Yogun bakim yatis gerekliligi

Yok 13 (13,3) 40 (40,8) 53

var 5 (5,1) 40 (40,8) 45 0,08
Komplikasyon

Yok 45 (45,9) 8(8,2) 53

var 36 (36,7) 9(9,2) 45 0,52
Morbidite

Yok 50 (51) 3(3,1) 53

Var 44 (44,9) 1(1) 45 0,62
Mortalite

Yok 51 (52) 2(2) 53

Var 42 (42,9) 3(3.1) 45 0,65
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Ek hastaligi olan grupta daha fazla oranda fokal ndbet gorulmesine
ragmen, nobet tipi-1 agisindan ek hastaligi olan ve olmayan grup arasinda

anlamli farkhlik gérilmemistir (Tablo-67).

Tablo-67: Ek hastalik varli§i ve nébet tipi-1 karsilastirmasi

Ekhastalik Nobet tipi-1 Toplam p
varhgi Fokal n (%) Generalize n (%)

Yok 28 (28,9) 25 (25,8) 53

Var 27 (27,8) 17 (17,5) 44 0,39

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede;tonik nébet
ek hastalik varligi olmayan grupta daha ylksek oranda, myoklonik ndbet ek
hastalik varligi olan grupta daha yuksek oranda gorulmesine ragmen, iki grup

arasinda anlamli farklilk saptanmamigtir(Tablo-68).

Tablo-68: Ek hastalik varligi ve nobet tipi-2 karsilastirmasi

Ek hastalik varhigi Toplam p
Nobet tipi-2 Yok n (%) Var n (%)
GTK 16 (17,2) 13 (14) 29
Myoklonik 3(3,2) 7(7,5) 10
Klonik 1(1,1) 0 (0) 1 0,35
Tonik 30 (32,3) 23 (24,7) 53

Daha 6nceden antiepileptik ila¢ kullanan grup icerisinde ek hastalik
varhigi olan ve olmayan grup arasinda basvuru ilag dizeyleri arasinda anlaml

farklihk goralmemistir (Tablo-69).

Tablo-69: Ek hastalik varligi ve basvuru ilag dizeylerinin karsilastiriimasi

Ek hastalik varhigi Toplam p
ilag diizeyi Yok n (%) Var n (%)
Diisiik 5(35,7) 9 (34,6) 14
Normal 7 (50) 15 (57,7) 22 0,78
Yiiksek 2(14,3) 2(7,7) 4
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Basvuruda uygulanan antiepileptik ila¢ agisindan karsilastirildiginda
ek hastaligi olan ve olmayan grup arasinda acilde uygulanan antiepileptik ilag

agisindan anlaml farklilik gérilmemistir (Tablo-70).

Tablo-70:

karsilastiriimasi

Ek hastalik varligi ve acilde uygulanan antiepileptiklerin

Ek hastalik varhig: Toplam p
Uygulanan Yok n (%) Var n (%)
antiepileptik
Midazolam 35 (35,7) 34 (34,7) 69
Diazepam 7(7,1) 6 (6,1) 13
R.diazepam 11 (11,2) 3(3,1) 14
Fenitoin 0 (0) 1(1) 1 0,14
Fenobarbital 0 (0) 1(1) 1

Ek hastalik varligi olan ve olmayan grup antiepileptik segimi agisindan

kargilastirildiginda anlamli dizeyde; ek hastalik varligi olmayan grupta

fenitoinin daha fazla secildigi, ek hastalik varligi olan grupta ise kullandigi

ilacin doz arttirnminin daha fazla yapildigi gériimustir (P=0,03), (Tablo-71).

Tablo-71: Ek hastalik varligi ve antiepileptik secimlerinin karsilagtiriimasi

Ek hastalik varhigi Toplam p
Antiepileptik Yok n (%) Var n (%)
secimi
Ai-DA 12 (12,6) 20 (21,1) 32
Fenitoin 27 (28,4) 16 (16,8) 43
Fenobarbital 3(3,2) 6 (6,3) 9
Valproat 5 (5,3) 2(2,1) 0,029
Karbemezapin |4 (4,2) 0 (0) 4

Ek hastalik varligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda hastane

basvuru suresi; ek hastalik varligi olmayan grupta 29,8+23,3 dakikayken, ek

hastalik varligi olan grupta 33,8+ 33,1 dakikadir. Hastane basvuru suresi igin

ek hastalik varhgi

bulunmamistir (P=0,71).
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Ek hastalik varligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda nobet
suresi; ek hastalik varligi olmayan grupta 46,7+27,4 dakikayken, ek hastalik
varligi olan grupta 52,1+ 37,4 dakikadir. Nobet slresi icin ek hastalik varligi
olan ve olmayan grup arasinda anlamh farklihk bulunmamistir (P=0,76 ).

Ek hastalik varligi olan ve olmayan grup karsilasgtirildiginda hastane
yatis suresi; ek hastalik varligi olmayan grupta 14,7+24,5 gunken, ek hastalik
varligi olan grupta 15+13,4 glndir. Hastane yatis suresi igin ek hastalik varligi
olan ve olmayan grup arasinda anlamli farklihk bulunmamistir(P=0,3 ).

Statusun febril olup olmamasi agisindan karsilastirildiginda; epilepsi
Oykusu, konvulsiyon oykusu, onceki status dykusu, ek hastalik varligi, acil
basvuruda nébet devami, acil 6ncesi ila¢ uygulama, nobet tekrari, antiepileptik
ilagc kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, izlemde ilk
baslanan antiepileptiJe ek antiepileptik gerekliligi, entubasyon gerekliligi,
yogun bakim yatis gerekliligi,komplikasyon, morbidite ve mortaliteler arasinda
anlamh farklhilik saptanmamistir (Tablo-72).

Febril status o6yklslU olan grupta entlibasyon oranlar febril status

olmayan gruba gore anlamli oranda daha yUksek gorulmustur (Tablo-72).

Tablo-72: Statusun febril niteli§i agisindan karsilastirma

Febril status Epilepsi éykiisu Toplam p
Hayir n (%) Evet n (%)

Hayir 35 (35,7) 32(32,7) 67

Evet 15 (15,3) 16 (16,3) 31 0,72
Konvulsiyon 6ykiisii

Hayir 27 (54) 8 (16) 35

Evet 13 (26) 2 (4) 15 0,7
Onceki status dykiisii

Hayir 58 (59,2) 9(9,2) 67

Evet 29 (29,6) 2(2) 31 0,49
Ek hastalik varligi

Hayir 31 (31,6) 36 (36,7) 67

Evet 15 (15,3) 16 (16,3) 31 0,84
Nobet devami

Hayir 4 (4,3) 60 (65,2) 64

Evet 0 (0) 28 (30,4) 28 0,31
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Acil oncesi ilag uygulama

Hayir 49 (53,8) 14 (15,4) 63

Evet 18 (19,8) 10 (11) 28 0,17
Nobet tekrari

Hayir 19 (19,4) 48 (49) 67

Evet 7(7,1) 24 (24,5) 31 0,54
Antiepileptik ilag kullanimi

Hayir 37 (37,8) 30 (30,6) 67

Evet 16 (16,3) 15 (15,3) 31 0,73
Ek antiepileptik gerekliligi

Hayir 8(8,2) 59 (60.2) 67

Evet 2(2) 29 (29,6) 31 0,49
Tiyopental gerekliligi

Hayir 63 (64,3) 4(4,1) 67

Evet 27 (27,6) 4(4,1) 31 0,25
izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Hayir 59 (60,2) 8 (8,2) 67

Evet 26 (26,5) 5(5,1) 31 0,54
Entiibasyon

Hayir 55 (56,1) 12 (12,2) 67

Evet 18 (18,4) 13 (13,3) 31 0,01
Yogun bakim yatis gerekliligi

Hayir 13 (13,3) 54 (55,1) 67

Evet 5(5,1) 26 (26,5) 31 0,69
Komplikasyon

Hayir 55 (56,1) 12 (12,2) 67

Evet 26 (26,5) 5(5,1) 31 0,82
Morbidite

Hayir 65 (66,3) 2(2) 67

Evet 29 (29,6) 2(2) 31 0,58
Mortalite

Hayir 64 (65,3) 3(3,1) 67

Evet 29 (29,6) 2(2) 31 0,65

arasinda anlamli farklilik gordlmemistir (Tablo-73).
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Tablo-73: Statusun febril niteligi ve nébet tipi-1 karsilastirmasi

Febril status Nobet tipi-1 Toplam p
Fokal n (%) Generalize n (%)

Hayir 39 (40,2) 28 (28,9) 67

Evet 16 (16,5) 14 (14,4) 30 0,65

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; febril olan

ve olmayan statusu olan grup arasinda anlamli farkhlik gérilmemistir (Tablo-

74).

Tablo-74: Statusun febril niteligi ve ndbet tipi-2 karsilastirmasi

Febril status Toplam p
Nobet tipi-2 Hayir n (%) Evet n (%)
GTK 21 (22,6) 8 (8,6) 29
Myoklonik 10 (10,8) 0(0) 10
Klonik 1(1,1) 0 (0) 1 0,098
Tonik 33 (35,5) 20 (21,5) 53

Daha 6nceden antiepileptik ila¢ kullanan grup igerisinde febril olan ve
olmayan statusu olan grup arasinda basvuru ila¢ dlzeyleri arasinda anlamli

farklihk goralmemistir (Tablo-75).

Tablo-75: Statusun febril niteligi ve basvuru ilag duzeylerinin kargilastiriimasi

Febril status Toplam p
llag diizeyi Hayir n (%) Evet n (%)
Diigiik 12 (42,9) 2 (16,7) 14
Normal 15 (53,6) 7 (58,3) 22 0,13
Yiiksek 1(3,6) 3(25) 4

Basvuruda uygulanan antiepileptik ila¢g acisindan karsilastirildiginda
febril olan ve olmayan statusu olan grup arasinda acilde uygulanan

antiepileptik ilag agisindan anlamli farklilik gériimemistir (Tablo-76).
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Tablo-76:Statusun febril

kargilastiriimasi

niteligi

ve acilde uygulanan antiepileptiklerin

Febril status Toplam p
Uygulanan Hayir n (%) Evet n (%)
antiepileptik
Midazolam 48 (49) 21 (21,4) 69
Diazepam 11 (11,2) 2(2) 13
R.diazepam 7(7,1) 7(7,1) 14 0,16
Fenitoin 1(1) 0(0) 1
Fenobarbital 0 (0) 1(1) 1

Febril olan ve olmayan statusu olan grup antiepileptik segimi agisindan

karsilastirildiginda;

gorulmemistir (Tablo-77).

antiepileptik

segimi

acgisindan

anlamli

farkhlik

Tablo-77: Statusun febril niteligi ve antiepileptik segimlerinin karsilastiriimasi

Febril status Toplam p
Antiepileptik Hayir n (%) Evet n (%)
segimi
Ai-DA 23 (24,2) 9(9,5) 32
Fenitoin 30 (31,6) 13 (13,7) 43
Fenobarbital 5 (5,3) 4(4,2) 9 0,119
Valproat 2(2,1) 5(5,3)
Karbemezapin |4 (4,2) 0 (0) 4

Febril statusu olan ve olmayan grup karsilastirildiginda hastane
basvuru suresi; febril statusu olmayan grupta 32,4+29,1 dakikayken, febril
statusu olan grupta 29+24,1 dakikadir. Hastane basvuru suresi igin febril
statusu olan ve olmayan grup arasinda anlamli farklihk bulunmamistir (P=0,51
).

Febril statusu olan ve olmayan grup karsilastirildiginda noébet suresi;
febril statusu olmayan grupta 48,4+30,2 dakikayken, febril statusu olan grupta
50,9437 dakikadir. Nobet suresi igin febril statusu olan ve olmayan grup

arasinda anlamli farklihk bulunmamistir (P=0,8 ).
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Febril statusu olan ve olmayan grup karsilastirildiginda hastane yatis
suresi; febril statusu olmayan grupta 14,7+22,4 gunken, febril statusu olan
grupta 15,1+14,3 gundir. Hastane yatis slresi icin febril statusu olan ve
olmayan grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (P=0,28).

Nobet tipi-1 (nObetin fokal veya generalize olmasi) agisindan
karsilagtinldiginda; epilepsi oykusu, konvulsiyon oOykusu, onceki status
Oyklsu, ek hastalik varligi, acil basvuruda ndbet devami, acil 6ncesi ilag
uygulama, ndbet tekrari, antiepileptik ilag kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi,
tiyopental gerekliligi, izlemde ilk baslanan antiepileptige ek antiepileptik
gerekliligi, entubasyon gerekliligi, yogun bakim yatis gerekliligi, komplikasyon,

morbidite ve mortaliteler arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo-78).

Tablo-78: Nobet tipi-1 agisindan kargilastirma

Nobet tipl Epilepsi oykiisi Toplam p
Hayir n (%) Evet n (%)

Fokal 27 (27,8) 28 (28,9) 55

Generalize 23 (23,7) 19 (19,6) 42 0,58
Konvulsiyon oykiisi

Fokal 22 (44) 5 (10) 27

Generalize 18 (36) 5 (10) 23 0,52
Onceki status éykiisii

Fokal 49 (50,5) 6 (6,2) 55

Generalize 37 (38,1) 5(5,2) 42 1
Ek hastalik varlhigi

Fokal 28 (28,9) 27 (27,8) 55

Generalize 25 (25,8) 17 (17,5) 42 0,39
Noébet devami

Fokal 3(3,3) 48 (52,7) 51

Generalize 1(1,1) 39 (42,9) 40 0,62
Febril nébet

Fokal 39 (40,2) 16 (16,5) 55

Generalize 28 (28,9) 14 (14,4) 42 0,65
Acil oncesi ilag uygulama

Fokal 37 (41,1) 13 (14,4) 50

Generalize 30 (33,3) 10 (11,1) 40 0,9
Nobet tekrar
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Fokal 13 (13,4) 42 (43,3) 55

Generalize 13 (13,4) 29 (29,9) 42 0,42
Antiepileptik ilag kullanimi

Fokal 29 (29,9) 26 (26,8) 55

Generalize 24 (24,7) 18 (18,6) 42 0,66
Ek antiepileptik gerekliligi

Fokal 5(5,2) 50 (51,5) 55

Generalize 5(5,2) 37 (38,1) 42 0,74
Tiyopental gerekliligi

Fokal 51 (52,6) 4(4,1) 55

Generalize 39 (40,2) 3(3,1) 42 1
izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Fokal 51 (52,6) 4(4,1) 55

Generalize 34 (35,1) 8(8,2) 42 0,08
Entiibasyon

Fokal 41 (42,3) 14 (14,4) 55

Generalize 32 (33) 10 (10,3) 42 0,85
Yogun bakim yatis gerekliligi

Fokal 12 (12,4) 43 (44,3) 55

Generalize 6 (6,2) 36 (37,1) 42 0,34
Komplikasyon

Fokal 47 (48,5) 8(8,2) 55

Generalize 34 (35,1) 8(8,2) 42 0,55
Morbidite

Fokal 53 (54,6) 2(2,1) 55

Generalize 40 (41,2) 2(2,1) 42 1
Mortalite

Fokal 54 (55,7) 1 (1) 55

Generalize 38 (39,2) 4 (4,1) 42 0,16

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; fokal
epilepsi olan grupta anlamli derecede daha fazla tonik-klonik nébet ve daha
az myoklonik nobet oldugu (P=0,001), yine fokal epilepsi olan grupta anlamli

derecede daha fazla tonik ndbet oldugu ve daha az myoklonik ndbet oldugu

(P=0,001) gorulmustur (Tablo-79).
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Tablo-79: Nobet tipi-1 ve nobet tipi-2 karsilastirmasi

Nobet tip-1 Toplam p
Nobet tipi-2 Fokal n (%) Generalize n (%)
TK 20 (21,5) 9(9,7) 29
Myoklonik 0 (0) 10 (10,8) 10
Klonik 1(1,1) 0 (0) 1 0,01
Tonik 33(35,5) 20 (21,5) 53

Fokal ve generalize ndbet grubu arasinda basvuru ilag dizeyleri

arasinda anlaml farklilik gériimemistir (Tablo-80).

Tablo-80: Nébet tipi-1 ve basvuru ilag dizeylerinin karsilastiriimasi

Nobet tip-1 Toplam p
llag diizeyi Fokal n (%) Generalize n (%)
Diisiik 8 (32) 6 (42,9) 14
Normal 13 (52) 8 (57,1) 21 0,27
Yiiksek 4 (16) 0 (0) 4

Acil bagvuruda uygulanan antiepileptik acisindan karsilastirildiginda

fokal ve generalize ndbeti olan grup arasinda acilde uygulanan antiepileptik

agisindan anlaml farklilik gérilmemistir (Tablo-81).

Tablo-81: Ndbet tipi-1 ve acilde uygulanan antiepileptiklerin karsilastiriimasi

Nobet tip-1 Toplam p
Uygulanan Fokal n (%) Generalize n (%)
antiepileptik
Midazolam 37 (38,1) 31 (32) 68
Diazepam 7(7,2) 6 (6,2) 13
R.diazepam 10 (10,3) 4(4,1) 14 0,47
Fenitoin 1(1) 0 (0) 1
Fenobarbital 0 (0) 1(1) 1

Statusla gelip fokal ve generalize ndbeti olan gruplar antiepileptik ilag

secimi acisindan karsilastirildiginda; antiepileptik ilag se¢imi agisindan

anlamli farkhlik géralmemistir (Tablo-82).
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Tablo-82: Ndbet tipi-1 ve antiepileptik ilag secimlerinin kargilastiriimasi

Nobet tip-1 Toplam p
Antiepileptik Fokal n (%) Generalize n (%)
segimi
Ai-DA 19 (20,2) 13 (13,8) 32
Fenitoin 27 (28,7) 16 (17) 43
Fenobarbital 3(3,2) 5 (5,3) 8 0,31
Valproat 2(2,2) 5(5,3)
Karbemezapin |3 (3,2) 1(1,1) 4

Fokal ve generalize nobeti olan grup karsilastirildiginda hastane
basvuru suresi; fokal ndbeti olan grupta 28,11+19,2 dakikayken,generalize
ndbeti olan grupta 35,5+35,9 dakikadir. Hastane bagvuru suresi icin fokal ve
generalize ndbeti olan grup arasinda anlamli farklihk bulunmamistir (P=0,8 ).

Fokal ve generalize ndbeti olan grup karsilastirildiginda nébet suresi;
fokal ndbeti olan grupta 46+27,8 dakikayken, generalize ndbeti olan grupta
52,8+37,6 dakikadir. Nébet slresi icin fokal ve generalize ndbeti olan grup
arasinda anlamli farklihk bulunmamistir (P=0,25).

Fokal ve generalize ndbeti olan grup karsilastirildiginda hastane yatis
suresi; fokal nébeti olan grupta 15,2+24,5 glnken, generalize ndbeti olan
grupta 13,31£9,9 glndir. Hastane yatis slresi icin fokal ve generalize nobeti
olan grup arasinda anlaml farklihk bulunmamistir (P=0,57).

Acll oncesi ilag  uygulanip uygulanmamasi agisindan
karsilastirildiginda; konvulsiyon oykuUsu, onceki status Oykusu, ek hastalik
varhdi, acil bagvuruda ndbet devami, nobetin febril olup olmamasi, nébet
tekrari, antiepileptik ilag kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental
gerekliligi, izlemde ilk baglanan antiepileptie ek antiepileptik gerekliligi,
entibasyon gerekliligi, yogun bakim yatis gerekliligi,komplikasyon, morbidite
ve mortaliteler arasinda anlamli farkhlik saptanmamistir (Tablo-83).

Acil dncesi ilag uygulanan grupta epilepsi oykusunin ve antiepileptik
ilag kullaniminin acil dncesi ilag uygulanmayan gruba gére anlamh derecede

yuksek oldugu gorulmustur (Tablo-83).
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Tablo-83: Acil 6ncesi ilag uygulamasi agisindan karsilastirma

Acil oncesi ilag | Epilepsi oykiisi Toplam p

uygulanma Hayir n (%) Evet n (%)

Hayir 41 (45,1) 26 (28,6) 67

Evet 6 (6,6) 18 (19,8) 24 0,002
Konvulsiyon oykiisi

Hayir 33(70,2) 8 (17) 41

Evet 4 (8,5) 2(4,3) 6 0,59
Onceki status dykiisii

Hayir 61 (67) 6 (6,6) 67

Evet 21 (23,1) 3(3.3) 24 0,69
Ek hastalik varligi

Hayir 43 (47,3) 24 (26,4) 67

Evet 10 (11) 14 (15,4) 24 0,055
Noébet devami

Hayir 2(2,2) 65 (71,4) 67

Evet 2(2,2) 22 (24,2) 24 0,28
Febril nébet

Hayir 49 (53,8) 18 (19,8) 67

Evet 14 (15,4) 10 (11) 24 0,17
Nébet tekran

Hayir 18 (19,8) 49 (53,8) 67

Evet 7(7,7) 17 (18,7) 24 0,82
Antiepileptik ilag kullanimi

Hayir 44 (48,4) 23 (25,3) 67

Evet 7(7.7) 17 (18,7) 24 0,002
Ek antiepileptik gerekliligi

Hayir 7(7,7) 60 (65,9) 67

Evet 3(3.3) 21 (23,1) 24 0,72
Tiyopental gerekliligi

Hayir 62 (68,1) 5(5,5) 67

Evet 21 (23,1) 3(3.3) 24 0,43
Izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Hayir 60 (65,9) 7(7,7) 67

Evet 19 (20,9) 5 (5,5) 24 0,28
Entiibasyon

Hayir 53 (58,2) 14 (15,4) 67
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Evet 15 (16,5) 9(9,9) 24 0,108
Yogun bakim yatis gerekliligi

Hayir 13 (14,3) 54 (59,3) 67

Evet 5 (5,5) 19 (20,9) 24 1
Komplikasyon

Hayir 57 (62,6) 10 (11) 67

Evet 19 (20,9) 5 (5,5) 24 0,53
Morbidite

Hayir 65 (71,4) 2(2,2) 67

Evet 22 (24,2) 2(2,2) 24 0,28
Mortalite

Hayir 65 (71,4) 2(2,2) 67

Evet 22 (24,2) 2(2,2) 24 0,28

Nobet tipi-1 agisindan acil 6ncesi ila¢g uygulanan ve uygulanmayan

grup arasinda anlamli farklhilik géralmemistir (Tablo-84).

Tablo-84: Acil 6ncesi ilag uygulamasi ve nobet tipi-1 kargilastirmasi

Acil oncesi ilag | Nobet tipi-1 Toplam p
uygulanma Fokal n (%) Generalize n (%)

Hayir 37 (41,1) 30 (33,3) 67

Evet 13 (14,4) 10 (11,1) 23 0,91

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; acil dncesi

ila¢c uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda anlamh farklihk gértlmemistir

(Tablo-85).

Tablo-85: Acil 6ncesi ilag uygulamasi ve ndbet tipi-2 kargilastirmasi

Acil éncesi ilag uygulanma Toplam
Nobet tipi-2 Hayir n (%) Evet n (%)
TK 18 (20,9) 10 (11,6) 28
Myoklonik 8(9,3) 2(2,3) 10
Klonik 0 (0) 1(1,2) 1 0,088
Tonik 39 (45,3) 8(9,3) 47

Acil 6ncesi ilag uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda basvuru

ilag duzeyleri arasinda anlamh farkhlik gérulmemigtir (P=0,072), (Tablo-86).
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Tablo-86: Acil 6ncesi ilag uygulamasi ve basvuru ilag duzeylerinin
karsilastiriimasi
Acil éncesi ila¢ uygulanma Toplam

llag diizeyi Hayir n (%) Evet n (%)

Diisiik 10 (50) 2 (13,3) 12

Normal 9 (45) 11 (73,3) 20 0,072

Yiiksek 1(5) 2 (13,3) 3

Acll bagvuruda  uygulanan  antiepileptik  ilag  agisindan

kargilastirildiginda acil dncesi ilag uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda
acilde uygulanan antiepileptik agisindan anlamli farklihk gérilmemistir (Tablo-
87).

Tablo-87: Acil dncesi ilag uygulamasi ve acilde uygulanan antiepileptiklerin

karsilastiriimasi

Acil oncesi ilag uygulanma Toplam p
Uygulanan Hayir n (%) Evet n (%)
antiepileptik
Midazolam 49 (53,8) 13 (14,3) 62
Diazepam 7(7,7) 6 (6,6) 13
R.diazepam 11 (12,1) 3(3,3) 14 0,054
Fenitoin 0 (0) 1(1,2) 1
Fenobarbital 0 (0) 1(1,1) 1

Acil oncesi ilag uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda

antiepileptik

segimi

gOrulmemistir (Tablo-88).

agisindan
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Tablo-88: Acil oOncesi ilag uygulamasi ve antiepileptik secimlerinin

kargilastiriimasi

Acil éncesi ila¢ uygulanma Toplam p
Antiepileptik Hayir n (%) Evet n (%)
segimi
Ai-DA 21 (23,9) 8(9,1) 29
Fenitoin 31(35,2) 9 (10,2) 40
Fenobarbital 5(5,7) 3(3,4) 8 0,51
Valproat 4 (4,5) 3(3,4)
Karbemezapin |4 (4,5) 0 (0) 4

Acil Oncesinde ilag uygulanan ve uygulanmayan grup
kargilastirildiginda hastane basvuru sulresi; ilag uygulanmayan  grupta
28+18,8 dakikayken, ila¢ uygulanan grupta 42,1+44,3 dakikadir. Hastane
basvuru suresi i¢in ilag uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda anlamli
farkhlik bulunmamistir (P=0,44).

Acil Oncesinde ilag uygulanan ve uygulanmayan grup
kargilastirildiginda noébet sdresi; ilag uygulanmayan grupta 46,2+23,7
dakikayken, ilag uygulanan grupta 62,9+49,7 dakikadir. Ndbet slresi igin ilag
uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda anlaml farkhlik bulunmamistir
(P=0,48).

Acil Oncesinde ilag uygulanan ve uygulanmayan grup
kargilastirildiginda hastane yatis suresi; ila¢g uygulanmayan grupta 14,9+22,9
glnken, ilag uygulanan grupta 14,7+13,5 gundur. Hastane yatis suresi icin ilag
uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda anlaml farkhlik bulunmamistir
(P=0,21).

Hastane basvuru suresinin uzun ve kisa olmasl agisindan
kargilastirildiginda; epilepsi OykUsu, konvulsiyon 6ykasu, oOnceki status
Oykusu, ek hastalik varligi, acil bagvuruda ndébet devami, statusun febril olup
olmamasi, acil dncesi ilag uygulama, ndbet tekrari, antiepileptik ilag kullanimi,
ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, izlemde ilk baslanan
antiepileptige ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon gerekliligi, yogun bakim
yatis gerekliligi,komplikasyon, morbidite ve mortaliteler arasinda anlaml

farklihk saptanmamistir (Tablo-89).
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Tablo-89: Hastane basvuru suresi agisindan karsilastirma

Hastane Epilepsi oykiisi Toplam p

basvuru siiresi Hayir n (%) Evet n (%)

Kisa 16 (18,4) 13 (14,9) 29

Uzun 30 (34,5) 28 (32,2) 58 0,76
Konvulsiyon oykiisi

Kisa 11 (23,9) 5 (10,9) 16

Uzun 25 (54,3) 5 (10,9) 30 0,28
Onceki status dykiisii

Kisa 24 (27,6) 5 (5,7) 29

Uzun 54 (62,1) 4 (4,6) 58 0,15
Ek hastalik varligi

Kisa 16 (18,4) 13 (14,9) 29

Uzun 35 (40,2) 23 (26,4) 58 0,64
Noébet devami

Kisa 0 (0) 28 (32,6) 28

Uzun 3(3,5) 55 (64) 58 0,54
Febril nébet

Kisa 21 (24,1) 8(9,2) 29

Uzun 41 (47,1) 17 (19,5) 58 0,86
Acil oncesi ilag uygulama

Kisa 22 (25,6) 6 (7) 28

Uzun 43 (50) 15 (17,4) 58 0,65
Nobet tekrari

Kisa 6 (6,9) 23 (26,4) 29

Uzun 18 (20,7) 40 (46) 58 0,3
Antiepileptik ilag kullanimi

Kisa 18 (20,7) 11 (12,6) 29

Uzun 32 (36,8) 26 (29,9) 58 0,54
Ek antiepileptik gerekliligi

Kisa 3(3,4) 26 (29,9) 29

Uzun 7(8) 51 (58,6) 58 1
Tiyopental gerekliligi

Kisa 27 (31) 2(2,3) 29

Uzun 52 (59,8) 6 (6,9) 58 0,71

Izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Kisa 24 (27,6) 5(5.,7) 29
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Uzun 51 (58,6) 7 (8) 58 0,52

Entiibasyon

Kisa 22 (25,3) 7(8) 29

Uzun 43 (49,4) 15 (17,2) 58 0,86
Yogun bakim yatis gerekliligi

Kisa 8(9,2) 21 (24,1)

Uzun 8(9,2) 50 (57,5) 0,117
Komplikasyon

Kisa 23 (26,4) 6 (6,9) 29

Uzun 50 (57,5) 8(9,2) 58 0,53
Morbidite

Kisa 27 (31) 2(2,3) 29

Uzun 57 (65,6) 1(1,1) 58 0,25
Mortalite

Kisa 28 (32,2) 1(1,1) 29

Uzun 56 (64,4) 2(2,3) 58 1

Noébet tipi-1 acisindan hastane basvuru suresi kisa ve uzun olan grup

arasinda anlamli farklilik gordlmemistir (Tablo-90).

Tablo-90: Hastane basvuru suresi ve ndbet tipi-1 karsilastirmasi

Hastane Nobet tipi-1 Toplam p
basvuru siiresi Fokal n (%) Generalize n (%)

Kisa 15 (17,4) 14 (16,3) 29

Uzun 34 (39,5) 23 (26,7) 57 0,48

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; hastane
basvuru suresi kisa ve uzun olan grup arasinda anlamli farkhlik gértlmemistir
(Tablo-91).

Tablo-91: Hastane basvuru suresi ve ndbet tipi-2 karsilastirmasi

Hastane basvuru siiresi Toplam p
Nobet tipi-2 Kisa n (%) Uzun n (%)
TK 9 (11) 18 (22) 27
Myoklonik 5(6,1) 5(6,1) 10
Klonik 0 (0) 1(1,2) 1 0,62
Tonik 14 (17,1) 30 (36,6) 44
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Hastane basvuru suresi kisa ve uzun olan grup karsilastirildiginda;
hastane basvuru suresi daha kisa olan grupta acil bagvurusunda daha fazla
oranda dusuk ilag duzeyleri, hastane basvuru suresi uzun olan grupta daha

fazla oranda normal ilag duzeyleri anlamli duzeyde gorulmuastur (Tablo-92).

Tablo-92: Hastane basgvuru suresi ve basvuru ilag duzeylerinin
karsilastiriimasi
Hastane bagvuru siiresi Toplam p

llag diizeyi Kisa n (%) Uzun n (%)

Diisiik 7 (70) 4 (17,4) 11

Normal 1 (10) 18 (78,3) 19 0,001

Yiiksek 2 (20) 1(2,1) 3

Acll basvuruda uygulanan  antiepileptik ilag  acisindan

karsilastirildiginda hastane basvuru suresi uzun ve kisa olan grup arasinda

acilde uygulanan antiepileptik agisindan anlamli farklilik gérilmemistir (Tablo-

93).

Tablo-93: Hastane bagvuru suresi ve acilde uygulanan antiepileptiklerin

ilaclarin karsilastiriimasi

Hastane bagvuru siiresi Toplam
Uygulanan Kisa n (%) Uzun n (%)
antiepileptik
Midazolam 20 (23) 39 (44,8) 59
Diazepam 4 (4,6) 8(9,2) 12
R.diazepam 4 (4,6) 10 (11,5) 14 0,61
Fenitoin 0 (0) 1(1,2) 1
Fenobarbital 1(1,1) 0 (0) 1

Hastane bagvuru suresi kisa ve uzun olan grup antiepileptik segimi

acisindan karsilastirildiginda anlamli farkhlik gérilmemistir (Tablo-94).
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Tablo-94: Hastane basvuru suresi ve antiepileptik ilagc segimlerinin

kargilastiriimasi

Hastane bagvuru siiresi Toplam p
Antiepileptik Kisa n (%) Uzun n (%)
segimi
Ai-DA 10 (11,9) 17 (20,2) 27
Fenitoin 11 (13,1) 27 (32,1) 38
Fenobarbital 2(2,4) 6(7,1) 8 0,82
Valproat 3(3,6) 4 (4,8)
Karbemezapin |2 (2,4) 22,4 4

Hastane basvuru suresi kisa (<15 dakika) ve uzun (>15 dakika) olan
grup karsilastirildiginda nébet slresi; hastane basvuru suresi kisa olan grupta
38,1+16,5 dakikayken, hastane basvuru suresi uzun olan grupta 57,8+37,9
dakikadir. Nobet slresi icin hastane bagvuru suresi uzun ve kisa olan grup
arasinda anlamh farkhlik bulunmustur (P=0,001). Hastane basvuru suresi
uzun olan hastalar daha uzun stre nébet slresine sahiptir.

Hastane bagvuru suresi kisa (<15 dakika) ve uzun (>15 dakika) olan
grup karsilastirildiginda hastane yatis suresi; hastane basvuru suresi kisa olan
grupta 18,2+32,5 gluinken, hastane basvuru slresi uzun olan grupta 13,6+12,4
glndur. Hastane yatis suresi icin hastane basvuru suresi uzun ve kisa olan
grup arasinda anlamli farkhlik bulunmamigtir (P=0,83).

Daha onceki karsilastirmalarda saptandidi sekliyle tiyopental
gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda; epilepsi Oykusu, konvulsiyon
Oykusu, onceki status oykusu, ek hastalik varli§i, basvuruda nébet devami,
febril status durumu, acil 6ncesi ila¢g uygulama, fokal ve generalize ndbet tipi,
ndbet tip-2, ndbet tekrari, antiepileptik ilag kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi,
yogun bakim yatis gerekliligi ve morbidite arasinda anlamli farklihk
saptanmamistir.

Bu iki grup karsilastirildiginda; tiyopental alan grupta izlemde daha
fazla ek antiepileptik gerekliligi oldugu, bu hastalarin daha fazla entube
edildigi, izlemlerinde daha fazla komplikasyon gelistigi gorulmektedir. Mortalite
agisindan degerlendirildiginde tiyopental alan grupta mortalite orani daha

yuksek olmasina ragmen sinirda anlamhlik saptanmigtir (Tablo-95).

66



Tablo-95: Tiyopental gerekliligi agisindan kargilastirma

Tiyopental izlemde ek antiepileptik gerekliligi | Toplam p

gerekliligi Hayir n (%) Evet n (%)

Yok 82 (83,7) 8(8,2) 90

Var 3(3.1) 5(5,1) 8 0,001
Entiibasyon

Yok 73 (74,5) 17 (17,3) 90

Var 0 (0) 8(8.2) 8 0,00
Komplikasyon

Yok 78 (79,6) 12 (12,2) 90

Var 3(3,1) 5 (5,1) 8 0,004
Mortalite

Yok 87 (88,8) 3(3,1) 90

Var 6 (6,1) 2(2) 8 0,052

Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda basvuru ilag

duzeyleri arasinda anlamli farkhlik gérilmemistir (Tablo-96).

Tablo-96: Tiyopental gerekliligi ve basvuru ilag duzeylerinin kargilagtiriimasi

Tiyopental gerekliligi Toplam p
llag diizeyi Yok n (%) Var n (%)
Diisiik 13 (35,1) 1(33,3) 14
Normal 20 (54,1) 2 (66,7) 22 0,81
Yiiksek 4 (10,8) 0 (0) 4
Acil  basvuruda uygulanan  antiepileptik ilag  acisindan

karsilastinldiginda tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda acilde
uygulanan antiepileptik agisindan anlamli farkhlik géralmemistir (Tablo-97).
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Tablo-97: Tiyopental gerekliligi ve acilde uygulanan antiepileptiklerin

kargilastiriimasi

Tiyopental gerekliligi Toplam p
Uygulanan Yok n (%) Var n (%)
antiepileptik
Midazolam 62 (63.3) 7(7,1) 69
Diazepam 13 (13.3) 0 (0) 13
R.diazepam 13 (13.3) 1(1) 14 0,78
Fenitoin 1(1) 0(0) 1
Fenobarbital 1(1) 0(0) 1

Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup antiepileptik ilag segimi
agisindan karsilastirildiginda; tiyopental gerekliligi olmayan grupta daha fazla
oranda ayni ilag doz artirirmi ve daha az oranda fenobarbital ve valproat tercihi,
yani tiyopental gerekliligi olan grupta da olmayan gruba goére daha fazla

fenobarbital ve valproat tercih edildigi anlamli oranda gértlmustir (Tablo-98).

Tablo-98: Tiyopental gerekliligi ve antiepileptik segimlerinin karsilastiriimasi

Tiyopental gerekliligi Toplam p
Antiepileptik Yok n (%) Var n (%)
secimi
Ai-DA 32 (33,7) 0 (0) 32
Fenitoin 40 (42,1) 33,2 43
Fenobarbital 7 (7,4) 2(2,1) 9 0,034
Valproat 5(5,3) 2((21) 7
Karbemezapin |4 (4,2) 0 (0) 4

Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda
hastane basvuru suresi; tiyopental gerekliligi olmayan grupta 30%26,7
dakikayken, tiyopental gerekliligi olan grupta 45+34,5 dakikadir. Hastane
bagvuru suresi i¢in tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda anlamli
farklihk bulunmamistir (P=0,112).

Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda nébet
suresi; tiyopental gerekliligi olmayan grupta 46,6+26,5 dakikayken, tiyopental
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gerekliligi olan grupta 78,7167 dakikadir. Nobet suresi igin tiyopental gerekliligi
olan ve olmayan grup arasinda anlaml farklihk bulunmamistir (P=0,138).

Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda
hastane yatis suresi; tiyopental gerekliligi olmayan grupta 11,6+7,9 gtinken,
tiyopental gerekliligi olan grupta 51,8+55,7 gundur. Hastane yatis suresi igin
tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda anlamh farkhlik
bulunmustur (P=0,004). Tiyopental gerekliligi olan grupta hastane yatis suresi
anlamli olarak yuksek goralmustar.

Daha onceki karsilastirmalarda saptandigi sekliyle entibasyon
gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda; epilepsi Oykusu, konvulsiyon
Oykusu, 6nceki status oykusu, ek hastalik varli§i, basvuruda nébet devami,
acil éncesi ilag uygulama, fokal ve generalize ndbet tipi, nébet tip-2, nébet
tekrari, antiepileptik ila¢ kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi arasinda anlaml
farklihk saptanmamistir (Tablo-99).

Bu iki grup karsilastirildiginda; entibasyon gerekliligi olan grubun
anlamli dizeyde daha fazla febril status ile basvurdugu, tiyopental
gerekliliklerinin daha fazla oldugu, izlemde ek antiepileptik gerekliliginin daha
fazla oldugu, yogun bakim yatis gerekliliklerinin daha fazla oldugu,
komplikasyon oranlari ve morbidite-mortalitelerinin ise daha yuksek oldugu

gOrulmustir (Tablo-99).

Tablo-99: Entibasyon gerekliligi agisindan karsilastirma

Entiibasyon Febril nébet Toplam p

gerekliligi Hayir n (%) Evet n (%)

Yok 55 (56,1) 18 (18,4) 73

var 12 (12,2) 13 (13,3) 25 0,01
Tiyopental gerekliligi

Yok 73 (74,5) 0 (0) 73

var 17 (17,3) 8 (8,2) 25 0,00
izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Yok 67 (68,4) 6 (6,1) 73

Var 18 (18,4) 7(7,1) 25 0,019

Komplikasyon
Yok 66 (67,3) 7(7,1) 73
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Var 15 (15,3) 10 (10,2) 25 0,001
Morbidite

Yok 73 (74,5) 0(0)

Var 21 (21,4) 4 (4,1) 0,004
Mortalite

Yok 73 (74,5) 0 (0) 73

var 20 (20,4) 5 (5,1) 25 0,001
Yogun bakim yatis gerekliligi

Yok 18 (18,4) 55 (56,1) 73

var 0 (0) 25 (25,5) 25 0,005

Entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda basvuru ilag

duzeyleri arasinda anlamli farklilik gérulmemistir (Tablo-100).

Tablo-100: Entubasyon gerekliligi ve basvuru ilag duzeylerinin
kargilastiriimasi
Entlibasyon gerekliligi Toplam p

llag diizeyi Yok n (%) Var n (%)

Diisiik 12 (36,4) 2 (28,6) 14

Normal 19 (57,6) 3 (42,9) 22 0,19

Yiiksek 2(6,1) 2 (28,6) 4

Acil  basvuruda uygulanan  antiepileptik ila¢  agisindan

kargilastirildiginda entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda

acilde uygulanan antiepileptik acisindan anlamli farklihk gérilmemistir (Tablo-

101).

Tablo-101: Entubasyon gerekliligi ve acilde uygulanan antiepileptiklerin

kargilastiriimasi

Entilibasyon gerekliligi Toplam p
Uygulanan Yok n (%) Var n (%)
antiepileptik
Midazolam 52 (53,1) 17 (17,3) 69
Diazepam 11 (11,2) 2(2) 13
R.diazepam 9(9,2) 5 (5,1) 14 0,31
Fenitoin 0 (0) 1(1) 1
Fenobarbital 1(1) 0(0) 1
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Entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup antiepileptik segimi
agisindan karsilastirildiginda anlamli farklihk gértlmemistir ancak anlamli
dizeyde olmasa da entlbasyon gerekliligi olan grupta daha fazla fenitoin
tercihi ve entubasyon gerekliligi olmayan grupta daha fazla ayni ilacin doz
artirnmi dikkat ¢gekmigtir (Tablo-102).

Tablo-102:  Entibasyon  gerekliligi ve  antiepileptik  segimlerinin

kargilastiriimasi

Entlibasyon gerekliligi Toplam p
Antiepileptik Yok n (%) Var n (%)
secgimi
Ai-DA 29 (30,5) 3(3,2) 32
Fenitoin 29 (30,5) 14 (14,7) 43
Fenobarbital 5 (5,3) 4 (4,2) 9 0,06
Valproat 5(5,3) 2(2,1) 7
Karbemezapin |4 (4,2) 0 (0) 4

Entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda
hastane basvuru suresi; entlibasyon gerekliligi olmayan grupta 31,4+28,6
dakikayken, entibasyon gerekliligi olan grupta 31,3+25,2 dakikadir. Hastane
basvuru suresi icin entubasyon gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda
anlamli farkhlik bulunmamistir (P=0,92).

Entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda nobet
suresi; entlbasyon gerekliligi olmayan grupta 45%26,1 dakikayken,
entlbasyon gerekliligi olan grupta 61,6+44,3 dakikadir. Nobet slresi igin
entlbasyon gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda anlamh farklihk
bulunmamistir (P=0,1).

Entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup karsilastirildiginda
hastane yatis suresi; entibasyon gerekliligi olmayan grupta 10,8+6,9 gtinken,
entibasyon gerekliligi olan grupta 26,636 gundur. Hastane yatig suresi igin
entibasyon gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda anlamh farkllik
bulunmustur (P=0,003). Entlibasyon gerekliligi olan grupta hastane yatis

sUresi anlamli olarak daha fazladir.
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NoObet EEG

karsilastirildiginda ek hastalik varhgi, acil bagvuruda ndébet devami, ndbetin

oncesi normalligi ve patolojileri  agisindan
febril olup olmamasi, ndbet tekrari, ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental
gerekliligi, izlemde ilk baslanan antiepileptie ek antiepileptik gerekliligi,
entibasyon gerekliligi, yogun bakim yatig gerekliligi,komplikasyon, morbidite
ve mortaliteler arasinda anlamli farklihk saptanmamistir (Tablo-103).

Onceki EEG’'de generalize patolojik patern gériilen hastalarda énceki
EEG’si disritmik olan veya fokal patolojik olan hastalara gbére daha fazla

gegirilmig status oykusu bulunmaktadir (P=0,02, P=0,018), (Tablo-103).

Tablo-103: Ndébet dncesi EEG paternleri agisindan karsilastirma

Nobet 6ncesi | Onceki status dykiisii Toplam p
EEG Hayir n (%) Evet n (%)
Normal 10 (23,3) 24,7 12
Disritmik 7 (16,3) 0 (0) 7
Fokal patolojik |16 (37,2) 2(4,7) 18 0,01
Generalize 2(4,7) 4 (9,3) 6
patolojik
Ek hastalik varligi
Normal 5 (11,6) 7 (16,3) 12
Disritmik 4(9,3) 3(7) 7
Fokal patolojik |6 (14) 12 (27,9) 18 0,47
Generalize 1(2,3) 5(11,6) 6
patolojik
Nobet devami
Normal 1(2,6) 11 (28,2) 12
Disritmik 1(2,6) 6 (15,4) 7
Fokal patolojik |1 (2,6) 15 (38,5) 16 0,7
Generalize 1(2,6) 3(7,7) 4
patolojik
Febril nébet
Normal 10 (23,3) 2(4,7) 12
Disritmik 4(9,3) 3(7) 7
Fokal patolojik |13 (30,2) 5(11,6) 18 0,43
Generalize 3(7) 3(7) 6
patolojik
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Nobet tekrari

Normal 2 (4,7) 10 (23,3) 12
Disritmik 1(2,3) 6 (14) 7
Fokal patolojik |5 (11,6) 13 (30,2) 18 0,76
Generalize 24,7 4(9,3) 6
patolojik
Ek antiepileptik gerekliligi
Normal 2(4,7) 10 (23,3) 12
Disritmik 0 (%0) 7 (16,3) 7
Fokal patolojik |4 (9,3) 14 (32,6) 18 0,6
Generalize 1(2,3) 5(11,6) 6
patolojik
Tiyopental gerekliligi
Normal 11 (25,6) 1(2,3) 12
Disritmik 6 (14) 1(2,3) 7
Fokal patolojik |18 (41,9) 0 (0) 18 0,39
Generalize 6 (14) 0(0) 6
patolojik
izlemde ek antiepileptik gerekliligi
Normal 11 (25,6) 1(2,3) 12
Disritmik 6 (14) 1(2,3) 7
Fokal patolojik |15 (34,9) 3(7) 18
Generalize 5(11,6) 1(2,3) 6 0,92
patolojik
Entiibasyon
Normal 9 (20,9) 3(7) 12
Disritmik 6 (14) 1(2,3) 7
Fokal patolojik |14 (32,6) 4 (9,3) 18 0,94
Generalize 5(11,6) 1(2,3) 6
patolojik
Yogun bakim yatis gerekliligi
Normal 24,7 10 (23,3) 12
Disritmik 1(2,3) 6 (14) 7
Fokal patolojik |3 (7) 15 (34,9) 18 0,76
Generalize 0 (0) 6 (14) 6
patolojik

Komplikasyon
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Normal 11 (25,6) 1(2,3) 12
Disritmik 6 (14) 1(2,3) 7
Fokal patolojik |15 (34,9) 3(7) 18 0,92
Generalize 5(11,6) 1(2,3) 6
patolojik
Morbidite
Normal 12 (27,9) 0 (0) 12
Disritmik 7 (16,3) 0 (0) 7
Fokal patolojik |17 (39,5) 1(2,3) 18 0,7
Generalize 6 (14) 0 (0) 6
patolojik
Mortalite
Normal 12 (27,9) 0(0) 12
Disritmik 7(16,3) 0 (0) 7
Fokal patolojik |17 (39,5) 1(2,3) 18 0,7
Generalize 6 (14) 0(0) 6
patolojik

Nobet tipi-1 agisindan ndbet 6ncesi EEG paternleri arasinda anlamli

farkhlik gérilmemistir (Tablo-104).

Tablo-104: Noébet dncesi EEG paternleri ve ndbet tipi-1 karsilastirmasi

Nobet oncesi|Nobet tipi-1 Toplam p
EEG Fokal n (%) Generalize n (%)

Normal 8 (18,6) 4(9,3) 12

Disritmik 4(9,3) 3(7) 7

Fokal patolojik |11 (25,6) 7 (16,3) 18 0,91
Generalize 3(7) 3(7) 6

patolojik

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; nobet

oncesi EEG paternleri arasindaanlamli farkhlik gérdimemistir (Tablo-105).
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Tablo-105: Nobet dncesi EEG paternleri ve ndbet tipi-2 kargilastirmasi

Nobet 6ncesi EEG Toplam P
Nobet tipi-2 [N D F G
TK 5(12,2) |3(7,3) 7(171) [2(49) 17
Myoklonik 0 (0) 1(2,4) 3(7,3) 2(4,9) 6 0,63
Klonik 0 (0) 0(0) 1(2,4) 0 (0) 1
Tonik 7(171) [3(7.3) 6(14,6) |1(2,4) 17

N: Normal, D: Disritmik, F: Fokal patolojik , G: Generalize patolojik

Nobet 6ncesi EEG paternleri ile antiepileptik segimi arasinda anlaml

farkhlik gérilmemistir (Tablo-106).

Tablo-106: Nobet 6ncesi EEG paternleri ve antiepileptik secgimlerinin

karsilastiriimasi

Nobet 6ncesi EEG Toplam P
Antiepileptik | N D F G
segimi
Ai-DA 6 (14,3) |5(11,9) 15 (35,7) [3(7.1) 29
Fenitoin 4(9,5) 1(2,4) 248 [2(498) 9
Fenobarbital |1 (2,4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 0,52
Valproat 0 (0) 1(2,4) 1(2,4) 0 (0) 2
Karbemezapin |1 (2,4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1

N: Normal, D: Disritmik, F: Fokal patolojik , G: Generalize patolojik

Nobet 6ncesi EEG’ye gore karsilastirildiinda nébet suresi; EEG’si
normal olan grupta 47,5+27,7 dakika, EEG’si disritmik olan grupta 35,7+7,8
dakika, EEG’si fokal patolojik olan grupta 46,9+26,7 dakika, EEG’si generalize
patolojik olan grupta ise 47,5+£35,6 dakikadir. NObet suresi i¢cin ndbet 6ncesi
EEG paternleri arasinda anlamli farklilik saptanmamistir.

Nobet oncesi EEG’ye gore karsilastirildiginda hastane yatis suresi;
EEG’si normal olan grupta 13,3%+8,3 gun, EEG’si disritmik olan grupta
11,8+11,1 gun, EEG’si fokal patolojik olan grupta 11,7+8,4 gun, EEG’si
generalize patolojik olan grupta ise 13,3+10,7 gundur. Hastane yatis suresi

icin n6bet dncesi EEG paternleri arasinda anlamli farkhlik saptanmamisgtir.
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NoObet

kargilastirildiginda; epilepsi dykusu, onceki status dykusu, ek hastalik varhgi,

oncesi

kranyal

MR’i

normal

ve patolojik olan grup

acil bagvuruda nobet devami, ndbetin febril olup olmamasi, ndbet tekrari,

antiepileptik ila¢ kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,

izlemde ilk baglanan antiepileptige ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon

gerekliligi,

yogun bakim vyatis gerekliligi,komplikasyon,

morbidite ve

mortaliteler arasinda anlamli farkhlik saptanmamistir (Tablo-107).

Tablo-107: Nobet 6ncesi MR patolojisi agisindan karsilastirma

Nobet oncesi | Epilepsi éykisii Toplam p

MR Hayir n (%) Evet n (%)

Normal 2(6,1) 6 (18,2) 8

Patolojik 6 (18,2) 19 (57,6) 25 1
Onceki status dykiisii

Normal 8(24,2) 0(0) 8

Patolojik 20 (60,6) 5 (15,2) 25 0,3
Ek hastalik varhigi

Normal 5(15,2) 3(9,1) 8

Patolojik 6 (18,2) 19 (57,6) 25 0,08
Nobet devami

Normal 1(3,6) 7 (25) 8

Patolojik 2(7,1) 18 (64,3) 20 1
Febril nébet

Normal 6 (18,2) 2(6,1) 8

Patolojik 18 (54,5) 7(21,2) 25 1
Noébet tekran

Normal 1(3) 7 (21,2) 8

Patolojik 6 (18,2) 19 (57,6) 25 0,65
Antiepileptik ila¢ kullanimi

Normal 2(6,1) 6 (18,2) 8

Patolojik 6 (18,2) 19 (57,6) 25 1
Ek antiepileptik gerekliligi

Normal 1(3) 7(21,2) 8

Patolojik 2(6,1) 23 (69,7) 25 1
Tiyopental gerekliligi

Normal 7(21,2) 1(3) 8
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Patolojik 24 (72,7) 1(3) 25 0,43

izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Normal 7(21,2) 1(3) 8

Patolojik 21 (63,6) 4(12,1) 25 1
Entiibasyon

Normal 6 (18,2) 2(6,1) 8

Patolojik 20 (60,6) 5 (15,2) 25 1
Yogun bakim yatis gerekliligi

Normal 1(3) 7(21,2) 8

Patolojik 3(9,1) 22 (66,7) 25 1
Komplikasyon

Normal 6 (18,2) 2(6,1) 8

Patolojik 19 (57,6) 6 (18,2) 25 1
Morbidite

Normal 8 (24,2) 0 (0) 8

Patolojik 24 (72,7) 1(3) 25 1
Mortalite

Normal 7(21,2) 1(3) 8

Patolojik 23 (69,7) 2(6,1) 25 1

Nobet tipi-1 agisindan nobet 6ncesi kranyal MR’1I normal olan ve

olmayan grup arasinda anlamli farklilik gérdimemistir (Tablo-108).

Tablo-108: Noébet 6ncesi MR patolojisi ve ndbet tipi-1 karsilastirmasi

Nobet oncesi|Nobet tipi-1 Toplam p
MR Fokal n (%) Generalize n (%)

Normal 6 (18,8) 1(3,1) 7

Patolojik 14 (43,8) 11 (34,4) 25 0,21

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; nobet
oncesi kranyal MR’1 normal olan ve olmayan grup arasinda anlamh farkllk

gOrulmemistir (Tablo-109).
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Tablo-109: Nobet 6ncesi MR patolojisi ve ndbet tipi-2 kargilastirmasi

Nobet 6ncesi MR Toplam
Nobet tipi-2 Normal n (%) Patolojik n (%)
TK 4(12,9) 6 (19,4) 10
Myoklonik 0 (0) 3(9,7) 3
Klonik 0 (0) 0 (0) 0 0,22
Tonik 3(9,7) 15 (48,4) 18

Nobet 6ncesi kranyal MR’1 normal olan ve olmayan grup antiepileptik

secimi agisindan karsilastirildiginda anlamh farklihk goérilmemistir (Tablo-

110).

Tablo-110: NoObet Oncesi

kargilastiriimasi

MR patolojisi

ve antiepileptik segimlerinin

Nobet 6ncesi MR Toplam

Antiepileptik Normal n (%) Patolojik n (%)
segimi
Ai-DA 3(9,7) 15 (48,4) 18
Fenitoin 3(9,7) 7 (22,6) 10
Fenobarbital 1(3,2) 1(3,2) 0,6
Valproat 0 (0) 0 (0) 0
Karbemezapin |0 (0) 1(3,2) 1

Status oncesi ¢ekilen MR’ normal olan ve olmayan grup

karsilastirildiginda hastane basvuru sulresi; status éncesi ¢ekilen MR’1 normal
olan grupta 33,1+14,6 dakikayken, status oncesi ¢ekilen MR’I normal olmayan
grupta 32,9+28 dakikadir. Hastane basvuru suresi i¢in status oncesi ¢ekilen
MR’1 normal olan ve olmayan grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir
(P=0,4).

Status oncesi

cekilen MR’ normal

kargilastirildiginda nébet suresi; status 6ncesi ¢gekilen MR’I normal olan grupta

olan ve olmayan grup
45,6+14,2 dakikayken, status oncesi ¢ekilen MR’I normal olmayan grupta

45,4+21,1 dakikadir. NObet suresi i¢in status oncesi ¢ekilen MR’I normal olan

ve olmayan grup arasinda anlamli farkhlik bulunmamistir (P=0,62).
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Status oncesi c¢ekilen MRt normal olan ve olmayan grup
kargilastirildiginda hastane yatis suresi; status oncesi ¢ekilen MR’ normal
olan grupta 16+20,3 glinken, status oncesi ¢ekilen MR’I normal olmayan
grupta 151£10,2 gundur. Hastane yatis suresi igin status 6ncesi ¢ekilen MR’|
normal olan ve olmayan grup arasinda anlamli farkhlik bulunmamigtir
(P=0,65).

Dogumda  hipoksik  maruziyet olup olmamasi  agisindan
karsilastirildiginda; konvulsiyon éykusu, ek hastalik varligi, nébetin febril olup
olmamasi, acil bagvuruda nobet devami, nobet tekrari, ek antiepileptik
gerekliligi, tiyopental gerekliligi, izlemde ilk basglanan antiepileptige ek
antiepileptik  gerekliligi, entibasyon gerekliligi, yogun bakim vyatis
gerekliligi,komplikasyon, morbidite ve mortaliteler arasinda anlamli farklihk
saptanmamigtir (Tablo-111).

Dogumda hipoksi maruziyeti olan grupta anlaml duzeylerde daha
fazla epilepsi éykusu, daha fazla antiepileptik ila¢ kullanimi ve daha fazla

status gecgirme 6ykUsu bulunmaktadir (Tablo-111).

Tablo-111: Dogumda hipoksi maruziyeti agisindan karsilastirma

Dogum oykisii | Epilepsi éykisii Toplam p
Hayir n (%) Evet n (%)

Normal 44 (46,8) 31 (33) 75

Hipoksi 5 (5,3) 14 (14,9) 19 0,01
Konvulsiyon 6ykiisii

Normal 35 (71,4) 9 (18,4) 44

Hipoksi 4 (8,2) 1(2) 5 1
Onceki status éykiisii

Normal 69 (73,4) 6 (6,4) 75

Hipoksi 14 (14,9) 5 (5,3) 19 0,04
Ek hastalik varlhigi

Normal 42 (44,7) 33(35,1) 75

Hipoksi 9 (9,6) 10 (10,6) 19 0,5
Noébet devami

Normal 2(2,3) 67 (76,1) 75

Hipoksi 2(2,3) 17 (19,3) 19 0,2
Febril nébet
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Normal 51 (54,3) 24 (25,5) 75

Hipoksi 12 (12,8) 7 (7,4) 19 0,68
Nobet tekrari

Normal 20 (21,3) 55 (58,5) 75

Hipoksi 5 (5,3) 14 (14,9) 19 0,97
Antiepileptik ilag kullanimi

Normal 46 (48,9) 29 (30,9) 75

Hipoksi 6 (6,4) 13 (13,8) 19 0,02
Ek antiepileptik gerekliligi

Normal 9 (9,6) 66 (70,2) 75

Hipoksi 1(1,1) 18 (19,1) 19 0,68
Tiyopental gerekliligi

Normal 67 (71,3) 8 (8,5) 75

Hipoksi 19 (20,2) 0 (0) 19 0,35
izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Normal 64 (68,1) 11 (11,7) 75

Hipoksi 17 (18,1) 2(2,1) 19 1
Entiibasyon

Normal 54 (57,4) 21 (22,3) 75

Hipoksi 15 (16) 4 (4,3) 19 0,54
Yogun bakim yatis gerekliligi

Normal 17 (18,1) 58 (61,7) 75

Hipoksi 1(1,1) 18 (19,1) 19 0,1
Komplikasyon

Normal 61 (64,9) 14 (14,9) 75

Hipoksi 16 (17) 33,2 19 1
Neonatal nébet oykiisii

Normal 67 (71,3) 8 (8,5) 75

Hipoksi 11 (11,7) 8 (8,5) 19 0,03
Morbidite

Normal 73 (77,7) 2(2,1) 75

Hipoksi 17 (18,1) 2 (2,1) 19 0,18
Mortalite

Normal 71 (75,5) 4 (4,3) 75

Hipoksi 18 (19,1) 1(1,1) 19 1
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Nobet tipi-1 agisindan dogumda hipoksi 6ykusu olan ve olmayan grup

arasinda anlaml farklilik gérdimemistir (Tablo-112).

Tablo-112: Dogumda hipoksi maruziyeti ve ndbet tipi-1 kargilastirmasi

Dogum oykisii | Nobet tipi-1 Toplam p
Fokal n (%) Generalize n (%)

Normal 40 (43) 34 (36,6) 74

Hipoksi 12 (12,9) 7 (7,5) 19 0,47

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; hipoksi

Oykusu olan ve olmayan grup arasinda anlamli farklihk gérilmemistir (Tablo-

113).

Tablo-113: Dogumda hipoksi maruziyeti ve nébet tipi-2 karsilastirmasi

Dogum oykiisii Toplam
Nobet tipi-2 Normal n (%) Hipoksi n (%)
TK 24 (27) 4 (4,5) 28
Myoklonik 7(7,9) 3(3,4) 10
Klonik 1(1,1) 0 (0) 1 0,67
Tonik 39 (43,8) 11 (12,4) 50

Hipoksik ve normal dogum oykisu olan grup antiepileptik sec¢imi
agisindan karsilastirildiginda anlamli olarak; hipoksi maruziyeti olan grupta
daha fazla ayni ilag doz artirnmi yapildigi ve daha az fenitoin kullanildigi yani
normal dogum olan grupta daha fazla fenitoin tercih edildigi (P=0,019)

gOrulmustir (Tablo-114).
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Tablo-114: Dogumda hipoksi

kargilastiriimasi

maruziyeti

ve antiepileptik segimlerinin

Dogum dykiisu Toplam
Antiepileptik Normal n (%) Hipoksi n (%)
segimi
Ai-DA 18(19,8) 11 (12,1) 29
Fenitoin 37 (40,7) 6 (6,6) 43
Fenobarbital 8 (8,8) 1(1,1) 9 0,04
Valproat 6 (6,6) 0 (0) 6
Karbemezapin |4 (4,4) 0 (0) 4

Hipoksik ve normal dogum oykisu olan grup karsilastinldiginda
hastane basvuru suresi; normal dogum OyklUsu olan grupta 31,7+28,7
dakikayken, hipoksik dogum 6ykusu olan grupta 27,5+25,2 dakikadir. Hastane
basvuru suresi icin hipoksik ve normal dogum 6ykusu olan grup arasinda
anlamli farkhhik bulunmamistir (P=0,45).

Hipoksik ve normal dogum dykusu olan grup karsilastirildiginda nobet
suresi; normal dogum o6ykusu olan grupta 48,6134 dakikayken, hipoksik
dogum oykusu olan grupta 51,3+28,7 dakikadir. Nobet suresi i¢in hipoksik ve
normal dogum oykusu olan grup arasinda anlamli farkhlik bulunmamigtir
(P=0,69).

Hipoksik ve normal dogum oOykisu olan grup karsilastirildiginda
hastane yatis suresi; normal dogum Oykusu olan grupta 16,1+22,4 gunken,
hipoksik dogum 6ykusu olan grupta 11,4+9,6 gundlr. Hastane yatis suresi
icin hipoksik ve normal dogum &ykusu olan grup arasinda anlamh farklilik
bulunmamistir (P=0,28).

Dogumda haftasi (miad- preterm) acisindan kargilastirildiginda;
epilepsi 6ykusu, konvulsiyon dykusu, dnceki status varligi, ek hastalik varhgi,
nobetin febril olup olmamasi, acil bagvuruda nobet devami, ndbet tekrari,
antiepileptik ilag kullanimi, ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
izlemde ilk baglanan antiepileptie ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon
gerekliligi, morbidite ve

yogun bakim yatis gerekliligi, komplikasyon,

mortaliteler arasinda anlamh farkllik saptanmamigtir (Tablo-115).
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Tablo-115: Dogum haftasi agisindan karsilastirma

Dogum haftasi |Epilepsi oykisii Toplam p
Hayir n (%) Evet n (%)

Miad 44 (46,8) 37 (39,4) 81

Preterm 5(5,3) 8 (8,5) 13 0,28
Konvulsiyon oykiisi

Miad 35 (71,4) 9 (18,4) 44

Preterm 4 (8,2) 1(2) 5 1
Onceki status dykiisii

Miad 72 (76,6) 9 (9,6)

Preterm 11 (11,7) 2(2,1) 0,64
Ek hastalik varligi

Miad 45 (47,9) 36 (38,3)

Preterm 6 (6,4) 7 (7,4) 0,52
Noébet devami

Miad 4 (4,5) 72 (81,8) 76

Preterm 0 (0) 12 (13,6) 12 1
Febril nébet

Miad 54 (57,4) 27 (28,7) 81

Preterm 9 (9,6) 4 (4,3) 13 1
Nébet tekran

Miad 23 (24,5) 58 (61,7)

Preterm 2(2,2) 11 (11,7) 0,5
Antiepileptik ilag kullanimi

Miad 46 (48,9) 35(37,2)

Preterm 6 (6,4) 7(7,4) 0,47
Ek antiepileptik gerekliligi

Miad 8 (8,5) 73 (77,7)

Preterm 2(2,1) 11 (11,7) 0,62
Tiyopental gerekliligi

Miad 75 (79,8) 6 (6,4)

Preterm 11 (11,7) 2(2,1) 0,3
Izlemde ek antiepileptik gerekliligi

Miad 70 (74.5) 11(11,7)

Preterm 11 (11,7) 2(2,1) 1
Entiibasyon

Miad 62 (66) 19 (20,2)
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Preterm 7(7,4) 6 (6,4) 0,1
Yogun bakim yatis gerekliligi

Miad 15 (16) 66 (70,2)

Preterm 3(3,2) 10 (10,6) 0,7
Komplikasyon

Miad 67 (71,3) 14 (14,9)

Preterm 10 (10,6) 3(3,2) 0,69
Neonatal nébet dykiisi

Miad 67 (71,3) 14 (14,9)

Preterm 11 (11,7) 2(2,1) 1
Morbidite

Miad 79 (84) 2 (2,1)

Preterm 11 (11,7) 2(2,1) 0,09
Mortalite

Miad 77 (81,9) 4 (4,3)

Preterm 12 (12,8) 1(1,1) 0,53

Nobet tipi-1 acisindan miad ve preterm dodum &ykudsu olan grup

arasinda anlamli farklilik gordlmemistir (Tablo-116).

Tablo-116: Dogum haftasi ve nobet tipi-1 karsilastirmasi

Dogum haftasi | Nobet tipi-1 Toplam
Fokal n (%) Generalize n (%)
Miad 43 (46,2) 37 (39,8) 80
Preterm 9(9,7) 4 (4,3) 13 0,29

Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; miad ve

preterm dogum o6ykusU olan grup arasinda anlamh farklihk gértilmemistir

(Tablo-117).

Tablo-117: Dogum haftasi ve nobet tipi-2 karsilastirmasi

Dogum haftasi Toplam
Nobet tipi-2 Miad n (%) Preterm n (%)
TK 21 (23,6) 7(7,9) 28
Myoklonik 9 (10,1) 1(1,1) 10
Klonik 1(1,1) 0 (0) 1 03
Tonik 45 (50,6) 5 (5,6) 50
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Miad ve preterm dogum Oyklsu olan grup antiepileptik segimi

acisindan karsilastirildiginda anlaml farklihk gértlmemistir (Tablo-118).

Tablo-118: Dogum haftasi ve antiepileptik segimlerinin karsilastiriimasi

Dogum haftasi Toplam p
Antiepileptik Miad n (%) Preterm n (%)
segimi
Ai-DA 24 (26,4) 5 (5,5) 29
Fenitoin 38 (41,8) 5 (5,5) 43
Fenobarbital 8 (8,8) 1(1,1) 9
Valproat 5 (5,5) 1(1,1) 6 0.9
Karbemezapin |3 (3,3) 1(1,1) 4

Miad ve preterm dogum 6ykusu olan grup karsilastirildiginda hastane
bagvuru suresi; miad dogum Oykusu olan grupta 30,7+27,8 dakikayken,
preterm dogum Oykusu olan grupta 30,8+29,7 dakikadir. Hastane basvuru
suresi icin miad ve preterm dogum 6ykusu olan grup arasinda anlamh farklilik
bulunmamistir (P=0,8).

Miad ve preterm dogum Oykusu olan grup karsilastinildiginda nobet
suresi; miad dogum oykusu olan grupta 48,2+30 dakikayken, preterm dogum
OykUsu olan grupta 55+48,4 dakikadir. Nobet suresi icin miad ve preterm
dogum 6ykusul olan grup arasinda anlamli farkhlik bulunmamistir (P=0,55).

Miad ve preterm dogum oykusu olan grup karsilastirildiginda hastane
yatis slresi; miad dogum oykusu olan grupta 13,3t11,1 gunken, preterm
dogum déykusu olan grupta 26,3+47,7 gundur. Hastane yatis suresi i¢cin miad
ve preterm dogum 6ykusu olan grup arasinda anlaml farkhlik bulunmamistir
(P=0,9).
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TARTISMA

Epilepsi, Dunya saglik érguta (WHO) tarafindan iki veya daha fazla,
kolaylastirici faktor icermeyen ndbetle karakterize beynin kronik hastaligi
olarak tanimlanir. Status epileptikusun (SE) modern tanimlamasi ilk olarak
1981 yilinda yapilmigtir. Klasik olarak yeterince uzamis olan veya normal
aktiviteye donmeksizin kisa araliklarla tekrar eden epileptik aktivite olarak
tanimlanmistir (2,3). ILAE tarafindan 2009 yilinda yapilan tanimlamada SE,
ndbeti baglatan veya bitiren mekanizmalarda ortaya g¢ikan bozukluk sonucu
gOrilen uzamis nobet (sure 1) olarak tanimlanmis ve uzun dénemde ( stre 2
den sonra) noéronal 6lim, néronal hasar ve noéronal aglarda degisime yol
acgabilecegi soylenmistir (9). Nobet aktivite slresi ve eksitotoksisiteye bagli
geri donlisumsuz néronal hasarlari degerlendiren ¢alismalarda baslangigta 30
dakika ve Uzeri ndbet slresi SE olarak tanimlansa da gecen iki dekat boyunca
klinik calismalar ve tedavi 6nerileriyle tanimlanan stire 10 dakikaya kadar inmis
(7), Lowenstein ve ark.’nin (8) 1999 ‘da yaptigi calisma ile de generalize tonik-
klonik nobetlerin 2-3 dakikadan uzun oldugunda uzamis kabul edilmesi ve
“status” olarak tedavi edilmesi gerektigi ortaya konulmustur.

Cocukluk ¢aginda SE’un tahmin edilen insidansi 17-23/100.000
episod/yil'dir (13). insidans ingiltere’de yapilan genis capl arastirmalarda 1
yas alti grupta 51/100.000 iken yasla birlikte progresif dusus gostererek 10-15
yas grubunda 2/100.000’e kadar iner (13). Etnisite, ¢ocukluk c¢agi
enfeksiyonlari ve sosyoekonomik degisiklikler Ulkeler arasinda farkl
insidanslara yol agcabilmektedir. Grinspan ve ark.’nin (32) 2019 yilinda yaptigdi
bir derlemede Londra’da insidans 18-20/100.000 iken Japonya’da 42/100.000
olarak saptanmistir.

En yuksek insidans yasamin ilk yilinda gorulmekte ve febril SE en sik
etiyolojiyi olusturmaktadir (13). Grinspan ve ark.’nin (32) 2019 derlemesinde
de SE ve refrakter SE i¢in en yuksek insidans 2 yas alti cocuklarda saptanmis
ve bu da semptomatik nedenlerin yliksek oranda olmasi, genetik-metabolik

nedenlerin dogal gidisati ve gelismekte olan beynin ndbete olan duyarliligina
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baglanmistir. Calismamizda en kuguk hastanin yasi 1 ay, en buyuk hastanin
ise 216 ay yani 18 yas olarak saptanmis ve ortalama yas 68,3+54,8ay olarak
gOrulmustar. Literatire goére gorulen daha yuksek ortalama yas oranlari
hastalarin %45,9'unda gorulen ek hastalik varligina, %49’unda halihazirda
mevcut olan epilepsi tanisina ve orneklem grubunun kiagukligine badli
olabilir.

SE, cinsiyet farkhligi acgisindan degerlendirildiginde yetiskin ve
cocuklari iceren calismalarda 1:1 ve 2:1 arasi erkek dominansi, sadece
cocuklari iceren galismalarda ise 1.2-1 ve 1.4-1 gibi hafif erkek dominansi
dikkati ¢gekmektedir (32). Calismamizdaki SE’lu hastalarin %56,1’i erkek,
%43,9'u ise kiz cinsiyettendi ve literatirle uyumlu olarak erkek-kiz orani 1.3:1
olarak hafif erkek dominansi lehine saptandi.

Epilepsisi olan ¢ocuklarin %10-20’si hastaligin bir déneminde,
Ozellikle de epilepsi baglangicinin ilk birkag yilinda en azindan bir konvulsif SE
atagi gegcirir (33). Nobet bozuklugunun ilk belirtisi SE seklinde olabilir ve daha
oncesinde epilepsisi olmayan SE geciren daha klgtk yastaki cocuklarin %62-
88’i ilk ndbetlerini SE seklinde gegirir, aksine daha buyuk yastaki SE gegiren
cocuklarda genellikle 6ncesinde nobet veya epilepsi oykusu vardir (33).
Calismamizda epilepsi oykusu %49 hastada varken, %51 hastada epilepsi
tanisi yoktu; epilepsi tanisi olmayan hastalardan da %80’inde konvulsiyon
Oykusl yoktu. Yani tim hastalarin %40,8’l dncesinde hig konvulsiyon éykusu
olmayan ve ilk ndbetini SE seklinde gegiren hastalardir. Literatiire gore daha
dusuk oranda ilk ndbetini SE seklinde geciren c¢ocuk hastalarin olmasi,
ortalama SE yasinin daha buyuk olmasina ve ek hastalik varliginin %45,9
seklinde yuksek olmasina baglanabilir.

SE, ndbeti baglatan veya bitiren mekanizmalarda ortaya c¢ikan
bozukluk sonucu goérulen uzamis nobet (sure 1) olarak tanimlanmig ve uzun
donemde ( sure 2 den sonra) noéronal 6lum, néronal hasar ve noronal aglarda
degisime yol agabilecegi soylenmistir (9). Bu tanimlama klinisyenler agisindan
sure 1’in sonunda tedavi baglanmasi ve sire 2’ye kadar ndbetin kontrol
edilmesi gerektigini gostermesi bakimindan avantaj saglamistir. Siure 1;

generalize tonik-klonik nobetler icin 5 dakika ve fokal nobetler igcin 10 dakika,
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sure 2 ise generalize tonik-klonik nobetler igin 30 dakika ve fokal ndbetler icin
60 dakika olarak belirlenmistir. SE prognozu agisindan risk faktorleri
degerlendirildiginde sadece hizli antiepileptik tedavi bagslanmasinin modifiye
edilebilir bir risk faktori oldugu gérulir. Cogu SE tedavi protokoll yukarida
bahsedildigi gibi ndbet baslangicindan sonraki 5 dakika iginde ilk antiepileptik
ilacin yapilmasini 6nerir. Temel ve klinik calismalar daha uzun ndbet
surelerinin tedaviye direncli ve koétl prognozla iligkili duruma yol actigini
gOstermistir (35). 182 ¢ocugu igeren bir ¢alismada acil servise basvuruya
kadar gecen her bir dakikalik gecikme SE epizodunun 60 dakika’dan daha
fazla devam etmesi agisindan %5 kumdalatif risk artisi olusturdugunu
saptamistir (36). Yapilan c¢alismalarda ndbet baslangicindan sonra
paramediklerin hastaya ulasmasi arasinda gecen sure 12,5-30 dakika
arasinda ve hastaneye ulasma suresi ise 30 dakika- 1 saat 45 dakika arasinda
saptanmis ve hastaneye ulasana kadar antiepileptik yapilma orani %34-51
arasinda gorulmustar. (35, 37-38). 199 febril SE’lu ¢ocuk hastayi iceren bir
calismada ndbet baslangicindan ilk antiepileptik ilacin uygulanmasina kadar
gecgen ortalama sure 30 dakika olarak saptanmigtir (35). 81 SE’lu gocuk
hastayla yapilan bir galismada; ndbet baslangici sonrasi ilk antiepileptik
uygulanma suresi ortalama 28 dakika, ikincisi igin 40 dakika ve Gguncusu igin
59 dakikadir ve bu galismada hastane digi SE vakalarinin %62,5’i hastaneye
varana kadar higbir antiepileptik ilag almamistir (39). Birincil antiepileptik tedavi
icin 30 dakikadan fazla gecikme; yapilan ¢alismalarda %17’den %64’e kadar
genis bir aralikta gorulmastur ve ortalama ilk antiepileptik gecikme suresi 30-
70 dakikadir (39). Pediyatrik hasta grubunda transport slrecinde olan
antiepileptik ila¢ verilmesinde gecikme; daha uzun ndbet suresi, antiepileptige
yanitsizlik ve entubasyon riskinde artigla iligkili bulunmustur (40). Richmond
SE calismasinda (34) 10-29 dakika arasi slUren noObetlerde mortalite
%2,6’yken 29 dakikadan uzun siren noébetlerde %19 olarak saptanmistir. 445
cocuk hastayi iceren ve nobet suresi-risk faktorleri iliskisini inceleyen bir
calismada 29 dakikadan fazla ndbet suresi 5-29 dakika nébet slresine gore
basvuruda daha erken yasla iligkili bulunmus, ancak ndbet tipi, ndbet sikhgi,

gelisme geriligi varhgi, bazal EEG anormalligi ile iligkili bulunmamistir (13).
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Yogun bakim unitesindeki yatis suresi ise SE ile bagvuran ¢ocuklarda birincil
veya ikincil tedavideki gecikmeyle iligkili bulunmamigtir (35). Calismamizda
hastane basvuru suresi ortalama 31,4 dakika olarak saptanmis olup; 180
dakikaya kadar olan gecikmeler de go6rulmustir. Hastalarin %60’inda
oncesinde en az bir konvulsiyon oykusu bulunmaktadir. Bu hastalardan
dncesinde UUTF’ne basvuran hastalara UUTF olarak konvulsiyon agisindan
Onerilerde bulunulmasina, rektal diazepam bulundurulmasi konusunda
uyarilmasina ve regete edilmesine ragmen acil éncesi ilag uygulama orani
beklenen diuzeyde olmamis ve %26,4 dizeyinde dusuk kalmistir, yani %68,4
hastaya acile basvurana kadar ilk antiepileptik uygulamasi kendileri tarafindan
veya paramedik ekip tarafindan yapiimamistir. Hastalarin literatirle uyumlu
olan ortalama hastane basvuru surelerine ragmen, ilk ilag uygulamasinin
ortalama 30 dakika kadar geciktigi goruilmustir. Acil dncesi ilag uygulanan
grupta anlamli dizeyde epilepsi dykusunun ve antiepileptik kullaniminin fazla
oldugu saptanmistir (P=0,002). Yine de konvulsiyon o6ykisu olan grubun
timundn ilk madahaleyi yapmadigi goérilmis ve bu konuda ailelere
bilinglendirici konusmalarin yapilma gerekliligi veya bilgilendirici brogurler
hazirlanma gerekliligi olabilecegi dusunulmustir. Acil dncesi ilag uygulanan
grupta acilde ndébet devami oransal olarak beklendigi gibi daha dusuk (%8,3 -
%2,9) saptanmasina ragmen anlamh farkliik gértlmemistir (P=0,28). Acil
oncesi ilag uygulanan ve uygulanmayan grup arasinda literatlirde belirtilen
daha uzun ndbet suresi, ek antiepileptik gerekliligi, mortalite gibi faktorlere ek
olarak tiyopental gerekliligi agisindan da anlaml farkliik goérilmemistir. Bu
durum ev disinda uygulanan ilk antiepileptigin uygulanma zamaninin geg¢
olabilmesine ve efektif uygulanamamis olabilmesine ve uygulanan doza bagl
olabilir. Literatlrle uyumlu olarak hastane yatis sureleri arasinda anlamli
farklihk gorulmemistir.

Hastane bagvuru suresi kisa (<15 dakika) ve uzun (>15 dakika) olan
grup karsilastirildiginda nobet suresi; hastane bagvuru suresi kisa olan grupta
38,1+16,5 dakikayken, hastane basvuru suresi uzun olan grupta 57,8+37,9
dakikadir. Nobet slresi icin hastane bagvuru suresi uzun ve kisa olan grup

arasinda anlamh farklilik bulunmustur (P=0,001). Hastane basvuru suresi
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uzun olan hastalar daha uzun sire nobet suresine sahiptir. Antiepileptik
tedaviye yanitsizlik, entibasyon oranlari, morbidite ve mortalite ile bagvuru
suresi arasinda ise anlamli farkhlik literatirden farkli olarak gértlmemistir. Bu
durum hastane basvuru suresi kisa olan grupta da ndbet stresinin 38,1+16,5
dakika gibi yuksek olmasina ve aile bildirimine dayanan verilerdeki yanlhs
hatirlamaya bagl olabilir.

Pediatrik status acisindan etiyolojiyi arastiran c¢alismalarda en sik
neden febril/enfeksiydz nedenler olarak goértlmustir. Chin ve ark. (44)
tarafindan 2006 yilinda yapilan ¢alismada 226 ¢ocukta %33, De Lorenzo ve
ark. (34) tarafindan 1996 yilinda yapilan galismada 166 ¢ocukta %52 ve 2010
yihinda Singh ve ark. (65) tarafindan yapilan ¢alismada ise %32 febril SE
gorulmustir (13). Atesle basvuran SE’lu cocuklari iceren bir calismada
hastalarin %82’si febril SE, %6,6’s1 ensefalit/ensefalopati ve %0,8'si ise
bakteriyel menenijit olarak degerlendirilmigtir (41). Calismamizda literatlrle
uyumlu olarak febril SE %31,6 oraninda goérulmustir. Bakteriyel menenijite
sekonder SE saptanmazken, 2’si adenoviral olmak tzere toplamda 3 hastada
(%3) ise ensefalit saptanmigtir. Yukaridaki ¢alismaya gore daha dusik oranda
gorulen ensefalit tanisi genetik bazi nedenlere ve 6rneklem sayisinin az
olmasina bagl olabilir.

Calismamizda SE’lu hastalarin %56,7’sinde fokal ndbet goraldigu, en
sik iseliteratlrle uyumlu olarak %54,1 ile tonik-klonik vasifta ndbetlerin
goruldugu saptanmistir. Bunu tonik, myoklonik ve klonik ndbetler izlerken
absans nobete rastlanmamistir. Herhangi bir nobet tipi uzayabilir ve SE ‘a
evrilebilir. Etiyoloji ve ndbet tipinden badimsiz olarak yogun kas aktivitesi
hastanin rezervlerini asarsa metabolik ve kardiyovaskiler kollaps ile hayati
tehdit edici durum kacginilmaz hal alir ve bu en ¢ok generalize tonik-klonik
ndbetlerde belirgindir. Fokal ndbetler daha az metabolik dekompansasyona
yol agsa da ayni zaman diliminde beyne esit zarara yol agar (13). Fokal ve
generalize nobetler karsilastirildiginda g¢alismamizdaacil bagvuruda nobetin
devami, febril olup olmamasi, ndbet tekrari, ek antiepileptik gerekliligi,
tiyopental gerekliligi ve izlemde ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon,

komplikasyon, morbidite ve mortaliteler arasinda anlamli  farkhlik
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gorulmemigtir. Ek olarak iki grup arasinda ndbet slresi ve hastane yatis
surelerinde de anlamh farklihk gorulmemistir. Yani ndbetin fokal veya
generalize olmasi ndbetin suresini, antiepileptik yanitlari, hastane yatis
suresini, morbidite ve mortalite ile prognozu etkilememistir. Bu konuda
literatirde yeterli veriye arastirmamiz dahilinde rastlanmamigtir. Nobet
karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; fokal ndbet olan grupta
anlamli derecede daha fazla tonik klonik nébet ve daha az myoklonik nébet
oldugu (P=0,001), yine fokal nébet olan grupta anlaml derecede daha fazla
tonik ndbet oldugu ve daha az myoklonik nébet oldugu (P=0,001) goérulmusgtur.

Calismamizda hastalarin %73,5 gibi ¢ok yuksek bir oraninda
antiepileptige yanit sonrasi yeniden ndbet aktivitesi gériimustir. Bu durumun
hastalarin hastane basvuru suresinin ortalama 30 dakika gibi uzun olmasina
ve bu suregte néronal hasar agisindan riskli olan t2 suresinin genellikle asiimis
olmasina bagl olabilecegi dusinulmustir. SE’da ndbet suresinin uzamasi
benzodiazepinler basta olmak Uzere antiepileptik yanitsizhdini arttiran bir
faktordar (40) ve bu durum calismamizda da sekonder bir ¢ikarim olarak
desteklenmistir, ancak ndbet tekrari olan ve olmayan grup arasinda hastane
bagvuru sdresi ve nodbet suresi agisindan anlamli farkhlik gértlmemistir
(P=0,11 p=0,68).

Epilepsi 6ykusu bulunan 48 hastanin 45’inde halen ilag kullanimi
bulunmaktaydi. SE’lu hastalarin halen ilag kullanim sikli§i tim hasta grubunda
%45,9 olarak goéruldu.Hastalarin %42.2’sinde basvuru aninda kullanilan ilag
serumduzeyi dusuk olarak saptandi. Epilepsisi olan ve antiepileptik ilag
kullanan hastalarda ila¢ dizeyi dusukligu nébet esigini dustrerek SE’a meyil
olusturabilmesi bakimindan énem arz etmekle birlikte, %57,8 hastada
basvuruda normal veya yuksek ila¢ duzeyleri gorulmesi; hastalarda ¢oklu
antiepileptik gerekliligini godsterebilecegi gibi instrinsik veya ekstrinsik
kolaylastirici faktorler varliginda ilag duzeyleri uygun olsa dahi SE’a meyil
olusabilecegini gostermesi bakimindan onemlidir.

Hastalar akut semptomatik etiyoloji ve nobetin sekonder sonugclari
agisindan basvuruda kan sekeri, amonyak dizeyi, kan gazi, laktat dizeyi, Ure-

kreatinin, AST-ALT duzeyleri, elektrolitler (Na-K-Cl-Ca-Mg), tam kansayimi,
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kan-idrar-BOS kulturleri ve lomber ponksiyon sonuglari agisindan
degerlendirilmigtir.

Hipoglisemiye sekonder ndébet goérilmemis, 721 mg/dl dizeyine kadar
olan kan sekeri ylUkseklikleri stres hiperglisemisine baglanmis ve tim
hastalarda izlemde kan sekerleri gerilemistir.

SE’lu hastalarda altta yatan metabolik hastaligin veya karaciger
yetmezliginin  sekonder  sonucu  olabilecek amonyak  duzeyleri
degerlendirildiginde ortalama 78,3 ug/dL dizeyinde normal olarak
saptanmistir. 4 hastanin yuksek olan amonyak dizeylerinden 3’Gnun kontroll
ve bazal metabolik degerlendirmesi normal olmasina ragmen 34 aylik pentotal
komasina sokulan bir hastada hem basvuruda hem izlemde amonyak
dizeyleri yuksek olarak gorulmustir. Bu hastanin izleminderabdomyolizi ve
karaciger yetmezligi de gelismis ve olasi metabolik hastalik ayirt edilememistir.
Yani 98 hastanin 1’'inde (%1) altta suphelimetabolik hastalik bulunmaktadir.

Basvuruda kan gazinda anormallik, ulasilabilen veriler icinde %57,1
hastada saptanmistir. En sik hipoksiye sekonder bir sonu¢ olarak %27,4
olarak metabolik asidoz saptanmis ve bunu %15,5 metabolik asidoz+
solunumsal asidoz ve %13,3 izole solunumsal asidoz takip etmigtir.
Solunumsal asidoz uzun vadede hem santral etkilenmeyle solunumun
deprese olmasina, hem hemodinaminin bozulmasina ve enerji dengesinin
karsilanamamasina, hem de kas aktivitesinin yorulmasina bagl olabilir. %42,9
hastada gorilen normal kan gazi ise nobet sonrasi hastalarin kan gazlarinin
ge¢ donemde alinmasina bagh olabilir. Hastalarda beklendigi sekilde
hipoksiye sekonder olarak ortalama laktat duzeyi 24,2+13,6 (normal aralik;
4,5-14,4) dizeyinde yuksek gortlmustur.

AST ve ALT igin Ust sinir 30 U/L olup, hastalar degerlendirildiginde 38
hastada (%38,7) referans degere gore AST yuksekligi, 8 hastada (%8,1) Ust
sinirin 2 katindan daha yuksek AST yuksekligi; 21 hastada (%21,4) referans
degere gore ALT yuksekligi, 11 hastada (%11,2) ust sinirin 2 katindan daha
yuksek ALT vyuksekligi saptanmistir. AST’nin daha yuksek gorulmesi bu
hastalarda hem nobet sirasindaki kas kasiimalarina sekonder kas

hdcrelerinden salinma nedeniyle , hem de hipoksiye sekonder karaciger
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etkilenmesi nedneiyle olabilir ancak hastalarda CK duzeyleri rutin
gorulmediginden bu ayrim net olarak yapilamamig ancak 2 hasta haricinde
tim hastalarin izlemlerinde degerlerin normale dondigu saptanmigstir. 34 aylik
bir hastada ise basvuruda ALT-AST dizeyi normalin 2 katindan hafif yiksekti
ve izlemde karaciger yetmezligi gelisti. Bu hasta dncesinde néromotor gelisim
Oykusu normal olan ancak izlemde direngli nobetleri olmasi nedeniyle pentotal
komasina sokulan, izlemde hipoksi maruziyetine sekonder karaciger ve
bdbrek fonksiyon testlerinde bozukluk gelisen ve pentotal tedavisine ragmen
nobetleri devam edip, supheli rabdomyolizi geligen, hipotansiyonlari nedeniyle
inotrop destek tedavisi alan ve eksitus olan, altta yatan olasi metabolik bir
hastaligi olabilecek ancak tani konulamayan bir hastadir. Diger hasta ise pre-
B ALL ile takiplive 35 dakikalik nébet aktivititesiyle bagvuran, basvuruda derin
hipoksisi olan ve AST’si 1858 U/L ve ALT’si 777 U/L olarak saptanan ve 10
dakika icinde kardiyak dekompansasyon nedeniyle eks olan hastadir. 2
hastada (%2) gorilen Ure ve kreatinin yuksekliginde ise 6n planda ure artmis
ve Uure/kreatinin orani 20’nin Uzerinde saptanmistir. Dehidratasyon ve
hipoksiyle iligkilendirilen bu durum hastalarinizleminde gerilemis ve hicbir
hastada kalici renal hasar goralmemistir.

Febril nobetle basvuran veya izlemde ates yuUksekligi gortlen 39
hastadan (%39,8) kan kultiri alinmis ve 2 pozitiflik (%5,1) goértlmustur.
Stenotrophomonas maltophilia Uremesi; nozokomiyal bir etken olmasi ve
hastanin immunkompotent olup evden basvurusunun olmasi nedeniyle
kontaminasyon olarak kabul edilmistir. Yani febril ndbetle bagvuran hastalarin
higbirinde anlamli kan kultirl Gremesi saptanmamistir. Chiu ve ark.’nin (43)
yaptigi pediyatrik acil servislerde kan kultir pozitifligini arastiran bir calismada
48279 hastada %4,2, kontaminasyonlar ekarte edildigindeyse %0,8 olarak
saptanmigtir (43). Hasta sayisinin diguk olmasi, febril nébetle bagvuran bazi
hastalarin antibiyotik kullaniyor olmasi ve daha yluksek oranlarda viral
enfeksiyonlarin olmasi gibi nedenlerle kan kultir pozitifligi disik saptanmis
olabilmekle birlikte literatire yakin sonuglar alinmistir.

Febril SE igin, AAP (American Academy of Pediatrics) rehberlerinde

olmasa da vaka serilerinden hareketle LP olasi bir endikasyon olabilir. Chin ve
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ark.’nin (44) yaptigi 226 SE’lu hastanin oldugu ve 100 febril SE iceren bir
calismada %12 ¢ocukta akut bakteriyel menenjit saptanmistir. Calismamizda 31
febril SE’lu hastanin 18’ine (%58) LP yapiimistir.Ek olarak afebril statusu olan 9
hastaya (%13,4) da LP yapilmistir.Toplam LP yapilma orani tim hastalar igin
%27,6’dir.Hastalarin higbirinde akut bakteriyel menenijiti destekler bulguya
rastlanmadi ve anlamli kdltir Gremesi goérilmedi.Cornybacterium bovis
uremesi olan bir hastada gorulmugstur.Bu, insanda enfeksiyona yol agtigi
nadiren gorulen bir etkendir.Antibiyotiksiz iyilesmenin de olmasi bu etkenin
etiyolojik acidan anlamh olmadigini distindirmastir. Chin ve ark.’nin (41)
yaptigi calismaya gore 381 gibi febril SE’u olan daha yuksek bir vaka sayisiyla
yapilan ¢alismada bakteriyel menenjit %0,8 oraninda saptanmistir. Literaturde
farkh oranlar olsa da,daha kuguk bir vaka grubuyla c¢alismamiz da dusik
bakteriyel menenjit oranlarini desteklemektedir.

SE ile basvuran hastalarda ensefalopati dusunuldigunde, olasi
etiyoloji agisindan ensefalit viral paneli génderilmesi planlanmig ancak UUTF
hastanesinde calisiimamasi nedeniyle bazi hastalardan dis merkezde
calistinlabilmistir. Bu 3 hastaya bakildiginda 2’sinde (%66,7) LP’de PCR
pozitifligi oldugu ve her ikisinin de adenovirls agisindan PCR pozitifligi oldugu
saptanmigtir. Viral ensefalitler sirasinda ndbet riski genel populasyona gore
%Z20’den fazla artar (47). Ayni zamanda epilepsi riskini de artirir; viral ensefalit
hastalarinin %4-20’si epilepsi gelistirir (47). HHV-6 ve Herpes virlsler basta
olmak Uzere adenovirusler de viral ensefalite yol agan etkenlerdendir. Lin ve
ark.’nin (46) yaptigi calismada 46 ensefalitli ¢ocuk degerlendrildiginde
20’sinde (%43,6) refrakter SE gorulmus ve bu grupta 4 hastada 6lim ve 16
hastada ise epilepsi vel/veya norolojik defisit gelismistir. Calismamizda da
adenoviral ensefalitli 12 yas erkek hastada super refrakter SE tablosu gelismis
ve uzun sureli hastane yatigi sonrasi norolojik defisit ve epilepsi tablosuyla
antiepileptik tedaviyle taburcu edilmistir. Diger adenoviral ensefalitli 39 aylik
erkek hastada ise direngli nobet aktivitesi gorilmemis, bazal norolojik
durumuna donerek taburcu edilmis, antiepileptik tedavi baslanmis ve status

sonrasi normal kranyal MR bulgulari géralmuagtur.
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SE tedavisinde c¢ogu rehber ve protokol basamak yaklagimini
onermektedir. Tedavide birinci adim; havayolunu kontrol altina almak, yeterli
solunum ve dolasim destegini saglamaktir.Cogu ndbet 5 dakikadan kisa
surede kendiliginden ¢ézllurken, 5 dakikadan uzun sdrenler SE igin risk
olusturmakta ve kurtarici tedavi gerektirmektedir.Birinci secenek tedavide
genel olarak benzodiazepinler kullanilir.Benzodiazepinler; etkilerinin gabuk
baglamasi ve yari dmurlerinin kisa olmasi,genis bulunabilirligi, baslangi¢ guglu
etkinligi ve ¢oklu uygulama yéntemleri nedeniyle SE tedavisinde ilk se¢cenek
olarak kullaniimaktadir.Birgok calismada benzodizepinlerin birinci segenek
olarak kullanilmasinin etkinligi gosteriimesine ragmen hangi benzodiazepinin
hangi yolla uygulanmasinin daha ustln olduguna dair veriler net degildir (13).
Yapilan calismalarda benzodiazepinler icin 6zet olarak iv. lorazepam, iv.
midazolam, iv. diazepam ve intramuskuler (im.) midazolam benzer etkinlik ve
guvenilirlik gostermistir (24). Lorazepam adipoz dokuya dagihmi nedeniyle 4-
6 saat gibi daha yulksek yarilanma omrine sahipken, diazepamin akut
antikonvulsan etkisi 20 dakikadan kisadir. Midazolam bir dakikadan kisa
surede nobeti sonlandirmasi agisindan ¢ok etkilidir ve kisa yarilanma émrine
sahiptir. Calismamizda basvuru sirasinda kolay ulasilabilirligi, hizl etki stresi
ve hizli yarilanma émru nedeniyle %70,4 midazolam uygulanmis bunu %14,3
ile rektal diazepam ve %13,3 ile diazepam takip etmistir (Tablo-27). Tim
gruplarda hastane basvuru slresi ve basvuru antiepileptik dizeyleri arasinda
anlaml farkhlik bulunmadi. Midazolam, dizepam ve rektal diazepam verilen
gruplar arasinda nébet tekrari agisindan anlamli farkhlik gérilmemekle birlikte
(P= 0,066) diazepam ve rektal dizepam grubunda daha disuk oranda ndbet
tekrari goruldi. Ancak bu durumun diazepam ve rektal dizepam uygulanan
hasta sayisinin az olmasina ve hastaliklarin daha az direngli olmasinabagli
olabilecegi dusunuldu. Midazolam, diazepam ve rektal dizepam uygulanan
grup arasinda ek antiepileptik ihtiyaci (P=0,57), izlemde ek antiepileptik
ihtiyaci (P=0,43), tiyopental ihtiyaci (P=0,78), yogun bakim yatig gerekliligi
(P=0,48), entibasyon gerekliligi (P=0,31), morbidite (P=0,78) ve mortaliteler

(P=0,91), arasinda anlamli farklilik gérulmedi.
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Tablo 119 : Acilde uygulanan antiepileptik ilag ve nobet tekrari

Uygulanan Nobet Nobet %
antiepileptik | tekrari var | tekrari yok

(N) (N)
Midazolam 56 13 %81- %19
Diazepam 7 6 %53-%47
Rektal 8 6 %57-%43

diazepam

Hastalarin %89,8’i ilk uygulanan ve buyuk ¢ogunlugu benzodiazepin
olan ilaca yanit vermemistir.76 hastay! iceren ve en az 5 dakikalik nébet
aktivitesine sahip bir pediatrik grupta iv. midazolam bolus 0.1- 0.2 mg/kg
dozunda ndbeti kontrol etmede, ilk dozda 40/76 (%53), ikinci dozda 20/36
(%55) ve Uglincl dozda 8/16 (%50) basarili olmustur. Chamberlain ve ark. (48)
tarafindan 2014 yilinda yapilan bir galismada ise 30 dakika icinde nébet tekrari
olmaksizin 10 dakika i¢inde statusun kontrol edilmesi diazepam verilen grupta
%72 ve lorazepam verilen grupta %73 olarak saglanmig ve invazif ventilasyon
gerekliligi dizepam grubunda %16 ve lorazepam grubunda %18 saptanmistir.
Calismamizda buyuk oranda gorilen benzodiazepin yanitsizhidi; hastalarin
nobet surelerinin gorece uzun olmasindan kaynaklanan benzodizepin
direncinin artisina, evde veya transport sirasinda ilk doz benzodiazepin turt
antiepileptigin yapilmasindaki gecikmeye baglanabilir.

Benzodiazepinler ndbeti kontrol altina almakta yetersiz kalirsa veya
ndbet aktivitesi en az 10 dakikadir devam etmekteyse, benzodiazepin direnci
ve kontrol altina almakta basarisizlik sansinin artik yiksek olmasi nedeniyle
benzodiazepin olmayan bir antiepileptik onerilir. UK’'da 286 konvulsif SE’lu
pediatrik  hastayla yapilan c¢alismada levatirasetam ve fenitoin
kargilastiriimistir (25). Bu g¢alismada nodbetin sonlanmasi levatirasetam
grubunda %70 ve fenitoin alan grupta %64 olarak gorilmus. Nobetin
sonlanmasina kadar gegen sure levatirasetam grubunda 35 dakika, fenitoin
grubunda 45 dakika olarak gorulmustur. 2020 yilinda yayinlanan ConSEPT

isimli pediatrik statuslu hastalarla yapilan gok merkezli, randomize kontrollU bir
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calismada ise yine levatirasetam ve fenitoin karsilastirilmistir (26). ilacin
verilmesini takiben 5 dakika icinde ndbet aktivitesinin sonlanmasi primer amag
basari kabul edilmis ve bu fenitoin grubunda %60 ve levatirasetam grubunda
%50 olarak saptanmistir. Yine 2020 yilinda yayinlanan ¢ok merkezli, gift kor,
randomize kontrolli bir galismada cgocuklar ve yetigkinler benzodiazepine
refrakter SE igin degerlendirilmig ve primer bagari gorunur nobet aktivitesinin
olmamasi, bilincin yerine gelmesi ve inflizyonun baslangicindan sonraki bir
saat icinde ek antiepileptik ilag gerekmemesi olarak kabul edilmigtir (27).
Cocuklarda primer etkinlik; levatirasetam grubunda %52, fosfenitoin grubunda
%49 ve valproat grubunda %52 olarak saptanmig ve her yasta tim ilag gruplari
icin etkinlik ve guvenilirlik arasinda anlamh farklilik gértlmeyerek ikincil ilaglar
icinde her Uc¢ ilacin da potansiyel birinci ilag olarak duastntlebilecegi
sOylenmistir. ESETT (The Established Status epileptikus Treatment Trial)
calismasinda 384 cocuk ve yetiskin hastada fosfenitoin, valproat ve
levatirasetam karsilastirimis ve benzer etkinlik ve yan etki profilleri
gérulmustir (49). Ozetle; valproat ve levatirasetam fenitoinle benzer etkinlige
sahip olmakla birlikte, potansiyel bazi avantajlari da vardir. Bunlar; daha hizli
uygulanabilmesi, daha iyi farmakokinetik profile sahip olmalari, daha dusuk
hipotansiyon ve solunum depresyonu riskine sahip olmalaridir. Calismamizda
iki doz benzodiazepine yanit alinmayan hastalarda en sik fenitoin (%35), ikinci
siklikla midazolam infuzyonu (%28) ve uguncu siklikla fenitoin yukleme +
midazolam inflzyon (%21) tercih edilmistir (Sekil-1). Fenitoin ylklemesi
sonras! valproik asit yuklenen 3 hasta (%4), fenitoin yuklemesi sonrasi
fenobarbital ylUklenen 6 hasta (%8), fenobarbital yidklenen 2 hasta (%2),
fenitoin+ levatirasetam ylklenen 2 hasta (%2) bulunmaktadir. Altta yatan
metabolik hastaliyi olan c¢ocuklarda veya 2 vyas altt c¢ocuklarda
dekompansasyona yol acabilmesi ve levatirasetamin gdrece yeni bir ilag
olmasi nedeniyle kalsik olarak benzodiazepin yaniti olmayan hastalarda
fenitoin en sik tercih edilmigtir.

Uygun doz benzodiazepinle ve benzodiazepin olmayan
antiepileptiklerin bir veya iki dozuyla kontrol altina alinamayan SE; refrakter
SE olarak adlandinlir. Refrakter SE’da siklikla surekli antiepileptik ilag
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inflzyonu veya anestetik tedaviler onerilir (13). Calismamizda 22 hastada
(%22,4) sadece midazolam infuzyonu, 29 hastada (%29,5) ikinci segenek
benzodiazepin olmayan antiepileptiklere ilave olarak midazolam inflizyonu, 1
hastada (%1) diazepam inflizyonu, 8 hastada (%8,2) ise tiyopental inflizyonu
gerekliligi olmustur. Yani bagvuran 60 hastada (%61) benzodiazepin olmayan
ilaglara yanitsizlik ve nobetin uzamasi nedeniyle refrakter SE dugtinulmus ve
infizyon veya anestetik tedavi baslanmistir. Bu durum basvuran hastalarda
yerlesmis SE tablosunun ve benzodiazepine yanitsizhginin yiksek oranda
oldugunu gostermektedir.Yani hasta profilinin yaridan fazlasini (%61) refrakter
SE olusturmaktadir. Refrakter SE akut ndbetle gelen gocuk hastalarda %10-
40 oraninda goérulmektedir (50,52). Erigkinlerde yapilan bagka bir calismada
ise SE ile basvuran hastalarda refrakter SE gelisimi %31-43 olarak
saptanmistir (51). Refrakter SE’da en sik kullanilan ajan midazolam infuzyonu
ve bunu takiben fentobarbitaldir (50). Propofol kullanilsa da 6nemli yan etkileri
raporlanmasi nedeniyle sik tercih edilmemektedir.Buna ilk antiepileptigin
yapilmasinin gecikmesi, altta yatan hastaligi olan hasta sayisinin gérece fazla
olusu neden olmus olabilir.

SE ile bagvuran ve antiepileptik ila¢c kullanimi olan 45 hasta mevcut
olup, bu hastalarin 13’Unde (%28,8) kullandigi ilagta degisime gidilmis, kalan
32 hastada ise (%71,2) ayniilacin dizeyi dustk gelmesi nedeniyle doz artirimi
yapilmistir. Kullanilan ilacin uygun kan dizeylerinin saglanamamasi SE igin
risk olusturabilir. SE ile bagvuran ve antiepileptik ila¢ kullanmayan 53 hastada
ise en sik fenitoin (%66) tercih edilmig, bunu fenobarbital (%11) ve valproik
asit (%11) takip etmistir (Sekil-3). Calismamizda benzodiazepin
yanitsizhginda en sik tercih edilen ilacin fenitoin olmasi nedeniyle idame
tedavide de en sik fenitoin tercihi 6n plana ge¢cmistir. Baslangigta nébet kontrol
altina alinmasina ragmen izlemde ndbetleri direncli sekilde devam eden veya
bagtan itibaren nobet aktivitesi 24 saati gegip super-refrakter SE tablosu
oturan hasta sayisi 13 olup (%13,3) bu hastalara izlemde ek antiepileptik
gerekliligi olmustur. Cocuklarda yapilan retrospektif bir ¢alismada 602
konvulsif SE epizodunda super refrakter SE %7,14 oraninda gérulmustur (52).

Direncgli nobetlerde en sik tercih ettigimiz ek antikonvulsanlar fenitoin,
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topiramat, lorazepam, klonozepam, klozepam, levatirasetam ve
fenobarbitaldir.

SE’lu ¢ocuk hastalarda nobetin uzamasi, hipoksinin derinlesmesi,
kardiyak ve respiratuar depresyon riski ve havayolunun kontrol altina alinmasi
amaciyla entubasyon gerekliligi olmaktadir. 225 SE’lu gocuk hastayla yapilan
bir calismada ikincil ajan olarak levatirasetam verilen grupta %8, fosfenitoin
verilen grupta %33 ve valproat verilen grupta %11 entlibasyon oranlari
g6zlenmistir (27). Madhuradhar ve ark.’nin (53) 139 SE’lu ¢ocuk hastayla
yaptig! bir caligmada %34,6 entibasyon gerekliligi, Lewena ve ark.’nin (54)
542 SE’lu ¢ocuk hastayla yaptigi calismada ise %22 entibasyon gerekliligi
gorulmustir. Calismamizda da literatirle uyumlu olarak %25,5 entlibasyon
gerekliligi olmustur. 225 SE’lu gocuk hastayla yapilan bir calismada ikincil ajan
olarak levatirasetam verilen grupta %62, fosfenitoin verilen grupta %63 ve
valproat verilen grupta %54 yogun bakim yatig gerekliligi gdzlenmig ve yogun
bakim yatis streleri 0-2 glin arasinda deg@ismistir (27). Calismamizda 60
hastada (%61) inflizyon veya anestetik tedavi baslanmasi nedeniyle kardiyak
ve respiratuar depresyon acgisindanyakin izlem gerekliligi dogmasi nedeniyle
yogun bakim yatig gereklilik oranlari literatirle uyumlu olmakla birlikte, bazi
hastalarda da akut donemde yakin izlem gerekliligi olmasi nedeniyle bu
hastalar da eklendiginde toplam80 hastada (%81,6) yogun bakim vyatis
gerekliligi gorulmus ve literatlre gore yuksek saptanmistir.

Vignesh ve ark.’nin (71) 12 yagina kadar olan 110 gocukla yaptidi bir
¢alismada gocuk yogun bakim ortalama yatig suresi fenitoin alan grupta 4 gun,
valproat alan grupta 10 gln, levatirasetam alan grupta 6 gun; hastane yatis
suresi ortalamasi ise fenitoin alan grupta 6,1 glin, valproat alan grupta 5,5 gun,
levatirasetam alan grupta 7 gun olarak saptanmigtir. 61 benzodiazepine
refrakter SE’lu ¢ocukla yapilan bagka bir ¢calismada ortalama yogun bakim
yatis suresi fosfenitoin alan grupta 3,64 gun, levatirasetam alan grupta
6,6+6,3 gun; hastane yatis suresi ortalamasi ise fosfenitoin alan grupta 3,6+4
gun, levatirasetam alan grupta 6,2+4 gun olarak saptanmistir (56). 225 SE’LU
cocuk hastayla yapilan ESETT c¢alismasinda ise ortalama yodun bakim yatis

suresi 0-2 gun, ortalama hastane yatis suresi ise 1-4 gun saptanmistir.
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Calismamizda ortalama yatis suresi 14,8+20,1 gun olarak gorulmuastur. Bu
durum refrakter SE’lu hasta sayisinin fazla olmasina ve antiepileptik tedavi
baslanan hastalarin hastanemiz uygulamasi geregi ila¢ dizeyleri olusana dek
hastanede izlenmesinebaglandi.

SE’lu cocuk hastalarin hastane ve yogun bakim yatis siresinin
uzamasli, SE prognozundan ve nobetin akut komplikasyonlarindan farkl
olarak basta hastane enfeksiyonlari olmak Gzere bazi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Hasta grubumuzda yatis sirasinda gelisen komplikasyon
sayisi 17 (%17,3) olarak saptanmistir. izlemde hemofagositik lenfohistiositoz
gelisen 1 hasta (%5,9) haricinde tim komplikasyonlar enfektif
komplikasyonlardan olugsmaktadir ve en sik %47,1 sepsis ve %41,2 pnémoni
seklinde komplikasyonlar goértulmastir.

Karasalihoglu ve ark. (55) tarafindan 83 SE’lu ve 166 kontrol SE
tanimina uymayan nobet geciren hasta grubuyla yapilan ve SE igin risk
faktorlerini arastiran calismada; dogum asfiksisi, neonatal dénemde nébet
OyklUsu, néromotor retardasyon, generalize nérolojik anormallikler, EEG’de
generalize bazal anormallikler, norogoruntilemede generalize patolojik
bulgular, antiepileptik ilaca devam etmeme ve polifarmasi anlaml olarak risk
faktoru gorulmastur. Bargezar ve ark’nin (56) 53’0 refrakter SE olmak Uzere
132 SE’lu ¢ocuk hastayla yaptigi calismada; dolayli semptomatik etiyolojide
en sik serebral palsi, gelisme geriligi vemental retardasyon gorulmus, en sik
akut semptomatik etiyolojiyi ise ensefalit ve menenijit olusturmustur.
Fernandez ve ark. (57) tarafindan 149’u 30 dakika Uzerinde ndbet aktivitesine
ve 444’0 5 dakika Uzerinde nobet aktivitesine sahip cocukla yapilan bir
calismada 5 dakika ve 30 dakika referans noktalari arasinda risk faktorlerinde
anlamli farklilik géralmemigtir. Bu ¢alismada SE’lu gocuklarin ortalama yasi bu
gruptaki ¢cocuklara gore 1,5 yas olarak daha erken yasta ndbet baglangicina
sahipti, ortalama 4,2 yas gibi daha erken SE yasina sahipti, daha fazla
antiepileptik ila¢ kullanmaktaydi, daha fazla son 3 ay icinde antiepileptik
degisimi yapilmisti, daha fazla bazal gelisme geriligine sahipti ve daha fazla
bazal nébet sikligina sahipti (57). Anormal EEG ve MR bulgulari bu ¢alismada
SE icin risk faktoru olarak saptanmadi (57). Novak ve ark. (58) tarafindan 132
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cocukla yapilan bir calismadaysa bazal fokal EEG anormallikleri, ilk ndbeti SE
seklinde gegirmek, noérogoruntilemede generalize anormallikler sekonder
generalize olan parsiyel ndbetler risk faktori olarak gortlmustur.
Calismamizda kontrol grubu olmadigi icin risk faktdrl direkt olarak
degerlendirilemese de 13 hastada (%13,8) preterm dogum oykusu, ailelerce
verilen bilgiler baz alindiginda 19 hastada (%19,4) hipoksik dogum oykusu
oldugu goériimustir. Hastalarin ortalama dogum agirliklari 3141697 gram
olarak saptanmistir. Hastalarin 16’sinda (%16,3) yenidogan déneminde nébet
gegirme oOykusu bulunmaktadir. Bu hasta grubunda eslik eden hastalik 9
hastada ( %56) , preterm dogum 6ykusu 2 hastada (%12,5) ve hipoksi dykusu
8 hastada (%50) bulunmaktadir. Eslik eden hastaliklar;, HmMG CoA liyaz
eksikligi, non-ketotik hiperglisinemi, konjenital kalp hastahgi, asfiksik dogum
Oykusu ve serebral palsi, konjenital CMV enfeksiyonu, Kkernikterus,
intraventrikler hemoraji ve buna sekonder gelisen hidrosefalidir. Status
oncesi son EEG goruntilemelerinde %55,9 patoloji saptanmis ve patoloji
%41,9 oraninda fokal gorilmusken, %27,9 normal EEG bulgulari saptanmistir.
Status dncesinde altta yatan primer hastalik nedeniyle veya baska sikayetlerle
kranyal MR c¢ekilen hasta sayisi 33’tur. Bu hastalarin kranyal MR’larinda
%75,8 patoloji saptanmistir. Status 6ncesi ve sonrasinda ¢ekilen kranyal MR
‘lar patoloji acisindan degerlendirildiginde anlaml fark saptanmamistir. (p=
0,6). Nobet 6ncesi EEG paternleri agisindan karsilastirildiginda énceki status
Oykusu generalize patolojik EEG’si olan grupta fokal,disritmik ve normal
EEG’si olan gruba gore anlamli derecede daha yuksek bulundu (P=0,01) ve
generalize patolojik bazal EEG statusla iligkilendirildi. Daha dnceki
calismalarda yukarida bahsedildigi sekliyle generalize bazal EEG’nin, fokal
bazal EEG’nin SE ig¢in risk faktort oldugu ve risk faktoru olmadigiyla ilgili farkli
sonuglar mevcuttu. Nobet oncesi kranyal MR’I normal ve patolojik olan grup
arasinda status 6ykusu agisindan anlamlh farkhilk gérilmedi ve risk faktori
olarak degerlendirimedi. Dogumda hipoksi maruziyeti epilepsi geligimi,
neonatal donemde ndbet dykusu, status dykusu agisindan anlamh bulundu (
P=0,01; P=0,03 ve P=0,04) . Preterm dogum oOykusU ise status gelisimi
acisindan risk faktori olarak gérulmedi (P=0,64). Dolayisiyla bu gahismada SE

101



icin risk faktorleri; bazal EEG’de generalize anormallige sahip olmak ve
dogumda hipoksi maruziyetine sahip olmak olarak gorultrken; kranyal MR
patolojisi ve preterm dogum oykusu risk faktérl olarak gorilmedi. Bas gevresi
verisi ve dnceki SE oykusu verisine es zamanl ulasilan hasta sayisi dusik
oldugundan bas gevresi onceki status oykusu ile iligkilendirilememistir ancak
14 hastanin FM'de bas cevresi persentillerine ulasilabilmis ve 8 hastada (
%57,1) <3.p altinda bas c¢evresinin olmasi dikkat ¢ekmistir. Mikrosefali SE
gelisimi agisindan risk faktorl olabilir ancak bu konuda daha fazla érneklem
sayisiyla yapilan ¢alismalara ihtiyag vardir.

Arzimanoglou ve ark.nin (59) prognoz hakkindaki seminerinde erken
dénemdeki ¢alismalarda SE sonrasi 30-60 gin icindeki mortalite oranlari %7-
25 verilmesine ragmen, populasyon bazli son galismalarda %3-5 gibi daha
dusuk mortalite oranlari raporlanmigtir. Febril SE iginse %0,2 gibi ¢ok daha
duguk mortalite oranlari raporlanmigtir. Pujar ve ark. (60) tarafindan yapilan
226 cocuk hastay igeren prospektif populasyon bazli ¢alismada; 1 ay icinde
mortalite %3-8 arasinda degismis ve ndbet siresinden ziyade etiyolojiyle iligkili
bulunmustur. Calismamizda literatirle uyumlu olarak mortalite 4 hastada
(%4,1) gozlenmigtir. Mortalite gelisen 3 hastada (%75) altta yatan ek hastalik
mevcuttu ve Kkolaylastirici faktor olarak degerlendirildi. Mortalite gelisen
hastalardan 2’si (%50) febril ndbet ile basvuran hastalardi. Literattirde febril
ndbetlerde diastk oOlum oranlari goérilmesine ragmen hastalarin biri
meningoensefalit dusunulen ve direnc¢li ndbetleri nedeniyle iki farkh tip
anestetik infuzyonu alani, digeri ise bagvuruda sepsis- pndmoni tablosu olmasi
nedeniyle mortalite agisindan riski artan hastaydi.

SE sonrasi sekonder epilepsi, kognitif bozukluklar, davranig
problemleri ve fokal norolojik defisitler gibi morbiditeler gorulebilmektedir.
Prospektif, populasyon bazli c¢alismalarda norolojik sekel %15'e kadar
tanimlanmistir (59). Akut semptomatik SE, geng¢ yas, kadin cinsiyet ve SE
suresi daha fazla norolojik sekelle iligkili bulunmustur (59). Febril SE igin
prognoz daha iyidir. Pujar ve ark’nin yaptigi prognozu inceleyen 73 pediyatrik
hastayla yapilan bir prospektif kohort gcalismada motor bozukluk gelisimi%?2,1;

entelektuel bozukluk gelisimi %8,8 olarak saptanmigtir (61). Calismamiz uzun
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donem prognozu degerlendirmemekle birlikte hastane yatigi ve sonraki 3 ay
boyunca hastalarin morbiditeleri degerlendirildiginde 3 hastada (%3,1)
ndéromotor ve entelektlel gerilik saptanmistir ve literatirle uyumludur.

Specchio ve ark.’nin (62) pediyatrik SE sonrasi 5 yillik takibini iceren
bir calismada SE rekurrensi %28 hastada gozlenmis ve NLSTEPSS
calismasinda 1 yil icinde gorulen %16°lik rekurrense gore yuksek bulunmustur.
Rekurrens riski etiyolojiyle direkt iligkili olarak gorilmus; idiopatik grupta %4
olan rekurrens riski akut semptomatik grupta %211, dolayl semptomatik grupta
%44 olarak bulunmustur (62). Calismamizda SE gegiren hastalar prospektif
olarak degerlendiriimemis olup, hastalarin 6nceki SE dykusu sorgulandiginda
11 hastada ( %11,2) SE 6ykusU gorulmustir ve literatlrle uyumludur.

SE acisindan ¢ocuk hastalari iceren calismalarda 1.2-1 ve 1.4-1 gibi
hafif erkek dominansi dikkati ¢cekmektedir (32). Calismamizdaki SE’lu
hastalarin %56,1’i erkek, %43,9’u ise kiz cinsiyettendi ve literatlrle uyumiu
olarak erkek-kiz orani 1.3:1 olarak hafif erkek dominansi lehine saptanmistir.
Bu hastalar énceki status oOykisu acisindan degerlendirildiginde anlamli
farklihk gorulmemistir. Erkek ve kiz cinsiyet arasinda hem ndbet surelerinde
hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE
‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite gibi
prognostik parametrelerde farklilik gérialmemistir. Uygulanan antiepileptikler
ve antiepileptik kullananlarda basvuru ilag dizeyleri arasinda anlaml farkhlik
yokken erkek ve kiz cinsiyet arasinda ndbet sureleri ve hastane yatis sureleri
de anlaml fark gostermemistir. Literatirde erkek ve kiz cinsiyet arasinda SE
agisindan bu farklari inceleyen galismaya rastlanmamistir.

SE; nobet bozuklugunun ilk belirtisi olabilir ve daha &éncesinde
epilepsisi olmayan SE geciren daha kuguk yastaki ¢ocuklarin %62-88'i ilk
nobetlerini SE seklinde gegcirir, aksine daha buyuk yastaki SE geciren
cocuklarda genellikle 6ncesinde nobet veya epilepsi oykusu vardir (33).
Epilepsisi olan gocuklarin %10-20’si hastaligin bir doneminde, ozellikle de
epilepsi baslangicinin ilk birkag yilinda en azindan bir konvulsif SE atagi gegirir
(33). Berg ve ark. (63) tarafindan 2004 yilinda yapilan bir ¢calismada 613

epilepsi tanili gocuk 8 yil boyunca izlenmis ve %9,5’'inde SE episodu median
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tanidan sonraki 2,5 yil icinde gérulmistir. Oncesinde SE gegirmis olmak
sonraki SE episodlariyla guglu iligkili bulunmustur (63). Calismamizda
antiepileptik kullanan grupta basvuru antiepileptik dizeyi %42,2 hastada
dusuk olarak saptandi. Antiepileptik kullanan ve kullanmayan grup arasinda
hem nobet surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entibasyon gibi SE'un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
gorulmemistir. Uygulanan antiepileptikler arasinda anlamli farkhlik yokken, bir
grup halihazirda antiepileptik kullanmasina ragmen; antiepileptik kullanan ve
kullanmayan grup arasinda ndbet sureleri ve hastane yatis sureleri de anlamli
fark gostermemistir. 289 epilepsisi olan pediyatrik hastayla yapilan bir
calismada etiyolojide yapisal, vaskuler problemler ve hipoksi %29 hastada,
metabolik nedenler %1 hastada, genetik anormallikler %7 hastada bilinmeyen
nedenler %35 hastada saptanmistir (64). Calismamizda da antiepileptik
kullanan grupta ek hastalik varligi anlamh derecede daha ylksek gértulmusttr
(P=0,01). Antiepileptik kullanan grupta nébet devaminin anlaml derecede
daha dusik olmasi hem %42,2 ‘sinin duzeyi dusik de olsa kanda olusmus
bazal bir antiepileptik ilag duzeyinin olmasina hem de acil oncesi ilag
uygulanmasinin anlamli derecede daha yuksek olmasina bagli olabilir
(P=0,002). Antiepileptik secimlerinde genellikle antiepileptik kullanan
hastalarda ayni ilagta doz artirrmina gidilmesi, yeterli diizey saglanmadan yeni
bir ilaca gecilmemesi planlandigindan antiepileptik kullanmayanlara goére daha
fazla ayni ilag doz artirmi tercih edilmis, antiepileptik kullanmayanlarda ise
daha fazla fenitoin tercihi gdéze ¢arpmistir (P=0,001).

Yapilan galismalarda SE etiyolojisinde dolayli semptomatik olarak
adlandirilan altta yatan durum veya hastalik nedeniyle veya bu durum Gzerine
binen akut nedenlerin olusturdugu baslaticiik %18-%39 arasinda
gorulmektedir (34,44,65). Ek hastalik varhgini olusturan yapisal problemler,
serebral palsi, maligniteler, metabolik hastaliklar, hipoksiye meyil olusturacak
konjenital kalp hastaliklari, nérokutan hastaliklar gibi sebeplerle ek hastalik
varligi epilepsi igin bir kolaylastirici faktdor olusturmaktadir; ¢alismamizda

literatlre gore %46 oraninda gorulen daha yuksek ek hastalik varhgi
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mevcuttur. Bu durum epilepsiye meyil olusturmus ve ek hastalik varhgi
olanlarda epilepsi ve antiepileptik kullanimi anlamli derecede daha yuksek
oranda goérulmustir (P=0,001). SE etiyolojisinde dolayli semptomatik grubu
olusturan ek hastalik varligi SE’a da meyil olusturmus ve bu hastalarda anlamli
olarak daha yuksek oranda status oykusu gorulmastur. EK hastaligr olan ve
olmayan grup arasinda hem nobet surelerinde hem de ek antiepileptik
gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan
gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik
parametrelerde farkliik gordalmemistir. Uygulanan antiepileptikler ve bagvuru
ila¢c duzeyleri arasinda anlamli farkhlik yokken, ek hastaligi olan ve olmayan
grup arasinda nobet sureleri ve hastane yatis slreleri de anlamh fark
gOstermemistir. Ek hastalik varligi olan grupta daha fazla epilepsi goérilmesine
bagli olarak segilen antiepileptik daha fazla olarak ayni ilacin doz artirimi
olmus ve daha fazla olarak fenitoinin secildigi ek hastalidi olmayan gruptan
anlaml farklihk gdstermistir. Ek hastalik varligi olan grupta gerek nébet
sureleri, gerek ek mudahale gereklilikleri, gerek prognoz agisindan anlamli
farkhligin olmamasi dikkat ¢ekmistir; bu grupta daha fazla epilepsi 6ykusu
olmasi nedeniyle daha fazla antiepileptik kullanimi beklenen kétl prognozu
engellemis olabilir.

SE etiyolojisinde febril SE %32-52 arasinda gorulmektedir (34,44,65).
Calismamizda da literatlrle uyumlu olarak %32 febril SE gortlmusttr. Febril
olan ve olmayan grup arasinda hem nobet surelerinde hem de ek antiepileptik
gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan
gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik
parametrelerde farklilik gériimemistir. Uygulanan antiepileptikler ve basvuru
ila¢c duzeyleri arasinda anlamli farklilik yokken, febril olan ve olmayan grup
arasinda nobet slreleri ve hastane yatis sureleri de anlamh fark
gostermemigtir. Febril grupta anlamli derecede daha ¢ok entibasyon
gerekliligi hastalarin primer olarak kolaylastirici akciger enfeksiyonuna sahip
olmalarina, SE nedeniyle artmis olan metabolizmaya ates ve artmis solunum

sayisinin daha da yuk getirmesine bagli olabilir.
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SE igin daha 6nce belirtilen tanimlamalar ve sireler baz alindiginda
tedavi baglanmasi gereken t1 suresi fokal nobetler icin 10 dakika, generalize
ndbetler icin 5 dakika olarak belirlenmigsken, néronal hasarin meydana geldigi
t2 suresi fokal ndbetler icin 60 dakika ve generalize ndbetler icinse 30 dakika
olarak belirlenmistir. Generalize nobetlerde metabolik dekompansasyon daha
hizli olsa da uzayan nobetlerde fokal ve genralize nobetler beyne esit
derecede zararldir (13). Yetiskinlerde refrakter kompleks fokal SE genel
olarak anestetik gerekliligi géstermez ancak tum intravendz nonanestetik
antikonvulsanlar kullanilabilir (66). Cocuklarda fokal ve generalize SE ‘un
epidemiyolojik baglantilarini, ndbet sekillerini ve surelerini, tedavi yanitlarini ve
prognozu inceleyen calismalar arastirmamiz dahilinde sinirhidir. Bu ¢alismada
febril ve generalize SE olan gruplar arasinda hem noébet strelerinde hem de
ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un
sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite,
komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farkhlik gértlmemistir.
Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ilag dlzeyleri arasinda anlamh farklilik
yokken, febril ve generalize SE olan gruplar arasinda ndbet sureleri ve hastane
yatis sureleri de anlamli fark gostermemistir. Fokal SE grubunda olmasi
beklenen daha az dekompansasyon ve daha az tiyopental gerekliligi-
entlbasyon gibi durumlar muhtemelen fokal ndbet grubunda da ndébet
suresinin generalize nobetteki gibi uzun olmasina ve bu slrecte metabolik
dekompansasyonun gelismesine ve zaten beklenen esit derecedeki beyin
hasarina bagli olabilir.

Fokal SE %56,7 ile daha yuksek oranda gorulmis olup fokal
ndbetlerde anlamli olarak daha fazla tonik-klonik ve tonik karakter ve
generalize grupta ise anlamli olarak daha fazla myoklonik karakter
saptanmigtir (P=0,001). Myoklonik SE generalize epilepsi sendromlari,
noérodejeneratif hastaliklar, toksik-metabolik durumlar, anoksik beyin
etkilenmesi gibi generalize etkilenmenin daha fazla oldugu durumlarda
gorulmesi nedeniyle daha fazla generalize vasifta ndbete yol agcmis olabilir
(67).
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Gainza-Lein ve ark. (68) tarafindan 2019’da yapilan ve 15 ¢alismanin
verilerinin degerlendirildigi 2212 pediyatrik hastayla yapilan bir galismada
ortalama tedaviye baslama suresi 42,4 dakika ve hastane varig suresi 56
dakika olarak saptanmistir. Bu c¢alismada acil servis basvurusuna kadar
hastalarin %51,8’i acil ¢agr ekipleri tarfindan ve sadece %12,8'i aileleri
tarafindan ilk tedavisini almistir. Yine 2017°'de Hill ve ark. (39) tarafindan
erigskin hastalarla yapilan ¢alismalarin derlendigi bir yayinda tedavi gecikmesi
ve nobet slresi arasinda pozitif iliski gértlmastir. Uzayan noébetlerde
dekompansasyon riski artar, nobete ilag yaniti ve benzodiazepin yaniti azalir
ve komplikasyon oranlari artip, prognoz koétulesir. Bu nedenle ilk tedavinin
erken yapilmasi son derece 6nem arz etmektedir. Bu nedenle epilepsi ile takip
edilen veya konvulsiyon gecgirme 6ykusu olan hastalara rektal diazepam recete
edip, ailelere uygulama gerektirecek durumlar ve ndbet esnasinda yapiimasi
gerekenler konusunda bilgilendirmekteyiz. Buna ragmen literatlrle uyumlu
olarak aileler veya acil cagri merkezi ekipleri tarafindan yapilan ilk ilag
uygulamasi sadece %26,3 hastada gorulmus ve bu durum ailelere ve acil ¢cagri
merkezi ekiplerine daha fazla konu ve uygulama hakkinda bilgilendirme
gerekliligini ortaya koymustur. Bilgilendirmeler dolayisiyla epilepsi dykusu olan
ve antiepileptik kullanan grupta anlamli derecede daha fazla acil 6ncesi ilag
uygulamasi gorulmustar (P:0,002). Bu ¢alismada acil 6ncesi ilag uygulanan ve
uygulanmayan gruplar arasinda hem noébet silrelerinde hem de ek
antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un
sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite,
komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farkhlik gértlmemistir.
Uygulanan antiepileptikler arasinda anlamli farkliik yokken, acil éncesi ilag
uygulanan ve uygulanmayan grupta basvuru ilag duzeyleri arasinda anlamli
farkhlik saptanmamis ve arada anlamli farklilik olmasa da (P=0,44 ) hastane
bagvuru suresi ilag uygulanmayan grupta 28+18,8 dakikayken, ilag uygulanan
grupta 42,1+44,3 dakika olarak gorulmus ve ilag uygulanan grup daha geg¢
basvurmustur. Muhtemelen bu nedenlerle acil 6ncesi ilag uygulanan ve
uygulanmayan gruplar arasinda yukarida belirtilen parametreler yaninda

ndbet sureleri ve hastane yatis surelerinde de beklenen farkhlik gérdlmemistir.
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Noronal etkilenmenin generalize ndbetlerde 30 dakika ve tedavi
baglama suresinin 5 dakika oldugu g6z 6nune alinarak; acil servise erken
basvuru slresi; benzodiazepin yanithliginin  ylksek oldugu, nobeti
durdurmanin goérece daha kolay oldugu, néronal etkilenmenin az oldugu 15
dakika olarak belirlendi ve 15 dakika altinda basvuru erken basvuru olarak
kabul edildi. Hastane basvuru suresi literatlrle uyumlu olarak ortalama 31,4
dakika olarak saptandi. Kisa basvuru suresi %33,3 hastada saptandi, uzun
basvuru suresiyse %66,7 hastada goruldi. Bu galismada erken ve geg
basvuran gruplar arasinda ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
gorulmemigstir. Uygulanan antiepileptikler arasinda anlamli farklihk yokken,
erken basvuru olan grupta basvuru ila¢ duzeyleri anlaml olarak daha dusuk
saptanmigtir (P=0,008). Hastane bagvuru suresi kisa olan grupta nébet suresi
38,1+16,5 dakikayken, hastane basvuru siuresi uzun olan grupta 57,8+37,9
dakikadir. Nébet suresi icin hastane basvuru suresi uzun ve kisa olan grup
arasinda anlamh farkliik bulunmustur (P=0,001). Erken bagvuran grupta
basvuru ila¢g duzeylerinin anlamli olarak daha diguk olmasi ek antiepileptik
gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan
gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik
parametrelerde beklenen farklihgin olusmamasina neden olmus olabilir. Ayni
zamanda erken bagvuran grupta bile ortalama nobet siuresi 38,1+16,5 dakika
olarak saptanmig ve geri donusumsuz hasarin meydana geldigi 30 dakika
Uzerinde gorulmustir. Erken basvuruya ragmen nobetin uzamasi ilk ilag
uygulanmasinin evde veya acil ¢agri ekiplerince yapilmamasina, basvuru
antiepileptik ila¢ dlizeyinin disuk olmasina ve altta yatan kolaylastirici faktore
sahip ek hastaligi olan hastalarin fazla olmasina bagl olabilir.

Uygun doz benzodiazepinle ve benzodiazepin olmayan
antiepileptiklerin bir veya iki dozuyla kontrol altina alinamayan SE; refrakter
SE olarak adlandinlir. Refrakter SE’da siklikla surekli antiepileptik ilag
inflzyonu veya anestetik tedaviler onerilir (13). Bu ¢alismada refrakter SE’da

tiyopental kullaniimistir. Tiyopental fentobarbitale metabolize olan bir ilagtir.
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Refrakter SE’da ¢ocuk ve yetigkinlerde tedavinin yogunlugu, sec¢imi ve suresi
icin standardize bir bilgi yoktur (24). Tiyopental gerekliligi olan grupta refrakter
SE nedeniyle beklendidi sekliyle anlaml olarak izlemde ek antiepileptik
gerekliligi, entibasyon, komplikasyon gelisme orani, mortalite, hastane yatis
suresi daha yuksek bulunmustur. Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup
arasinda acil basvuru surelerinde, bagvuru ilag duzeylerinde ve acilde
uygulanan antiepileptikler arasinda fark goértilmemistir. Acil bagvuru suresinde
anlamli fark goérilmese de tiyopental gerekliligi olmayan grupta bu sure
30+26,7 dakikayken, tiyopental gerekliligi olan grupta 45+34,5 dakikadir.
Dolayisiyla anlamli fark goérilmese de tiyopental gerekliligi, acil basvuru
suresinin artmasiyla artiyor gibi gérinmektedir. Yine ndbet slresi anlamli
olarak farklihk gostermese de tiyopental gerekliligi olmayan grupta 46,6+26,5
dakikayken, tiyopental gerekliligi olan grupta 78,7+67 dakikadir. Bu daha uzun
ndbet sureleri; ek antiepileptik gerekliligi, komplikasyon, mortalite ve hastane
yatis surelerinde uzamaya yol acmis gorinmektedir. Hastane yatis suresi;
tiyopental gerekliligi olmayan grupta 11,6+7,9 gunken, tiyopental gerekliligi
olan grupta 51,8+55,7 gundir. Hastane yatis suresi igin tiyopental gerekliligi
olan ve olmayan grup arasinda anlamli farklilik bulunmustur (P=0,004). Bu fark
hastane yatis surelerinde yaklasik 5 kat daha uzun sureleri gostermektedir.
Dolayisiyla nébetin uzamasi ve tiyopental gerekliligi hastane yatis strelerini 5
kata kadar ciddi 6l¢ciide uzatarak hem hasta acisindan komplikasyonlara ve
mortaliteye yol acmakta hem de hastane maliyetlerini ciddi oranda
arttirmaktadir. Erken bagvuru ve erken ilk antiepileptik kullaniminin mutlaka
hasta yakinlarinin egitimiyle desteklenmesi gerekliligini gdstermektedir.
Tiyopental gerekliligi sadece epilepsi veya konvulsiyon éykisi olan grupta
degil ilk ndbetini gegiren grupta da gerekmektedir ve hatta gruplar arasinda
tiyopental gerekliligi agisindan anlamh bir farklihk gértlmemistir. Dolayisiyla
bu bilgilendirmeler tium toplumu ilgilendirecek sekilde yapiimali ve gerekirse
cagrt merkezi c¢alisanlarina yonelik bu konuda egitimler verilmedir.
Antiepileptik ila¢ kullanan grup ile ilk ndbetini SE seklinde geciren grup
arasinda da tiyopental gerekliligi agisindan anlamli farklik géralmemesi ve

bazal antiepileptik duzeylerinin bu yonden koruyucu goérinmemesi yine
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basvuru suresi ve ilk antiepileptik ilacin erken uygulanma gerekliligini ortaya
koymaktadir. Buna hasta populasyonumuzda kronik hastalik oraninin yuksek
olmasi ve ek hastaliin daha énce antiepileptik kullanan grupta ilk nébet
gegirenlere gore anlamli olarak daha yuksek olmasi neden olmus olabilir.
Refrakter SE’u olan grupta anestetiklere ragmen devam eden ndbet varliginda
veya baslangi¢c antiepileptik tedavinin ndbeti onlemede yetersiz kaldigi
durumlarda ek antiepileptik ihtiyaci dogmaktadir. Bu ¢alismada da refrakter SE
olan grupta anlamli oranda antiepileptik olarak daha genis spektrumlu olan
valproat ve fenobarbitalin secildigi gorulmektedir (P=0,034).

SE’da entlbasyon gerekliligi; ndbetin kontrol altina alinamamasi,
solunumun garanti altina alinmak istenmesi, verilen ilacglar nedeniyle gelisen
solunum depresyonu veya anestetik kullanim gerekliligi nedeniyle
olabilmektedir. Bu c¢alismada entubasyon gerekliligi 9%25,5 olarak
saptanmistir. Febril grupta anlamli derecede daha ¢ok entubasyon gerekliligi
(P=0,01) hastalarin primer olarak kolaylastirici akciger enfeksiyonuna sahip
olmalarina, SE nedeniyle artmis olan metabolizmaya ates ve artmis solunum
sayisinin daha da yuk getirmesine bagh olabilir. Entibasyon gerekliligi olan
grubun; ndbetin uzadigi, kontrol altina alinamadig! veya anestetiklere kadar
ulasan ilag grubunun verildigi populasyon olmasi nedeniyle bu grupta anlamli
olarak daha ylUksek tiyopental gerekliligi, izlemde ek antiepileptik gerekliligi,
komplikasyon, yogun bakim yatis gerekliligigérilmesi beklenen bir bulgudur.
Entlibe olan grupta anlamh olarak daha yuksek morbidite ve mortalitenin
gorinmesi hem anlamli olmasa da ndbet suresinin daha uzun olmasina
(entibasyon gerekliligi olmayan grupta 45+26,1 dakikayken, entibasyon
gerekliligi olan grupta 61,6+44,3 dakikadir.(P=0,1). ) hem de havayoluna bagli
gelisen komplikasyon oranlarinin ve sekonder enfeksiyonun yuksek olmasina
bagli olabilir. Hastane basvuru suresi, epilepsi Oykusu ve basvuru ilag
duzeyleri ile kolaylastirici faktérlerde anlamh farkhlik gérilmemis ve onceki
epilepsi ile antiepileptik kullanimi entibasyon igin bir risk faktéri olarak
gorulmemigtir. Yine muhtemelen ndbet surelerinin her iki grupta da ortalama
30 dakika Uzerinde olmasi nedeniylefokal vegeneralizegrup arasinda da

entlibasyon gerekliligi agisindan anlamli farklik saptanmamistir. Entiibasyon

110



gerekliligi olan grupta anlamli olarak daha fazla hastane yatis suresi beklendigi
gibidir.

Pediyatrik hastalarda SE igin risk faktorlerinin incelendigi
calismalarda; polifarmasi, antiepileptik ilaca devam etmeme, néromotor gerilik,
EEG’de generalize zemin anormallikleri, fokal EEG anormallikleri, sekonder
generalize olan fokal nobetler, ilk nobeti SE seklinde gegirmek,
ndrogoruntilemede generalize anormallikler, SE dyklsu, geng yasta gecirmek
ve yapisal/metabolik etiyoloji saptanmistir (57-58). Bu galismada nébet dncesi
EEG paternleri degerlendirildiginde generalize patolojik EEG’ye sahip olan
grupta anlamli olarak daha yuksek dnceki status dykusu gortlmuas ve literatirle
uyumlu gérulmustir. Nobet 6ncesi EEG paternleri ile gegirilen ndbet tipleri
arasinda beklenen uyum gorilmemis ve gruplar arasinda anlamh farklihk
saptanmamigtir. Nobet dncesi EEG paternlerine gore gruplar arasinda hem
nobet surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
gorulmemigtir. Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ila¢ duzeyleri arasinda
anlamli farklihk yokken, gruplar arasinda nobet sureleri ve hastane yatis
sureleri de anlamh fark gostermemigstir. Bu c¢alismada ndbet 6ncesi EEG
paternleri prognostik acidan literatirde beklenen farki gdstermemistir. Bu
durum hastalarin degisken EEG bulgularina sahip olmalarina ve
degerlendiriimeye alinan EEG’nin ndbet dncesi herhangi bir ddbnemde ¢ekilen
son EEG olmasina bagl olabilir. Diger ¢alismalarda 12000’e varan ve SE risk
faktorleri agisindan degerlendirilen hasta sayilari bu ¢alismanin kisith hasta
sayisina gore daha dogru bilgiler saglamis olabilir.

Daha 6nce bahsedildigi sekliyle status oncesi ndérogoruntilemede
generalize anormallikler (57-58) SE igin risk faktdorl olusturmaktadir. Bu
calismada status 6ncesi kranyal MR’I normal ve patolojik olan gruplar arasinda
hem nobet surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farkhlik

gorulmemigtir. Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ila¢ duzeyleri arasinda
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anlaml farkhlik yokken gruplar arasinda nobet sureleri ve hastane yatis
sureleri de anlaml fark gostermemistir. Bu ¢calismada ndbet dncesi kranyal MR
bulgulari prognostik agidan literatlirde beklenen farki géstermemistir. Bu
durum daha dénce bahsedildigi gibi érneklem sayisinin az olmasina bagli
olabilir.

Glass ve ark. (69) tarafindan 2011°’de yapilan ve hipoksi maruziyeti
olan term 129 ¢ocugun epilepsi gelisimi agisindan risk faktorlerini arastiran bir
calismada, ciddi veya totale yakin beyin etkilenmesi olan grupta hafif veya
orta etkilenme olan gruba gore yaklasik 7 kat daha ylksek epilepsi gelisimi
gorulmustir. Coklu dedisken analiz sonucunda SE’'da bagimsiz olarak
epilepsiyle iligkili bulunmustur. Bu c¢alismada epilepsi gelisimi %8-36
araliginda saptanmistir. Neonatal donemde ndbet dyklisu olanlarda epilepsi
gelisimi %26, SE Oykusu olanlarda ise %83 olarak bulunmustur. Ronen ve
ark.’nin (70) 2007°de 82 yenidoganla yaptigi bir gcalismada ise %17 epilepsi
gelisimi, %25 serebral palsi gelisimi, %20 mental retardasyon gelisimi, %27
o6grenme problemleri gériimustir. Bu konuda yapilan farkh calismalar hipoksi
maruziyeti ve ndbet dykuslyle kotl prognozu, epilepsi gelisimini ve gelisim
geriliklerini konfirme etmigtir (70). SE etiyolojisinde prognozu etiyoloji de
etkilemekte ve dolayli semptomatik grup adi verilen altta yatan noérolojik
etkilenmesi olan grup daha koéti prognozu olan grubu olusturmaktadir.
Hipoksik etkilenme yukarda verilen c¢alismalar baz alindiginda nérolojik
etkilenme ve epilepsi gelisimi ile iligkilidir. Hipoksik ve normal dogum 6ykusu
olan grup karsilastirildiginda; hipoksik grupta anlamli olarak daha fazla
epilepsi dykusu ve antiepileptik ilag kullanimi, daha fazla status oyklsu ve
daha fazla neonatal donemde ndbet Oyklsu bulunmaktadir. Tam veriler
literatlrle uyumludur. Dogumda hipoksi 6ykusu olan grupta ek antiepileptik
gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entubasyon gerekliligi, komplikasyon, mortalite
ve morbidite gibi parametrelerde ve nobet suresi ile hastane yatis surelerinde
anlaml farkliik gériimemesi dogum &ykisu normal olan gruba gére daha
fazla antiepileptik kullanimi ve koruyucu ilag dizeylerine ve az 6rneklem
sayisina bagl olabilir. Dogum haftasina goére gruplar arasinda hem ndbet

surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
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entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farkhlik
gorulmemigstir. Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ilag dlzeyleri arasinda
anlaml farkliik yokken, gruplar arasinda nobet slreleri ve hastane yatis
sureleri de anlamli fark gostermemistir. Bu durum preterm dogum oykusu olan
grupta hipoksi maruziyetinde anlamli farklilik gérilmemesine ve preterm grubu
genellikle mekanik ventilasyon ve hastane yatis ihtiyaci gérece az olan geg

pretermlerin olusturmasina bagh olabilir.
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SONUGLAR

. UUTF cgocuk aciline 2015-2018 yillari arasinda bagvuran ve retrospektif
olarak dosya kayitlarindan incelendiginde SE olarak tanimlanan hasta
sayisi 98'dir. Bu hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda literatirle
uyumlu olarak erkek dominansi dikkati cekmektedir (%56,1).

. Bu hastalarin yas dagilimina bakildiginda en kuguk 1 aylik ve en buyuk 18
yasinda olmak Uzere genis bir yag dagihmina sahip oldugu ve hastalarin
ortalama yasinin 68,3 ay oldugu goérulmektedir. Literatire gbre gorulen
daha yuksek ortalama yas oranlari hastalarin %45,9'unda goérilen ek
hastalik varligina, %49’unda halihazirda mevcut olan epilepsi tanisina ve
orneklem grubunun kaguklagune bagh olabilir.

. Hastalarin %51’inde 6ncesinde epilepsi oykusu, %40,8’'inde ise dncesinde
konvulsiyon 6ykusu bulunmamaktadir. . Literatire gobre daha dusik
oranda ilk nébetini SE seklinde geciren ¢ocuk hastalarin olmasi, ortalama
SE yasinin daha blyuk olmasina ve ek hastalik varliginin %45,9 seklinde
yuksek olmasina baglanabilir.

. SE tanisi konulan hastalara bakildiginda yaridan fazlasinda (%54,1) ek
hastalik bulunmadigi saptanmigtir.

. Hastane basvuru suresinin ortalama olarak 31,4 dakika oldugu
gOrulmektedir.

. Hastalarin hastaneye basvurusunda blyuk ¢ogunlukla (%89,8)
ndbetlerinin devam ettigi gérilmektedir.

. Febril status, tim statuslarin %31,6 sini olusturmaktadir.

8. Hastalarin %60’ Inda o©ncesinde en az bir konvulsiyon oykusu

bulunmaktadir. Bu hastalardan déncesinde UUTF’ne basvuran hastalara
UUTF olarak konvulsiyon agisindan onerilerde bulunulmasina, rektal
diazepam bulundurulmasi konusunda uyariimasina ve regete edilmesine
ragmen acil éncesi ilag uygulama orani beklenen dizeyde olmamis ve
%26,4 duzeyinde dusuk kalmistir. Acil oncesi ilag uygulanan ve

uygulanmayan grup arasinda literaturde belirtilen daha uzun ndbet suresi,
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ek antiepileptik gerekliligi, mortalite gibi faktdrlere ek olarak tiyopental
gerekliligi agisindan da anlamh farkhlik goridlmemistir. Bu durum ev
disinda uygulanan ilk antiepileptigin uygulanma zamaninin geg¢
olabilmesine ve efektif uygulanamamig olabilmesine ve uygulanan dozun
yetersizliginebagl olabilir. Literatirle uyumlu olarak hastane yatis sureleri
arasinda anlamli farklihk goralmemistir.

9. Hastalarda ndbet tipleri fokal ve generalize ana bagliklari adi altinda
degerlendirildiginde 6n planda %56,7 oraninda fokal nébet hakimiyeti
goOrulmekte, motor semptom karakteri dikkate alindiginda ise en sik tonik-
klonik, en az ise izole klonik nébetler gorulmektedir.

10. Hastalarin ortalama nébet suresi 49,2 dakika olup, ndbet siresinin 210
dakikaya kadar uzayabildigi goriimustir. Hastalarin acil basvurusu
sonrasi ilk nébet durduktan veya durdurulduktan sonra ndbet tekrarlarina
bakildiginda oranin %73,5 oraninda yuksek oldugu dikkati cekmektedir.

11. Antiepileptik ila¢ kullanan hastalarin %42.2’sinde basvuru aninda
kullanilan ilag dlzeyi tedavi edici diizeyin altinda saptanmistir.

12. SE ile bagvurusu olan hastalarin higbirinde kan sekeri dusukligine ve
dolayisiyla hipoglisemiye sekonder ndbete rastlanmamistir. 98 hastanin
12’sinde (%12,2) 200 mg/dI’'nin (izerinde kan sekeri saptanmigtir. izliemde
tum hastalarin kan sekerleri gerilemis, bu durumhastalarda strese bagli
hiperglisemi lehine yorumlanmistir.

13. SE’lu hastalarin bagvuru aninda kan gazlarina ve laktat duzeylerine
bakildiginda hastalarda ortalama 24,2 (normal aralik; 4,5-14,4) duzeyinde
laktat yuksekligi goralmustir. Bu hastalarin %57,1'inde kan gazinda
anormallik saptanmistir.

14. Ure ve kreatinin yiikseklikleri %2 hastada goriilmus, izlemde hidrasyon ve
ndbet kontrolliyle normal araliga gelmis, higbir hastada bdbrek
fonksiyonlarinda kalici anormallik saptanmamigtir.

15. AST ve ALT igin ust sinir 30 U/L olup, hastalar degerlendirildiginde 38
hastada (%38,7) referans dedere gore AST yuksekligi, 8 hastada (%8,1)
ust sinirin 2 katindan daha yuksek AST yuksekligi; 21 hastada (%21,4)
referans degere gore ALT yuksekligi, 11 hastada (%11,2) ust sinirin 2
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katindan daha yuksek ALT yuUksekligi saptanmigtir. 2 hastada AST-ALT
yuksek kalmis ve hastalar kaybedilmigstir; diger tum hastalarda AST-ALT
duzeyleri gerilemisgtir.

16. Hastalarin basvuruda noébeti kolaylastirabilecek nedenler agisindan
bakilan elektrolitlerinde hiponatremi (135 mmol/L altinda) 22 hastada
(%22) saptanirken, hipokalsemi ( total kalsiyumun 8,5 mg/dl altinda
olmasi) 2 hastada (%2) saptanmis ve higbir hastada hipomagnezemi (
serum magnezyum degerinin 1,5 mg/dl altinda olmasi) saptanmamistir.

17. Febril SE 31 hastada (%31,6) gozlenmistir. Bu hastalara ilave olarak
izlemde ates yukseligi gelisen hastalardan da kan kualtira alinmasi
gerekmigtir. Toplamda 39 hastadan (%39,8) kan kudltarG alinmis ve 2
pozitiflik (%2) gértlmustr.

18. Febril SE 31 hastada (%31,6) gozlenmigtir ve literatlrle uyumludur. Bu
hastalarin 18’ine (%58) LP yapilmigtir. Ek olarak afebril statusu olan 9
hastaya (%13,4) da LP yapilmistir. Toplam LP yapilma orani tim hastalar
icin %27,6’dir. 7 hastanin LP ‘sinde eritrosit duzeyleri yuksek goruldi (10-
56000/mm3). Bu LP’lerde menenijiti destekler ek bulgu 56000/mm3
eritrosit saptanan LP’deki protein yuksekligi haricinde yoktu. BOS
kilturlerinde anlamh Ureme saptanmadi. Chin ve ark.nin yaptig
calismaya gore 381 gibi febril SE’u olan daha yuksek bir vaka sayisiyla
yapilan ¢alismada bakteriyel menenjit %0,8 oraninda saptanmistir (41) .
Literatirde farkli oranlar olsa da, daha kiguk bir vaka grubuyla
¢calismamiz da dusuk bakteriyel menenjit oranlarini desteklemektedir.

19. idrar Kkultiri alinan 40 hastadan 15’ (%37,5) afebril statusu olan ve
izlemde gereklilik nedeniyle kilttr alinan hastalardir. Bu hasta grubunda 2
hastada (%13,3) idrar kulturt dremesi saptanmistir. Febril SE ile gelen ve
idrar kaltird alinan 25 hastadan 5’inde (%20) idrar kdltirinde Ureme
saptanmisgtir.

20. SE ile bagvuran hastalarda ensefalopati dusunuldugunde, olasi etiyoloji
acisindan ensefalit viral paneli gdnderilmesi planlanmis ancak UUTF
hastanesinde c¢alisiimamasi nedeniyle bazi hastalardan dis merkezde
cahistinlabilmigtir. Bu 3 hastaya bakildiginda 2’'sinde (%66,7) LP’de PCR
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pozitifligi oldugu ve her ikisinin de adenoviris agisindan PCR pozitifligi
oldugu saptanmisgtir.

21. SE ile bagvuran hastalarda acil serviste ilk tercih edilen ilag grubunu
benzodiazepinler olusturmaktadir (%98). ilk olarak fenitoin yiiklenen hasta
dis merkezden tarafimiza ndbetin devam etmesi nedeniyle entibe
edilerek yonlendiriimis olan ve benzodiazepin ve fenitoin uygulanma
dykisl olan hastaydi. ilk olarak fenobarbital yiiklenen hasta ise bagvuru
sirasinda yolda 2 kez rektal dizepam uygulanan ancak acil serviste damar
yolu bulunamayarak nazogastrik yolla fenobarbital uygulanan hastadir.

22. Hastalarin %89,8'i ilk uygulanan ve buyuk ¢ogunlugu benzodiazepin olan
ilaca yanit vermemigtir. Calismamizda blyluk oranda gorllen
benzodiazepin yanitsizligi; hastalarin nébet strelerinin gbrece uzun
olmasindan kaynaklanan benzodizepin direncinin artigina, evde veya
transport sirasinda ilk doz benzodiazepin tiri antiepileptigin
yapilmasindaki gecikmeye baglanabilir.

23. Iki benzodiazepin dozuna yanit vermeyen hastalarda %35 oraninda en
sik fenitoin yuklenmesi ve ardindan %28 oraninda midazolam infuzyonu,
uclncu siklikla fenitoin yukleme + midazolam infuzyon (%21) tercih
edilmigtir. Altta yatan metabolik hastaligi olan gocuklarda veya 2 yas alt
cocuklarda dekompansasyona yol agabilmesi ve levatirasetamin gérece
yeni bir ilag olmasi nedeniyle kalsik olarak benzodiazepin yaniti olmayan
hastalarda fenitoin en sik tercih edilmistir.

24. Ek antiepileptik gerekliligi olan 11 hastada (%12,5) en az 2 farkli
antiepileptik gerekliligi olmustur. 31 hastada (%35,2) yuklenen
antiepileptiklere ek olarak benzodiazepin inflizyonu da uygulanmistir.
Benzodiazepin infuzyonu toplamda hastalarin %63,2’sine uygulanmistir.

25. Tiyopental hizli baglangigli-kisa etkili bir barbittirat genel anestetiktir ve
fentobarbitalin analogudur. Refrakter statusu olan hastalarin higbirine
genel anestetik olarak propofol verilmemigtir. Toplamda 8 hastaya (%8,2)
tiyopental infuzyon gerekliligi olmustur.

26. SE ile bagvuran ve antiepileptik ila¢ kullanimi olan 45 hasta mevcut olup,
bu hastalarin 13’Unde (%28,8) kullandid1 ilagta degisime gidilmig, kalan 32
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hastada ise (%71,2) ayni ilacin duzeyi dusik gelmesi nedeniyle doz
artirimi yapimistir.

27. SE ile bagvuran ve antiepileptik ila¢ kullanmayan 53 hastada ise en sik
fenitoin (%66) tercih edilmis, bunu fenobarbital (%11) ve valproik asit
(%11) takip etmigtir (Sekil-3). Fenobarbital tercih edilen hastalar
degerlendirildiginde en kugugunun 3 aylik ve en buyugunun 44 aylik
oldugu ortalama yaslarinin ise 21 ay oldugu dikkat ¢cekmistir.

28. TumU daha 6ncesinde antiepileptik ila¢ kullanmayan ve SE nedeniyle
fenitoin tedavisi baglanan 4 hasta mevcut olup, izlemde direngli nobetlerin
devam etmesi nedeniyle bu hastalarin antiepileptik ilaglarinda degisime
gidilmigtir. Bu 4 hastanin 2’sinde fenitoin yerine valproik asit tedavisine
gecilmis, birinde 6nce karbemezapin ve topiramata degistiriimis,
sonrasinda fenobarbital ve levatirasetama gegilmis; son hastada ise
fenobarbital ve levatirasetam tedavisine gegilip sonrasinda valproik asite
gecilmigtir.

29. SE ile basvuran hastalarin 13’Gnde (%13,3) izlemde ek antiepileptik
gerekliligi olmustur. Bunlarin 8’i (%61,5) oncesinde antiepileptik ilag
kullanimi olan, 5’i (%38,5) ise antiepileptik ilag kullanmayan hasta
grubuydu. Eklenen antiepileptikler; 4 hastada (%30) fenitoin, 3 hastada
(%23) topiramat, 1 hastada lorazepam (%7,3), 1 hastada (%7,3)
topiramat+lorazepam, 1 hastada (%7,3) klonozepam, 1 hastada (%7,3)
topiramat+ levatirasetam, 1 hastada (%7,3) topiramat+ klozepam, 1
hastada (%7,3) ise fenobarbitaldi.

30. SE’lu hastalarda noébetin devam etmesi ve hemodinaminin ve/veya
solunum yolu guvenliginin saglanmasi amaciyla entibasyon gerekliligi
olabilmektedir. Hasta grubumuzda entubasyon gerekliligi 25 hastada
(%25,5) olmustur.

31. Bu hastalarda hemodinaminin ve solunumun yakin gézlenmesi gerekliligi
nedeniyle yogun bakim yatisi 80 hastada (%81,6) olmustur.

32. Hastalarda ortalama yatis suresi 14,8+20,1 gin olmakla birlikte, 180 gin

gibi cok uzun yatislari olan hastalar da olmustur.
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33. Hastalarin yatisinda komplikasyon 17 hastada (%17,3) gelisirken bunun
¢ogunlugunu sepsis ve pnomoni olusturmaktadir. Hemafagositik sendrom
gibi nadir durumlar da komplikasyon olarak goérulebilmistir.

34. Hastalarin 6zgegmislerine bakildiginda preterm dogum &ykusu 13
hastada (toplamin %13,3’U) saptanmis ve ailelerce verilen bilgiler baz
alindiginda hipoksik dogum tanimlamasi 19 hasta (toplamin %19,4°0) igin
yapilmistir. Bu hastalarin ortalama dogum agirhigi 3141 gr olarak
saptanmigtir.

35. Yenidogan doneminde ndbet gegiren hasta sayisi 16 olup tum hastalarin
%16,3'Unu olusturmaktadir. Bu hasta grubunda eslik eden hastalik 9
hastada ( %56) , preterm dogum o6ykisu 2 hastada (%12,5) ve hipoksi
Oyklsu 8 hastada (%50) bulunmaktadir.

36. Toplam 14 hastanin bas gevresi verisine ulasilabilmis ve bu hastalarda
blayuk ¢ogunlukla bas ¢evresinin <3.p olmasi (%57,1) dikkat cekmistir.
37. Akraba evliliginin yiksek oranda oldugu ulkemizde 29 hastada (%29,6)
akraba evliligi 6ykisi mevcuttur. Ailede epilepsi 6ykusul ise 17 hastada

(%17,3) bulunmaktadir.

38. Morbidite 3 hastada (%3,1), mortalite ise 4 hastada (%4,1 gozlenmistir.

39. Hastalarin 45’i 6ncesinde antiepileptik ilag kullanmaktaydi ve bu hastalara
ait onceki EEG verilerine ulasilabildi. Status Oncesi son EEG
goruntilemelerinde %55,9 patoloji saptanmis ve patoloji %41,9 oraninda
fokal gorulmugken, %27,9 normal EEG bulgulari saptanmistir.

40. Status sonrasi EEG goruntulemelerinde 6nceye gore normal EEG
goruntilemeleri artmis ve %43 olarak gorilmustir. Halen devam eden
patolojik EEG orani fokal baskinlgiyla birlikte %30,7 olarak goériimustir ve
ndbet dncesi patolojik EEG oranlarina gore duguktar.

41. Status Oncesinde altta yatan primer hastalik nedeniyle veya baska
sikayetlerle kranyal MR ¢ekilen hasta sayisi 33’tur. Bu hastalarin kranyal
MR’larinda %75,8 patoloji saptanmigtir. Status Oncesi ve sonrasinda
cekilen kranyal MR ‘lar patoloji agisindan degerlendirildiginde anlaml fark
saptanmamistir. (p= 0,6)
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42. Status sonrasi ilk kranyal MR’1 ¢ekilen hasta sayisi 60’tir bu hastalarin
%68,3’'Unde kranyal MR bulgusu normal olarak sonuglanmigtir.

43. Erkek ve kiz cinsiyet arasinda karsilastirilan tim parametrelerde anlamli
farkhlik gérimemistir.

44. Hastane basvuru suresi kisa (<15 dakika) ve uzun (>15 dakika) olan grup
kargilastirildiginda nobet suresi; hastane basvuru suresi kisa olan grupta
38,1+16,5 dakikayken, hastane basvuru slresi uzun olan grupta
57,8+37,9 dakikadir. Nobet slresi icin hastane basvuru slresi uzun ve
kisa olan grup arasinda anlamli farklilik bulunmustur (P=0,001). Hastane
basvuru suresi uzun olan hastalar daha uzun sire ndbet slresine sahiptir.
Antiepileptik tedaviye yanitsizlik, entlibasyon oranlari, morbidite ve
mortalite ile basvuru suresi arasinda ise anlamli farkhlik literatirden farkli
olarak gorulmemistir. Bu durum hastane bagvuru suresi kisa olan grupta
da nobet suresinin 38,1+16,5 dakika gibi ylksek olmasina ve aile
bildirimine dayanan verilerdeki yanlis hatirlamaya baglh olabilir.

45. Calismamizda SE’lu hastalarin %56,7’sinde fokal nébet gorildigu, en sik
ise literatlrle uyumlu olarak %54,1 ile tonik-klonik vasifta ndbetlerin
goruldugu saptanmistir. Bunu tonik, myoklonik ve klonik ndbetler izlerken
absans nobete rastlanmamistir.

46. Fokal ve generalize nobetler karsilastirildiginda c¢alismamizda acil
basvuruda nobetin devami, febril olup olmamasi, ndbet tekrari, ek
antiepileptik, tiyopental ve izlemde ek antiepileptik gerekliligi, entibasyon,
komplikasyon, morbidite ve mortaliteler arasinda anlamh farklilhk
gorulmemistir. Ek olarak iki grup arasinda ndbet suresi ve hastane yatis
surelerinde de anlaml farkliik goérilmemistir. Yani ndbetin fokal veya
generalize olmasi ndbetin slresini, antiepileptik yanitlari, hastane yatis
suresini, morbidite ve mortalite ile prognozu etkilememistir. Bu konuda
literatirde yeterli veriye arastirmamiz dahilinde rastlanmamisgtir.

47. Nobet karakteri agisindan yapilan ikinci degerlendirmede; fokal nobet
olan grupta anlamh derecede daha fazla tonik klonik nébet ve daha az
myoklonik ndbet oldugu (P=0,001), yine fokal nébet olan grupta anlamli
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derecede daha fazla tonik ndbet oldugu ve daha az myoklonik ndbet
oldugu (P=0,001) goruimustar.

48. Calismamizda hastalarin %73,5 gibi c¢ok ylksek bir oraninda
antiepileptie yanit sonrasi yeniden nobet aktivitesi gorulmustir. Bu
durumun hastalarin hastane basvuru suresinin ortalama 30 dakika gibi
uzun olmasina ve bu suregte noronal hasar agisindan riskli olan t2
suresinin genellikle asilmis olmasina bagli olabilecegi distunulmustur.
SE’da ndbet slresinin uzamasi benzodiazepinler basta olmak Uzere
antiepileptik yanitsizligini arttiran bir faktordar (40) ve bu durum
calismamizda da sekonder bir ¢ikarim olarak desteklenmistir, ancak ndbet
tekrari olan ve olmayan grup arasinda hastane basvuru slresi ve nobet
suresi agisindan anlaml farklilik gérilmemistir (P=0,11 p=0,68).

49. Calismamizda basvuru sirasinda kolay ulagilabilirligi, hizli etki suresi ve
hizli yarilanma 6émru nedeniyle %70,4 midazolam uygulanmig bunu %14,3
ile rektal diazepam ve %13,3 ile diazepam takip etmistir. TiUm gruplarda
hastane basvuru slresi ve basvuru antiepileptik dizeyleri arasinda
anlaml farklihk bulunmadi. Midazolam, dizepam ve rektal diazepam
verilen gruplar arasinda nobet tekrari agisindan anlamli farkhlik gérilmedi.
Midazolam, diazepam ve rektal dizepam uygulanan grup arasinda ek
antiepileptik ihtiyaci (P=0,57), izlemde ek antiepileptik ihtiyaci (P=0,43),
tiyopental ihtiyaci (P=0,78), yogun bakim yatis gerekliligi (P=0,48),
entlbasyon gerekliligi (P=0,31), morbidite (P=0,78) ve mortaliteler
(P=0,91), arasinda anlaml farklilik gérulmedi.

50. Refrakter SE’da siklikla surekli antiepileptik ilag inflizyonu veya anestetik
tedaviler o6nerilir (13). Calismamizda 22 hastada (%22,4) sadece
midazolam inflzyonu, 29 hastada (%29,5) ikinci segenek benzodiazepin
olmayan antiepileptiklere ilave olarak midazolam infuzyonu, 1 hastada
(%1) diazepam inflizyonu, 8 hastada (%8,2) ise tiyopental infizyonu
gerekliligi olmustur. Yani basvuran 60 hastada (%61) benzodiazepin
olmayan ilaglara yanitsizlik ve ndbetin uzamasi nedeniyle refrakter SE
disundimus ve inflzyon veya anestetik tedavi baslanmistir. Bu durum

bagvuran hastalarda yerlesmis SE tablosunun ve benzodiazepine
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yanitsizliginin yuksek oranda oldugunu gostermektedir. Yani hasta
profilinin yaridan fazlasini (%61) refrakter SE olusturmaktadir. Literatirde
belirtilen %10-40 arasindaki refrakter SE oranina gore goérllen ylksek
refrakter SE orani ilk antiepileptigin yapilmasinin gecikmesi ve altta yatan
hastaligi olan hasta sayisinin gorece fazla oluguna bagli olabilir.

51. Gahigmamizda benzodiazepin yanitsizhiginda en sik tercih edilen ilacin
fenitoin olmasi nedeniyle idame tedavide de en sik fenitoin tercihi 6n plana
gecmistir. Baslangigta nobet kontrol altina alinmasina ragmen izlemde
ndbetleri direncli sekilde devam eden veya bastan itibaren nobet aktivitesi
24 saati gecip super-refrakter SE tablosu oturan hasta sayisi 13 olup
(%13,3) bu hastalara izlemde ek antiepileptik gerekliligi olmustur. Direngli
ndbetlerde en sik tercih ettigimiz ek antikonvulsanlar fenitoin, topiramat,
lorazepam, klonozepam, klozepam, levatirasetam ve fenobarbitaldir.

52. Calismamizda 60 hastada (%61) infuzyon veya anestetik tedavi
baslanmasi nedeniyle kardiyak ve respiratuar depresyon agisindan yakin
izlem gerekliligi dogmasi agisindan yogun bakim yatis gereklilik oranlari
literatlrle uyumlu olmakla birlikte, bazi hastalarda da akut ddnemde yakin
izlem gerekliligi olmasi nedeniyle yogun bakim yatig gerekliligi 80 hastada
(%81,6) gorulmus ve literatlre gore yuksek saptanmistir.

53. Calismamizda ortalama yatis suresi 14,8+20,1 gin olarak gortlmustar.
Bu durum refrakter SE’lu hasta sayisinin fazla olmasina ve antiepileptik
tedavi baglanan hastalarin hastanemiz uygulamasi geregi ila¢c duzeyleri
olusana dek hastanede izlenmesine bagl olabilir.

54. Hasta grubumuzda yatis sirasinda gelisen komplikasyon sayisi 17
(%17,3) olarak saptanmistir. izlemde HLH gelisen 1 hasta (%5,9)
haricinde tUm komplikasyonlar enfektif komplikasyonlardan olusmaktadir
ve en sik %47,1 sepsis ve %41,2 pnomoni seklinde komplikasyonlar
gorulmustar.

55. Nobet oncesi EEG paternleri agisindan karsilastirildiginda onceki status
OykUsu generalize patolojik EEG’si olan grupta fokal, disritmik ve normal
EEG’si olan gruba gore anlamli derecede daha yuksek bulundu (P=0,01)

ve generalize patolojik bazal EEG statusla iligskilendirildi. Daha onceki
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calismalarda yukarida bahsedildigi sekliyle generalize bazal EEG'nin,
fokal bazal EEG’nin SE igin risk faktoru oldugu ve risk faktort olmadigiyla
ilgili farkli sonuglar mevcuttu.

56. Nobet dncesi kranyal MR'I normal ve patolojik olan grup arasinda status
Ooykusu acisindan anlamli farklihk gorulmedi ve risk faktord olarak
degerlendiriimedi.

57. Dogumda hipoksi maruziyeti epilepsi gelisimi, neonatal dénemde nobet
OykUsu ve status éykusu agisindan anlamh bulundu ( P=0,01; P=0,03 ve
P=0,04) .

58. Preterm dogum 6ykusu ise status gelisimi agisindan risk faktdrt olarak
g6rulmedi (P=0,64).

59. Dolayisiyla bu ¢alismada SE icin risk faktorleri; bazal EEG’de generalize
anormallige sahip olmak ve dogumda hipoksi maruziyetine sahip olmak
olarak gorulurken; kranyal MR patolojisi ve preterm dogum oykusu risk
faktorl olarak gértlmedi.

60. Bas cevresi verisi ve 6nceki SE 6ykusu verisine es zamanli ulagilan hasta
sayisi dusuk oldugundan bas c¢evresi Onceki status oykusu ile
iliskilendirilememistir ancak 14 hastanin FM'de bas cevresi persentillerine
ulasilabilmis ve 8 hastada (%57,1) <3.p altinda bas ¢evresinin olmasi
dikkat ¢ekmistir. Mikrosefali SE gelisimi agisindan risk faktori olabilir
ancak bu konuda daha fazla 6rneklem sayisiyla yapilan ¢alismalara ihtiyag
vardir.

61. Calismamizda literatirle uyumlu olarak mortalite 4 hastada (%4,1)
g6zlenmistir. Mortalite gelisen 3 hastada (%75) altta yatan ek hastalik
mevcuttu ve kolaylastirici faktor olarak degerlendirildi. Mortalite gelisen
hastalardan 2’si (%50) febril ndbet ile bagvuran hastalardi. Literatlrde
febril nébetlerde dusuk 6lum oranlari gériimesine ragmen hastalarin biri
meningoensefalit disunidlen ve direngli nébetlerinedeniyle iki farkli tip
anestetik inflizyonualan, digeri ise basvuruda sepsis- pnémoni tablosu
olmasi nedeniyle mortalite agisindan riski artan hastaydi.

62. Calismamiz uzun dénem prognozu degerlendirmemekle birlikte hastane

yatisi ve sonraki 3 ay boyunca hastalarin morbiditeleri degerlendirildiginde
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3 hastada (%3,1) néromotor ve entelektuel gerilik saptanmistir ve
literattrle uyumludur.

63. Calismamizda SE gegiren hastalar prospektif olarak degerlendiriimemis
olup, hastalarin énceki SE dykusu sorgulandiginda 11 hastada ( %11,2)
SE oykusu gorulmustir ve literatlrle uyumludur.

64. Erkek ve kiz cinsiyet arasinda hem ndbet sirelerinde hem de ek
antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un
sonlanmasi agisindan gereken midahalelerde ve morbidite-mortalite gibi
prognostik  parametrelerde  farkhilik  gorilmemistir. Uygulanan
antiepileptikler ve antiepileptik kullananlarda basvuru ilag duzeyleri
arasinda anlamh farkllik yokken erkek ve kiz cinsiyet arasinda ndbet
sureleri ve hastane yatis sureleri de anlamli fark gdstermemisgtir.
Literatirde erkek ve kiz cinsiyet arasinda SE acgisindan bu farklari
inceleyen galismaya rastlanmamisgtir.

65. Antiepileptik kullanan ve kullanmayan grup arasinda hem nobet
surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
gorulmemistir. Uygulanan antiepileptikler arasinda anlamli farkhlik yokken,
bir grup halihazirda antiepileptik kullanmasina ragmen; antiepileptik
kullanan ve kullanmayan grup arasinda ndbet slreleri ve hastane yatis
sureleri de anlamli fark gostermemistir. Calismamizda da antiepileptik
kullanan grupta ek hastalik varligi anlamli derecede daha ylksek
gOrulmustar (P=0,01).

66. Antiepileptik kullanan grupta ndbet devaminin anlamh derecede daha
dusuk olmasi hem %42,2 ‘sinin duzeyi dusuk de olsa kanda olusmus bazal
bir antiepileptik ilag duzeyinin olmasina hem de acil 6ncesi ilag
uygulanmasinin anlaml derecede daha yuksek olmasina ve ailelerin bu
konudaki bilgi birikiminebagli olabilir (P=0,002).

67. Antiepileptik secimlerinde genellikle antiepileptik kullanan hastalarda ayni
ilagta doz artinmina gidilmesi, yeterli dizey saglanmadan yeni bir ilaca

gecilmemesi planlandigindan antiepileptik kullanmayanlara gore daha
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fazla ayni ilag doz artinnmi tercih edilmig, antiepileptik kullanmayanlarda
ise daha fazla fenitoin tercihi gdze ¢arpmistir (P=0,001).

68. Ek hastaligi olan ve olmayan grup arasinda hem ndbet sirelerinde hem
de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un
sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite,
komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklihk goralmemigtir.
Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ilag dizeyleri arasinda anlamli
farkhlik yokken, ek hastaligi olan ve olmayan grup arasinda ndbet sureleri
ve hastane yatis sureleri de anlaml fark gostermemistir.

69. Ek hastalik varhigi olan grupta daha fazla epilepsi gorulmesine bagli
olarak secilen antiepileptik daha fazla olarak ayni ilacin doz artirrmi olmus
ve daha fazla olarak fenitoinin segcildigi ek hastaligi olmayan gruptan
anlamli farkhhk gostermistir

70. Febril olan ve olmayan grup arasinda hem ndbet surelerinde hem de ek
antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entiibasyon gibi SE ‘un
sonlanmasi acisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite,
komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklihk goralmemigtir.
Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ilag diuzeyleri arasinda anlamli
farklihk yokken, febril olan ve olmayan grup arasinda ndbet sireleri ve
hastane yatis slreleri de anlamli fark gdstermemistir. Febril grupta anlamli
derecede daha c¢ok entlbasyon gerekliligi hastalarin primer olarak
kolaylastirici akciger enfeksiyonuna sahip olmalarina, SE nedeniyle artmis
olan metabolizmaya ates ve artmig solunum sayisinin daha da yuk
getirmesine bagh olabilir.

71. Bu calismada fokal ve generalize SE olan gruplar arasinda hem nobet
surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve
morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
gorulmemigtir.  Uygulanan antiepileptikler ve bagvuru ilag duzeyleri
arasinda anlamli farklilik yokken, febril ve generalize SE olan gruplar
arasinda nobet sureleri ve hastane yatis sureleri de anlamlh fark

gOstermemistir. Fokal SE grubunda olmasi beklenen daha az
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dekompansasyon ve daha az tiyopental gerekliligi- entibasyon gibi
durumlar muhtemelen fokal nébet grubunda da ndbet suresinin generalize
ndbetteki gibi uzun olmasina ve bu suregte metabolik dekompansasyonun
gelismesine ve zaten beklenen esit derecedeki beyin hasarina bagli
olabilir.

72. Fokal SE %56,7 ile daha yUksek oranda gorulmuas olup fokal ndbetlerde
anlamli olarak daha fazla tonik-klonik ve tonik karakter ve generalize
grupta ise anlaml olarak daha fazla myoklonik karakter saptanmigstir
(P=0,001).

73. Bilgilendirmeler dolayisiyla epilepsi 6ykusu olan ve antiepileptik kullanan
grupta anlamh derecede daha fazla acil oncesi ilag uygulamasi
gorulmustir (P:0,002). Bu c¢alismada acil oncesi ilag uygulanan ve
uygulanmayan gruplar arasinda hem ndbet surelerinde hem de ek
antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un
sonlanmasi acisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite,
komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklihk goralmemigtir.
Uygulanan antiepileptikler arasinda anlamh farklihk yokken, acil dncesi
ila¢ uygulanan grupta basvuru ila¢ duzeyleri anlamli olarak daha dugik
saptanmis (P=0,001) ve arada anlaml farkliik olmasa da (P=0,44)
hastane basvuru suresi ilag uygulanmayan grupta 28+18,8 dakikayken,
ilag uygulanan grupta 42,1+44,3 dakika olarak gorilmus ve ilag uygulanan
grup daha ge¢ basvurmustur. Muhtemelen bu nedenlerle acil 6ncesi ilag
uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda yukarida belirtilen
parametreler yaninda nobet slreleri ve hastane yatis surelerinde de
beklenen farklihk gérilmemistir.

74. Bu g¢alismada erken ve ge¢ basvuran gruplar arasinda ek antiepileptik
gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un sonlanmasi
agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite, komplikasyon
gibi prognostik parametrelerde farkhlik gdérilmemistir. Uygulanan
antiepileptikler arasinda anlamh farkhlik yokken, erken basvuru olan
grupta basvuru ilag duzeyleri anlaml olarak daha dusuk saptanmigtir

(P=0,008). Hastane basvuru suresi kisa olan grupta nobet suresi
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38,1+16,5 dakikayken, hastane basvuru sdresi uzun olan grupta
57,8+37,9 dakikadir. Nobet suresi igin hastane bagvuru sdresi uzun ve
kisa olan grup arasinda anlamli farklilik bulunmustur (P=0,001). Erken
basvuran grupta basvuru ilag dizeylerinin anlaml olarak daha dusik
olmasi ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE
‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite,
komplikasyon gibi prognostik parametrelerde beklenen farkhligin
olusmamasina neden olmus olabilir. Ayni zamanda erken basvuran grupta
bile ortalama nobet suresi 38,1+16,5 dakika olarak saptanmis ve geri
doénusumsuz hasarin meydana geldigi 30 dakika Uzerinde gorulmustur.
75. Tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup arasinda acil basvuru
surelerinde, basvuru ilag dizeylerinde ve acilde uygulanan antiepileptikler
arasinda fark gordlmemigtir. Acil bagvuru suresinde anlamli fark
gorulmese de tiyopental gerekliligi olmayan grupta bu sure 30+26,7
dakikayken, tiyopental gerekliligi olan grupta  45+34,5 dakikadir.
Dolayisiyla anlamli fark gérilmese de tiyopental gerekliligi, acil basvuru
suresinin artmasiyla artiyor gibi gérunmektedir. Yine nébet suresi anlaml
olarak farkliik gostermese de tiyopental gerekliligi olmayan grupta
46,6126,5 dakikayken, tiyopental gerekliligi olan grupta 78,7167
dakikadir. Bu daha uzun ndébet sulreleri; ek antiepileptik gerekliligi,
komplikasyon, mortalite ve hastane yatis strelerinde uzamaya yol agcmis
gorunmektedir. Hastane yatis suresi; tiyopental gerekliligi olmayan grupta
11,617,9 gunken, tiyopental gerekliligi olan grupta 51,8+55,7 gunddr.
Hastane yatis slresi icin tiyopental gerekliligi olan ve olmayan grup
arasinda anlamli farklihk bulunmustur (P=0,004). Bu fark hastane yatis
surelerinde yaklasik 5 kat daha uzun sureleri gostermektedir. Dolayisiyla
nodbetin uzamasi ve tiyopental gerekliligi hastane yatig surelerini 5 kata
kadar ciddi Olgude uzatarak hem hasta agisindan komplikasyonlara ve
mortaliteye yol agmakta hem de hastane maliyetlerini ciddi oranda
arttirmaktadir. Erken basvuru ve erken ilk antiepileptik kullaniminin
mutlaka hasta yakinlarinin egitimiyle desteklenmesi gerekKliligini

gOstermektedir.
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76. Antiepileptik ila¢ kullanan grup ile ilk ndbetini SE seklinde gegiren grup
arasinda da tiyopental gerekliligi agisindan anlamli farklilik gérilmemesi
ve bazal antiepileptik dizeylerinin bu yénden koruyucu gérinmemesi yine
basvuru suresi ve ilk antiepileptik ilacin erken uygulanma gerekliligini
ortaya koymaktadir.

77. Febril grupta anlamli derecede daha ¢ok enttubasyon gerekliligi (P=0,01)
hastalarin primer olarak kolaylastirici akciger enfeksiyonuna sahip
olmalarina, SE nedeniyle artmis olan metabolizmaya ates ve artmis
solunum sayisinin daha da yuk getirmesine bagli olabilir. Entibasyon
gerekliligi olan grubun; nobetin uzadigi, kontrol altina alinamadigi veya
anestetiklere kadar ulasan ila¢g grubunun verildigi populasyon olmasi
nedeniyle bu grupta anlamh olarak daha yuksek tiyopental gerekliligi,
izlemde ek antiepileptik gerekliligi, komplikasyon, yogun bakim yatis
gerekliligi gmorulmesi beklenen bir bulgudur. Entlbe olan grupta anlamh
olarak daha yuksek morbidite ve mortalitenin goérinmesi hem anlamh
olmasa da ndbet slresinin daha uzun olmasina (entibasyon gerekliligi
olmayan grupta 45+26,1 dakikayken, entibasyon gerekliligi olan grupta
61,6+44,3 dakikadir (P=0,1)) hem de havayoluna bagh gelisen
komplikasyon oranlarinin ve sekonder enfeksiyonun ylksek olmasina
bagli olabilir. Hastane basvuru suresi, epilepsi 6yklsu ve basvuru ilag
dizeyleri ile kolaylastirici faktérlerde anlamh farkhlik gorilmemis ve
onceki epilepsi ile antiepileptik kullanimi entibasyon igin bir risk faktoru
olarak goérulmemistir. Yine muhtemelen ndbet surelerinin her iki grupta da
ortalama 30 dakika Uzerinde olmasi nedneiyle fokal ve generalize grup
arasinda da entibasyon gerekliligi acisindan anlamli farklilk
saptanmamigtir. Entubasyon gerekliligi olan grupta anlaml olarak daha
fazla hastane yatis suresi beklendigi gibidir.

78. Bu calismada nobet oOncesi EEG paternleri degerlendirildiginde
generalize patolojik EEG’ye sahip olan grupta anlamh olarak daha yiuksek
onceki status dykusu gorulmuas ve literatirle uyumlu gértlmustir. Nobet
oncesi EEG paternleri ile gegirilen ndbet tipleri arasinda beklenen uyum

gorilmemis ve gruplar arasinda anlamli farklihk saptanmamistir. Nobet
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oncesi EEG paternlerine gore gruplar arasinda hem nobet surelerinde
hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi, entubasyon gibi
SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve morbidite-
mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
gorulmemigtir.  Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ilag duzeyleri
arasinda anlamh farklihk yokken, gruplar arasinda ndbet sureleri ve
hastane yatis sureleri de anlamli fark gdstermemistir. Bu ¢alismada ndbet
oncesi EEG paternleri prognostik agidan literatirde beklenen farki
gOstermemisgtir.

79. Bu calismada status dncesi kranyal MR’1 normal ve patolojik olan gruplar
arasinda hem ndbet sirelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi,
tiyopental gerekliligi, entibasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan
gereken mudahalelerde ve morbidite-mortalite, komplikasyon gibi
prognostik  parametrelerde  farklihk  gorilmemistir. Uygulanan
antiepileptikler ve basvuru ilag dizeyleri arasinda anlaml farklilik yokken
gruplar arasinda nobet slreleri ve hastane yatis sureleri de anlaml fark
gOstermemigstir. Bu c¢alismada nobet oOncesi kranyal MR  bulgulari
prognostik acidan literatirde beklenen farki gostermemigtir. Bu durum
daha 6nce bahsedildigi gibi drneklem sayisinin az olmasina bagh olabilir.

80. Hipoksik ve normal dogum 6ykusu olan grup karsilastirildiginda; hipoksik
grupta anlamh olarak daha fazla epilepsi dykiusu ve antiepileptik ilag
kullanimi, daha fazla status dykusu ve daha fazla neonatal donemde ndbet
OykusU bulunmaktadir. Tum veriler literatirle uyumludur. Dogumda
hipoksi 6ykusu olan grupta ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gerekliligi, komplikasyon, mortalite ve morbidite gibi
parametrelerde ve ndbet suresi ile hastane yatis surelerinde anlamli
farkhlik gérilmemesi dogum oykusu normal olan gruba gore daha fazla
antiepileptik kullanimi ve koruyucu ila¢g duzeylerine ve az oOrneklem
sayisina bagl olabilir. Dogum haftasina gére gruplar arasinda hem nébet
surelerinde hem de ek antiepileptik gerekliligi, tiyopental gerekliligi,
entlbasyon gibi SE ‘un sonlanmasi agisindan gereken mudahalelerde ve

morbidite-mortalite, komplikasyon gibi prognostik parametrelerde farklilik
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gorulmemigtir.  Uygulanan antiepileptikler ve basvuru ilag duzeyleri
arasinda anlamh farklihk yokken, gruplar arasinda ndbet sureleri ve
hastane yatis sureleri de anlamli fark gdéstermemistir. Bu durum preterm
dogum o&ykusu olan grupta hipoksi maruziyetinde anlamlh farklihk
gorilmemesine ve preterm grubu genellikle mekanik ventilasyon ve
hastane yatis ihtiyaci gorece az olan ge¢ pretermlerin olusturmasina bagl

olabilir.
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