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II. KISALTMALAR
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III. OZET
Acil Servise Konvulzif Nobet ile Basvuran Hastalarda iskemi Modifiye Albumin’in

Tanisal Degeri

Miizeyyen UZEL, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, izmir,
Tiirkiye.

AMAC

Calismamizda Acil Servise konvulzif nobet ile basvuran hastalarda Iskemi Modifiye

Albumin’in (IMA) tanisal degerini arastirmay1 amacladik.

YONTEM

Dokuz Eyliil Hastanesi Erigkin Acil Servise konvulzif nbet ile bagvuran 40 olgu ve 40
kontrol grubu hasta calismaya alindi. Calismaya alinan ‘olgu grubu’ ve ‘kontrol grubu’nda
bagvuru esnasinda (0. saat) ve 4. saatte alinan kan 6rneklerinin serumlar1 ayrilip, serumlar
IMA ve albumin diizeyleri ¢alistlmak iizere saklandi. Tiim veriler calisma icin hazirlamig veri

kayit formunlarina kaydedildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin olgu ve kontrol grubunda 22’°si (%55) kadin, 18’i (%45)
erkek idi. Olgu ve kontrol grubunun yas ortalamalart sirasiyla 45.10+21.94 (Aralik:18-89) ve
43,50 £20,79 (Aralik:17-84) idi. Her iki grupta yas ortalamalari arasinda istatistiksel anlamli
fark yoktu (p=0,739).

Konvulzif nobetle bagvuran 40 hastanin 37’si (%92,5) jeneralize nobet, 3’li (%7,5)
parsiyel nobet gecirmisti. Basvuru aninda (0. saat) IMA diizeyi ortalamasi olgu grubunda 61,5
IU/ml, kontrol grubunda 18,5 TU/ml idi (p=0,000). Dérdiincii saat IMA diizeyi ortalamasi
olgu grubunda 56,66 IU/ml ve kontrol grubunda 15,40 IU/ml idi (p=0,000).

Olgu grubunda parsiyel ve jeneralize nobet geciren hastalarin IMA diizey ortalamalari
0. saatte sirasiyla 47,07 IU/ml ve 62,30 IU/ml, 4. saatte sirasiyla 45,93 TU/ml ve 57,52 TU/ml
idi. Nobet tipine gore IMA diizeyi ortalamalari arasinda 0. ve 4. saatte istatistiksel anlamli

fark yoktu (p=0,668 ve p=0,740).



Olgu ve kontrol grubunda albumin/IMA oranlart ortalamalart 0. saatte sirasiyla
1555,28 1U/g ve 462,45 1U/g. ve 4. saatte sirasiyla 1431,40 IU/g ve 383,55 IU/g idi. Olgu ve
kontrol grubu arasinda 0. saat ve 4. saat albumin/IMA diizeyleri arasinda istatiksel olarak

anlaml fark vardir (p=0,000 ve p=0,000).
SONUC

Calismamizin sonuglarina gore konvulzif nobet geciren hastalarda kan IMA diizeyi
anlamli olarak yiikselmektedir. Klinigimizde yaptigimiz calismada nobet tanisim dislamak

icin kan IMA diizeyinin oldukga yiiksek tanisal degere sahip oldugunu gozlemledik.

Anahtar Kelimeler; Epilepsi, Iskemi Modifiye Albiimin, Acil servis



IV. SUMMARY

Diagnostic Value of Ischemia Modified Albumin in Emergency Department Patients
Presenting With Convulzive Seizure
Dr.Miizeyyen Uzel, Dokuz Eylul University Faculty of Medicine, Emergency Medicine

Department, Izmir, Turkiye

OBJECTIVE
Our purpose is to examine the diagnostic value of Ischemia Modified Albumin (IMA) in

emergency department patients presenting with convulzive seizure.

METHOD

Forty seizure patients who came to Dokuz Eyliil Hospital Adult ED and 40 control
group patients were included in this study. ‘Case group’ and "control group’ blood samples'
were taken at the point of entry (0 hour) and 4™ hour. Then serum is separated and saved for

IMA and albumin levels check. All data were recorded to data forms prepared for this study.

RESULTS

22 female (55%) and 18 male (45%) patients were in both case and control groups.
Case and control group age averages were 45.10+£21.94 (18-89) and 43.50+20.79 (17-84)
respectively. Both groups have not a statistically meaningful difference in age averages

(p=0,739)

Out of 40 seizure patients, 37 patients had generalized seizures (92.5%) and the rest 3
patients had partial seizures (7.5%). In case group, the zero hour (time of admission) case
group blood IMA levels were 61.5 IU/ml and in control group that value was 18.5 TU/ml
(p=0.000). On 4™ hour blood IMA levels were 56.66 1U/ml in case group, where in control
group, blood IMA levels were 15.40 IU/ml (p=0.000).

In case group, partial and generalized seizure patients’ IMA level average values were
47.07 TU/ml and 62.30 TU/ml at time of admission and 45.93 and 57.52 in 4™ hour samples.
There were no statistically meaningful differences between IMA level averages according to

seizure types (p=0.668 and p=0.740).

A



In case and control groups, albumin/IMA level averages were 1555.28 IU/g and
462.45 TU/g at the time of admission and 1431.40 TU/g and 383.55 TU/g on 4™ hour samples.
There was a statistically meaningful difference between 0 and 4™ hour albumin/IMA levels.
(p=0,000 ve p=0,000 ).

CONCLUSION
According to the results of our study, blood IMA levels were markedly higher in patients with

convulsive seizure. In our study, we observed that levels of blood IMA has a quite high

diagnostic value to exclude the diagnosis of seizure.

Keywords; Epilepsy, Ischemia Modified Albumin, Emergency Department

Vi



V. GIRIS ve AMAC

Epileptik ndbet ani, paroksismal, yiiksek voltajl elektriksel bosalimlar sonucu merkezi
sinir sisteminin bir parcast ya da tiimiiniin 6niine gecilemeyen asiri aktivitesidir. Nobet
sirasinda goriilebilen biling kaybi, anormal sensoriyal veya motor aktivite, davranista

fonksiyon bozuklugu tekrarlayici nitelikte ise ‘epilepsi’ deyimi kullanilir (1).

Epilepsi cocukluk ve ergenlik caginda en sik, erigkinlerde ise beyin damar

hastaliklarmin ardindan ikinci, en sik rastlanan norolojik hastalik olarak belirmektedir

Hasta ve yakinindan alinan ayrintili 6ykii ve dikkatli norolojik muayene epilepsi

tanmisinin konulmasinin en 6nemli kriterlerdir (2).

Epileptik nobetlere benzeyen ancak noronal desajlarla birlikte olmayan psikojenik
siireclerle ilgili pseudondbet ataklari mevcuttur (3, 4). Son yillarda ayirici tanida altin standart

uzun siireli video-EEG monitorizasyon kaydidir (5).

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi (DEUH) Acil Servis’e (AS) konvulzif nobet ile
basvuran hastalarda Iskemi Modifiye Albumin’in (IMA) tamisal degerinin aragtirilmasini

amagladik.

Konvulzif nobet ile IMA dizeyi ile ilgili literatirde calisma olmadifi goriliip,
konviilzif nobet ile IMA diizeyi arasinda anlamli fark olup olmadigini ortaya koymaya

calistik.



VI.GENEL BILGILER

VI. A. Epilepsi Tamimm

Epileptik nobet ani, paroksismal, yiiksek voltajli elektriksel bosalimlar sonucu merkezi
sinir sisteminin bir parcast ya da tiimiiniin 6niine gecilemeyen asiri aktivitesidir. Nobet
sirasinda goriilebilen biling kaybi, anormal sensoriyal veya motor aktivite, davranista

fonksiyon bozuklugu tekrarlayici nitelikte ise ‘epilepsi’ deyimi kullanilir (1).
VL. B. Epilepsi Tarihcesi

Tarihsel veriler bir hastalik belirtisi olarak epileptik fenomenlerin ve Ozellikle de
biiyiik nobetin oldukca eski donemlerinden beri, cesitli toplumlarca fark edildigini
gostermektedir. Giiniimiizde kullandigimiz epilepsi sozciigii eski Yunanca’da ‘yakalamak’,
‘kavramak’ anlamlarina gelen epilambanein eyleminden tiiretilmigtir ve yalin anlam

‘yakalama’, ‘tutma’ demektir (6).

Epilepsi ile ilgili bilinen en eski kayitlar Mezopotamya uygarligina aittir. Babil krali
Hammurabi’nin iinlii yasalariin 278’inci maddesinde (M.O. 1750 dolaylari ) soyle
denilmektedir: ‘Eger bir kisi erkek ya da kadin bir kdleyi satin alir ve bir ay gecmeden kilede
epilepsi (bennu) hastalig ortaya cikarsa, koleyi saticisina geri verecek ve ddenmis olan parayi
geri alacaktir’. Bu metinde epilepsi karsiligi olarak, o donemin giinliik dilinde yaygin
kullanilan ‘bennu’ sdzciigii yer almaktadir. M.O. 1067- M.O. 1046 yillarma ait Babil’de
bulunmus ve British Museum’daki ‘Sakikku’ (Biitiin Hastaliklar ) baslikli ¢ivi yazisi bir
tablette ise epilepsi karsiligi olarak Siimerce farkli bir sozciik, ‘antasubba’ (gokten diisme )

sozciigii kullanilmistr (7, 8).

Hindistan’1in tarihsel (M.O. 2500 — M.S. 500) tip metinlerinin toplandign Ayurveda
(Sanksritce, yasam bilimi) isimli yapitin degisik donemlere ait Charaka Samhita, Madhava,
Nidana ve Sustra Samhita baglikli béliimlerinde epilepsiden sézedilmektedir. Bu metinlerde
konviilziyonlu epileptik nbet ‘atreya’ ve konviilziyonsuz nébet ise, biling kaybi anlamina

gelen ‘apasmara’ sozciikleri ile ifade edilmistir (9, 10, 11).

Eski Misirlilarin  epilepsiyi  tanidiklari ve ‘tanrilar tarafindan gonderilmis’ ve
‘Ongoriilemez’ anlaminda ‘nesejet’ sozclgii ile ifade ettikleri papiriis kayitlarinda saptanmustir

(8, 12).



Antik Yunan’da epilepsili kisi i¢in halkin sik kullandigi adlardan biri, ayin

evrelerinden ya da ay tanrisindan (Selene) etkilenmis anlamina gelen ‘seleniazetai’ dir (10).

Antik  Yunandan giiniimiize kadar ulasan epilepsi ile ilgili en ©Onemli yapit
Hippocrates’in (M.O. 460 — 375) Kutsal Hastalik adiyla epilepsiyi konu alan kitabidir. Bu
yapitinda, Hippocrates epilepsiyi caginin mistik goriislerinden uzak, bugiiniin anlayisina uyan

bir yaklagimla degerlendirmekte ve beynin bir hastaligi olarak agiklamaktadir (13).

Epilepside cagdas fizyopatolojik gelisme diizeyine ulagsmada en onemli atilim, hig
kuskusuz Ingiliz Hekimi J. Hughlings Jackson’un (1835 — 1911) calismalarryla baslamustir.
Jackson, 1873 yilindaki bir yazisindaki tinlii tanimlamasinda: ‘Epilepsiler ikinci kategoriden
fonksiyonel degisikliklerdir; kisaca ifade edilirse, desarj yapan lezyonlardir. Fakat cok cesitli
desarj vardir. Paroksizm bakimindan tanmimlandiginda epilepsi, beynin bir boliimiiniin gri
maddesinin ani, asir1 ve hizli desarjidir; o lokal bir desarjdir’ seklinde fokal epilepsiyi ag¢iklar
(14). Jackson’un klinik caligmalari ile ayn1 donemde deneysel epilepsinin ilk uygulamalar1 da
dikkati ¢eker. Bu konuda ilk model, Fritsch ve Hitzig isimli iki Alman arastiricimin 1870
yilinda yayinladiklan kopekte motor korteksin elektriksel uyarilmasi ile baslatilabilen

konviilziyon deneyleridir (15).

Hayvanda konviilzif motor aktivitenin, daha 6nce ileri siiriildiigii gibi bulbustan degil,

korteksten basladigini 1873 yilinda agikca gosteren Ferrier’dir (16).

Epileptolojide XX. yiizyil baglarindaki ilk biiytik atihmm, H.Berger’in
elektroensefalografiyi bulup 1929 yilinda klinik uygulamaya konmasiyla saglandigini
sOylemek abartili sayllamaz. Bu bulug sayesinde daha sonraki yillarda epileptik nbetlerin ve
epileptik sendromlarin ayrilmasinda hizli bir gelisme cizgisi yakalanmistir. Ayrica petrokimya
sanayindeki gelismelere kosutlu olarak, 1912 yilinda Hauptmann tarafindan fenobarbital ve
1937 yilinda Meritt ve Putnam tarafindan fenitoin bulunarak antiepileptik tedavide yerlerini

almuslardir.
VI. C. Epilepsi Epidemiyolojisi

Endristrilesmis lilkelerde genellikle insidans degerleri 20-70/100.000 arasinda
degismektedir (17). Gelismekte olan iilkelerde izlenen insidans 64-122/100.000 civarindadir
(18, 19).



Cok farkli sonuglar olmasina karsin gelismis iilkeler icin ortalama epilepsi
prevelensinin 6/1000 oldugu ve WHO protokolii ile gergeklestirilen prevalans calismalarinda

gelismekte olan iilkelerde bu oranin ortalama 18.5/1000 oldugu hesap edilmektedir (20).

VL D. Epilepsinin Nérobiyolojisi, Temel Mekanizmalari
Asirt noronal uyarima; epileptogenez;

Voltaj iyon kanallari, presinaptik ve postsinaptik reseptorler ve diger diizenleyici
mekanizmalar intrakortikal baglantilar1 ve noronal agin uyarilabilirligini diizenlemek icin
diger yapisal degiskenler ile iliski kurarak noronal aktivasyonu ve inhibisyonu kontrol altinda
tutmaya calisirlar. Ancak, asirt ndronal uyarilmanin ortaya ¢ikardigr epileptiform aktivite
durumunda bu kontrol kaybolur. Epileptogenez ndronal aktivitenin kontrol disina ¢ikmast ile
ortaya cikan bir bozukluktur. Epileptogenezi anlamak icin molekiiler, hiicresel ndronal
devrelerin fonksiyon diizeyleri arasinda meydana gelen etkilesimi bilmek olduk¢a ¢nemlidir

(21).

Epileptogenez olusumunun altinda hangi mekanizmalann yattig c¢ok iyi
bilinmemektedir. Ancak, bu konuda belirli sinaps disi olaylar, hiicre kaybi, degismis reseptor
yapimi, hiicresel diizeyde anatomik degisiklikler, presinaptik sonlamadaki asiri uyarilma ve

hatal1 sinaptogenez gibi bircok mekanizma onerilmektedir (22).

Epileptogenez olusumuyla ilgili molekiiler mekanizmalar arasinda voltaj bagimli Na+
kanallariin  aktivasyonu, GABA sentez ve yikimindaki degisiklikler, hiicresel GABA
alimimin inhibisyonu, basta GABA A reseptorii olmak iizere ¢esitli uyaric1 aminoasitlerin
reseptorlerinin modiilasyonu ve adenozin metabolizmasindaki diizenleme ile ortaya ¢ikan

degisikliklerde yer alir (23).

Son yillardaki caligmalarda, agirlikli olarak edinilmis epileptogenezin molekiiler
mekanizmalart daha c¢ok reseptdor alt gruplarindaki degisiklikler ile ac¢iklanmaya
caligilmaktadir (21).

Bu degisikliklerin bagsinda NMDA reseptor aktivasyonu ve Ca hiicreye girisi
gelmektedir. Ca hiicreye girisi AMPA ve NMDA sinaptik geciste bir artisi ve GABAerjik
inhibitor sinaptik geciste akut bir azalmayi tetikleyebilir. Ayni zamanda GABAerjik uyarici
etkilerde net bir artis ektopik aksiyon potansiyeli veya depolarizasyon potansiyelinde artiglara

yol acabilir ve sonunda Na, K ve Ca kanallar1 veya iyon degis-tokus mekanizmalari gibi diger



diizenleyici sistemlerde ikincil degisiklikler gelisebilir. Tleri siiriilen bu mekanizmalar yoluyla
hiicre i¢i depolardan Ca salinimi, Ca/kalmodulin bagimli protein kinaz 2, protein kinaz C ve
tirozin kinaz gibi hiicre i¢i sinyal yollarinda, gen ekspresyonu ve AMPA, NMDA veya
GABA’nin reseptor mRNA(Mitokondrial riboniikleik asit) sentezinde degisiklikler olusabilir
(22).

Dentritlerdeki anormal degisiklikler ve uyarici sinaptik baglantilardaki olasi artig
sonucu noronda ortaya cikan morfoloji degisikliklerinin de asirt uyarilabilirlige katkida
bulundugu ileri siiriilmiistiir. Noronal aktivitede asiri uyarilabilirligin ortaya ¢ikmasinda ileri
siiriilen en ©nemli mekanizmalardan biri de GABAerjik inhibisyondaki azalmadir (24).
Temporal lob epilepsi eriskinlerde en sik olarak goriilen epilepsi tipidir. Tipik olarak temporal
lob epilepsi iic asamada gelisir. Bunlar baslangic hasar, latent donem (epileptogenez) ve
tekrarlayici nobetlerdir. Travmaya bagh beyin hasari, beyin damar hastaliklar1 ya da status
epileptikus gibi degisik beyin hasarlarina bagli olarak beynin anatomik yapilarinda ve
fizyolojisinde tetiklenen olaylar zinciri bir dizi degisikliklerle sonuc¢lanir. Bu degisiklikler;
noron kaybi, aksonal ve/veya dentritik plastisite, gliozis, ndrogenezis, angiogenezis,
ekstraselliiler matriksin yeniden diizenlenmesi ve iyon kanallarinin ve reseptorlerin molekiiler
olarak yeniden organizasyonunu igerir (25). Bu islemler sirasinda degisik proteolitik enzimler
rol oynar (26).

Epileptojenik hasar gen ekspresyonunda anlamli degisikliklere yol agcmakta ve gen
ekspresyonu  epileptogenezin  farkli modellerinde degisiklik gostermektedir. Gen
ekspresyonundaki degisiklikler hiicre liimii ve hiicrelerin yagami, néronal plastisite ya da
immun cevap gibi epileptogenez ile baglantilidir (26). Hem deneysel hem de insan temporal
lob epilepside epileptogenezi tetikleyen norodejeneretif bir beyin hasart olmaktadir. Bu
hastalarda beyin hasarinin tipik ornegi meziyal temporal sklerozdur ve ammon boynuzu

sklerozu olarakta bilinir (27).



VI. E. Epileptik Nobetlerin Simiflandiriimasi

1.0 Motor: Her bicimde kaslar tutar. Motor olay, kas kasilmasinda, bir harekete yol acacak
artis (pozitif) veya azalma (negatif) biciminde olmalidir. Baska tiirlii belirtilmedikee,
agagidaki terimler "motor ndbet " veya ‘ndbet’ i¢in niteleme sifatlaridir, 6rn. ‘tonik motor

ndbet veya distonik nobet’ ve tanimlari genellikle ‘... ile ilgilidir’ bigiminde anlasilabilir.

1.1 Yalin: (Elementary)Motor: Bir kasta veya kas kiimesinde, genellikle stereotipik olan ve
evrelerle ayristiritlamayan, tek bir kasilma tipi. (Bununla birlikte bkz.Tonik-Klonik, bir yalin

motor dizi)

1.1.1 Tonik: Kas kasilmasinda bir ka¢ saniyeden dakikalara kadar siiren uzun siireli bir

artis.

1.1.1.1 Epileptik spazm (infantil spazm): Genellikle myoklonik bir hareketten daha
uzun siiren, fakat bir tonik motor nobet kadar uzun olmayan yani yaklagik 1 saniye siireli,
baslica proksimal kaslarda ve gévde kaslarinda ani fleksiyon, ekstansiyon veya ekstansiyon
fleksiyon karisimi. Yiiz burusturma, bas sallama gibi sinirli bicimleri olabilir. Epileptik

spazmlar siklikla kiimelenmeler halinde ortaya ¢ikar.

1.1.1.2 Postiiral: Cift tarafli simetrik veya asimetrik olabilen bir postiir alma (korunma

postiirii gibi)

1.1.1.2.1 Versif: Uzun siireli, zorlamal1 bir goz, bas ve/veya govde donmesi veya

orta hattan yana kayma.

1.1.1.2.2 Distonik: Hem agonist hem de antagonist kaslarda, atetoid veya biikiilme

biciminde hareketlere ve anormal postiirlere yol acan uzun siireli kasilmalar.

1.1.2 Miyoklonik, Miyoklonus: Degisik yerlesimli (aksiyal, prooksimal, distal) kaslarda
veya kas kiimelerinde ani, kisa siireli (< 100 milisaniye), istemsiz tek veya cok sayida

kasilmalar.

1.1.2.1 Negatif miyoklonik: Tonik kas aktivitesinin, oncesinde goriiniir miyokloni

olmadan, 500 ms'den kisa bir siire kesilmesi.

1.1.2.2 Klonik: Diizenli bir bigimde 2-3/saniye frekansinda tekrarlayan, aynt kas

kiimelerini tutan, uzun siireli miyoklonus ( Ritmik miyoklonus).



1.1.2.2.1 Jakson tipi yayllma: Klonik hareketlerin tek tarafli bitisik beden kisimlarinda

yayildigini belirten geleneksel terim.

1.1.3 Tonik-Klonik: Bir tonik evreyi klonik evrenin izledigi bir dizi. Klonik-tonik-klonik

gibi cesitleri goriilebilir.

1.1.3.1 Jeneralize Tonik-Klonik nobet: (Cift tarafli tonik-klonik nébet, Grand Mal).
Beden kaslarinda, genellikle otonomik olaylarin eslik ettigi, ¢ift tarafli simetrik tonik kasilma,

ardindan cift tarafli klonik kasilmalar.

1.1.4 Atonik: Bas, gdvde, cene veya ekstremite kaslarini tutan, bir-iki saniye veya daha
uzun siiren, oncesinde gériinir miyoklonik veya tonik olaymn olmadigi, ani kas tonusu kayb1

veya azalmasi.

1.1.5 Astatik: (Diigme nobeti). Dik postiiriin, atonik, miyoklonik veya tonik bir

mekanizmayla kaybi.

1.1.6 Senkron (Asenkron): Beden kisimlarinda ayni anda veya ayni hizda ortaya cikan

(¢tkmayan) motor olaylar.

1.2 Otomatizma: Genellikle biling bozuklugunda ortaya cikan ve genellikle kisinin sonradan
hatirlayamadigi, az cok es giidiimlii, motor aktivite. Siklikla bir istemli harekete benzer ve
nébet Oncesinde siirdiiriilen motor aktivitenin uygun olmayan devamindan olusabilir.

Asagidaki terimler "otomotizma"y1 betimlemek i¢in kullanilir.

1.2.1 Agiz ve yemeyle ilgili (Oroalimentary): Agiz sapirdatma, dudak blizme, ¢igneme,

yalanma, dis gicirdatma veya yutkunma.

1.2.2 Yiiz ifadesiyle ilgili (Mimetic): Bir duygu durumu, siklikla korkuyu andiran yiiz

ifadesi.
1.2.3 El ve ayakla ilgili (Manual or pedal):
1. Cift veya tek tarafli, baslica distal kisimlar belirtir.
2. Elleriyle arama, vurma, kurcalama hareketleri.
1.2.4 El hareketleriyle ilgili (Gestural):

1. Kendine veya cevreye doniik, arama veya yoklama hareketleri.



2. Konusmaya daha fazla heyecan katmak icin yapilan hareketlere benzer hareketler.
1.2.5 Hiperkinetik:

1. Agirlikli olarak proksimal veya aksiyal kaslar tutarak, pedal ¢evirme, kalga vurma,

sallanma hareketleri gibi, diizensiz ardisik balistik hareketlere yol acar.

2. Siirdiiriilen hareketlerin hizlanmasi veya bir hareketin uygun olmayan bir bicimde

cabuk yapilmasi.
1.2.6 Hipokinetik: Siirdiiriilen motor aktivitenin genliginde ve/veya hizinda azalma.

1.2.7 Disfazik: Anlama bozuklugu, anomi, parafazik hatalar veya bunlarin karigimi
biciminde goriilen, ilgili primer motor veya duyusal yollarda fonksiyon bozulmasi olmadan

dili (lisan1) tutan iletisim bozuklugu.

1.2.8 Dispraksik: Tlgili motor veya duyusal sistemler saglam, anlama ve isbirligi kurma
sorunsuz oldugu halde, 6grenilmis hareketleri kendiliginden veya emirle veya taklitle

yapmay1 bagaramama.

1.2.9 Jelastik (Giilme bicimindeki, Gelastic): Genellikle uygun duygulanim ifadesi

olmadan, giilme veya kikirdama patlamalari.
1.2.10 Dakristik (Aglama bicimindeki, Dacrystic): Aglama patlamalar1.

1.2.11 Vokal (Ses biciminde, Vocal): Homurtu veya ciglik gibi, tek veya tekrarlayici

sesler cikarma.

1.2.12 Verbal (Soz bicimindeki, Verbal): Kelimeler veya kisa ciimlelerden olusan tek

veya tekrarlayic sesler cikarma.

1.2.13 Spontane (Kendi kendine, kendiliginden): Stereotipik, yalniz kendini ilgilendiren

ve cevresel etkilerden bagimsiz gibi goriinen.

1.2.14 interaktif (iliski bicimindeki): Stereotipik olmayan, kendinden fazlasin

ilgilendiren ve ¢evreden etkilenen.



2.0 Motor Olmayan

2.1 Aura: Belli bir hastada, gozlenebilir bir nébetten dnce gelen, 6znel bir nébet olayi; tek

basina ise, bir duyusal nobet olusturur.

2.2 Duyusal: Dis diinyadaki uygun uyaranlarin yol agmadigi bir alg1 yasantisi. ‘Nobet’ veya

‘aura’ icin niteleme sifatidir.

2.2.1 Yaln (Elemantary): Bir primer duyu tiiriinii tutan, bicimlenmemis tek bir olay.

Ornegin somatik duyu, gérme, isitme, koku, tat, karin veya basla ilgili.

2.2.1.1 Somatik duyusal (Somatosensory): Karincalanma, uyusukluk, elektrik carpmasi

duyumu, agr, hareket duygusu, hareket ettirme istegi gibi duyumlart igerir.

2.2.1.2 Gorsel (Gormeyle ilgili, Visual): Isik cakmasi, yanip sonen 1giklar, 1s1ikli lekeler,

basit patemler, skotomlar veya korliik.
2.2.1.3 isitsel (isitmeyle ilgili, Auditory): Ugultu, davul sesleri veya tek perdeden sesler.
2.2.1.4 Kokuyla ilgili: Genellikle nahos bir koku.
2.2.1.5 Tatla ilgili: Eksi, ac1, tuzlu, tath veya metalik gibi tat duyumlari.

2.2.1.6 Epigastrik (Karinla ilgili): Bulanti, bosluk, dolgunluk, sanci, sikinti, agr1 ve aclik
gibi karin rahatsizligi; bu duyum gogse veya bogaza yiikselebilir. Bazi olaylar nébete bagh

otonomik disfonksiyonu yansitir.

2.2.1.7 Sefalik (Basla ilgili): G6z kararmasi, karmcalanma veya bas agrist gibi basta olan

duyum.

2.2.1.8 Otonomik: Kalp-damar, mide-bagirsak, terleme, sicaklik ayarlanmasi

fonksiyonlarini iceren otonomik sinir sistemi tutulumuyla uyumlu bir duyum.

2.2.2 Yasantisal (Experiential): Illizyon veya karisik halliisinasyon bigimindeki
duygulanim, bellek veya karisik algi olaylari, tek basina veya birkaci bir arada olabilir.
Depersonalizasyon (kendi kendine yabancilagsma, ‘depersonalisation’) duygularini da igerir.
Bu olaylar yasamdakine benzer 6znel niteliktedir, fakat kisi tarafindan, yasanan baglamin

disinda ortaya cikmis olarak degerlendirilir.



2.2.2.1 Afektif (Duygulammla ilgili, Affective): Bilegenleri korku, depresyon, seving

ve nadiren ofkeyi igerir.

2.2.2.2 Bellekle ilgili: Asinalik (déja vu) ve yadirgama (jamais vu) duygular gibi iktal

dismneziyi yansitan bilesenler.

2.2.2.3 Halliisinasyon (Varsam) bicimindeki: Gorme, isitme, somatik duyu, koku
veya tat olaylarini ilgilendiren dis uyaranlarin karsilig olmaksizin, karma algilarin olugmasi.

Ornek: insanlarin konustugunu ‘isitmek’ ve ‘gdrmek’.

2.2.24 illiizyon (Yamlsama) bicimindeki: Gorme, isitme, somatik duyu, koku veya

tat sistemlerini ilgilendiren gercek algilarin bozulmast.

2.3 Diskognitif (Bilissel bozulma bicimindeki): Bu terim: 1. bilis (cognition) bozuklugunun
agirhikh veya en goriiniir 6zelligi oldugu, 2. asagidaki bilegenlerin ikisinin veya daha ¢ogunun

etkilendigi. 3. bu bilesenlerin katlisinin belirlenemedigi olaylar1 betimler.
Bilisin bilesenleri:

¢ Algi: duyusal bilginin simgesel kavranisi

¢ Dikkat: baglca alg1 veya ddevin uygun se¢imi

e Duygudurum: bir alginin uygun duygulanim anlami

e Bellek: algilar1 veya kavramlari belleme ve hatirlama yetisi

e Yiiriitme: sonuglarin kestirilmesi, secilmesi, izlenmesi, motor aktivitenin baslatilmasi

®  Motor sistemle baglantilar: praksi, konusma
3.0 Otonomik Olaylar

3.1 Otonomik Aura: Kalp-damar, mide-bagirsak, terleme, sicaklik ayarlanmasi

fonksiyonlariin iceren otonomik sinir sistemi tutulumuyla uyumlu bir duyum.

3.2 Otonomik Nobet: Kalp-damar, mide-bagirsak, terleme, sicaklik ayarlanmasi
fonksiyonlarinin igeren otonomik sinir sisteminin nesnel olarak belgelenmis ve fark edilebilir

bir fonksiyon bozulmas.
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4.0 Somatotopik Niteleme Sifatlar1
4.1 Taraf:

4.1.1 Tek tarafh (Unilateral): Motor, duyusal veya otonomik bir olayin tam olarak ya da

tama yakin olarak bir tarafi tutmasi.
4.1.1.1 Hemi: Diger betimleyicilere 6rnek, drnek hemiklonik.

4.1.2 Jeneralize (cift tarafli, bilateral): Motor, duyusal veya otonomik bir olayin her iki

tarafi minimalden daha fazla tutmasi.
Motor bilesen asagidaki gibi daha da nitelenebilir.

4.1.2.1 Asimetrik: Davranigin niceliginde ve/veya dagiliminda iki taraf arasinda belirgin

fark olmasi.
4.1.2.2 Simetrik: Bu agilardan iki taraf arasinda neredeyse esitlik olmasi.
4.2 Beden Kismui: Tutulan bélgeyi belirtir: yani kol, bacak, yiiz ve digerleri
4.3 Orta Hatta Yakinlik: Beden eksenine yakinlig: betimler.
4.3.1 Aksiyal: Boynu da icermek lizere, gbvdeyi tutar.
4.3.2 Proksimal Ekstremite: Omuzdan el bilegine, kalcadan ayak bilegine kadar tutar.
4.3.3 Distal Ekstremite: El, ayak ve/veya parmaklarin tutulumunu belirtir.
5.0 Nobet Zamam icin Niteleme ve Betimleme Terimleri

Asagidaki terimler temel kullanima uygun bicimde (ad, sifat, fiil olarak ) siralanmistir; bagka

tiirlii belirtilmemisse sifattir.

5.1 Gecirme Sikhigi: Belirli bir zaman doéneminde gecirilen epileptik ndbet sayisini veya

birim zamanda gecirilen giin sayisini belirtir.

5.1.1 Diizenli, diizensiz: Olaylar arasinda tutarl (tutarsiz) veya kestirilebilir (kestirilemez,

rastgele) aralar olmasi
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5.1.2 Kiimelenme: Hastanin belirli bir donemde (genellikle bir veya birka¢ giin icinde),
daha uzun donemlerdeki ortalama nobet gecirme sikligina gore daha stk nobet gegirmesi,

Nobet gecirme sikliginin yukaridaki gibi degismesi.

5.1.3 Ortaya cikaria (Provocative) : Kronik epilepsili kisilerde ndbet gecirme sikligini
arttirabilen ve epileptik olmayan kisilerde nobetlere yol agabilen, gecici ve sporadik icsel ve

dissal 6ge.

5.1.3.1 Reaktif: Araya giren hastalik, uykusuz kalma veya duygusal stres gibi gegici

sistemik bozulmalarla birlikte ortaya cikan.

5.1.3.2 Refleks: Ozgiin bir afferent uyaranla veya hastanin aktivitesiyle uyarildig: nesnel
ve tutarli bicimde kanitlanmig olan. Afferent uyaranlar yalin, yani bicimlenmemis (151k
cakmalar, irkilme, tek perdeden ses) veya islenmis, yani bicimlenmis olabilir. Aktivite yalin,
ornek motor (bir hareket); veya islenmis, drnek bilissel islev (okuma, satran¢ oynama), veya

bunlarin bir karisimu (yiiksek sesle okuma) olabilir.

5.2 Uyku-Uyamiklik Durumuna Bagh: Yalnizca veya agirlikli olarak, degisik uyuklama,

uyku veya uyanma evrelerinde ortaya c¢ikan.

5.3 Katamenyal: Agirlikli olarak veya yalnizca menstrilasyon dongiisiiniin herhangi bir

evresinde ortaya cikan nobetler.

6.0 Siire: 11k nobet gosterilerinin, drnedin aura baslangicindan, yasantilanan veya gozlenen
nobet aktivitesinin bitisine kadar gecen zaman. Nobetin belli belirsiz sezilmesini veya nobet

sonrast durumlari icermez.

6.1 Status Epileptikus: Hastalarin ¢ogunda bu tip nobetleri biiyiik cogunlugunun durdugu bir
siire gectigi halde, klinik acidan durma bulgularinin goriilmedigi bir ndbet veya merkezi sinir

sistemi nobetler arasindaki temel fonksiyonuna geri donmeden gecirilen tekrarlayici nobetler.

7.0 Siddet: Hasta ve go6zlemciler tarafindan ndbetin ¢ok yonlii bir degerlendirmesi.
Gozlemcinin degerlendirmesinin baslica yonleri; slire, motor tutulumun genisligi, nobetler
arasinda cevreyle biligsel etkilesimin aksamasi, birim zamanda gecirilen en yiiksek nobet
sayist. Hastanin degerlendirmesinin baslica yonleri, yaralanmanin genisligi, ndbetin

duygudurum, toplum icindeki yasam ve is acisindan sonuglari.
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8.0 Prodrom: Nobet Oncesindeki bir olay. Bir epileptik nobetin baslangicini haber veren,
fakat nobetin bir parcast olmayan, drn. yeri iyi belirlenemeyen bir duyum veya huzursuzluk

gibi, 6znel veya nesnel bir klinik degisiklik.

9.0 Postiktal (Nobet sonrasi) Olay: Merkezi sinir sistemi fonksiyonunun, nébetin klinik

bulgular1 bittikten sonra goriiniin veya belirginlesen, gecici bir klinik anormalligi.

9.1 Taraf Belirtici (Lateralising) Olay (Todd veya Bravais Olay1): Gorme, isitme veya
somatik duyularla ilgili ihmal olaylari da i¢inde olmak iizere, hareket, konusma, somatik duyu
ve/veya biitiinlestirme fonksiyonlar ile ilgili herhangi bir tek tarafli postiktal fonksiyon

bozuklugu.
9.2 Taraf Belirtici Olmayan (Non-Lateralising) Olay: Bilis bozulmasi, amnezi, psikoz.

9.2.1 Bilis Bozulmasi: Algi, dikkat, duygudurum, bellek, yiiriitme, praksi, konugma

islevlerinden birini veya bircogunu tutan, bilissel basarda diisiis.
9.2.2 Anterograd (ileriye doniik, ) Amnezi: Yeni bilgiyi belleme becerisinde aksama.

9.2.3 Retrograd (Geriye doniik) Amnezi: Daha Once bellenmis bilgiyi hatirlama

becerisinde aksama.

9.2.4 Psikoz: Uyanik bir kiside dis diinyanin yanlis yorumlanmasi; duygudurum ve

topluma katilmayla ilgili diisiince bozuklugunu igerir.
ANAHTAR TERIMLERIN TANIMLARI

Epileptik nobet tipi: Tek tarafli patofizyolojik mekanizmayr ve anatomik dayanagi temsil
ettigine inanilan bir nobet olayl. Bu etyoloji, tedavi ve prognoz acisindan anlamlar1 olan bir

tan1 birimidir (yeni kavram).

Epilepsi sendromu: Farkli etyolojileri olan tek bir epilepsi durumunu tanimlayan belirtiler ve
bulgular biitiinii. Yalniz nobet tipinden bagka seyler de icermelidir; dolayisiyla, 6rnegin tek

basina frontal lob nobetleri bir sendrom olusturmaz (degistirilmis kavram).

Epilepsi hastah@: lyi tanimlanmis, 6zgiin tek bir etyolojisi olan bir patolojik durum.
Dolayisiyla, progresif myoklonik epilepsi bir sendromdur, fakat Undverricht-Lundborg bir

hastaliktir (yeni kavram).
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Epileptik ensefalopati: Epileptik anormalliklerin beyin islevindeki progresif bozulmaya

katkida bulunduguna inanilan bir durum (yeni kavram).

Iyi huylu epilepsi sendromu: Kolaylikla tedavi edilen veya tedavi gerektirmeyen ve sekelsiz

iyilesen epileptik nobetlerle nitelenen bir sendrom (ag¢iklik kazandirtlmis bir kavram).

Refleks epilepsi sendromu: Biitiin epileptik nobetlerin duyusal uyaranlarla ortaya cikarildigi
bir sendrom. Kendiliginden nobetlerin de eslik ettigi fokal ve jeneralize epilepsi
sendromlarinda ortaya c¢ikan refleks ndbetler, nobet tipleri olarak ortaya konmustur. Mutlaka
epilepsi tanisi gerektirmeyen durumlarda da refleks nobetler ortaya cikabilir. Ates veya alkol
yoksunlugu gibi baska 0zel durumlarda ortaya c¢ikan nobetler refleks nobet degildir

(degistirilmis kavram).

Fokal nibetler ve sendromlar: Parsiyal nobetler ve lokalizasyonla iliskili sendromlar yerine

kullanilir (degistirilmis kavram).

Basit ve kompleks parsiyel epileptik nobetler: Bu terimler artik Onerilmemektedir ve
yerlerine yenisi konmamigtir. Nobete bagl biling bozulmasi tek tek ndbetler ig¢in uygun
bulundugunda betimlenecek, fakat 6zgiin nébet tiplerini siniflamakta kullanilmayacaktir (yeni

kavram).

Idiyopatik epilepsi sendromu: Altinda yapisal bir beyin lezyonu veya baska norolojik belirti
ve bulgular olmaksizin, sadece epilepsi olan bir sendrom. Bulgularin genetik oldugu

ongoriilmektedir ve genellikle yasa bagimlidir (degistirilmemis kavram).

Semptomatik epilepsi sendromu: Epileptik ndbetlere bir ya da bir ¢ok yapisal beyin

lezyonunun yol agtig1 bir sendrom (degistirilmemis kavram)

Olas1 epilepsi sendromu: Semptomatik olduguna inamlan, fakat bir etyolojinin
belirlenmedigi sendromlar1 tanimlamakta kullanilan, kriptojenik terimiyle es anlamli, ancak

ona tercih edilen terim (yeni kavram).

EPILEPTIK NOBETLi VE EPILEPSIiLi BIiREYLER iCiN ONERILEN TANI
SEMASI.

Epileptik nobetler ve epilepsi sendromlari, standartlastirilmis terminoloji kullanilan bir
sisteme gore betimlenmeli ve siniflanmali ve bu sistem, epilepsi tanisinin asagidaki pratik ve

dinamik yonlerini g6z Oniine alacak bi¢imde, yeterince esnek olmalidir.
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Bazi hastalara bilinen bir sendrom tanis1 konulamaz.
Yeni bilgi edindikce ntbet tipleri sendromlar degisir.

Nobet fenomenolojisinin tam ve ayrintili betimlenmesi her zaman zorunlu degildir.

S

Ozgiil amaglar (drnegin iletisim ve ogretim; tedavi denemeleri; epidemiyoloji
arastirmalari; cerrahi adaylarinin secimi; genetik belirlemeler) i¢in bir ¢ok siniflama

semasi tasarlanabilir ve tasarlanmalidir.
NOBET SIKLIGI

e Giinliikk: Giinde bir ya da daha fazla ndbet varlig
e Siirekli: Giinde bir nobetten az, ancak son alti ay i¢inde en az bir nobet. Siirekli
patemin son 6 ay Oncesindeki donemde de mutlaka tanimlanabiliyor olmasi gereklidir.
e Nobetsiz ya da seyrek: 6 ayda birden az sayida nobet varligi. Bu hastalar ikiden fazla
nobet gegirmis olmalidirlar ve en son nobetlerini 6 aydan Once gecirmis olmalar
gereklidir.
e Belirsiz: Nobet sikligi belirsiz diyebilmek icin su kosullar gereklidir:
= Nobet sikli1 bilinmeyen hastalar,
=  Yeni baslangichi epilepsi,

=  Nobetleri iyi kontrol edilen hastada;
» lag degisimi ya da azaltilmas1 sonucu nobet ortaya ¢ikmast,
=  Provoke edici nedenlerin varliginda; uykusuzluk, alkol alimi, hipoksi,

kemoterapi, ve buna benzer.

= Epilepsi cerrahisi sonrasinda 6 aydan az bir siiredir takip edilen hastalar
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EPILEPTIK NOBETLERIN KLiNIiK VE ELEKTROENSEFALOGRAFIK

SINIFLAMASI, (ILAFE, 1981).

I: Parsiyel Nobetlerin Siniflamasi

Klinik Nobet Tipi iktal EEG Bulgular interiktal EEG
Bulgulan
A. Basit parsiyel nébetler (biling kaybi yok) Tgili kortikal temsil Fokal kontrlateral
1.Min6r belirtide giden alanimin desarj
a) Tlerleme olmayan motor nobetler tizerinden baslayan
b) ilerleyen motor nobetler (Jacksonien) kontrlateral

¢) Versif
d) Postural
e) Fonatuar (vokalizasyon ya da konugmanin durmasi

2. Somatosensoryel ya da 6zel duyusal belirtilerle giden

basit halliisinasyonlar; ignelenme, 1s1k cakmalari,
vizilt1 v.b)

a) Somatosensoriyel

b) Gorsel

c) [Tsitsel

d) Koku

e) Tat

f) Vertijindz

3. Otonomik belirti ve bulgularla giden (epigastrik his,
solukluk, terleme, kizariklik, piloereksiyon, pupilla

dilatasyonu)

4. Psigik  belirtilerle giden  (yiksek serebral
fonksiyonlarin  bozulmasi); bu belirtiler biling
bozulmaksizin nadiren goriliirler ve ¢ok daha sik
olarak  kompleks  parsiyel  nobetler  olarak
deneyimlenirler

a) Disfazik

b) Disamnezik ( déja vu, jamais vu)

¢) Biligsel (zaman duyusunun bozulmasi, riiya
durumu)

d) Affektif (korku, kizginlik)

e) Iliizyonlar (makropsi v.b)

f) Yapilanmig halliisinasyonlar (miizik, goriintii
v.b)

fokal desarj

B. Kompleks parsiyel nobetler (biling kaybr ile birlikte;
bazen basit parsiyel bulgularla baglayabilir)

1. Basit parsiyel baglangic  sonrasinda  bilincin
kaybolmasi
a) Basit parsiyel Ozellikleri (A. 1-4.) takiben
bilin¢ kayb1

b) Otomatizmalarla birlikte

2. Baslangigta biling kaybinin olmast
a) Sadece biling kaybinin varlig
b) Otomatizmalarla birlikte

Uniteral ya da siklikla
bilateral desarjlar
temporal ya da
frontotemporal
bolgelerde fokal ya da
diffiiz

Uniteral ya da siklikla
bilateral genellikle
asenkron fokiis;
genellikle temporal ya
da frontal bolgelerde

C. Sekonder jeneralize nobetlere (jeneralize tonik-klonik,
tonik ya da klonik) doniisen parsiyel nobetler
1. Basit parsiyel nobetlerin (A) jeneralize
nobetlere doniismesi
2. Kompleks parsiyel nobetlerin (B) jeneralize
nobetlere doniismesi
3. Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel
nobete daha sonra jeneralize nobete
doniismesi

Yukaridaki desarjlarin
hizla sekonder bilateral
jeneralize olmast
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I1: Jeneralize Nobetlerin Siiflamasi (Konvulzif veya Non-konvulzif)

Klinik Nobet Tipi

iktal EEG Bulgulari

interiktal EEG
Bulgular:

A.1.Absans nobetleri

Genellikle regiiler ve simetrik, 3 Hz
frekansinda ancak 2-4 Hz'de olabilen

Zemin aktivitesi genellikle

a) Sadece biling kaybi ile . . normaldir, ancak diken ve

b) Hafif Klonik bilesenle birlikte diken- yavas kompleksleri ve bazen de

¢) Atonik bilesenin birlikte coklu diken- yavas dalga kompleksleri; | diken -yavas dalga desarjlar

d) Tonik bilesinle birlikte tam bu anormallikler bilateraldir. gibi paroksismal

¢)  Otomatizmalarla birlikte anormallikler goriilebilir, bu

f) Otonomik bilesenle birlikte & ’
aktivite genellikle regiiler ve
simetriktir.

2.Atipik Absans EEG daha heterojendir: irregiiler diken | Zemin aktivitesi genellikle

Asagidaki gibi tipleri olabilir
a) Tonis degisiklikleri A.1’den daha
belirgindir.
b) Baslangici ve bitisi ani degildir.

ve yavas dalga kompleksleri, izl
aktivite ya da diger paroksismal
aktiviteler gorilebilir, anormallikler
bilateraldir ancak siklikla irregiiler ve
asimetriktir.

anormaldir; diken ve diken-
yavas dalga kompleksleri
gibi paroksismal aktiviteler
siklikla irregiiler ve
asimetriktir.

B.Myoklonik Nobetler

Myoklonik atimlar (tek ya da coklu)

Coklu diken-dalga ya da bazen diken-
dalga ya da keskin -yavas dalgalar

iktal EEG'dekine benzer

C. Klonik No6betler

Hizl aktivite (sn'de 10 Hz veya tizeri
ve yavag dalgalar, nadiren diken-dalga
desarjlart

Diken-dalga ya da ¢coklu
diken-dalga desarjlarn

D. Tonik Ndobetler

Diisiik voltajli, izl aktivite ya da
frekansin azalip amplitiidiin arttigi 9-10
Hz'in tizerinde hizli bir ritim

Bazen asimetri gosteren az
ya da ¢ok ritmik keskin-
yavas dalga desarjlart;
zemin aktivitesi genellikle
yasa gore anormal

E. Tonik-klonik Nobetler

Tonik faz sirasinda azalan frekans ve
artan amplitiiddeki 10 Hz ve tizerindeki
ritim klonik faz sirasinda yavas
dalgalarca kesintiye ugratilir.

Coklu diken-dalga, diken-
dalga ya da bazen keskin-
vavas dalga desarjlar1

F.Atonik (Astatik) Nobetler
Yukaridaki nobet tipleri ile birlikte de
goriilebilir (6rn; Bve FyadaB ve D

Coklu diken-dalga, diisiik ya da ¢cok
diisiik amplitiidli (flat) hizli aktivite.

Coklu diken-yavas dalga
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EPILEPSILERIN VE EPILEPTiK SENDROMLARIN SINIFLANDIRILMASI
(ILAE 1989)
I. Lokalizasyona bagh (fokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idyopatik (yasa bagh baslangic)

a) Sentrotemporal dikenli iyi huylu cocukluk ¢agi epilepsisi
b) Oksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢agi epilepsisi

¢) Primer okuma epilepsisi
1.2. Semptomatik

a) Temporal lob epilepsisi

b) Frontal lob epilepsisi

c) Parietal lob epilepsisi

d) Oksipital lob epilepsisi

e) Cocukluk cagimin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi (Kojewnikow's
sendromu)

f) Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterilize sendromlar
1.3. Kriptojenik
I1. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1. idyopatik (yasa bagh baslangic-yas sirasina gore siralanmistir)

a) lyi huylu ailesel yenidogan konviilziyonlari

b) Iyi huylu yenidogan konviilziiyonlar

c¢) Siit cocuklugunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi
d) Cocukluk cagr absans epilepsisi

e) Jiivenil absans epilepsisi

f) Jivenli miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
g) Uyanirken gelen grand mal nébetli epilepsi

h) Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

i) Belirli aktivsayon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
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2.2, Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasia gore)

a) West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
b) Lennox-Gastaut sendromu

¢) Miyoklonik astatik nobetli epilepsi

d) Miyoklonik absansli epilepsi

2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etyoloji

a) Erken miyoklonik ensefalopati
b) Erken infantil epileptik ensefalopati (Supression-burst ile niteli)

¢) Diger semptomatik jenerelize epilepsiler

2.3.2. Spesifik sendromlar
I11. Fokal veya jeneralize olduklar belirlenemeyen epilepsiler
3.1. Jeneralize ve fokal konviilziiyonlu epilepsiler

a) Yenidogan konviilziiyonlart

b) Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsi

¢) Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalga epilepsi
d) Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

e) Diger belirlenemeyen epilepsiler
3.2. Jeneralize veya fokal konviilziyon 6zelligi belirlenemeyen epilepsiler

Jeneralize tonik-klonik nobetleri olan ancak klinik ve EEG bulgulan jeneralize ya da fokal
epilepsi ayriminda kesin bilgi vermeyen tiim olgular (uykuda jeneralize tonik-klonik nobet

gibi) bu gruba girer.
IV. Ozel sendromlar
4.1. Duruma bagh nobetler (Gelegenheitsanfaelle)

a) Febril koviilziiyonlar
b) Izole ndbet veya izole status epileptikus

c) Akut metabolik veya toksik nedenlere bagh nobetler
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SEMIiYOLOJIK NOBET SINIFLAMASI

7

s Aura

e Somatosensoryel aura (a)
e Isitsel aura (a)

e Koku aurasi (a)

e  Gorsel aura (a)

e QGustatuar aura

e Otonomik aura (a)

e Abdominal aura

e Psisik aura (a)

< Otonom bulgulu nobet (a)

<+ Dialeptik nobet (b)

¢ Tipik dialeptik nobet

<+ Motor ndbet (a)

e Basit motor ndbet

» Miyoklonik ndbet (a)
Epileptik spazm (a)
Tonik-klonik ndbet (a)
Tonik n6bet (a)
Klonik nibet (a)
» Versif nobet (a)

Y V V VY

e Kompleks motor nobet (b)
» Hipermotor nobet (b)
» Otomotor nobet (b)
> Jelastik nobet (b)

< Ozel Nobetler

e Atonik nobet (a)

e Hipermotor ntbet (b)

e Negatif myoklonik nbet (a)
¢ Astatik ndbet

e  Akinetik nobet (a)

e Afazik nobet (b)

7

< Paroksismal olay

a) Sol/sag aksiyal/jeneralize/bilateral asimetrik

b) Sol hemisfer/sag hemisfer
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VL. F. Epilepside Tam

Laboratuvar incelemeleri:

Laboratuvar c¢alismalarinin gerekliligi kisisellestirilmelidir. Daha ©nceden bilinen
nobet bozuklugu mevcut bir hastanin tek bir provoke olmamig ndbetinde gerekli olabilecek

testler sadece glikoz ve antikonvulzan seviyelerinin kontrol edilmesinden ibarettir.

flk defa nobet geciren bir yetiskinde ya da hasta Oykiisii net degilse, daha genis
caligmalar klinik icerige gbre degismekle beraber gereklidir. Serum glikoz, elektrolit, kan iire
azot, kreatinin, kalsiyum, magnezyum, gebelik ve toksikoloji paneli uygulanmalidir.
Antikonviilzan ila¢g seviyeleri icin deneyleri degerlendirin. No&betler genig anyon gap
metabolik (laktik) asidoza sebep olabilir ve bu durum kendiliginden 1 saat icinde diizelir.
Genellikle 30 dakika icinde bu durum kendiliginden diizelirken bazilarinda bu siire 15 dakika
kadar kisa da olabilir. Kan prolaktin seviyeleri de nobeti takip eden kisa bir siire icin (15-60

dakika) yiikselir ve bu da gercek nobeti yalanci nobetten ayirmaya yardimci olabilir.

Eger antikonviilzan seviyeleri goriiliirse, dikkatli bir sekilde yorumlanmasi gerekir.
Eger hasta hikayesini almak miimkiin degilse, kan serum degerlerindeki pozitif antikonviilsan
ilag degerleri (kanitlamamakla beraber) kronik bir noébet bozuklugunun mevcudiyetini
diisiindiiriir. Seviyelerin yorumlanabilmesi i¢in son dozun ne zaman alindifini belirleyin.
Laboratuvar raporlarinda genellikle gosterilen terapotik ve toksik degerler sadece ortalama
degerlerdir ve fikir vermek icin oradadirlar. Bir ilacin terapdtik seviyesi, uygun nobet
kontroliinii istenmeyen kabul edilemez yan etkileri gdstermeden saglayabilen seviyedir Daha
onceden stabil olan ila¢ seviyelerindeki belirlenmis bir degisim uyumsuzluk, ilac degisikligi,
ilacin malabsorbisyonu veya potansiyalize edici ya da antagonist bir ilacin alindigim
gosterebilir. Cok diisitk serum antikonvulsan ilag¢ seviyeleri ilaca uyum gosterilmediginin

isaretcisidir.
Radyografik Arastirmalar

[lk defa nobet geciren bir hastada ya da belirlenmis nobet cizgisinden kaymis olan
hastalarda yeni yapisal bir lezyon olup olmadigini belirlemek icin beyin BT'si acil serviste
derhal c¢ekilmelidir. Nonkontrast BT uygun bir goriintiileme aracidir. BT aymi zamanda

hikdyeye bagh olarak akut intrakranial siiregten siiphelenilen durumlarda, komorbiditelerde

21



veya fizik muayene bulgularinda siipheli bir durumda da muhakkak edinilmelidir. Hekimin
akut bir intrakraniyal siiregten siiphelenmesi, hastada mevcut olan metabolik bir bozukluk

(hiponatremi gibi) nobetlere yol acabilse de, BT i¢in dnemli bir endikasyondur.

Nonkontrast ¢alismalarda gorillemeyen metastazik veya primer tiimorler veya vaskiiler
anomaliler gibi bir cok 6nemli siire¢ sebebiyle takip i¢in kontrastli BT veya MR caligsmalarn
gerekebilir. Daha ileri goriintilleme caligmalarinin zamanlamasi konsiilte eden norolog ile
planlanmalidir. Diger radyolojik caligmalar endikasyonlara gore belirlenir. Servikal omurga
filmleri kafa veya boyun travmasindan siiphelenilen durumlarda istenilmelidir. Gogiis filmleri
primer ya da metastatik tlimorleri veya aspirasyonu gosterebilir. Serebral anjiyografi gibi 6zel

muayeneler nadiren acil servis degerlendirmesinde yer alirlar.
Lomber Ponksiyon

Akut nobet aninda lomber ponksiyon gereksinimi atesli ya da immiin sistemi zayif
hastalarda veya normal bir nonkontrast beyin BT sinde subaraknoid hemoraji siiphesinde

dogar (29).
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ELEKTROENSALOGRAFI

Elektroensefalografi, sacli deriye yerlestirilen elektrotlar araciligiyla kaydedilen
serebral biyoelektriksel aktivitedir. Epilepsi tanisinin konulmasinda, nobet siniflamasinda ve
hastalarin takibinde kullanilan en 6nemli laboratuvar yontemidir. Nobet 6ykiisii olan hastanin
EEG’sinde epileptiform aktivite saptanmasi, benzer aktivitenin hi¢ ndbet gecirmemis bircok
bireyde de goriilebilmesi nedeniyle, taniy1 siiphenin 6tesine gétiirmez, ayrica EEG’nin normal
olmas1 da epilepsi tanisini dislamaz. Ancak kesinlesmis epilepsi tanist olan hastalarda EEG
bulgular1 hastaligi siniflandirma, fokal veya lateralize epileptik odak oldugunu tanimlama,

tedaviyi secme ve prognoz icin yol gosterici olarak kullanilir (30).

Kuskulu bir nobet 6ykiisii ile bagvuran hastada yamtlanmayi bekleyen en onemli soru
bunun bir epileptik ndbet olup olmadigidir. Her ne kadar epilepsi tanist klinik degerlendirme
ile konulsa da interiktal EEG klinik verilerle birlikte ele alindiginda ¢ok 6nemli katki saglar.
Interiktal EEG’ yi degerlendirme sirasinda iki 6nemli bilgi akilda tutulmalidir. Bunlardan
birincisi farkli EEG bulgulan epilepsi ile iliskide farkli derecede onem tasir. Klinisyen
epilepsi kuskusu ile bir insanin EEG’sini degerlendirdiginde interiktal epileptiform desarjlar
(IED), jeneralize periyodik epileptiform desarjlar, fokal yavaslama, diffiiz yavaslama,
temporal intermittant ritmik delta aktivitesi gibi bulgular ya da sikhikla normal EEG
saptayabilir. Bu patternler icinde, sadece IED, daha az olmak iizere temporal intermittant
ritmik delta aktivitesi ve belki periyodik lateralize epileptiform desarjlar epilepsi tanisina
giiclii destek saglar. Bu nedenle interiktal desarjlarin spesifitesini ve dncii degerini anlamak
onemlidir. Ikinci olarak akilda tutulmasi gereken bu anormalliklerin bulunmamasi yani
normal EEG, epilepsi tanisini dislatmaz. Bu yiizden IED’lari yakalama olasihigini yani

sensitiviteyi bilmek énemlidir (31).

Genis hasta gruplartyla yapilan ii¢ bilyiik calismada baslangicta yapilan rutin EEG ile
IED hastalarm % 29-55’inde saptanmustir. Fakat takip EEG’lerde bu oran %80-90’a kadar
ulagmistir. Bu hastalarn biiyiik bir kisminda ( yaklasik % 90) patolojik EEG bulgusu ilk dort
cekimde saptanmistir (32, 33, 34).

Baklan ve arkadaslar1 2000 yilinda yaptiklar arastirmada 330 giindiiz uzun siireli EEG
(ortalama 3,5 saat) cekiminde %33.3 oraninda patoloji saptamiglar ve patoloji saptanan hasta
grubunda (toplam 103 hasta) retrospektif olarak rutin EEG incelemelerine bakildiginda %38.9
oraninda patoloji oldugunu bildirmislerdir (35). Aym ekip tarafindan 2003 yilinda nokturnal
nobetli 22 epilepsi hastasi incelenmis; tekrarlayan rutin EEG’de %50, 3 saatlik giindiiz EEG
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kaydinda (tek cekimde) %45.5 ve 8 saatlik gece polisomnografi ¢cekiminde %64 oraninda

patoloji yakalandig bildirilmistir (36).

Video-EEG Monitorizasyon (VEM)

Video-EEG monitorizasyon (VEM), ilk olarak uzmanlasmis merkezlerde, belirli
kosullar saglanarak epilepsi cerrahisi i¢in aday hastalar1 degerlendirmekte kullanilmaya
baglanan bir yontemdir. Dijital teknolojinin ve ekonomik durumun gelismesiyle VEM
Ozellikle iciincii basamak saglik kuruluslarinda, genel hastanelerde, ayaktan hasta takibi
yapan merkezlerde ve doktor ofislerinde de kullanima girmistir (37).

Video-EEG monitorizasyon, ndbet aktivitesinin epileptik oldugunu belirleyerek
ndbetin tipini siniflamada ve ndbet aktivitesini kontrol altina alacak uygun tedavi protokoliinii
belirlemede yardimci olmaktadir. Iktal EEG kaydinin sensitivitesi ve spesifitesi, interiktal
EEG"den daha iistiin tani aract olmasint saglamaktadir. Video-EEG monitorizasyon,
nobetlerin iktal semiyolojisinin acik sekilde gozlemlenmesini saglar. Giiniimiizde direncli
epilepsi tanisiyla izlenen ve tedaviye yanit alinamadig i¢in epilepsi merkezlerine sevk edilen
hastalarin yaklasik % 20’sinin epileptik olmayan nobetleri oldugunun saptanmasi da VEM
sayesinde olmaktadir. Bu nedenle VEM nun olas1 endikasyonlar1 ve kullanilirliginin bilinmesi

gerekmektedir (30).
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VL. G. Epilepside Ayirici Tam

Norolojik fonksiyonlardaki cogu epizodik degisim, nobetlerle karistirilabilir (Tablo 1).
Bu durumlarnn tamaminin degerlendirilmesi burada fazla uzun olacaktir, ancak bazi 6nemli

basliklar siralanmistir.

Tablo 1. Ayirici tam

Nobet

Senkop

Pseudondbet

Hiperventilasyon sendromu

Migren tipi basagrist

Hareket bozukluklar:

Narkolepsi/katapleksi

SENKOP: Genellikle basdonmesi, gozlerde kararma, terleme, bulant1 gibi 6nceden ikaz eden
semptomlarla beraber goriiliir. Kardiyak senkop ise bunun tersine ani bir sekilde gelisebilir.
Senkop yaralanma, inkontinans hatta kisa siireli tonik-klonik aktiviteyi icerebilir. Iyilesme

genellikle hizli olup, cok az ya da hi¢ postiktal benzeri semptom olmadan gerceklesir.

PSIKOJENIK NOBETLER ya da PSEUDONOBET: Ya da nonepileptik ‘ndbetler’i
gercek nobetlerden ayirabilmek ¢ok zordur. Bunlar daha 6nceden bilinen bir nobet bozuklugu
bulunan hastada da goriilebilirler. Yalanct nobetler psikojenik orijinli olup, panik bozukluk,
psikoz, impuls kontrol bozuklugu, Munchausen sendromu, doniistiirme bozuklugu ya da
temaruz ile iliskilendirilir. Eger ntbetlerin duygusal bir hayal kirikligi sonucunda tepki olarak
veya nobetlerin sadece insanlar icinde gerceklestigi fark edilirse yalanci ndbet tanisi
diisiiniilmelidir. Ataklar genellikle ¢ok tuhaf ve cok degisken sekilde kendini gosterir.
Hastalar genellikle atak siiresince kendilerini zararli uyaranlardan korumayi basarabilirler.
Karakteristik hareketler arasinda kafay1 saga sola sallama, ritmik pelvik hareketler ve simetrik
olmayan, degisken klonik ekstremite hareketleri goriiliir. inkontinans ve yaralanma nadir
olup, postiktal konfiizyon yoktur. Yalanci nobetlerin dogru teshisi i¢in uzun siireli EEG veya
video monitoérleme atak siiresince normal EEG aktivitesini gostermek icin gerekli olabilir.

Laktik asidoz eksikligi, nobet benzeri aktivitenin durmasindan sonra 10-15 dakika iginde
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alman serum elektrolitlerinde anyon gap asidozunun olmamasiyla beraber, genel nobet

durumunun olasiligini diisiiriir.

HIiPERVENTILASYON SENDROMU: Ngbet bozuklugu olarak yanlis teshis edilebilir.
Dikkatli bir hikaye aliminda ataklarin nefes darligi, anksiyete ve perioral uyusma ile birlikte
yiitkseldigi goriilecektir. Bu tip ataklar istemdis1 ekstremite spazmlarma (6zellikle karpopedal)
ve hatta biling kaybina kadar gidebilir. Bu epizodlar hastaya hiperventilasyon yapmasini

sOyleyerek tekrar edilebilir.

HAREKET BOZUKLUKLARI: Distoni, korea, miyoklonik ¢cekmeler, tremor veya tikler
gibi hareket bozukluklari bircok nérolojik durumda kendini gosterebilir. Bu hareketlerde
bilin¢ her zaman agiktir. Istem dis1 olmasina karsin, bu hareketler gecici bir sekilde hasta

tarafindan bastirilabilir.

MIGREN TiPi BASAGRILARI: Parsiyel nobetlere benzer bir aurada gerceklesebilir. En
sik goriillen migren aurasi goz kamastiran skotomdur. Migren tipi bas agrilari homonom
hemiyanopsi ve hemiparez gibi fokal norolojik semptomlara da eslik edebilir. Fakat aktif

hareket bozukluklar1 migrende goriilmez.

NARKOLEPSI: Giin icinde kisa siireli kontrol edilemeyen uyku ataklari seklinde karakterize
edilir. Hastalar ataklarinin geldigini hissedebilir ve bazen kendi ayarladiklari kisa zamanl
uykularla kontrol edebilmektedirler. Narkolepsinin diger semptomlart uyku baslarken ya da
hemen uyandiktan sonra goriilen canli riiyalar ve uyku felci ataklaridir. Cogunlukla yogun
fizlintli, kahkaha ya da aglamaktan dogan ani postural kas tonusu kaybi olarak karakterize
edilen katapleksi de iliskilendirilen semptomlardan biridir. Hasta diiser fakat bilinci agik ve

istemdis1 hareketlerde bulunmamaktadir.
Nobetleri diger tip ataklardan ayirmak i¢in kullanilabilecek klinik 6zellikler ise sunlardir:

1. Ani baglangi¢ ve bitis. Her ne kadar fokal ndbetler 20-30 saniye (ya da daha fazla)
sliren auralar ile baslasa da, cogu nébet aniden baslar. Birka¢ dakika ya da daha fazla
stirede olusan ataklara siipheyle bakilmalidir. Cogu nobet, hasta status epileptikus da
degilse | veya 2 dakika siirer.

2. Hatirlama eksikligi Basit parsiyel nobetler haricinde hastalar ¢ogunlukla atak

detaylarni hatirlayamaz.
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3. Atak siiresince sebepsiz hareket veya davraniglar.
4. Cogu nobette, basit absans ataklar (petit mal) veya basit parsiyel nobetler haric,

postiktal konfiizyon ve letarji goriiliir.

VI. H. Epilepside Tedavi

Komplikasyonsuz Nobetlerin Tedavisi

Spesifik tedavi ii¢ klinik duruma gore asagida degerlendirilmistir. Bunlar, aktif nobet
geciren hasta, daha once epilepsi teshisi konulmus epilepsi hastasi, ilk defa ndbet geciren

hasta olarak siralanirlar.

Aktif Nobetli hasta

Nobet siiresince hastanin yaralanmasini engellemek haricinde genellikle yapilacak
fazla bir sey yoktur eger miimkiinse aspirasyon riskini azaltmak amaciyla hasta yan
cevrilmelidir. Genellikle diglere zarar vermeden ve hatir1 sayilir derecede gii¢ kullanmadan
dislerin arasindan agizlik yerlestirmek miimkiin olmamaktadir. Hastay1 ventilasyona
baglamak cogu zaman gereksiz hatta nobet sirasinda imkansiz olabilir, buna ragmen nobet
bitiminde hava yolunun acik oldugundan emin olunmalidir. Aspirasyon ve yapay hava yolu
icin gerekli cihazlar el altinda bulundurulmalidir. N6bet aktivitesi takip edilerek fokal olup
olmadigr anlagilmahidir. Komplikasyon gelistirmeyen bir nobette damar yolundan
antikonviilsan ajanlarin endikasyonu yoktur. Gereksiz sedasyon bu durumda degerlendirmede
komplikasyona yol acgacak ve bilin¢ seviyesinde uzamis bir azalmaya neden olacaktir.

Kendiliginden dinmeyen nobetler ise status epileptikus olarak degerlendirilir.

Nobet Hikayesi olan Hastalar

Gecmiste teshis edilmis ndbete yol acan bir rahatsizligi bulunan ve dnceden bir veya
birden fazla nobet gecirmis olan hastalarin gerekli tedavisinin diizenlenmesi vakanin kendine
0zel durumunun degerlendirilmesi sonucu gergeklestirilir. Nobet esigini diisiirebilecek olan
potansiyel presipite eden faktorler belirlenmeli ve diizeltilmelidir. Cogu zaman bu ndbetlerin
sebebi hastanin kendisine recete edilen antikonviilzan ilaglar1 zamaninda veya uygun
dozajinda almamasi sonucudur. Bazi antikonviilzan ajanlarin serum yar1 Omiirleri digerlerine
gore daha diisiiktiir (Tablo 2). ve tek bir dozun atlanmasi bile serum seviyelerinde keskin bir

diisiigse sebep olabilmektedir.
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Tablo 2. Sik kullanilan Antikonvulzan Ajan 6zellikleri

Ajan Oral Doz (mg/giin) Terapotik Sabit duruma Serum
Seviye, ulasmak icin _ Yar-
(mg/mL) gerekli giin say1s1 | Omrii, saat

Karbamazepin 400-1200, giinliik 3 veya 4-12 2-4 12-17
4 doza boliinmiis olarak

Felbamate (Felbatol®) | 1200-2400, giinliik 3 20-100 2-5 13-23
veya 4 doza bdliinmiis
olarak

Gabapentin 900-3600, giinliik 3 doza 1-2 1-2 5-7

(Neurontin®) boliinerek

Lamotrigine 25-500, giinde 2 doza 2-5 6-10 25-33

(Lamictal®) ayrilarak

Levetiracetam 1000-3000, giinliik 2 doz 5-45 1-2 6-13

(Keppra®) seklinde

Oxcarbazepine 600-1200, giinliik 2 doz 10-30 1-3 9

(Trileptal®) halinde

Phenytoin (Dilantin®) |300-600, giinlitk 3 doz 10-20 2-10 7-42
halinde

Topiramate 200-400, giinliik 2 doz 2-5 4-8 21

(Topamax®) seklinde

Valproik asit 15-60 mg/kg, giinliik 2-3 50-150 2-4 12-18

(Depakene®) doz seklinde

*QOrtalama terapOtik doz. Baslangi¢ dozajlar1 farkli olabilir. Giinliik dozaj kisisellestirilmelidir.
Maglarin birbiriyle etkilesimleri birden fazla ilag alan hastalarda giinliik doz degisimlerini 6nemli

oOlciide etkileyebilir.
Doz degisimi sonrast stabil serum seviyelerine ulasmak icin gerekli zamani belirtir.

Eger antikonvulzan seviyeleri ¢ok diisiikse, ek dozajlar normal ilag tedavisi tekrar
baslatilana ya da ayarlanana kadar uygun olabilir. Yikleme dozu olmaksizin hasta
antikonvulzan etkiyi 2 giinden 3 haftaya kadar saglayamayabilir. (Tablo 2). Oral yoldan

verilen fenitoin ylikleme dozu (18 mg/kg oraninda tek doz veya her iki saatte bir verilecek ii¢
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dozaj seklinde) 2-24 sat icinde terapOtik serum konsantrasyonuna ulagmayr saglar. Buna
alternatif olarak, 10 - 20 mg/kg IV fenitoin 25 mg/dakika hizinda verildiginde 1-2 saat i¢inde
antikonviilsan etkisini gosterir. Fosfenitoin dozaji 10-20 mg fenitoinin maksimum IV hiz1
olan 150 mg/dakika dozajina denktir. Diger antiepileptik ilaglarin yiikleme dozlari hastanin

norologunun verecegi tavsiyeleri sonucu uygulanmalidir.

Bilinen ya da siiphelenilen uyumsuz hastada ek veya yiikleme dozu uygulamasi ilag
toksisitesinden kaginabilmek i¢in serum antikonvulzan seviyelerinin belirlenmesi sonrasi
yapilmalidir. Eger antikonvulzan degerleri yerinde, hasta sadece tek bir atak gegirdiyse ve
hastanin nobetleri beklenen nobet frekansinda ve seklinde ise spesifik bir tedaviye gereksinim
yoktur. En iyi kontrol edilen hastalarda bile nadiren de olsa ani nobetler goriilebilmektedir.
Nobet esigini diisiiren presipite edici faktorler veya durumlar belirlenmelidir. Eger boyle bir
sey yoksa, ilacta degisim ya da doz ayarlamasi gerekli olabilir. Hastanin ilk basamak hekimi
ya da norolog bu karart vermelidir. Eger bir ilacin idame dozu arttirtlirsa, bu artis sonrasi 1-3
giin arasi bir takip siiresi hastaya saglanmalidir. Daha 6nce ntbet dykiisii bulunan hastanin
acil serviste ne kadar siire izlenmesi gerektigi konusunda kanita dayali bir kural
bulunmamaktadir. Bazi hekimler hastaya yiikleme dozunda bir antikonvulzan uyguladiktan
sonra eger vital bulgulari normal ve biling durumu acik ise, nonterapotik antikonvulzan
seviyeleri sebebiyle nébet gecirmis hastalari taburcu etmektedirler. Her ne kadar zirve serum
seviyeleri IV yoluyla antikonvulzan yiiklemesini takiben cok kisa bir siirede elde edilmekte
ise de, oral yiikkleme dozlarinin zirveye ulagmasi birkac¢ giinii bulabilir. Hastalar, bu siire¢
icerisinde antikonvulzan etki gelisene kadar ndbet riski konusunda uyarilmalidirlar. Eger
miimkiinse hasta giivenilir bir aile mensubu ya da arkadasi ile taburcu edilmeli ve mutlaka

kontrole cagirilmalidir.

ilk kez nobet geciren hasta

Ik kez nobet geciren hastalara yaklasim konusunda hastaneye yatirma ya da
antikonvulzan terapi baslamak konusunda kesin belirlenmis kurallar yoktur. Hastalardaki
niiksetme riskini tahmin i¢in kullanilabilecek en Onemli faktorler, nobetin altinda yatan
etkenler ve EEG sonuclarimin degerlendirilmesi seklindedir. Ayaktan yapilacak olan
antiepileptik tedavi karan ileride olusabilecek ndbet riskine karsi antikonvulzan terapisinin

fayda/risk orani karsilagtiriimasi seklinde yapilmalidir. Genellikle, ilk defa nobet geciren
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hastalarin normal ngérolojik muayene bulgulari, akut veya kronik medikal komorbiditeleri
yoksa, normal goriintii ve normal test sonuglarina sahiplerse ve normal biling diizeyindelerse,
acil servisten taburcu edilebilirler. Antiepileptik ila¢c baslangiclann EEG gibi daha ileri
caligmalarin yapilacag: polikliniklere devredilmelidir. Taburcu Oncesi acil serviste gdzlem
amaciyla belirli net kurallar yoktur. Yukaridaki kriterlere uymayan hastalarda hastayi servise

yatirma diistiniilmelidir.

Daha &nceden norolojik rahatsizligina sekonder nobet gelistiren hastalarin tedavisi

yapilmalidir zira niiksetme riskleri oldukca yiiksektir.

Ideal antiepileptik tedavi programi, minimum toksisite ile nobet kontroliinii
saglayabilecek tek ilacla yapilan bir terapidir. Eger tedavi baslanirsa, ilag secimi nobetin
tipine gore ve noroloji konsiiltasyonu sonrasit yapilmalidir. Yeni tip antiepileptik ajanlar
(karbamazepin, valproat, lamotrigine, gabapentin, topiramate, levetiracetam ve
okskarbazepin) yeni nobet gecirmeye baslayan yetiskinler icin tercih edilir. Eski ajanlar ise
(primidon, fenobarbital, feniotin) bazilarina gdre suboptimal ajanlardir. Bir c¢alismada
suboptimal antikonvulzan ajanin kullanilmaya baslamasi acil serviste ilk nobet teshisinin
konulmasi sebebiyle ortaya ¢cikmistir. Bu da muhtemelen modern néroloji pratiginin acil
servise derhal yansimamasi sonucudur. Buna ek olarak, acil servis ve ndroloji servisleri
arasinda yeni baglayan nobetlerin acil serviste teshisinin konulmasi konusunda benzer

protokoller olusturulmalidir.

Hastalar ileride olusabilecek ndbetlerde yaralanmalari azaltmak icin gerekli onlemler
konusunda bilgilendirilmelidir. Yiizme, agir makine kullanimi ya da yiikseklerde calisma gibi
aktiviteler yasaklanmalidir. Ara¢ kullanimi nrolog veya ilk basamak hekimi tarafindan onay

alinana dek yasaklanmali ve genel kanunlara uyum saglanmalidir.
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STATUS EPILEPTIKUS

Status epileptikus nobet ge¢misi olan ya da ilk defa epileptik bir durumdaki hastalarda
goriilebilir. En sik goriilen status epileptikus sebepleri arasinda subterapotik antiepileptik
seviyeleri, 6nceden mevcut merkezi sinir sistemi enfeksiyonu, travma, hemoraji ya da inme
gibi norolojik rahatsizliklar, akut inme, anoksi ya da hipoksi, metabolik anomaliler ve alkol

veya uyusturucu yoksunlugudur.

Nobet Aktivitesi Tipleri

Status Epileptikus

Status epileptikus bes dakika veya daha uzun bir siire boyunca bilincin yerine
gelmedigi, siirekli ya da aralikli ndbetler olarak tanimlanir. Bu calisma i¢in mantikli bir
tammdir ¢iinkii bes dakikadir araliksiz siiren bir aktivitede ndbetlerin kendi basina durma
olasiliklart, antiepileptik ilaclarla kontrol edilebilme sanslari ¢ok diisiik olmakta ve noron
hasarina neden olma olasiliklar1 artmaktadir. Bu sebepten, status epileptikus tedavisi beg

dakikadan fazla nébet aktivitesi gdsteren biitiin hastalarda baglanmalidir.

Hayvan modelleri, kalict norolojik hasarin ndbet aktivitesinin 20. dakikasinda ve daha
sonrasinda gergeklestigini gdstermistir. 20-30 dakikadan sonra hipotansiyon, hipoksi,
metabolik asidoz, hipertermi ve hipoglisemi geligebilir. Norotoksik salgilanan aminoasitler ve

kalsiyum hiicrelere salinir. Kardiyak disritmiler, rabdomiyoliz ve pulmoner 6dem gelisir.

Nonkonvulzan Status Epileptikus

Nonkonvulzan status epileptikus siiresinde hasta komatéz ya da degisken anormal
zihinsel durumda ya da konfiizyonda, ancak agik nobet aktiviteleri gostermemekte ya da
sadece gizli aktivite gostermektedir. Teshis zor olup EEG ile konur. Nonkonvulzan status
epileptikus'u diisiindiiren durumlar genel ndbet sonras1 uzamis postiktal siire, gdz kirpma, goz
devrilmesi, kasilma gibi dolayli motor isaretler, zihin ve bilincte dalgalanma, yaslilarda

anlastlamayan stupor ve konfiizyondur.
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Epilepsia Partialis Continua

Epilepsia partialis continua fokal tonik-klonik nobet aktivitesi olup bilin¢ ve tepki

verme normaldir. Distal bacak ve kol bolgesi en sik goriilen yerlerdir.
Tedavi

Tedavinin baslica amaci nobet kontroliinii en kisa zamanda, basladiktan 30 dakika
icinde en hizli sekilde saglamaktir (Sekil 1). Muayene, Oncii sebeplerin belirlenmesi, ABC'nin

uygulanmasi ve tedavi ayni anda baslamalidir.

Kisa bir hasta 6ykiisii alinmali ve nobet sebeplerini belirlemek ve nébet sebebi

olusmus hasarlari belirleyebilmek i¢in fizik muayene yapilmalidir.

Genis ¢apli bir damar yolu acilarak hastanin kan glikoz degerlerine bakilmalidir.
Glikoz icermeyen IV sivilar antikonvulzan ajanlarin uygulanmasi i¢in daha biiyiik kolaylik
saglayacaktir (fenitoin glikoz ile uyumlu degildir). Hastaya oksijen, kalp monitorii ve pulse

oksimetre baglanmalidir. Kapnometri eger mevcutsa uygulanmalidir.

Endotrakeal entiibasyon status epileptikus teshisinde tavsiye edilir. Eger entiibasyona
asiste etmek icin paralitik bir ajan kullanilmak istenirse, kisa siireli bir ajan kullanilmasi,

hekimin paralizi siiresince nobet aktivitesini izleyebilmesi acisindan tercih edilmelidir.

[k istenecek laboratuvar tetkikleri kan glikoz seviyesi, Ca ve Magnesium da iceren
metabolik panel ve duruma gore gebelik testi, toksikoloji paneli ve antikonvulzan seviyelerini

icermelidir.

Hipoglisemi siiphesi veya teshisi varsa IV yoluyla glikoz uygulanmalidir.
Normoglisemik hastalara ek glikoz vermenin klinik olarak herhangi bir faydasi yoktur. Rektal
viicut 1sist takip edilmeli, hipertermi durumunda pasif sogutma ile hastanin 1sis1
diisiiriilmelidir. Hastanin idrar ¢ikisi gozlemlenmeli ve nazogastrik tiip baglanarak aspirasyon

minimize edilmelidir.

Eger nobetin  toksik sindirim kaynakli oldugundan siipheleniliyorsa, GI
dekontaminasyonu  gerceklestirilmelidir.  Status epileptikus siiresince acil lomber
ponksiyondan kaciilmalidir. Eger bakteriyel menenjit siiphesi varsa ampirik antibiyotik

tedavisi baslatilabilir. Status epileptikus siiresine kisa bir periferal 16kositoz ve BOS
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pleositozu goriilebilir. Radyolojik incelemeler (BT. vb.) genellikle ndbetler kontrol altina

alinincaya kadar ertelenmek zorundadir.

Status Epileptikus da antikonviilsan ilaclar

Status epileptikus tedavisinde genellikle kullanilan ilaclar benzodiazepinler (diazepam

veya yoksa lorazepam), fenitoin ya da fosfenitoindir (Sekil 1).

Benzodiazepin grubu ilaclar genellikle siiregelen ya da cok sik nodbet geciren
hastalarda daha spesifik ajanlar verilinceye dek gecici olarak nobetleri kontrol altina almak
icin kullanilir. IV yolla verilen lorazepam (4 mg) ve IV yoluyla verilen diazepam (5-10 mg)
status epileptikus kontroliinde esit etkinlik gostermislerdir. Diazepamla karsilagtirildiginda
lorezapamin daha gec etki ettigi (lic dakikaya iki dakika) ancak daha uzun siire etkisinin
devam ettigi (12-24 saate 15-60 dakika) ve daha az nobet rekiirrensine yol ac¢tig1 goriillmiistiir.
Bu sebepten lorazepam ilk tercih edilen ajandir. Lorazepam ayn1 zamanda ilk tercih edilen
ajan olarak fenitoin ve fenobarbitalden daha efektiftir. Cocuk hastalarda ve daha &nceden
alkol, barbitiirat, narkotik veya diger tip sedatif alan hastalarda benzodiazepin kullanildiginda
solunum depresyonu ve hipotansiyon goériilebilir (29). IV yolu agmanin zor oldugu ve acil
nobet kontrolil gerektiren hastalarda rektal diazepam jel veya bukkal midazolam kullanilabilir.
Her ne kadar bu tip yetigkin calismalan yoksa da, rektal diazepam jel yillar boyunca ¢ocuk
hastalarda basarili olarak uygulanmis ve giincel bukkal midazolam (0,5 mg/kg, 10 mg ye
kadar) caligmalari, cocuklarda n&bet aktivitelerini sonlandirmak yoniinden rektal

diazepamdan daha etkili bulunmustur.

Status epileptikusta diazepam sonrasi fenitoin gibi uzun siireli bir ajan uygulanmalidir.
Tavsiye edilen yiikkleme dozu IV yolundan 20 mg/kg dir. Cogu yetiskin normal doz olan 1000
mg.dan daha fazla dozlara ihtiya¢ duyar. Eger gerekli ve tolere edilebilecekse, 30 mg/kg ye
kadar (yiiksek doz fenitoin) uygulanabilir. Yash hastalarda yiikkleme dozu 15 mg/kg a
indirilebilir ancak renal veya hepatik yetmezlik durumunda doz ayarlanmasi gerekmez.
Miyokardial depresyona yol acan ¢oziicii propilen glikoliin etkileri dolayisiyla fenitoin 50
mg/dakikadan daha hizli bir sekilde uygulanmamalidir. Fakat bu seviye status epileptikus
sirasinda 50 mg/dak. ya kadar arttirilabilir. Hastalar kardiyak monitore baglanarak infiizyon
siiresince her 5-15 dakikada bir ve postinfiizyon sonrasi 1 saat boyunca her 15 dakikada bir
tansiyon degerlerine bakilmalidir. Fenitoin yetersiz emilim sebebiyle glikoz iceren IV

sivilartyla kesinlikle karigtinlmamali ve kas i¢ine uygulanmamalidir. Fenitoin 2. ya da 3.
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derece atrioventrikiiler blokta kontrendikedir. Yan etkiler arasinda infiizyon bolgesi
reaksiyonlari, hipotansiyon ve kardiyak disritmiler bulunmakta olup, bu sebepten siirekli
kardiyolojik monitdr gerekmektedir. Eger yan etkiler olusursa, serum akisi kesilmeli ve yan
etkiler gectikten sonra daha yavas bir hizda tekrar baslatilmalidir. Bazi durumlarda hastalar

ilaci tolere edemezler.

Fosfenitoin suda coziinen bir prodrug olup plazmada hizli bir gekilde fenitoine
doniisiir. Status epileptikus tedavisinde fosfenitoin fenitoine benzer bir etki siiresi, etkinlik ve
kardiyak etkilere sahiptir. Fosfenitoinin avantajlan ¢6ziicii olarak propilen glikol ve etanol
icermedigi icin daha az infiizyon bolgesi reaksiyonlarina neden olmasidir. Bunun haricinde
fosfenitoin daha hizli bir sekilde serum iginde kullamlabilmektedir. Fosfenitoin dozajlamasi
karistirmay1 6nlemek amaciyla ‘phenytoin equivalents- PE’( fenitoin denkligi) iiniteleri ile
olgiiliir.  Yiikleme dozu 20 mg PE / kg olup 150 mg PE / dakika hizinda uygulanabilir.
Fenitoinden farkli olarak fosfenitoin ayni zamanda intramuskiiler olarak da, 6zellikle hastada

IV yol acilamiyor ise uygulanabilmektedir.
inatq Status Epileptikus

Inatc1 status epileptikus, 2 farkli anti epileptik ajanin TV yoluyla uygun dozajda
uygulanmasina ragmen hala devam eden siirekli nobet aktivitesi olarak tanimlanir.
Benzodiazepinler ve fenitoin iceren standart uygulamalar ¢ogu hastada status epileptikus'u
baslangicindan 30 dakika icinde kontrol altina almakta basari saglar. Bazi hastalarda
(genellikle yapisal lezyonlari olan, anoksik hasarli, metabolik ensefalopatisi olan ya da
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlu hastalar), nébetler ilk ve ikinci miidahalelere karsin 60
dakikadan uzun siire nobetler devam eder. Bir calismada status epileptikus hastalarmin %31

inde inatg1 status epileptikus goriilmiistiir.

Inat¢1 status epileptikusa degisik yaklagimlar dnerilmistir (Sekil 1). Genel olarak tek
bir ajan1 &neren ¢ok az kontrollii deney mevcuttur. ideal olan, bu tip uygulamalarm en sagliklt
sekilde bir yogun bakim {nitesinde gerceklestirilmesidir, zira ileri solunum ve
kardiyovaskiiler destek, siirekli EEG ve invaziv hemodinamik izlem gerekebilir.

Anesteziyoloji ve noroloji konsiiltasyonlar: alinmalidir.
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IV valproat bir tedavi modeli olarak savunulmustur. Bu ajan iyi tolere edilir ve yan
etkileri ¢cok azdir. Yiikleme dozu tavsiyeleri 20-30 mg/kg olup, 2-12 dakika infiizyon siiresi
seklindedir.

Raporlanmig vakalarda IV levetiracetam 1000 mg. lik dozu inatc1 status epileptikus da

yardimci olabilir.

Fenobarbital (20 mg/kg ye kadar IV) ya da pentobarbital gibi barbitiirat grubu ilaclar
fenitoini tolere edemeyen hastalarda ya da benzodiazepin ve fenitoin tam yiikleme dozlarina
kargin nobet kontrolii saglanamadiginda kullanilacak 3. seviye ilaclardir. Fakat lorazepam ve
fenitoine cevap vermeyen hastalar barbitiiratlara da cevap vermeyebilirler. Mayer'in yaptigi
calismada fenobarbitalin ek nobet kontroli saglamadigi goriilmiistiir. Metaanaliz
caligmalarinda pentobarbitalin propofol veya midazolam ile karsilagtirildiginda daha iyi nobet
kontrolii sagladigi ancak mortalitede degisiklige sebep olmadig goriilmiistiir. Solunum
depresyonu ve hipotansiyon barbitiiratlar kullanilirken sik goriilen yan etkiler olup, 6zellikle

yitksek dozlarda veya diazepam ya da lorazepam verilmigse goriiliir.

Anestezi inatct status epileptikus tedavisinde midazolam ya da propofol
infiizyonlarinin 12-24 saat siiresince uygulanmasi seklinde kullanilabilir. Midazolam ve
propofoliin barbitiiratlara kars1 avantaji, kisa yarilanma &mrii ve hizlica sistemden elimine
edilebilmeleridir, boylece erken ekstiibasyon ve erken klinik degerlendirmenin yolunu agarlar.

Midazolam ayni zamanda daha az hipotansiyona neden olur.

Ketamin noroprotektan 6zellikleri ve deneysel modellerde efektifliginin goriilmesi
sonucu son ¢are olarak diisliniilebilir. En major kontrendikasyonu intrakraniyal kitlelerdir zira

ketamin intrakraniyal basinci arttirir.

Noromiiskiiler bloker ajanlari (genellikle pancuronium veya vecuronium) bazen
faydal olur. Bu ilaglar tonik-klonik hareketleri durdurarak ventilasyon ve diger hareketleri
kolaylagtirirlar, anormal ndron aktivitesi {izerinde etkileri yoktur. Noromiiskiiler blokerler

kullanilirken EEG izlemi antikonvulzan terapinin etkinligini degerlendirmek i¢in elzemdir.
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Sekil 1. Inatci status epileptikus’a degisik yaklasimlar

Status epilepticus ’\ inatg

5 dak.

IV Lorazepam 2 IV fenitoin

mg , 0.1 mg/kg 20-30 mg/ kg

ya kadar,ya da (50 mg/dakika
egeglgszrafexm +  hizinda) veya IV

b ) fosfenitoin 20-30 mg
Diazepam 5-10 kg/PE (150
mg, 0.15 mg/dakika hizinda)

mg/kg ye kadar

Status Epileptikus yonetimi i¢in kilavuz kurallar AKG= Arter kan gazlari, AEA = anti epileptik ajan,
TKS = Tam kan sayimi, FE= Fenitoin esdegeri
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VI. L. iskemi Modifiye Albumin

Insan serum albiimini 585 aminoasit iceren, 66.5 kilodalton agirliginda, yapisinda
karbonhidrat olmayan ve fizyolojik Ph’da negatif yiiklii globiiler yapida bir proteindir (38).
Kanda en fazla miktarda bulunan protein olan albiiminin baslica islevi plazma kolloid
basincini korumaktir. Albimin aynm1 zamanda serbest yag asitleri, fosfolipidler, metal iyonlari,

ilaclar, hormonlar ve bilirubin gibi bircok bilesigin tasinmasinda da rol alir (39).

Albiiminin yapisal bilgileriyle iliskili hala eksik kalan bilgiler olmasina ragmen dort
ayri metal baglanma bolgesi tanimlanmistir. Bunlardan bir tanesi ATCUN olarak
isimlendirilen ve albiiminin N-terminal bolgesinde Cu? ve Ni2 i¢in ana baglanma bolgesidir.
Albliminin N-terminal bdlgesinin aminoasit dizilimi N-Asp-Ala-His-Lys seklinde olup bu

bolgeye Cu? ve Ni? diginda kobalt gibi gecis elementlerinin de baglanabildigi gosterilmistir.

Bar-Or ve arkadaslari miyokard iskemisi sirasinda albiiminin N-terminal bolgesinde
meydana gelen degisiklikle albiiminin kobalt baglama yeteneginin azaldigini tespit etmigler

ve bundan yola ¢ikarak albumin kobalt baglama testini gelistirmislerdir (40).

IMA seviyeleri Bar-Or ve arkadaslarinin tarifledigi ve Food and Drug Administration
(FDA) tarafindan da onaylanan kolorimetrik bir test ile dlciilmektedir (41, 42). Albuminin
kobalt baglama testi (ACB: Albumin Cobalt Binding) kantitatif olarak IMA’y1 insan
serumunda ©lcen testtir. Seruma eklenen kobalt IMA’mn NH2 terminali tarafindan
baglanmaz, geride kalan serbest kobalt ise seruma eklenmis olan dithiothreitol (DDT) ile
reaksiyona girer ve iskemisi olan hastalarin serumunda koyu bir renk alir. Kolorimetrik bir

Ol¢ciim yontemidir (43).

Serum elde etmek icin ornekler katkisiz jelli tiiplere alinmalichir. IMA icin serum
stabilitesi oda sicakliginda ve 4 °C’de iki saat olarak belirtilmigtir. Dort saat bekleme
siiresinden sonra saklama sicakhigindan bagimsiz olarak IMA diizeylerinde artis oldugu tespit
edilmistir. Bu artisin in vitro pH degisikligi sonucu olabilecegi diisiiniilmektedir. Jel ayirag
bulunan tiiplerde ise santrifiij sonras1 bu degisikligin daha az oldugu da belirtilmektedir. -
20C°de saklananan Orneklerde ise taze analiz edilen Orneklere gtre hafif bir yilikselme
saptanmasina ragmen Orneklerin bu kosulda saklanip analiz edilmesi uygundur 2 g/ dl altinda
ve 5.5 g/ dl iizerinde albiimini olan hastalarda 6l¢ciilen IMA degerlerinin hatali yoruma neden

olabilecegi belirtilmistir (43).
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Serum albiiminin IMA’ya doniisiimiinde ongériilen mekanizmalar; hipoksi, asidoz,
superoksit radikal hasarlanmasi, membran bozulmasi serbest demir ve bakira maruz kalma

gibi durumlar1 kapsamaktadir (44).

Bakir ve demir kanda normalde fizyolojik olarak olduk¢a bol bulunan molekiillerdir
ve dolagimda transferrin, albiimin, seruloplazmin gibi tasiyicilarina bagli olarak ya da
intraselliiler ortamda serbest olarak bulunurlar. Viicudun herhangi bir bolgesinde iskeminin
baslamasindan kisa bir siire sonra intraselliiler ortamdaki veya tasima proteinlerine bagl bakir
ve demirler baglandiklar1 proteinlerden veya intraselliiler ortamdan dolasima salinarak serbest
konsantrasyonlarinda artma meydana gelir. Bu redoks aktif metal iyonlarmin ortamdaki

oksijene olan etkileri sonucunda reaktif oksijen zararli iriinleri meydana gelir (45).

IMA’nin olusum mekanizmalarindan biri; sinirlandinlmis iskeminin olusturdugu
asidozdur. Asidik ortam dolasimdaki protein ve peptidlerin zayif baglanma bolgelerinden Cu?
salintmu ile sonuclanir. Askorbik asit gibi indirgeyici bir ajan varlifinda serbest Cu*?, Cu™e
doniisiir. Cu*' daha sonra Cu** olusturmak iizere oksijen ile tepkimeye girer ve superoksit
serbest radikalleri olusur. Ortamda bulunan superoksit dismutaz superoksit radikalini
H202’ye doniistiiriir. Bu iiriinde daha sonra katalaz ile yikilir. Salinan Cu? iyonlar1 albiiminin
N-terminal bélgesine sikica baglanir. Cu*? bagh albiimin, serbest OH™ radikalleri tarafindan

hasara ugratilir ve IMA olusur (39).

Bu sekilde IMA olusumu teorik olarak kabul edilse bile deneysel olarak
gosterilememistir. Kobaltin albiimine baglanmasi ile ilgili yapilan fizikokimyasal caligmalar
sonucu kobalt i¢in iki tanesi N-terminal baglanma bolgesinden daha yiiksek aviditeye sahip ii¢
baglanma bolgesi tanimlanmistir. Baska bir Ongoriiye gore albiimine yag asidi baglanmasi
kobalt baglama bolgesi iizerinden negatif allosterik etkilesimle olmaktadir (39). Miyokard
iskemisi sonucu olarak yag asitlerinin salinmmindaki artis ile birlikte albiimine baglanan yag

asit miktar1 artmakta ve albiiminin kobalt baglama yetenegi azalmaktadir.

Bar-Or ve arkaslarinin PTCA’y1 ( Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty)
gecici miyokardiyal iskemi modeli olarak kullanarak yaptiklar: ¢alismada PTCA yapilan 41
hastada girisim dncesi, girisimin hemen sonrasi, girisimden alt1 saat ve 24 saat sonrasinda elde
edilen serum orneklerinde IMA diizeylerine bakilmustir. 34 hastanin islem sonrasi IMA
degerleri artarken alti ve 24 saat sonunda bakilan IMA degerleri baslangi¢ seviyelerinde
bulunmusgtur (40). Benzer olarak Sinha ve arkadaglarimin yaptign calismada elektif PTCA

yapilan 19 hastanin girigim dncesi, girisim sonrasi, girisimden 30 dakika sonrasi ve 12. Saatte
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alinan kan Orneklerinde 18 hastamin girisimin hemen sonrasinda ve 30. Dakikada IMA
diizeylerinin arttigi ve 12. Saatte normale dondiigii tespit edilmistir (39). Bu ¢alismada dikkati
ceken bir husus da, IMA icin erken yiikselen bir belirte¢ olmasi, bunun sonucu olarak da
iskemiyi belirlemede kullanilan bir¢cok belirte¢ gibi saatlerce beklemeyi gerektirmemesidir.
alti-10 dakika gibi bir siirede yiikseldigi gézlenmis olup, erken siirecte bagvuran hastalarin

tanisal siireci icin katki saglayabilecegi ongoriilmiistiir (38,40).

IMA’nmn normal degerlere gelmesi ile ilgili alti saatin yeterli oldugunu belirten
caligmalar olmasina ragmen (38, 40), baska bir calismada ise PCI sonrasi ST elevasyonlu
miyokard infarktlisii gelisen hasta grubunda 2,5 saatte normale geldigi gOsterilmistir (46).
IMA’nin klirensi ile ilgili olarak, albumin yapisindaki degisimler reversibl olabilir. Albumin
eski yapisina donebilir ( serbest radikallerin temizlenmesi ile iskemi Oncesi doneme) ya da
dolasimdan degisiklige ugramis albumin temizlenebilir. Sonucta ortalama 12-14 saat gibi bir

siirede normale donebilir (44, 47, 48).

IMA’nin ¢ikis noktast ve ilk klinik calismalar iskemi ve 6zellikle myokard iskemisine
odaklanmus olsa da, IMA iskeminin spesifik belirteci degildir. IMA’nin olusumu ¢ogunlukla
sadece miyokardiyumu etkileyen degil, diger organlari da etkileyen oksidatif strese baglidir.
Bu nedenle IMA, karaciger sirozu, akut infeksiyonlar ve maligniteler gibi serbest radikallerin

olustugu diger durumlarda da artar (44).

Iskemiden hemen sonra artmasi yaninda, yiiksek negative prediktif deger ve
duyarliliga sahip oldugunun bildirilmesi, bu testi myokard hasarinin tani ve tedavisinde
olduk¢a yararli bir biyokimyasal parametre durumuna getirmektedir (39). Literatiir
incelendiginde IMA ile ilgili calismalarin bu yonde bir egilim gosterdigi goriilmektedir.
Ancak mezenter iskemisi (49, 50), iskemik inme (51), ekstremite iskemisi (52), sistemik
sklerozis (53), derin ven trombozu gibi durumlarda da IMA’min tamsal siirece katki
saglayabilecegi gosterilmistir (54). Hatta, maraton kosucularinda agir egzersizden 24-48 saat

sonra bile yiikselebilecegini gosteren caligsmalar vardir (55).

Tiiredi ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada, IMA’nm pulmoner emboli tanisini
dislamada alternatif bir markir olabilecegi sonucuna ulasilmistir. Bu c¢alismada spiral
bilgisayarli tomografik anjigrafi ile pulmoner emboli tanisi konmus 30 hasta ve 30 saglikli
goniillii kiside IMA diizeylerine bakildiginda, pulmoner emboli grubunda IMA seviyeleri

saglikli gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (56).
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VII. GEREC ve YONTEM

VII. A. Arastirmanin Tipi: Calismamz prospektif olgu kontrol ¢alismasidir.
VII. B. Arastirmanin Protokolii

Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel (invaziv ) Olan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan izin almdiktan sonra Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Eriskin Acil

Servisinde yapildi.

Etik kurul onay1 alindiktan sonraki 3 ay igerisinde Dokuz Eyliil Hastanesi Erigkin Acil
Servise konviilzif nobet (parsiyel motor semptomlu ve jeneralize konviilzif) ile bagvuran
epilepsi tanili hastalarda ve acil serviste tanikli konviilzif nobet aktivitesi geciren hastalardan
olusan ‘olgu grubu’ ile benzer yas (olgu yasi + 2) ve cinsiyette hastalardan secilen ‘kontrol
grubu’ hastalarindan dahil olma kriterlerini karsilayan ve diglama kriterlerine uymayan

hastalar calismaya alindi.

Calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan ve calismaya katilmayi kabul eden
hastalardan arastirmadan sorumlu acil servis hekimi tarafindan imzah bilgilendirilmig onam
formu alindi. Bilinci acik olan hastalarin onami hastanin kendisinden, bilinci kapali olan

hastalarin onami hasta yakinindan alindi ve bu hastalar ¢calismaya dahil edildi.

Calisma acil serviste aktif olarak gorev alan asistan hekimlerin tiimii tarafindan
yiriitiildii. Acil serviste aktif olarak gorev alan asistan hekimlerin tiimii IMA i¢in kan 6rnegi

alinmast konusunda calisma baslamadan 6nceki hafta yapilacak toplantida bilgilendirildi.

Calismaya alinan ‘olgu grubu’ ve ‘kontrol grubu’nda bagvuru esnasinda (0. saat) ve 4.
saatte vendz kan ornekleri brakial venlerden IMA ve albumin 6l¢iimii igin rutin kan 6rnegi
disinda diiz kan tiiplerine alindi. Diiz kan tiiplerinin 1200 g’de 10 dk santrifigasyonu sonrasi
iistte kalan serum kismi, biyokimyasal dl¢iimler i¢in eppandorf tiiplerine konularak -80 °C’de
analize kadar dondurularak saklandi. Hasta alimi bittikten sonra tiim serum Ornekleri; Dokuz

Eyliil Universitesi Arastirma Laboratuvarinda ( ARLAB ) analiz edildi.

Serum albiimin diizeyi DEUTF Merkez Laboratuvarinda hizmet satialimi
gerceklestirilerek Olciildii. Albiimin analizi Architect ¢16000 (Abbott Diagnostics ABD
)Jotoanalizoriinde orijinal ticari kitler kullanilarak ‘bromkrezol yesili’ yontemi ile
gerceklestirildi. Bu yontemle albiiminin bromkrezol yesili ile olusturdugu renkli kompleksin

absorbans1 628 nm’de 6lcildil.
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Serum iskemi modifiye albumin seviyeleri, yarismali prensibe dayali ‘enzyme linked
immunosorbent assay (ELISA)’ (katalog no: Cat no: CSB-E09594h, CUSABIO Inc, Cin)
yontemiyle l¢iildii. Iskemi modifiye albumine spesifik antikorlarla kaplanmis plaga; sirasiyla
standart ve ornekler, biotinle konjuge iskemi modifiye albumine spesifik antikor ve avidinle
konjuge peroksidaz eklenir. Baglanmayanlar yikama ile uzaklastirildi. Baglanan iskemi
modifiye albumin, eklenen kromojenik substratin katalizlenmesiyle olusan renk degisimi plak
okuyucuda 450 nm dalga boyunda &l¢iildii. Olusan rengin optik dansitesi 6rneklerdeki iskemi
modifiye albumin konsantrasyonu ile orantilidir. Orneklerdeki iskemi modifiye albumin
konsantrasyonu standart egriye gore hesaplandi. Ol¢iim kitinin minimum saptama limiti 0.78

TU/mL ve 6l¢tim aralig 0.2-200 TU/mL.

Diger rutin tetkikler ( glukoz, BUN, kreatinin, Ca, Na, K, vb ) DEUTF Hastanesi

Merkez Laboratuvarinda yapildi. Yapilmis olan testlerin sonucu kayit formlarina islendi.

Verilerin islenmesi; Calismaya dahil edilen her hasta icin bir calisma formu
dolduruldu. Calisma formuna hastaya ait sosyodemografik veriler (adi, soyadi, yasi, cinsiyeti,
basvuru tarihi, basvuru saati), konviilzif nobete ait bilgiler (nobet tipi, saati, tanik
mevcudiyeti...) 0. ve 4.saatteki iskemik modifiye albiimin degerleri, yapilmigsa Beyin BT-

Beyin MR-EEG sonuglari, klinik sonlanim gekli kaydedildi

IMA kitlerinin maliyeti Dokuz Eyliil Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri

tarafindan karsilanmistir. IMA kitlerinin alindigr firma ile ¢ikar iligkisi yoktur.
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VII. C. Calismaya Alinma ve Dislanma Kriterleri

Dahil olma kriterleri:

Olgu grubu:

1. Acil servise konviilzif nobet (parsiyel motor semptomlu ve jeneralize konviilzif) ile
basvuran hastalar;
a. Bilinen konvulzif nobet tanist olan ve ndbeti géren bir hasta yakininin oldugu
hastalar veya
b. Acil servis iginde saglik calisani tarafindan tamik olunan konvulzif ndbet
geciren hastalar
2. Acil servis hekimi tarafindan yazili onami alinan ve
3. 18 yas ve iizerinde olan ve

4. Diglama kriterlerini icermeyen hastalar

Kontrol grubu:

1. Aym giin icinde acil servise epileptik konviilzif nébet disindaki sikayetlerle bagvuran
2. Dislama kriterlerini icermeyen
3. Olgu grubu hastast ile ayni cinsiyette ve yasi +2 yasinda olan hastalar

Dislama Kriterleri:

1. Serum albiimin diizeyinin 2 g/dl altinda ve 5,5 g/dl iizerinde olmasi (IMA
Olctimlerinde interferans olusturabilecegi icin ),
2. IMA diizeyini etkileyebilecek akut veya kronik durumlar
e Travma,
e Akut iskemik kalp hastalig1/ miyokard infaktiisii,
e Periferal vaskiiler hastalik,
e  Mezenter iskemi,
e Akut iskemik serebrovaskiiler hastalik,
e Pulmoner Emboli,
e Kas hastaliklar tanisi olan,
e Karaciger hastalig tanisi olan,
3. Acil servis takibini kabul etmeyerek kendi istegi ile ayrilan,

4. Acil serviste laboratuvar degerleri dl¢timiinii kabul etmeden izlemi yapilan
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VII. D. Verilerin Kaydi

Calisma formuna hastaya ait sosyodemografik veriler (adi, soyadi, yasi, cinsiyeti,
bagvuru tarihi, basvuru saati), ndbet zamani, nébet yeri( hastane ici, hastane disi ), tanik(
saglik personeli, hasta yakini), ndbet tipi (parsiyel, jeneralize), 0. saat IMA diizeyi, 4. saat
IMA diizeyi, dislama kriterleri, dahil olma kriterleri, tetkikler ( BUN, kreatinin, Na, Ca, K,
glukoz, albiimin, beyin BT, beyin MR, EEG ) sonlanim tarihi, saati, klinik sonlanma gekli
(taburcu, sevk, yatis, 6liim, kendi istegiyle terk) kaydedildi. Calismaya dahil edilen hastalarin
monitorize edildigi ve kan 6meklerinin alindig1 an sifirinci dakika olarak kabul edildi, 0. saat

ve 4. saat IMA diizeyi icin kan &rnegi alindi, sonuglar ¢alisma formuna kaydedilds.

VIL. E. istatiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler ‘Statistical Package for Social Sciences for Windows
15.0° adli standart programa kaydedildi. Grup ici karsilastirmada Student’in t testinin esler
arasi farkin anlamlilik testi (paired t-test), Olciimle belirlenen parametrik kogullara uyuyorsa t
analizleri, sayimla belirlenen verilerde ise ki-kare analizleri, duyarlilik ve Ozgiinliik
hesaplamalarinda ROC analizleri yapildi. Tiim veriler Ortalama + Standart hata ortalamasi

olarak gosterildi. Calismada p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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VIII. BULGULAR:

VIIL A. Demografik ézellikler

Calismaya alinan hastalarin olgu ve kontrol grubunda 22’si (%55) kadin, 18’1 (%45)
erkek idi. Olgu grubunun yas ortalamasi 45.10£21.94 (Aralik:18-89), kontrol grubunun yas
ortalamasi 43,50+20,79 (Aralik:17-84) idi. Her iki grupta yas ortalamalarnn arasinda
istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,739).

VIIL B. Olgu Grubunun Nébet Ozellikleri

Nobet yeri: Konviilzif nobetle basvuran 40 hastanin 33’ (%82,5) hastane disinda,
7’1(%17,5) hastane icinde nobet gegiren hastalardi.

Nobete tamk olan kisi ozellikleri: Konviilzif nobetle bagvuran 40 hastanin hepsi tanikli
ndbet hastasiydi ve 31'nin (%77,5) tamg hasta yakini, 9’unun(%?22,5) tamig: saglik personeli
idi.

Nobet tipi: Konviilzif ndbetle basvuran 40 hastanin 37’°si (%92.,5) jeneralize nobet, 3’ii
(9%7,5) parsiyel nobet gecirmisti.

Nobetten sonra gecen siire: Konviilzif nobetle bagvuran 40 hastanin nobet sonrasi acil

servise basvurma siiresi ortalama 47,35 + 47.25 dakika (aralik 1-240) idi.

Hastalarm sonlanim: Konviilzif nébetle basvuran 40 hastanin 38’i (%95,0) taburcu oldu bir

(%2,5) hasta 6ldii, bir (%2,5) hasta da kendi istegiyle acil servisten ayrildi.

Tablo 3. Hastalarin sonlanimlari

n | Yiizde (%)

Taburcu 38 |95.0

Klinigi izinsiz terk 1 2,5

Oliim 1 2,5

Toplam 40 | 100

Olgu grubunda olen bir hasta, 57 yasinda kadin bilinen diabetes mellitus, metastatik
akciger kanseri Oykisii olup acil servisimize uykuya meyil anlamsiz konusma tiim viicutta

kasilma sikayeti ile getirildi. Acil servis izleminde de iki kez jeneralize ndbeti tekrarladi,
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beyin BT.’de sol temporoparietal bélgedeki kitlesel lezyonda boyutsal progresyon olan hasta

izlemde bradikardi ve ardindan asistoli gelismesi nedeniyle eksitus oldu.

VIIL C. Laboratuvar Sonuclari

IMA diizeyleri

0. saat sonuclari: olgu grubunda IMA diizeyi ortalamasi 61,5 IU/ml, kontrol grubunda 18,5
TU/ml idi. her iki grup 0. saat IMA diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vard: (t=
4,533, p=0,000)

4. saat sonuclari: olgu grubunda IMA diizeyi ortalamast 56,66 TU/ml, kontrol grubunda
15,40 TU/ml idi. Her iki grup 4. saat IMA diizeyleri arasinda istatiksel olarak anlaml1 fark
vardi (t=4,522, p=0,000)

Tablo 4 . Olgu ve kontrol grubunun IMA diizeyleri

Olgu
23,62 - 61,50
Kontrol 40 18,59 12,55
Olgu 40 56,66 57,10
2,82 - 59,69
Kontrol 40 15,40 8,30
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Nobet tipine gore IMA diizeyleri :

Olgu grubunda parsiyel ve jeneralize ndbet geciren hastalarin 0. saat IMA diizey
ortalamalar1 sirastyla 47,07 IU/ml ve 62,30 TU/ml idi. Nobet tipine gore IMA diizeyi
ortalamalart arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu ( t= -0,432, p=0,668).

Olgu grubunda parsiyel ve jeneralize ndbet geciren hastalarin 4. saat IMA diizey
ortalamalar1 swrasiyla 45,93 IU/ml ve 57,52 IU/ml idi. Nobet tipine gore IMA diizeyi
ortalamalar arasinda istatiksel anlamli fark yoktu (t= -0,334, p=0,740).

Albumin/ iMA oranlar::

Olgu ve kontrol grubunda 0. saat albumin/IMA oranlari ortalamalari sirasiyla 1555,28 1U/g ve
462,45 1U/g idi. Olgu ve kontrol grubu arasinda 0. saat albumin/[IMA diizeyleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark vardi (t=4,499, p=0,000).

Olgu ve kontrol grubunda 4. saat Albumin/ IMA oranlari ortalamalar sirasiyla 1431,40 TU/g
ve 383,55 TU/g idi. Olgu ve kontrol grubu arasinda 4.saat albumin/IMA diizeyleri arasinda
istatiksel olarak anlamli fark vardi (t=4,582, p=0,000).

Tablo 5. Albumin/ IMA oranlari

Ortalama
Grup n Standart sapma %95 GA
IU/g
Albumin/IMA 0. saat | Olgu 40 1554,28 1504,12
608,642 -1575,008
Kontrol | 40 462,45 306,27
Olgu 40 1431,40 1431,47
Albumin/IMA 4. saat 592,614 -1503,086
Kontrol | 40 383,55 205,90
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Tablo 6. Nobet tiplerine gore IMA diizeyleri

Ortalama
Nobet tipi | n Standart sapma %95 GA
IU/ml
IMA 0. saat | Parsiyel 3 47,07 50,61
-86,49- 56,04
Jeneralize | 37 62,29 59,06
. Parsiyel 3 45,93 49,50
IMA 4. saat -81,79 - 58,60
Jeneralize 37 57,53 58,18

VIIL D. Goriintiileme Sonuclari

Olgu grubunundaki 40 hastanin sekizine beyin BT ¢ekilmedi, 27’ine ¢ekilen beyin BT
de patoloji yoktu, besinde patoloji vardi. Bes olgunun patolojik goriintiileri soyleydi; iki
olguda kitle etrafinda 6dem, bir olguda ventrikiiller genis, bir olguda kitlesel lezyon, bir

olguda kitlesel lezyonda onceki goriintliye kiyasla boyutsal artis izlendi.

Olgu grubundaki 40 hastanin 38’ine beyin MR c¢ekilmedi, ikisinin ¢ekilen beyin
MR’inda patoloji yoktu.

Beyin BT. de patoloji olan bes hastanin 0. saat IMA diizey ortalamas1 116,12 TU/ml
iken, patoloji olmayan 27 hastanmn IMA diizey ortalamas: 49,92 TU/ml idi. Beyin BT de
patoloji olan ve olmayan gruplarda IMA diizey ortalamalar1 karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamli fark vardi (t= 2,645, p=0,013)

Beyin BT. de patoloji olan bes hastanin 4. saat IMA diizey ortalamasi 98,06 TU/ml
iken, patoloji olmayan 27 hastamin IMA diizey ortalamasi 46,60 TU/ml idi. Beyin BT. de
patoloji olan ve olmayan gruplarda IMA diizey ortalamalann karsilastinildiginda

karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark vardi (t= 2,106, p= 0,044)
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Tablo 7. Beyin BT sonucu ve 0. ve 4. saat IMA diizeyleri arasindaki iliski

Patoloji var

15,08 - 117,31
Patoloji yok | 27 49,92 44,55
Patoloji var | 5 98,06 73,59

1,55 -101,37
Patoloji yok | 27 46,60 45,54

Tablo 8. Olgu grubu laboratuvar sonuclart

15.05+11.31 6-66
0,82+0,29 0,47-1,86
137,57+2,89 126-14
9,13+0,51 8,5-10
4,09+0,46 2,8-5,2
126,76+31,90 85-26
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Grafik-1. 0. saat IMA icin ROC Egrisi

Duyarhlik

Secicilik

0.saat IMA diizeyi icin cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan (%78,6) yiiksek
oldugundan konviilzif nobet geciren hastalart saptamada kullanilabilir oldugunu
gostermektedir. Egrinin koordinatlarina bakilarak en yiiksek duyarhilik ve segcicilikte kesim
noktasi belirlenmeye calisilmistir. 0. Saat IMA i¢in 14, 65 TU/mL diizeyinde %82,5 duyarlilik
ve %52,5 seciciligi varken, 30,85 1U/mL diizeyinde %57,5 duyarlilik ve % 82,5 segicilige
sahip oldugu bulundu.

49



Grafik- 2. 4. Saat IMA icin ROC Egrisi

Duyarhhk

Secicilik

4.saat IMA diizeyi icin cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan ( % 80,1 ) yiiksek
oldugundan konviilzif nobet geciren hastalari saptamada kullanilabilir oldugunu
gostermektedir. Egrinin koordinatlarina bakilarak en yiiksek duyarlilik ve secicilikte kesim
noktasi belirlenmeye caligilmustir. 4. Saat IMA icin 12,70 IU/mL diizeyinde % 87,5 duyarlilik
ve % 50,0 seciciligi varken, 24,85 TU/mL diizeyinde % 62,5 duyarlilik ve % 90,0 secicilige
sahip oldugu bulundu.
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IX. TARTISMA

Klinik pratikte 6zelikle senkop/ndbet ayiriminda kan IMA diizeyi 6nemli bir tanisal
tetkik olarak kullanilabilir. Klinigimizde yaptigimiz calismada nobet ayirici tanisinda kan
iMA diizeyinin oldukc¢a yiiksek tanisal degere sahip oldugunu gozlemledik. Elde ettigimiz

verilerle IMA’nin konvulzif nébet tanisinda faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.

Epileptik nobet tiim irklarda ve her yas grubunda goriilebilir. Erkekler ve kadinlar
arasinda genellikle esit sikliktadir (68). Calismamizda konvulzif nbet ile bagvuran hastalarin
22’si (%55) kadin, 18’1 (%45) erkek idi. Calismamizda hastalarin cinsiyet dagilimi literatiirle
uyumluydu. Avrupada gerceklestirilen cesitli saha prevelens calismalarinda fokal nobetler
%33-65 arasinda, jeneralize mnobetler%17-60 arasinda degismektedir (69). Bizim

calismamizda hastalarin %92.5’i jeneralize nobetti.

Kan IMA diizeyi miyokard iskemisi diginda son donem bobrek yetmezligi, akut
intestinal iskemi, akut serebrovaskiiler hadiseler, periferik damar hastalig1 ve gebe olanlarda
artmaktadir (64, 65). Turedi ve arkadaglarinin calismasinda; IMA’nin pulmoner tromboemboli
tanisinin diglanmasinda D-Dimer’a iyi bir alternatif oldugu saptanmistir. Hatta D-Dimer’dan
daha ucuz ve faydali oldugu da diger vurgulanan bir noktadir (66). Maraton kosucularinda
agir egzersizden 24-48 saat sonra bile IMA’nin yiikselebilecegini gosteren ¢alismalar vardir
(67). Nobet geciren hastalarda da yogun kas aktivitesi nedeniyle IMA diizeylerinin
yitkselebilir.

Calismamizda acil servise konvulzif nobet ile basvuran hastalarda bagvuru ani (0. saat)
ve 4. saatte IMA diizeyleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli olarak daha yiiksek
bulundu. Calismamiza alinan hastalarin biiyiikk kismi (%82.5°i) hastane disinda nobet

gecirmisti ve bunlarin hepsi tanikli nbetti.

Calismamizda beyin BT.’de patoloji olan bes olgunun 0. saat ve 4. saat IMA diizey
ortalamas1 ve beyin BT.’sinde patoloji olmayan 27 olgunun 0. saat ve 4. saat IMA diizey
ortalamasi ile karsilastirnldiginda beyin BT.’de patoloji olan olgularda 0. saat ve 4. saat IMA

diizey ortalamas1 daha yiiksek izlendi.

Beyin BT.’de patoloji olan 5 hastanin ndbet nedeni beyin BT deki patolojiler olabilir.

Bu nedenle nobet geciren hastalara erken tani i¢in beyin BT ¢ekme uygun olabilir.
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Calismamizda 4. saatte ROC egrisi altinda kalan alanin 0. Saatte ROC egrisi altinda
kalan alana gore bir miktar artigini izlendi. 4. saat IMA degerleri daha oncelikli olarak

kullanilabilir.

Sinha ve arkadaslarmin yaptigi calismada IMA’ nin primer belirleyicisinin serum
matriksindeki albumin konsatrasyonu oldugu vurgulanmistir (70). Bu yiizden IMA’nin yalniz
kullanimindan ziyade IMA/albumin oranimin kullanimi daha faydalidir. Yiiksek albumin
konsatrasyonlarindaki ornekler daha fazla serbest kobalti baglayarak, soliisyonun iceriginde
daha az serbest kobalt birakmaktadir, bu 6l¢timil olumsuz etkilemektedir. Iskemik albumin
oraninin, total serum albumin konsantrasyonunun ne kadari oldugunu 6l¢gmenin en kolay yolu
olarak IMA/albumin oranmin hesaplanmasi oldugu belirtilmektedir (71).Calismamizda acil
servise konvulzif ndbet ile bagvuran hastalarda bagvuru am (0. Saat) ve 4. saatte albumin/IMA
diizeyleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

bulundu.
KISITLILIKLAR

Calismamizda acil servisin kosullar1 geregi nibet tanisi i¢in gold standart olan video
EEG monitorizasyon kullanilamamistir. Bu nedenle daha 6nce bilinen epilepsisi olan ve hasta
yakini tarafindan gozlemlenen veya acil servis icinde saglik ¢alisanlarinin gézlemledigi nobet
aktivitesi olan hastalar alinmistir. Bu calisamaya alinan hasta sayisimi kisitlamig olabilir.
Ayrica son 24 saat icinde agir fiziksel egzersiz yapan hastalarin ve intramuskuler enjeksiyon
yapilan hastalarin kas yikimi yaparak IMA diizeyinin yiikselebilecegini diisiindiik. Ancak bu

konuda ¢alisma olmadig icin bu hastalari ¢alismadan diglamadik.
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X. SONUC

Calismamizin sonuglarina gore konviilzif nobet gegiren hastalarda kan IMA diizeyi
anlamli olarak yiikselmektedir. Klinigimizde yaptigimiz caligmada ndbet tanisini diglamak

i¢in kan IMA diizeyinin oldukga yiiksek tanmisal degere sahip oldugunu gozlemledik.
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XII. EK-1. VERTi TOPLAMA FORMU

= IMA diizeyi
HASTA NO NOBET
KADIN ERKEK ZAMANI
CINSIYET = = (saat;dakika) .
SAAT IMA
YAS
BASVURU TARIHI NOBET YERI | cHASTANE ICI oHASTANE DISI 0 mg/dI
- o0SAGLIK
BASVURU SAATI TANIK PERSONELI oHASTA YAKINI
m] . .
OLGU GRUBU ) _ . | OPARSIYEL | 0JENERALIZE 4 -..mg/dl
KONTROL GRUBU o NOBET TIPI
DISLAMA KRITERLERI:
a.  Serum albiimin diizeyinin 2 g/dl alunda ve 5,5 g/dl iizerinde olmas:
b. IMA diizeyini etkileyebilecek akut veya kronik durumlar
e  Travma,
e Akut iskemik kalp hastaligi/ miyokard infaktiisii,
e  Periferal vaskiiler hastalik,
e Mezenter iskemi,
e  Akut iskemik serebrovaskiiler hastalik,
e  Pulmoner Emboli,
e  Kas hastaliklar tanisi olan ,
e  Karaciger hastalig1 tanisi olan,
c.  Acil servis takibini kabul etmeyerek kendi istegi ile ayrilan ,
d.  Acil serviste laboratuvar degerleri 6l¢iimiinii kabul etmeden izlemi yapilan
DAHIL OLMA KRIiTERLERI:
Olgu grubu:
1. Acil servise konviilzif nobet ( parsiyel motor semptomlu ve jeneralize konviilzif) ile bagvuran epilepsi tanili hastalar
2. Acil serviste tanikli konviilzif (fokal parsiyel ve jeneralize ) nobet aktivitesi gegiren hastalar
“Kontrol grubu™:
4. Ayn giin icinde acil servise epileptik konviilzif nobet disindaki sikayetlerle bagvuran ve
5. Diglama kriterlerini icermeyen ve
6.  Olgu grubu hastas ile ayni cinsiyette ve yasi+2 yasinda olan hastalar
BUN | KREATININ | Na | Ca K | GLUKOZ | ALBUMIN | BEYINBT | BEYIN MR EEG
. VAR O VAR 0 VAR 0O
TETKIKLER YOK © YOK a YOK o
YORUM YORUM YORUM
SONLANIM TARTH VE SAATI | ... Lioidiciiiiiiiiis e
YATIS
SONLANIM SEKLI TABURCU SEVK KIT OLUM
SERVIS YOGUN BAKIM
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XIII. EK-2. BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, aragtirmanin adi ‘Acil servise
konviilzif nobet ile bagvuran hastalarda Iskemi Modifiye Albiimin’in tanisal degeri’ dir.

Bu arastirmanin amaci Dokuz Eyliil Hastanesi Eriskin Acil Servise konviilzif nébet(
parsiyel motor semptomlu ve jeneralize konviilzif ) ile basvuran epilepsi tanili hastalarda ve
acil serviste tanikli konviilzif nobet aktivitesi geciren hastalarda Iskemi Modifiye Albiiminin
diizeylerinin Ol¢iilmesi, bunlarin kontrol grubu sonuclariyla karsilastirilmasiyla epileptik
konviilzif nobet gegiren hastalarm degerlendirilmesinde Iskemi Modifiye Albiimin
Ol¢iimiiniin ayirici tanida kullanilabililiginin degerlendirilmesidir.

Bu aragtirmada size farkli bir girisimsel islem ve tedavi uygulanmayacaktir. Acil
servis takibiniz sirasinda, bagvuru aninda ve dordiincii saatte damarinizdan 5 ml kan 6rnegi
alinarak Dokuz Eyliil Universitesi Arastirma Laboratuvarinda analiz edilecek, iskemi
modifiye albiimin ve albiimin degerlerinize bakilacaktir. Kan alma islemi ile ilgili riskler
arasinda bayilma, agri, ve/veya morarma sayilabilir. Ender durumlarda igne deliginin yerinde
enfeksiyon, kanama ya da kiiciik bir kan pihtist olabilir. Olas1 bir soruna karst gerekli tedbirler
tarafimizdan alinacaktir. Aragtirmaya katilmasi beklenen tahmini go6niillii sayis1 olgu
grubunda kirk kisi, kontrol grubunda kirk kisidir. Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size
hi¢bir ddeme yapilmayacak ve sizden higbir iicret istenmeyecektir.

Etik kurul, Bakanlik ve diger ilgili saglik otoritelerinin goniilliiniin orijinal tibbi
kayitlarina dogrudan erisimleri bulunabilecek, ancak bu bilgiler gizli tutulacak, yazili
bilgilendirilmis onam formunun imzalanmasiyla goniilli veya yasal temsilcisi s6z konusu
erisime izin vermis olacaktir.

Bilgilendirilmig onam formunun bir niishasi size verilecektir. Calismada elde edilecek
degerler bu calisma disinda herhangi bir degerlendirme veya amac icin kullanilmayacaktir,

size ait kimlik bilgileri, 6zel ya da tibbi bilgileriniz herhangi bir yerde kullanilmayacaktir.

Aciklamay1 Yapan:
Dr. Adi soyadi

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim ac¢iklamalari okudum. Bana, yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen

hekim tarafindan yapildi. Aragtirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim zaman gerekceli
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veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin
aragtirmaci tarafindan arastirma dig1 birakilabilecegimi biliyorum.
S6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi

kabul ediyorum.

Katilimcinin Adi ve Soyadi: Imza Tarih
Taniklik edenin Adi ve Soyad: Imza
Sorumlu Aragtirmaci: Dog. Dr. Sedat YANTURALI Arast Gor. Dr. Miizeyyen UZEL
Telefon:0 232 412 2701 Telefon: 0 505 398 95 97
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