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OZET

Giir, FE. Cocuk Acil Servise nobet sikayeti ile basvuran hastalarin kan gaz
laktat ve serum glikoz diizeylerinin klinik bulgular ile karsilastirilmasi, mortalite
ve morbidite iizerine olan etkilerinin gosterilmesi. Cocuk Saghg: ve Hastaliklar
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2019. Bu calismada Ocak 2012 ve
Aralik 2016 yillar1 arasinda Eskisehir Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk
Acil servisine nobet sikayeti ile bagvuran 1 ay - 18 yas arasi ¢cocuklar geriye doniik
olarak degerlendirildi. Caliymaya dahil edilen hastalarn 69 (% 43,4)’u kiz, 90 (%
56,6)’1 erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 69,8+62,8 ay olarak saptandi. Olgularin
nobet tipi degerlendirildiginde 73 (% 45,9) hastada febril nobet, 75 (% 47,2) hastada
afebril nobet, 11 (% 6,9) hastada status epileptikus saptandi. Nobet tipi ile bagvuru ani
bakilan serum glikoz arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur(p=0,015).
Nobet tipi ile kan gazi laktat, ndbet Oykiisii, ailede ndbet 6ykiisii, acil serviste kalis
siiresi, hastaneye yatis ihtiyaci ve nobet tekrari arasinda anlamli fark bulunmamustir.
Hastalarin ortalama nobet stiresi 3,843,1 dakika olarak saptandi. Hastalarin ndbet
stiresi ile kan gaz1 pH arasinda negatif korelasyon, serum glikozu ile pozitif korelasyon
saptandi. 84 (% 52,8) hastanin basvuru anindaki kan gazi laktat degeri >2 mmol/L
saptandi. 41 (% 25,7) hastada basvuru aninda hiperglisemi saptanmistir. Hipoglisemi
saptanan hasta yoktu. Hastalarin acil serviste gozlem siireleri ortalama 8+2,9 saat
olarak bulundu. 12 (% 7,5) hastanin hastaneye yatirilarak takip ve tedavisinin devam
ettigi gdzlendi. Hastanede yatis siireleri ortalama 3+1,8 giindii. Olen hasta yoktu. 27
(% 17) hastada nobet tekrar1 goriildii. Nobet tekrar1 ile kan gazindaki CO, arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu(p=0,04). Nobet tekrar1 agisindan yapilan ROC
analizinde laktat cut off degeri 1,9 mmol/L, kan sekeri cut off degeri 110 mg/dL olarak
bulundu. Bu c¢aligma ¢ocuklarda nobetlerin klinik seyir iizerine etkili faktorlerin

aydinlatilmas1 acisindan literatiire katkida bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Nobet tipi, ¢ocuk, kan gazi laktat, serum glikoz.
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ABSTRACT

Gur, FE. Patients presenting to the Pediatric Emergency Department with the
complint of seizures comprasion of blood gas lactate and serum glucose levels
with cilical findings, effects on mortality and morbidity. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Children's Health and Diseases,
Enstitution Enlargement Expertise Thesis, Eskisehir, 2019. In this study, children
aged between 1 month and 18 years who were admitted to Eskisehir Osmangazi
University Medical Faculty Pediatric Emergency Service between January 2012 and
December 2016 were evaluated retrospectively. In this study 69 (43,4 %) of the
patients were female and 90 (56,7.6 %) were male. The mean age of the patients was
69,8+62,8 months. When the type of seizure was assessed, 73 (45,9 %) patients had
febrile seizures, 75 (47,2 %) had afebrile seizures and 11 (6,9 %) patients had status
epilepticus. There was a significant statistically relationship between the type of
seizure and the serum glucose which was examined at the time of admission (p=0,015).
There was no significant difference between seizure type, blood gas lactate, seizure
history, family history of seizures, duration of stay in emergency department, need for
hospitalization and seizure recurrence. The average seizure time of the patients was
3,8 + 3,1 minutes. There was a negative correlation between seizure duration and blood
gas pH and positive correlation with serum glucose. 84 (52,8 %) patients had a blood
gas lactate value >2 mmol / L at the time of admission. 41 patients (25,7 %) had
hyperglycemia at admission. There were no patients with hypoglycemia. The patients
in the emergency department observation period was found to be an average of 8 £2,9
hours. It was observed that 12 (7,5 %) patients were hospitalized and followed-up. The
average length of stay in hospital was 3 = 1,8 days. There was no patient with mortality.
27 (17 %) patients had seizure recurrence. There was a significant statistically
relationship between the seizure recurrence and the CO2 in the blood gas(p=0,04).
ROC analysis of seizure recurrens revealed lactate cut off 1,9 mmol / L and blood
glucose cut off 110 mg / dL. This study contributes to the literature in terms of

elucidating the factor affecting the clinical course of seizures in children.

Key Words: Seizure type, child, blood gas lactate, serum glucose.
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1. GIRiS

Nobetler cocukluk doneminde en sik goriilen norolojik bozukluklardan biridir
ve ¢ocuklarin % 3-5’inde goriiliir. Nobetler 6zellikle hayatin ilk yilinda en ytiksek
olmakla birlikte ilk on yilda daha sik goriiliir, yasla birlikte siklig1 azalir (1, 2).
Ulkemizde acil servise bagvuru nedenlerinin % 10-20’sini olusturduguna dair
calismalar vardir (3).

Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) 2017 yilinda, biiyiik 6lgiide
1981 yilinda formiilize edilen mevcut smiflandirmaya dayanarak, yeni bir nobet tip
siniflandirmas1 yayimladi(4). Nobetler baslangiglarina gore fokal baslangicl,
jeneralize baslangicli, bilinmeyen baslangi¢hi ve smiflandirilmayan olarak 4 gruba
ayrildi.

Nobet, beynin serebral korteksinin bir kisminda farkli nedenlerin etkili oldugu
anormal bir siiregtir. Sinir hiicresi gruplarinin asir1 veya hipersenkronize sekilde
bosalmasiyla sonuclanir ve klinik belirtiler ortaya ¢ikar(5). Nobetler beyni molekiiler,
hiicresel ve noral ag seviyesinde etkiler ve hizl1 bir reaksiyona neden olur(6).

Nobetler swrasinda iyon kanallar1 agilmakta, eksitatér ve inhibitor
norotransmitterlerde bir dengesizlik ile sonuglanmakta, bu da artan noronal
uyarilabilirlige ve artan enerji tilketimine neden olmaktadir (7). Nobet esnasinda hizl
ve tekrarli néronal hiicre zarinin polarizasyonu ve serebral kan akisindaki artis ile
glikoz ve oksijen tiiketimi olur(6). Boylece beyin ve serebral korteks ATP seviyelerini
diistirerek yiiksek metabolik bir duruma siiriiklenir. Bunun bir sonucu olarak beyinin
enerji ihtiyaci yetersiz kalir (8).

Nobet sirasinda enerji ihtiyacini korumak icin aerobik metabolizma (Krebs
dongiisti) ve glikoliz yoluyla ATP iiretimininin hizlandirilmasi gerekir(9). Nobetler
sirasinda ortaya ¢ikan noronal aktivite ve enerji tiikketimi arttikca beyin metabolizma
hiz1 hizla artar. Bu da glikozun biiyiik bir kisminin beyin tarafindan tiiketilmesine
neden olur. Dolayisiyla diger enerji kaynaklarina ihtiya¢ vardir. Astrositlerdeki
glikojen depolar1 glikojen fosforilaz enzimi tarafindan ayristiriir ve gerekli olan
enerjiyi saglamak icin kisa bir siire i¢inde glikoliz yolu baglatilir (10). Bir calisma
nobet sirasinda beyin i¢in gerekli enerjinin 6nemli bir kaynagmin glikojenin laktik

asite ayristirilmasiyla elde edildigini gostermistir(5).



Laktik asit, astrosit-noron-laktat mekik yoluyla ve glikozun tiikkenmesi halinde
gap-junction aracili metabolik dongii yolu ile enerji saglayabilir. Bu nedenle,
nobetlerin ilk basamaklarinda laktik asit enerji ithtiyacini karsilayabilir (5, 11).

Cocukluk c¢aginda sik karsilagilan norolojik bir problem olan ndbetlerin
patofizyolojik olarak degerlendirilmesi, patofizyolojik sorunlara gére mortalite ve
morbidite iizerine etkilerinin gosterilmesi iizerine iilkemizde pediatrik alanda yapilmis
az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢calismada cocuk acil servisine ndbet sikayeti ile
basvuran hastalar retrospektif olarak degerlendirilerek kan gazi laktat ve serum glikoz
diizeylerinin nobet tipleri ile karsilastirilmasi ve bu degerlerin prognoz lizerine

etkilerinin gosterilmesi amag¢lanmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Nobet

Nobet; beyindeki noronlarin anormal, istemsiz, ritmik desarjlarindan
kaynaklanan, motor, duyu, pisisik bilesenleri olabilen, zaman smirli paroksismal
belirti olarak tanimlanabilir.

Konviilziyon ise, nobet sirasinda meydana gelen kasilmalar1 ifade eder(12).
Konviilziyon bir tani degil altta yatan Santral Sinir Sistemini (SSS) etkileyen bir
hastaligin belirtisidir. Konviilziyon epilepsi hastaligmin bir belirtisi olmakla birlikte,
epilepsi disinda bir¢ok hastalik konviilziyon nedeni olabilir. Cocuklardaki nobetlerin
1/3’linden daha az1 epilepsi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir(13).

Epilepsi; iki veya daha fazla sayida tekrarlayan; ates, travma, enfeksiyon ve
metabolik bir bozukluga 6zgii bir olayla uyarilmayan nébetleri tanimlayan siiregen bir
durumdur. Ekstraserebral bir neden olmaksizin tekrarlama egilimindedir(14).

Status Epileptikus (SE); nobet aktivitesinin 30 dakikadan uzun siirmesi veya
nobetler arasinda bilincin agilmadan seriler halinde tekrarlamasi seklinde
tanimlanmigtir(15).

Epileptik nobetlerin varligi hastanin mutlaka epilepsi hastast oldugunu
gostermez. Acil servise akut bir atakla bagvuran hastada, goriinen klinik tablonun
nobet oldugundan emin olmak ve iy1 bir ayirici tan1 yapmak gereklidir. Ayrica bu
nobetin psikojenik, toksik veya anoksik nedenle olusabilecegi de hatirlanmali ve
ekarte edilmelidir. Eger bu tablo bir epileptik ndbetse, febril nobet olabilir ve rekiirrens
riski vardir; ya da izole tek nobettir ve bir daha hi¢ tekrarlamayacaktir. Diger olasilik
metabolik, SSS enfeksiyonu, travmasi gibi akut semptomatik nedenlerle gelismistir ve
altta yatan nedenin bulunmasi acil yaklasim i¢in ¢ok dnemlidir. Bir diger olasilik ise,
rekiirren nobetlerin gbzlendigi epilepsi hastaligimin nobetlerinden biri veya ilki
olmasidir(16).

Nobetler, hastay1 cevresel risklerle karsi karsiya getirir. Agir kisisel ve sosyal
sonuclara neden olarak otonomi ve sosyoekonomik verimliligini sinirlar. Hatta nadiren

yasami bile tehdit edebilir(17).



2.1.1. Nobet Epidemiyolojisi

Yapilan bir ¢calismada 0-16 yas arasindaki ¢ocuklarin % 4-6’sinin hayatinda en
az bir kere nobet gec¢irdigi gosterilmistir(12).

On yas altindaki ¢ocuklarda tek veya tekrarlayan afebril nobetlerin prevalansi
% 0.52-0.81°dir. Nobetlerin insidansi ilk on yilda, 6zellikle de hayatin ilk yilinda en
yiiksektir, yasla birlikte siklig1 azalir (1, 2). Diinya genelinde nobetler tiim acil servis
basvurularinin yaklasik %1 ’ini, ¢ocuk acil servis basvurularinin yaklasik %2 ’sini
olusturmaktadir(18). Ulkemizde acil servise basvuru nedenlerinin % 10-20’sini
olusturduguna dair caligmalar vardir (3).

3 yasm altindaki g¢ocuklar daha yiiksek nobet insidansina sahiptirler.
Epidemiyolojik ¢alismalar her yil ortalama 150.000 ¢ocugun ilk kez tetikleyici bir
neden olmadan nobet gecirdigini, 30.000 ¢ocukta epilepsi gelistigini ortaya
koymaktadir(19). Cocuklarin % 0,5 ila % 1’inde tetikleyici bir neden olmayan,
tekrarlamayan, tek, nobetler goriilmektedir(20).

Yenidogan nobetlerinin goriilme sikligi miadinda doganlar igin %2-3,
prematiire bebekler i¢in %10-15 civarmdadir(21).

SE, epileptik tek nobet aktivitesinin 30 dakikadan daha uzun siirmesi veya iki
ve daha fazla ndbetin aralarinda hasta bilinci agilmadan seriler halinde gelmesidir.
Ancak son yillarda 5-10 dakikay1 gecen konviilzif nobetlere status epileptikus gibi
yaklasilmas1 goriisii yaygin olarak desteklenmektedir(15). Pediatrik yas grubuna genel
olarak bakildiginda epilepsi insidansinin 50-100 / 100000 oraninda goriildiigi
belirtilmektedir. En yiiksek epilepsi insidansi hayatin ilk bir yilindadir. West
Sendromu, tiim c¢ocukluk c¢ag1 epilepsilerinin % 2’sini olusturur. Lennox-Gastaut
Sendromu % 1-2, ¢ocukluk cagi absans epilepsisi % 10-15, jiivenil miyoklonik
epilepsi % 5 ve idiopatik lokalizasyonla iliskili epilepsi % 10’unu olusturmaktadir(20).
Tiirkiye’de epilepsi insidans ve prevalansini belirlemeye yonelik simirli sayida ¢calisma
bulunmakla birlikte, Topbas ve arkadaslar1 tilkemizde epilepsi prevalansinin % 0,8-
1,7 arasinda oldugunu bildirmislerdir(22).

Epilepsi prevelansinin cinsiyetle iliskisi konusunda farkli sonuglar
bildirilmektedir. Calismalarin cogunda erkek cinsiyette daha yiliksek oranlar belirtilse
de bunun tersini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur. Erkek cinsiyette prevelans: yliksek

bulan ¢alismalarin neredeyse tamaminda istatistiki anlamli fark belirtilmemistir(23).



Febril nobet, 1 ay-6 yas arasindaki ¢ocuklarda goriilen, SSS enfeksiyonu
haricindeki atesli hastaliklara eslik eden ve oncesinde neonatal konviilziyon, afebril
konviilziyon dykiisii olmayan nobetlerdir. Cocuklarin % 2-4’iinde goriiliir(24).

Calismalarm ¢ogunda, febril nobetlerin pediatrik populasyonda en sik goriilen
tip oldugu ve 5 yasmdan kiiciik ¢ocuklarda goriilen ndbetlerin biiylik cogunlugunu
olusturdugu bildirilmistir(18). Ilk febril ndbetin en yiiksek insidansi yasamin ikinci
yilinda ortaya ¢ikmaktadir(20). Ilk febril ndbet sonrasi hastalarm % 30-40’inda
rekiirrens goriilmektedir. Febril nobet sonrasi epilepsi gelisme riski normal
popiilasyona goére artmis olup % 2-7 arasinda degismektedir(25).

Pediatrik yas grubuna genel olarak bakildiginda status epileptikus insidansinin
17-23 / 100000 oraninda goriildiigii belirtilmektedir (26). Son yapilan ¢aligsmalarda
status epileptikus insidansinin ¢ocuklarda yasa bagh degiskenlik gosterdigi
gozlenmistir. Siklig1 yenidogan doneminde ¢ok yiiksek iken bes yasindan sonra
belirgin azalmaktadir (27). Cocuklarda status epileptikusun % 25’1 yagsamin ilk y1linda,
% 85’1 ise ilk bes yilinda goriiliir. Yapilan iki calismada bir yas alt1 infantlarda daha
yiiksek bir insidans saptanmistir (135,2 /100,000 ve 156 / 100,000) (28). Santral sinir
sistemi enfeksiyonlar1 gelismekte olan iilkelerde nobetlerin ve kazanilmig epilepsinin
ana nedenidir(29). Nobetlerin% 80'inden fazlasi enfeksiyonlarla iliskilidir(30).

Cocuk ve ergenlerin % 0,5 ila % 1’1 diger akut metabolik veya ndrolojik
bozukluklarla iligkili bir ndbet gegirir ve bunlarin cogu yenidogan déneminde ortaya
cikar(20).

Epilepsi tiim yaslarda morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Yapilan bir
calismada ilk nobetten sonraki on yil icinde mortalite oran1 % 2,9-5,7 arasinda
bulunmustur. Nobet baslangicinin 1 yasin altinda olmasi, infantil spazm, semptomatik

epilepsi mortaliteyi etkileyen en 6nemli nedenlerdir(31, 32).

2.1.2. Nobet Patofizyolojisi

Nobetler, iyon kanal dinamigindeki ani degisimin neden oldugu sinir hiicresi
zar1 depolarizasyonu, eksitator ve inhibitor norotransmitter dengesizliginin ve ¢ok
sayida néronun senkronize depolarizasyonunun neden oldugu post-sinaptik membran

aksiyon potansiyellerinin hizli transferi gibi bir dizi karmasik siireci igerir(5).



Nobetler sirasinda  iyon kanallari agilir ve inhibitor ve eksitator
norotransmitterler arasinda dengesizlik ile sonuglanir. Bu durum artan néronal
uyarilabilirlik ve enerji tiilketimine neden olur(7). Beyin kan akiminda, oksijen ve
glukoz tiikketiminde, karbondioksit ve laktik asit tiretiminde artig goriiliir. Nobet
sirasinda oksijenizasyon ve ventilasyonda bozulma olmazsa, beyin kan akimmin
artmastyla artmis oksijen ve glukoz ihtiyaci kolaylikla karsilanabilir ve diger
metabolitler beyinden uzaklastirilabilir. Boylece nobet sonrasi beyinde uzamig etki
veya kalic1 hasar gelismez(12).

Norotransmitterler, bir sinapsta presinaptik sinir terminali tarafindan salinan ve
daha sonra bu ligand i¢in spesifik post-sinaptik reseptorlere baglanan maddelerdir.
Ligand baglanmasi, kanal aktivasyonuna ve iyonlarin hiicre i¢ine veya disina
c¢ikmasma neden olur. Beyindeki baslica nérotranmitterler glutamat, gama-amino-
biitirikk asit (GABA), asetilkolin (Ach), norepinefrin, dopamin, seratonin ve
histamindir(33).

Glutamat, major eksitatdr norotransmitterdir. Glutamat reseptorlerinin birkag
alt tipt vardrr. Glutamat reseptorleri, uyarici ana hiicrelerinin yani sira inhibitor
interndronlar iizerinde post-sinaptik olarak bulunabilir. Iyonotropik alt smiflar alfa-
amino-2,3  dihidro-5-metil-3-okso-4-izoksazolepropanoik asit (AMPA), kainat
reseptorleri ve N-metil-D-aspartattir (NMDA); bunlar glutamat ile aktivasyon {izerine
iyon akisma izin verir(34). Bu iyonotropik alt smiflar, katyon gecirgenligi ve
farmakolojik agonistler, antagonistlere karsi diferansiyel duyarlilik ile biribirinden
ayrilirlar. Tim iyonotropik glutamat reseptorleri Na" ve K™ a karsi gegirgendir. Bu
kanallardan Na® hiicre igine almir, K ise hiicre disma atilir. Boylece membran
depolarizasyonu gergeklesir ve aksiyon potansiyelleri olusur.

NMDA reseptorii, dinlenme durumunda Mg iyonlar tarafindan bloke edilen
Ca"" kanala da sahiptir. Membran depolarizasyonu durumunda Mg iyonlar1 yer
degistirir ve Ca™" iyonuna gegirgen hale gelir. Ca™" akis1 hiicreyi daha fazla depolarize
eder. Bu kanal, status epileptikus ve iskemi gibi potansiyel olarak hiicre 6liimiine yol
acan asir1 noronal aktivasyon kosullar1 altinda Ca™ aracili néronal hasara neden
olur(2, 33-35).

Diger baslica glutamat reseptorii, membrana bagli G-proteinlerini igeren

reseptor ile aktive edilmis sinyal iletimi araciligi ile islev gdéren metabotropik



reseptordiir. Farkli agonist potansiyeline, sinyal transdiiksiyon mekanizmasma ve
sinaptik-postsinaptik lokalizasyonuna dayanan en az 3 metabotropik reseptor alt tipi
vardir(33-35). Iyonotropik reseptdrler hizli sinaptik iletimde, metabotropik reseptdrler
ise yavas sinaptik iletimde rol oynamaktadir.

NMDA, AMPA ve kainat agonistleri nobet aktivitesini indiiklerken,
antagonistleri ise nobet aktivitesini baskilamaktadir. Metabotropik reseptorler ise
farkli sinyal iletim mekanizmalarina baglh olarak degisken etkilere sahiptirler(33-35).

Beyindeki baslica inhibitdr nérotransmitter olan GABA, eksitator aktivitenin
yayilmasini 6nlemede ¢ok onemli bir rol oynar. GABA’nin inhibisyon mekanizmasi
GABAA ve GABAgp reseptorleri araciligi ile gergeklestirilir (2, 33). GABAa
reseptorleri postsinaptik membranda, GABABg reseptorleri ise presinaptik membranda
bulunurlar. Bu reseptorler sinaptik saliimi saglarlar. GABAAa reseptorleri Cl” iyonuna
kars1 gecirgendir.

GABA’nin GABAA reseptoriine baglanmasi, kanalin agilmasina yol agarak CI°
iyonunun hiicre igerisine girmesine izin vermektedir. Cl iyonun ge¢isi membrani
hiperpolarize eder ve aksiyon potansiyelleri inhibe olur. Boylece ndronal elektriksel
aktivitenin inhibisyonu hizli bir sekilde saglanmis olur. Bu nedenle barbitiiratlar ve
benzodiazepinler gibi GABAA reseptorii agonisti olan maddeler ndbet aktivitesini
baskilamaktadir(33-35).

GABAGB reseptorleri Cl” kanallarindan ziyade ikinci haberci sistemi olan G
proteinleri ile iligkilidir(2, 33). GABA’nin GABAB reseptorlerine baglanmasi ise K
akimini arttirmakta, Ca" iyon girisini azalmakta ve diger norotranmitterlerin
presinaptik salinimimi inhibe etmektedir. Bunun sonucu olarakta hiperpolarizasyona
neden olur(33-36). Presinaptik yerlesimli GABAR reseptorleri GABAA reseptorlerini
feedback mekanizmayla inhibe ederek paradoksal olarak ndbetlerin artmasina neden
olurlar. Yapilan caligmalarda nobetin devam etmesi ile GABAa reseptorlerinde azalma
oldugu gosterilmistir. Baklofen gibi bazi GABAg agonistlerinin hipereksitabilite
sonucu nobetleri siddetlendirdigi bildirilmistir (33-37).

Temporal lob yapilari, 6zellikle hipokampus, amigdala ve piriform korteks,
nobeti tetikleyen beyin hasarma en duyarl olan beyin yapilaridir(38). Hipokampus
medial septal alandan yogun kolinerjik innervasyon almaktadir. Hipokampal alanlarda

muskuranik asetilkolin reseptdrlerinin aktivasyonun senkronize noronal bosaltim



paterni olusturdugu gosterilmistir. Nikotinik Ach reseptor aktivasyonunun, hem
eksitator hem de inhibitér modiilatorleri etkileyebilecegi ©ne siiriilmektedir.
Presinaptik Ach reseptorlerinin aktivasyonu Ach, GABA ve glutamat gibi
norotransmitterlerin salinimini arttirmaktadir(39).

Cok sayida néronun anormal senkronize depolarizasyonu beyinde biiyiik bir
enerji tiikketimine yol acar. Boylece viicut enerjini tiiketimini korumak i¢cin ATP
iiretimini arttrmak zorunda kalir, bunu da aerobik metabolizma ve anaerobik glikoliz
yoluyla gerceklestirir(8, 39). Glikoliz, enerji ihtiyacini karsilamadaki en 6nemli
yoldur. Glikolitik metabolik olan laktik asit nobet baslangicinda yer alir. Nobetin erken
donemlerinde enerji saglamadan sorumludur. Nobet devam ettigi takdirde, laktik asit
ndbeti sonlandirabilir(5, 39).

Glikoliz

Glikoliz, glikozun stoplazmada piruvata ayrismasi ve az miktarda enerji
iiretimi ile sonuglanan bir olaydir. Bu islem sirasinda oksijen tiiketimi olmamaktadir.
Bu olay spesifik enzimlerle katalize edilen temel basamaklarla gerceklestirilir. Piruvat
anaerobik kosullarda laktat dehidrogenaz enzimi ile laktata deokside olur. Aerobik
kosullarda ise sitrik asit dongiisiine girer ve CO2 ve H>O {ireten asetil-CoA’ya okside
edilir.

Bu reaksiyonun genel tepkimesi;

Glukoz + 2ATP + 2ADP + 2Fosfat + 2Nikotinamid adenin diniikleotid (NAD)
—

2Piruvat + 4ATP + 2Nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) + 2H" + 2H,O

Bu tepkime ile 2ATP tiiketilirken 4ATP tretilmis olur.



Glikoz

ATF’>. i
ADP

Glikoz monofosfat (6C)

Friiktoz monofosfat (BC)

ATP> l
ADP

Friktoz difosfat (6C)
PGAL PGAL (3C})

NAD (Fosfogliser aldehit)
> NAD
”*"“D'*é)/; NADH2
RC)

DPGA DPGA. {3C)
(Difosfogliserik asit)

ADP +P

ATP v NP ATP

PGA PGA (3C)
{Fosfogliserik asit)

ATP ¥ ATP

Piruvat Piruvat (3C)

Sekil 2.1: Glikoliz basamaklarn

LA T O 0 -1 ) /;__D
o v H* NAD"* “(|3
.,-Axh_ O W —/ HO——C —H
N |
CH, PRy CHy
Pyruvate Lactate

Sekil 2.2. Piruvatin laktata doniisiimii

Hipoksi, glikolizin baslamasi i¢cin en belirleyici faktordiir. Hiicre igindeki
oksijen seviyesinin gereksinimden fazla oldugu stabil kosullar altinda aeorobik
metabolizma meydana gelir. Hipoksik kosullarda hiicrelerdeki metabolik aktivite

azalir. Glikoliz ATP olusturmak icin ana yol haline gelir ve ndbet esnasinda glikoliz
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artar(40). Glikolizin ger¢eklesmesinde ana etken diizenleyici enzimlerdir. Bu enzimler
heksokinaz, 6 difosfat kinaz-1 ve piruvat kinazdir. Bu enzimlerin aktivitesi, hipoksi,
ATP diizeyi, insiilin, AMP, 2,6-difosfat, 1,6-difosfat ve sitrik asit gibi ¢oklu faktorler

tarafindan diizenlenir(41).

Nobet esnasinda hizli ve tekrarli ndéronal hiicre zarinin polarizasyonu ve
serebral kan akisindaki artis ile glikoz ve oksijen tiiketimi olur(6, 40, 41) Boylece
beyin ve serebral korteks ATP seviyelerini diistirerek yiiksek metabolik bir duruma

stiriiklenir. Bunun bir sonucu olarak beyinin enerji ihtiyaci yetersiz kalir (8, 40, 41).

Nobet esnasinda beynin oksijen gereksiniminde énemli bir artis goriiliir. Bu
durum da aerobik metabolizmanin azalmasina neden olmaktadir. Trikarboksilik asit
dongiisiinde anahtar rol oynayan akonitaz, malat dehirdogenaz ve siiksinat
dehidrogenaz gibi enzimlerin aktivitesinde azalma goriliir(42). Aerobik
metabolizmadan saglanan enerji yetersiz oldugu icin beynin gereken enerji ihtiyaci
glikoliz yolundan saglanir.

Beynin enerji ihtiyaci i¢in gereken glikojen, uyku esnasinda astrositlerde
sentezlenerek dopalanir. Fiziksel aktivitenin arttig1 durumlarda da nispeten daha diisiik
seviyelerde tutulmaya calisilir. Nobet esnasinda ortaya ¢ikan ndron aktivitesi ve enerji
tikketimi sonucu beynin metabolik hizi hizla artar. Boylece biiyiik miktarda glikoz
beyin tarafindan tiiketilir ve bagka enerji kaynaklarina ihtiya¢ duyulur. Astrositlerdeki
glikojen depolar1 glikojen fosforilaz enzimi tarafindan ayristiriir ve gerekli olan
enerjiyi saglamak i¢in kisa bir siire i¢inde glikoliz yolu baslatilir (10, 41). Laktik asit,
astrosit-noron-laktat mekik yoluyla ve glikozun tiikenmesi halinde gap-junction aracili
metabolik dongii yolu ile enerji saglayabilir. Bu nedenle, nobetlerin ilk
basamaklarinda laktik asit enerji ihtiyacini karsilayabilir (5, 11, 42).

Orringer ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada ndbet sonrasi vendz kan
orneklerinden bakilan laktat diizeylerinin anlamli derecede yiiksek oldugu ve
metabolik asidoz gelistigi belirlenmistir(43). Kan pH degerleri tipik olarak 1 saat
icinde normale doner. Nobet sonrasinda ortaya ¢ikan metabolik anormallikler kendini
sinirlar ve spesifik tedavi gerektirmez(44).

Serum laktat artisim1 temsil edecek genel kabul gormiis bir degeri
yoktur. Genellikle, 2.0-2.5 mmol / L {izerinde bir serum laktat konsantrasyonu yiiksek

olarak kabul edilir. Yaklasik 4-5 mmol / L'lik seviyeler, evrensel olarak yiikseltilmis
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olarak kabul edilir. Bu serum laktat konsantrasyonlari kan pH degeri <7.35 ile birlikte
bir laktik asidoz olusturur (45).
Nobetlerin sonlandirilmasinda 2 mekanizma vardir:
1- Enerji Tiiketim Mekanizmasi
2- Metabolik Asidoz Mekanizmasi
Enerji Tiiketim Mekanizmasi
Bu hipoteze gore ndbetler sirasinda néronlarm anormal desarji sonucu enerji
tikenmesine yol ag¢makta bdylelikle nobetler sonlandirilmaktadir. Nobetlerin
sonlandirilmasi oksijen, glikoz ve sinir iletimi i¢in gerekli olan metabolik substratlarin
azalmas1 ile gergeklesmektedir(46). Yapilan caligmalar hipokampusta hiicre disi
glukoz azaldiginda ndbet benzeri aktivitenin azaldigini gostermektedir(47). Ketojenik
diyet, 1,6 di-fosfat, 2-deoksiglukoz gibi bazi antiepilektik tedavilerin glikoliz
inhibisyonu tizerine etkisi vardir(48).
Bazi caligsmalar oksijen, glutamat ve ATP tiiketiminin nobet benzeri aktiviteyi
kesintiye ugratabilecegini diisiindiiriiken, diger calismalar bu faktorlerin azaltilmig
diizeylerinin nobetlerin baglamasma ve durumun kotiilesmesine neden olabilecegini
disiindiirmektedir(47, 48). Ayrica hipoksi veya hipoglisemi nedeni ile olusan enerji
yoksunlugunun siklikla koma ve ndronal Oliimle sonug¢landigi ve bazen ndbet
kontroliinden ziyade nobet aktivitesinin baslangici ile iligkili oldugu 1yi bilinmektedir.
Status epileptikusta nobetler birkac saat siirebilir, bu da uzun siireli nobetlerin enerji
depolarin1 tiikketmedigini ve wuzun siireli nobetlerin  enerji tliikenmesi ile
sonlandirilamayacagin gosterir(5, 47, 48).
Metabolik Asidoz Mekanizmasi
Nobet esnasinda olusan ¢esitli metabolitlerin birikmesi asidoza yol agar ve bu
da nobetlerin sonlandirilmasini saglar. Laktik asit artimi1 doku pH’mi azaltarak cesitli
yollardan ndbeti sonlandirabilir
1- Glikolizdeki anahtar enzimlerden biri olan 6-difosfat kinaz-1 enzimi inhibe
edilir.

2- NMDA reseptor aktivitesi inhibe edilir.

3- Aside duyarli 1A iyon kanali aktive edilir ve inhibitor noronlarin aktivasyonu
saglanir.

4- Glutamik asit dekarboksilaz aktive edilir ve inhibitor norotransmitter GABA artar.
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5- Hiicre i¢i ve hiicre dis1 ortamlar1 degistirerek sinaps kavsaklarmin kapanmasina
yol acar. Boylece néron aglarimin senkronszasyonu bozulur.

6- Voltaj kapili Na" ve Ca" kanallarini inhibe eder.

2.1.3. Nobet Etiyolojisi

Nobet etiyolojisinin belirlenmesi uygun tedavi se¢imi ve prognozu belirlemede
yardimc1 olur. Hastalarin  ¢ogunlugunda nobetlerin nedeni bilinmemektedir.
Cocuklarda kalitimsal sendromlar, metabolik bozukluklar, konjenital beyin
malformasyonlari, enfeksiyon ve kafa travmasi baslica nedenlerdir. Kafa travmasi
geng erigkinlerde bilinen en yaygm nedendir. iInmeler, tiimérler ve kafa travmasi orta
yaslarda daha sik goriiliir. Yashlarda inme, Alzheimer hastalig1 ve diger dejeneratif
durumlar en sik goriilen nedendir.

Perinatal ve antenatal dykiiniin gelisebilecek ndbetler ve epilepsi riski ile ilgili
net bir bildiri bildirilmemekle birlikte uluslararasi diizeyde kabul goren caligmalar
mevcuttur. Bu kapsamli c¢alismalarin sonuglarmma gore annenin sosyal smnifi,
demografik ve obstetrik Oykiisli incelendiginde; annenin yasinin, medeni halinin,
egitim durumunun, sosyal statiisiiniin ve etnik orijinin nobet gecirme ile iliskisi
bulunmamaistir(49).

Az sayida epidemiyolojik calismada epilepsi prevelansi ile sosyal faktorlerin
baglantis1 dogrulanmistir. Ancak sosyoekonomik faktdrlerle epilepsi insidansi
arasindaki iliski hala tam olarak anlagilmamistir(50).

Epilepsi etiyolojisinde genetik faktorlerin katkis1 son zamanlarda ¢ok daha iyi
anlasiimistir(51). Ulkemizde de ¢ok yaygm olan akraba evliligi epilepsi dahil
kalitimsal hastaliklarin insidansinda artisa neden olabilmektedir(52).

Akut beyin travmasi sonrasinda erken ve ge¢ donemde epilepsi gelisebilir.
Ozellikle kafatasi ¢okme kirigi, kafa i¢i hematomu, yaygin beyin 6demi, fokal
norolojik bulgusu olan hastalarda epilepsi riski artmistir. Post travmatik olusan
epilepsilerin yaklasik yarisi ilerleyen donemlerde 1yilesmektedir(53).

Metabolizma bozukluklar1 ve noérodejeneratif hastaliklar da epilepsinin
etiyolojik faktorleri arasindadir. Yenidogan doneminde vitamin B¢ bagimliligi, folinik
asit cevapli nobetler, non-ketojenik hiperglisinemi, siilfitoksidaz eksikligi,

hiperamonyemi ve peroksizomal hastaliklar etiyolojide rol oynar. Siit ¢ocugu ve
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cocukluk doneminde ise aminoasit metabolizma bozukluklari, organik asidemiler, iire
siklus defektleri, biotidinaz eksikligi, vitamin B¢ bagimliligi, glukoz transport
bozukluklari, piirivat dehidrogenaz kompleks bozukluklari, peroksizomal hastaliklar,
lizozomal hastaliklar ve Rett sendromu epilepsiye neden olmaktadir(54).

SSS enfeksiyonlari status epileptikusun en sik nedenidir. SSS enfeksiyonu olan
hastalarin % 5’inde epilepsi gelismektedir. Enfeksiyon doneminde ndbet geciren
hastalarda epilepsi riski artmaktadir. Shigella, toksokara, tiiberkiiloz ve plasmodium
vivaks gibi sistemik enfeksiyonlar da epilepsiye sebep olabilir. Ozellikle tiiberkiiloz
menenjitte kortekste olusan tiiberkiilomlara bagli fokal nobetler sik bildirilmektedir.
Viral etkenler daima 6n planda menejit ve ensefalit geciren hastalarda epilepsi
insidansini arttirmaktadir(55, 56).

Toksik ajanlar;

e Karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi
e llag diizeyleri

e Opiad ve bonzai gibi uyusturucu ve uyaricilar



14

Tablo 2.1: Nobet etiyolojik faktorler.

Yenidogan Siit Cocugu Okul ¢agi

Hipoksi/Asfiksi Enfeksiyon(ekstrakraniyal- | Kafa travmalari
intrakraniyal)

Enfeksiyon(sepsis,menenjit, | Akut metabolik bozukluklar | Intrakraniyal
ensefalit) enfeksiyonlar
Akut metabolik bozukluklar | Toksik nedenler Epilepsi
Intrakraniyal kanamalar Akut serebral hipoksi Zehirlenmeler
Dogumsal metabolik | Siit ¢ocugu donemi epilepsi | Serebrovaskiiler
hastaliklar sendromlar1 olaylar
Pridoksin bagimlilig: Tlmorler
Serebral gelisimsel Akut ve kronik
anomaliler bobrek hastaliklar
Familyal yenidogan Sistemik hastaliklar
nobetleri

2.1.4. Nobetlerin Siniflandirilmasi

Uluslararast1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) 2017 yilinda, biiyiik 6lgiide
1981 yilinda formiiliize edilen mevcut smiflandirmaya dayanarak, yeni bir ndbet tip
siniflandirmasi yayimnladi. Yeni siiflandirma ndbetin basladigi yer, ndbet sirasindaki
biling diizeyi ve diger 6zelliklerine gore 4 kategorizasyona ayrilmistir(57).

Yeni siniflandirmada birincil farkliliklar daha 6nce genellestirilmis kategoride
yer alan bazi yeni fokal ndbet tiplerinin spesifik degerlendirilmesini, fokal ndbetlerin
ilk klinik belirtileri ile siniflandirilmasini, yeni genel ndbet tiplerini, farkindaligin
biling gostergesi olarak kullanilmasi, baslangici bilinmeyen yeni ndbetlerin
siniflandirilmasmi ve daha anlasilir olmasi agisindan bazi terimlerin yeniden
asdlandirilmasini igerir.

1981 nobet smiflandirilmasinin revize edilme nedenleri soyle siralanmistir.
e Tonik nobetler veya epileptik spazmlar gibi bazi nobet tipleri fokal veya jeneralize

baslangichi olabilir.
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Baslangi¢ hakkinda bilgi eksikligi olan nobetler siiflandirilamayan gruba girer.
1981 smiflandirilmasinda bu grup tartisilmasi giic durumlara yol agmustir.

Biling degisikligi nobetler i¢in dnemli bir klinik durum olmasina ragmen, geriye
doniik nobet tanimlamalar1 ¢ogu zaman biling degisikligini belirtmez.

Psisik, parsiyel, basit parsiyel, kompleks parsiyel ve biligsel gibi bazi terimler halk
tarafindan kabul edilememistir.

Bazi1 6nemli ndbet tipleri siniflamaya dahil edilmemistir.

Yeni smiflandirma temel ve genisletilmis olarak 2 boliime ayrilmistir.

Genisletilmis smiflandrmada alt kategorizasyonunun daha fazla olmasi ile basit

siniflandirmadan ayrilmaktadir.

Nobetler baslangiclarma gore fokal baslangicli, jeneralize baslangicli,

bilinmeyen baslangicli ve smiflandirilmamis olarak 4 gruba ayrilirlar (58, 59).

Tablo 2.2. Nobet tiplerinin ILAE 2017’ye gore simflandirilmasi.

K Emosyonel /

Fokal Baslangich [ Jeneralize ] Baslangic sekli
i 1 bilinmeyen
Biling Biling
durumu | durumu
normal | kapal K Motor \ / Motor \
\ ’ Tonik-klonik Tonik-klonik
f \ Klonik Epileptik spazm
Motor Baslangic Tonik
Otomatizm Miyoklonik Non-motor
Atonik! Miyoklonik-tonik- Davranis
Klonik klonik bozuklugu
Epileptik spazm' Miyoklonik atonik K
Hiperkinetik Epileptik spazm
Miyoklonik Non-motor(absans)
Tonik Tipik Siiflandirilmams?
Non-motor Baslangi¢ Atipik
Otonom Miyokonik
Davranig bozuklugu G0z kapagi
Kognitif \ e /

Fokal bilateral tonik-

1 . . . .
Klonik uyaniklik derecesi genellikle belirtilmez

2yetersiz bilgi veya herhangi bir kategoriye

sokamama nedenli
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Fokal Baslangich Nobetler

Fokal baslangighi nobetlerin smiflandirilmas: biling durumuna gore yapilir.
Biling durumu kisinin hareketsiz olsa bile ndbet esnasinda kendisi ve g¢evresinin
farkinda olmas: ile belirlenir. Fokal baslangi¢cli nobetler uyanik ve biling bozuklugu
ile olan nobetler olarak ayrilir. Fokal uyanik nobetler daha 6nceki siniflamadaki basit
parsiyel nobete, biling bozuklugunun eslik ettigi nobetler de komplex parsiyel ndbete
karsilik gelir. Fokal baslangicli bilateral tonik-klonik ndbetler 1981 smiflandirmasinda
parsiyel baslangicli sekonder generalize nobetler olarak adlandirilmistir.

Biling bozuklugu ile olan fokal baslangicli nobetlerde biling bozuklugu nébetin
herhangi bir aninda olabilmektedir. Ayrica fokal nobetler, baslangictaki belirti ve
semptomlara gére motor ve non-motor baslangigli olarak ayrilirlar. Nobet
baslangicinda hem motor hem motor olmayan semptomlar var ise motor olmayan
semptomlar belirgin olmadig1 siirece motor semptomlar genellikle daha baskin
olacaktr.

Baslangi¢c durumuna gore siniflandirma anatomik bir temele, biling diizeyine
gore smiflandirma ise davranigsal bir temele sahiptir. Pratik uygulamada her iki
siniflandirma metodu da kullanilabilir.

Semptomlarin ndbet baslangicinda belirsiz oldugu durumlarda semiyolojik
olarak smiflandirma yapilabilir.

Fokal motor baslangich nobetler:

1. Atonik: Bas, viicut, kol ve bacaklarda birka¢ saniye siiren kas tonusunun ani
kaybidir. Genellikle biling kayb1 goriilmez. Elektroensefalogram (EEG)’da ¢oklu
diken dalga kompleksleri veya diizlesme goriiliir.

2. Tonik: Bir ka¢ saniyeden bir ka¢ dakikaya kadar siiren ekstansor kas gruplaridaki
ani tonus artis1 seklindedir. Hasta opistotonus postiirii alir ve bu sirada gozler
yukariya deviye olur. Siyanoz gozlenir. Post-iktal konviilziyon bulunur. EEG’de
diisiik voltajli hizli aktivite veya 10 Hz’lik frekansi azalirken amplitiidii artan
ritmik aktivite gortiliir.

3. Klonik: Ayni grup kaslarm diizenli olarak simetrik veya asimetrik kasilmasidir.
Siit cocuklugu déneminde daha sik goriiliir. Post iktal donemi kisadir. EEG’de 10
Hz’lik veya daha hizli ritmik aktivite ortaya cikar.
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4. Miyoklonik: Kaslarm ani, diizensiz ve kisa siireli kasilmasidir. Yiizde, govdede
ozellikle st ekstremitlerde ve/veya jeneralize olabilir.

5. Epileptik Spazm: Bas sallama, eklem ve goz hareketlerini igeren govde
kaslarindanki ani fleksiyon ve/veya ekstansiyon

6. Otomatizm: Farkindalik bozuklugunun eslik ettigi ve siklikla amnezinin izlendigi
motor fonksiyonlar

Fokal non-motor baslangich nobetler:

1. Davranis Tutuklulugu: Nobet esnansinda hareketin durmasi ve c¢evresel
uyaranlara tepkisizlik olusur. Birgok nobetin baslangicinda kisa siireli davranis
tutuklulugu goriilir. Fakat hastalar1 bu kategoriye almak i¢in davranis
tutuklulugunun baskin olmas1 gerekmektedir.

2. Otonomik: Gastrointestinal semptomlar, soguk veya sicak algisi, yiizde ani
kizariklik, piloereksiyon, carpmti veya solunumsal degisiklikler gibi otonomik
belirtilerin goriilmesi

3. Kognitif: Diisiinme, dil, hafiza ve diger benzer islevlerle ilgili

4. Emosyonel: Korku, endise, ajitasyon, ofke, nese, paronaya gibi duygusal
degisikliklerin eslik etmesi

5. Sensoriyal: Dejavu, halisiinasyon, yanilsama gibi anormal bilissel aktivitelerin
eslik etmesi

Bilateral tonik-klonik ndbetler, nobet aktivitesinin yayilim paternini
yansitmasina ragmen ortak Ozellikler nedeni ile 6zel bir kategoride yer almaktadir.

1981 smniflandirilmasindaki sekonder jeneralize tonik-klonik ndbet tanimina karsilik

gelmektedir(4, 58, 59)

Jeneralize Baslangich Nobetler

Jeneralize baglangicli ndbet tipleri birka¢ yeni tiirlin eklenmesi ile 1981
siniflamasina oldukca benzerdir. Yeni siniflandirmaya miyoklonik-atonik nobetler,
epilepside goriilen miyoklonik-atonik nobetler (Doose Sendromu), juvenil miyoklonik
epilepside yaygin goriilen miyoklonik-tonik-klonik ndbetler, miyoklonik absans
nobetler ve goz kapagi miyoklonusu gibi tiirler eklenmistir.

Nobetlerin baslangici asimetrik olabilir. Bu durum fokal baslangi¢li ndbetlerden

ayirimi zorlastirir.
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Bu nébet tipinde biling diizeyi genel olarak bozuk oldugu i¢in smiflandirmada

kullanilmaz. Nobetler motor ve non-motor (absans) olmak iizere ikiye ayrilirlar.

Jeneralize motor baslangicli nobetler:

I.

Tonik-klonik: Eski smiflandirmada ‘grand mal’ olarak bilinmektedir. Tonik-
klonik hareketlerden onceki miyoklonik hareketlerle karakterize bir nobet tipi
vardir. Ayrimin yapilmasi tonik-klonik ndbetin tonik faz ile baslamasi ile yapilir.
Tonik-klonik ndbetin klonik fazi tipik olarak olayin seyri boyunca diizenli olarak
azalma gosterir. Kaslarin kasilmasindan once veya es zamanli olarak biling kayb1
goriiliir. Bazi hastalarda aura goriilebilir. Auranin olup olmamasi ndbetin
jeneralize baslangich tip oldugunu degistirmez. Siire tipik olarak 1 ila 3 dakika
arasindadir.

Klonik: Genellikle kafa, govde ve ekstremitelerde stiekli, ritmik kasilmalar
seklindedir. Tonik-klonik ndbetlerden daha az siklikla goriiliir. Klonik nobetler
genel olarak yenidogan doneminde goriiliir ve jitterines veya titreme ataklarmdan
ayirt edilmesi gerekir.

Tonik: Bilateral ekstremitlerde kasilma goriiliir. Siklikla boyun kaslarinin
kasilmas1 da eslik eder. Tonik kasilmalar1 klonik kasilmalar takip etmez. Tonik
kasilmalar ekstremitelerde fleksiyon veya ekstansiyon seklinde de olabilir. Bu
duruma bazen de tremor eslik eder. Tonik kasilmalarin agonist ve antagonist
kaslarin birlikte ve silirekli olarak kasilmasi olarak tanimlanan distonik
reaksiyondan ayrilmasi zordur.

Miyoklonik: Sadece miyoklonik ndbetler olarak goriilebilecegi gibi tonik veya
atonik aktvite ile birlikte de goriilebilir. Diizenli ve tekrarli olmamasi ile klonustan
ayrilir. Nobet dis1 etiyolojileri de bulunmaktadir. Uyanma ile gelen miyokloniler
en karakteristik 6zelligidir. Uyanmayi izleyen 30 dakika ila 1 saat arasinda ortaya
¢ikarlar. Baslica kollarda, bilateral, diizensiz, ani sok tarzinda hizli hareketlerdir.
Bazen asimetrik ve tek kola smirli olabilirler. Miyoklonilere biling kayb1 eslik
etmez. Uykusuz kalma, yorgunluk, heyecan, gerginlik, ciddi konsantrasyon
gereken aktiviteler gibi mental ve psikolojik uyaranlar ile tetiklenirler.
Miyoklonik-tonik-klonik: Tipik olarak Oncesinde kollarda siklig1 ve siddeti
giderek artan miyokloniler olur ve bunu bir jeneralize tonik-klonik ndbet izler.

Genel olarak sabah uyaninca ortaya ¢ikar. Bu nobetler, juvenil miyoklonik epilepsi
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hastalarinda ve diger jeneralize epilepsilerde sik goriiliir. Ilk atimlarm miyoklonik
mi yoksa klonik mi oldugu tartismalidir. Kas kasilmalar1 nadiren yeterli derecede
stirdiirtiliir ve klonik baslangicli olarak kabul edilir.
. Miyoklonik-atonik: Govde veya ekstremitelerin kisa stireli kasilmasini takiben
olusan gevseklik halidir. Daha o©nce miyoklonik-astatik nobetler olarak
adlandirilan bu tip ndbetler en sik Doose sendromunda goriiliir. Ancak Lennox
Gastaut ve diger sendromlarda da goriilebilir. Olduk¢a seyrek goriilen bir nobet
tipidir. Siklikla 18 ay-5 yas arasinda baslamakta ve erkeklerde kizlardan daha fazla
goriilmektedir.
. Atonik: Kas tonusunun olmamasi anlamima gelir. Bu ndbet sirasinda bacak kas
tonusu kayboldugunda hastada ani bir sekilde 6ne dogru diisme goriiliir. Kaslar
saniyeler i¢cinde eski durumuna gelir. Tonik veya tonik-klonik nobetlerde hastalar
daha tipik olarak geriye dogru diiser.
. Epileptik spazmlar: Onceden infantil spazmlar olarak adlandirilirdi. Fakat
‘infantil spazm’ terimi daha ¢ok yenidogan doneminde ortaya ¢ikan epileptik
spazmlar i¢in uygun kalir. Epileptik spazmlar daha ¢ok proksimal ve trunkal
kaslarda ortaya ¢ikan ani bir fleksiyon ve/veya ekstansiyon durumudur. Genellikle
yenidogan doneminde goriiliir(4, 58-61).

Jeneralize non-motor baslangich nobetler:

Absans nobetleri olarakta adlandirilir. Cocukluk cagi idiyopatik jeneralize

nobetlerin en sik goriilen formudur. Nobetlerin baslangi¢ yasi 4 yas ila 10 yas ( en sik

5-7 yas) arasinda olup kiz cinsiyet baskinlig1 goriilmektedir. Nobetler giin icerisinde

onlarca kez yineleyen, kisa siireli, farkindaligin ortadan kalktig1 ve hareketlerde

duraklamanin gozlendigi biling kayb1 ile karakterizedir. Solukluk siklikla goriilmekle

birlikte nobet dncesi aura ve nobet sirasinda atonik diisiisler asla goriilmez. Oral

otomatizmalara genellikle uzun siireli nobetlerde ortaya ¢ikar. Ortalama ndbet siiresi

9-10 sn olup, 4 sn den kisa ve 30 sn den uzun siireli ndbetler beklenmez. EEG’de

izlenen tipik patern ani baglayan ve ani sonlanan bilateral, jeneralize, ritmik 3-Hz diken

dalga kompleksleridir. Hiperventilasyon % 83 ve fotik stimiilasyon % 21 oraninda

absans nobetlerini tetikler(62-64).

Tipik/Atipik absans: Bu iki nobet tipi EEG bulgulari, eslik eden epilepsi

sendromlari, tedavi ve prognozlarmin farkli olmasi ile ayrilirlar. Bir¢ok video EEG
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kaydinin analizine dayanilarak 1981 smiflamasinda tipik/atipik ayirimi
yapilmistir. Atipik absanlar tipik absanlara gore daha belirgin tonus degisikligine
sahiptir. Tipik absans ndbetleri ani baslayip, ani sonlanmaktadir.

2. Miyoklonik absans: Hastalarda aksiyel tonusta artig goriiliir. Hastalar siklikla 6ne
dogru uzanwr. Kollar ve omuzlar hafifce yukar1 kalkar. EEG’deki diken dalga
desarjlar1 ile senkronize miyoklonuslar gdzlenir(65). Genellikle 10 saniye ila 1
dakika arasinda siirer. Genetik veya nedeni bilinmeyen faktorlere bagl olarak
ortaya ¢ikabilir.

3. Goz kapag miyoklonusu: Siklikla gozlerin kapatilmasi veya 1sikla olusan, goz
kapag1 kaslarmin miyoklonik kasilmalar1 ve goézlerin yukari deviasyonu ile
meydana gelirler. Karanlik ortamda kaybolurlar. Absanslarla birlikte olabilirler
veya motor nobet kompenenti igerisinde de goriilebilir. Bu nedenle g6z kapagi
miyoklonusunu kategorize etmek olduk¢a zordur. G6z kapagi miyoklonusu, nébet
ve goz kapama, 1518a duyarlilbik ile indiiklenen EEG paternleri Jeavons

sendromunun tiradidir(58, 59).

Bilinmeyen Baslangich Nobetler

Bazen hastalarin nobet esnasinda uykuda olmalari, tek basina olmalar1 veya
etrafindaki insanlarin  dikkat etmemeleri nedeni ile ndbet baslangiglari
belirlenemeyebilir. Bu smiflandirmanin en 6nemli kullanim amaci, baslangici
bilinmeyen tonik-klonik ndbetler i¢indir. Nobet hakkinda daha fazla bilgi edinilmesi
ile fokal veya jeneralize baslangicli nobet olarak yeniden siniflandirmaya izin verilir.
Epileptik spazmlar ve davranis tutuklulugu baslangici bilinmeyen nobet tipleridir.
Epileptik spazmlarin baslangic semptomlarmi gostermek i¢in detayli video EEG
monitdrizasyonu gerekmektedir. Ciinkii fokal baslangigl epileptik spazmlar tedavi
edilebilir fokal bir patolojiden kaynakliyor olabilir. Bilinmeyen baslangigh davranig
tutuklulugu nébeti, suur bozuklugu ile giden fokal baglangigli ndbet veya absans tipi
nobetlerin bir komponenti olabilir.

Bir ndbet yetersiz bilgi veya diger kategorilere yerlestirilememe nedeni ile
siniflandirilmamis olabilir. Bir olay agik bir sekilde nobet degilse smiflandirilmamis
olarak adlandirilmamalidir. Bu siniflandirma, nébet olma ihtimali olan ancak baska

tiirlii tanimlanmayan olagan dis1 olaylar i¢in kullanilmaktadir(58).
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Febril Nobet

Febril nobetler ¢ocuklarda en sik goriilen nobet tipi olup ¢ocuklar % 2-5 ini
etkilemektedir. 1 ay ila 6 yas arasindaki ¢ocuklarda ortaya ¢ikan, 38°C veya daha
yiiksek ates ile iliskili olan, SSS enfeksiyonu veya metabolik bozukluklarin olmadigi
nobet tipidir(66). Atesli gecirilen nobetlerin febril ndbet olarak kabul edilebilmesi i¢in
hastanin yenidogan doneminde nobet ge¢irmemesi, daha Once afebril ndbet
gecirmemis olmasit ve santral sistemi enfeksiyon gecirme riskinin olmamasi
gerekmektedir. (67, 68)

Febril nobetlerin kesin nedeni halen bilinmemektedir. Ancak bazi caligmalar
cevresel ve genetik faktorler ile iliskili oldugunu gdostermektedir(69). Ates,
enfeksiyona normal bir yanittir. Ates sirasinda yiiksek diizeylerde sitokin salinimu ile
normal beyin aktivitesi degistirilir. Boylece nobet tetiklenmis olur. Febril nobetler i¢in
risk faktorleri; erkek cinsiyet, aile 0ykiisii,18 aydan kiiclik olmak, yiiksek viicut 1s1s1,
ates odagmin belirlenmesi, diisiik serum kalsiyum sodyum veya kan sekeri diizeyi,
hipokrom mikrositer anemi, demir ve ¢inko eksiklikleridir(70).

Febril nobetler basit veya kompleks olarak ikiye ayrilirlar.

Basit Febril Nobet;

1. Fokal 6zellikler olmaksizin jeneralize tonik-klonik nobetler
Nobetler 10 dakikadan daha az siirer.
Nobetler kendiliginden diizelir.

Sl

24 saat i¢inde niiks olmaz.
Kompleks Febril Nobet;
1. Fokal 6zelliklerin oldugu nobetler
Nobetler 10 dakikadan fazla siirer.
24 saat icerisinde iki veya daha fazla nobet goriiliir.
1 saat sonra tam iyilesme goriilmez.
Tood paralizi gibi post-iktal nérolojik bozukluklar goriiliir.

Febril Status Epilepticus gelisebilir.

A o

Nobeti durdurmak i¢in anti-konviilzan ila¢ gerekebilir.
Febril Status Epilepticus; 20 dakikadan uzun siiren ve genellikle

antikonviilzan ila¢ kullanimi ile sonlanan febril nobettir(71).
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Status Epileptikus

SE, epileptik tek nobet aktivitesinin 30 dakikadan daha uzun siirmesi veya iki
ve daha fazla ndbetin aralarinda hasta bilinci agilmadan seriler halinde gelmesidir.
Ancak son yillarda 5-10 dakikay1 gecen konviilzif nobetlere status epileptikus gibi
yaklagilmas1 goriisii yaygin olarak desteklenmektedir(15). Tiim epileptik nobet tipleri
status epileptikus seklinde gelebilir.

Cocuk yas grubunda status epileptikus insidansi 5-15 / 100000. Yenidogan
doneminde en yliksek oranda oldugu (135-150/100000) 5 yasindan sonra da sikligmin
azaldig1 bilinmektedir. (72).

Status epileptikus; semiyoloji, siire ve altta yatan etiyolojiye gore
simiflandirilabilir. Ekstremitede ritmik hareketlerin goriildiigii konviilziv SE ve klinik
bulgu olmadan EEG’de ndbet aktivitesinin goriildiigii nonkonulziv SE seklinde
siniflandirilabilir(73).

Stirekli asir1 noronal uyar1 ve inhibitdr noronlarin fonksiyon gérememesine
bagli olarak ndbeti sonlandiran temel mekanizmalarda basarisizlik olmasi nedenti ile

olugmaktadir(74).

2.1.5. Cocuklarda Nobetle Karnisabilen Paroksismal Olaylar

Cocukluk ¢ag1 nobetleri ile aymrimmin yapilmasi gereken, ndbet benzeri
hareketler ile karakterize durumlara non epileptik paroksismal olaylar denir. Bunlar
tekrarlayan aralikli motor hareketler, davranigsal degisiklikler ve somatik belirtileri
icine alan karisik bir durumdur. Bayginlik, biling kaybi, bas agrisi, kusma, bas
donmesi, karm agrisi, diizensiz solunum, uyku bozukluklari, duygusal ve psikiyatrik
sorunlar gibi cesitli bulugu ve belirtilerle birlikteligi goriilebilmektedir. Tekrarlayici,
saniyeler yada dakikalar siiren, ani baglayan, ani sona eren bu hareketler her yasta
ortaya ¢ikabilmekte ve en Onemlisi epilepsi tamisi alip gereksiz tedavi
alabilmektedirler. Non epileptik paroksismal olaylarda (NEPO) olay sirasinda EEG
degisikligi goriilmez. Bazen ataklarin stiresi, yeri, sekli, olus saati, biling durumu,
epilepsi ve NEPO arasinda hekimi kuskuya diisiirebilmektedir. Bu durumda video
kayd1 ile nobetin goriintiilenmesi ve ayn1 anda EEG’nin degerlendirilmesi ile ayirici
tan1 miimkiindiir(75, 76). Cocukluk caginda sik goriilen ve epilepsi ile karisabilen

NEPO lar en sik goriildiikleri yas gruplarina gore siniflandirilmaktadir.
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Tablo 2.3. Yas gruplarina gore nobetle karisabilen paroksismal olaylar.

Yenidogan Siit cocugu ve Oyun cocuklugu | Adolesan
Jitterines Katilma nobeti Senkop
Hiperpleksiya e Pallid katilma ndbeti e Vazovagal senkop
Selim yenidogan e Siyanotik katilma nobeti e Kardiyovaskiiler
uyku miyoklunusu | Urperme ataklar: senkop
Asfiktik Sterotipiler e Serebrovaskiiler
reaksiyonlar Selim paroksismal vertigo senkop
Selim paroksismal tortikollis e Ortostatik
Selim paroksismal tonik yukari hipotansiyon
bakis Hareket bozukluklar:
Siklik kusma e Tikler
Parasomniyalar e Paroksismal
e Konfiizyonel uyanma koreatetoz
e Gece teroril Migren
e Uykuda yiiriime Alternan hemipleji
Mastiirbasyon Psikojenik krizler
Spasmus nutans
Sandifer sendromu
Narkolepsi/katalepleksi
Yenidogan
Jitteriness

Yenidogan doneminin en sik goriilen hareket bozuklugudur. Ekstremitelerde

tekrarlayan tremorlardan olusan bu hareketi epilepsiden aywt eden en Onemli

ozellikler; uyarilar ile hareketlerin artmasi ve ekstremitenin hafif fleksiyona

getirilmesi ile durdurulmasidir. Genellikle bilateraldir. Preterm infantlarda daha sik

goriilmektedir. Jitteriness’e goz hareketleri ve hipertansiyon, apne gibi otonomik

degisiklikler eslik etmez. Jitteriness fizyolojik olabildigi gibi patolojik olarak;

hipoglisemi, hipokalsemi, hipoksik iskemik ensefalopati, kafa i¢i kanama, sepsis,
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hipotermi, hipertroidi ve ila¢ ¢cekilme reaksiyonlar1 gibi nedenler sonucunda da ortaya
cikabilmektedir(76, 77).

Hiperpileksiya

Beyindeki inhibitér glisin reseptdrlerinin olgunlagsmasmin tamamlanmamasi
sonucu, ¢evresel uyarilarla ortaya ¢ikan abartili irkilme hareketidir. Ses, dokunsal,
gorsel ve vestibiiler uyarilar bu abartili cevaba neden olan en sik uyarilardir. Uyar1
sonrast; yiizde korku ve biiziisme, ardindan basin ve omuzlarin fleksiyonu, kollarin
adduksiyonu, gévde ve bacaklarin fleksiyonu, son olarakta hastada tonus kaybi1
strastyla beklenebilir. Bu donemde hasta nefes alamaz ve siyanoz yabloya eklenebilir.
Ozellikle beslenme esnasinda uyari ile atak baslarsa aspirasyon olabilir. Ciddi
ataklarda kalp durabilir. Cocuk biiyiidiik¢e ataklarin siddeti ve siklig1 azalir, spazmlar
kaybolur, ancak ani sigramalar devam edebilir. Diisiik doz benzodiyazepinler ve
valproik asit oldukca etkilidir. Otozomal dominant ve resesif katilim s6z konsu
olabilir(76, 78, 79).

Selim Yenidogan Uyku Miyoklonusu

Ozellikle beslenme sonrasi uykuya dalarken, tekrarlayici, yiiksek frekansta,
saniyeler yada dakikalar siirebilen, kollarda ve bacaklarda miyoklonik atimlardir. Eger
cocuk uyanir ise atak sonlanir. Uyku disinda goriilmez. Bu ataklar genellikle ¢cocuk 4-
6 aylik olunca kendiliginden kaybolur. Tedavi genellikle gereksizdir. Bazen
benzodiyazepinler uyku miyoklonilerini arttirabilir(79, 80).

Asfiktik Reaksiyonlar

Korteksin belirgin olarak baskilandigi hipoksik durumlarda beyin sapmdan
kaynaklanan, epileptik olmayan, gzde kaymalar, dil sapirdatmalari, pedal cevirmeler,
diizensiz viicut hareketleri seklinde paroksismalar goriilebilir. Bunlara nadiren
EEG’de desarjlar eslik eder ve nobet olarak degerlendirilirler. Ozellikle yoginbakimda
uzun siire ventile edilen hastalarda goriiliir. Ayirict tam i¢in EEG monitorizasyon
onerilir. Epileptik olmayan bu paroksismalara antiepileptik ilaglarm etkisi yoktur(79).

Siit Cocugu ve Oyun Cocuklugu

Katilma Nobeti

Cocuklarda 6 ay ila 5 yas arasinda goriilmektedir. Goriilme siklig1 yaklagik
olarak % 5’tir. Nobetlerin siklig1 degiskendir. Giinde birkag¢ kez olabilecegi gibi 3-4
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ayda bir de goriilebilir. Ayni1 ailede birden fazla bireyde goriilebilir. Nobetler klinik

olarak pallid ve siyanotik olarak ikiye ayrilirlar.

e Pallid Katilma Nobeti: Genellikle kiiciik yaralanmalar, kan alinmasz, elin kapiya
sikigsmasi, kosarken diisme gibi ac1 verici uyarilar sonrasi ¢ocuk kisa siireli ¢iglik
atar, bariz hipotoni olur, gevser ve yigilir, rengi solar ve bilincini yitirir. Vagal
uyar1 nedeni ile aniden gelisen bradikardiler sebep olmaktadir. Genellikle atak 60
saniyeden kisa siirer. Cocuk uyandiginda yorgundur, dinlenmek ister. Anemik
cocuklarda oldukca siddetli seyreder. Tedavi genellikle gereksizdir. Cocuklar atak
aralarinda tamamen sagliklidir, zekalar1 normaldir. Prognoz daima iyidir(79, 81).

e Siyanotik (Soluk) Katilma Nobeti: Katilma nobetlerinin % 65’ini olustururlar.
Genellikle 6. aydan sonra goriiliirler. Aci, kizginlik, korku gibi uyarict etmenler
nobeti tetikleyebilir. Aglama, ekspirasyon sirasinda apne nobeti ile kesilir.
Cocugun o anda agz1 acgiktir ve deri rengi degismeye baslar. Bu donem
inspirasyonla sonlanabilir yada siyanoz derinleserek ikincil hipoksi olaya
eklenebilir. Tonus kaybi1 ve nadiren miyoklonik atimlar olaya eslik edebilir.
Siddetli ataklarda jeneralize hipertoni, opistotonus postiirii gelisebilir. Artan gogiis
ic1 basinci ve azalan vendz doniise bagli olarak hem serebral kan akiminda azalma
hem de oksijen desatiirasyonunun etkili oldugu diistiniilmektedir. Nobet aninda
aspirasyon ve kafa travmasini 6nlemek i¢in ¢ocuk yan yatirilmalidir. Serebral kan
akimini azaltacagi i¢in dik pozisyonda kucaga alinmamalidir. Anemi var ise tedavi
edilmelidir. Antiepileptiklerin katilma nobeti tedavisinde yeri yoktur. Cok nadir
olarak siddetli ataklar1 olan ¢ocuklarda atropin kullanilabilir(82, 83).

Urperme Ataklan (‘Shuddering Atak’)

Basm hizla titremesi ile baslayan, ardindan omuz ve gévdede bu hareketin
devam ile sekillenen hareketlerdir. Ataklar 1-2 saniye siiren, giin i¢cinde cok kez
tekrarlayabilen, 1y1 huylu karakterdedir. Emme, yemek yeme, idrar yapma ataklar1
baslatabilir. 4-6.ayda baslayip, 6-8 yas civarinda kendiliginden kaybolur. Tedavi
gereksizdir(84).

Sterotipiler

Tekrarlayici, istemli olarak durdurulabilen, basit hareket gruplaridir. En sik
zeka geriligi ve otizm hastalarinda tekrarlayict hareket olarak karsimiza

cikmaktadirlar. El ¢irpma, kol sallama, bas sallama gibi torensel bu hareketler,
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karmagsik hareketler dizileri ve motor hareketler icermezler. Sterotipiler tek yada ¢ift
tarafli olabilir. Genellikle tist ekstremitede goriiliirler. Alt ekstremitede goriilmezler.
Genellikle hareketin baglamasi i¢in bir uyaran gerekmez. Ancak stres doneminde artis
goriiliir. Bagka bir etkinlige baslamasi ve ¢ocugun yonlendirilmesi ile
durdurulabilir(85).

Selim Paroksismal Vertigo

Bir veya birka¢ dakika siiren ani gelen vertigo ve nistagmus ataklaridir. On
belirti vermez. Herhangi bir uyarici veya provakasyon olmadan aniden olur. Cocuk
uyaniktir. Birden kormus gibi panikler. Olay bitinceye kadar hareket etmek istemez.
Biling kayb1 yoktur. 1-5 yaslar1 arasinda baslar. Tipik olarak yiirimeye baslayan
cocuklarda goriiliir. 3 yasindan sonra nadirdir. ilk dénemlerde her giin veya 2-3 ayda
bir atak olur iken yas ile siklig1 azalir. Cogu ¢ocukta ataklar 7 yasindan once kesilir.
Kiz erkek oram esittir. Norolojik degerlendirme buzlu su ile kalorik teste anormal
vestibiiler fonksiyonlarin gosterilmesi disinda normaldir. EEG ve Manyetik Rezonans
Goriintilleme (MRG) normaldir. Etiyoloji bilinmemektedir. Ancak bu ¢ocuklarda ileri
yaslarda migren sikligmin topluma gore yiiksek olmasi gecici vaskiiler bozukluklari
disiindiirmektedir. Eger vertigo ataklar1 kisa ise tedavi 6nerilmemektedir. Ancak uzun
ve sik oluyorsa siproheptadin ve difenhidramin tedavisinden fayda goren olgular
oldugu gosterilmistir.(86-89).

Selim Paroksismal Tortikollis

Atak genellikle birkac saat siirmekle birlikte nadiren nadiren bir veya iki giin
devam edebilir. Genellikle haftadan birden az goriiliir. Siklig1 yas ile birlikte azalir ve
3-5 yaglar1 arasinda kaybolur. Olay esnasinda ¢ocuk basini bir yone ¢evrili tutar. Bu
donemde belirgin huzursuzluk goézlenir. Bazen tabloya kusmalar da eklenebilir. Bu
hastalarda ilerleyen donemde bening paroksismal vertigo, siklik kusma sendromu,
abdominal migren ve migren gelisme sikli§1 normal toplumla karsilastirildiginda
yiiksektir. Hastalarin ataklar1 kendiliginden sonlanacagi i¢in rutin bir tedavisi yoktur.
Eger ataklar sik ve agril1 ise siproheptadin ve difenhidramin secilecek ilk ilaclardir.
Ayiric1 tanida kraniyal arka fossa tiimorlerini mutlaka diglamak gerekmektedir. Bu

nedenle goriintiileme yapilmalidir(85, 90).
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Selim Paroksismal Tonik Yukar Bakis

Sabit yada degisken siireli yukar1 deviye olmus goz hareketi ile beraber kronik
ve tekrarlayan ataksi kliniginden olusur. Ataksi her hastada fark edilmeyebilir. Ataklar
kisa siirelidir. Baslangi¢ yas1 lay - 2yas araligindadir. Norolojik gelisimi normal olan
cocuklarda baslangicindan itibaren 1-2 yillik siirede kendiliginden diizelmesi beklenir.

Eger beraberinde ataksi, gelisme geriligi, entelektiiel yetersizlik, konugsmada gecikme

gibi norolojik bulgular var ise, bu hastalarda kendiliginden diizelme goriilmeyebilir.

Hastanin mutlaka ileri goriintiilleme ve tani yontemleri ile taranmas1 gerekir(91).

Siklik Kusma

Periyodik olarak kusma, letarji, somnolans ataklar1 olur. Ataklar 12-72 saat
kadar siirebilir. Bagirsak malrotasyonu, metabolik hastalik gibi nedenlere yonelik
ayrintili tetkikler yapilmalidir. Tani diger nedenler dislanarak konur. Bu hastalarin bir
kisminda ileri yaslarda migren gelistigi bildirilmektedir(79).

Parasomniyalar

Gece uykusun 1/3’likk ilk kisminda ortaya ¢ikan istenmeyen davranig ve
hareketleri iceren uyku bozuklugudur. En sik 4-12 yas arasinda goriilmektedir. Stres,
huzursuzluk, enfeksiyonlar tetikleyici olabilir. Konfiizyonel uyanma, gece terdrii ve
uykuda yiiriime en sik gorilen tipleridir(92).

¢ Konfiizyonel uyanma; gece uykuda non-REM déneminde ani uyanma, uzamis
konflizyon hali, bazen bunlaracklenen karmasik davranislarla karakterizedir.
Cocuklarda en sik goriilen parasomniya tipidir. Hasta uyanma aninda
yasadiklarmin farkinda degildir(93).

e Gece terorii; uykunun non-REM doneminde ortaya cikan, uykuya daldiktan
yaklagik 1,5-2 saat sonra ¢igliklar, soguk terleme ve haliisinasyonlar ile seyreden
uyku bozuklugudur. En sik 4-6 yas arasinda ve erkek ¢ocuklarda goriliir. Tipik
olarak gecede bir kere olmaktadir. Cocuk atak aninda ailesini tanimaz, ertesi giin
olanlarin hi¢birini hatirlamaz. Birkag dakika ile smirli olabildigi gibi, siire
beklenenden daha uzun da olabilir. Genellikle okul c¢agi doneminde
kaybolmaktadir. Ayirici tanida video EEG kullanilabilir(94).

e Uykuda yiiriime; uykunun non-REM ddéneminde ortaya ¢ikar. Cocuk uykuda
dolagir, uyandirildiginda kisa bir konfiizyon dénemi olur. Ozellikle ergenlik

caginda sik goriilmektedir. Atak uykuya dakdiktan 1,5-2 saat sonraya ortaya ¢ikar.
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5-20 dakika siirer. Cocuk olay srrasinda istemsiz bir sekilde kendine zarar
verebilecegi i¢in ¢evresel etmenlere dikkat edilmelidir. Bazi hastalarda tikayici
uyku apnesi gibi solunum yolu hastaliklar1 tanimlanmis olup, tedvavi edildiginde
uykuda yiiriimenin siklig1 ve siiresinin azaldig1 goriilmektedir. Ozellikle frontal lob
tiimoriinden ayirici tanist yapilmalidir(95).
Mastiirbasyon
Cocugun kendi kendine uyarict haz davraniglar1 olarak tanimlanir. 3 ay-5 yas
arasinda goriilmektedir. Her iki cinsiyette olabilmekle birlikte kizlarda daha sik
goriilmektedir. Cocuk otururken veya yatarken bacaklarini gererek sikistirir, nefesi
hizlanir, yiizii kirar, beklenenin aksine ellerini genital bolgesine getirmez. Olay birkag
dakika siirer. Miidahale ile sonlanir. Giinde 10-20 kere tekrarlayabilir. Idrar yollar1
enfeksiyonlari, vulvovajinit, bez dermatiti gibi nedenler kasintiya neden oldugunda,
cocuk irritasyonu gidermek ic¢in yaptig1 hareketler sirasinda rastlantisal olarak haz
duydugunu kesfeder. Sevi, ilgi eksikligi olan ve zeka geriligi olan ¢ocuklarda sik
goriiliir. Davranis tedavisi ile ortadan kalkar(96, 97).
Spasmus Nutans
1-15 aylarda baslayan anormal okiiler osilasyonlar, basta sallanma ve anormal
bas pozisyonlar1 ile karakterizedir. Bir objeye yonlendirilme ile nistagmus artar.
Patofizyolojisi bilinmemekle birlikte basin sallanma hareketlerinin  normal
kompansatuvar okulovestibuler refleksin sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Infantil
nistagmus nedenleri ile karsilastirildiginda farkli olarak asimetrik ve intermittanttir.
Bu hastalarda gorme keskinligi iyidir. Nistagmus 12 yasina kadar stirebilir(87, 98).
Sandifer Sendromu
Gastroozefajiyal reflii, bas boyun ve govdenin spazmi ve anormal postiiriinden
meydana gelen hareket bozuklugudur. Erken ¢ocukluk doneminde baglar. Genellikle
norolojik gelisimleri normaldir. Distoni ile karisan bu hareketlerde; retrokollis,
opistotonik postiir ve basin yana dogru egilmesi beklenilen hareketlerdir. Hiatus
hernisi ile birlikte olabilirler. Mutlaka anti reflii tedavisi verilmelidir(99).
Narkolepsi/Katalepleksi
Narkolepsi ani uyku ataklari ile karakterizedir. Katapleksi de ise kas tonusunun
ani kaybir mevcuttur. Katapleksi de giilme, siiprizler uyarandir. Aniden tonusunu

kaybeden ¢ocukta diismeler meydana gelebilir. Diisme aninda ¢ocuk uyanir ve olayin
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sonrasint hatirlar. Atonik nobetler ile aymrict tanismin yapilmasi 6nemlidir.

Narkolepsi/katapleksi antiepileptik ilaglardan fayda gérmez. Uyku ve uyanik EEG

normaldir(100).

Adelosan Donemi

Senkop

Ani suur kaybi, tonus kaybi, diisme ve kisa siirede kendiliginden diizelme ile
olan; vaskiiler, kardiyak ya da norolojik kokenli bozukluklardir. Cocukluk ¢aginda
goriilme oranm1 % 15°tir. Atak Oncesinde bas donmesi, goz kararmasi, halsizlik,
solukluk, bulanti, soguk terleme, c¢arpinti, gérmede bulaniklik ve isitme kaybi1
bulunabilir(101).

e Vazovagal Senkop: Cocuklarda en sik goriilen senkop tipidir. Ani vazomotor
tonus kayb1 sonucu sistemik hipotansiyon, bradikardi ve asistol goriiliir. Uzun siire
ayakta durma, aglik, agri, anksiyete, kan gorme, kalabalik ortam, korku, sicak,
yorgunluk gibi etmenler uyarici etkide bulunabilir. Vagus siniri tarafindan uyarilan
otonom sinir sistemi; kalp hizinda diisme ve merkezi sinir sisteminin
kanlanmasinin azalmasina neden olur. Senkop dncesi yaklasik 10 saniye gozlerde
kararma, halsizlik, bulant1 en ¢ok hissedilen yakinmalardir. Ayrica terleme,
tiikiiriik salgisinda artma, bulanik gérme, tasikardi de goriilebilir. On belirtilerden
sonra biling kayb1 ve tiim viicutta kas tonusunda azalma, postiir kayb1 ve ardindan
yere diisme izlenir. Hastanin yiizii solgun, nabzi zayif, kalp hiz1 azalmis, derisi
terli, pupiller genis ve tim viicut gevsektir. Nadiren senkop sirasinda
ekstremitelerde kasilma gibi anormal hareketler ve idrar kagirma goriilebilir. Tipik
bir senkop birkag¢ dakika siirer ve ¢ocuk hizla kendine gelir. Epileptik bir ndbette
ise ¢cogu kez postiktal donemdeki bilingte bulaniklik ve uykuya egilim devam
eder(101, 102).

e Kardiyovaskiiler Senkop: Cocukluk ¢apinda oldukca nadir goriiliir. Senkoplar
icinde siklig1 % 2-6 arasinda degismektedir. Bilinen bir kalp hastalig1 olan ¢ocukta
yatarken, fiziksel bir egzersiz sirasina veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir. Tasiaritmi,
bradiaritmi ile giden, kapl debisinin azaldig1 her durumda goriilebilir. Aort darligi,
hipertrofik karidiyomiyopati, koroner arter anormallikleri, aritmiler, miyokardit,

Marfan sendromu, hipertansiyon ve aort diseksiyonu senkop nedenleri arasindadir.
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Bu hastalarda ekokardiyografi ve 24 saatlik ritm holter kaydi en 6nemli tani
araglaridir(101, 103).
Serebrovaskiiler Senkop: vertebrobaziler arter sisteminde yetmezlik,
subklaviyan ¢alma sendromu, migren, Moya-moya hastaligi, Takayasu hastalig1
gibi  beyin damarlarmi c¢ocukluk c¢aginda etkileyen hastalikalr neden
olmaktadir(102).
Ortostatik Hipotansiyon: Ani ayaga kalkmalarda veya uzun siire ayakta durma
sirasinda kan basincindaki ani diisme ve kalp atislarindaki artis sonucu ortaya
cikar. Erkeklerde daha sik goriiliir. Hizla ayaga kalkan c¢ocuklarda kan alt
ekstremitelerde gollenir. Beyin kan akimindaki azalma sonucu senkop gozlenir.
Sistolik kan basincinin 90 mmHg den diisiik olmas1 veya 20 mmHg den fazla diisiis
ortostaik hipotansiyonu diisiindiiriir. Anemi, aswr1 terleme, kan kaybi,
hipovolemiye neden olabilecek durumlar, ortostatik refleksi etkileyecek ilaclar
neden olabilir(101, 103).

Hareket Bozuklukari

Genellikle uykuda gozlenmezler. Atak dncesinde, aninda ve sonrasinda biling

degisiklikleri olmaz. Istemli olarak kisa bir siire de olsa kontrol edilebilirler.

Hareketlerin karakterleri tonik veya klonikten ¢ok tremor, kore veya distoni olarak

tarif edilebilir(79).

Tikler: Tekrarlayici, donem donem veya siirekli olabilen, engellenebilen, bir veya
birden ¢ok kas grubunu etkileyen, istemli olarak kisa bir siire de olsa kontrol
edilebilen hareketlerdir. Giin icerisinde ¢okc¢a tekrarlamaktadir. Biling kayb1 ve
postiktal donem goriilmez. En sik 5-10 yas arasinda goriiliir(97).

Paroksismal Koreatetoz: Hayatin ilk yillarinda ortaya cikar. Iki klinik sekli
mevcuttur. Uyar1 ile paroksismanin basladig: kinezijenik koreatetoz ve distonik
karakterde olan ailevi paroksismal distonik koreatetoz. Kinezijenik form, 3-5
dakika siirer. Giin i¢inde 100 den fazla tekrarlar. Hareket uyaricidir. Fenitoin ve
barbitiirata yanit verir. Distonik formda ataklar giin icinde 3-4 kere tekrarlayarak
24 saat kadar stirebilir. Alkol, stres, yorgunluk, kafein uyaricidir. Klonazepama

yanit verir. EEG her iki formda da normaldir(79).
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Migren

Hem c¢ocuklarda hem yetigskinlerde en sik goriilen siiregen, tekrarlayici
basagrilaridir. Patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Hiicre membranlarmin veya
damar diizenleyici unsurlarin  paroksismal dengesizliklerine bagli oldugu
disiiniilmektedir. En karakteristik smeptomu bas agrisindan hemen 6nce olan ve 15-
20 dakika siiren gorsel auradir. Gorsel aura noktalar, 151k cakmalar1 veya bir gorme
alaninda olusan 151k demetleri ataklar1 seklindedir. Komplike migren de birkag¢ saat
siiren ancak tamamen iyilesen ge¢ici norolojik disfonksiyon ataklar1 goriiliir.
Hastalarda tipik olarak tekrarlayan hemiparezi ataklari, gecici amaroz, oftalmopleji
veya konflizyon goriilebilir(79, 104).

Alternan Hemipleji

Genellikle uykudan uyandiktan sonra iist ekstremitede daha belirgin olan
hemipleji-distoni ataklar1 seklindedir. Cogunlukla ilk atak 18.aydan once goriiliir.
Kranial MRG ve EEG normaldir. Tood parazesi ile karisabilir. Tekrarlayan ataklarda
taraf degisikligi olabilir. Uyku esnasinda etkilenen ekstremitede hareketler goriilebilir
iken, uyku sonrast hemipleji devam eder. Atak 3 giin kadar siirebilir. Tekrarlayan
ataklar sonucu hastalarda mental gerileme olabilir. Tedavide antileptiklerin yeri
yoktur. Kalsiyum kanal blokerlerinin kullanilmas1 dnerilmektedir(105).

Psikojenik Krizler

Gegmisi hatirlama, duygular gibi i¢ etmenler veya tarih, mekan, kisiler gibi dis
etmenler nedeniyle meydana gelir. Uzun bir dalma, uyarilara yanitsizlik sonrasi el ve
ayaklarda asenkron tonus kaybi ile seyreder. Genellikle gdzler kapalidir. Idrar gaita
kacirma goriilmez. Diisme esnasinda yaralanma olmaz. Nobet sekilleri birbiri ile
uyumsuzdur. Ikincil kazang amaglanmustir. Cogu hasta direngli epilepsi tanisi ile

izlenmektedir. Ayirici tanida video EEG en 6nemli tan1 aracidir(79).

2.1.6. Acil Servise Nobet ile Basvuran Hastalarin Yonetimi

Nobet, ¢ocukluk cagi acil servise basvuru nedenlerinden biridir. Nobetin
kontrol altina alinmas1 sadece nobetin olusturacagi noronal hasar1 degil ndbetin tekrar
ortaya ¢ikmasini da engelleyebilmektedir. Bu nedenle acil servise ndbet ile bagvuran
hastaya hizli ve etkin bir sekilde yaklagilmalidir. Bilinci kapali olan hastaya temel ileri

yasam destegi basamaklarina uygun olarak miidahale edilmelidir.
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Nobet sikayeti ile acil servise bagvuran bir hastaya yaklasim ve tedavi 6ncelik
sirasina gore su sekilde ozetlenebilir(16).
1. Oncelikle hastanin hava yolunun agik olmasi saglanarak, solunum ve dolasim
destegi saglanir.
2. Nobetin durdurulmasi ve tekrarlanmasinin 6nlenmesi.
3. Nobetin altta yatan nedeninin veya provake eden faktoriin bulunarak tedavi

edilmesi.

Solunum ve Dolasim Destegi

Akut nobet ile gelen ¢ocuga ilk yapilacak islem hava yolu acikliginin
saglanmasidir. Esas ama¢ sekonder hipoksik-iskemik beyin hasarin1 dnlemektir. Bu
nedenle sekresyonun aspirasyonu, basa uygun pozisyonun verilmesi ve ‘airway’
takilmasi1 ilk basamak tedavi uygulamasidir. Rezervuarli maske ile % 100 oksijen
destegi saglanmalidir. Mide icerigini bosaltmak i¢in nazogastrik tiip takilmahidir. Bu
arada oksijen saturasyonu ve kalp hiz1 monitorize edilmelidir. Eger hipoventilasyona
ait bulgular var ise maske ile ventilasyon saglanmalidir. Ventilasyonun yetersiz kaldig1
durumlarda ¢ocuk entiibe edilmelidir. Solunum stabilizasyonundan sonraki asama
dolasim sisteminin kapiller doniis, kan basmnci ve kalp hizi dlgiilerek
degerlendirilmesidir. Nobet geciren bir cocukta genellikle yiiksek olan kalp hizi ve kan
basinci nébetin durmasi ile normale donecektir. Hipovolemi ve hipotansiyon var ise
erken tedavileri onem tasimaktadir.

Solunum destegini takiben acil olarak damar yolu veya kemik i¢i yolu acilir.
Tetkikler icin kan Ornegi alinir ve sivi inflizyonuna baslanir. Ancak hasta yatagi
basinda parmak ucu bakilan kan sekeri diisiik ise 2-4ml/kg % 10dekstroz intravendz
(1v) verildikten sonra hipoglisemi tedavisine uygun sivi inflizyonu ile devam edilir.

Herhangi bir ilag tedavisi baglamadan 6nce kisa bir anamnez ile epilepsi, ilag

kullanimi, kronik hastalik, ila¢ alerjisi hakkinda bilgi alinmalidir(16).

Nébetin Durdurulmasi ve Tekrarlanmasinin Onlenmesi
Nobetler genellikle 3-5 dakika icerisinde kendiliginden durmaktadir. Bu
siirenin uzamasi halinde farmakolojik tedavi gerekmektedir. Genellikle ilk segenek

olarak benzodiazepinler tercih edilmektedir.
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Benzodiapezinler (BDZ)

Noral transmisyonda inhibtor rol oynayan GABA etkilerini arttirilar. GABAA
alt tipi benzodiazepin, alkol ve barbitiiratlar i¢cin baglanma bolgeleri icerirler. BDZ
baglanma bdlgesi merkezi sinir sisteminde serebral kortekste ¢ok yogun olup, daha az
limbik yap1, serebellar korteks, talamus ve hipotalamustadir. GABA’y1 modiile ederek
membran gecisini kolaylastirirlar. Boylece ndron eksitasyonu inhibe edilir. Lipid
coziiniirliikkleri yiliksektir, beyin dokusuna hizla gecerler.

e Diazepam

Hem iv hem de rektal yoldan uygulanabilmektedir. Tekrarlanan doz sonrasi
diazepam birikir, yiiksek pik diizeyine ulasir ve etkisi devamli hale gelir. Bu durumda
ani ve beklenmeyen santral sinir sistemi depresyonuna ve kardiyorespiratuvar
baskilanmaya yol acabilmektedir. Solunum depresyonu, hipotansiyon ve sedasyon
primer etkileridir. Tekrarlanan enjeksiyon sonrasinda veya ¢ok hizli boluslarda ani
apneler goriilebilir. Yar1 omrii 2-3 giindiir. 0,3mg/kg yavas infiizyon olarak
verilmektedir. 5-10 dakika ara ile 2 kere uygulanabilir. Rektal olarak ise 0,5 mg/kg
uygulanmaktadir. Iv uygulama hastalarm % 80’inde ndbetlerin hizli bir sekilde kontrol
altma alinmasini saglar. Yapilan calismalarda bukkal, nazal veya intramiiskiiler (im)
uygulanan midazolamin rektal diazepamdan daha etkili oldugu gosterildigi i¢in rektal
diazepam artik tavsiye edilmemektedir(106). Daha 6nce ambulansta veya saglik
kurulusunda diazepam verilip verilmedigi sorgulanmalidir.

e Midazolam

Cok kisa siirede etkisini gostermektedir. Intravendz, intramiiskiiler, bukkal,
burun i¢i ve rektal gibi ¢esitli kullanim yollar1 vardir. Kanda maksimum seviyeye 2-3
dakika i¢inde ulagir. Yar1 dmrii 45-60 dakikadir. 0,15-0,3 mg/kg dozundan verilebilir
ve 15 dakika sonra doz tekrarlanabilir. Diger BDZ’ler gibi solunum sistemi
depresyonu ve sedasyon istenmeyen yan etkileridir. Solunum depresyonu riski en az
tek doz bukkal veya intramiiskiiler midazolam uygulanmasidir. Intramiiskiiler
midazolam, diazepam ve lorazapam ile karsilastirildiginda suda ¢oziiniirliigii nedeni
ile daha iy1 emilime sahiptir(107).

e Lorazepam
Ulkemizde iv formlarmin olmamasina ragmen, dzellikle Amerika Birlesik

Devletleri’'nde ilk tercih edilen ve yaygin kullanilan bir BDZ tiirevidir. Lipid
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depolarinda birikim olmamasi, serebral GABA reseptorlerine daha sik1 baglanmasi ve
etki sliresinin uzun olmasi diazepama gore Onemli avantajlardir. Cabuk tolerans
gelismesi nedeni ile uzun siireli kullanim i¢in uygun degildir. Lorazepamin sedatif
etkisi diger BDZ’lere benzer olup lipit ¢oziiniirliigliniin az olmasi nedeni ile ani
hipotansiyon ve solunum durmasi nadirdir.

Lorazepam 1v bolus olarak uygulanir. On yasin altindaki ¢ocuklarda 0,1 mg/kg
30-60 saniye i¢inde verilir. 10-20 dakika sonra doz tekrarlanabilir. On yas iizerine
dozu 0,07 mg/kg olup, maksimum 4 mg verilmektedir. Uzun dénem inflizyonu
onerilmemektedir(108).

e Klonazepam

Diazepam benzerdir fakat iistlinliigli yoktur. Lipit ¢oziiniirliigli diazepamdan
daha azdir. En hizli etkili BDZdir. Tedaviye 0,01-0,02 mg/kg/giin olarak baslanmasi
ve maksimum 0,1 mg/kg/giin e kadar yavasca yiikseltilmesi tavsiye edilir. Iki dozda
veya tek doz aksam yatmadan dnce verilir. Bu ilaca tolerans lorazepama gore daha geg
gelismektedir. En stk yan etkileri sedasyon, uyusukluk, hipersalivasyon,
hiperaktivitedir. Klonazepamin 1v formu iilkemizde bulunmamaktadir(109, 110).

Fenitoin

Noronal voltaj kapilt sodyum kanallarinin inaktif formunu stabilize eder.
Boylece aksiyon potansiyellerinin tekrarlayan aktivasyonlart smirlanir(111).
Sedasyon yapmaksizin antiepileptik etki olusturan oldukga selektif bir ilagtir. Fenitoin
hizl1 boluslarda siklikla hipotansiyona neden olmasina ragmen solunum depresyonu
ve sereral depresyon etkisi minimaldir. En 6nemli yan etkisi bradikardi, hipotansiyon
ve aritmi olup uygulama esnasinda kardiyak monitorizasyon mutlaka yapilmalidir.

15-20 mg/kg yiikkleme yapilir. Gerekirse 5-10 mg/kg ek doz infiizyon
yapilabilir. Inflizyon hiz1 1 mg/kg/dakikay1 gegmemelidir(112).

Uzun siireli kullanimlarda hirsutizm ve gingival hiperplazi gibi kozmotik yan
etkileri bulunmaktadir(109).

Fenobarbital

GABA aracili inhibisyonu arttiran uzun etkili bir barbitiirattir. Yenidogan
nobetleri, tedavi gerektiren febril ndbetler ve konviilzif status epileptikusta ilk tercih
edilen ilagtir. Parsiyel, jeneralize ve miyoklonik ndbetlerde etkilidir. Ancak absans tipi

nobetlerde etkinligi yoktur. Iv yiikleme dozu 20 mg/kg olup inflizyon hiz1 1



35

mg/kg/dakikadan daha hizli olmamalidir. Gerekirse 5-10 mg/kg ek doz yapilabilir.
Kronik olarak kullanim1 da mevcuttur. Potansiyel yan etkileri solunum depresyonu,
uzamis sedasyon, hipotansiyon, bradikardi, saldwrganlik ve paradoksal
hiperaktivitedir(111, 113).

Fosfenitoin

Suda eriyen fenitoin disodyum, fosfat ester olup plazmada fenitoine
cevrilmektedir. Fenitoine gore daha az flebitis ve hipotansiyon yapar. Uygulanimi
daha kolaydir ve daha iyi tolere edilebilir. Iv ve im yoldan kullanilabilir. Fosfenitoin
fenitoin gibi aritmi yapici etkisi hemen hi¢ yoktur. Yikleme dozu 20 mg/kg’dir. Verilig
dozu 3 mg/kg/dakika olup maksimum 150 mg/kg/dakikadir(112).

Levatirasetam

N-tipi yiiksek voltajli aktive Ca” kanallarini parsiyel olarak bloke etmektedir.
Boylece intrandronal depolardan Ca* salinimini azaltirken, ayn1 zamanda GABA ve
glisin kanallarmin negatif allosterik diizenleyici etkilerini de tersine ¢evirmektedir.
Sindirim yolundan emilimi tamdir ve diisik oranda plazma proteinlerine
baglanmaktadir. Alinan miktri % 66-76’s1 degigsmeden idrarla atilmakta ve geri kalani
aktif olmayan metabolitlere donlismektedir. Metabolizmast CYP450 enzimlerinden
bagimsizdir ve eliminasyon yarilanma omrii 7 saattir. Fakat bobrek yetmezliginde
uzamaktadir(109).

Valproik Asit

GABA yikimmdan sorumlu GABA-transaminaz enzimini inhibe ederek ve
GABA sentezinde rol alan glutamik asit dekarboksilaz enzim etkinligini arttirarak
antiepileptik etki olusturmaktadir. CYP2C9 enziminin substrat1 olan fenobarbitral ve
fentoin gibi ilaglarm metabolizmasii azaltmaktadir. Bu nedenle fenobarbital ile
birlikte kullanildiginda  fenobarbitalin ~ metabolizmasin1  yavaglatarak  kan
konsantrasyonu artigina neden olmaktadir. Valproik asit fenitoini plazma proteinine
baglandig1 yerden ayirir. Ayrica bu ilacin metabolizmasimni yavaslatarak kanda serbest
fenitoin diizeyinde artisa da neden olmaktadir. Hepatotoksisite, pankreatit,
trombositopeni, pansitopeni, Stevens-Johnson sendromu ve toksik epidermal nekroliz
dahil olmak {zere hipersensitivite reaksiyonlar1 ve ensefalopati yan etkileri

arasindadir(114).
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Nobetin Nedeninin Tani ve Tedavisi

1. Hikaye

Nobet nedenlerinin ve nobetle karisabilecek durumlarin ¢ok sayida olmasi
nedeni ile ayrmtili dykii alinmas1 énemlidir. Oykii, miimkiinse olay1 géren kisiden
almmalidir. Nobet Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda hastada gozlenen durumlar
ayrintili olarak sorgulanmalidir. Nobet 6ncesinde hastada normalden farkli bisr durum
gozlenip goézlenmedigi, nobet sirasinda biling degisikligi varligi, idrar-gaita
inkontinasi, agizdan kopiik gelmesi, kasilmalarm sekli ve gozlendigi viicut boliimleri,
nobetin siiresi ve nobet sonrasinda hastanin genel durumu sorgulanmasi gereken
onemli noktalardir. Ilag alimi, atesli hastalik veya baska sistemik hastalik, bas agris,
bulanti-kusma, denge bozuklugu, seyahat Oykiisii varligi, nobet aninda veya ndbet
oncesi travma 0ykiisii sorgulanmalidir. Hastanin noérolojik gelisim basamaklari, altta
yatan norolojik hastaligin olup olmadigi, ailede nobet ve ndrolojik hastalik dykiisiiniin
sorgulanmasi yaklasim agisindan yol gostericidir. Hastanin daha 6nce bilinen epilepsi
tanist varsa kullanmakta oldugu ilaclar ve dozlari, en son ne zaman ndbet gegirdigi,
nobet sikliginda artis olup olmadigi, yakin zamanda ilag tedavilerinde degisiklik
yapilip yapilmadigr ve ilaci diizenli kullanip kullanmadigi da sorgulanmalidir(12,
115).

2. Fizik Muayene

Nobetle gelen bir ¢cocuk, detayli bir norolojik muayene yaninda tam bir fizik
muayeneden de gecirilmelidir. Vital bulgular yaninda pals oksimetre takibi de
yapilmalidir. Biling seviyesi belirlenmelidir. Eger biling bir saat i¢cinde normale
donmezse travma ve enfeksiyon gibi diger komplike edici etmenler diistiniilmelidir.
Antropometrik veriler, 6zellikle bas ¢evresi 6l¢timii yapilmalidir. Ciltteki dokiintiiler
baz1 enfeksiyon nedenleri akla getirirken, konjenital hipo-hiperpigmente lezyonlar
norokutandz hastaliklar i¢cin ip ucu olabilir. Kafanm palpasyonu ile hematom ve
kiriklarin kolayca farkina varilabilir. Fontanel kabarikligi, ayrik sutiirleri papil 6demi,
bradikardi, hipertansiyon artmis kafa i¢i basincinin gostergesi olabilir. Isik refleksi,
ekstraokiiler kas fonksiyonu, gérme keskinligi, retina ve papillanin degerlendirilmesi
onemlidir. Goz dibi incelemesi 6zellikle beyin 6demi acisindan bilgi verici olup,
norolojik muayenesi normal olan hastalarda gereksiz goriiniitlemeyi engellediginden

oldukca 6nemlidir. Meninks irritasyon bulgular1 ve fotofobi, intrakraniyal enfeksiyon
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yoniinden olduk¢a anlamlidir. Norolojik muayene bilateral motor kuvvet, ince motor
hareketler, duyusal, derin tendon refleksleri, denge ve yiiriime muayeneleri ile
tamamlanmalidir(12).

3. Biyokimyasal ve Hematolojik Testler

Bilinen epilepsi tanist olan ve antiepileptik ila¢ almakta olan hastalar ndbetle
basvurdugunda diisiiniilmesi gereken, tedavi uyumu ile ilgili sorun olabilecegidir. Ilag
kan diizeyi bakilabiliyorsa oldukca yol gdstericidir. Ayrica ates, dekojestan ilag alimi,
antihistaminik ila¢ kullanimi gibi ndbet esigini diislirebilecek durumlar akilda
tutlmalidir.

Ik kez ndbetle basvuran hastada ise en sik sebeplerden baslanarak etiyolojik
nedenler gozden gegirilmelidir. Hipoglisemi sik goriilen, tam1 ve tedavisi kolay olan
sebeplerdendir. Hastanin stabilizasyonu yapilirken stik ile kan sekeri ol¢timii
yapilmalidir. Hipoglisemi saptanmasi durumunda 2-4 ml’kg % 10’luk dekstroz
verilmelidir. Diger en sik sebep ise febril nobetlerdir. Febril nobet diisiinmeden 6nce
hem atese hem de nobete direk olarak sebep olabilecek menenjit, ensefalit gibi
sebepler dislanmalidir. Ozellikle tam kan sayiminda beyaz kiire yiiksekliginin olmasi
ve C-reaktif protein gibi akut faz yiiksekligi bu acidan uyarict olmalhidir. Ates odagi
bulmak i¢in idrar tetkiki istenebilir.

Asit baz bozukluklarinda tiim hemostazis dengesi etkilendiginden asidoz ve
alkolozun degisik tiirleri nobet etiyojisinde yer alabilir. Kan karbondioksit basinci
(COy) ventilasyon uygunlugunun duyarh bir gostergesidir. Hipoventilasyon derecesi
ile orantil1 bir hiperkarbi mevcuttur(12). Kan gazi hipoksi ve noronal aktivite artiginin
bagli olarak gelisen laktat yiiksekliginin gosterilmesinde hizli bir tan1 koyma aracidir.
Ayrica karbonmonoksit  zehirlenmesi  zehirlenmesinin  tamisinda  kullanilan
karboksihemoglobin diieyini de gostermesinden dolay:1 kan gazi acil servislerde sik
kullanilan tani araglarindan biridir.

Baz1 elektrolit bozukluklarmmin ndbet ile dogrudan iligkisi gosterilmisse de
nobet geciren hastalarin oldukea kiigiik bir boliimiinde bu tip anormallikler bulunur.
Elektrolit incelemesinde hiponatremi, hipernatremi veya hipokalsemi gibi
anormallikler gdsterilirse hastanin acil tan1 ve tedavisinde ilerleme saplanir(115).

Kan {ire nitrojen degerinde veya kreatinin degerinde yiikselme olmas1 ndbete

sebep olabilecek iiremiyi akla getirir. Karaciger enzimlerinde yiikseklik olmasi ve
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beraberinde koagiilasyon testlerinde anormallik saptanmasi hepatik yetmezligi
disiindiirebilir. Metabolik asidoz ve hiperamonemi altta yatan metabolik hastali§a
isaret eder(116).

Toksik tarama rutin olarak Onerilmemekle beraber zehirlenme siliphesi olan,
ozellikle biling diizeyi uzun siire normale donmeyen hastalarda yapilmalidir.
Zehirlenmeler addlesan yas grubunda intihar girisimi sonrasi gdzlenirken, kiiciik
cocuklarda kaza ile alim sonrasinda ailenin fark etmesi ile anlagilabilir(12).

4. Serebro Spinal Sivimin Incelenmesi

Febril nobet geciren hastanin genel durum diiskiinliigii veya uykuya egilimi,
son 1 sattten daha uzun siire Glaskow Koma Skoru (GKS) 15’in altinda olmasi ve eslik
eden ense sertligi, petesi veya gergin ve pulsatil fontaneli bulunmasi durumunda
menenjit varligr kabul edilerek hastaya yaklasilmalidir. 6-12 ay arasi, antibiyotik
tedavisi altinda kompleks febril nobet geciren ¢ocuklar yatirilarak lomber ponksiyon
yapilmalidir. On sekiz aydan kii¢iik hastalarda nobet tipi ne olursa olsun enfeksiyon
odaginin bulunamamast da lomber ponksiyon i¢in endikasyondur(117). Yiiksek
sensitivite ve spesifitesinden dolay1 serebrospinal svinin incelenmesi meningeal
bulgular1 olan febril nobet ge¢irmis cocuklarda serebral enfeksiyonu dislamak icin
kullanilmaktadir. Afebril ndbet gecgiren cocuklarda serebrospinal sivi incelemesinin
degeri heniiz kanitlanamamistir(118).

5. Elektroensefalogram (EEG)

Ik kez gegirilen ndbetlerde nobetin diger olaylarla ayiric1 tanisinda, epileptik
sendromlarm tanisinda, nobetin tekrarlama riskinin 6nceden bilinmesinde ve uzun
donem prognoz hakkinda yararlar1 vardir. Fakat tedavi yaklagimini tek basma
etkilememektedir. Gerekli olgularda, nobet sonrasinda ilk 24 saat i¢inde cekilen
EEG’lerde epileptik anormalliklere rastlanma orami takip eden giinlerde yapilan
EEG’lere gore daha yiiksektir. Bu nedenle EEG ilk 24 saat i¢inde ¢ekilmelidir. Fakat
ilk 24-48 saat i¢inde ¢ekilen EEG’lerde g6zlenen zemin aktivitesindeki yavaslama
gecicidir. EEG’de yavaslama bulgusunun siiresi ndbetin siiresi ile dogru orantilidir ve
dikkatli yorumlanmalidir. Nobete bagli olarak EEG’de saptanan yavaglama nedeni ile
fokal ve subtle bulgular atlanabilir. Eger rutin EEG Onerilecekse en uygun zaman

nobetten sonraki birkag hafta icinde ¢ekilmesidir. Uyaniklik esnasinda ¢ekilen standart
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EEG’ler yeterli veri vermediginde veya normal saptandigi durumlarda uyku EEG’si
istenmelidir(119, 120).

Video EEG monitorizasyonu ile hastalarin ¢ekim esnasindaki hareketleri de
aynen kaydedilir. Eger bu esnada hasta nobet geciriyorsa EEG’deki anormalliklerle
beraber bu goriintiiler de kaydedilir. Video EEG monitdrizasyonu, yenidogan
doneminden yasliliga kadar hayatin her doneminde ndbetlerin tanisinda ve
degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir. Nobetlerin tanisinin yani sira smiflama
yapilmasinda, nobetin kaynakladigi beyin odaginin belirlenmesinde, nobet tipi ile
EEG arasinda korelasyonun belirlenmesinde ve epileptik olmayan psikojen ndbetlerin
ayirict tanisinda kullanilmaktadir(121). Yogun Bakimda takip edilen hastalarda video
EEG monitdrizasyonu biiyiik 6nem tasimaktadir.

6. Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG)

Radyolojik goriintiileme yarar-zarar dengesi diistiniilerek yapilmasi geren bir
tanisal yontemdir. Ozellikle ilk afebril ndbette Santral Sinir Sistemi goriintiilemesi
oldukca tartismali bir konu olmakla birlikte genel olarak kisa siireli, jeneralize
baslangicli nébetle gelen norolojik muayenesi normal olan ve genel durumu iyi olan
hastalara acil seviste radyolojik goriintiilemenin gerekli olmadigi kabul edilmektedir.
Acil goriintiilemenin gerekli oldugu durumlar sunlardir: Intrakraniyal basing artisi
siiphesi olanlar, fokal baslangicli ndbeti olan veya persistan fokal ndrolojik defisiti
olanlar, kafa travmasi sonrasi ndbeti olanlar, status epileptikus kliniginde olanlar ve
genel durumu kotii toksik goriiniimde olanlar(122).

Acil serviste BT ve MRG kullanimi belirli hastaliklarin saptanmasi amaciyla
sinirlanmistir. Kranial BT anizokori, derin tendon reflekslerinin tek tarafli alinmasi
gibi fokal noérolojik bulgu ve lateralizasyon bulgular1 varliginda ve ndbetin
etiyolojisinin eldeki verilerle agiklanamadigi durumlarda endikedir. Bunlar, yapisal
lezyonlar, ventrikiiloperitoneal sant bulunmasi, posttravmatik komplikasyonlar,
serebral kanamalar, beyin 6demi, yer kaplayan lezyonlarm varligini diisiindiiren
postiktal defisit, devam eden biling kaybi, antikoagiilan kullanimi, travma ve ¢ok
siddetli bas agris1 durumlaridir. Hastaya 6zel durumlar haricinde acil sartlarda kranial

MRG rutin olarak endike degildir. Acil MRG endikasyonlari, postiktal fokal defisit
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gelismesi (Todd paralizisi), nobetin erken sonlanmamasi, birka¢ saat ge¢mesine
ragmen hastanin bilincinin eski haline gelmemesi gibi durumlardir(120, 123).
MRG’de radyasyon maruziyetinin olmamasi, beyindeki  yapisal
anormalliklerin, beyaz cevher lezyonlarinin, noérokutandz hastaliklardaki lezyonlarin
ve posterior fossanin ¢ok daha iyi goriilebiliyor olmasi nedeni ile acil olmayan

durumlarda BT yeinde MRG c¢ekilmesinin daha dogru olacagi diistiniilmektedir(124).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismada Ocak 2012 ve Aralik 2016 yillar1 arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi T1p Fakiiltesi ¢ocuk acil servisine ndbet sikayeti ile basvuran 1 ay- 18 yas
arasi ¢ocuklar geriye doniik incelenerek calisma sartlarma uyan 159 hasta ¢alisma
kapsamima alindi.

Epilepsi tanis1 almig ve basvurusundan 6 ay Onceki zaman diliminde
antiepileptik ila¢ kullanim 6ykiisii olan, nobet 6ncesi veya sirasinda travma oykiisii
olan, bilinen kronik hastalig1 bulunan hastalar ¢alisma dis1 birakild1.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, aile Oykiisii, 6zgecmisi, acil servise gelis sekli,
basvuru oncesi tibbi miidahale edilip edilmedigi, gecirilmis nobet ve ailede ndbet
Oykiisii varsa nobet tipleri, son bir haftada ila¢ kullaniminin varlifi, nobet siiresi,
ndbetin tipi, bagvuru aninda bakilan parmak ucu kan sekeri, serum glikozu, kan gazi
pH, parsiyel karbondioksit (CO,), bikarbonat (HCOs), baz acgig1 (BE),
karboksihemoglobin (COHDb), laktat degerleri, hastalardan kontrol kan gazi alinip
almmadigi, alindiysa basvurularmin kaginci saatinde alindiklari, kontrol kan gazi
alman hastalardaki serum glikozu, kan gaz1 pH, CO,, HCO3;, BE, COHb, laktat
diizeyleri caligma kapsamina alind1 ve kaydedildi.

Hastalarin acil serviste gozlem siireleri, hastaneye yatislari, yatan hastalarin
hastanede kalis siireleri ve klinik siiregleri degerlendirildi.

Tekrarlayan nobet Oykiisii olan hastalarin 5 yillik siire icerisindeki ilk klinik
basvurular1 géz oniine alindu.

Hastalar kendi imkénlar1 veya ambulans ile hastaneye gelis sekillerine gore
siniflandirild.

Bagvuru Oncesi tibbi miidahele edilen hastalar oksijen, sivi destegi,
antikonviilzan ilag¢ uygulanmasi ve resiisitasyon gereksinimlerine gore 4 gruba ayrildi.

Soyge¢misinde 6zellik olan hastalarin aile bireylerindeki nobet tipleri epilepsi,
febril nobet ve afebril ndbet gruplari olarak gruplandirildi.

Cocuklarda en sik goriilen nobet tipinin febril nobet olmasindan dolay1 nobet
Oykiisii olan hastalar febril nobet, afebril nobet ve status epileptikus olmak tizere 3

grupta degerlendirildi.
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Hastalarin bagvuru aninda bakilan parmak ucu kan sekeri, serum glikozu ve
kan gaz1 parametreleri degerlendirildi. Anormal sonu¢ saptanan hastalarin
basvurularindan kag saat sonra kontrol kan gazi alindig1 degerlendirildi.

Hastaneye yatis ihtiyact olan hastalar servis veya yogunbakim iinitesinde
tedavi olmalarma gore gruplandirildi.

Hastalarin klinik siirecleri exitus durumu, noroloik kayip ve ndbet tekrari
durumuna gore degerlendirildi.

Calisma i¢in Osmangazi Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 21.11.2017 tarihi 80558721/G-314 sayili 10 karar ile
onay alindu.

Calismanin istatiksel degerlendirmesi IBM SPSS 21 paket programi
kullanilarak yapildi. Nicel verilere ait 6zet degerler Ortalama + Standart Sapma veya
median Q1-Q3 olarak gosterilirken, nitel verilere ait 6zet degerler frekans ve yiizde
olarak wverildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro wilk testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uygunluk gosteren gruplar T testi ile, uygunluk
gostermeyen gruplar ise Maan whitney U testi ile karsilastirildi. Nitel degiskenler
arasindaki iliski Ki Kare analizi ile, nicel degiskenler arasindaki iliski Spearman
korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Istatistiksel onemlilik i¢in p<0,05 degeri kriter kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 159 hastanin 69’u (% 43.4) kiz ¢ocuguydu. Yas
ortalamas1 69,8 + 62,8 (2-218) ay olarak saptandi. 52 (% 32) hasta 1-2 yas arasi, 44
(%28) hasta 3-5 yas arasi, 35 (% 22) hasta 6-12 yas arasi, 28 (% 18) hasta 13 yas ve

tizerinde saptandi.

Tablo 4.4. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi.

Cinsiyet Hasta sayisi(n) %
Kiz 69 (43,4)
Erkek 90 (56,6)
TOPLAM 159 (100)

W 1-2yas

m 3-5yas

M 6-12 yas
>13 yas

Sekil 4.3. Hastalarin yasa gore dagihim

Acil servise gelis sekilleri degerlendirildiginde 49 (% 30,8) hasta ambulans ile
110 (% 69,2) hasta kendi imkanlari ile bagvurmustur. 50 (% 31,4) hastaya acil servise

gelmeden Once tibbi miidahale edilmistir. 1 (% 0,6) hastanin nbetine ailesi tarafindan
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miidahale edildigi goriilmiistiir. Tibbi miidahale edilen hastalar igerisinde 1 (% 2)
hastaya sadece antikonviilzan tedavi, 36 (% 72) hastaya sadece oksijen destegi, 11 (%
22) hastaya hem antikonviilzan tedavi hem de oksijen destegi, 2 (% 4) hastaya
antikonviilzan tedavisi, oksijen ve sivi destegi verilmistir. Hi¢bir hastada resiisitasyon
ithtiyact goriilmemistir.

Altmis (% 37,7) hastanin basvurusundan 1 hafta onceki zaman diliminde
antibiyotik, analzejik ve/veya antiinflamatuar ila¢ kullandig1 saptandu.

Hastalarin soygeg¢mislerine bakildiginda 36 (% 22,6) hastanin ailesinde nobet
Oykiisii vardi. Bu hastalarin ailelerindeki nobet tipleri degerlendirildiginde 11 (%
31,4)’inde epilepsi, 18 (% 51,4)’inde febril nobet, 7 (% 17,2)’sinde afebril nobet
saptandi. Bu hastalarin 7(% 19,4)’sinde ndbetin tekrarladigi saptanmustir.

Yiiz dort (% 65,4) hastanin nobet Oykiisii yoktu. Bu hastalarm 21 (% 23)’inin
anne ve/veya babasinda nobet Oykiisii bulunmaktadir. Tekrarlayan nobeti olan 55 (%
34,6) hastanin 15 (% 27,2)’inde aile Oykiisii bulunmaktadir. Aile oykiisi ile ndbet
tekrar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. (p=0,623)

Elli bes (% 34,6) hastanin ndbet Oykiisi mevcut olup bu hastalar
basvurularindan 6nceki 6 aylik zaman diliminde antikonviilzan ila¢ kullanmamastir.
Nobet Oykiisii bulunan hastalarin eski nobet tiplerine bakildiginda 7 (% 12,7)’sinde
epilepsi, 23 (% 41,8)’iinde febril ndbet, 25 (% 45,5)’inde afebril nobet saptanmustir.

Hastalarin nobet stireleri ortalama 3,8+3,1 dakikaydi. Nobet siiresi ile pH
arasinda negatif (p=0,03), serum glikoz ile pozitif korelasyon (p=0,02) bulunmustur.
Nobet siirest ile acil serviste kalis stiresi (p=0,28), hastaneye yatis (p=0,92), ndbet tipi
(p=0,386), nobet tekrar1 (p=0,598) arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Hastalarin nobet tipleri degerlendirildiginde 73 (% 45,9)’linde febril ndbet, 75
(% 47,2)’inde afebril nobet, 11 (% 6,9)’inde status epileptikus olarak tanimlanmistir.
Basvuru an1 bakilan laktat diizeyi ile nobet tipi arasinda anlamli fark bulunmamastir.
(p=0,498) Basvuru ami bakilan serum glikoz ile ndbet tipi arasinda anlamli fark
bulunmustur. (p=0,015) Status epileptikus nedeniyle bagvuran hastalarin serum
glikozlar1 daha yiiksek olup ortalama 126 +28,03 mg/dL olarak bulunmustur. Nobet
tipi ile nobet Oykiisii (p=0,684), ailede ndbet Oykiisii (p=0,308), acil serviste kalig
siiresi (p=0,272), hastaneye yatis (p=0,826) ve nobet tekrar1 (p=0,684) arasinda

anlaml fark bulunmamistur
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nobet tipi

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

nobet tipi
| febril nébet 45,9
M status epileptikus 6,9
m afebril nébet 47,2

m febril nObet W status epileptikus ~ ® afebril nébet

Sekil 4.4. Nobet tiplerinin siniflandirilmasi.

Hastalarin bagvuru aninda bakilan kan gazi ve kan sekeri ortalama degerleri

tabloda 4.5.’te verilmistir.
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Tablo 4.5. Basvuru am ortalama glikoz ve kan gazi1 parametre degerleri

pH 7,37+0,63
Karbondioksit (CO>) 35,3+7,21 mmHg
Bikarbonat (HCO3) 21,3+15,2 mmol/L
Baz acig1 (BE) -4,1+3,2 mmol/L
Laktat 2,44+1,9 mmol/LL
Karboksihemoglobin (COHb) 0,67+0,43

Parmak ucu kan sekeri 110,7+27,1 mg/dL
Serum glikozu 116+25,8 mg/dL

Altmas iki (% 38,9) hastada basvuru aninda asidoz, 44 (% 27,6) hastada laktik
asidoz saptanmustir. 1 (% 0,6) hastanin acil servis takibi siiresince laktik asidozunun
devam ettigi goriilmiistiir. Bu hastanin nobet siiresi 30 dakika olup, nobet tekrarinin
olmadig1 goriilmistiir.

Seksen dort (% 52,8) hastanin basvuru anindaki kan gazi laktat degeri >2
mmol/L  saptanmistir. Bu hastalarin nobet siliresi ortalama 3,69+2,8 dakika
bulunmustur. Nobet tipleri degerlendirildiginde 40 (%47,6)’inda febril nobet, 40
(%47,6)’1inda afebril nobet, 8 (%4,8)’inde status epileptikus oldugu goriilmiistiir. Bu
hastalarin 18 (%21,4)’inin ndbet tekarinin oldugu gorilmiistiir.

Hastalarin bagvuru an1 parmak ucu kan sekeri ve serum glikoz arasinda pozitif
korelasyon saptanmustir. (p<0,01) Bagvuru anindaki kan gazindaki laktat degerleri
yiiksek olan 26 (% 16,4) hastadan kontrol kan gazi alinmistir. Kontrol kan gazlari
hastaneye basvurularindan ortalama 5,844,7 saat sonra alinmistir. Kontrol kan gazi
alman hastalarin glikoz ve kan gazi parametreleri ortalama degerleri tablo 4.6.'da
verilmistir. 6 (% 23) hastanin kontrol kan gazindaki laktat degerlerinin >2 mmol/L

oldugu saptanmistir. Bu hastalarin nobet tiplerine bakildiginda 1 (%16,6)’inde febril
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ndbet, 4 (%66,8)’linde afebril nobet, 1’ (%16,6)inde status epileptikus saptanmis olup
2 (%33,3) hastada nobet tekrar1 gozlenmistir.

Bagvuru an1 parmak ucu kan sekeri ve serum glikozu degerlendirildiginde 41
(% 25,7) hastada hiperglisemi saptanmistir. Hastalarin higbirinde hipoglisemi
saptanmamustir. 3 (% 7,3) hastanin acil servis takibi boyunca hiperglisemisinin devam
ettigi gézlenmistir. Bu hastalarin nobet tipleri incelendiginde 1 (%33,3)’inde febril
nobet, 2 (%66,7)’sinde afebril nobet gorilmiistiir. Serum glikozun noébet tekrari
iizerine etkisi i¢in yapilan ROC analizinde glikoz cut off degeri 110 mg/dL olarak
bulundu. (sensitivite:47, spesifite:74)

glikoz
100 F
801
_.Z\ : ,,,,,,
S 60f
Sensitivity: 47,0 |
3 40 Sggziﬁcit§: 74.1
L Criterion: >110
20r [ AUC = 0,560
[ P =0,295
0 P T PRI R

0 20 40 60 80 100
100-Specificity

Sekil 4.5. Glikozun nobet tekran iizerindeki etkisi icin ROC egrisi.
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Tablo 4.6. Kontrol kan gaz1 alinan hastalarin ortalama glikoz ve kan gazi

parametre degerleri

pH 7,42+0,32
Karbondioksit (CO>) 31,8+4,9 mmHg
Bikarbonat (HCO3) 20,3+2,4 mmol/L
Baz acig1 (BE) -2,9+2.3 mmol/L
Laktat 1,3+0,6 mmol/L
Karboksihemoglobin (COHb) 0,73+0,25 mmol/L
Serum glikozu 104,8+21,8 mg/dL

Hastalar ortalama 8+2,9 saat cocuk acil servisinde gozlem altinda tutulmustur.
Hastalarin acil serviste gozlem siireleri ile pH (p=0,282), CO, (p=0,551), laktat
(p=0,608), serum glikoz (p=0,097), nobet tipi (p=0,272) arasinda anlamli fark
bulunmamastir.

On iki (% 7,5) hasta hastaneye yatirilarak izlenmistir. Bu hastalarin 11 (%
91,6)’1 normal servise yatirilarak takip ve tedavi edilmistir. 1 (% 8,4) hasta yogun
bakimda izlenmistir. Hastanede yatis siireleri ortalama 3+1,8 giindii. Hastanede kalig
stiresi ile pH (p=0,429), CO; (p=0,625), serum glikoz (p=0,338), acil serviste kalis
stiresi (p=0,437) arasinda anlamli fark bulunmamastir.

Olen hasta yoktu. Mortalite % 0 olarak degerlendirildi. Sonraki klinik
takiplerinde 27 (% 17) hastada nobet tekrar1 oldugu kontrol muayene notlarindan
ogrenildi. Nobet tekrari ile CO; arasinda anlamh fark bulunmustur. (p=0,04) Nobet
tekrar1 olan hastalarin bagvuru an1 kan gaz1 CO, diizeyleri daha yiiksek olup ortalama
38,08+9,04 mmHg bulunmustur. Nobet tekrari ile pH (p=0,17), serum glikoz (p=0,32),
nobet oykiisii (p=1), ndbet tipi (p=0,577), ailede ndbet oykiisii (p=0,676), ndbet siiresi

(p=0,598) arasinda anlamli fark bulunmamistir. Laktat degeri yiiksek olan hastalarin
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nobet tekrar1 orani yiiksekti. Yapilan Roc analizinde laktat cut off degeri >1,9 mmol/L

olarak bulundu. (sensitivite: 66,7 spesifite:50)

lak
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80 |-
B i Sensitivity:‘.66,7
> 60 |- Specificity: 50,0
E - 3 (?riterion: >1,9 )
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- AUC = 0,545
[ P=0,449
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Sekil 4.6. Laktatin nobet tekran iizerindeki etkisi icin ROC egrisi.
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5. TARTISMA

Nobet, cocukluk caginda goriilen en sik noérolojik bozukluklardan biridir.
Yapilan ¢alismalarda 0-16 yas arasindaki ¢ocuklarin % 4-6’sinin hayatinda en az bir
kere nobet gecirdigi gosterilmistir(12). Tiim acil servis bagvurularinin yaklasik %
I’ini, ¢ocuk acil servis basvurularinin yaklasik % 2’sini olusturmaktadir(18).
Ulkemizde acil servise bagvuru nedenlerinin % 10-20’sini olusturduguna dair
calismalar vardir (3).

Nobet esnasinda hizli ve tekrarli néronal hiicre zarinin polarizasyonu ve
serebral kan akisindaki artis ile glikoz ve oksijen tiikketimi olur(6). Boylece beyin ve
serebral korteks ATP seviyelerini diisiirerek yiiksek metabolik bir duruma stirtiklenir.
Bunun bir sonucu olarak beyinin enerji ihtiyact yetersiz kalir (8). Laktik asit, astrosit-
noron-laktat mekik yoluyla ve glikozun tiikenmesi halinde gap-junction aracili
metabolik dongii yolu ile enerji saglayabilir. Bu nedenle, nobetlerin ilk
basamaklarinda laktik asit enerji ihtiyacini karsilayabilir (5, 11, 42, 43).

Biz bu ¢alismada ¢ocuk acil servise nobet ile bagvuran hastalarin ndbet tipleri
ile glikoz ve kan gazi laktat degerlerini karsilastirdik ve bu parametrelerin prognoz
iizerine etkilerini degerlendirdik.

Tim nobet tipleri degerlendirildiginde en sik goriilen ndbet tipi febril ndbet
olmaktadir. Bizim ¢alismamizda da % 45,9’luk bir oran ile en sik goriilen nobet tipi
febril nobettir. Ik febril ndbetin en yiiksek insidansi yasamm ikinci yilinda ortaya
¢ikmaktadir(20). 1lk febril nobet sonrasi hastalarm % 30-40’inda rekiirrens
goriilmektedir. Febril ndbet sonrasi epilepsi gelisme riski normal popiilasyona gore
artmis olup % 2-7 arasinda degismektedir(25). Bizim calismamizda 81 (% 50.9) hasta
ilk defa febril nobet gecirmistir. Bu hastalarin 15 (% 18,5)’inde nobet tekrari
goriilmiistiir.

Nobetlerin cinsiyet dagilimi degerlendirildiginde calismalarin cogunda erkek
cinsiyette daha yiiksek oranlar belirtilse de c¢alismalarin neredeyse tamaminda
istatistiki anlamli fark belirtilmemistir. Tiirkiyede Celik ve arkadaslarmin (3) yaptigi
bir calismada nobet gegiren ¢ocuklarda erkek -cinsiyetin daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Sartori ve arkadaslarmin (125) acil servise ilk defa nobet ile basvuran
cocuk hastalarda yaptig1 ¢alismada erkeklerin oranm1 % 52,7, kizlarin orani ise % 47,3

bulunmustur. Mwipopo ve arkadaslarinin (126) yaptig1 baska bir ¢alismada erkeklerin
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orant % 54,5, kizlarm oran1 % 45,5 bulunmustur. Erzurum bdlgesi’nde yapilan bir
calismada (127) erkeklerin oram1 % 56,3, kizlarin oran1 % 43,7 olarak bulunmus fakat
ndbet gecirme ve cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir.
Bizim ¢alismamizda ise erkeklerin oran1 % 56,6, kizlarinki ise % 43,4 saptandi. Nobet
gecirme ve cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.(p=0,113)

Literatiire bakildiginda c¢ocuklarda nobet goriilme yasi arasinda farkliliklar
bulunmaktadir. Smith ve arkadaslarmin (128) acil servise nobet ile gelen ¢cocuklarin
incelendigi bir caliymada ortalama yas 4,4 yil olarak bulunmustur. Valencia ve
arkadaslarinin (129) yaptig1 baska bir calismada ortalama yas 6,6 yil olarak
bulunmustur. Anil ve arkadaslarinin (130) acil serviste yaptiklar1 bir ¢alismada
ortalama yas 50,4+40,1 ay olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ortalama yas
69,7+£62,8 ay olarak saptanmistir.

Abdalkerim ve arkadaslarinin (131) yaptig1 bir ¢alismada kiimtilatif yas araligi
% 41,5 lik oran ile 6-12 olarak saptanmustir. Serdaroglu ve arkadaslarmin (132)
Tirkiye genelinde yaptig1 bir calismada kiimiilatif yas araliginin % 21,5 lik bir oran
ile 13 yas ve iizerinin oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda % 32,7 lik bir oranla
1-2 yas arasinda daha sik goriildiigii saptandi.

Epilepsi, heterojen ve multifaktoriyel hastalik grubudur. Bir¢ok gen ve ¢evresel
faktor arasinda etkilesimi ile olusmaktadir. Bununla birlikte tek bir gen
mutasyonundan kaynaklanabilen ve klasik mendelian genetik prensiplerine gore gecis
gosteren nadir epilepsi sendromlar1 vardir(133). Calismalar epileptik kisilerin
ailelerinde, normallere gore epilepsi insidansimnin 2,5 kat daha yiiksek oldugunu
gostermektedir(134).

Abdalkerim ve arkadaglarmin (131) yaptigir ¢alismada aile oykiisii % 33,9
olarak bulunmustur. Daoud ve arkadaslarinin (135) yaptig1 bir calismada ilk defa nobet
geciren hastalar incelenmis ve aile oykiisii % 31 olarak bulunmustur. Unver ve
arkadaslarinin (136) yaptig1 baska bir calismada ise aile Oykiisii % 33 olarak
bulunmustur. Alaberg ve arkadaslarmin (137) retrospektif olarak yiirittiigii 600
hastanin katildig1 bir calismada aile Oykiisii % 25,6 olarak bulunmustur. Bizim

calismamizda aile 6ykiisti % 22,6 olarak saptanmustir.
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Winckler ve arkadaslariin (138) yaptig1 bir calismada hastalar ilk defa nobet
geciren ve tekrarli nobetleri olan olarak 2 gruba ayrilmistir. Bu hastalarin
soygeemisleri incelendiginde ilk defa nobet gegiren hastalarin % 56 s1, tekrarli ndbeti
olanlarin % 75’inde aile dykiisii saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Bizim calismamizda 104 (% 65,4) hasta ilk defa nobet gecirmekte ve bu
hastalarin 21(% 23)’inin anne ve/veya babasinda nobet Oykiisii bulunmaktadir.
Tekrarlayan ndbeti olan 55 (% 34,6) hastanin 15 (% 27,2)’inde aile Oykiisii
bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizda aile dykiisii ile nobet tekrar1 arasinda anlamli bir
fark bulunmamastir. (p=0,623)

Maia ve arkadaslarinin (139) yapmis oldugu bir ¢alismada aile 6ykiisii olan
hastalarin % 39,4’unda ndbetin tekrarladigi saptanmistir. Bizim ¢alismamizda 36 (%
22,6) hastanin aile dykiisii mevcut olup bunlarin 7(% 19,4)’sinde ndbetin tekrarladigi
saptanmistir.

Nobetler genellikle birka¢ saniye ile birkag dakika arasinda siirmektedir. 30
dakikadan daha uzun siireli nobetler status epileptikus olarak kabul edilmektedir.
Ancak son yillarda 5-10 dakikay1 gecen konviilzif nobetlere status epileptikus gibi
yaklasilmas1 goriisii yaygm olarak desteklenmektedir(15). Biz calismamizda status
epileptikus siiresini 10 dakika olarak kabul ettik. Maia ve arkadaslarmnin (139) yaptigi
bir calismada hastalarin % 47,8’1 <5 dakika, % 37’°si 5-15 dakika, % 15,2°si >15
dakika nébet siirelerinin oldugu saptanmustir. Bizim calismamizda nodbet siiresi
ortalama 3,8+3,1 dakika olarak bulunmustur.

Uluslararast Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) 2017 yilinda, biiyiik 6lgiide
1981 yilinda formiilize edilen mevcut smiflandirmaya dayanarak, yeni bir nobet tip
smiflandirmas1 yayinladi. Yeni smiflamada nobetler baslangiglarma gore fokal
baslangicli, jeneralize baslangi¢li, bilinmeyen baslangich ve smiflandirilmamis olarak
4 gruba ayrilmiglardir (57). Alaberg ve arkadaslarinin (137) yaptig1 bir ¢alismada
nobet tipleri degerlendirildiginde % 50,6 oraninda fokal, % 24 jeneralize, % 18,3
kombine jeneralize-fokal, % 7,1 siniflandirilmayan olarak bulunmustur. Maia ve
arkadaslarinin (139) yaptig1 bir calismada % 65 jeneralize, % 29,1 fokal, % 5,8
smiflandirilmayan olarak saptanmistir. Cocuklarda en sik goriilen ndbet tip1 febril
nobet olmasindan dolay1 biz ¢alismamizda nobet tiplerini febril, afebril ve status

epileptikus olarak siniflandirdik. Jeneralize ve/veya fokal nobetleri afebril ndbet
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siniflamasi altinda degerlendirdik. Calismamizdaki hastalar 73 (% 45,9)’linde febril,
75 (% 47,2)’inde afebril, 11 (% 6,9)’inde status epileptikus goriildiigli saptanmustir.

Elektrolit imbalanst c¢ocuklarda goriilen nobet nedenleri arasinda yer
almaktadir. Ozellikle hipoglisemi, hiponatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi cesitli
mekanizmalarla ndbet etiyolojisinde rol oynamaktadir(6, 38, 139).

Nobet esnasinda hizli ve tekrarli néronal hiicre zarmmin polarizasyonu ve
serebral kan akigindaki artis ile glikoz ve oksijen tiikketimi olur(6). Hipoksi veya
hipoglisemi nedeni ile olusan enerji yoksunlugu siklikla koma ve ndronal 6liimle
sonuglanir. Boylece nobet aktivitesinin basladigi bilinmektedir(5, 40-43, 140).

Stres hiperglisemisi akut fizyolojik stresin ¢esitli nedenlerine bagl olarak kan
glikoz konsantrasyonundaki gegici artistir(140). Cocuk popiilasyonunda stresle ilgili
cesitli durumlarla iliskili oldugu bildirilmistir. Acil servise bagvuran cocuklarin
yaklasik % 5’inde gorilmektedir(141). Cocuk Acil Serviste stres hiperglisemili
olgularm incelendigi bir calismada (140) % 8 oraninda ndbet nedenli oldugu
saptanmistir. Anil ve arkadaslarmin (130) acil servise nobet ile getirilen ¢ocuklar ile
ilgili yaptig1 bir calismada % 5 hastada hipoglisemi, % 50 hastada hiperglisemi
saptanmistir. Valencia ve arkadaslari (129) nedeni saptanamayan ndbet ile acil servise
getirilen ¢ocuklarin prospektif olarak degerlendirildiginde 1 (% 1,07) hastada
hipoglisemi saptanmistir. Idro ve arkadaslarinin (30) yapmis oldugu bir ¢alismada
nobet geciren hastalardaki hipoglisemi orant % 3,1 olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda hastalarm hi¢birinde hipoglisemi saptanmamustir. 41 (% 25,7) hastada
ise hiperglisemi saptanmistir. Lee ve arkadaslarinin (142) yaptigi bir calismada febril
nobet ile bagvuran olgularin % 12,9’unda hiperglisemi saptanmistir. Bizim
calismamizda febril ndbet ile basvuran hastalarn % 35,6 hastada hiperglisemi
saptanmistir. Calismamizda serum glikoz ve nobet tipleri arasindaki iliski
incelendiginde anlamli bir fark bulunmustur(p=0,015). Status epileptikus nedeniyle
basgvuran hastalari serum glikozlar1 daha yiiksek olup ortalama 126 +28,03 mg/dL
olarak bulunmustur. Serum glikoz ile ndbet siiresi arasinda pozitif korelasyon (p=0,02)
saptanmis olup nobet siiresi fazla olan hastalarin kan sekerlerinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Serum glikozun ndbet tekrari {izerine etkisi i¢in yapilan ROC analizinde
glikoz cut off degeri 110 mg/dL olarak bulundu. (sensitivite:47, spesifite:74) Basvuru

an1 hiperglisemi saptanan hastalar nobet tekrar1 agisindan yakin takibe alinmalidir.
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Nobetler swrasinda ortaya c¢ikan noronal aktivite ve enerji tiiketimi arttikca
beyin metabolizma hizi1 hizla artar. Bu da glikozun biiyiik bir kisminin beyin tarafindan
tiikketilmesine neden olur. Dolayisiyla diger enerji kaynaklarma ihtiyag vardir. (10).

Laktik asit, astrosit-noron-laktat mekik yoluyla ve glikozun tilkenmesi halinde
gap-junction aracili metabolik dongii yolu ile enerji saglayabilir. Bu nedenle,
nobetlerin ilk basamaklarinda laktik asit enerji ihtiyacini karsilayabilir (5, 11).

Orringer ve arkadaslarinin (43) yaptig1 bir ¢calismada ndbet sonrasi venoz kan
orneklerinden bakilan laktat diizeylerinin anlamli derecede yiiksek oldugu ve
metabolik asidoz gelistigi belirlenmistir. Kan pH degerleri tipik olarak 1 saat i¢inde
normale doner. Nobet sonrasinda ortaya ¢ikan metabolik anormallikler kendini sinirlar
ve spesifik tedavi gerektirmez(44). Serum laktat artisin1 temsil edecek genel kabul
gormiis bir degeri yoktur. Genellikle, 2.0-2.5 mmol / 1 {izerinde bir serum laktat
konsantrasyonu yliksek olarak kabul edilir. Bu serum laktat konsantrasyonlar1 kan pH
degeri <7.35 ile birlikte bir laktik asidoz olusturur (45). Nobet swrasinda laktik
asidozun nedeni, nobet aktivitesi sirasinda artan oksijen kullannrmindan kaynaklanan
aneorobik metabolizmanin artmasidir. Bizim ¢alismamizda hastalarin basvuru ani
laktat degerleri incelendiginde 84 (% 52,8) hastada laktat yiliksekliginin oldugu
saptanmistir. Acil servis takipleri siiresince 26 (% 16,4) hastadan kontrol kan gazi
almmistir. Kontrol kan gazlar1 ortalama 5,8+4,7 saat sonra alinmistir. 6 (% 3,7)
hastanin laktat diizeylerinin halen yiiksek oldugu saptanmistir. Bu hastalarin nobet
tiplerine bakildiginda 1 (%16,6)’inde febril nobet, 4 (%66,8)’linde afebril nobet, 1’
(%16,6)inde status epileptikus saptanmig olup 2 (%33,3) hastada nobet tekrari
gozlenmistir. 62 (%38,9) hastada bagvuru aninda asidoz, 44 (% 27,6) hastada laktik
asidoz saptanmustir. 1 (% 0,6) hastanin acil servis takibi siiresince laktik asidozunun
devam ettigi goriilmiistiir. Bu hastanin nobet siiresi 30 dakika olup, ndbet tekrarinin
olmadig1 goriilmistiir. Calismamizda hastalarin nobet siiresi ile pH degerleri arasinda
negatif korelasyon saptanmis (p=0,03) olup ndbet siiresi uzadik¢a hipoksik kalinan
siirenin artmasina bagl olarak asidozun derinlestigi goriilmiistiir.

Nobet esnasinda dokulardaki oksijen ihtiyacinin artmasindan dolayi laktat
yiiksekligi gozlenmektedir. Contenti ve arkadaslarinin (143) yapmis oldugu
retrospektif bir ¢alismada acil servise basvuran hastalarin laktat diizeyleri incelenmis

ve laktat yiliksekliginin % 31,4’liikk bir oran ile en fazla nobet hastalarinda oldugu
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saptanmistir. Literatiirde jeneralize ndbet gegiren hastalarda ciddi laktik asidoz ve
metabolik asidoz gelistigi bildirilmistir(144). Matz ve arkadaslarmin (145) yapmis
oldugu c¢alismada serum laktat diizeyi ile jeneralize tonik-klonik ndbet arasinda
anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Literatiire bakildiginda ¢ocuklarda ndbet tipi ve
laktat arasindaki iliskiyi gosteren calisma bulunmamaktadir. Bizim g¢alismamizda
nobet tipi ve laktat arasinda anlamli fark bulunmamastir. (p=0,498)

Nobet nedeni ile bagvuran hastalarin acil serviste gozlem siireleri hakkinda
belli bir kanita dayali protokol bulunmamaktadir. Vital bulgular1 stabil olan ve
hastaneye yatis gerektirmeyen hastalar 6-8 saatlik acil gézlem siirelerinden sonra
taburcu edilir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin acil serviste gozlem siireleri ortalama
8+2,9 saattir. Cocuk acil servisimize basvuran hastalarin acil servisteki ortalama
gozlem stireleri 6,38+0,35 saattir. Bizim ¢alismamizda acil serviste gozlem siiresi ile
nobet tipi (p=0272), ndbet siiresi (p=0,282), laktat (p=0,608) ve parmak ucu kan sekeri
(p=0,97) arasinda anlaml fark bulunmamuistir.

Nobet ile bagvuran hastalarin hastaneye yatis kriterlerti,

e Kalict biling bozuklugu

¢ Yeni saptanan fokal nérolojik defisit
e Yeni saptanan intrakraniyal lezyon
e Altta yatan diizeltilebilir tibbi problemler
o Belirgin hipoksi

o Hipoglisemi

o Hiponatremi

o Disritmi

e Akut kafa travmasi

e Status epileptikus

e Komplike febril ndbet

Kilig ve arkadaglarinin (44) yapmis oldugu bir calismada acil serviste ndbet
geciren hastalarin hastaneye yatis orani % 10,4 olarak bulunmustur. Huff ve
arkadaslarinin (146) yapmis oldugu bir ¢alismada ise hastaneye yatis oran1 % 27 olarak
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda hastaneye yatis orant % 7,5 olarak bulunmustur.
Bizim calismamizda hastaneye yatis ile ndbet Oykiisii (p=0,899), aile Oykiisii

(p=0,737), nobet siiresi(p=0,926), laktat diizeyi (p=0,475), parmak ucu kan sekeri
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(p=0,720), ndbet tip1 (p=0,826) ve acil serviste kalig siiresi (p=0,62) arasinda anlaml1
fark bulunmamastir.

Hastalarin hastanede yatis siireleri multifaktoriyel nedenlere gore degisiklik
gostermektedir. Nobet nedeni ile takip edilen hastalarin tibbi tedaviye yaniti,
enfeksiyonlar, altta yatan tibbi problemler ve eslik eden hastaliklar baglica hastaneye
yatis siirelerine etki etmektedir. Literatiirde hastanede kalis siireleri i¢in kabul gérmiis
bir goriis birligi yoktur. Hastalar stabilize edildikten sonra en kisa siirede taburculuga
hazirlanmalidir.

Idro ve arkadaslarmin (30) yapmis oldugu bir calismada ndbet geciren
cocuklarmn hastanede kalig siireleri ortalama 3 giin bulunmustur. Mwipopo ve
arkadaslarinin (126) yaptig1 bir ¢alismada nobet nedeniyle basvuran hastalarin
ortalama hastanede yatis siireleri 6 giin olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
ortalama hastanede kalis stiresi 3+1,8 giindiir.

Nobet geciren hastalarda norolojik kayip goriilme, intrakranial patoloji, sik
nobet gecirme, nobetin uzun siirmesi halinde asfiksiye baglh olarak goriilmektedir.
Altta yatan bir hastalig1 bulunmayan ve ilk defa nobet gegiren hastalarda genellikle
norolojik kayip goriilmemektedir. Idro ve arkadaslarmin (30) akut nobet geciren
cocuklarla yapmis oldugu bir ¢alismada norolojik kayip orant % 1,3 olarak
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda norolojik kayip oranit % 0 olarak bulunmustur.
Kronik hastaligi bulunan ve mevcut epilepsi tanisi olan hastalarin calisma dis1
birakilmas: diisiik norolojik kayip oranini agiklayabilir.

Cocuklarda gecirilen ndbetlerin tekrar etme nedenleri su sekilde siralanabilir;
e Semptomatik epilepside altta yatan nedene baglh
e Fokal norolojik bulgular
e Fokal nobet gecirilmesi
e EEG’de patolojik bulgularin olmasi
e Altta yatan intrakraniyal patolojiler
e Status epileptikus varligi
e Ailede epilepsi Oykiisii varligi
e Onceden gegirilen febril ndbet varhig

e Antiepileptik tedaviye uyum saglanmamasi
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Daoud ve arkadaslarinin (135) yapmis oldugu bir ¢calismada nobet tekrar1 orani
% 37 bulunmus ve aile dykiisii ile anlamli fark saptanmistir.(p<0,001) Mizorogi ve
arkadaslarinin (147) yapmis oldugu baska bir calismada ise ndbet tekrari ile parsiyel
nobet tipi arasinda anlamli fark bulunmustur. (p<0,001) Bizim ¢alismamizda ndbet
tekrar1 oran1 % 17 olarak bulunmustur. Nobet tekrar1 ile CO, arasinda anlaml fark
bulunmustur. (p=0,04) Nobet tekrar1 olan hastalarin bagvuru ami kan gazi CO;
diizeyleri daha yiiksek olup ortalama 38,08+9,04 mmHg bulunmustur. Nobet tekrar1
ile pH (p=0,17), ndbet Oykiisii (p=1), ndbet tipi (p=0,577), ailede ndbet Oykiisii
(p=0,676) arasinda anlamli1 fark bulunmamistir. Literatiire bakildiginda ndbet tekrari
ile laktat diizeyleri arasindaki iliskiyi gosteren calisma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda sensitivite ve spesifitesi diisiik olmasina ragmen bagvuru am laktat
diizeyi ile nobet tekrar1 arasinda iligki bulunmustur. Nobet tekrari icin laktatin cut off
degeri 1,9 mmol/L bulunmustur. Calismaya dahil edilen hasta sayismin artmasi ile
daha anlamli sonuglar elde edilecektir. Bagvuru anindaki laktat degeri 1,9 mmol/L
iizerinde olan hastalar nobet tekrar1 agisindan daha yakin takip edilmelidir.

Epilepsili hastalarinda mortalite orani ciddi beyin anomalileri goriilme
sikligindan dolay1 genel popiilasyona gore daha yiiksektir(148). Epileptik hastalarin
baslica 6liim nedenleri sunlardir;

e Semptomatik epilepside altta yatan nedene bagli 6lim

e Epilepsi atagi esnasinda 6liim (travma, suda bogulma, yanma, yabanci cisim-mide
icerigi aspirasyonu)

e Status epileptikus

o Asfiksi

e Tedaviye bagl 6liimler

Epilepsi tiim yaslarda mortaliteyi arttirir. ik ndbetten sonraki on yil iginde
mortalite oran1 % 2,9-5,7 arasinda bulunmaktadir. Nobet baslangicinin 1 yasin altinda
olmasi, infantil spazm, semptomatik epilepsi mortaliteyi etkileyen en Onemli
nedenlerdir(31, 32).

Mwipopo ve arkadaglarinin (126) Ocak 2012-Mayis 2015 tarihleri arasinda
yapmis oldugu retrospektif bir ¢calismada mortalite oran1 % 0 olarak bulunmustur.
Geerts ve arkadaslarinin (150) prospektif olarak yiiriittiigli bir calismada 5 yillik takip

stiresince mortalite oran1 % 0,02 olarak bulunmustur. Brorson ve arkadaslarinin (151)
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yapmis oldugu bir ¢alismada hastalar 12 yil sonra tekrar degerlendirilmis ve mortalite
orani % 0,05 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise mortalite oran1 % 0 olarak
bulunmustur. Kronik hastalig1 ve epilepsi tanis1 olan hastalarin caligma dis1 birakilmasi
ve calismamizin geriye doniik yapilmasi nedeni ile hastanemizde 6len olan hasta
dosyalarina ulasilmasindan dolayr mortalite oraninin % 0 olarak bulundugu
diistiniildi.

Ulkemizde pediatrik popiilasyonda nobetlerin  patofizyolojik  olarak
degerlendirilmesi ve bu parametrelerin klinik seyir {izerine etkilerini gosteren az
sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢aligma ndbetlerin klinik seyirleri iizerine etkili
faktorlerin aydinlatilmasi agisindan literatiire katkida bulunmaktadir. Cocuk Acil
servis doktorlar1 bagvuru ani laktat ve glikoz degerleri yliksek olan nobet hastalarini
nobet tekrarr acisindan taburculuk sonrasi yakin klinik takip altinda tutmalidirlar.
Nobetlerin patofizyolojisinin ve klinik seyire olan etkilerin daha iyi anlasilabilmesi

icin daha genis 6rneklemli ¢aligsmalar yapilmasi gerekmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

I-Calismamizda Ocak 2012 — Aralik 2016 tarihleri arasinda Eskisehir
Osmangazi Universitesi Cocuk Acil Servis’e nobet sikayeti ile bagvuran 1 ay-18 yas
aras1 159 hasta degerlendirildi.

2-Caligmaya dahil edilen hastalarin 69 (% 43,3)’u kiz, 90 (% 56,6)’1 erkekti.

3-Hastalarin yas ortalamasi 69,8+62,8 ay olarak saptandi.

4-Otuz bes (% 22,6) hastanin ailesinde ndbet dykiisii mevcuttu.

5-Elli bes (% 34,6) hastanin nobet Oykiisi mevcuttu. Eski nobet tipi
degerlendirildiginde hastalarin 7 (% 12,7)’sinde epilepsi, 23 (% 41,8)’linde febril
nobet, 25 (% 45,5)’inde afebril nobet mevcuttu.

6-Olgularm nobet tipi degerlendirildiginde 73 (% 45,9) hastada febril nobet, 75
(% 47,2) hastada afebril nobet, 11 (% 6,9) hastada status epileptikus saptandi. Nobet
tipi ile bagvuru an1 serum glikoz arasinda anlamli fark bulunmustur(p=0,015). Status
epileptikus nedeniyle bagvuran hastalarin serum glikozlar1 daha yiiksek olup ortalama
126 28,03 mg/dL olarak bulunmustur. Nobet tipi ile kan gazi laktat, ndbet dykiisii,
ailede nobet Oykiisii, acil serviste kalig siiresi, hastaneye yatis ihtiyact ve nobet tekrari
arasinda anlamli fark bulunmamastir.

7-Hastalarin ortalama ndbet siiresi 3,843,1 dakika olarak saptandi. Hastalarin
nobet siiresi ile kan gazi pH arasinda negatif korelasyon, serum glikozu ile pozitif
korelasyon saptanmistir.

8-Seksen dort (% 52,8) hastanin basvuru anindaki kan gazi laktat degeri >2
mmol/L saptandi. Bu hastalarin nobet siiresi ortalama 3,69+2,8 dakika bulunmustur.
Nobet tipleri degerlendirildiginde 40 (%47,6)’mnda febril nobet, 40 (%47,6)’inda
afebril nobet, 8 (%4,8)’inde status epileptikus oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarn 18
(%21,4)’inin nobet tekarmin oldugu gorilmiistiir.

9-Alt1 (% 23) hastanin kontrol kan gazi laktat degerlerinin >2mmol/L oldugu
saptandi. Bu hastalarin nobet tiplerine bakildiginda 1 (%16,6)’inde febril ndbet, 4
(%66,8)’linde afebril nobet, 1’ (%16,6)inde status epileptikus saptanmis olup 2
(%33,3) hastada nobet tekrar1 gozlenmistir.

10-Altmis iki (% 38,9) hastada bagvuru aninda asidoz, 44 (% 27,6) hastada

laktik asidoz saptandi. 1 (% 0,6) hastanin acil servis takibi siiresince laktik asidozunun
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devam ettigi goriildii. Bu hastanin nobet stiresi 30 dakika olup, nobet tekrarinin
olmadig1 goriilmistiir.

11- Kirk bir (% 25,7) hastada basvuru aninda hiperglisemi saptanmistir.
Hipoglisemi saptana hasta yoktu. 3 (% 7,3) hastanin acil servis gézlemi boyunca
hiperglisemisinin devam ettigi saptandi. Bu hastalarin nobet tipleri incelendiginde 1
(%33,3)’inde febril ndbet, 2 (%66,7)’sinde afebril nobet goriilmiistiir.

12-Hastalarin acil serviste gozlem siireleri ortalama 8+2,9 saat olarak bulundu.

13-Olen hasta yoktu. Mortalite % 0 olarak bulundu.

14-Yirmi yedi (% 17) hastada nobet tekrar1 goriildii. Nobet tekrar ile bagvuru
kan gazindaki CO; arasinda anlamli fark bulundu(p=0,04).Nobet tekrari olan
hastalarin bagvuru an1 kan gazi1 CO; diizeyleri daha yiiksek olup ortalama 38,08+9,04
mmHg bulunmustur. Nobet tekrar1 agisindan yapilan ROC analizinde laktat cutt of
degeri 1,9 mmol/L (sensitivite:66,7 spesifite:50), kan sekeri cutt of degeri 110 mg/dL
(sensitivite:47, spesifite:74) olarak bulundu.
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