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OZET

Giris ve Amac: Epilepsi c¢ocukluk caginin en sik rastlanan norolojik
hastaliklarindan birisidir. Epilepsi tanili ¢ocuk hastalarin ¢ocuk ndéroloji/cocuk
sagligi ve hastaliklar1 poliklinik izlemi disinda ¢ocuk acil servislerine de farkl
nedenlerle bagvurular1 olabilmektedir. Ancak epilepsi hastalarinin acile
bagvurularmin epilepsi/epilepsi dis1 nedenleri ve acil tinitesindeki izlem siiregleri ile
iligkili literatiirde ¢ok az veriye ulasilmaktadir. Calismamizda; ¢ocuk acil servise
bagvuran epilepsi tanili hastalarin 6zelliklerinin, bagvuru nedenlerinin ve g¢ocuk acil

serviste izlem siirecinin incelenmesi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz retrospektif bir ¢alisma olup, calismaya 01
Ocak 2020-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Acil
Servise bagvuran 1 ay-18 yas araliginda olup epilepsi tanisi olan 492 hastanin 802
acil bagvurusu dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, epilepsi tan1 yasi, nobet sikligi,
nobet 6zellikleri, kullandig1 ilaclar, ek hastalik varligi, cocuk acil servise basvuru
nedeni, ¢ocuk acil servise basvuru sekli (ayaktan, ambulans), ¢ocuk acil servis
bagvuru tanisi/tedavisi/kalis stiresi/taburculuk bilgileri (acilde gozlem/servise

yatis/yogun bakima yatig/exitus) degerlendirmeye alindi.

Bulgular: Hastalarimizin yas ortalamas1  99,4+64,3 ay, %59,8’i
erkek, %40,2’si kiz idi. Epilepsi tanisi ile ¢ocuk acile bagvuran hastalarin son alti
ayda ¢ocuk noroloji poliklinigine daha sik bagvurularinin oldugu saptandi. Cocuk
acil servise epilepsi tanist ile bagvuran hastalarin epilepsi etiyolojileri
degerlendirildiginde hastalarin %60,6’s1 epilepsi etiyolojisi bilinmeyen grupta idi.
Hastalarin %34 ’linde epilepsiye eslik eden ek bir hastaligir vardi ve ek hastalig
olanlarin olmayanlara gore acile daha sik basvuru yaptiklar1 saptandi. Hastalarin
epilepsi takip siiresinin ¢ocuk acil servise bagvuru sikligini etkilemedigi saptandi. EK
hastalig1 olan hastalar ile ek hastalig1 olmayan hastalarin yaslar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Hastalarin ¢ocuk acil servise en sik bagvuru nedeni ndbet
(%69,1) iken diger basvuru nedenleri olarak da iist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut gastroenterit (AGE), alerji,

psikiyatrik nedenler bulunmakta idi. Acile ndbet ile basvuran hastalarda en sik ndbet



nedeni diizensiz antiepileptik ilag (AEI) kullaninmi idi. Dokuz hastada hipoglisemi,
dort hastada hipokalsemi iliskili nobet vardi. Acil servise nobet nedeni ile basvuran
554 hastadan 161’ine acil serviste AEI tedavisi uygulanmis ve en sik uygulanan
tedavi ise intravendz (V) levetirasetam uygulamasi idi. Hastalarin %32,5’u ¢ocuk

servislerine, %5,1°1 ¢ocuk yogun bakima yatirilmis idi

Sonu¢: Epilepsi  hastalarinin  ¢ocuk acil servise bagvurularinin
epilepsi/epilepsi dis1 nedenleri ve acil iinitesindeki izlem siiregleri ile iliskili
literatlirde ¢ok az veriye ulasilmaktadir. Calismamizda ¢ocuk acil servise epilepsi
tanist ile bagvuran hastalarin 6zellikleri incelendi. Hastalarin en sik bagvuru nedeni
nobet idi. Nobetlerin en sik nedeni ise antiepileptik ilaglarin diizensiz kullanimi
olarak saptandi. Epilepsiye eslik eden ek hastaliklarin olmasinin, ¢ocuk acil servise

basvuru sikligini artirdig: tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Cocuk acil servis, Epilepsi, Nobet

Vi



ABSTRACT

Introduction and Aim: Epilepsy is one of the most common neurological
diseases of childhood. Pediatric patients diagnosed with epilepsy may apply to
pediatric emergency services for different reasons, apart from pediatric
neurology/child health and diseases outpatient follow-up. However, very few data
are available in the literature regarding the epilepsy/non-epilepsy reasons for the
emergency admissions of epileptic patients and the follow-up processes in the
emergency department. In our study, it was aimed to examine the characteristics of
patients with epilepsy who admitted to the pediatric emergency department and the
reasons for admission and the follow-up process in the pediatric emergency

department.

Materials and Methods: Our study is a retrospective study, and 802
emergency applications of 492 patients aged between 1 month and 18 years with a
diagnosis of epilepsy who applied to the Ankara City Hospital Pediatric Emergency
Service between January 01, 2020 and December 31, 2021 were included in the
study. Age, gender, age at diagnosis of epilepsy, seizure frequency, seizure
characteristics, used medications, presence of additional disease, reason for admittion
to the pediatric emergency department, type of admitance to the pediatric emergency
service (outpatient, ambulance), diagnosis/treatment/duration of stay in pediatric
emergency service/ discharge information (emergency observation/hospitalization/

intensive care admission/exitus) was evaluated.

Results: The mean age of our patients was 99,4+64,3 months, 59.8% were
male and 40.2% were female. It was determined that the pediatric patients with
epilepsy who were followed up in the pediatric neurology outpatient clinic in the last
six months admitted to the pediatric emergency department more frequently. When
the epilepsy etiologies of the patients admitted to the pediatric emergency department
with the diagnosis of epilepsy were evaluated, 60.6% of the patients were in the
group of unknown epilepsy etiology. There was an additional disease accompanying
epilepsy in 34% of the patients, and it was found that those with an additional disease
applied to the emergency department more frequently than those without. It was

vii



determined that the epilepsy follow-up period of the patients did not affect the
frequency of admission to the pediatric emergency department. There was no
statistically significant difference between the ages of patients with comorbidities
and those without comorbidities. The most common reason for patients to apply to
the pediatric emergency service was seizure (69.1%), while the other reasons for
admission were upper respiratory tract infection (URTI), lower respiratory tract
infection (LRTI), acute gastroenteritis (AGE), allergy, and psychiatric reasons. The
most common cause of seizures in patients who presented to the emergency room
with seizures was irregular use of antiepileptic drugs. Nine patients had
hypoglycemia and four patients had hypocalcemia-related seizures. AED treatment
was administered to 161 of 554 patients who applied to the emergency department
with seizures, and the most common treatment was intravenous levetiracetam
administration. 32.5% of the patients were hospitalized in pediatric services and
5.1% in pediatric intensive care.

Conclusion: There is very few data in the literature regarding the
epilepsy/non-epilepsy causes of epilepsy patients' admission to the emergency
department and the follow-up processes in the emergency unit. In our study, the
characteristics of the patients who applied to the pediatric emergency department
with the diagnosis of epilepsy were examined. The most common reason for
admission was seizures. The most common cause of seizures was the irregular use of
antiepileptic drugs. It was determined that the presence of additional diseases
accompanying epilepsy increased the frequency of admission to the pediatric

emergency department.

Keywords: Pediatric emergency service, Epilepsy, Seizure
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KISALTMALAR

USYE : st solunum yolu enfeksiyonu
ASYE : alt solunum yolu enfeksiyonu
AGE : akut gastroenterit

AEI : antiepileptik ilag

v : intravendz

EKG . elektrokardiyogram

BT : bilgisayarli tomografi

MRG : manyetik rezonans goriintiileme
EEG : elektroensefalografi

TFUSG : transfontanel ultrason

SPECT : tek-foton emisyon bilgisayarli tomografi
PET : pozitron emisyon tomografi
NKSE : nonkonviilzif status epileptikus
LP : lomber ponksiyon

KCFT : karaciger fonksiyon testleri
CRP : C-reaktif protein

WBC : white blood cell (16kosit)
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1. GIRIS VE AMAC

Epilepsi diinya niifusunun %1’ini etkileyen ¢ocukluk ¢aginin en sik rastlanan

norolojik hastaliklarindan birisidir (1).

Epilepsi; kortikal ndronlardaki anormal ve asir1 elektriksel desarj sonucu
ortaya cikan, ani, tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis nébetler ile
karakterize bir durumdur. Epilepsi, klinikte motor hareketler, biling degisikligi, duyu
bozuklugu ve/veya otomatizmalar ile kendini gosteren, uzun siireli ilag kullanimini
gerektiren ve tekrarlayan nobetlerle karakterize kronik bir hastaliktir. Nobetin klinik
goriinlimiinii anormal epileptik desarjin ¢ikmis oldugu noronlar, yayildigir anatomik
yollar ve bolgeler belirler. Epilepsinin etiyolojisinde genetik yatkinlik, dogumsal
anomaliler, dogumsal metabolik hastaliklar, erken dogum, dogum oncesi, dogum
sirasindaki ve dogum sonrasindaki hipoksik olaylar, serebrovaskiiler hastaliklar,
travma, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar1 (MSS), norodejeneratif hastaliklar gibi

cok sayida etken sebep olabilir (1-4).

Epilepside tedavinin amaci erken tedavi ile ndbet kontroliinlin saglanmasi,
noronal hasar1 engelleyerek nobetlerin tam kontrolii, antiepileptik ilaglarin yan
etkilerini minimale indirmek, hastanin normal biiyiimesini saglamak ve yasam
kalitesini artirmaktir. Bu kapsamda hastalarin takip ve tedavisi ¢ocuk ndroloji /cocuk
sagligi ve hastaliklar1 poliklinikleri tarafindan diizenli araliklarla yapilmaktadir.
Ayrica hastalarin poliklinik izlemi disinda ¢ocuk acil servislerine de farkli nedenlerle
basvurular1 olabilmektedir. En sik nedenlerin ndbet gecirme (sik nobet, status
epileptikus, uzamig ndbet) oldugu diisiiniilse de Yyaralanmalar, zehirlenmeler,

enfeksiyon gibi farkli nedenler ile de bagvuru olabilir.

Epilepsi hastalarinin acile basvurulariin epilepsi ve epilepsi dis1 nedenleri,
cocuk acil servisinde izlem siireci ile iliskili literatiirde ¢ok az veriye ulasilmaktadir.
Caligmamizda; ¢ocuk acil servise bagvuran epilepsi tanili hastalarin retrospektif
olarak degerlendirilerek, hastalarin 6zelliklerinin, basvuru nedenlerinin ve acil

tinitesinde izlem siirecinin incelenmesi amag¢lanmaistir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Epilepsi
2.1.1. Tarihge

Tarihte epilepsi ile ilgili bilgilerin oldugu ilk metinler Mezopotamya’ya
uzanir. Babilliler epilepsiyi, diisme hastaligin1 “miqtu’’ olarak adlandirirken,
Hintliler biling kayb1 “apasmara’’ olarak adlandirmistir (5, 6). Epilepsi kelimesi ise
eski Yunanca’ya dayanir ve “yakalamak, ele gecirmek” anlamindadir. Hipokrat’a
gore epilepsi; o donemdeki yaygin inanisin aksine, dogaiistii bir olay degil, bir beyin
hastaligidir. Hipokrat, iklimsel ve cografi degisimlerin epilepsiye etkisi oldugunu,
tedavi edilebilirligini belirtmistir (7). Ortagagda Avrupasi’nda, epilepsi ile ilgili
dogaiistii bir olay oldugu inanisinin aksine, o donemin en iinlii bilim adamlarindan
olan Ibn-i Sina, epilepsiyi bir beyin hastalig1 olarak degerlendirmis ve nobete sebep
olan patofizyolojik mekanizma olarak, beyin omurilik sivisinda tikanma
olabilecegini belirtmistir. Modern ¢aglara gelindiginde, Hughlings Jackson ve Robert
Bentley Todd, epilepsinin elektriksel desarjlar ile olusup yayildigin1 vurgulayan ilk
bilim adamlaridir (8).

2.1.2. Giris ve Tamimlamalar

Nobet, beyindeki anormal asir1 veya senkronize noronal aktivite kaynakli
istem dis1 otonom, motor, duyu veya psikojenik belirti ve/veya bulgularin gegici
olarak ortaya ¢iktigi Klinik durumdur (2, 9). Nobetler; Uluslararasi Epilepsi ile Savas
Dernegi (The International League Against Epilepsy/ILAE)’ne gore baslangi¢ sekli
gozoniine alinarak fokal, jeneralize, baslangici bilinmeyen ve smiflandirilamayan
nobetler olarak 4 baslikta smiflandirilmistir (Tablo 1)(10). Fokal (parsiyel)
nobetlerde, ilk klinik ve elektroensefalografik (EEG) bulgular, bir serebral hemisfere
sinirli noronal aktivasyonu dislindiirmektedir. Kisinin kendisinin ve etrafinin
farkinda oldugu, biling degisikliginin olmadig: fokal nébet “farkindaligin korundugu
fokal nobet”; kiside biling degisikligine sebep olan ve farkindaligin bozuldugu fokal
nobete ise “farkindaligin bozuldugu fokal nobet” adi verilmektedir. Jeneralize

nobetlerde ise, ilk klinik ve elektroensefalografik (EEG) bulgular her iki hemisferde



ayni anda senkron bir sekilde anormal elektrik desarjini diistindiiriir. “Bilinmeyen
baslangicli ndbet’ te, fokal ya da jeneralize nobetin baglangi¢c odagi bilinmemektedir.
“Siniflandirilamayan nobet’’lerde ise ndbetin klinigi tam olarak tanimlanamamakta
ve baslangic odagi tam saptanamamaktadir (2, 10). “Akut semptomatik veya
tetiklenmis (uyarilmis) nobet’’ler, beyin uyarilabilirligini etkileyen akut bir probleme
sekonder olarak gelismektedir. Cocuklarda akut semptomatik nobete en stk MSS
enfeksiyonlar1 (akut bakteriyel ve viral menenjit, ensefalit/ensefalopati), akut
gastroenterit, kafa travmasi ve metabolik olaylar/elektrolit dengesizligi neden
olmaktadir (11). Akut bir probleme sekonder gelismeyen ndbetlere ise
“tetiklenmemis (uyarilmamis) ndbet’” denir. “Uzak semptomatik nobet’ eski bir
inme gibi uzak bir beyin hasarmma sekonder gelisen nobeti tanimlar. “Refleks
ndbet’’ler ise isitsel, gorsel, duyusal veya proprioseptif bir uyaran nedeniyle ortaya

cikan nobetlerdir (2).

Epilepsi, epileptik nobet gecirmeye siirekli bir yatkinlik durumudur. Bu
durum ndorobiyolojik, kognitif, psikolojik ve sosyal sonuclartyla beraber bir beyin

hastalig1 olarak degerlendirilmektedir (10). Epilepsi klinik tanisi i¢in;
-En az bir uyarilmamis ndbet ve buna ikinci bir nobet eklenmesi,

-Nobet tekrarina stirekli bir yatkinligr gosteren yeterli klinik ve EEG

bulgularinin olmasi,

-24 saatten uzun bir zaman araliginda iki ya da daha fazla uyarilmamis nobet

gecirmesi,
-Bir epilepsi sendromu tanist almis olmalidir (10).

Epileptik sendrom; bir veya daha fazla kendine 6zgii ndbet tipi,baslangic yasi
ve prognozu olan bir hastaliktir (12). Epileptik ensefalopati ise ciddi biligsel ve diger
bozulmalar ile birlikte EEG’de siddetli anormallikle karakterize bir epileptik
sendromdur (2).

2.1.3 Epidemiyoloji

Cocuklarda epilepsinin goriilme siklig1 yaklasik 20-124/100.000 civarindadir.
20 yasma kadar c¢ocuklarin yaklasik % 5’i hayatlarinda en az bir kez ndbet
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gecirmektedir (12). Gelismis flilkelerde g¢ocuklarda 20-70/100.000 olan epilepsi
insidansi, gelismekte olan iilkelerde 64-124/100.000 olarak saptanmistir. Gelismemis
tilkelerde ozellikle kirsal kesimde siklik daha fazladir (12, 13). Gelismekte olan
tilkelerde epilepsi sikliginin daha fazla olmasi, dogum travmasi, kafa travmasi, saglik

hizmetlerine kisith erisim gibi faktorlerle iligskilendirilmektedir (13).

Epilepsi insidansinin kizlarda ve erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir
farki yoktur (14, 15). Cocuklarda epilepsi insidansi yasamin ilk 1 yilinda en
yiiksektir ve 1 yasindan sonra belirgin azalmaktadir. Ulkemizde yapilan ¢esitli
calismalarda ¢ocuklarda epilepsi prevalansi yaklasik 4-8/1000 olarak tespit edilmistir
(16-19).

2.1.4 Etiyoloji

Epilepsi etiyolojik olarak baslica 6 grupta incelenmektedir. Bu etiyolojik
gruplar: Yapisal, genetik, enfeksiydz, metabolik, immiin ve bilinmeyen seklinde
bagliklara ayrilmistir. Bu gruplar birbiri ile iligkilidir ve bir epilepsi etiyolojisi birden
fazla gruba dahil olabilir (8).

Yapisal epilepsi; genetik olsun veya olmasin altta yatan inme, travma, beyin
tiimort, kortikal malformasyonlar gibi belirgin bir yapisal nedene sekonder olarak
gelisen epilepsidir. Hipoksik iskemik ensefalopatiler de bu gruba dahildir (Eski ILEA
epilepsi siniflamasinda: Semptomatik epilepsi) (20). Genetik epilepside, genetik
faktorler hastaliga neden olmaktadir ve de novo mutasyonlar sonucu siipheli genlerin
kalitilmas1 (Mendelian, mitokondriyal veya komplike kalitim paternleri ile) sz
konusudur (Eski ILAE epilepsi smiflamasinda: Idiyopatik epilepsi) (5,17).
Enfeksiyoz epilepsi; akut veya kronik enfeksiyonlara sekonder gelisir. Tiiberkiiloz ve
insan immiin yetmezlik viriisii gibi kronik enfeksiyonlarin, bakteriyel menenjit veya
herpes simpleks viriis gibi akut enfeksiy6z nedenlerden daha sik epilepsiye neden
oldugu izlenmistir. Metabolik epilepsi; genetik olsun veya olmasin altta yatan
tanimlanmis belirgin bir metabolik nedeni olan epilepsilerdir. Immiin epilepsi;
immiinite aracili mekanizmalarla santral sinir sistemi inflamasyonu sonucu ortaya
cikmaktadir. Bilinmeyen (Kriptojenik) epilepsi ise epilepsiye sebep olan neden
saptanamadiginda kullanilan gruplamadir (Tablo 1)(5)



Tablo 1. Epilepsi etiyolojisinde yer alan sebepler (21, 22)

Yapisal Serebral displazi, polimikrogri, travmaya bagli yapisal
degisiklikler

Genetik Dravet Sendromu, iyon kanal bozukluklari, tuberoskleroz

Metabolik Non-ketotik hiperglisinemi, GLUT-1 eksikligi, Biotidinaz

cksikligi, porfiria, tremi, aminoasidopati, pridoksin

bagimli nobetler

Enfeksiyoz Santral sinir sistemini etkileyen viral veya bakteriyel

enfeksiyonlar, norosistiserkoz, HIV, tiiberkiiloz

Immiinolojik Anti-NMDA (N-metil-D-aspartat) reseptor endefaliti, anti-
LGI1 ensefaliti

Sebebi bilinmeyen Cocukluk cag1 absans epilepsisi, Idiyopatik jeneralize

epilepsiler, Frontal lob epilepsisi

2.1.5 Patofizyoloji

Nobet patofizyolojisinde GABA reseptor aracilikli inhibitér iletimi ile
NMDA reseptor aracilikli eksitator iletim arasindaki dengenin bozulmasi,
norotransmitter sentezinde bozukluk, inhibitér veya eksitator noronlarin asir1 veya
yetersiz salinimi, iyon kanal bozukluklari, néron yapisindaki veya néron agindaki
bozukluk, beynin gelisimini heniiz tamamlamamis olmas1 gibi faktorler

bulunmaktadir (6).

Merkezi sinir sisteminin ana inhibitér norotransmitteri GABA’dir. (gama
aminobiitirik asit) . Ana eksitator norotransmiter ise glutamattir. Noronlar arasindaki
bu noroeksitatdr ve inhibitdér mekanizmalar bir denge i¢inde ¢aligmaktadir. Dengenin

eksitatdor mekanizmalar lehine bozulmasi ile ndbetler ortaya ¢ikmaktadir.

GABA Glutamat’tan glutamat dekarboksilaz (GAD) enzimi aracilifiyla
sentezlenir. GAD enziminin kofaktorii olan Pridoksin bagimliligi durumunda GABA

sentezi bozularak nobetler ortaya cikabilir.

Yapilan ¢aligmalara gore; sinir hiicrelerinde hasarlanma sonucunda reaktif

astrositler (hasarlanmig glial hiicre) meydana gelir. Reaktif astrositlerin artmasi, sinir
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hiicresinde gliozise neden olur. Gliozis sonucunda sinir hiicrelerinin hiicre dis1 K+
iyonlarin1 tamponlama yetenegi bozularak K+ iyonlar hiicre i¢cinde azalir ve hiicre
disinda artar. Bu hiicre disinda artan K+ iyonlar1 sinir hiicrelerinin uyarilabilme

esiginin diismesine ve epilepsi ndbetlerinin olusmasina sebep olur (23).

Noron hiicrelerindeki voltaj bagimli Na+ ve Cat++ kanallar1 hiicre
zarinda depolarizasyonu, voltaj bagimli K+ kanallar1 ise repolarizasyonu
saglar. Noron hiicre zarindaki bu voltaj bagimli kanallar Na+ ve Ca++ igeri girigini
saglayarak noronlarda depolarizasyona neden olurlar. Bunun sonucunda néronlardan
uyarict sinirsel ileti tasiyicit salinimi baglayarak nobet olusumu icin gerekli olan
néron uyarimi ve gen ekspresyonu saglanir. Depolarizasyonu saglayan bu sistem,
voltaj bagimli K+ kanallarinin repolarizasyon gorevi sayesinde dengelenmektedir.
Repolarizasyonun baglamasi noronal desarji durdurarak nobetin baslamasina engel

olur ve antiepileptik gorevi yapmis olur (24).

Epilepsi cocukluk ¢aginda eriskine gore daha sik goriilmektedir. Calismalar
gelisen-immatiir beynin; baz1 gelisimsel 6zellikleri nedeniyle yetiskin beynine gore
nobet gecirmeye daha yatkin oldugunu gostermektedir. Gelismekte olan beynin
voltaja baghh Na ve Ca kanallarinin gelisimi erken tamamlanirken, K kanallarinin
gelisimi daha ge¢ olmaktadir. Bu durum eksitator sinapslarin inhibitor sinapslardan
erken olugsmasint ve noronal uyarilmayir saglayarken, fonksiyonel inhibisyonu
engellemektedir (25, 26). Bebeklikte immatiir beyin nedeni ile ndbete yatkinlik daha

fazla olsa da, néronal etkilenme eriskine gére daha distiktiir (27).

Benign ailesel neonatal konviilziyonlar ve Dravet sendromu gibi hastaliklarda
iyon kanal defektine bagli, Down sendromu, ndbet veya entellektiiel
yetersizlik ile giden diger sendromlarda néron yapisindaki bozukluga bagli, Serebral
disgenezis,posttravmatik skar, meziyal temporal sklerozis gibi durumlarda ndronal
agdaki ozukluga bagli, Nonketotik hiperglisinemide nmetil D-aspartat (NMDA)
reseptOrlerinin asir1 aktive olmasina bagli, Angelman sendromunda ve JME’de

anormal GABA reseptor alt birimine bagli nobetler meydana gelmektedir (9).



2.1.6 Epilepsinin Simiflandirilmasi

Epilepsinin ve nobetlerin sistematik olarak simiflandirilmast ¢alismalart;
herkesin anlayabilecegi ortak bir terminoloji olusturarak iletisimi kolaylastirmak,
epilepsi ile ilgili ¢esitli ¢alismalar ile elde edilen bilgileri ortak bir yerde toplayarak
bunlar1 karsilastirmak ve hastaliklar1 anlamada, tedavi etmede en dogru yaklasimlara

ulasabilmeyi saglamistir.

Epilepsi; Ozellikleri itibariyle birbirinden farkli ve birbirine benzer birgok
hastalik grubunu i¢inde barindirdig: i¢in sistematik bir siniflama yapmak epilepsiye

yaklagim agisindan 6nemlidir (10).

Epilepsi smiflama c¢aligmalart ilk kez 1954 yilinda Penfield ve Jasper
tarafindan yapilmig ve 1964 yilinda uluslararasi epilepsi uzmanlar1 tarafindan
epileptik ndbetlerin siniflandirilmasi tizerinde calisilmistir. Uluslararasi Epilepsi ile
Savas Dernegi (International League Against Epilepsy, ILAE) 1969°da ‘elektro-
klinik” bulgularla birlikte degerlendirilen ilk siniflama sistemini yaymlamistir (28,
29).

2010 yilinda ILAE, epileptik nobetlerin ve epilepsilerin siniflandirmasi igin
yeni siniflandirma ve terminolojiyi yayinlamigtir. Daha 6nce epilepsinin etiyolojik
siniflandirmasi i¢in kullanilan, idyopatik, semptomatik ve kriptojenik ifadeleri yerine
‘Genetik’, ‘Yapisal-Metabolik’ ve ‘bilinmeyen nedenler’ tabirleri kullanilmaya
baslanmistir (29, 30). ILAE’nin 2010 nobet siniflamasina gore nobetler; generalize,
fokal ve bilinmeyen olarak kategorilendirilmistir. Generalize ndbetler; tonik-klonik,
absans, myoklonik, klonik, tonik ve atonik olarak simiflanmistir (30). En son 2017°de
ILAE onemli degisikliklerle epilepsi smiflandirmasini glinlimiizde kullanilan son

haline getirmistir (31) (Sekil 1).



Sekil 1. ILEA 2017 Epilepsilerin Siniflandirilmasi (30)

Yapisal

Genetik

Enfeksiyon
Generalize Birlikte Bilinmiyor S 5
(Generalize
ve Fokal)

SEKIL Epilepsilerin simiflandirmasi, etiyolojik ¢ergevesi ile birlikte. *Nobet baslangicini belirtmektedir.

www.ilae.org sayfasindan alinmistir

Epilepsi smniflandirmasinda ilk olarak ndbet tipi belirlenir. Bunun igin

oncelikle nébet patogenezinin 3 dzelligine bakilir: (Tablo 2) (21)

1- Nobetin beyin i¢inde basladigi bolge
2- Nobet anindaki biling durumu

3- Nobete ait diger ozellikler

Birinci asama ndbetlerin beyin i¢inde nereden basladiginin belirlenmesidir.

eFokal nobetler

e Jeneralize nobetler

¢ Bilinmeyen baglangi¢: Nobet baslangici bilinmeyen ndbetler bu gruptadir.
e Fokal baslayip jeneralize olan nobetler: Eskiden sekonder jeneralize olarak

isimlendirilen nobetlerdir.



Ikinci asama hastanin ndbet anindaki biling durumunun belirlenmesidir.
¢ Kisinin nobet sirasinda bilincinin korunup korunmamasina gore siiflama yapilir.
Yalniz yasayan kisilerde, uykuda nobet geciren kisilerde biling degerlendirmesi

yapilamaz ve bu tip nobetler farkindalik bilinmiyor diye siniflandirilmaktadir.

Ucgiincii asamada nébetlerin diger dzelikleri belirlenmektedir.
Fokal nobetler:

e Fokal motor nobet: Nobet aninda viicudun bir pargasinda atim, sertlesme (kasilma),

dudak yalama, para sayma gibi hareketler meydana gelir.

¢ Fokal motor dis1 nobet: Fokal ndbetteki viicut parcasinda hareket ortaya ¢ikmasinin
aksine, nobet aninda hastada duygu, diisiince, deneyimler gibi degisiklikler olusur.
e Aura: Yeni tanimlamada yer almayan bu terim, nobet Oncesinde hissedilen
belirtileri tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Nobet baslangicini haber vermesi

acisindan énemlidir.
Jeneralize nobetler:

e Jeneralize motor nobet: Jeneralize tonik-klonik, tonik, klonik, myoklonik, atonik,
myoklonik-atonik, myoklonik-tonik-klonik ve epileptik spazmlar bu gruptadir.

e Jeneralize motor dis1 nobet: Absans nobetler i¢in kullanilir.

Bilinmeyen baglangicli nobetler:

e Nobetin baslangi¢ seklinin bilinmedigi ama ayn1 sekilde motor ve motor dis1 olarak

siniflandirilan nobetlerdir.

Serebral korteksin bir yarisinda olusan noronal desarj ile ortaya ¢ikan fokal
nobetlerde, klinik bulgular beynin etkilenen bdlgesine gore bir viicut yarisinda,
kolda, bacakta veya sadece agiz kenarinda atmalar, titremeler, gozde kirpistirmalar
seklinde olabilir. Biling korunmustur. Fokal baglayan bir nobette bir siire sonra biling
kayb1 oluyor ve nobet diger viicut alanlarina yayiliyorsa bu ndbet; fokal baslayip

jeneralize olan nobet olarak adlandirilir (21).



Jeneralize nobet; serebral korteksin her iki hemisferindeki néronlarin anormal

elektriksel desarjlarindan kaynaklanir (32).
Jeneralize nobet tiirleri:

Tonik nébet: Bir veya daha fazla kas grubunun genellikle 10 saniyeden uzun
stireli kasilmasi ve tonik postiir olusumu ile ortaya ¢ikar. Fokal ve genelde bilincin

korundugu nébetlerdir. (En azindan nébet baslangicinda biling korunmustur)

Klonik ndbetler: Bazi kas gruplarinin diizenli, tekrarlayan, kisa
kontraksiyonlari ile ortaya ¢ikar. Fokal klonik nobetler genelde viicudun yiiz, dil gibi
distal kisimlarint etkiler. Jeneralize klonik ndbetlerin EEG’sinde jeneralize epileptik

bosalma izlenir. Klonik nobetler siklikla siit ¢ocuklarinda goriiliir.

Tonik-klonik néobetler: Bilincin tam kapandigi bu nébetlerde baslangicta
tonik postiir hakimdir, daha sonra klonik hareketler ortaya ¢ikar ve gittik¢ce klonik
hareketlerin tekrarlama hiz1 azalir ancak amplitiidleri artar. Primer olabilecegi gibi
fokal nobetlerin jeneralizeye doniismesi ile de ortaya c¢ikabilmektedir. Tonik fazda
hastalar yere diisebilir, yutkunamadigi igin agizdan sekresyon birikmesi, solunum
yetersizligi sonucu siyanoz, idrar ve gaita inkontinansi olabilir. Nobet sonrasinda
postiktal donem denilen uykuya dalma veya ajitasyon izlenebilir. Hastalarda

kendilerine geldiklerinde basagrisi, yorgunluk, halsizlik gibi semptomlar goriilebilir.

Atonik ndbetler: Jeneralize tipte ortaya ¢ikan bu ndbetler oncelikle
proksimal kaslar1 etkilerler. Ani kas tonusu kaybi sonucu ‘kollaps’a yol acarak bas
veya viicutta diismeye neden olur. Genellikle biling kaybi izlenmez, hasta diisme
sonrasinda hemen ayaga kalkar. Ani kas tonusu kaybi diismelere neden olabildigi

icin 6nemli yaralanmalar ortaya ¢ikabilir.

Myoklonik nébetler: Kas gruplarinda meydana gelen kisa siireli, hizli,
istemsiz, izole kas sigramalarindan olusan, generalize veya fokal olabilen ritmik
olmayan nébetlerdir. Diizenli tekrarlayan myoklonik jerkler klonik nébetler sinifina
girer. Ozellikle juvenil myoklonik epilepside gériilen jeneralize miyoklonik nébetler,

tipik olarak pektoral kaslari veya kollar etkiler.

Absans nobetler(motor dis1): Eskiden “petit mal” olarak bilinen bu ndbetler

cocukluk cagi epilepsilerinin en yaygin formlarindan biridir. Nobeti geciren kisi

10



disaridan hayale dalmis gibi goriiniir. Biling kaybolur, kisinin gozleri yukariya dogru
hafif deviye olur ve bos bir bakis hali ortaya ¢ikar. Hastanin o an yaptigi is kesintiye
ugrar; ylriiyorsa aniden durur, konusuyorsa bir anda susar. Ani baslangi¢ ve bitisleri

olan, genelde 10-20 saniye gibi kisa siiren bu ndbet bazen yiizlerce kez gegirilebilir

(33).

Tablo 2. ILEA 2017 Epileptik Nobet Siniflamast (2)

Fokal Baslangich Jeneralize Baslangich Baslangici Bilinmeyen
Bilin¢ var Bilin¢ yok Motor Motor
e Tonik e Tonik-klonik
Motor_ ¢ Klonik o Epileptik spazmlar
* Tonll_< o Tonik-klonik Motor dis1
* Aton!k » Miyoklonik ¢ Davranissal duraklama
* Klonik « Miyoklonik-tonikklonik
* M_lyokl_0n|I_< o Miyoklonik atonik
o Hiperkinetik .
. o Atonik
* Eplleptl_k spazrigy o Epileptik spazmlar
* Otomatizmalar Motor disi(absans)
Motor dis1 « Tipik
e Otonom o Atipik
. chl\./ranlssal duraklama « Miyoklonik
* Biligsel o GOz kapag1 miyoklonisi
e Duyusal
Fokalden  bilateral  tonik Simiflandirilamayan
klonik
Epilepsi smiflandirmasindaki ikinci olarak epilepsi tipinin belirlenir.
2017 ILAE siniflandirmasina gore fokal epilepsi, jeneralize

epilepsi, kombine jeneralize ve fokal epilepsi ve bilinmeyen epilepsi seklinde

bagliklara ayrilir.

Jeneralize epilepside; absans, atonik, miyoklonik, tonik, tonik-klonik nobetler

goriilebilir ve hastanin EEG’sinde tipik olarak jeneralize diken dalga paterni izlenir.

Fokal epilepside; ndbetler bir hemisferden koken alir ve EEG’de tipik
olarak fokal epileptik aktivite izlenir. Fokal farkindaligin korundugu nébetler, fokal
farkindaligin bozuldugu ndbetler, fokal motor nobetler, fokal motor olmayan
nobetler, fokal baslangichh  bilateral tonik-klonik  ndbetler  goriilebilir.
Kombine jeneralize ve fokal epilepside; bir hasta hem fokal hem de jeneralize nobet
gecirebilmektedir. EEG’de hem jeneralize diken dalga aktivitesi hem de fokal

epileptik aktivite goriilebilir.
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Bilinmeyen epilepside; klinisyen tarafindan epilepsi tanist konmustur ancak
klinik olarak fokal mi jeneralize mi olduguna karar verebilecek yeterli bilgi

bulunmamaktadir (21).

Epilepsi simiflandirilmasinda tigiincii olarak, epilepsi sendromu durumu
belirlenir. Epilepsi Sendromu, sendromu ayirt edici nébet tipi, baglama yasi, EEG
bulgulari, goriintiileme 6zellikleri ve diger klinik faktorlerin bir arada olmasidir. Her
epilepsi tipi bir epilepsi sendrom siniflandirmasi ic¢inde yer almayabilir (21).

Epileptik sendromlar goriildiigii yas grubuna gore siiflandirilmigtir (Tablo 3) (2).

Tablo 3. Epilepsi Sendromlarinin Siniflandirilmasi (2)

NEONATAL * Benign Neonatal Nobetler
 Erken Miyoklonik Ensefalopati ve Ohtahara Sendromu
 Benign Ailesel Neonatal Konviilziyonlar

INFANT (SUT COCUKLUGU) | Benign Infantil Nobetler (ailesel olmayan)

« Benign Ailesel infantil Konviilziyonlar

« Fokal Migratuar Nobetlerle Birlikte Siit Cocuklugu Epilepsisi
» West Sendromu

» Dravet Sendromu (infantin Siddetli Miyoklonik Epilepsisi)

e Siit Cocuklugunun Benign Miyoklonik Epilepsisi

COCUKLUK CAGI « Sentrotemporal Dikenli Benign Cocukluk Cagi Epilepsisi (Benign
Rolandik

Epilepsi/BRE)

« Erken ve Geg Baslangicl: idiyopatik Oksipital Epilepsi

¢ Otozomal Dominant Noktiirnal Frontal Lob Epilepsi

« Ailesel Lateral Temporal Lob Epilepsi

e Febril Nobetle Birlikte Jeneralize Epilepsiler
 Hipokampal Sklerozlu Meziyal Temporal Lob Epilepsisi
e Rasmussen Sendromu

¢ Hemikonviilziyon-Hemipleji Sendromu

e Miyoklonik Astatik Nobetli Epilepsi

¢ Cocukluk Cagi1 Absans Epilepsisi

* Myoklonik Absansli Epilepsi

e Lennox-Gestaut Sendromu (LGS)

e Landeu-Kleffner Sendromu

* Yavas Uykuda Siirekli Diken Dalga ile Giden Epilepsi

« Diger Gorsel Duyarh Epilepsiler

e Febril Nobetler

ADOLESAN BASLANGICLI o Juvenil Absans Epilepsi

« Juvenil Miyoklonik Epilepsi

e Sadece Jeneralize Tonik Klonik (JTK) Nébetle Seyreden Epilepsi

« idiyopatik Fotosensitif Oksipital Lob Epilepsisi

« Progresif Miyoklonik Epilepsiler (Unverritch-Lunborg, Lafora, steroid
lipofusinoz gibi)

DEGISKEN BASLANGIC YASI | o Lokasyon ve Neden ile Tanimlanmis Meziyal Temporal Lob Epilepsisi
« Spesifik Neden ile Tanimlanmis Meziyal Temporal Lob Epilepsisi

« Irkilme (startle) Epilepsisi

 Refleks Nobetler

« flag ve diger kimyasallarla tetiklenmis nobetler

¢ Akut ve Erken Posttravmatik Nobetler
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Status epileptikus; cocukluk ¢agimin en 6nemli norolojik acillerinden biridir
(34). 30 dakikadan uzun siiren nobet aktivitesi veya bilingte diizelme olmaksizin iki
veya daha fazla nobet aktivitesi olmasi status epileptikus olarak isimlendirilir (35).
ILAE’nin 2015°de yaptigi tanimlamaya gore, nobeti durdurmasi gereken
mekanizmalarin yetersizligi veya normalden daha uzun siire ndbete yol agan
mekanizmalarin tetiklenmesi sonucu status epileptikus olusmaktadir. Caligmalara
gore Ozellikle 30 dakikay1 gecen nobetler kalici nérolojik hasar yapabilmektedir (36).
5 dakikaya yaklasan her ndbetin status epileptikusa ilerleme riski yiiksektir. Bu
nedenle 5 dakikaya yaklagan tiim nobetlerde acilen tedaviye baslamak gerekmektedir
(37). Acil servise gelen bir ndbetin baslangi¢ zamani bilinmiyor ve ndbet hala devam

ediyorsa status epileptikus olarak kabul edilir (38).

2.1.7 Epilepsi Nobetinin Nedenleri

Beyni etkileyen her tiirlii hastalik eriskinlerdeki gibi, cocuklarda da
epilepsi nobetlerine sebep olabilir. ILAE 2017 epilepsi siniflamasina gore epilepsi
nobetleri, etiyolojilerine gore; genetik, yapisal, metabolik, immiin, enfeksiyoz ve
bilinmeyen olmak {izere altibaslikta siniflanir. Gegici olarak ortaya ¢ikan nobetler ise

akut semptomatik nobetler olarak degerlendirilmistir.

Hastaya ait 6zellikler, aile 6ykiisii, ilag direnci gibi nedenler epilepsinin altta
yatan nedeninin genetik oldugunu diisiindiirmektedir. Hastanin anamnezinin 1yi
degerlendirilmesi, genetik testlerin uygun sekil ve sirada istenmesi altta yatan genetik
hastaligin tanisinin konmasinda ¢ok o6nemlidir (39). Epilepsinin genetik nedenleri
arasinda genellikle epilepsi sendromlar1 bulunmaktadir. Bunlardan klinik olarak
farkedilebilen bazilari: Tuberoskleroz, Rett sendromu, Koolen-de Vriessendromu,
Kleefstra sendromu, Miller-Dieker sendromu ve Wolf-Hirschhorn sendromudur (40).
Epilepsi sendromlarinda genellikle iyon kanali veya reseptor defekti bulunur.
Ornegin Dravet Sendromu’nda bir sodyum kanali olan SCN1A’da mutasyon tespit

edilmistir (41, 42).

Intrauterin enfeksiyonlar beyinde yapisal bazi anomalilere neden olarak
epileptik ndbetlere neden olabilmektedir. 2021°de yayinlanan bir ¢alismada gebelikte
annenin zika viriis, sitomegaloviriis, herpes simplex virlis ve rubella viriis

enfeksiyonlar1 gecirmis olmasi, bebegin prenatal ve postnatal donemde
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norogelisimsel siirecini bozarak ilerleyen doénemde c¢ocukta epilepsiye neden

olabilmektedir (43).

Ates; epilepsi hastalarinda nobetleri tetikleyebilir. 2018 yilinda Italya’da
yapilan bir c¢alismaya gore febril nobetler, provake edilmis nobetlerin en sik
nedenidir (44).

Bunlarin  yaninda;  antikonviilzan  tedaviye uyumsuzluk, yetersiz
antikonviilzan tedavi, travma, enfeksiyon, aspirasyon-hipoksi, beyindeki yapisal
anormallikler, ensefalitler, hipoglisemi, madde kullanimi, sicak su banyosu, aclik,
hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklari, intrakraniyal kitle, as1 uygulamalari,

serebrovaskiiler olaylara sekonder epilepsi nobetleri ortaya ¢ikabilir.

Tablo 4. Ikincil ndbetlerin en sik nedenleri (45)

Travma (yeni ya da eski)
Intrakranial hemoraji (subdural, epidural, subaraknoid, intraparankimal)

Yapisal merkezi sinir sistemi anormallikleri
Vaskuler lezyonlar (anevrizma, arteriovenoz malformasyonlar)
Kitle lezyonlari (birincil ya da metastatik neoplazmlar)

Dejeneratif norolojik hastaliklar

Konjenital beyin anormallikleri
Enfeksiyonlar (menenjit, ensafalit, abseler)
Metabolik bozukluklar

Hipo veya hiperglisemi

Hipo veya hipernatremi

Hiperosmolar durumlar

Uremi

Karaciger yetmezligi

Hipokalsemi, hipomagnezemi (¢ok seyrek)

Toksinler ve ilaglar
Kokain, lidokain
Antidepresanlar
Teofillin

Alkol geri ¢ekilmesi

Tlag geri ¢ekilmesi

Gebelige bagli eklampsi (postpartum 8 haftaya kadar olabilir)
Hipertansifensefalopati

Anoksik-iskemik hasarlar (kardiyak arrest, ciddi hipoksemi)

Cocuklarda goriilen nobetlerin yaklasik yarisinda bir neden bulunamayabilir.

Gegirilen her nobet epilepsiye bagli olmayabilecegi i¢in nodbetin altinda yatan
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nedenler iyi degerlendirilmelidir. Senkop nobetleri, hareket bozukluklari, siit
cocugunda iyi huylu bas donmesi ataklart (Benign Paroksismal Vertigo), katilma
nobetleri, asir1 irkilme hastaliklar1 (hiperekpleksia), migren ile iliskili durumlar, uyku

ile iliskili durumlar, psikojen nobetler de epilepsi ndbeti ile karisabilen durumlardir
(43).

2.1.8 Epilepsi Nobetine Yaklasim ve Tanida Kullanilan Yontemler

Cocukluk caginda ndbet siliphesi ile bagvuran bir hastada ilk olarak olayin
gercek bir epileptik nobet olup olmadigr belirlenmelidir. Cocuklarda ve
adolesanlarda goriilen uyku bozukluklari, hareket bozukluklari, senkop, konversiyon,

migren, katilma nobetleri gibi nobetle karisabilecek durumlar ekarte edilmelidir.

Epilepsi tanist  bir nodroloji uzmani tarafindan hastanin  klinigi
degerlendirilerek konulur. Bu nedenle nébete tanik olan kisilerin ndbetin klinik
ozellikleri  (baslangici,  sikligl), uyku/uyamklik  dongiisii, es zamanlh
semptomlar/durumlar (ates, enfeksiyon, travma, dehidratasyon, hipertansiyon),
provake eden faktorler(uyku yoksunlugu, toksik bilesikler, fotik uyarim, diger
cevresel uyaran) hakkinda verecegi ayrintili bilgiler cok onemlidir. Hasta ile ilgili
gebelik, dogum Oykiisii, hastanin néromotor gelisimi ve diger aile bireylerinde ndbet
olup olmadig1 konusunda detayli anamnez alinmalidir. Bilgiler toplandiktan sonra

gerekli tetkikler yapilarak taniya ulasilmaya ¢alisilir (46).

Epilepsinin kesin tanisi ilk basvuruda konulamayabilir. Kesin tan1 igin taniya
yonelik ek tetkikler yapilmali ve hastalar diizenli izleme alinmalidir. Tani
konulamayan hastalarda nobet anin1 videoya almak taniya ulasmada klinisyene
yardimer olacaktir. Bilincin korunmadigi nobetlerde hastalarda; dil 1sirma,
hipersalivasyon, siyanoz ve nobet sonrasi oryantasyon bozuklugu bulgulart mutlaka

sorgulanmalidir. Bu bulgular epilepside tani i¢in klinik dneme sahiptir (47-49).

Cocukluk caginda ndbet siliphesi ile bagvuran bir hastada epileptik ndbet
disiintiliiyorsa; ILEA’nin epilepsi simiflandirmasina goére nobet siniflamasi
yapilmalidir. Klinik bilgilere gore nobetin; fokal, jeneralize olup olmadigi

belirlenmelidir (Sekil-1).
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Son olarak epilepsinin herhangi bir epileptik sendroma uygun olup olmadig:
netlestirilmelidir (Tablo 3).

Bilinen epilepsi tanisi olan hastalarda, ndbetin 6nceden gegirilen epileptik
nobetlerle benzerligi ve nobeti baslatan faktorler sorgulanmalidir. Genellikle nobeti
baslatan faktorler;antiepileptik ilag dozlarinin atlanmasi(ilaca uyumsuzluk), ilaglarda
ve dozlarinda yapilan degisiklikler, farkli ilag kullanimi, enfeksiyonlar, elektrolit
bozukluklar1 ve uykusuzluk gibi durumlardir (50).

Nobetle bagvuran hastanin o sirada ndbeti devam ediyorsa status epileptikus

acisindan degerlendirilmelidir (48).

Sekil 2. Nobetle basvuran ¢ocuga klinik yaklasim (46)

Bu bir nébet mi?
Nobeti taklit eden durumlari digla

Provake edilmis bir nobet mi?

Febril konvilziyon gibi akut nobete neden olabilen durumlari disla

Provake edilmemis bir nobet ise, nébet tipi nedir?

Bu bir epilepsi mi?
Epilepsi tipi nedir?

Herhangi bir epileptik sendromuna uyuyor mu?

Epilepsi etiyolojisi nedir?

Su anki eslik eden komorbiditeler neler? (N6bete neden olan durum)
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Nobette Kullanilan Tamisal Araclar

Laboratuar

Nobet tanisi koydurucu herhangi spesifik bir laboratuvar parametresi
bulunmamakla birlikte, kapsamli bir anamnez ve fizik muayene ile nedene yonelik
gerekli laboratuar tetkikleri istenmelidir. Nobetle bagvuran hastalarda mental durum
degisikligi ve yeni gelisen norolojik bulgunun varligi, ndbete atesin eslik etmesi ve
status epileptikus olmasi1 durumunda laboratuvar tetkikleri daha genis kapsamli

olarak istenmelidir.

Nobet ile bagvuran her hastada kan glukoz seviyesine mutlaka bakilmalidir.
Adolesan kizlar gebelik agisindan tetkik edilmelidir. Nobet geciren bir hastada kan
gazinda laktik asidoza sekonder artmis anyon agiklikli metabolik asidoz olabilir.

Nobet bittikten bir saat sonra asidozda diizelme izlenir (51).

Nobet nedeni ile acil servise basvuran ¢ocuk hastalarin ilk laboratuar
degerlendirilmesinde; tam kan sayimi, glukoz, iire, kreatinin, karaciger fonksiyon
testleri, kalsiyum, magnezyum, sodyum, kreatinin fosfokinaz (CPK), prolaktin
degerlerine bakilir. Antiepileptik ila¢ kullanimi olan hastalarda antiepileptik ilag

diizeyi istenmelidir. Gerekli durumlarda toksikolojik inceleme yapilmalidir (48).

Rutin laboratuvar tetkiklerinin epilepsi tanisinda taniya pek bir katkisi
olmayabilir. Ancak siipheli bir nébet durumundan 10-20 dakika sonra saptanan
artmig serum prolaktin diizeyi, jeneralize tonik-klonik veya kompleks parsiyel bir

ndbet ile psikojenik nonepileptik ndbet ayriminda kullanilabilir (20, 47, 48, 52).
Radyoloji (Norogoriintiileme)

Nobetle bagvuran hastalarda; nobet fokal ise, hastada postiktal fokal norolojik
defisit varsa, hastanin biling durumu eski haline geri déonmiiyorsa, ndbet 6ncesinde
beyin travmasi Oykiisii tarifleniyorsa, yapisal lezyon siiphesinde ya da etiyoloji
bilinmediginde hastaya acil kraniyal gériintiileme yapilmalidir (53). Intrakraniyal
Kitle, travma ve kafa i¢i basing artig1 gibi durumlarda beyin bilgisayarli tomografisi
(BT) hizli sonu¢ verdigi i¢in Oncelikli olarak tercih edilebilir. Beyin BT nin
epilepside lezyonlari tespit etmede basari1 orani diisiik olup %30’lardadir (54). Ancak
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elektif sartlarda beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) intrakraniyal yapilari,
epileptojenik odak olan yapisal lezyonlar1 gostermede daha duyarli oldugu igin beyin
BT’ye tercih edilir (2). 2019°da Yun Jeong Lee ve arkadaslarmin yaptigi bir
caligmaya goren beyin BT sonuglari normal olan hastalarin %8-12'sinde beyin
MRG’de belirli epileptojenik lezyonlar tanimlanmistir (55-57). Epilepsi diisiiniilen
her hastada epilepsi protokoliine gore ¢ekilmis beyin MRG yapilmalidir.

Diger testlerin (ndropsikolojik testler, portabl EEG, fonksiyonel MRG, tek-
foton emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) ve pozitron emisyon tomografi (PET))
tantya ek katkilart sinirhidir (20, 47-49, 52).

Postnatal donemde goriilen nobetlerde transfontanel ultrasonografi
noninvaziv olmast ve radyasyon icermemesi nedeniyle siklikla ilk tani yontemi
olarak kullanilmaktadir. Neonatal transfontanel ultrason o6zellikle preterm
dogumlarda; parankimal hemoraji, germinal matriks kanamasi, hidrosefali, hipoksik
iskemik  hasar, vaskiiller = anomaliler ve beyin  malformasyonlarinin

degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (58).

Nobet nedeni ile acil servise basvuran hastalarda uzun QT veya ritim
bozuklugu gibi patolojileri ekarte etmek i¢in elektrokardiyogram (EKG) yapilabilir.
Ciinkii semptomatik ritim bozukluklarinda, serebral hipoperfiizyon ve hipoksi

sonucunda ndbet aktivitesine benzer sekilde biling kayb1 ortaya ¢ikabilir (59).
Elektroensefalografi (EEG)

Elektroensefalografi, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde epileptik nobete yaklagimda
siklikla kullanilan 6nemli bir tan1 arac1 olmakla birlikte Klinik bulgular ile birlikte
degerlendirilmesi ancak tanisal degerini artirir. Epilepsiden siiphelenilen durumlarda
ndbet tipini, epilepsi sendromunu ve hastalarin prognozunu belirlemede yardimcidir.

Nobet gecirdiginden siiphelenilen her hastada EEG ¢ekilmelidir.

Epileptik nobet sirasinda EEG kaydinin alinip video goriintiisiiniin de
kaydedildigi video EEG yontemi siipheli durumlarin netlestirilmesinde faydalidir.
Kayda alinabilen ndbetlerde kesin tani konulur. Ancak bir¢ok ¢ocukta EEG kaydi
interiktal donemi yansittig1 icin hasta epileptik bile olsa EEG normal olabilmekte,

normal popiilasyonda da EEG anormallikleri goriilebilmektedir. Bu nedenle herhangi
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bir nobet belirtisi olmaksizin yalniz EEG bulgularn ile antiepileptik tedaviye
baslanmamali, 6ykii, muayene ve diger incelemeler de dikkate alinmalidir (60, 61).
Epilepsi veya epileptik sendrom tanisinin siipheli oldugu durumlarda tekrarlayan
EEG ve uyku EEG’si ¢ekimleri klinikte yol gostericidir. Ancak 4’ten fazla EEG
normal olarak degerlendirilmis ise tekrarlayan EEG ¢ekimlerinin taniya katkisinin

olmadigi diigiiniilmektedir (20, 48, 52).

Biling bulanikligi, koma gibi durumlarda Nonkonviilzif Status Epileptikus
(NKSE) ayirici tanisi igin de EEG gerekir (62, 63).

Lomber Ponksiyon (LP)

Nobet geciren hastalarda, ates, siddetli bas agrisi veya mental durum
degisikligi eslik ediyorsa, hastanin bilinen immiin yetmezligi varsa hastada lomber
ponksiyon yapilmasi diisiiniilmelidir (64). Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari,
gelisen diinyada nobetlerin ve edinsel epilepsinin ana nedenidir (65, 66). Akut
nobetler menenyjit, viral ensefalit ve ndrosistiserkozda yaygindir ve ¢ogu vakada artan

mortalite ve morbidite ile iliskilidir (11, 67-69).
Epilepsi Nobetinin Tedavisi

Epileptik nobetlerde temel hedef, noronlardaki eksitatdr postsinaptik
potansiyel ile inhibitdr postsinaptik potansiyel arasindaki dengeyi saglamaktir.
Antiepileptik ilaclar (AEQ), néronal eksitabiliteyi azaltarak nobeti durdurur veya
nobet aktivitesini Onler (70). Bunu ya eksitator norotransmitter salinimini veya

fonksiyonunu azaltarak ya da GABAerjik inhibisyonu arttirarak saglarlar (2).

Son yillarda cocukluk cag1 epilepsilerinde yaklasik 25 degisik AEI aktif
olarak kullanilmaktadir (71-75).

Nobet tipi antiepileptik ilag se¢iminde Onemlidir. Tek ndbet sonrasi
antiepileptik ila¢ tedavisi genellikle gerekli degilken, tekrarlayan nobet riski yiiksek
olan hastalarda antiepileptik ila¢ baslanmalidir. Tetiklenmemis ilk nobetin AEI ile
tedavisi onerilmemektedir (20, 47, 48, 52). iki veya daha fazla nedeni bilinmeyen
nobet geciren hastalarda nobetin % 50’den fazla tekrarlama riski vardir. Bu
hastalarda antiepileptik ila¢ tedavisine baglanmalidir (76). Antiepileptik ilaglar temel

etki mekanizmasina gore; voltaja bagli sodyum kanal etkili ilaglar, kalsiyum akimina
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etkili ilaglar, GABA aktivitesini etkileyen ilaglar, glutamat reseptorlerini etkileyen
ilaclar, ¢oklu etki mekanizmalari olan ilaglar ve diger etki mekanizmalari olan ilaglar
seklinde gruplandirilir (77). Siklikla fokal nobetlere sodyum kanallarina etki eden
ilaglar, absans nobetlere T tipi kalsiyum kanallarina etki eden ilaglar etkilidir (2).
Fokal epilepsiler ve fokal nobetler i¢in ilk tercih edilecek ilaglar karbamazepin,
okskarbazepin ve levetirasetam iken, absans nobetler igin ilk tercih edilecek ilag
etosiiksimid, juvenil miyoklonik epilepsi igin ilk tercih edilecek ila¢ valproik asittir

2).

Epilepsi hastalarinda tam nobesizlik hali saglandiktan 2-4 yil sonra
antiepileptik ilag azaltilarak kesilebilir AEI kesilmeden &nce yapilan EEG’de
epileptik aktivite varligi nobet tekrari riskini arttirmaktadir. Cocukluk cagi absans
epilepsisinde bu ihtimal diisiik olmasina ragmen juvenil miyoklonik epilepside bu
ihtimal yiiksektir. Boyle durumlarda nobetsiz izlem siiresini daha uzun tutmak
gerekir (78). Cocukluk ¢ag1 epilepsilerinde AEI tedavisi kesildikten sonra nobetlerin
tekrarlama oranmin %20-25 (siklikla ilk bir yil i¢inde) oldugu izlenmektedir (79).
Bilinen epilepsi ile izlenen bir hastanin son 5 yilinda AEI kullanmamak
sarttyla son 10 yilda ndbet gecirmemesi halinde veya yasa bagh epilepsi sendromu

yaslarini gectiginde epilepsinin diizeldigi disiinilebilir (20, 47, 48, 52).

Epilepside diger tedavi secenekleri baz1 medikal ilaglar, epileptik cerrahi ve
ketojenik diyetten olusmaktadir. West Sendromu’nda siras1 ile adrenokortikotropin
hormon, vyiiksek doz steroid, intravendz immiinglobulin veya ketojenik diyet
uygulanmaktadir. Dravetsendromu ve Lennox-Gastaut sendromu gibi ilaca direngli
epilepsilerde kannabidiol ek tedavi olarak tercih edilebilmektedir (2). 2 veya 3
antiepileptik ilag ile ndbet kontrlii saglanamayan hastalarda epilepsi cerrahisi
diistintilebilir (3). Ketojenik diyet tedavisinin glukoz transport protein 1 eksikligi,
piruvat dehidrogenaz eksikligi, miyoklonik astatik epilepsi, tiiberoskleroz, Rett
sendromu, Dravet sendromu ve infantil spazmlarda faydal oldugu diisiiniilmektedir
(3). Vitamine yanitli epilepsiler erken teshis edilip erken tedavi baslarsa, tedavi,
nobet kontrolii ve nérogelisimsel sonuglar {izerine olumlu etki yapabilir. Ornegin
antiquitin eksikligi ile iligkili epilepsiler i¢in pridoksin, biyotinidaz eksikligi i¢in

biyotin, serebral folat eksikligi i¢in folat verilir (2).
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Status Epileptikus Tedavisi

Status epileptikusta, siirekli nobet gecirilen ilk 30 dakikalik donem erken SE,
birinci ve ikinci antiepileptik verilmesine ragmen siiren ya da 1 saatten uzun siiren
nobet direncli SE ve 24 saatten uzun siire ¢coklu antiepileptiklere ragmen siiren nébet
stiper diregli SE olarak kabul edilmektedir (80-84). SE’de ilk 5 dakika igerisinde
hastanin yasamsal fonksiyonlarin1 destekleyecek ABC (Airway, Breathing,
Circulation) yaklasimi yapilmalidir. Yani hastalarda havayolu agikligi saglanmali,

solunum desteklenmeli ve dolasim kontrol edilmelidir.

1. Erken SE (ilk 15 dakika) doneminde ilk sira ilag olan benzodiazepin
grubundan bir ilag segilerek uygulama yapilir. Nobet devam ediyorsa 1 kez
daha tekrarlanabilir.

2. Uzamis SE (15-60 dakika) doneminde ikinci sira ilaglardan(Fenitoin, Na
Valproat, Levetirasetam, Fenobarbital) herhangi birisi tek doz olarak verilir.
15 dakikadan sonra devam eden ndbette ikinci sira ilaglarin IV infiizyonuna
gecilmelidir.

3. Direngli SE (1 saatten sonra, yogunbakimda tedavi) doneminde ikinci sira
ilaglardan verilmeyen verilir ya da ayni doz/yar1 dozda tekrar edilebilir.
Hastada nobet halen devam ediyorsa AEI’lar siirekli infiizyon seklinde
kullanilarak koma indiiksiyonu yapilmalidir.

4. Siiper direngli SE(24 saatten sonra, yogunbakimda tedavi) doneminde
dordiincii  sira ilaglar(ketamin, lidokain, propofol) infiizyon seklinde

kullanilir.

Biitiin bunlar yapilirken bir taraftan da SE etiyolojisine yonelik ek tetkikler

istenmelidir.

Bilinen epilepsi ndbeti ile acil servise basvuran hastalarin ndbet esigini
azaltabilecek uykusuzluk, enfeksiyon veya nobet esigini diisiiren, antiepileptik
ilaglarin  diizeyini etkileyen yeni ilaglarin kullanimi1 gibi faktorler gozden
gecirilmelidir (64). En sik goriilen nobet nedenlerinden biri hastanin antiepileptik
ilacin1 diizenli kullanmamas1 ve doz atlamasidir. ilag diizeylerinin diisiik olmasi
durumunda ek dozlar verilebilir ya da tedaviye yeni ilag ilavesi yapilabilir. Serum

ilag diizeyi yeterliyse ve hasta tek bir atak gecirmisse, ek bir tedaviye ihtiyag
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duyulmayabilir. Gegirilmis ndbet sonrast yiikleme dozu uygulanan hastalarin vital
bulgular1 normal olmasi ve mental durumlarinin normale dénmesi durumunda hasta

taburcu edilebilir (45).
Acil Servise Nobetle Basvuran Hastalarin Degerlendirilmesi

Acil servisler, hastanelerin her tiir acil hasta ve yaraliya hizmet veren en
onemli birimlerindendir (85, 86). Acil servise bagvuran hastalara oncelikle triyaj
islemi uygulanir. Triyaj; hastalarin hastaliklari ile ilgili sikayetleri, belirtilerin siddeti
ve tibbi durumlarinin aciliyeti g6z Oniine alinarak saglik personeli tarafindan yapilan
oncelik belirleme islemidir. Ulkelere gore belirlenmis triyaj gruplamalari
bulunmaktadir. Ulkemizde renklere gore triyaj gruplandirmasi yapilmaktadir. Cok
acil olan hastalar kirmiz1 alana, acil/geciktirilebilir olan hastalar sar1 alana, daha
minimal sikayetleri olan ve acil miidahale gerektirmeyecek olan hastalar yesil alana

yonlendirilir (87).

Norolojik aciller, ¢ocuk acil servise gelen vakalarin yaklasik tigte birini
olusturmaktadir. Akut norolojik semptomlar: olan ¢ocuklarin yaklasik %75'i nobet,
bas agris1 veya diger paroksismal nedenlerle bagvurur. Yasami tehdit eden durumlar,
hastalarin kiiciik bir kismini igerir (6rnegin, bas agris1 olan ¢ocuklarin %15'inden az1

ve atesli nobetleri olan ¢ocuklarin %5'inden az1) (88).

Acil servise ndbet nedeniyle bagvuran hastalara da Oncelikle triyaj
uygulanmaktadir. Bu hastalar eger basvuru aninda aktif nobet geciriyorsa kirmizi
alanda ilk miidahalesi yapilmaktadir. Vital bulgular degerlendirilmeli ve solunum
destegi verilmelidir. NoObet esnasinda yapilacak ilk sey hastayr ikincil
yaralanmalardan korumaktir. Aspirasyon riskini Onlemek i¢in hasta yan tarafina
cevrilir, agiz i¢i dil yaralanmasindan korumak igin disler arasina blok konulabilir.
Nobet sirasinda hava yolu agikligi tam kontrol edilemeyebilir ancak yine de hastaya
yeterli oksijen destegi saglanmalidir. Komplike olmayan nobet esnasinda
antiepileptik ila¢ tedavisinin endikasyonu yoktur. Hastalarda gereksiz sedasyonun
Oonline gecilmelidir. Nobet siliresinin  uzamasit hastada status epileptikus
diistindiirmelidir (45). Status epileptikus diigiiniilen hastada amag¢ ndbetin hizla

durdurulmasidir.
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Aktif ndbeti olmayan genel durumu iyi olan hastalar ise gozlem amach
genelde sar1 alanda izlenmektedir. Hastalarin sar1 alanda tetkikleri sonuglandirilip
hekim tarafindan uygun goriilen gézlem miiddeti bitince taburculugu, servis yatisi ya

da yogunbakim yatis1 yapilmaktadir.

Acil servise ndbetle bagvuran hastalardan Oncelikle detayli ve dogru bir
anamnez alinmali, detayli norolojik muayeneyi kapsayacak sekilde fizik muayenesi
yapilmali ve hastalarda nobetle karigsabilen durumlar (konviilzif senkop, kardiyak
aritmi, nonepileptik ataklar) degerlendirilmelidir. Biling kaybma siyanoz,
hipersalivasyon, dil 1sirma, nobet sonrasi oryantasyon bozuklugu eslik edip etmedigi
sorgulanarak tani kesinlestirilmeye c¢alistlmalidir. Gerekli durumlarda nobet
etiyolojisine yonelik biyokimyasal testler, toksikolojik testler, BOS incelemesi
yapilmalidir. Akut semptomatik nobetlerde altta yatan neden tedavi edilmelidir.
Nobetten sonraki 24 saat igcinde EEG yapilmasi onerilmekte ve hastanin uyaniklik
EEG’si normalse uyku EEG’si planlanmalidir. Yapisal bir lezyon varligindan
stiphelenildiginde ya da etiyoloji bilinmediginde beyin BT onerilmektedir. Ancak
ndbet geciren hastalarda beyin MRG’nin epileptik odagi belirlemede daha duyarl
oldugu unutulmamahdir (89). Hastada postiktal fokal norolojik kayip olmasi ya da
hastanin bilincinin ndbet sonrasi birka¢ saat sonra eski haline gelmedigi durumlarda

miimkiinse hastaya acilde beyin MRG planlanmalidir (90).

Antiepileptik ilag tedavisi baglama karari, nobetlerin tekrarlama riskiyle
biiyiikk oranda iliskilidir (73). Nobet tekrarlama riski ilk 12 ayda en yiiksektir ve
nobetten sonraki 2 yil i¢inde neredeyse sifira kadar diismektedir (91).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Yontemi

Ankara Sehir Hastanesi Cocuk Acil Servisine 01 Ocak 2020- 31 Aralik 2021 tarihleri
arasinda basvuran, 1 ay-18 yag araligindaki ICD-10’a gére G40.Epilepsi tanili dosya
bilgilerine ulasilabilen tiim hastalar dahil edildi. Calismamizda; ¢ocuk acil servise
basvuran epilepsi tanili hastalarin 6zellikleri, basvuru nedenleri ve acil iinitesinde
izlem siireci retrospektif olarak incelendi. Calisma protokolii, Ankara Sehir Hastanesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nda 13.04.2022 tarih
ve E2-22-1678 sayili karar ile onaylanmustir.

Calismamiza; 1 Ocak 2020-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda basvuran 1 ay-
18 yas araligindaki 643 epilepsi tanili hastanin 1946 bagvurusu retrospektif olarak
incelenmistir. 4 ve lizeri acil bagvurusu olan 140 hastanin 1144 acil girisi ¢alisma dis1
birakilarak 492 hastanin 802 acil basvurusu detayli olarak degerlendirilerek
calismaya dahil edilmistir. Dosya kayitlart eksik olan, klinik ve laboratuar
tetkiklerine ulasilamayan ya da yanlis tan1 kodu girilmis 11 hasta ¢alismaya

alinmamustir.

3.2. Calismada Bakilan Parametreler

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), epilepsi tan1 yasi, nobet
siklig1, nobet etiyolojisi, kullandig1 ilaglar, ek hastalik varligi, cocuk acil servise
bagvuru nedeni, ¢ocuk acil servise bagvuru sekli (ayaktan, ambulans), laboratuar
verileri, ¢ocuk acil servis bagvuru tanisi/tedavisi/kalig siiresi/taburculuk bilgileri
(acilde gozlem/servise yatis/yogun bakima yatig/exitus) ve laboratuar verileri
degerlendirmeye alindi. Sistemde mevcut goriintiileme raporlari ve EEG sonuglari

incelendi.

3.3. istatistiksel Analiz

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri i¢cin IBM Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) versiyon 22 bilgisayar paket programi kullanildi.Sayisal

veriler; bagvuru yasi ve epilepsi tani yasi , ortalamatstandart sapma olarak verildi.
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Kategorik veriler; cinsiyet, ndbet siklig1, nobet etiyolojisi, kullandig: ilaglar, cocuk
acil servise bagvuru nedeni, bagvuru sekli( ayaktan, ambulans), laboratuar verileri,
cocuk acil servis basvuru tanisi/tedavisi/kalis siiresi/taburculuk bilgileri(acilde
gbzlem/servise yatig/yogun bakima yatig/exitus) ve ndrogoriintiilleme sonuclar1 % ve
say1 olarak verildi. Sayisal verilerin karsilagtirilmasinda ;Paired samples T testi,
Student T testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki kare testi

kullanild1 ve p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 1 Ocak 2020-31 Aralik 2021 tarihleri arasinda basvuran 643
epilepsi tanili hastanin 1946 basvurusu incelendi. Calismamizin yapildigr iki yil
stiresince ¢ocuk acil servise 146.826 hastanin toplam 247.308 bagvurusu oldugu ve
epilepsi tanist ile ¢ocuk acil servise bagvuran hastalarin, ¢cocuk acil servise bagvuran
toplam hasta sayisina orani yaklasik 43/10.000, toplam bagvuru sayisina orani ise

yaklasik 78/10.000 olarak saptandi.

Calismamizda dort ve iizeri acil bagvurusu olan 140 hastanin 1144 acil girisi
calisma dis1 birakilarak 492 hastanin 802 acil bagvurusu dahil edildi. Dosya kayitlari
eksik olan, klinik ve laboratuar tetkiklerine ulasilamayan ya da yanls tani kodu

girilmis 11 hasta ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarimizin yas ortalamasi 99,4+64,3 ay ve %59,8’i erkek, %40,2’si kiz
hasta idi. Epilepsi tanisi ile ¢ocuk aci servise yapilan bagvurularin % 63’iiniin son alti
ay icerisinde ¢ocuk noroloji poliklinik bagvurusu mevcut idi. Bagvurularin % 6,1’
hergiin nobet gegirirken, %31,9’u yilda birden az sayida nébet gegiriyordu. Epilepsi
etiyolojileri incelendiginde % 18,6’sin1 yapisal nedenler, %S5,1’ini genetik
nedenler, %3,2’sini enfeksiyoz nedenler, %5,2’sini metabolik nedenler, %0,6’sin1
immiin nedenler olusturmakta idi ve basvurularin %60,6’sinin epilepsi etiyolojisi
bilinmeyen grupta idi. Bagvurularin %6,6’sinin  epilepsi etiyolojisi verisine
ulagilamadi (Tablo 5).
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Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile yapilan bagvurularin %34 iinde
epilepsiye eslik eden ek bir hastalik var iken % 66’sinda epilepsiye eslik eden
herhangi bir ek hastalik yoktu. Basvurularin %51,3’iinde bir AEI, %6,2’sinde dort
ve daha fazla sayida AEI kullaniimakta ve %10,7’si ilagsiz izlenmekteydi (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin Demografik ve Epilepsi Klinik Ozellikleri

Cinsiyet n (%) / (n=492)*
Erkek 294 (59,8)
Kiz 198 (40,2)
Son 6 Ayda Noroloji Poliklinik Basvurusu n (%) / (n=802)**
Son 6 ayda var 505 (63,0)
Son 6 ayda yok 297 (37)
Nobet Sikhigi n (%) / (n=802)**
Hergiin 49 (6,1)
Ayda>1 135 (16,8)
Ayda 1 kez 148 (18,5)
6 ayda 1 kez 94 (11,7)
Yilda 1 kez 120(14,9)
Yilda<'1 256 (31,9)
Epilepsi Etiyolojisi n (%) / (n=802)**
Yapisal 149 (18,6)
Genetik 41 (5,1)
Enfeksiyoz 26 (3,2)
Metabolik 42 (5,2)
Immiin 5(0,6)
Bilinmeyen 486 (60,6)
Verisine ulagilamayan 53 (6,6)
Ek Hastahik n (%) / (n=802)**
Var 273 (34,0)
Yok 529 (66,0)
Antiepileptik Ila¢c Kullanim n (%) / (n=802)**
1 ilag 410 (51,3)

2 ilag 171(21,3)

3 ilag 85 (10,5)

4 ve lizeri 50 (6,2)

[lag kullanmayan 86(10,7)

*Cocuk acile epilepsi tamisi ile bagvuran hasta sayisi

** Cocuk acil servise epilepsi tamsi ile yapilan toplam basvuru sayisi
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Ek hastalig1 olan epilepsi tanili hastalarin ek hastaligi olmayanlara gore acile
daha sik bagvuru yaptiklar1 saptandi ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0.05, sekil 3).

Sekil 3. Ek hastalik varligi ve ¢ocuk acil servis bagvuru sikligi
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Ek hastalik var Ek hastalk yok

HYidalkez ®Yildaldenfazla

Cocuk acile bagvuran epilepsi tanili hastalarin son alti ayda ¢ocuk néroloji

poliklinigine daha sik basvurularinin oldugu saptandi (p<0.05, sekil 4).

Sekil 4. Son 6 ayda ¢ocuk noroloji poliklinik kontrolii ve ¢ocuk acil servise
basvuru siklig1
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Epilepsi tanisi ile acile gelen hastalarda eslik eden ek hastaliklar; otizm ve

diger gelisimsel sorunlar, serebral palsi, SSS’nin yapisal anomalileri, metabolik

hastaliklarda.

Basvurularin 19 tanesi trakeostomili, 18 tanesi PEG’li hasta idi (Tablo 6).

Tablo 6. Epilepsiye Eslik Eden Ek Hastaliklar***

Ek Hastahk n (%) / (n=802)*
Serebral Palsi 102 (12,7)
Metabolik 6 (0,7)
Otizm ve diger gelisimsel sorunlar 117 (14,5)
SSS’nin yapisal anomalileri** 69 (8,6)
Diger 63 (7,8)

Invaziv Aparati Olan Hastalar n (%) / (n=802)*

Trakeostomili 19 (2,3)

Perkiitan endoskopik gastrostomili (PEG) 18 (2,2)

* Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile yapilan toplam basvuru sayisi
**§SS: Santral Sinir Sistemi

***Ayn1 hastanin eslik eden 1°den fazla hastaligi olabilir.
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Ek hastali1 olan hastalar ile ek hastalig1 olmayan hastalarin yaslar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Hastalarm kullandig1 AEI’lara bakildiginda en sik kullanilan ilag

levetirasetam iken ikinci siklikta kullanilan ilag valproik asit idi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin Kullandig1 Antiepileptik Ilaglar*

Antiepileptik n (%) / (n=802)**
Levetirasetam 316 (39,4)
Valproik asit 152 (18,9)
Klobazam 66 (8,2)
Topiramat 60 (7,4)
Karbamazepin 58 (7,2)
Fenobarbital 45 (5,6)
Okskarbazepin 30 (3,7)
Diazem 26 (3,2)
Lamotrijin 16 (1,9)
Klonazepam 15 (1,8)
Fenitoin 13 (1,6)
Sultiam 10 (1,2)
Rufinamid 5(0,6)
Etosiiksimid 5 (0,6)
Vigabatrin 4 (0,4)
Zonisamid 3(0,3)
Lakosamid 3(0,3)
Eslikarbazin 1(0,1)

*Aym hasta 1°den fazla AEQ kullaniyor olabilir.

** Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile yapilan toplam basvuru sayisi
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Hastalarin %77,1’inin acile ayaktan basvurdugu, %19,6’sinin 112 aracilig
ile cocuk acil servise getirildigi ve 27’sinin ise hastane i¢i boliimlerden ¢ocuk acil
servise nakil edildigi goriildii. Epilepsi tanisi ile gocuk acil servise basvuran hastalara
da diger tiim acil hastalar1 gibi triyaj uygulamasi yapilmistir. Bagvurularin %18,6’s1
yesil alanda degerlendirilirken, %79,9u sar1 alanda izlenmis, 12 hastaya g¢ocuk acil
kirmiz1 alanda miidahale yapilmistir. Calismamizda hastalarin acile bagvuru saatleri
giin i¢inde 6 saatlik zaman araliklarinda degerlendirildiginde ¢ocuk acil servise en
stk bagvuru 12:00-18:00 saat araliginda olmustur. Hastalarin ¢ocuk acil servise en
stk basvuru nedeni ndbet (%69.1) iken diger basvuru nedenleri olarak da {ist
solunum yolu enfeksiyonu (USYE), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut
gastroenterit(AGE), alerji, psikiyatrik nedenler saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Cocuk Acil Servise Basvuru Ozellikleri

Basvuru Sekli

n (%) / (=802)*

Ayaktan 618 (77,1)
112 ile 157 (19,6)
Hastane i¢i 27 (3,4)

Cocuk Acil Servise Bagvuruda Triyaj Skalasi

n (%) / (n=802)*

Yesil 149 (18,6)
Sari 641 (79,9)
Kirmizi 12 (1,5)
Cocuk Acil Servise Bagvuru Saati n (%) / (n=802)*
00:00-06:00 106 (13,2)
06:00-12:00 178 (22,2)
12:00-18:00 304 (37,9)
18:00-24:00 214 (26,7)

Cocuk Acil Servise Basvuru Nedeni

n (%) / (n=802)*

Nobet 554 (69,1)
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu (USYE) 72 (9,0)
Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu (ASYE) 15 (1,9)
Akut Gastroenterit (AGE) 48 (6,0)
Allerji 8(1,0)
Psikiyatrik nedenler 12 (1,5)
Diger 93 (11,6)

* Cocuk acil servise epilepsi tansi ile yapilan toplam basvuru sayisi
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Hastalarin %65°1 acile 1 yilda 1’den fazla kez basvurdu. Nobet nedeniyle
gelen hastalarin %55,9’u 1 yilda 1 kez, %32,3’i 1 yilda 1’den daha fazla kez nobet
nedeni ile bagvurdu. Hastalarin %54,4’linlin nobet disinda acil basvurusu yoktu

(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Cocuk Acil Servise Basvuru Sikligi Ozellikleri

Cocuk Acil Servise Bagvuru Sikhig n (%) / (n=802)*
1 yilda 1 kez 281 (35,0)
1 yilda>1 521 (65,0)
Nobet Nedeni ile Cocuk Acil Servise Bagvuru Sikhigi n (%) / (n=802)*
1 yilda 1 kez 448 (55,9)
1 yilda > 1 259 (32,3)
Nobet nedeni ile bagvurusu hi¢ olmayan 95 (11,8)

* Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile yapilan toplam basvuru sayisi

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugu (%45,1) nébet sonrasi ilk bir saat icinde gocuk
acil servise basvururken, %12,8’inin ¢ocuk acil servis izlem siiresince nobet tekrari

vardi (Tablo 10).

Tablo 10. Nobet Ozellikleri

Nobet Sonras1 Cocuk Acil Servise Basvuru Zamani n(%o) / (n=554)*
Ik 1 saat icinde 363 (65,5)
1-6 saat i¢inde 170 (30,6)
6-12 saat icinde 15 (2,7)
12-24 saat i¢inde 2(0,3)

>24 saat sonra 4(0,7)
Cocuk Acil Servise Nobet Tekrari n(%o) / (n=554)*
Var 71 (12,8)
Yok 483 (87,1)

*N=554, ¢ocuk acil servise nobet nedeniyle olan bagvurular
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Acile nobet nedeni ile bagvuran hastalarda ndbeti tetikleyen faktorler

degerlendirildi. Yiiz yetmis yedi bagvurunun nobet nedeni bilinmezken, en sik ndbet

nedeni diizensiz AEI kullanimi1 idi. Dokuz hastada hipoglisemi, dort hastada

hipokalsemi iliskili nobet vard: (Tablo 11).

Tablo 11. Cocuk Acil Servise Nébet Ile Basvuru Nedenleri

Nobet Nedeni

n (%) / (n=554)*

Diizensiz AEI kullanimi
Travma

Enfeksiyon

Direngli epilepsi
Aspirasyon/Hipoksi
Madde kullanimi
Refleks nobet (sicak su)
Hipoglisemi
Ventrikiiloperitoneal sant disfonksiyonu
Hipokalsemi
Intrakranial kitle
Serebrovaskiiler olay

Bilinmeyen
*n=554, ¢ocuk acil servise nobet nedeniyle olan bagvurular
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140 (25,2)
6 (1,0)
80 (14,3)
118 (21,2)
3(0,5)
2(0,3)
3(0,5)
9(1,5)
5(0,9)
4(0,7)

6 (1,0)
1(0,1)
177 (31,9)



Cocuk acil servise bagvuran epilepsi tanili hastalarin % 38,2’sine acilde

norogoriintiilleme yapilmistir. Laboratuvar incelemeleri %83.3’tine yapilmistir (Tablo

12).

Tablo 12. Hastalarin Norogoriintiileme ve Laboratuvar Bulgulari

Beyin Goriintiilleme

n (%) / (n=802)*

Yapilmig 306 (38,2)
Yapilmamig 496 (61,8)
Cocuk Acil Serviste Laboratuvar Testleri n (%) / (n=802)*
Yapilmis 668 (83,3)
Yapilmamig 134 (16,7)
Lokosit Sayisi n(%) / (n=668)**
Normal 599 (89,6)
Anormal 69 (10,3)
C-Reaktif Protein n(%o) / (N=668)**
Normal 613(91,7)
Artmis 55 (8,2)
Karaciger Fonksiyon Testleri n(%) / (n=668)**
Normal 643 (96,2)
Anormal 25 (3,7)
Kangaz n(%o) / (N=668)**
Normal 657 (98,3)
Anormal 11 (1,64)
Lomber Ponksiyon n(%o) / (n=802)*
Islem yapilan 5 (0,6)
Islem yapilmayan 797 (99,4)
Normal 5(0,6)
Anormal 0(0)
Covid n(%o) / (n=802)*
Testi yapilan 41 (5,1)
Testi yapilmayan 761 (94,9)
Pozitif 23(2,9)
Negatif 18 (2,2)

*Cocuk acil servise epilepsi tamsi ile yapilan toplam bagvuru sayisi

**Cocuk acil serviste laboratuar tetkiki yapilan hastalar
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Acil servise nobet nedeni ile basvuran 554 hastadan 161’ine AEI tedavisi
uygulandig1 goriildii. Acilde ayn1 bagvuruda en fazla 3 AEI uygulamasi yapilmustir.
Acilde en sik uygulanan tedavi bagvurularin %24,5 (136) siklikla levetirasetam
uygulamasidir. Nobet geciren hastalarin %12’sinde (67) aktif ndbeti durdurmak i¢in

benzodiazepin uygulamasi yapilmisti (Tablo 13)

Tablo 13. Cocuk Acil Serviste Uygulanan Tedaviler

Cocuk Acil Serviste Tedavi* n (%) / (n=554)**
Benzodiazepin uygulamasi 67 (12)
Levetirasetam yiikleme 136 (24,5)
Fenitoin yiikleme 18 (3,2)
Valproik asit yiikleme 1(0,2)
Fenobarbital yiikleme 2(0,3)
Cocuk Acil Serviste Uygulanan Tedavi Sayisi
1 AEl uygulama 107 (19,3)

2 AEI uygulama 45 (8,1)
3 AEI uygulama 9(1,6)

*Nobetin devam etmesi durumunda ayn1 hastaya 1°den fazla tedavi uygulanmistir.

**n=554, cocuk acil servise nobet nedeniyle olan bagvurular
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Hastalarin %21,2’si ¢ocuk acil servisinde bir saatten kisa siire, %3,6’s1 24
saatten daha uzun stireli izlenmis, nobet nedeni ile ¢ocuk acile basvuran epilepsi
hastalarinin ise %42,8’1, acil serviste 1-4 saat arasi izlenmis idi. Cocuk acil servise
epilepsi tanisi ile yapilan bagvurularin %32,5’u ¢ocuk servislerine, %5,1’i g¢ocuk

yogun bakima yatirilmis idi (Tablo 14).

Tablo 14. Cocuk Acil Serviste Izlem

Cocuk Acil Gézlemde izlem n (%) / (n=802)*
< 1 saat 170 (21,2)
1-4 saat 302 (37,7)
4-12 saat 224 (27,9)
12-24 saat 77 (9,6)

> 24 saat 29 (3,6)
Cocuk Acil Gozlemde izlem n (%) / (n=554)**
< 1 saat 35 (6,3)

1-4 saat 237 (42,8)
4-12 saat 192 (34,7)
saat 70 (12,6)

> 24 saat 20 (3,6)
Taburculuk n (%) / (n=802)*
Acil gozlemden taburculuk 500 (62,4)
Servise yatis 261 (32,5)
Yogunbakima yatig 41 (5,1)

*Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile yapilan basvuru sayisi

**n=554, cocuk acil servise nébet nedeniyle olan basvurular
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5. TARTISMA

Epilepsi, normal beyin islevlerinin bozulmasi ile iliskili, ¢ocuklarda sik
goriilen norolojik hastaliklardan biridir. Cocuklarin yaklasik %4-10’u hayatlarinin ilk
16 yilinda en az bir kere febril veya afebril nobet gegirir. Epilepsinin hayat boyu
insidans1 %3’tlir ve hastaligin %50’den fazlasi ¢ocukluk doneminde baslar. Yillik
prevalansi ise % 0,5-1’dir (2). Calismalara gore epilepsi hayatin ilk 1 yilinda en sik
goriilmekle birlikte, goriilme sikligr 1 yasindan sonra belirgin olarak azalmaktadir.
Hayatin ilk yilinda insidans 100.000 ¢ocukta 100 olarak raporlanmistir (92). 70 yas
itibariyle insidans bebeklik donemini gegmektedir (93). Bu durum yasla birlikte
yapisal beyin hasarmin artisina baglanmistir (94). Pallin ve arkadaslari tarafindan
ABD’de yapilan bir calismada da, acil servise nobet ile bagvuran hastalarin 2 farkh
yas grubunda yogunluk gosterdigi tespit edilmistir (95). Ulkemizde yapilan
calismalarda ¢ocukluk ¢agi epilepsi prevelansinin %0,8 oldugu bildirilmistir (16, 18).
Epilepsi tanisi olan hastalar, hastaliklar1 nedeniyle nérobiyolojik, psikolojik, bilissel

ve sosyal yonden de etkilenmektedir.

Epilepside tedavinin amaci, erken tedavi ile nobet kontroliiniin saglanmasi,
noronal hasar1 engelleyerek nobetlerin tam kontrolii, antiepileptik ilaglarin yan
etkilerini minimale indirmek, hastanin normal biiyiimesini saglamak ve yasam
kalitesini artirmaktir. Bu kapsamda hastalarin takip ve tedavisi ¢ocuk noroloji ve
cocuk sagligt ve hastaliklar1 poliklinikleri tarafindan diizenli araliklarla
yapilmaktadir. Ayrica hastalarin poliklinik izlemi disinda ¢ocuk acil servislerine de
farkli nedenlerle bagvurular1 olabilmektedir. En sik nedenlerin nébet gecirme (sik
nobet, status epileptikus, uzamis ndbet) oldugu diislinlilse de yaralanmalar,
zehirlenmeler, enfeksiyon gibi farkli nedenler ile de bagvuru olabilir. Calismamizda
hastalarin %69’u nébet gegirme yakinmasi ile bagvururken, nobet dis1 basvurularin

orant %31°di.

Eriskin epilepsi hastalarinin acil servise bagvurularini iceren pek ¢ok ¢aligma
mevcuttur. Ancak acil servise bagvuran epilepsi tanili ¢ocuk hastalar ile ilgili
caligmalar, genellikle febril konviilziyon {lizerinde yogunlagmustir. Literatiirde ¢cocuk
acil servise basvuran epilepsi tanili hastalar tizerinde yapilan ¢alismalar kisitlidir (50,

96, 97). Biz de ¢calismamizda 2 yil boyunca ¢ocuk acil servise bagvuran epilepsi tanili
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hastalarin bagvurularim1 inceledik. Calismamizda, ¢ocuk acil servise 1 kez, 2 kez
veya 3 kez basgvurusu olan epilepsi tanili hastalarin, her bir basvurusu ayri ayri
incelendi. Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile bagvuran 492 hastanin yas ortalamasi
99,4+64,3 ay (1-18 yas) olarak bulundu. Hastalarin %59,8’i erkek, %40,2’si kiz idi.
2019’da erigkin yas grubunda yapilan bir caligmada, acil servise nobetle bagvuran
862 hastanin yas ortalamasit 43,8 yas olarak saptanmistir. Bunlarin %350,2’si
erkek, %49,8’i kadindir (50). Istanbul Cerrahpasa Universitesi Hastanesi’nde yapilan
baska bir ¢alismada da hastalarin %52,5°i erkek, %47,5’1 kiz olarak saptanmistir
(98). Eriskinler {izerinde yapilan bu c¢alismalarin erkek/kiz oranmin bizim
calismamiz ile farkli olmasimin sebebi, ¢ocukluk caginda epilepsinin erkeklerde

kizlara oranla daha sik goriilmesinden kaynaklaniyor olabilir.

Amerika’da yapilan bir g¢alismada 2019-2021 yillari arasinda Covid-19
pandemisi Oncesi ve sonrasinda acil servise nobet veya epilepsi ile iligkili durumlar
ile bagvuran hastalar incelenmistir. Bu calismaya gore her yil acil servis
bagvurularmin yaklasik %1°1 nobet veya epilepsi iliskili bulunmustur. Covid-19
pandemisi sirasinda acil servise nobet veya epilepsi iligkili nedenlerle yapilan
bagvurularin verileri smirlidir. Erken pandemi déneminde tim yas gruplarinda,
ozellikle 0-9 yas aras1 ¢ocuklarda nobet ve epilepsi iliskili acil servis basvurulari
belirgin bir sekilde azalmis olup, bu gruptaki ¢ocuklarin basvurularinin 2021 ortasina
kadar pandemi Oncesi sikligina ulasmadigi goriilmiistiir (99). Bizim ¢alismamiz 1
Ocak 2020 tarihi itibari ile baglamis olup, ililkemizde ilk Covid-19 vakasi 10 Mart
2020’de goriilmiistiir. Calismamiz biiyiik oranda pandemi donemini kapsamaktadir.
Bu nedenle calismamizda epilepsi tanisi ile ¢ocuk acil servise basvuran hastalarin
pandemi Oncesi ve sonrast bagvurulari arasindaki kiyaslama ile ilgili bir

degerlendirme yapilamamustir.

Calismamizda hastalarin son 6 ay icerisinde g¢ocuk noroloji poliklinik
takibinde olup olmadig1 degerlendirildi. Hastalarin %63 iiniin son 6 ay i¢inde ¢cocuk
noroloji polikliniginde degerlendirildigi ancak %37’sinin son 6 ay ig¢inde ¢ocuk
noroloji poliklinik bagvurusunun olmadigi saptanmistir. Calismamizda ¢ocuk acil
servise epilepsi tanisi ile bagvuran hastalarin son 6 ayda ¢ocuk noéroloji poliklinigine
daha sik basvurularinin oldugunu saptadik (p< 0.05). Bu durum ¢ocuk acil servise

ozellikle nobetle bagvuran hastalarin taburculukta ndroloji poliklinik kontrollerine
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cagirilmas ile iliskili olabilir. Alain ve arkadaslarinin Amerika’da yaptigi bir
calismada da, tiim iilkede acil servislere her y1l 1 milyon hastanin epilepsi veya nobet
nedeni ile bagsvurdugu gosterilmistir (95). Bu calismaya goére; noroloji poliklinik
basvurusunun yiliksek olmasi ile acile basvurularin diisiik olmasi arasinda iliski
bulunmamaistir. Bizim ¢alismamizda bu durumun hastalarin takipli olduklar1 ¢ocuk
noroloji polikliniginin bulundugu hastanenin ¢ocuk acil servisine basvuruyu oncelikli
olarak tercih etmesi ile iliskili olabilecegini diisiindiik. Ayrica biz de ¢alismamizda
Alain ve arkadaslarinin yaptigi calismaya benzer olarak, ek hastaliga sahip olan
epilepsi tanili hastalarimizin acil servise daha sik bagvurdugunu saptadik. Bu
durumun epilepsi tanili hastalarda hastalik siddetine ve hastaliga ya da hastaligin
tedavisine bagli komplikasyonlara bagli olabilecegi, ek hastaliklarin bagvuru siklig

tizerinde daha belirleyici olabilecegi diistiniilmiistiir (96).

Patel ve arkadaslarinin 2016’da Amerika’da yaptig1 bir ¢alismada bilinen
epilepsi tanili ¢ocuklar igin acil epilepsi klinigi (UEC: urgent epilepsy clinic)
olusturulmustur. Bu klinikte epilepsi hastalar1 ile 6zel olarak ilgilenen epilepsi
alaninda uzman cocuk norologlari hizmet vermis, 1 hastaya 60 dakika ayrilarak
hastalara ve ailelerine detayli egitimler verilmistir. Her hasta i¢in hastaya Ozel,
hastane disinda ndbet aninda uygulayacagi ndbet plani olusturulmustur (SAP: seizure
action plan). UEC’nin olusturulmasi ve kullanilmasi nobet nedeni ile acil servislere
olan basvurularda azalma ve nobetler icin poliklinik randevularma uyumun
artmasiyla iliskilendirilmistir. Calismaya 317 hasta katilmis olup, hastalarin %93’
UEC randevusuna, %84’ii noroloji poliklinik randevusuna gelmistir. Hastalar
noroloji  poliklinik randevusundan daha ¢ok UEC randevularina uyum
gostermislerdir. UEC’ye geldikten sonraki 3 ay i¢cinde UEC’de olusturulan kisiye
0zel program sayesinde aylik acile bagvuru %28 oraninda, aylik yatis %43 oraninda
azaldigr goriilmiis. Bu sayede saglik bakim hizmetleri i¢in yapilan harcamalar

azalmis ve gereksiz isgiicii kaybininin 6niine gegilmistir.

Grinspan ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada; epilepsili ¢ocuk hastalarin,
daha onceki acil servis bagvuru sikligina, saglik bakim hizmetlerini karsilayan sigorta
durumuna ve kullandig1 AEI sayisina bakilarak, bu hastalarin gelecekteki acil servise
bagvuru sikligir tahmin edilmeye ¢alisilmistir. Epilepsinin, ayaktan poliklinik takibi

ile yeterli kontrollerin saglanabilecegi bir hastalik oldugu ve ndroloji
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polikliniklerinde yiiksek kalitede bakim hizmetleri verilmesinin, epilepsili hastalarin
gereksiz acil servis basvurularinin 6niine gecebilecegi belirtilmistir (95, 100-103).
Ulkemizde 18 yas altinda saglik bakim hizmetleri devlet tarafindan karsilanmaktadir.
Bu nedenle ¢alismamizda hastalarin saglik bakim hizmetleri ile alakali harcamalar ve
hastalarin  sigorta durumu incelenmedi. Ancak Grinspan ve arkadaslarinin
calismasinda saglik bakim hizmetlerini karsilayan sigorta durumu da incelenmis
olup, acil servise epilepsi ve ndbet ile bagvuran hastalar igin bir program
olusturularak acil servis bagvurularinin %10 azaltilabilecegi ve saglik hizmetleri i¢in

hasta bagina yillik 1000 dolar ayrilmasinin yeterli olabilegi diistiniilmustiir.

ILAE 2017 siniflandirmasina gore epilepsiler etiyolojilerine gore: Genetik,
yapisal, metabolik, enfeksiydz, immiin ve bilinmeyen epilepsi seklinde
gruplandirilmaktadir (21). Calismamizda hastalarin epilepsi etiyolojilerinin, % 18,6
(149)’sim1  yapisal nedenler, %5,1 (41)’ini genetik nedenler, %3,2 (26)’sini
enfeksiyoz nedenler, %5,2 (42)’sini metabolik nedenler, %0,6 (5)’smn1 immiin
nedenler olustururken, basvurularin %60,6’sinin epilepsi etiyolojisi bilinmeyen
grupta idi. Hastalarin %6,6 (53 basvuru)’sinin epilepsi etiyolojisi verisine
ulasilamadi. Bizim ¢alismamiza benzer olarak, Ackerman ve arkadaslarinin yaptig
diger bir calismada hastalarin epilepsi etiyolojilerinin %10’u genetik, %23’
yapisal, %1°1 metabolik, %11°i enfeksiyoz, %54’1 ise bilinmeyen nedenler seklinde
bulunmustur (104). Bizim ¢alismamizdan farkli olarak literatiirdeki bir¢ok ¢alismada
yapisal/metabolik nedenler epilepsi etiyolojisinde en sik neden olarak bulunmustur.
Unver ve arkadaslarinin iilkemizde yapmis oldugu bir ¢alismada hastalarin epilepsi
etiyolojilerine bakilmis ve %47,1’inde semptomatik (yapisal), %16,7’sinda genetik
(idiyopatik) etiyoloji saptanmistir (98). Buono ve arkadaslarinin yaptigir baska bir
caligmada ise hastalarin %44,4’tinde genetik (idiyopatik), %55,6’sinda semptomatik
(yapisal/metabolik) etiyolojiler saptanmistir (105). Girot ve arkadaslarinin yaptigi
baska bir calismada da 60.578 acil servis bagvurusunun 990'mmin noébetle ilgili
oldugu, bu bagvurularin 580’inin bilinen epilepsi hastasi oldugu belirlenmis. Bu
hastalarda epilepsi etiyolojisi 268 (%59.8) hastada yapisal/metabolik, 44'tinde (%9.8)
genetik nedenlere bagliyken, 136'sinda (%30.3) neden gosterilememistir (106).

Calismamizda, c¢ocuk acil servise epilepsi tanis1 ile bagvuran

hastalarin  %34’tnde (273 basvuru) epilepsiye eslik eden ek bir hastalik
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varken, %66’sinda (529 basvuru) epilepsiye eslik eden ek herhangi bir hastalik
yoktu. Bu ek hastaliklar siklik sirasina gore, otizm ve diger gelisimsel sorunlar
(%14,5), serebral palsi (%12,7), SSS’nin yapisal anomalileri (%8,6), metabolik
hastaliklard1 (%0,7). Bagvurularin 19 tanesi trakeostomili, 18 tanesi PEG’1i hasta idi.
Bu hastalarin PEG ve trakeostomiye bagli sorunlar nedeni ile 1’den fazla kez acile
bagvurulart mevcuttu. Ek hastaligt olan epilepsi tanili hastalarin ek hastalig
olmayanlara gore acile daha sik basvuru yaptiklart saptandi ve bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05) Bizim calismamizi destekler bi¢imde Alain
ve arkadaglar1 da ek hastaliklarin bagvuru sikligi tzerinde daha belirleyici

olabilecegini diistinmiislerdir (96).

Sajatovic ve arkadaslarinin ¢alismasinda, sizofreni, bipolar bozukluk,
tekrarlayan veya siddetli depresyon gibi psikiyatrik hastaliklarin epilepsi hastalarinda
daha sik gozlendigi belirtilmistir. Epilepsili hastalarda tekrarlayan nd&betlerin
psikolojik  komorbiditeler ile iligkili oldugu bulunmustur. Epilepsi tanili
hastalarin  %20-30'una eslik eden psikiyatrik hastaliklarin = oldugu tahmin
edilmektedir (107-112). Bunlardan en sik depresyonun epilepsiye eslik ettigi
gorilmektedir. Epilepsili hastalarda depresyon nedeni ile hastaneye yatma ihtimali,
epilepsisi olmayanlara gore 4 kat fazladir (113). Epilepsili hastalarda psikotik
hastaliklarin goriilme riski genel popiilasyondan 6-12 kat daha fazladir (114). EK
olarak, epilepsili kigilerde bipolar bozukluk oranlar1 %12 kadar yiiksek olabilir (115).
Ingiltere’de yapilan baska bir calismada 154 acil servisin 6 yillik basvurular:
incelenmis ve bu hastalarin %61’nin bilinen epilepsi tanist mevcut oldugu
goriilmiistiir. Epilepsi tanis1 olan hastalarin da %12’sinin ek nérolojik hastaliklar:

oldugu belirlenmistir (116).

Calismamizda basvurularm bilinen epilepsi tanis1 i¢in antiepileptik ilag (AEI)
kullanip kullanmama durumu incelendi. Hastalarn %51,3’ii (410 bagvuru) 1 AEIQ
kullaniyorken(en sik levetirasetam), %6,2’°si (50 basvuru) 4 ve daha fazla sayida ilag
kullanmaktaydi. %10,7’si (86 basvuru) ilagsiz izleniyordu. 2 ila¢ kullananlarin
orant %21,3 (171 basvuru), 3 ila¢ kullananlarin oran1 %10,5 (85 basvuru) olarak
saptandi. Bizim g¢alismamizi destekler sekilde, Burrows ve arkadaslarinin yaptigi
calismada da, acile gelen epilepsi tanis1 olan hastalarin %48°i monoterapi (tek AEI)

alirken, %18’1 herhangi bir tedavi almamaktadir (106, 116). Yine bizim ¢aligmamizla
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benzer olarak Girot ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢aligmada acile epilepsi tanisi
ile bagvuran hastalarin %48,7’si tek bir antiepileptik ila¢ kullanirken, %43,9’u 2 ve
daha fazla sayida AEI kullanmakta, %7,4’{i herhangi bir ila¢ almadig1 gosterilmistir
(106, 117).

Hastalarin acile bagvuru nedenlerine bakildiginda en sik nébet nedeni ile (554
basvuru, %69,1) basvurduklart goriildii. Diger bagvuru nedenleri {ist solunum yolu
enfeksiyonu (USYE ), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut
gastroenterit(AGE), alerji, psikiyatrik nedenler ve diger nedenler olarak saptandi.
Bizim g¢alismamizdaki gibi Noble ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada da
epilepsi tanili hastalar acil servise en sik nobet ve ndbet sonrast olusan anksiyete ile
basvurmuslardir. Bu durumun epilepsi ve nobetlerin yonetimi ile ilgili yeterli bilgi

sahibi olmamalarina bagli oldugu distiniilmistiir (118).

Epilepsi hastalarinda primer amaglardan birisi ndbet tekrarinin 6nlenmesidir.
Bu amagla epilepsi hastalarinda bircok AEI kullanilmaktadir. Tekrarlayan nobetlerin
en 6nemli sebeplerden biri, antiepileptik ilaglarin kesilmesidir. Calismamizda gocuk
acil servise nobet nedeni ile bagvuran hastalarda nobeti tetikleyen faktorler
degerlendirildiginde, en sik ndbet nedeni %25,2 (140 basvuru) siklikla diizensiz AEI
kullanimi idi. Bizim ¢alismamiza benzer olarak Bozali ve arkadaslarinin
calismasinda acile nobet nedeni ile bagvuran ve epilepsi tanist olan

hastalarin %34,7’sinin ilaglarin1 diizenli kullanmadigi goriilmistiir (50).

Calismamizda ikinci en sik ndbet nedeni %21,2 (118 bagvuru) siklikla
direncli epilepsi idi. 9 hastada hipoglisemiye bagli ndbet goriiliirken, 4 hastada
hipokalsemiye bagli nobet gelistigi izlendi. Nobetleri tetikleyen diger faktorlere
bakildiginda; travma, enfeksiyon, ates, bogulma(aspirasyon, oksijensiz kalma,
bebegin iizerine ortii kapanmasi gibi), madde kullanimi, sicak su ile banyo yapmak,
VP sant disfonsiyonu, intrakranial kitle, serebrovaskiiler olay oldugu goriildii. Bozali
ve arkadaslarinin yaptig1 calismada acil servise nobet nedeniyle bagvuran hastalarin
nébet nedenleri; alkol kullammi, SSS enfeksiyonlari, SVO, AEIl degisimi,
enfeksiyonlar, metabolik ya da elektrolit bozukluklari, malignite, mental retardasyon,
psikolojik stres olarak bulunmustur. Yine ayni calismada hastalarin %8’inde ndbet
nedeni travma iken (50) bizim c¢alismamizda travmaya bagli nobetler %1 oraninda

bulundu. Bu farklilik, bizim ¢alismamiz ¢ocuk hastalar {izerinde yapilirken Bozali
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ve arkadaglarinin calismasinin erigkin hasta popiilasyonu iizerinde yapilmis olmasi
ile ilgili olabilir. Cleveland’da yapilan bir ¢alisma, epilepsinin hastalardaki travma,
yaralanma ve erken 6liim riskini artirdigini gostermektedir (119, 120). Epilepsi tanili
hastalarin %30’unun epilepsi nobetlerine bagli yaralanmalar gecirdigi bildirilmistir
(121). Yaralanma ve Olim riskinin artmasma ek olarak epilepsili hastalarda
tekrarlayan nobetlerin psikolojik komorbiditeler ile iligkili oldugu bulunmustur.
Epilepsi tanili hastalarin %20-30'una eslik eden psikiyatrik hastaliklarin oldugu
tahmin edilmektedir (107-112). Bizim c¢alismamizda da hastalarin %1’i travma
nedeni ile ndbet gecirmisti. Ancak hastalarin % kaginin ndbete bagli travma oldugu

ile ilgili bir aragtirma yapmadik.

Calismamizda ¢ocuk acil servise epilepsi tamis1 ile  yapilan
basvurularin %38,2’sinde (306 basvuru) acilde ndrogoriintiileme yapildigi goriildii.
Mersin’de acil servise nobetle bagvuran hastalar lizerinde yapilan bir ¢aligmada
hastalarin %62,7’sine yaralanmalar agisindan kranial BT yapilmistir (50). Huff ve
arkadaslarinin ~ yapmis oldugu bir c¢alismada acile nobetle bagvuran
hastalarin %35’ine kranial BT ¢ekilmistir (122). Bizim calismamiz ve Mersin
Universitesi acil serviste epilepsi hastalar1 iizerinde yapilan ¢alismada
norogoriintiileme oranlari, Huff ve arkadaslarinin Kuzey Carolina(ABD)’da yaptig
calismadaki norogoriintiileme oranlarindan daha yiiksek bulundu. Bunun sebebi,
tilkemizde acil servislerde saglik bakim hizmetlerinin devlet tarafindan karsilaniyor

olmasi olabilir.

Bagvurularin  %83,3’linde laboratuar tetkikleri yapilmis olup hastalarin
16kosit, CRP, karaciger fonksiyon testleri, kangaz1 ve lomber ponksiyon sonuglari
degerlendirildi. Ozellikle nébet nedeni ile basvuran her hastadan mutlaka kan tetkiki

istendigi goriildii.

Bizim c¢alismamizla ayni seilde, Huff ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada da, acile n6betle basvuran hastalarin %83’iinden kan tetkiki alinmistir
(122). Kan tetkiki bakilan bagvurularin: %91,7’inde CRP normal iken, % 8,2’sinde
CRP artis1 goriildii. Bozali ve arkadaglarinin acil servise nobetle basvuran hastalar
tizerinde yaptig1 bir calismada enfeksiyon belirtegleri hastalarin %80,7’sinde normal
olarak degerlendirilmistir (50). Kan tetkiki bakilan basvurularin: %96,2’unda

literatiirle uyumlu olarak karaciger fonksiyon testleri normaldi. Bozali ve
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arkadaslarinin acile servise nobet ile bagvuran hastalar tizerinde yaptigi bir calismada

da karaciger fonkiyon testleri hastalarin %93’iinde normal olarak bulunmustur (50).

Basvurularin 41’inde covid testi bakilmis olup, bunlarin 23’iinlin sonucu
pozitif c¢ikmistir. Calismamizda covid pozitif ¢ikan hastalardan acile ndbetle
bagvuran hastalar vardi. Hastalarin epilepsi nobetini tetikleyen faktoriin  covid

enfeksiyonu olabilecegi diisiiniilebilir.

Calismamiz pandemi doneminde yapilmis olmasina ragmen sadece 40
hastada covid testi bakilmasinin nedeni, ¢alismamiza dahil edilen epilepsi tanili

hastalarin genelde atesinin olmamasi olabilir.

Calismamizda c¢ocuk acil servise ndbetle basvuran epilepsi tanili
hastalarin %29’unda acil serviste AEI tedavisi uygulandigir goriildii. Cocuk acil
servisde nobet gegiren epilepsi tanili hastalara en sik uygulanan tedavi %24,5
siklikla  intravenoz ~ (IV)  levetirasetam  yiiklemesiydi.  Nobet — geciren
hastalarin %12’sinde aktif nobeti durdurmak igin IV benzodiazepin uygulamasi
yapilmisti. IV fenitoin yiikleme, IV valproik asit yiikleme ve IV fenobarbital
yiiklemesi de uygulanan diger tedaviler arasindaydi.ispanya’da Morena ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada acil servise basvuran hastalarda acilde en sik

uygulanan tedaviler valproik asit (%59,5) ve fenitoindir (%58,3) (123).

Calismamizda hastalarin %3,6’s1 acil servis gozleminde 24 saatten fazla
kaldi. 24 saatten fazla izlem yapilan hastalarin bu kadar uzun siire acil serviste
izlenme nedeni, ¢ocuk servislerinde yer olmadigi i¢in yatis yapilamamasi idi. Acile
bagvuran bu hastalarin %62,4’1 gbzlem siiresi dolunca eve taburcu edildi,
hastalarin %32,5’u ¢ocuk servislerine, %5,1’i cocuk yogun bakima yatirildi. Noble
ve arkadaglarinin yaptig1 caligmaya gore, epilepsi nedeni ile acil olarak yapilan
yatislarin siklikla bir acil servis basvurusu sonrasinda oldugu ve bu epilepsili
hastalarinin  acil bagvurularinin = %40-60’1mnin  servise yatis 1ile sonuclandig
goriilmiistiir (118). Bizim ¢alismamiz ve Noble’nin ¢alismasindaki servislere yatis

orani benzerdir.
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Epilepsi hastalarinin acile basvurularinin epilepsi/epilepsi dist nedenleri ve
acil linitesindeki izlem stirecleri ile iliskili literatiirde ¢cok az veriye ulasilmaktadir.
Calismamizda cocuk acil servise epilepsi tanisi ile bagvuran hastalarin 6zellikleri
incelendi. Hastalarin en sik basvuru nedeni ndbet idi. Nobetlerin en sik nedeni ise
antiepileptik ilaglarin diizensiz kullanimi olarak saptandi. Epilepsiye eslik eden ek

hastaliklarin olmasinin, ¢ocuk acil servise bagvuru sikligini artirdig tespit edildi
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6. SONUCLAR

Calismamizda; cocuk acil servise bagvuran epilepsi tanili hastalarin
Ozellikleri, basvuru nedenleri ve acil iinitesinde izlem siirecinin incelendi. Hastalarin
yas, cinsiyet,epilepsi tani yasi, nobet sikligi, ndbet 6zellikleri, kullandig ilaglar, ek
hastalik varligi, ¢ocuk acil servise bagvuru nedeni, gocuk acil servise basvuru
sekli( ayaktan, ambulans), cocuk acil servis bagvuru tanisi/tedavisi/kalis
stiresi/taburculuk bilgileri (acilde gozlem/servise yatis/yogun bakima yatig/exitus)
degerlendirildi. epilepsi hastalarinin acile basvurularinin epilepsi ve epilepsi dist
nedenleri, acil {initesinde izlem stireci ile iliskili literatiirde ¢ok az veriye
ulagilmaktadir. Calismamizin gelecekte yapilacak olan epilepsi ile ilgili literatiire

katki saglayacagini diislinliyoruz.

1. Calismaya lay-18 yas aras1 %59,8 (294)‘i erkek, %40,2 (198)’si kiz
olmak iizere toplam 492 hasta katildi. Yas ortalamas1 99,4+64,3 ay
idi.

2. Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile bagvuran hastalarin son alti ayda
cocuk noroloji poliklinigine daha sik bagvurularinin oldugu saptandi.

3. Cocuk acil servise epilepsi tanisi ile basvuran hastalarin epilepsi
etiyolojilerine bakildiginda hastalarin  %60,6 (486)’sinin epilepsi
etiyolojisi bilinmeyen gruptaydi.

4. Cocuk acil servise epilepsi tanist ile bagvuran hastalarin %34
(273)’iinde epilepsiye eslik eden ek bir hastalik varken, %66
(529)’sinda epilepsiye eslik eden ek herhangi bir hastalik yoktu. Ek
hastalig1 olan epilepsi tanili hastalarin ek hastaligi olmayanlara gore
acile daha sik bagvuru yaptiklar1 saptandi.

5. Ek hastalig1 olan hastalar ile ek hastalig1 olmayan hastalarin yaslari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

6. Hastalarin ¢ocuk acil servise en sik basvuru nedeni nobet (%69.1)
iken diger bagvuru nedenleri olarak da tist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE ), alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), akut
gastroenterit(AGE), alerji, psikiyatrik nedenler saptandi.
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7. Acile nobet nedeni ile bagvuran hastalarda nobeti tetikleyen faktorler
degerlendirildi. 177 basvurunun ndbet nedeni bilinmezken, en sik
ndbet nedeni diizensiz AEI kullanimi idi. Dokuz hastada hipoglisemi,
dort hastada hipokalsemi iligkili nobet vardi.

8. Acil servise nobet nedeni ile basvuran 554 hasta dan 161’ine AEI
tedavisi uygulandig1 goriildii. Acilde ayn1 basvuruda en fazla 3 AEI]
uygulamasi  yapilmistir.  Acilde en sik  uygulanan tedavi
basvurularmn = %24,5 (136  basvuru) siklikla levetirasetam
uygulamasidir. Nobet geciren hastalarin %12’sinde (67 bagvuru) aktif
ndbeti durdurmak i¢in benzodiazepin uygulamasi yapilmaist.

9. Hastalarin %21,2’si ¢ocuk acil servisinde bir saatten kisa
siire , %3,6’s1 24 saatten daha uzun siireli izlenmis, ndbet nedeni ile
basvuran hastalarin %42,8’1 acilde 1-4 saat arasinda izlenmisti.

10. Acil servise epilepsi tanist ile yapilan basvurularin %32,5’u ¢ocuk

servislerine, %5,1’1i ¢ocuk yogun bakima yatirilmus idi.
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