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KISALTMALAR VE SIMGELER LiSTESI
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Hb:  Hemoglobin

ILAE: International leagueagainstepilepsy
MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
NMDA: N-metil d-aspartat

Pi: Perfiizyon indeksi

PPi:  Periferal Perfiizyon indeksi
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OZET

COCUK ACIL SERVISE EPILEPTIK NOBET ILE BASVURAN
HASTALARIN AYIRICI TANISINDA LAKTAT VE PERFUZYON INDEKSI
YERININ DEGERLENDIRILMESI
Giris-Amacg: Epileptik nobetler, beyindeki anormal ve asir1 ndronal desarj nedeniyle

olusan belirti ve semptomlarin ortaya ¢ikmastyla karakterize edilir. Epileptik ndbeti
epileptik olmayan bir olaydan ayirt etmek, yogun olan acil servislerde tan1 koymada
zorluklara neden olmaktadir. Bu ¢alisma ile Cocuk Acil Servisine epileptik nobet ile
basvuran hastalarin ayirici tanisinda, laktat degerinin ve perfiizyon indeksinin (PI)
etkisi olup olmadiginin aragtirilmasi amaglanmistir.

Yontem: Calismaya 15.12.2023-30.06.2024 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Acil Servisi’ne ilk 1 saat igerisinde epilepsi, febril
konviilziyon ve senkop ile bagvuran 6 ay- 18 yas arasi hastalar alinmistir. Kontrol
grubu olarak perfiizyon indeksi karsilastirmasi icin saglikli ¢ocuklar alinmustir.
Hastalarin, hemogram, biyokimya ve kan gazi degerleri kayit altina alindi. Yasamsal
bulgularin takibi 0. Saatte, 30. Dakikada 1. saatte, 2. saatte ve 4. saatte yapildi ve
perfiizyon indeksi not edildi. Elde edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz edildi.
Bulgular: Caligmaya dahil edilen hastalarin %58.8’i erkek ve %41,2’si kiz ¢ocuk ve
yas ortalamasi 61 ay idi. Hastalar, son tan1 olarak, 12 senkop, 60 epilepsi ve 42 febril
konviilziyon olarak gruplandirildi. Calismamizda, gruplar arasinda ilk gelis ve 4.
Saat kontrol laktat degeri istatiksel olarak sirasiyla p: 0,238- p: 0,554 tespit edilmis
olup, anlamli bulunmadi. Son tanilara gore gruplar arasinda 0. dakika PI i¢in 1,71
degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %92,9, spesifite %92,1 ve egri altinda
kalan alan (AUC) 0,980 saptanmustir (p<<0,001). 30. dakika PI i¢in 1,85 degeri cut-off
olarak alindiginda sensitivite %92,1, spesifite %92,1 ve egri altinda kalan alan
(AUC) 0,977 saptanmis tir (p<0,001).

Sonug¢: Cocuk acil servise epileptik ndbet, senkop ve febril konviilziyon sikayeti ile
basvuran hastalarda &zellikle PI degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar tespit edildi. Laktat ve PI’ nin epileptik ndbet, febril konviilziyon ve
senkopun ayirict tanisi1 i¢in kullanilabilme potansiyeline sahip olduklarini
diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Epileptik nobet, febril konviilziyon, laktat, perfiizyon indeksi,
laktat.
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ABSTRACT
EVALUATION OF LACTATE AND PERFUSION INDEX IN THE
DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF PATIENTS APPLIED TO THE
PEDIATRIC EMERGENCY SERVICE WITH EPILEPTIC SEIZURES

Introduction-Aim: Epileptic seizures are distinguished by the fact that the
symptoms and outputs are caused by abnormal and prolonged disruption in the brain.
Differentiating an epileptic seizure from a non-epileptic event causes diagnostic
difficulties in busy emergency departments. The aim of this study was to investigate
whether lactate value and perfusion index (Pl) have an effect on the differential
diagnosis of patients presenting to the Pediatric Emergency Department with
epileptic seizures.

Method: Patients aged between 6 months and 18 years who presented to the
Pediatric Emergency Department of Adana Sehir Training and Research Hospital
with epilepsy, febrile convulsion and syncope within the first 1 hour between
15.12.2023-30.06.2024 were included in the study. Healthy children were included
as a control group for perfusion index comparison. Haemogram, biochemistry and
blood gas values were recorded. Vital signs were monitored at Oth hour, 30th minute,
1st hour, 2nd hour and 4th hour and perfusion index was noted. All data obtained

were statistically analysed.

Results: Of the patients included in the study, 58.8% were boys and 41.2% were
girls and the mean age was 61 months. Patients were grouped as 12 syncope, 60
epilepsy and 42 febrile convulsions as the final diagnosis. In our study, the first
arrival and 4th hour control lactate values between the groups were found to be p:
0.238 and p: 0.554, respectively, and were not statistically significant. According to
the final diagnoses, when 1.71 was taken as cut-off for minute O Pl between the
groups, sensitivity was 92.9%, specificity was 92.1% and area under the curve
(AUC) was 0.980 (p<0.001). When 1.85 was taken as cut-off for 30 min PI,
sensitivity was 92.1%, specificity was 92.1% and area under the curve (AUC) was
0.977 (p<0.001).

Conclusion: Statistically significant differences were found especially in terms of Pl

values in patients presenting to paediatric emergency department with epileptic

Xii



seizure, syncope and febrile convulsion. We think that lactate and Pl have the
potential to be used for the differential diagnosis of epileptic seizure, febrile
convulsion and syncope.

Key Words: Epileptic seizure, febrile convulsion, lactate, perfusion index, lactate.
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1. GIRIS VE AMAC

Epileptik ndbetler, beyindeki anormal ve asir1 ndronal desarj nedeniyle gegici
olarak belirti ve semptomlarin ortaya ¢ikmasiyla karakterize edilir. Nobetler
tekrarladiginda, epilepsi tanisi konur (1). Epileptik ndbetler hastane basvurularinin
%1'ini ve Acil Servis ziyaretlerinin %3'linli olusturmaktadir (2). Uzun siireli nobetler,
kalic1 néronal hasara yol acabilen status epileptikusa yol agabilir, bu nedenle 6nemli
bir saglik sorunudur (3). Cocuklarimin nébet gegirdigini goren ebeveynler genellikle
dehsete kapilir ve genellikle sogukkanli davranamazlar (4). Tanigin duygusal
durumu, olaym hatirlanmasin1 engeller. Bununla birlikte, paroksismal olayin
niteligini belirlemek ic¢in tani@in sorgulanmasi ¢ok Onemlidir. Goriisiilen kisinin

yaniltic1 gozlemleri gereksiz incelemelere ve uygunsuz tedaviye yol agabilir.

Epileptik nobeti epileptik olmayan bir olaydan ayirt etmek de ¢cok 6nemli bir
zorluktur (5). Nobetlerin baglica nedenleri epileptik nobetler ve febril nobetlerdir
(atesi >38 °C (ancak merkezi sinir sistemi bozuklugu belirtisi gdstermeyen) 6 ay ila 6
yas arasi ¢ocuklarda goriiliir) (6). Kuzey Amerika ve Bati Avrupa'daki ¢ocuklarin
%S35' 1 kadarmin atesli nobetler yasadigi tahmin edilmektedir. Bu ndbetler, stirelerine,
tekrarlama sikliklarina ve odaksal Ozelliklerin varligina gore basit veya karmasik
olarak siniflandirilir (7). Atesli nobeti epileptik ndbetten ayirmak, acil tip ortaminda
verilmesi gereken Onemli ve zor bir karardir. Ozellikle hastane oncesi acil tibbi
hizmetler ve hastanelerin acil servisleri konviilsif bozukluklara sahip g¢ocuklarin
bakiminda siklikla yer almaktadir (8). Elektroensefalogram (EEG) hastane ortaminda
gerceklestirilecek olsa da, acil servislerde ve periferdeki hastanelerde genellikle
bulunmamaktadir. Bu nedenle, epileptik ndbetleri epileptik olmayan ndbetlerden

ayirt etmeye yardimci olabilecek yardimci/destekleyici analizlere ihtiyag vardir.

Epilektik nobetleri ayirt etmek i¢in kullanilabilecek g¢alismalardan birkagi
konviilziyondan sonraki iki saat i¢inde Olgiilen serum laktatinin, tonik-klonik
epileptik olaylar1 nonepileptik olaylardan ayirt edebilecegini bildirmistir (9,10). Bu
calismalardan birinde serum laktat esik degeri 3,15 mmol/L iken %96 6zgiillik ve
%75 duyarlhilik ile ndbet ayiriminda kullanilabilecegi bildirilmistir (10). Farkli bir
calismada, epileptik nobetlerin diger gecici biling kaybi nedenlerinden ayirt
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edilmesine yardimci olmak i¢in hastane oncesi kapiller laktat 6l¢timlerinin faydasini,
daha oOnce gosterilenden daha yiikksek bir kesme degeriyle (4,75 mmol/L)
pekistirmistir (11).

Perfiizyon Indeksi (PI), kapiller yatakta non-pulsatil akimin pulsatil akima
orani olarak tanimlanir. Temel olarak vazomotor tonus hakkinda bilgi verir. Bdylece
noninvaziv bir sekilde siirekli olarak periferik perfiizyon takibi saglanmasina olanak
tanir. Monitorize edilen alandaki kan miktar1 PI degerini etkiler. Lokal (oksimetrenin
oldugu alan) veya sistemik sebepler nedeniyle olusan vazodilatasyon ise Pi’ de artisa
neden olurken vazokonstriksiyon azalmaya neden olur (12). Ginosar ve ark. sempatik
blokajin Pl degerlerinde artista neden oldugunu ve bu degerlerin ciltteki 1s1
degisikliklerine gore daha erken degistigini gostermislerdir (13). PI indeksinin kolay
Olciilebiliyor olmasi ve sempatik sistem ile iligkili olmas1 nobet ayrimi i¢in bir hedef

ozelligi gosterebilecektir.

Bu calisma ile Saglik Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Acil Servisine epileptik nobet ile basvuran hastalarin bagvuru
nedenleri, laktat degerinin ve perflizyon indeksinin ndbet ayirici tanisina etkisi olup

olmadig1, gdzlem siiresi ile korele olup olmadiginin arastirilmasi amacglanmaistir.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1. Nobet

Nobet; noronlarin anormal, istemsiz ve ritmik desarjlarindan kaynaklanan,
duyu, motor ve pisisik bilesenleri olabilen, sinirli zamani olan paroksismal belirtiler
olarak tanimlanmaktadir. Nobet sirasinda ortaya c¢ikan kasilmalar ise konviilziyon
olarak ifade edilir. Genel olarak konviilziyon ve ndbet bir hastalik degil sinir

sistemini etkileyen bir hastaligin bulgusudur (14).

Cocuk ¢aginda bir semptom olarak ortaya c¢ikan nobetlerin 1/3’linden daha
azinin epilepsi nedeniyle ortaya c¢iktigi diisiiniilmektedir (15). Nobetler genellikle
epilepsiye bagl olarak ya da provake edici bir faktor nedeniyle ortaya ¢ikabilir. En
sik karsilasilan provake edici durum atestir. Diger provoke edici faktorler arasinda
intrakraniyal enfeksiyon, elektrolit bozukluklari, hipoglisemi ve travmatik beyin
hasar1 sayilabilir. Provoke ndbetlerin ¢ogu epilepsi olarak kabul edilmez. Epilepsi, 24
saatten uzun arayla ortaya c¢ikan iki veya daha fazla provoke edilmemis nobet veya
tekrarlama olasilig1 yiliksek bir provoke edilmemis veya refleks ndbet olarak
tanimlanir. Ancak bazi epilepsi tiplerinde, belirli tetikleyiciler belirli ndbet tiplerini

(6rnegin juvenil miyoklonik epilepsideki 1s1ga duyarli ndbetler) tetikleyebilir (16).

Bir nobetin epileptik ndbet mi yoksa epileptik olmayan paroksismal bir olay
m1 oldugunu belirlemek tam1 koymada zorluklara neden olmaktadir. “ilk ndbet” ile
basvuran cocuklar iizerinde yapilan c¢alismalar, yaklasik dortte birinin gergek

anlamda epileptik bir olay yasamadigini gostermistir (16).
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2.2. Epilepsi

Epilepsi, nobetlere kars1 kalic1 bir egilime neden olan, nérobiyolojik, bilissel,
psikolojik ve sosyal sonuglar ile karakterize bir beyin hastaligidir. Epilepsi, 24
saatten uzun bir siirede iki veya daha fazla agiklanamayan nobet olarak kabul edilir.
Epilepsili ¢ocuklarda, o6zellikle bebekler, sadece epilepsinin klinik belirtilerinde
degil, aym1 zamanda etiyoloji ve antiepileptik ilaglara yanitta da yetiskinlerden

farklidir (17).

Beyindeki noronlarin tekrarlayan anormal desarji ani ve gegici beyin islev
bozukluguna yol agar. Klinik belirtileri biling, hareket, duyu veya otonom sinirlerin
islev bozuklugudur. Diinya capinda yaklasik 50 milyon kisiye epilepsi teshisi
konuldugu ve bu saymnin her yil yaklasik 2 milyon oraninda arttigi, bunlarin
%350'sinin ¢ocuk oldugu ve 15 yas alt1 10,5 milyon ¢cocugun epilepsi hastasi oldugu
bildirilmektedir (17). Insidans dogumdan sonraki ilk yilda en yiiksektir ve ergenlik

yillarinda azalir. Hastalarin neredeyse yarisinda etiyoloji bilinmemektedir. (16)

Popiilasyon temelli ¢aligmalar, epilepsili ¢ocuklarin yaklasik tigte ikisinin 3
ila 5 yildan daha uzun siire nobetsiz kaldigin1 ve tiim hastalarin yaklasik yarisinin
antiepileptik ilaclar1 basariyla birakabildigini gdstermistir. Ne yazik ki hastalarin
yaklasik dortte birinde, nobetleri kontrol altina almak i¢in 2 veya daha fazla
antiepileptik ila¢ kullaniminin basarisiz olmasi olarak tanimlanan ilaca direngli
epilepsi gelismektedir. Bu ¢ocuklar biligsel, davranigsal, psikiyatrik problemler yani
sira nobet kaynakli yaralanma ve epilepside ani beklenmeyen 6liim gibi hayati tehdit

edici tibbi sorunlar agisindan da risk altindadir (16).

Cocuklarda epilepsi ¢esitli  etyolojiler ve sendromlardan olusur.
Siniflandirmanin  birincil amaci, c¢ocuk i¢in daha az arastirma ile daha uygun
maliyetli bir sekilde kesin bir tan1 bulma olasiligin1 artirarak ve en uygun tedaviyi
belirleyerek klinik epilepsi bakimini iyilestirmektir. Epilepsiye Karsi Uluslararasi
Birlik (ILAE), 2017 yilinda ndbet tiplerinin ve epilepsilerin gdzden gegirilmis

simiflandirmasini yaymlamistir (18).
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ILAE 2017 Nobet Siniflamasi Genigletilmis Strim
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Sekil 1. ILAE 2017 Nobet Siniflamasi (19)

Siniflandirmanin ilk seviyesi, fokal, jeneralize ve baglangici bilinmeyen
olarak ayrilan nébet tipidir. Bir nobet, baslangicindan itibaren iki tarafli beyin
aglarin1 etkiliyorsa bagslangicta genellestirilmis olarak kabul edilir ve bir bdlgede
veya hemisferde bagliyorsa fokal olarak kabul edilir. Jeneralize baslangi¢li ndbetler
ayrica motor veya nonmotor (yokluk) baslangi¢hi olarak siniflandirilabilir. Fokal
ndbetler ayrica 1) farkindalik bozuklugu ile iligkili olup olmadiklar1 ve 2) motor
(tonik, klonik, atonik veya miyoklonik aktivite) veya nonmotor (davranis durmasi,
biligsel, duygusal, duyusal veya otonomik 0zellikler) semptomlarla iligkili olup
olmadiklar1 seklinde alt boliimlere ayrilir. Fokal nobetler bilateral konviilsif
aktiviteye doniisebilir ve bu nedenle, jeneralize tonik-klonik ndbet gegiren her
cocukta, aurayr disiindiiren herhangi bir 6n belirti olup olmadigini sormak

zorunludur (16).

Siniflandirmanin ikinci diizeyi epilepsi tipine odaklanmaktadir. Jeneralize
epilepsili ¢ocuklar, jeneralize nobet baslangici kategorisinde (yani absans, atonik,

miyoklonik, tonik, klonik ve/veya tonik-klonik) nobetlere sahiptir ve genellikle
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interiktal elektroensefalografide (EEG) jeneralize diken ve dalga desarjlart vardir.
2017 smiflandirmasina, hem fokal hem de jeneralize baslangicli nobetleri olan
cocuklar i¢in kullanilan, birlesik jeneralize ve fokal epilepsi adli yeni bir kategori
eklendi. Bu hastalarda EEG'de hem fokal hem de genel desarjlar olabilir. Bu
kategori, Lennox-Gastaut sendromu veya Dravet sendromu gibi g¢esitli erken
baslangicli, ilaca direncli epilepsileri igerir. Daha fazla siniflandirma i¢in yeterli bilgi

yoksa epilepsi tipinin bilinmedigi kabul edilir (18).

2.3. Etiyoloji

Epilepsi etiyolojileri 6 alt gruba ayrilir: genetik, yapisal, metabolik,
immiinolojik, enfeksiydz ve bilinmeyen. Bazen genetik-yapisal bir etiyoloji olan
tiilberoskleroz veya genetik-metabolik bir etiyoloji olan Leigh sendromunda oldugu

gibi 2 veya daha fazla alt grup s6z konusu olabilmektedir (16).

Genetik etiyoloji, epilepsinin bilinen veya varsayilan bir genetik kusurun
dogrudan sonucu olmasi ve nobetlerin bozuklugun temel belirtisi olmasiyla
tanimlanir. Bu kategori, ¢ocukluk cagi absans epilepsisi, juvenil absans epilepsisi,
juvenil miyoklonik epilepsi ve tek bagina tonik-klonik ndbetlerle seyreden epilepsi
gibi, kalitsal olduguna dair hem aile hem de ikiz ¢alismalarindan giiglii kanitlar
bulunan genellestirilmis genetik epilepsi sendromlarin1 (idiyopatik genellestirilmis
epilepsiler olarak da bilinir) igerir. Diger genetik nedenler zihinsel engellilik ve nobet
kontroliinde daha kotii prognozla iliskilidir; bunlar arasinda siklin bagimli kinaz
benzeri 5 (CDKLY), aristaless ile iliskili homeobox mutasyonlari, Dravet sendromu
ve Down sendromu yer alir. Erken baslangich epilepsilerde genetik testin verimi,
korteks gelisiminde altta yatan malformasyonlari olan veya olmayan ¢ocuklarda ¢ok
yuksektir (20). Norogoriintilleme ve genetik alanindaki ilerlemeler ve belirli oto-
antikorlarin belirli epilepsilerin nedeni olarak oynadigi roliin daha iyi anlasilmasi,
epilepsili birgok ¢ocugun tanisinda daha fazla dogruluk saglanmasina olanak tanimis

ve potansiyel olarak hassas tip yaklagimina kap1 agmustir (21).

Yapisal etyolojiler konjenital (6rnegin, kortikal displazi) veya edinilmis
(0rnegin, felg, travma) olabilir. Belirli yapisal etyolojilerde, nobetlerin genellikle
ilaca direngli oldugu ancak rezektif cerrahiden sonra ndbetsiz kalma olasiliginin

yiiksek oldugu bilinmektedir (22).
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Metabolik etiyoloji, bir ¢ocugun epilepsi gelistirme riskinin énemli dlgiide
arttigi belgelenmis bir metabolik rahatsizliga sahip olmasi olarak tanimlanir.
Ornekler arasinda glikoz tastyict eksikligi, kreatin eksikligi sendromlar1 ve
mitokondriyal sitopatiler yer alir. Bu durumlarin ¢ogu genetik olarak kalitilir; bu gibi
durumlarda metabolik-genetik  etyoloji  terimi  kullanilmast  6nerilmektedir.
Bazilarinin glukoz tasiyici eksikligi i¢in ketojenik diyet tedavisi gibi agik terapotik
etkileri vardir (22).

Bagisiklik (immiin) etiyolojisi, ndbetlerin temel bir semptom oldugu bir
bagisiklik bozuklugunun klinik kanitin1 ifade eder. Beyin omurilik sivisinda (BOS)
veya norogoriintiilemede inflamatuar degisiklikler tipik olarak mevcuttur. Spesifik
otoantikorlar genellikle serum veya BOS incelemelerinde bulunabilir. Immiin
etiyolojiler genellikle bilissel, davranigsal veya hareket bozukluklarini igerebilen ve
genellikle immiinomodiilator tedavilere iyi yanit veren diger norolojik semptomlarla
iligkili olan ilaca direncli nobetlerle iliskilidir. Bagisiklik etiyolojilerine 6rnek olarak
anti-N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptor ensefaliti, mGIuRS5 iliskili limbik ensefalit
ve Rasmussen sendromu verilebilir. Spesifik olmayan voltaj kapili potasyum kanal
antikorlar1 ¢gocuklarda ¢esitli inflamatuar bozukluklarda siklikla goriiliir ve genellikle

epilepsinin nedeni olarak kabul edilmemelidir (23).

Enfeksiydz etiyoloji, epilepsinin dogrudan nobetlerin hastaligin  temel
semptomu oldugu bilinen bir enfeksiyondan kaynaklandigini ifade eder. Nobetlerle
iligkili oldugu diisiiniilen bazi enfeksiyonlar diinyanin belirli bolgelerinde daha sik
goriiliir ve bunlara 6rnek olarak norosistiserkoz, tiiberkiiloz, insan immdiin yetmezlik
viriisii, serebral sitma, serebral toksoplazmoz ve Zika viriisii ve sitomegaloviriis gibi
konjenital enfeksiyonlar verilebilir. Belirli enfeksiy6z etyolojilerin tanimlanmasi,

belirli tedaviler i¢in anlamli olabilir (24).

Bilinmeyen terimi, altta yatan nedenin dogasinin su anda bilinmedigi
anlamina gelir. Normal goriintiilleme ve belgelenmis genetik, metabolik, immiin veya

enfeksiyoz etiyolojiye sahip epilepsiler bu kategoriye dahil edilmektedir (16).
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2.4. Nobetlerde Tam
2.4.1. Klinik Oykii

Ayrmtilt bir klinik 6ykii dogru tani i¢in ¢ok Onemlidir ve hem c¢ocuktan
(miimkiinse) hem de olaya tanik olan kisiden dogrudan alinmalidir. 3 yas tisti
cocuklardan hem aura hem de postiktal evre hakkinda cok faydali bilgiler
saglanabilir. Nobetin kendisi, olas1 6nceki aura ve tanik olunan postiktal fokal dahil
olmak tiizere, olaym basindan sonuna kadar eksiksiz bir agiklama kayit altina
alinmalidir. Nobetlerin sozlii olarak dikkatlice tanimlanmasinin yani sira, tanigin

olay1 "taklit etmesi" de cogu zaman yardimect olur (16).

Tibbi 0ykiide annenin gebelik oykiisii, dogum oykiisii (dogum agirhigi, Apgar
skorlari, reslisitasyon ihtiyaci dahil) ve neonatal seyir yer almalidir. Gelisim
basamaklarin1 yasa gore degerlendirerek kaba motor, ince motor, konugma/dil ve
sosyal alanlar1 degerlendirmelidir. Bircok epilepsi tiiriiniin genetik bir temeli
oldugundan, ayrintili bir aile ge¢mis Gykiisii alinmasi 6nerilir. Ek olarak, ilk ndbet,
sadece ilk tanik olunan veya tamimlanan ndbet olabilir. Ailelere, sabah erken
saatlerdeki kasilmalar, "dalgimnlik" ataklari, gece uyanmalar1 ve yatak 1slatma gibi

nobetlerin daha ayrintili ek semptomlar1 hakkinda sorular sorulmalidir (25).
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[k nébet ile gelen hastaya asagidaki algoritma uygulanmalidir (sekil 2);

TEK EPILEPSI NOBETINE YAKLASIM ALGORITMASI

| TEK NOBET Klinigi ile hasta geldi |

g

Farkedilmeyen baska nobet var mi1? Sorgula !

VAR YOK
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Bak: Tedavi algoritmasi

:

| | | | |
Detayh oykii Fizik ve Nérolojik Muayene Epilepsi protokolii Norogoriintiileme EEG
Genis kan tetkikleri Beyin MRI
ETYOLOJI @
Yapisal f
3 p a5 st : Epilepsi
Genetik Diinyada Her.10 .I.(lslde.n biri Q serdionmii
Infeksiyoz yasaminin bir déneminde \\é‘
Metabolik epilepsi nobeti gegirebilir & / Epilepsi tipi \
Immiin <K
Bilinmeyen @ / Nobet tipi \
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Nobet tekrarlama riskini artiran eslikgileri sorgula Anti n6bet medikasyon baslama karari
Oncesinde beyin hasari 1. Hastanin tercihi
EEG’de epileptiform aktivite E:) 2. Risk-fayda orani
Beyin goriintiilemede anormallik (BBT/MRI)
Uykuda nobet varhig Dikkate alinarak o hasta 6zelinde verilmelidir

Sekil 2. Tek epilepsi nobetine yaklasim algoritmasi (19)

2.4.2. Ayirici1 Tan

Bir nobetin ¢ok sayida paroksismal non-epileptik olaydan ayirici tanist ve
ndbet tiplerinin uygun sekilde tanimlanmasi ve karakterizasyonu, nobetleri olan bir
cocukta tan1 yaklasiminin temel adimlarim1 temsil ederken, altta yatan etiyolojinin

belirlenmesi artik epilepsi taniminin temel bir parcasi haline gelmistir (26).
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Cocukluk cagindaki paroksismal non-epileptik olaylarin 6nemli bir kismi
ndbet olarak yanlis yorumlanabilmektedir. Bunlarin ¢ogu normal beyin aktivitesiyle
iliskilidir ve fizyolojik hareketleri temsil eder; ancak bazi vakalarda, nedene bagh
olmaktan ziyade olayimn sonucu olarak elektriksel degisiklikler goriilebilir (6rnegin,
uzun siireli kardiyak aritmiler sirasinda EEG aktivitesinin yavaglamasi, diger
kardiyak kokenli senkop veya uzun siireli nefes tutma ataklar1). Epilepsinin yanlis
teshis oranlar1 yiiksektir ve %39'a kadar ulasir. Gereksiz arastirmalar, ilag
kullaninminm1 ve aile stresini Onlemek i¢in hizli teshis esastir (27). Video-EEG
kayitlari, Ozellikle yenidogan doneminde ve kritik derecede hasta veya
sakinlestirilmis bebeklerde, zorlu vakalarda ndbetler ile nobet taklitleri arasinda

ayrim yapmak icin ¢ok hassas ve spesifik bir yontemdir (28).

Otizm spektrum bozuklugunun epileptik olmayan nobetleri olan ¢ocuklarda
yaygin bir komorbidite gibi goriilebilmektedir ve altta yatan nedenin
somatosensoriyel yanlis yorumlanmasi veya anormal interoseptif isleme ile iliskili
olabilmektedir. Benzer sekilde literatiir, otizmli ¢ocuklarda goriilen dik bakma
ataklarinin  dalginlik  veya fokal diskognitif nobetleri temsil etmedigini
gostermektedir. Bu bulgular, otizmli ¢ocuklarda nispeten yiiksek oranda nonspesifik
(yani epileptiform veya epileptiform olmayan) EEG bulgulariin goriilmesiyle
birlikte, otizmli ve ndbet benzeri epizotlu ¢ocuklart degerlendiritken EEG'in

oldukca dikkatli bir sekilde yapilmasi gerekliligini gostermektedir (29).

Bir diger 6nemli epileptik olmayan olay tiirii psikojenik epileptik olmayan
olaylardir. Bu tiir olaylar 8 yasindan kiiclik cocuklarda nadiren ortaya cikar ve
ergenlikten once kiz ve erkek cocuklarda esit olarak goriiliir. Psikojenik non-
epileptik olaylar, biling diizeyinde ve 6z kontrolde ge¢ici bir degisiklige neden olan
altta yatan noropsikiyatrik bir durumu yansitir. Bunlar duygusal sikintinin bir
ifadesidir. Siklikla bunaltici1 durumlar (6zellikle ailevi stres faktorleri) ve okul
zorbaligt magduriyeti tarafindan tetiklenir (30). Fonksiyonel kortikal ndronal
aglardaki degisiklikler ve otonom sinir sistemi ile hipotalamus-hipofiz-adrenal aksin
aktivitesinde artis baglica patofizyolojik mekanizmalar olarak kabul edilmektedir.
Diyaleptik (farkindalik veya tepki eksikligi ile karakterize bir epizod)
semptomatoloji en sik goriilen semptomatolojidir, ancak motor semptomlar ve

epileptik olmayan aura da ortaya cikabilir. Psikojenik non-epileptik olaylarin epilepsi
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olarak yanlis tanisi yaygindir ve bazi ¢alismalara gore bu bozukluga sahip pediatrik

hastalarin neredeyse %50'si antiepileptik ilaglarla tedavi edilmistir (31). Epileptik

olmayan Nobetlerle karistirilabilecek yaygin epileptik olaylarin tanimlar1 ve

etkilenen tipik yaslar1 asagidaki tabloda belirtilmistir (16).

Tablo 1. Nobet tiplerine gore klinik bulgular (16)

Non-Epileptik Nobet Etkilenen Yas Klinik Bulgu
Her biri <5 saniye siiren, biling degisikligi olmaksizin
Infantil benign myoklonus Infant >1 uzuvda kisa siireli sarsinti

Hem uyaniklik hem de uykuda ortaya ¢ikar

Titreme ataklar1

Geg infantil donem

Omuz titremesiyle birlikte kisa siireli sertlesme, titreme
gibi, bilingte degisiklik yoktur

Genellikle heyecan veya hayal kirikligi tarafindan
tetiklenir

Nefes tutma ndbetleri-
siyanotik veya solgunluk

Infant
Erken ¢ocukluk

Agr1, aglama, korku ile tetiklenir

Cocuk genellikle aglar (soluk nefes tutma ile aglama
olmayabilir), ekspirasyonun sonunda nefesini tutar,
sonra kisa bir siire tonik hale gelir

Mliskili renk degisikligi—siyanotik veya soluk

Sandifer sendromu

Infant

Erken ¢ocukluk

Sirt kamburlagsmasi, uzuvlarin distonik durusu ve basin
donmesi/egilmesi

Beslenme ve diiz yatma ile provoke olabilir

Oturarak hafifletilebilir

Genellikle norolojik olarak anormal ¢ocuklarda goriiliir
Gastrodzofageal reflii nedeniyle ortaya ¢ikabilir

Stereotipler

Infant

Erken ¢ocukluk

Basit (viicut sallama, bag vurma gibi) veya karmasik
(parmak hareketleri veya bilek fleksiyonu/ekstansiyonu
gibi) olabilen manevralar

Bunlar dokunsal ve zaman zaman sozel uyarimlarla
kesintiye ugratilabilir

Saglikli bireylerde goriilebilir ancak otizmli veya
zihinsel engelli kisilerde daha sik goriiliir

Hiperekpleksi

Bebeklikten ergenlige
kadar, ancak yasla
birlikte daha az siddetli
hale gelir

Bebeklik: Bebekler hipertoniktir ancak spastik degildir;
giiriiltii veya dokunmayla, uzuvlarin fleksiyonuyla ve
boyun retraksiyonuyla asirt irkilme goriiliir; bu bazen
apne ve siyanoz ile iliskili olabilir

Muayene eden kisinin parmagmin ucuyla glabella
iizerine hafifce dokunulmasi, tekrarlanan dokunuslarla

aligkanlik haline gelmeyen asir1 bir irkilmeyi
tetiklemelidir

Kendini uyarici davrants Erken cocukluk Bacak _(;aprazlamamyla ritmik kalca fleksiyonu ve
adduksiyonu

Benign paroksismal vertigo Erken cocukluk Aniden ortaya ¢ikan kaygi, dengesizlik hissi; ¢ocuk

siklikla ebeveyne tutunur, iliskili nistagmus olabilir
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Parasomnias

Cocukluk, addlesan
donem

Gece terorii, uyurgezerlik ve kafa karistirict uyanmalar,
cogunlukla uykuya daldiktan sonraki ilk birka¢ saat
icinde derin REM dist uykudan kaynaklanan
davraniglardir; tipik olarak 3-5 dakikadan uzun siirer ve
aralikli olarak ortaya ¢ikarlar

Bunlar, kisa (genellikle <2 dakika), ¢ok sik (gecede
birden fazla) ve gece boyunca ortaya ¢ikan gece frontal
lob nobetlerinden ayirt edilmelidir

Ofke nébetleri/ofke
saldirilar

Cocukluk, ad6lesan
donem

Ofke nobetleri dncelikle kiigiik ¢ocuklarda goriiliir ve
bir uyarana yanit olarak nispeten kisa siireli davranigsal
kontrol bozuklugu igerir; biling bozulmamistir

Ofke tepkileri ¢ogunlukla daha biiyiik ¢ocuklarda ve
genclerde goriiliir ve kiigiik uyaranlarla tetiklense de
karakteristik olarak orantisizdir; hastalar genellikle bu
donemlerde saldirgandir ve bu yarim saat veya daha
uzun siirebilir

Vazovagal senkop

Cocukluk, addlesan
donem

Genellikle uzun siire ayakta durma, susuzluk, durus
degisikligi, sicak ortam veya duygusal ¢okiintii
(6rnegin, kan alinmasi) ile tetiklenir

Bas donmesi, bulanik gorme, kulaklarda ¢inlama,
solukluk, terleme, karin rahatsizlig1 ile baglar

Kisa miyoklonik sarsintilar veya tonik duruslarla takip
edilebilen ton kayb1

Hizli bir sekilde farkindaliga doniis ancak bundan sonra
kisa bir siire bas donmesi devam edebilir

Postiiral ortostatik tagikardi
sendromu

Adoélesan donem

Bas donmesi, goglis agrisi, bulanik gorme, karin
agrisinin epizodik donemleri

Ayakta durmayla baglar ve oturma/yatmayla diizelir

Narkolepsi/katapleksi

Adoblesan donem,
nadiren ¢ocukluk
donemi

Asirt giindliz uyku hali, katapleksi (gii¢lii duygulara
tepki olarak tonus kaybi), hipnagogik haliisinasyonlar
ve uyku felci

Psikojenik non-epileptik
nobetler

Adolesan donem,
nadiren ¢ocukluk

2 ana semyoloji: 1) motor fenomenleri olmayan
tepkisiz donemler veya 2) tuhaf, diizensiz sarsinti ve
¢irpinma igeren motor fenomenleri

Genellikle uzamig >15-30 dakika, minimal postiktal

donemi
faz
Baslangictan itibaren sik ve direngli
Ani biling kaybi, solukluk, atoni veya tonik durus
Kardiyak senkop/ i i
Y p Herhangi bir yas Genellikle korku, egzersiz, saskinlik ve suya daldirma

Uzamig Q-T

ile tetiklenir
Ailede senkop 0ykiisii mevcut olabilir

Tedavide temel adim, psikojenik nonepileptik olaylart olan c¢ocuk ve

ergenlere kapsamli bir yaklasim ve taminin yargilayict olmayan bir sekilde

aciklanmasidir. Bununla birlikte, nonepileptik olaylar1 olan baz1 ¢ocuk hastalarda
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epilepsi olabilecegi ger¢egi de klinik uygulamada gz Oniinde bulundurulmalidir
(26).

2.4.3. Nobet Tipinin Belirlenmesi

Bir olayin epileptik olup olmadigi belirlendikten sonra, bir sonraki adim
ndbet tipinin smiflandirilmasidir. Nobetler 6zelliklerine gore siniflandirilarak klinik
bakim, 6gretim ve arastirma baglaminda iletisimin standartlastirilmasi1 ve anatomik-

fonksiyonel bir bakis agis1 saglanmasi amaglanmaktadir. Nobet baslangic seklileri;

e Jeneralize epileptik ndbetler; tiim korteksi icermesi gerekmeyen, bilateral olarak
dagitilmis aglar (kortikal veya subkortikal) icerisinden kaynaklanan ve bu aglari
hizla etkileyen ndbetler olarak kavramsallagtirilir;

e Fokal noébetler; bir yarim kiireyle (kortikal veya subkortikal) sinirli alan
icerisinden kaynaklanir ve ayr1 ayr1 lokalize edilebilir veya daha genis bir sekilde
dagitilabilir.

e Bir nobetin baslangici tanik olunmamissa, olay bilinmeyen baslangi¢ olarak
siniflandirilir. Odaksal nobetler bilateral olarak yayilabilir ve her iki yarim kiireyi

de etkileyebilir (bilateral tonik-klonik ndbetlere doniisebilir) (18).

Nobetler klinik olarak motor (tonik-klonik, tonik, klonik, atonik, miyoklonik,
miyoklonik-atonik, miyoklonik-tonik-klonik, epileptik spazmlar), motor olmayan
(otonomik, biligsel, duyusal, absanslar [tipik, atipik, 6zel 6zellikli]) ve asemptomatik
EEG ndbetleri olarak siniflandirilabilir. Infantil spazmlar, en sik gériilen 3 ila 8
aylikken goriilen ve genellikle kiimeler halinde ve uyku halinin degistigi zamanlarda
ortaya ¢ikan ¢ok 6zel bir nobet tiiriidiir. Spazm, gévde ve uzuv kaslarinin ani, hizl,
tonik kasilmasini igerir ve 1 ila 2 saniye i¢inde kademeli olarak gevser. Spazmlar
fleksor, ekstansor veya her ikisi; simetrik; asimetrik; hatta tek tarafli olabilir. Baz1
durumlarda, otonomik bozukluk, biling bozuklugu veya hatta anormal g6z hareketleri
baskin ilk klinik sunum olabilir ve ayn1 yas grubunda meydana gelen bir dizi iyi
huylu non-epileptik paroksismal olaydan ayirt etmek genellikle oldukga zordur.

Bebeklikten sonra devam eden veya ileri yaslarda ortaya ¢ikan spazmlar epileptik

spazmlar olarak tanimlanmaktadir (18).
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2.5. Febril Nobet

Atesli nobetler yaygin olarak goriiniir. Tiim ¢ocuklarin %3 ila %5'ini etkiler
ve ¢ogu durumda epilepsiye doniismez. Epilepsi oykiisli olmayan 6 ay ila 6 yas arasi
bir ¢ocukta atesle birlikte (ates >38,3°C), kafa i¢i enfeksiyon kaniti olmaksizin
meydana gelen bir ndbet, ates nobeti (febril nobet) olarak kabul edilir. Febril nobetler
fokal, uzun siireli (>10-15 dakika) veya 24 saatlik bir siire i¢inde birden fazla
meydana gelirse kompleks olarak kabul edilir. Herhangi bir kompleks ozelligi

olmayan atesli nobetler basit febril nobetler olarak kabul edilir (32).

Vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda, atesli nobetler normal bilissel sonuglarla iyi
huyludur. Vakalarin {icte birinde tekrarlama meydana gelebilse de, epilepsi
gelistirme riski diisiiktiir; epilepsi gelistirme risk faktorleri arasinda karmagik atesli
ndbetler, ailede epilepsi Oykiisii ve dnceden var olan norolojik anormallikler bulunur.
Atesli nobetlerin mezial temporal skleroz ve temporal lop epilepsi gelisimine
yatkinlik olusturup olusturmadig: tartisma konusudur. Hayvan caligmalari, karmasik
atesli nobetlerin daha sonra mezial temporal skleroz gelisimiyle iliskisi oldugunu 6ne

stirse de, genis popiilasyon ¢alismalar1 herhangi bir 6nemli iliski gostermemistir (33).

Genellikle 06zel bir tetkik gerekmez, ancak menenjiti diisiindiiren
belirti/semptomlar varsa, kompleks atesli nobetler goriilmiigse, 18 aydan kiiciik
bebeklerde ve daha oOnce oral antibiyotiklerle tedavi edilen g¢ocuklarda lomber
ponksiyon onerilir. Febril status epileptikus ¢ok nadir goriiliir (100.000 kisi-yilinda
4) ve farkl etiyolojilere sahip status epileptikus olarak tedavi edilir (26).

Atesli nobetlerin prognozu genellikle iyidir ve kendiliginden sinirlanir, ancak
cocuklarin neredeyse licte birinden tekrar nobet goriilebilir. Tekrarlamalarin yaklagik
%75'1 12 ay i¢inde ve %901 2 yil icinde gerceklesir. Tekrarlama risk faktorleri
arasinda baslangi¢ yasinin 18 aydan kiiclik olmasi, ilk atesli nobet sirasinda atesin
nispeten diisiik olmasi, ates baglangici ile ilk nobet arasindaki siirenin kisa (1 saatten
az) olmasi, birinci derece akrabada epilepsi bulunmasi ve sik atesli hastalik

gecirilmesi yer alir (26).

Literatiirde, atesli nobet Oykiisii olan cocuklarda, kompleks atesli nobet
Oykiisii olmasi, ilk atesli ndbet sirasinda 3 yasindan biiyiikk olma, ailede epilepsi

Oykiisii, nobet baslangicindan 1 saatten az silire dnce atesin ortaya ¢ikmasi ve altta
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yatan norogelisimsel bozukluk olmasi durumunda epilepsi gelisme oraninin arttigini
gostermistir. Daha Once basit atesli havale geciren ¢ocuklarda epilepsi gelisme riski

%?2'dir, ancak risk faktorii olan ¢cocuklarda bu risk artmaktadir (26,34).

Tekrarlayan atesli nobetler icin profilaktik antiepileptik tedavinin kullanimini
destekleyen giincel literatiir kaniti bulunmamaktadir. Atessiz atesli nobetler terimi,
nobet baslangicinda atesin objektif kaniti olmaksizin, ancak kesin semptom ve
bulgular1 hafif enfeksiyon lehine (6rnegin gastroenterit, hafif solunum yolu hastalig1)

olan ndbet geciren ¢cocuklar: tanimlamak i¢in de ortaya ¢ikmistir (26,34).

Epilepsi ile atesli nobetler arasindaki iliski daha karmasik goriinmektedir ve

iyi bilinen birkag epilepsi sendromu siklikla atesli nobetlerle iliskilendirilmektedir;

(1) Atesli nobetler 5 yasindan sonra da devam eder ve/veya atessiz ndbetler
de goriiliir (atesli nobetler artt [GEFS+] olan genetik epilepsi, Dravet sendromu,
hemikonviilsiyon-hemipleji-epilepsi sendromu, atesli enfeksiyonla iliskili epilepsi

sendromu [FIRES]),
(2) Epilepsi gelismeden 6nce atesli ndbetleri takip eden ndbetsiz bir donem,

(3) Bir cocugun atesli nobet/epilepsi Oykiisii varsa ve daha sonra atesle

birlikte ndbet geciriyorsa (35).

2.6. Senkop

Serebral perfiizyonun herhangi bir nedene bagli olarak bozulmasi durumunda
ortaya ¢ikan, kisa siire iginde kendiliginden diizelen ani biling ve postiir kayb1 senkop
olarak tanimlanir. Cocukluk c¢agmin en sik paroksismal bozuklugu olup, basit
nedenlerle ortaya ¢ikabilecegi gibi ciddi hastaliklara bagli olarak yasami tehdit eden
durumlar nedeniyle de ortaya ¢ikabilir (36).

Adolesan donem sona erene kadar ¢ocuklarin %30-50’sinin en az bir kez
senkop atagi gecirdigi tahmin edilmektedir. Bu ataklarin ilk bes yil i¢inde %15-33
oraninda tekrarlayabilecegi bildirilmektedir (37,38). 15-17 yas arasi1 ¢ocuklarda

senkop oran1 %9’°dur. Kiz cinsiyet senkop i¢in dezavantajdir (39).

Etiyolojilerine gore senkoplar:
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1. Refleks/norokardiyojenik senkoplar: Ortostatik ve emosyonel strese bagl
vazovagal senkoplar, durumsal senkoplar (6ksiirme, hapsirma, defekasyon veya
yutkunma gibi gastrointestinal sistem stimiilasyonlari, egzersiz, miksiyon, giilme,
postprandiyal ve agirlik kaldirma sonrasi ortaya ¢ikan senkoplar) ve refleks anoksik

senkoplar (katilma nobetleri).

2. Ortostatik hipotansiyona bagli senkoplar (atesli hastalik, zorlu Valsalva,

azalmis vendz doniis, dehidratasyona bagli senkoplar).

3. Kardiyak senkoplar: Aritmiler (bradikardi, tasikardi), bazi1 kardiyak
hastaliklar (kardiyomiyopatiler, kapak hastaliklar1).

4. Norolojik bozukluklar: Epilepsi
5. Metabolik nedenler: Hipoglisemi vb,
6. Psikojenik nedenler seklinde siniflandirilmaktadirlar (38).

Senkop, beyinin normal islevi icin gerekli olan esansiyel maddelerin
azalmasia neden olan veya beyin kan akiminda azalmaya neden olan; generalize
ndbetler, arteryel calma sendromu (Artery Steal Syndrome), metabolik hastaliklar,
hipoglisemi gibi diger nadir nedenlerle karisabilmektedir. En sik karistigt durum
epileptik nobetlerdir. Yanlis epilepsi tanisi alan olgularin %19-67 arasinda bir orana
sahip oldugu tahmin edilmektedir (40,41). Senkop tedavisi altta yatan nedene gore
diizenlenir. Oncelikli olarak kardiyovaskiiler zeminde gelisip gelismedigi

belirlenerek tedavi diizenlenir (42).

2.7. Belirtecler
2.7.1. Laktat

Laktat, hiicre i¢i anaerobik solunum yolaginin son iriinii olup, sistemik
diizeydeki hipoperfiizyon durumu hakkinda bilgi verir. Laktat, insan viicudundaki
cogu doku tarafindan {iretilir; en yliksek iiretim seviyesi kaslarda bulunur. Normal
kosullar altinda laktat, karaciger tarafindan hizla temizlenirken, bobrekler tarafindan
da az miktarda ek temizlenme gergeklesir (43,44). Yiiksek laktat net ve evrensel
olarak tanimlanmamistir ancak cogu calisma 2,0 ile 2,5 mmol/L arasinda kesme

degerleri kullanirken, bir¢ok calismada "yiiksek" laktat olarak tanimlanmistir. Laktat
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ve laktik asit terimleri siklikla birbirinin yerine kullanilir ancak laktat (kanda 6l¢iilen

bilesen) kesinlikle zayif bir bazdir, buna karsilik gelen asit ise laktik asittir (45-47).

Cesitli kosullardaki yiiksek laktatin kesin patofizyolojisi muhtemelen ¢ok
faktorlii, hastaya 6zgii ve hastaliga 6zgilidiir. Genel olarak, laktat ylikselmesi artan
tiretim, azalan klirens veya her ikisinin bir kombinasyonundan kaynaklanabilir.
Yiiksek laktatin etiyolojisi belki de en iyi sok durumlarinda incelenmektedir. Yiiksek

laktat nedenleri;

e Makro ve/veya mikro dolagim bozukluguna bagl hipoperfiizyon,

e Mitokondriyal disfonksiyon (anahtar enzimatik ko-faktorlerin
potansiyel eksikligi dahil)

e Hipermetabolik durum (48).

Karaciger fonksiyon bozuklugu hem {iretimin artmasina hem de klirensin
azalmasina katkida bulunabilir; bu durum hipoperfiizyon durumlarinda daha da
Oonemli hale gelir. Travma yaralanmasi olan hastalarda siklikla kan kaybiyla iligkili
olan hipoperfiizyon yaygindir (49).Yasamsal belirti anormalliklerinin varlig1 soku
tanimlamaya yardimci olabilirken, bunlarin yoklugu gizli hipoperfiizyonu kesin
olarak dislamaz. Laktat yiiksekligi, baslangicta normal olan yasamsal belirtileri
devam eden doku hipoperflizyonunu maskeleyebilen bir hastayr tanimlamaya

yardimei olabilir (50).

Nobetler, tiirline bagli olarak, laktat seviyesinde derin bir ylikselmeye neden
olabilir. Bu ortamda yiikselen laktat seviyeleri gecicidir ve klinisyenin bunu fark
etmesi Onemlidir. Nobet diizeldikten sonra laktat tiretimi durur ve laktat hizla
temizlenir. Nobetten sonraki beklenen 1-2 saatin sonrasinda siirekli olarak yiiksek
laktat, farkli veya es zamanli bir altta yatan etiyolojiyi gosterebilir ve daha fazla

degerlendirmeyi gerektirir (48,51).

Yapilan baz1 calismalarda baslangic laktat seviyelerinin travmadan
kurtulanlara kiyasla hayatta kalmayanlarda O©nemli Ol¢lide yiiksek oldugu
bulunmustur (49,52,53). Bunun disinda septik sok, kardiyojenik sok, obstriiktif sok,
Akut respiratuar distres sendromu, mezenter iskemisi, gibi durumlarda laktat

diizeylerindeki artisin kotii prognozla iligkisi gosterilmistir (54-58). Orringer ve ark.
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calismalarinda nobet gegiren hastalarin nobet sonrast kan oOrneklerinde laktat
diizeylerinin anlamli derecede yiliksek oldugunu ve metabolik asidozun ortaya

¢iktigini ortaya koymustur (59).

Nobet sirasinda tekrarlt ve hizli ndronal hiicre zar1 polarizasyonu ve serebral
kan akisinin artis1 oksijen ve glikoz tliketiminin artmasina neden olur. Bu olgu
serebral korteks ve beyinde ATP seviyelerinin diismesine ve metabolik bir duruma
neden olur. Metabolik siiriiklenme beyinin enerji ihtiyacinin artmasina ve devaminda
yetersiz enerjinin ortaya ¢ikmasina neden olur (60). Laktik asit, astrosit noron-laktat
mekik yolu ve glikozun tiikenmesi durumunda gap-junction aracili metabolik dongii
yolu araciligi ile enerji saglayabilir. Bu nedenle, laktik asit nébetlerin ilk anlarinda

enerji ihtiyacini karsilayabilen bir ara¢ olarak kullanilir (60,61).

2.7.2. Perfiizyon Indeksi

Perfiizyon indeksi, nabiz oksimetresinin fotoelektrik plestismografik
sinyalinden tiiretilmistir ve periferik perfiizyonun noninvaziv bir 0Olgiisii olarak
kullanilmaktadir. Nabiz oksimetresi acil servislere bagvuran ¢ogu hastada kullanilan
bir monitorizasyon teknigidir. Nabiz oksimetresinin prensibi, bir parmak veya kulak
memesinin kutandz vaskiiler yatagindan yayilan farkli dalga boylarina (660 nm ve

940 nm) sahip iki 151k kaynagina dayanir (62).

Hemoglobin (Hb) 660 nm'de daha fazla 1s1k emer ve HbO2 940 nm'de daha
fazla 151k emer. Uzak taraftaki bir dedektdr, iletilen 1518in her dalga boyundaki
yogunlugunu 6lger ve oksijen doygunlugu, emilen kirmizi 151k (660 nm) ile kizilGtesi
151k (940 nm) arasindaki orandan tiiretilir. Bag dokusu, kemik ve vendz kan gibi
diger dokular da 15181 emdiginden, nabiz oksimetresi, arteriyel kanin pulsatil
bilesenini diger dokularin pulsatil olmayan bileseninden ayirir. 1ki dalga boylu bir
sistem kullanilarak nabizsiz bilesen atilir ve nabizli bilesen arteriyel oksijen

satiirasyonunu hesaplamak i¢in kullanilir (62).

Genel hemoglobin konsantrasyonu, hem Hb hem de HbO2'nin spektrumuna
benzeyen, 800 nm'deki ticilincii bir dalga boyuyla belirlenebilmektedir. Bu 15181n
yogunlugunda olusan degisim, atardamar kan hacmindeki degisimin (nabizli bilesen)
belirlenmesinde kullanilabilir. PVI, nabiz oksimetresi dedektoriine ulasan 1s18in

pulsatil bileseni (arteriyel kompartiman) ile pulsatil olmayan bileseni (diger dokular)
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arasindaki oran olarak hesaplanir. Periferik perflizyon degisikligine pulsatil
bilesendeki degisim eslik eder ve pulsatil olmayan bilesen degismedigi i¢in oran
degisir. Sonu¢ olarak monitérde goriintiilenen deger periferik perfiizyondaki
degisiklikleri yansitir. Viicut sicaklik gradyani ile yapilan ¢alismalar Pi'nin periferik
perflizyonun dogrudan bir gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir. Anestezi
uygulanan hastalarda termoregiilasyon vazokonstriksiyonunun baslangicini

belirlemek i¢in Pi’nin bilgi verici olabilecegi gosterilmistir (63).

Diisiik Pi degerleri, sepsisli hastalar ve kardiyak arrest sonrasi hastalar gibi
cesitli kritik hasta gruplarinda kotii sonuglart Ongormiistiir (64,65). Yapilan
calismalarda agir sepsis veya septik sok hastalarda, Pi< 0,3 olmasi vazopressdr
tedavi ihtiyacin1 Ongorebilecegi ve PI< 0,2 olmasmmn hasta mortalitesini
ongorebilecegi bildirilmistir (65,66). Hastane dis1 arrest sonrasinda kendiliginden
dolasimin geri dondiigii hastalarda, ilk 30 dakikadaki ortalama PPI, hasta
sonuclariyla, yani 30 giinliik 6liim orani veya kotili nérolojik sonugla bagimsiz olarak

iligkili oldugu goriilmiistiir (64).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin Tasarimi ve izni

Tek merkezli prospektif olarak tasarlanan bu g¢alisma icin gerekli olan etik
kurul izini T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafinda 07.12.2023 tarihinde 2983 sayili
karar ile verilmistir (Ek-1).

3.2. Calisma Popiilasyonu

Calismaya 15.12.2023-30.06.2024 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servisi’ne basvuran epilepsi, febril konviilsiyon ve

senkop ile bagvuran hastalar alinmigtir. Hastalarin ¢alismaya;

Dahil edilme kriterleri
e Cocuk acil servise epileptik ndbet ile bagvuran hastalar
e Cocuk acil servise febril konviilziyon ile bagvuran hastalar
e (Cocuk acil servise senkop ile bagvuran hastalar

e 6 ay-18 yas aras1 olmak.

Dislama Kkriterleri:
e 6 aydan kiiciik hastalar
e 18 yasindan biiyiik hastalar
e Laboratuvar sonuglarina erisilemeyen hastalar
e Semptom ile bagvuru zamani arasinda 1 saatten fazla olan hastalar

e Sekonder sebep ile bagvuran hastalar.

33



3.3. Verilerin Toplanmasi

Calismaya dahil edilen hastalar konviilziyon ile basvuran 1. grup, febril
konviilziyon ile bagvuran 2. grup, senkop ile bagvuranlar 3. Grup olarak belirlendi. 4.
grup olan kontrol grubu sayis1 101saglikli ¢cocuk belirlendi. Rutin olarak kan gazi
bakilmadig1 i¢in kontrol grubunda sadece non invaziv yontem olan perflizyon indeksi
bakildi. Demografik veriler (viicut agirhigi, yas, cinsiyet), Lokosit (/mm?), Lenfosit
(/mm?), Notrofil (/mm?), Trombosit (/mm?), Hematokrit (%), BUN (mg/dL),
Kreatinin (mg/dL), AST (IU/L), ALT (IU/L), LDH (U/L), Kalsiyum (mg/dL),
Sodyum (mmol/L), Potasyum (mmol/L), Klor (mmol/L), Glukoz (mg/dL), CRP
(mg/L), pH, HCOs, Laktat degerleri, ilag kullanim bilgileri, radyolojik goriintiileme
bilgileri, klinik takip bilgi kayit altina alindi. Yasamsal bulgularin takibi Masimo
cihaz1 (Radical-7 ) ile 0. Saatte, 30. Dakikada 1. saatte, 2. saatte ve 4. saatte yapildi ve

perfiizyon indeksi not edildi. Elde edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz edildi.

Sekil 3. Masimo cihazi - Radical-7 (67)
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3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismanin analizleri SPSS 21.0 paket programinda gergeklestirildi. Stirekli
sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolomogorov Smirnov testi ile
istatistiksel olarak ve histogram ile gorsel olarak degerlendirildi. Kategorik
degiskenler say1 ve yiizde, siirekli sayisal degiskenler ortalama, standart sapma,
medyan, minimum ve maksimum degerler ile gosterildi. Kategorik degiskenlerin
gruplar arasinda karsilastirmasinda PearsonChi-Square ve Fisher’sExact testi
kullanildi. Normal dagilim gosteren siirekli sayisal degiskenlerin ikili gruplar
arasinda karsilagtirmasinda IndependentSample T testi kullanildi. Hastalarin ilk
gelisteki ve 4. saatteki Olglimlerinin karsilagtirnlmasinda normallik varsayimi
saglandigi durumda PairedSample T testi, normallik varsayimi saglanmadigi
durumda WilcoxonSignedRank testi kullanildi. Son tani gruplar1 arasinda normal
dagilim gostermeyen siirekli sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Kruskal
Wallis H testi, normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda
OneWayAnova testi kullanildi. Kruskal Wallis H testi sonrasi farkliligin hangi
zamanlardan kaynaklandig1 post hoc ¢oklu karsilastirma testi ile degerlendirildi.
OneWayAnova testi sonrasi farkliligin hangi zamanlardan kaynaklandigi Bonferroni
diizeltmeli post hoc testi ile degerlendirildi. Grup icinde perflizyon indeksi
Olctimlerinin karsilastirilmasinda RepeatedMeasures ANOVA Testi (Bonferroni
Diizeltmeli Post Hoc Test) kullanildi. perflizyon indeksi kestirim degeri saptamada
Receiver Operating Characteristics(ROC) analizi kullanildi. ROC analizi istatistikleri
olarak egri altinda kalan alan (AUC), cutt-of degeri, sensitivite, spesifite ve %95
giiven araliklari hesaplandu. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak, p degerinin 0,05’in

altinda olmasi sinir kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya cocuk acil servise nobet siiphesi ile basvuran 67’si erkek
(%58,8) ve 47°s1 kiz (%41,2) olmak iizere toplam 114 hasta alindi. Calismaya katilan
hastalarin yas1 12 ile 214 ay arasinda degigsmekte olup medyan yas 61 ay idi.

Basvuru sekline gore degerlendirildiginde calismaya dahil edilen 17 hastanin
(%14,9) senkop, 49 hastanin (%43,0) konviilziyon, 48 hastanin (%42,1) ise febril

konviilziyon ile bagvurdugu belirlendi.

Son taniya gore degerlendirildiginde; 12 hastanin (%10,5) senkop, 60
hastanin (%52,6) epileptik nobet, 42 hastanin (%36,8) ise febril konviilziyon tanisi
aldig1 belirlendi.

Hastalarin 44’iiniin (%38,5) daha 6nceden epilepsi tanisi ile takip edildigi,
16’sinin (%14,2) ise bagvurudan sonra epilepsi tanisi aldigi saptandi. Sonradan
epilepsi tanist alan 16 hastadan 5’inin senkop, 5’inin konviilziyon, 6’sinin ise febril

konviilziyon ile bagvuru sonrasi epilepsi tanisi aldig1 saptandi.

Hastalarin 53’iiniin (%45,6) ilk basvurusu idi. Hastalarin 59’unun (%51,8)
112 ambulansi ile bagvurdugu saptandi. Acile bagvuru sayisi medyan degeri 1 (0-12)
olup, acil serviste gbzlem siiresi medyan degeri 6,7 (min:4-maks:69) saat idi.

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler Hasta (n=114)
Cinsiyet, n (%)

Erkek 67 (58,8)
Kiz 47 (41,2)
Yas (ay), Medyan (Min-Max) 61 (12-214)
Bagvuru Sekli, n (%)

Senkop 17 (14,9)
Konviilziyon 49 (43,0
Febril konviilziyon 48 (42,1)
Son Tami, n (%)

Senkop 12 (10,5)
Epileptik nobet 60 (52,6)
Febril konviilziyon 42 (36,8)
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Epilepsi Tanisi, n (%)

Yok 54 (47,3)
Onceden tanisi olan 44 (38,5)
Bagvurudan sonra tani alan 16 (14,2)
Ik Basvuru, n (%)

Evet 53 (46,5)
Hayir 61 (53,5)
112 ile Gelme, n (%)

Hay1r 55 (48,2)
Evet 59 (51,8)
Acile Basvuru Sayisi, Medyan (Min-Max) 1(0-12)

Gozlem Siiresi, Medyan (Min-Max) 6,7 (4-69)
n:Say1

Calismamizda kontrol grubuna 101 saglikli ¢ocuk dahil edildi. Cinsiyet
acisindan yapilan analizlerde son tani1 gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p=0,281). Yas acisindan bakildiginda; senkop tanili hastalarin yasi
(medyan:164,5) epileptik ndbet (medyan: 88), febril konviilziyon (medyan: 24) ve
kontrol (medyan: 84) grubuna kiyasla anlaml1 yiiksek saptandi (p<0,001)).

Tablo 3. Son tan1 gruplarinin demografik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Senkop Epileptik Febril Kontrol p
Nobet konviilziyon
(n=12) (n=60) (n=42) (n=101)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 4 (33,3) 38 (63,3) 25 (59,5) 57 (56,4) 0,281*
Kiz 8 (66,7) 22 (36,7) 17 (40,5) 44 (43,6)
Yas (ay) 164,5 (78-211)* | 88 (12-214)° 24 (12-72)° 84 (12-204)>¢ | <0,001

Medyan (Min-Max)

n:Say1, *PearsonChi-Square Test, **Kruskal Wallis H Test (Medyan ve minimum-maksimum

degerleri ile verilmistir)

Hastalarin takipte izlenen vital bulgular1 Tablo 4’te verilmistir. Hastalarin
viicut 1sist bulgular1 degerlendirildiginde, 67’sinde (%58,8) normal, 47’sinde
(%41,2)  hipertermik  oldugu  saptanmigtir.  Hastalarin  nabiz  bulgular
degerlendirildiginde, 27’sinde (%23,7) normal, 87’sinde (%76,3) tasikardik oldugu
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saptanmistir. Hastalarin satiirasyon bulgulari1 degerlendirildiginde, 102’sinde (%89,5)
normal, 12’sinde (%10,5) anormal oldugu saptanmistir. Hastalarin tansiyon bulgulari
degerlendirildiginde, 92’sinde (%80,7) normal, 3’iinde (%2,6) hipertansif, 7’sinde
(%6,1) hipotansif oldugu saptanmistir. Hastalarin Glasgow Koma Skalas1 bulgulari
degerlendirildiginde, 12’sinde (%10,5) 11 ve alti, 102’sinde (%89,5) 12-15 arasinda

oldugu saptanmastir.

Tablo 4. Hastalarin takipte izlenen vital bulgulari

Degiskenler Hasta (n=114)
Viicut Isis1, N (%0)

Normal 67 (58,8)
Hipertermik 47 (41,2)
Hipotermik 0(0,0)
Nabiz, n (%)

Normal 27 (23,7)
Tagikardik 87 (76,3)
Bradikardik 0(0,0)
Satiirasyon, N (%0)

Normal 102 (89,5)
Anormal 12 (10,5)
Tansiyon, n (%)

Normal 92 (80,7)
Hipertansif 3(2,6)
Hipotansif 7(6,1)
Bakilmamus 12 (10,5)
Glasgow Koma Skalasi, N (%)

11 ve alt1 12 (10,5)
12-15 102 (89,5)
n:Say1

Son tam1 gruplarmma gore vital bulgularin karsilastirilmasi Tablo 5’te

verilmistir.

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin viicut 1sist
dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Febril

konviilziyon tanili hastalarda hipertermi goriilme orani (%78,6) hem senkop (%8,3)

38



hem de epileptik nobet (%21,7) gegiren hastalarda hipertermi goriilme oranina gore

anlamli sekilde yiiksek idi.

Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon tanili hastalarin nabiz dagilimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi1 (p<0,001). Epileptik nébet (%73,3)
ve febril konviilziyon (%92,9) tanili hastalarda tasikardi goriilme oran1 senkop tanili

hastalarda (%33,3) tasikardi goriilme oranina gore anlamli sekilde yiiksek idi.

Senkop epileptik ndbet ve febril konviilziyon tanili hastalarin satiirasyon,
tansiyon ve glasgow koma skalas1 bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).

Tablo 5. Son tan1 gruplarina gore vital bulgularin karsilagtirilmasi

Degiskenler Senkop | Epileptik Nobet Basit Febril p degeri*
konviilziyon
(n=60)

(n=12) (n=42)
Viicut Isis1, N (%0)
Normal 11 (91,7) 47 (78,3) 9(21,4) <0,001
Hipertermik 1(8,3)2 13 (21,7)2 33 (78,6)°
Nabiz, n (%)
Normal 8 (66,7) 16 (26,7) 3(7,1) <0,001
Tasikardik 4 (33,3)2 44 (73,3)° 39 (92,9)°
Satiirasyon, n (%06)
Normal 10 (83,3) 52 (86,7) 40 (95,2) 0,209
Anormal 2(16,7) 8 (13,3) 2(4,8)
Tansiyon, n (%)
Normal 9 (75,0) 48 (88,9) 35(97,2) 0,167
Hipertansif 1(8,3) 2(3,7) 0 (0,0
Hipotansif 2(16,7) 4 (7,4) 1(2,8)
Glasgow Koma Skalasi, n (%06)
11 ve alt1 10 (83,3) 53 (88,3) 39 (92,9) 0,506
12-15 2 (16,7) 7(11,7) 3(7,1)

n:Say1, *PearsonChi-Square Test veya Fisher’sExact Test, * Aymi harfe sahip gruplar arasinda fark

yoktur.
Hastalarin klinik izlem, tedavi ve taburculuk durumlarinin degerlendirilmesi

Tablo 6’da verilmistir.
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Hastalardan 8’inin (%7,0) entiibe edildigi, 53’line (%46,5) ila¢ yiiklemesi
yapildigi, 8’inin (%7,0) infiizyon tedavisi aldigi, 72’sinin (%63,2) enfeksiyonu
oldugu, 75’inin (%65,8) destek tedavi aldig: tespit edildi.

Enfeksiyon saptanan hastalar degerlendirildiginde; 72 hastanin 40’inda
(%55,5) USYE, 4’iinde (%5,5) AGE, 3’iinde (%4,1) USYE+AGE, 17’sinde (%23,6)
pnémoni, 5’inde (%7,0) IYE tespit edildi.

Tedavi sonucu degerlendirildiginde; 52’sinin (%45,6) saglikli bir sekilde
taburcu edildigi, 14’tiniin (%12,3) servis yatist oldugu, 8’inin (%7,0) yogun bakim
yatis1 oldugu, 3’iiniin (%2,6) ise sevk edildigi tespit edildi. Yogun bakima, 8 hastanin
7’sinin(%87.5) status epileptikus nedeniyle, 1’inin pndmoni ve oksijen destegi
almas1 gerekliligi nedeniyle yatist yapildi. Servise ise 14 hastanin 6’s1 (%42.8) alt
solunum yolu enfeksiyonu tanisi, 5’1 (%35.7) nébet takibi- bu hastalardan bir tanesi
otoimmiin epilepsi tanisiyla takip edilmekte olup pulse steroid tedavisi icin yatirildi-,
1’1(%7.1) iiriner sistem enfeksiyonu tanist ve 1’1 de (%7.1) menenjit 6n tanisiyla
yatirildi. Disariya sevk olan hastalardan 1’1 (%33.3) direngli nébet ve alt solunum
yolu enfeksiyonu kaynakli yogun bakim takibi gerekli olup yer olmamasi nedeniyle,

2’51 (9%66.7) takipli oldugu merkeze nébet takibi sebebi ile sevk edildi

Daha Onceden epilepsi tanist alan 26 hasta antiepileptik tedavi aliyordu.
Sonradan tan1 alan 16 hastadan 11’inin antiepileptik tedavi ile taburcu edildigi tespit
edildi. Bu 11 hastadan 2’sinin senkop, 5’inin konviilziyon, 4 {iniin febril konviilziyon

ile bagvurdugu tespit edildi. Exitus olan hasta yoktu.

Tablo 6. Hastalarin klinik izlem ve tedavi durumlarinin degerlendirilmesi

Degiskenler Hasta (n=114)
Entiibasyon, n (%0)

Yok 106 (93,0)
Var 8 (7,0)
Ila¢ Yiikleme, n (%)

Almadi 61 (53,5)
Aldi 53 (46,5)
Yiiklenen fla¢ Ad, n (%)

Levetirasetam 40 (75,4)
Levetirasetam+Fenitoin 5(9,4)
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Levetirasetam+Fenitoin+Fenobarbital 4 (7,5)
Levetirasetam+Diger 1(5,7)
Diger 3(2,0)
Infiizyon, n (%)

Almadi 106 (93,0)
Aldi 8 (7,0)
Infiizyon fla¢ Adi, n (%)

Midazolam 8 (100,0)
Enfeksiyon, n (%)

Yok 42 (36,8)
Var 72 (63,2)
Enfeksiyon Tiirii, n (%)

USYE 40 (55,5)
AGE 4 (5,5)
USYE+AGE 3(4,1)
Pnémoni 17 (23,6)
IYE 5(7,0)
Diger 3(4,3)
Destek Tedavi, n (%)

Almadi 39 (34,2)
Aldi 75 (65,8)
Yatis Yeri, n (%)

Cocuk servis 14 (12,3)
Cocuk yogun bakim 8 (7,0
Dis merkeze sevk 3(2,6)
Tedavi Sonucu

Sifa ile/ Hali ile taburcu 114 (100,0)
Ex 0 (0,0)
Aldigr Destek Tedavi, n (%)

Antibiyotik 67 (89,3)
Ventilasyon 2(2,9)
Antibiyotik+Ventilasyon 6 (7,8)
Tedavi Sonucu, n (%)

Saglikla taburcu 52 (45,6)
Antiepileptik ile taburcu 37 (32,5)
Servis 14 (12,3)
Yogun bakim 8 (7,0
Sevk 3(2,6)
Ex 0 (0,0)
n:Say1

Daha onceden epilepsi tanisi olan hastalarin tedavi dagilimi incelendiginde;
34 (%75,6) hastanin levetirasetam, 12 (%26,7) hastanin valproik asit, 11 (%24,4)

hastanin klobazam, 6 (%13,3) hastanin karbamazepin, 6 (%13,3) hastanin topimarat,
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5 (%0,7) hastanin vigabatrin, 3 (%6,7) hastanin klonazepam, 3 (%®6,7) hastanin
fenobarbital, 2 (%4,4) hastanin baklofen, 1 (%2,2) hastanin lamotrijin, 1 (%2,2)
hastanin lakozamid, 1 (%2,2) hastanin triheksifenidil kullandigi, 2 (%4,4) hastanin
ise ilagsiz takip edildigi belirlendi (Tablo 7).

Tablo 7. Epilepsi tanisi ile takipli olan hastalarin tedavi durumlarinin
degerlendirilmesi

Degiskenler Hasta (n=45)
Levetirasetam 34 (75,6)
Valproik Asit 12 (26,7)
Klobazam 11 (24,4)
Karbamazepin 6 (13,3)
Topiramat 6 (13,3)
Vigabatrin 5(11,1)
Klonazepam 3(6,7)
Fenobarbital 3(6,7)
Baklofen 2 (4,4)
Lamotrijin 1(2,2)
Lakozamid 1(2,2)
Triheksifenidil 1(2,2)
Ilagsiz takip 2(44)
n:Say1

Son taniya gore laboratuvar bulgularinin karsilagtirlmast Tablo 8’de

verilmistir.

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin hematokrit
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,004). Farkliligin
hangi gruptan kaynaklandigin1 belirlemek i¢in post hoc testi yapildi. Febril
konviilziyon tanili hastalarin hematokrit degerleri epileptik ndbet gegiren hastalara

gore anlaml diizeyde diisiik bulundu (p=0,006).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin kreatinin
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Febril

konviilziyon tanili hastalarin kreatinin degerleri senkop ve epileptik ndbet geciren
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hastalara gore anlamli diizeyde diisik bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001).
Epileptik ndbet gegiren hastalarin kreatinin degerleri senkop gegiren hastalara gore

anlaml diizeyde diistik bulundu (p=0,010).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin AST degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,032). Febril konviilziyon tanili

hastalarin AST degerleri senkop geciren hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek

bulundu (p=0,028).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin CRP degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<<0,001). Febril konviilziyon tanil
hastalarin CRP degerleri senkop ve epileptik nobet geciren hastalara gore anlaml

diizeyde yiiksek bulundu (sirasiyla; p=0,038, p=0,001).

Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon tanili hastalarin HCO3 degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,026). Febril konviilziyon tanil
hastalarin HCOs degerleri epileptik nobet gegiren hastalara gore anlamli diizeyde

diisiik bulundu (p=0,048).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin 4. saat HCO3
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,019). Febril
konviilziyon tanili hastalarin 4. saat HCO3 degerleri epileptik nobet gegiren hastalara

gore anlaml diizeyde diisiik bulundu (p=0,019).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin PCO2 degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Febril konviilziyon tanili
hastalarin PCO2 degerleri epileptik nobet gegiren hastalara gore anlamli diizeyde

diisiik bulundu (p<0,001).

Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon tanili hastalarin 4. saat PCO2
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Febril
konviilziyon tanili hastalarin 4. saat PCO. degerleri senkop ve epileptik ndbet

geciren hastalara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (sirasiyla; p=0,007, p=0,001).

Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon tanili hastalarin 4. saat baz

ac1g1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,015). Febril
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konviilziyon tanili hastalarin 4. saat baz agig1 degerleri epileptik nobet geciren

hastalara gore anlaml1 diizeyde diisiik bulundu (p=0,015).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin ilk gelis ve 4.

saat laktat degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla;
p=0,586,p=0,670)
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Tablo 8. Son taniya gore laboratuvar bulgularmin karsilastiriimasi

Degiskenler Senkop Epileptik Nobet Febril konviilziyon p degeri Post Hoc Test
(n=12) (n=60) (n=42)

Lokosit (/mm?) 9400 (3500-15100) 10100 (4200-29000) 11000 (3200-26000) 0,137* -

Lenfosit (/mm?) 2772,7£2913,7 3189,8+2775,5 2902,3+1866,1 0,791** -

Notrofil (/mm?) 5900 (1700-8500) 6400 (1300-191000) 6950 (1500-20900) 0,290* -

Trombosit (/mm?) 297090,9+91974,4 288152,5+98463,8 287142,8+£107532,7 0,957** -

Hematokrit (%) 36,8+5,12 36,2+4,0° 33,7+3,2° 0,004** b-c: p=0,006

BUN (mg/dL) 29 (17-37) 21 (5-121) 22 (10-45) 0,134* -

Kreatinin (mg/dL) 0,60+0,272 0,43+0,18° 0,28+0,08°¢ <0,001** a-b: p=0,010
a-c: p<0,001
b-c: p<0,001

AST (IU/L) 27 (17-43)2 33,5 (3-109)° 35 (21-264)° 0,032* a-c: p=0,028

ALT (IU/L) 16 (10-27) 18 (3-107) 15 (8-214) 0,831* -

LDH (U/L) 210 (145-410) 328,5 (165-806) 309 (181-371) 0,085* -

Kalsiyum (mg/dL) 9,6+0,5 9,5+0,7 9,4+0,6 0,841** -

Sodyum (mmol/L) 138,9+£2,2 137,6+6,8 135,3£2,7 0,054** -

Potasyum (mmol/L) 4,11+0,64 4,18+0,48 4,19+0,44 0,898** -

Klor (mmol/L) 102,7£2,5 104,0+5,8 103,1£2,6 0,493** -

Glukoz (mg/dL) 116 (96-323) 99 (70-295) 97 (67-206) 0,062* -

CRP (mg/L) 2,0 (1-222,7)2 2,0 (0,1-127,0)° 9,8 (0,8-225,6)° <0,001* a-c: p=0,038
b-c: p=0,001

i1k gelis pH 7,36 (7,13-7,51) 7,35 (7,0-7,48) 7,35 (6,89-7,56) 0,413* -

4. saat pH 7,36 (7,32-7,43) 7,38 (7,11-7,51) 7,39 (7,29-7,50) 0,290* -

ilk gelis HCOs 23,5 (19,1-25,8)2 23,0 (13,2-52,2)° 21,1 (13,1-47,6)° 0,026* b-c: p=0,048

4. saat HCO3 23,3 (20,9-25,5)2 23,5 (15,8-34,0)° 22,1 (14,9-41,0)° 0,019* b-c: p=0,019

ilk gelis pCO, 43,6 (26,7-73,8)2 45,4 (27,0-103,0)° 38,0 (22,8-73,0)¢ <0,001* b-c: p<0,001

4. saat pCO; 41,1 (36,2-50,9)2 40,0 (27,0-93,0)° 35,0 (26,7-52,0)¢ <0,001* a-c: p=0,007
b-c: p=0,001

i1k gelis Laktat (mg/dL) 2,57+1,95 2,12+1,65 2,03+1,40 0,586** -

4. saat Laktat (mg/dL) 1,82+1,06 1,72+1,02 1,60+0,50 0,670** -
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ilk gelis Baz Acig

-0,61+2,71
4. saat Baz Ac181

-0,69+2,092

-0,79+6,16 -3,00+4,16 0,097**
-0,71+3,78° -2,71+3,39°¢ 0,015** b-c:0,015

n:Say1, BUN:Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT:Alanin Aminotransferaz, LDH:Laktat Dehidrogenaz, CRP:C-Reaktif Protein,
HCOas:Bikarbonat, pCO2:Kan Gazi, *Kruskal Wallis H Test (Post Hoc Test Test) (Veriler medyan ve minimum-maksimum seklinde verilmistir),
**0One-WayAnova (Bonferroni Diizeltmeli Post Hoc Test) (Veriler ortalama ve standart sapma seklinde verilmistir)
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Grup i¢inde pH, HCOs, pCO,, laktat ve baz acig1 degerlerinin zamansal

degisimi Tablo 9’da verilmistir.

pH, HCOs ve pCO: degerleri normal dagilima uymadigr icin medyan
degerleri verilmis olup parametrik olmayan test uygulanmistir. Laktat ve baz agig1
degerleri normal dagilim gosterdigi i¢in ortalama ve standart sapma ile verilmis olup

parametrik test uygulanmistir.

Epileptik nobet grubunda pH degerleri 4. saatte istatistiksel olarak anlaml
yiiksek saptanmustir (p<0,001). Ilk geliste hastalarmn medyan pH 7,35 iken 4. saatteki
medyan pH degeri 7,38 bulunmustur.

Epileptik nobet grubunda HCO3 degerleri 4. saatte istatistiksel olarak anlaml1
yiiksek saptanmustir (p<0,001). Ilk geliste hastalarin medyan HCOs 23,0 iken 4.
saatteki medyan HCOs3 degeri 23,5 bulunmustur.

Epileptik nobet grubunda pCO> degerleri 4. saatte istatistiksel olarak anlaml
diisiik saptanmistir (p<0,001). ilk geliste hastalarmn medyan pCO. 45,4 iken 4.
saatteki medyan PCO- degeri 40,0 bulunmustur.

Epileptik nobet grubunda laktat degerleri 4. saatte istatistiksel olarak anlamli
diisiik saptanmustir (p=0,046). Ilk geliste hastalarm laktat ortalamasi 2,12+1,65 iken
4. saatteki laktat ortalamasi 1,72+1,02 bulunmustur.

Febril konviilziyon grubunda pH degerleri 4. saatte istatistiksel olarak anlamli
yiiksek saptanmustir (p=0,006). Ilk geliste hastalarmn medyan pH 7,35 iken 4. saatteki
medyan pH degeri 7,39 bulunmustur.

Febril konviilziyon grubunda HCOs degerleri 4. saatte istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptanmistir (p=0,026). Ilk geliste hastalarin medyan HCO3 21,1 iken
4. saatteki medyan HCOgz degeri 22,1 bulunmustur.

Febril konviilziyon grubunda pCO: degerleri 4. saatte istatistiksel olarak
anlamli diisiik saptanmustir (p=0,022). Ilk geliste hastalarin medyan PCO> 38,0 iken
4. saatteki medyan pCO> degeri 35,0 bulunmustur.
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Tablo 9. Grup i¢inde bazi laboratuvar bulgularinin zamansal degisimi

Degiskenler Senkop Epileptik Nobet Febril
konviilziyon
(n=12) (n=60) (n=42)
pH ik gelis 7,36 (7,13-7,51) 7,35 (7,0-7,48) 7,35 (6,89-7,56)
4. saat 7,36 (7,32-7,43) 7,38 (7,11-7,51) 7,39 (7,29-7,50)
p degeri* 0,634 <0,001 0,006
HCO3 Ik gelis 23,5 (19,1-25,8) 23,0 (13,2-52,2) 21,1 (13,1-47,6)
4. saat 23,3 (20,9-25,5) 23,5 (15,8-34,0) 22,1 (14,9-41,0)
p degeri* 0,722 0,001 0,026
pCO; Ik gelis 43,6 (26,7-73,8) 45,4 (27,0-103,0) 38,0 (22,8-73,0)
4. saat 41,1 (36,2-50,9) 40,0 (27,0-93,0) 35,0 (26,7-52,0)
p degeri* 0,328 <0,001 0,022
Laktat (mg/dL) |11k gelis 2,57+1,95 2,12+1,65 2,03+1,40
4. saat 1,82+1,06 1,72+1,02 1,60+0,50
p degeri** 0,055 0,046 0,077
Baz Agig Ik gelis -0,61+2,71 -0,79+6,16 -3,00+4,16
4. saat -0,69+2,09 -0,7143,78 -2,7143,39
p degeri** 0,942 0,145 0,480

n:Sayi, HCOz:Bikarbonat, pCO2:Kan Gazi, *WilcoxonSignedRank Test (medyan ve minimum-
maksimum degerleri ile verilmistir), **PairedSample T Test (ortalama ve satandart sapma degerleri
ile verilmistir)

Son taniya gore laboratuvar degerlerinin referans araliklara gore dagilimi

Tablo 10’da verilmistir.

Febril konviilziyon tanili hastalarda anemi oran1 (%14,3) senkop tanili

hastalarin anemi oranina (%8,3) gore anlamli sekilde yiiksek idi (p=0,004).

Febril konviilziyon (%92,9) ve epileptik nobet (%71,7) tamili hastalarda
kreatinin diisiikligli oran1 senkop (%25,0) tanili hastalarin kreatinin diistukligi

oranina gore anlaml sekilde yiiksek idi (p<0,001).

Febril konviilziyon tanili hastalarda sodyum diistikliigii oran1 (%42,9) hem
senkop (%0,0) hem de epileptik nébet (%16,0) tanili hastalarin sodyum diistikligii
oranina gore anlamli sekilde yiiksek idi (p=0,002).

Febril konviilziyon tanili hastalarda CRP yiiksekligi orani (%64,3) hem
senkop (%38,3) hem de epileptik ndbet (9%25,0) tanili hastalarin CRP yiiksekligi
oranina gore anlamh sekilde yiiksek idi (p<0,001).
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Febril konviilziyon tanili hastalarda HCOs diistikliigii oran1 (%57,1) senkop
(%16,7) tanil1 hastalarin HCOs diisiikliigii oranina goére anlamli sekilde yiiksek idi
(p=0,018).

Febril konviilziyon tanili hastalarda pCO: diisiikligii oram1 (%23,8) hem
senkop (%8,3) hem de epileptik ndbet (%8,3) tanili hastalarin pCO: diisiikliigi
oranina gore anlamh sekilde yiiksek idi (p=0,006).

Febril konviilziyon tanili hastalarda diisik baz acigr orani (%71,4) hem
senkop (%33,3) hem de epileptik nobet (%40,0) tanili hastalarin diisiik baz agig1
oranina gore anlamli sekilde yiiksek idi (p=0,008).

Febril konviilziyon tanili hastalarda 4. saat pCO. dusiikliigii oran1 (%45,2)
senkop (%0,0) tanil1 hastalarin 4. saat pCO: diisilikliigii oranina gére anlamh sekilde

yiiksek idi (p=0,002).

Febril konviilziyon tanili hastalarda 4. saat diisiik baz ag181 oran1 (%54,8) hem
senkop (%25,0) hem de epileptik ndbet (%25,0) tanili hastalarin 4. saat diisiik baz
acig1 oranina gore anlamli sekilde yliksek idi (p=0,027).

49



Tablo 10. Son tantya gore laboratuvar degerlerinin referans araliklara gore dagilimi

Degiskenler Senkop (n=12) Epileptik Nobet (n=60) Febril konviilziyon (n=42) p
degeri*
Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Lokosit (/mm?) 3 (25,0) 7 (58,3) 2 (16,7) 5(8,3) 43 (71,7) | 12(20,0) 2 (4,8) 29 (69,0) | 11(26,2) 0,315
Lenfosit (/mm?) 6 (50,0) 5 (41,7) 1(8,3) 17 (28,3) | 40 (66,7) 3(5,0) 11 (26,2) | 31(73,8) 0(0,0) 0,142
Notrofil (/mm?) 1(8,3) 9 (75,0) 2 (16,7) 4 (6,7) 36 (60,0) | 20 (33,3) 3(7,1) 20 (47,6) | 19 (45,2) 0,370
Trombosit (/mm?) 2 (16,7) 10 (83,3) 0(0,0) 10 (16,7) | 47 (78,3) 3(50) 10 (23,8) | 29 (69,0) 3(7,1) 0,832
Hematokrit (%) 1(8,3)? 6 (50,0) 5(41,7) | 6(10,00*® | 35(58,3) | 19(31,7) 6(14,3)° | 34(81,0) 2 (4,8) 0,004
BUN (mg/dL) 0(0,0) 12 (100,0) 0(0,0) 12 (20,0) | 44 (73,3) 4 (6,7) 6 (14,3) 35 (83,3) 124 0,342
Kreatinin (mg/dL) 3 (25,0)2 8 (66,7) 1(8,3) 43 (71,7)" | 16 (26,7) 1(,7) 39 (92,9)° 3(7,1) 0(0,0) <0,001
AST (1U/L) 0(0,0) 10 (83,3) 2 (16,7) 1(1,7) 35(58,3) | 24 (40,0) 0(0,0) 22 (52,4) | 20 (47,6) 0,266
ALT (IU/L) 0(0,0) 12 (100,0) 0(0,0) 2 (3.3) 49 (81,7) 9 (15,0) 0(0,0) 36 (85,7) 6 (14,3) 0,538
LDH (U/L) 0(0,0) 10 (83,3) 2 (16,7) 0(0,0) 44 (73,3) | 16 (26,7) 0(0,0) 32 (76,2) | 10(23,8) 0,816
Kalsiyum (mg/dL) 1(8,3) 11 (91,7) 0(0,0) 8 (13,3) 50 (83,3) 233 5(11,9) 37 (88,1) 0(0,0) 0,861
Sodyum (mmol/L) 0(0,0)2 12 (100,0) 0(0,0) 10 (16,7)* | 49 (81,7) 1(,7) 18 (42,9)° | 24 (57,1) 0(0,0) 0,002
Potasyum (mmol/L) 1(8,3) 10 (83,3) 1(8,3) 6 (10,0) 54 (90,0) 0(0,0) 2(4,8) 40 (95,2) 0(0,0) 0,168
Klor (mmol/L) 0(0,0) 10 (83,3) 2 (16,7) 1(,7) 44 (73,3) | 15(25,0) 0(0,0) 35 (83,3) 7 (16,7) 0,681
Glukoz (mg/dL) 0(0,0) 3 (25,0 9 (75,0 0(0,0) 33 (55,0) | 27 (45,0 0(0,0) 22 (52,4) | 20 (47,6) 0,164
CRP (mg/L) 0(0,0) 11 (91,7) 1(8,3)? 0(0,0) 45 (75,0) | 15(25,0)2 0(0,0) 15 (35,7) | 27 (64,3)° | <0,001
ilk gelis pH 4(33,3) 7 (58,3) 1(8,4) 29 (48,3) | 28 (46,7) 350 16 (38,1) | 24 (57,1) 2 (4,8) 0,676
ilk gelis HCO3 2 (16,7)® 10 (83,3) 0(0,0) 18 (30,0)*P | 37 (61,7) 5(8,3) 24 (57,1)° | 16 (38,1) 2 (4,8) 0,018
ilk gelis pCO2 1(8,3)? 6 (50,0) 5 (41,7) 5 (8,3)? 25 (41,7) | 30 (50,0 10 (23,8)° | 25 (59,5) 7 (16,7) 0,006
ilk gelis Laktat (mg/dL) 0(0,0) 5 (41,7) 7 (58,3) 0(0,0) 38 (63,3) | 22(36,7) 0(0,0) 25(59,5) | 17(50,5) 0,385
ilk gelis Baz Ac1g 4 (33,3)2 6 (50,0) 2 (16,7) | 24 (40,00 | 28 (46,7) 8 (13,3) 30(71,4)° | 7(16,7) 5(11,9) 0,008
4. saat pH 3 (25,0) 9 (75,0 0(0,0) 15 (25,0) |43 (71,7 2333 7 (16,7) 33 (78,6) 2 (4,8) 0,857
4. saat HCO3 1(8,3) 11 (91,7) 0(0,0) 14 (23,3) | 39 (65,0) 70147 16 (38,1) |24 (57,1 2 (4,8) 0,127
4. saat pCO2 0(0,0)2 9 (75,0 3(250 |10(16,7)*0 | 35(58,3) | 15(25,0) 19 (45,2)° | 19 (45,2) 4 (9,6) 0,002
4. saat Laktat (mg/dL) 0(0,0) 8 (66,7) 4(33,3) 0(0,0) 44 (73,3) | 16 (26,7) 0(0,0) 35 (83,3) 7 (16,7) 0,348
4. saat Baz A¢181 3 (25,02 8 (66,7) 1(8,3) 15 (25,0)* | 37 (61,7) 8 (13,3) 23 (54,8) | 17 (40,5) 2 (4,8) 0,027

n:Say1, BUN:Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT:Alanin Aminotransferaz, LDH:Laktat Dehidrogenaz, CRP:C-Reaktif Protein,

HCOs:Bikarbonat, pCO2:Kan Gazi, *PearsonChi-Square Test veya Fisher’sExact Test, ** Ayni1 harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
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Gruplar arast ve grup i¢i Pi degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 11°de

verilmigtir.

Gruplar arasinda 0. dakika Pi degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p<0,001). Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon grubunda 0.
dakika PI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05). Son tani
gruplarinda 0. dakika PI ortalamasi kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diisiik

bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Gruplar arasinda 30. dakika PI degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi1 (p<0,001). Senkop, epileptik nébet ve febril konviilziyon grubunda 30.
dakika PI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Son tam
gruplarinda 30. dakika PI ortalamas1 kontrol grubuna gore anlaml diizeyde diisiik

bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Gruplar arasinda 1. saat PI degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,001). Epileptik ndbet gegiren hastalarin 1. saat PI degerleri senkop
tanil1 hastalara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,035). Son tan1 gruplarinda
1. saat PI ortalamasi kontrol grubuna gore anlaml diizeyde diisiik bulundu (sirasiyla;

p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Gruplar arasinda 2. saat Pl degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptand1 (p<0,001). Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon grubunda 2. saat
PI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Son tam
gruplarinda 2. saat Pi ortalamasi kontrol grubuna gére anlamli diizeyde diisiik

bulundu (sirasiyla; p=0,040, p<0,001, p<0,001).

Gruplar arasinda 4. saat PI degerleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptand1 (p<0,001). Epileptik ndbet geciren hastalarin 4. saat P degerleri senkop
tanil1 hastalara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,010). Epileptik nobet ve
febril konviilziyon grubunda 4. saat PI ortalamas: kontrol grubuna gére anlamli

diizeyde diisiik bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001).

Gruplarin Pi degerlerinin zaman igindeki degisimine bakildi. Grup igi
analizde senkop grubunda 2. saat ve 4. saatteki PI degerleri baslangica gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla; p=0,014, p=0,013).
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Grup i¢i analizde epileptik nobet grubunda 30. dakika, 1. saat, 2. saat ve 4.
saatteki PI degerleri baslangica gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu

(strastyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Grup i¢i analizde febril konviilziyon grubunda 30. dakika, 1. saat, 2. saat ve 4.
saatteki PI degerleri baslangica gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu

(strastyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).
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Tablo 11. Gruplar aras1 ve grup i¢i PI degerlerinin karsilastiriimasi

Degiskenler Senkop Epileptik Nobet Febril konviilziyon Kontrol
(n=12) (n=60) (n=42) (n=101) p degeri*
Ortalama+SS Ortalama+£SS Ortalama+SS Ortalama+SS

0. dakika PI 1,04+0,552 0,93+0,492 1,00+0,582 2,75+0,81° <0,001
30. dakika Pl 1,350,482 1,06+0,522 1,24+0,562 2,75+0,81° <0,001
1. saat PI 1,88+1,092 1,25+0,56P 1,44+0,4420 2,75+0,81°¢ <0,001
2. saat Pl 2,12+1,012 1,50+0,642 1,76+0,662 2,75+0,81° <0,001
4. saat Pl 2,58+1,242 1,75+0,73b 2,08+0,802° 2,75+0,81%¢ <0,001
Grup ici analiz p** <0,001 <0,001 <0,001 -

Post Hoc Test

0. dk-2. saat: p=0,014
0. dk-4. saat: p=0,013
30. dk-2. saat: p=0,008
30. dk-4. saat: p=0,011

0. dk-30. dk: p<0,001
0. dk-1. saat: p<0,001
0. dk-2. saat: p<0,001
0. dk-4. saat: p<0,001
30. dk-1. saat: p<0,001
30. dk-2. saat: p<0,001
30. dk-4. saat: p<0,001
1. saat-2. saat: p<0,001
1. saat-4. saat: p<0,001
2. saat-4. saat: p<0,001

0. dk-30. dk: p<0,001
0. dk-1. saat: p<0,001
0. dk-2. saat: p<0,001
0. dk-4. saat: p<0,001
30. dk-2. saat: p<0,001
30. dk-4. saat: p<0,001
1. saat-2. saat: p<0,001
1. saat-4. saat: p<0,001
2. saat-4. saat: p<0,001

n:Say1, SS:Standart Sapma, PI:Perfiizyon indeksi, *OneWayAnova (Bonferroni Diizeltmeli Post Hoc Test), ** RepeatedMeasures ANOVA Testi

(Bonferroni Diizeltmeli Post Hoc Test), #>¢ Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.
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Hasta ve kontrol grubunda PI degerlerinin karsilastirilmast Tablo 12’de

verilmigtir.

Hasta grubunda tiim zamanlarda bakilan PI degerleri kontrol grubunun Pi

degerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik bulundu (p<0,001).

Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunda PI degerlerinin karsilastiriimasi

Degiskenler Hasta Kontrol p degeri*
(n=114) (n=101)
Ortalama+SS Ortalama+SS
0. dakika PI 0,97+0,53 2,75+0,81 <0,001
30. dakika PI 1,16+0,53 2,75+0,81 <0,001
1. saat PI 1,39+0,62 2,75+0,81 <0,001
2. saat PI 1,66+0,72 2,75+0,81 <0,001
4. saat PI 1,96+0,85 2,75+0,81 <0,001

n:Say1, PI:Perfiizyon Indeksi, *IndependentSample T Test

Tablo 13°te belirtildigi {izere epileptik nobet tanili hastalarin 1. saat ve 4. saat
Pi degerleri son tanis1 senkop olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli sekilde
daha diisiik bulundu (p<0,005). Bu anlamliliktan yola ¢ikarak Pi’nin senkop ile
epileptik nobeti ayirt edebilme performanst ROC analizi ile arastirilmis ve cut-off

degeri belirlenmistir.

1. saat PI icin 1,43 degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %66,1,
spesifite %66,7 ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,684 saptanmis ve p degeri anlamhi
cikmistir (p=0,046). Bu alana ait giiven aralifi 0,484-0,883 olarak tesPit edildi
(Tablo 13, Sekil 4).

4. saat PI icin 2,04 degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %67,8,
spesifite %66,7 ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,707 saptanmis ve p degeri anlamli
¢ikmistir (p=0,024). Bu alana ait giiven aralig1 0,532-0,882 olarak tespit edildi (Tablo
13, Sekil 4).
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Tablo 13. 1. ve 4. saat Pi’nin senkop ile epileptik ndbeti ayirt edebilme giicii

AUC 95 % CI Sensitivite Spesifite p degeri | Cut-off
(%) (%)
1. saat PI 0,684 0,484-0,883 66,1 66,7 0,046 1,43
4. saat Pl 0,707 0,532-0,882 67,8 66,7 0,024 2,04

Pi:Perfiizyon indeksi, AUC:Egri altinda kalan alan

ROC Curve
1,0
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Curve
—1.saat Pl
— 4 .zaat Pl
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_/—‘,‘
El- 0,6
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[T}
c
@
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0,24
Vd|
00+ T T T T
0,0 02 04 0,8 08 10
1 - Specificity

Sekil 4. 1. ve 4. saat PI’nin senkop ile epileptik ndbeti ayirt edebilme performansi

Tablo 14°te belirtildigi tlizere epileptik nobet tanili hastalarin 0. dakika, 30.
dakika, 1. saat ve 4. saat PI degerleri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiik bulundu (p<0,005). Bu anlamliliktan yola ¢ikarak PI’nin epileptik
nobeti ayirt edebilme performanst ROC analizi ile arastirilmis ve cut-off degeri

belirlenmistir.

0. dakika PI igin 1,71 degeri cut-off olarak alindifinda sensitivite %92,9,
spesifite %92,1 ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,980 saptanmis ve p degeri anlamli
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¢ikmistir (p<0,001). Bu alana ait giiven araligi 0,957-1,000 olarak tespit edildi (Tablo
14, Sekil 5).

30. dakika PI icin 1,85 degeri cut-off olarak alindifinda sensitivite %92, 1,
spesifite %92,1 ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,977 saptanmig ve p degeri anlamli
¢ikmistir (p<0,001). Bu alana ait giiven araligi 0,959-0,996 olarak tespit edildi (Tablo
14, Sekil 5).

1. saat Pi icin 1,98 degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %83,9,
spesifite %84,2 ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,952 saptanmig ve p degeri anlamli
cikmustir (p<0,001). Bu alana ait giiven aralig1 0,922-0,981 olarak tespit edildi (Tablo
14, Sekil 5).

Tablo 14. 0. dakika, 30. dakika, 1. saat ve 4. saat PI’nin kontrol grubuna gore
epileptik nobeti ayirt edebilme giicii

AUC 95 % ClI Sensitivite Spesifite p degeri | Cut-off
(%0) (%0)
0. dk Pi 0,980 0,957-1,000 92,9 92,1 <0,001 1,71
30. dk Pi 0,977 0,959-0,996 92,1 92,1 <0,001 1,85
1. saat Pi 0,952 0,922-0,981 83,9 84,2 <0,001 1,98

Pi:Perfiizyon indeksi, AUC:Egri altinda kalan alan

ROC Curve
1.0 . F—
: Source of the
— Cumve
| ——D.dakika PI
—— 30 dakika PI
ol 1.saat Pl
——Reference Line
E 06—
=
=
n
c
@
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0,2
oo T T T T
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1 - Specificity

Sekil 5. Pi’nin kontrol grubuna gore epileptik ndbeti ayirt edebilme performansi
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Daha onceden epilepsi tanist olan ve sonradan epilepsi tanist alan hastalar

arasinda laktat bulgularinin karsilastirilmas: Tablo 15°te verilmistir.

Daha onceden epilepsi tanist olan ve sonradan epilepsi tanisi alan hastalarin
ilk geliste ve 4. saatte bakilan laktat bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (sirastyla; p=0,130, p=0,099).

Tablo 15. Daha 6nceden epilepsi tanisi olan ve sonradan epilepsi tanisi alan hastalar
arasinda laktat bulgularinin karsilastirilmasi

Degiskenler Onceden Epilepsi Sonradan Epilepsi p degeri*
Tamis1 Olan Tams1 Alan
(n=44) (n=16)
Ik Gelis Laktat, n (%)
Normal 24 (53,3) 12 (75,0) 0,130
Yiiksek 21 (46,7) 4 (25,0)
4. saat Laktat, n (%)
Normal 35 (77,8) 9 (56,3) 0,099
Yiiksek 10 (22,2) 7 (43,8)

n:Say1, *PearsonChi-Square Test

Daha onceden epilepsi tanisi olan ve sonradan epilepsi tanisi alan hastalar

arasinda PI degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 16°da verilmistir.

Daha onceden epilepsi tanisi olan ve sonradan epilepsi tanisi alan hastalarin
0. dakika, 30. dakika, 1. saat, 2. saat, 4. saat PI degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (sirasiyla; p=0,846, p=0,306, p=0,653, p=0,726, p=0,986).

Gruplarin Pi degerlerinin zaman igindeki degisimine bakildi. Daha énceden
epilepsi tanis1 olan grupta 1. saat, 2. saat ve 4. saatteki PI degerleri baslangica gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla; p<0,001, p<0,001, p<0,001).
Sonradan epilepsi tanisi alan grupta 30. dakika, 1. saat, 2. saat ve 4. saatteki PI
degerleri baglangica gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla;

p<0,001, p=0,001, p=0,004, p=0,001).
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Tablo 16. Daha 6nceden epilepsi tanisi olan ve sonradan epilepsi tanisi alan hastalar
arasinda PI degerlerinin karsilastiriimasi

Degiskenler Onceden Epilepsi Tams1 | Sonradan Epilepsi Tamis1 | p degeri*

Olan Alan

(n=44) (n=16)

Ortalama£SS Ortalama£SS

0. dakika PI 0,93+0,54 0,90+0,43 0,846
30. dakika Pi 1,0140,53 1,17+0,45 0,306
1. saat PI 1,22+0,56 1,30+0,59 0,653
2. saat PI 1,49+0,68 1,57+0,80 0,726
4. saat PI 1,78+0,90 1,78+0,72 0,986
Grup ici analiz p** <0,001 <0,001

Post Hoc Test

0. dk-1. saat: p<0,001
0. dk-2. saat: p<0,001
0. dk-4. saat: p<0,001
30. dk-1. saat: p=0,001
30. dk-2. saat: p<0,001
30. dk-4. saat: p<0,001

0. dk-30. dakika: p<0,001
0. dk-1. saat: p=0,001
0. dk-2. saat: p=0,004
0. dk-4. saat: p=0,001
30. dk-4. saat: p=0,008
1. saat-4. saat: p=0,026

1. saat-2. saat: p=0,003
1. saat-4. saat: p<0,001
2. saat-4. saat: p<0,001

n:Say1, PI:Perfiizyon Indeksi, *IndependentSample T Test, **** RepeatedMeasures ANOVA Testi

(Bonferroni Diizeltmeli Post Hoc Test)

Acil servise 112 ile basvuran hasta grubunda son tamiya gore laktat ve PI

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 17°de verilmistir.

Acil servise 112 ile bagvuran 59 hastanin 6’s1 (%10,2) senkop, 30’u (%50,8)
epileptik nobet, 23’1 (%39,0) febril konviilziyon taniliydi.

Acil servise 112 ile bagvuran hasta grubunda son taniya gore ilk gelis laktat
ve 4. saat laktat degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(swrastyla; p=0,912, p=0,820).

Acil servise 112 ile basvuran hasta grubunda son taniya gore 1. saat PI
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,017). Epileptik

ndbet grubunda 1. saat PI ortalamasi senkop grubuna goére anlamli diizeyde diisiik
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bulundu (p=0,014). Febril konviilziyon grubunda 1. saat PI ortalamasi senkop

grubuna gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,041).

Tablo 17. Acil servise 112 ile bagvuran hasta grubunda son taniya gore laktat ve Pl
degerlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler (n=59) Senkop Epileptik Febril p degeri*
Nobet konviilziyon
(n=6) (n=30) (n=23)
Laktat  |Ilk gelis 1,83+0,85 2,02+1,35 2,12+1,73 0,912
(mg/dL) |4. saat 1,48+0,65 1,69+0,97 1,58+0,56 0,820
Pi 0. dakika PI 1,12+0,41 1,00+0,57 0,90+0,38 0,569
30. dakika PI 1,37+0,25 1,11+0,56 1,15+0,39 0,477
1. saat PI 2,000,762 1,25+0,60P 1,33+0,46°¢ 0,017
2. saat PI 2,10+1,02 1,43+0,72 1,63+0,64 0,122
4. saat PI 2,62+1,54 1,67+0,70 2,00+£0,93 0,058

n:Say1, PI:Perfiizyon Indeksi, *OneWayAnova (Bonferroni Diizeltmeli Post Hoc Test), **¢ Ayn1 harfe

sahip gruplar arasinda fark yoktur.

Acil servise ayaktan bagvuran hasta grubunda son tanrya gore laktat ve PI

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 18°de verilmistir.

Acil servise ayaktan basvuran 55 hastanin 6’s1 (%10,9) senkop, 30°u (%54,5)
epileptik nobet, 19°u (%34,5) febril konviilziyon taniliydi.

Acil servise ayaktan bagvuran hasta grubunda son taniya gore ilk gelis laktat

ve 4. saat laktat degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(strastyla; p=0,238, p=0,546).

Acil servise ayaktan bagvuran hasta grubunda son taniya gore PI degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla; p=0,300, p=0,053,
p=0,114, p=0,080, p=0,068).
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Tablo 18. Acil servise ayaktan bagvuran hasta grubunda son taniya gore laktat ve PI
degerlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler (n=55) Senkop Epileptik Febril p degeri*
Nobet konviilziyon
(n=6) (n=30) (n=19)
Laktat | Ilk gelis 3,32+2,52 2,22+1,92 1,93+0,91 0,238
(mg/dL) |4. saat 2,12+1,30 1,77+1,07 1,63+0,44 0,546
Pi 0. dakika PI 0,98+0,70 0,87+0,40 1,14+0,76 0,300
30. dakika Pi 1,33+0,71 1,03+0,48 1,44+0,64 0,053
1. saat PI 1,77+1,42 1,27+0,52 1,57+0,39 0,114
2. saat PI 2,16+1,10 1,58+0,57 1,93+0,66 0,080
4. saat P 2,55+1,01 1,85+0,75 2,19+0,60 0,068

n:Say1, PI:Perfiizyon Indeksi, *OneWayAnova (Bonferroni Diizeltmeli Post Hoc Test)

Acil servise 112 ve ayaktan bagvuran hastalar arasinda laktat ve PI

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 19°da verilmistir.

Acil servise 112 ve ayaktan bagvuran hastalar arasinda ilk gelis laktat ve 4.
saat laktat degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla;
p=0,500, p=0,415).

Acil servise 112 ve ayaktan basvuran hastalar arasinda PI degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla; p=0,970, p=0,610, p=0,522,
p=0,168, p=0,361).

Tablo 19. Acil servise 112 ve ayaktan basvuran hastalar arasinda laktat ve PI
degerlerinin karsilastirilmasi

Degiskenler (n=114) 112 ile Bagvuran | Ayaktan Basvuran | p degeri*
(n=59) (n=55)

Laktat (mg/dL) |Ilk gelis 2,04+1,46 2,24+1,73 0,500
4. saat 1,62+0,80 1,76+0,93 0,415

Pi 0. dakika Pi 0,97+0,49 0,98+0,58 0,970
30. dakika Pi 1,15+0,47 1,20+0,58 0,610
1. saat Pi 1,36+0,60 1,43+0,65 0,522
2. saat Pi 1,58+0,73 1,76+0,69 0,168
4. saat P 1,89+0,93 2,04+0,76 0,361

n:Say1, PI:Perfiizyon Indeksi, *IndependentSample T Test
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Hastalarin EEG, diflizyon MR ve BT bulgular1 Tablo 20°de verilmistir.

Calismaya dahil edilen 45 (%39.5) hastaya EEG c¢ekilmis olup 27 hastada
(%60,0) EEG’de anormallik saptandi. 18 hastada (%40,0) ise EEG normal olarak

degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin goriintiilemelerinde varsa sadece akut
patolojiler verilere dahil edildi. 71 (%62,3) hastaya difiizyon MR c¢ekilmis olup 4
hastada (%5,6) difiizyon kisitlamasi saptandi. 67 hastada (%94,4) ise difiizyon MR
normal olarak degerlendirilmistir. Bu 67 hastanin 4’tinde (%5.97) kronik patolojiler
tespit edildi. 2 hastada hidrosefali, 1 hastada periventrikiiler 16komalazi , 1 hastada

da sol frontal bolgede 1 cm civarinda kalsifikasyon tespit edildi.

Calismaya dahil edilen 67 (%58.,8) hastaya BT ¢ekilmis ve tamaminin

sonuclar1 normal olarak degerlendirilmistir.

Tablo 20. Hastalarin EEG, difiizyon MR ve BT bulgulari

Degiskenler Hasta (n=114)
EEG, n (%)

Yok 69 (60,5)
Var 45 (39,5)
EEG Bulgular1 (n=45), n (%)

Normal 18 (40,0)
Anormal 27 (60,0)
Difiizyon MR, n (%0)

Yok 43 (37,7)
Var 71 (62,3)
Difiizyon MR Bulgular1 (n=71), n (%)

Normal 67 (94,4)
Difiizyon Kisitlamas1 4 (5,6)
BT, n (%)

Yok 47 (41,2)
Var 67 (58,8)
BT Bulgular1 (n=67), n (%)

Normal 67 (100,0)
Anormal 0 (0,0)

n:Sayi, EEG:Elektroensefalografi, MR:Manyetik Rezonans Goriintiileme, BT: Bilgisayarl1 Tomografi
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Son tani gruplarma gore goriintiilleme bulgularinin karsilagtiritlmasi Tablo

21°de verilmistir.

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin EEG ¢ekilme
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi1 (p<0,001). Epileptik ndbet
tanil1 hastalarda EEG ¢ekilme orani (%66,7) hem senkop (%0,0) hem de febril
konviilziyon (%11,9) tanili hastalarin EEG c¢ekilme oranlarina gore anlamli sekilde
yiiksek idi. Epileptik ndbet geciren hastalarda anormal EEG oran1 (%67,5) senkop
(%0,0) ve febril konviilziyon (%0,0) tanili hastalarin anormal EEG oranina gore

anlamli sekilde yiiksek idi (p=0,007).

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin difiizyon MR

ve BT goriintiilleme bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).

Tablo 21. Son tani gruplarina gére goriintiileme bulgularinin karsilagtirilmasi

Degiskenler Senkop Epileptik Febril p degeri*
Nobet konviilziyon

(n=12) (n=60) (n=42)
EEG, n (%)
Yok 12 (100,0) 20 (33,3) 37 (88,1) <0,001
Var 0 (0,0)2 40 (66,7)° 5(11,9)2
EEG Bulgulari, n (%)
Normal 0 (0,0) 13 (32,5) 5 (100,0) 0,007
Anormal 0 (0,0 27 (67,5) 0 (0,0
Difiizyon MR, n (%)
Yok 4 (33,3) 19 (31,7) 20 (47,6) 0,248
Var 8 (66,7) 41 (68,3) 22 (52,4)
Difiizyon MR Bulgulari, n (%0)
Normal 7 (87,5) 39 (95,1) 21 (95,5) 0,564
Difiizyon Kisitlamas1 1(12,5) 2 (4,9 1(4,5
BT, n (%)
Yok 4 (33,3) 22 (36,7) 21 (50,0) 0,316
Var 8 (66,7) 38 (63,3) 21 (50,0)
BT Bulgulari, n (%)
Normal 8 (100,0) 38 (100,0) 21 (100,0) -
Anormal 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)

n:Say1, *PearsonChi-Square Test veya Fisher’sExact Test, # Aymi harfe sahip gruplar arasinda fark

yoktur.
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5. TARTISMA

Cocuk acil servislere bagvurularin 6nemli bir nedeni olan nobet sikayeti ayni
zamanda c¢ocukluk ¢aginin en sik olarak goriilen norolojik bozukluklar1 arasinda yer
almaktadir. Nobetler 0-16 yas araligindaki ¢ocuklarin %4-6’sinda goriilebilmektedir
(14). Atesli nobetler de dahil olmak {izere nobetler cocuklarda siklikla goriiliir ve 1
yasinda zirve yapar. Atessiz ndbet prevalansinin ¢ocuklar arasinda %1 civarinda
oldugu diisiiniilmektedir (68). Tiim acil servislerde nobet sikayetlerinin oram1 %1
iken cocuk acil servisler bu oran %2’ ye ulagsmaktadir (69) Epileptik ndbeti epileptik
olmayan bir olaydan ayirt etmek tanida zorluklara neden olmaktadir (5). Nobetlerin
baslica nedenleri epileptik ndbetler ve febril nobetlerdir (6). Epileptik ndbetler,
beyindeki anormal ve asir1 noronal desarj nedeniyle gecici olarak belirti ve
semptomlarin ortaya ¢ikmasiyla karakterize edilir. Nobetler tekrarladiginda, epilepsi
tanist olma ihtimali nedeniyle tekrar norolojik degerlendirme yapilmalidir (1). Nobet
ve epilepsiyle iligkili komplikasyonlar acil tibbi degerlendirmenin yaygin bir
nedenidir ve acil servis ¢agrilarinin %S5'ini ve acil servis ziyaretlerinin %1' ini

olusturmaktadir (70).

Epilepsi hastalar1 genel niifusa gore acil servise daha sik bagvurmaktadir; her
yil yetigkinlerin %13"liniin, epilepsili ¢ocuklarin ise %22'sinin acil servisi ziyaret
ettigi  bilinmektedir (70). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada cocuk acil servise
bagvuran hastalarin %2,09° nun travma dis1 ndrolojik yakinmaya sahip oldugu
bildirilmistir. Arastirmada bu hastalarda en sik goriilen semptomun nobet oldugu ve
ndbetin tiim bagvurularin %1,4’ {inli kapsadig1 bildirilmistir (71). Michelson ve ark.
yayinladiklar1 kohort ¢alismasinda norolojik hastaliklarin tiim acil bagvurulari i¢inde
ticlincli sirada yer aldigimi bildirmislerdir (72). Chen ve ark. nébet ile acil servise
bagvuran hastalar1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda status epileptikus oranmi %2,3
olarak bulunmustur (2). Celik ve ark. acil servise basvurularin %10-20’sinin ndbet
sikayeti ile yapildigini bildirmektedir (12). Nobet sikayetlerini inceleyen farkli bir
calismada ilk kez nobet sikayeti ile bagvuran hastalarin %83,1 afebril nobet, %16,9°
unun febril nébet ve %4,5’ inin status epileptikus oldugu bildirilmistir (71).
Calismamizda hastalar1 bagvuru sekline gore degerlendirdigimizde hastanin %43’

tiniin konviilziyon, %42,1° inin febril konviilziyon ve %14,9’ unun senkop ile

63



basvurdugu belirlendi. Hastalar1 son tanitya gore degerlendirdigimizde ise %52,6°
siin epileptik nobet, %36,8” inin febril konviilziyon ve %10,5 inin senkop oldugu

goriildil.

Nobetlerin cinsiyet dagilimini arastiran ¢aligmalarin cogunda erkek cinsiyette
daha fazla nobet goriildiigli raporlanmistir/belirtilmistir (12). Sartori ve ark. Nobet ile
acil servise basvuran ¢ocuk hastalar1 degerlendirdikleri caligmalarinda hastalarin %
52,7 sinin erkek ve % 47,3’ {inlin kiz ¢cocugu oldugunu bulmustur (73). Cin’de
yapilan bir ¢alismada ise erkek ¢ocuklarin oran1 % 54,5, kiz ¢ocuklarin orani ise %
45,5 olarak bildirilmistir (74). Cavallaro ve ark. Acil servise nobet sikayeti ile
basvuran c¢ocuklarda yaptiklar1 kohort ¢alismada basvuranlarin %59.4° iiniin erkek
¢ocugu oldugunu bildirmistir (75). Kivang A.’nin 0-5 yas arasi cocuklarda
konviillziyon sikligini arastirdigi calismada hastalarin %56.3” {iniin erkek ve
%43.7’sinin kiz ¢ocugunu bildirmistir. (76). Calismamizda literatiire benzer sekilde
hastalarin 9%58,8’ 1 erkek ve %41,2° si kiz cocuk idi. Cinsiyet agisindan ndbet
sliphesi sikayeti ile basvuran gruplar arasinda yaptigimiz analizlerde istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p<0.05). Nobet i¢in erkek cinsiyetin dezavantaj oldugunu
gosteren Onceki caligsmalar ile benzer sonuglar elde ettik. Cinsiyet faktorii ile nobet
fizyolojisi arasindaki iliskinin molekiiler ve hiicresel mekanizmalarin detayli olarak
incelendigi, cinsiyete bagli gelisim farkliliklarinin ortaya kondugu c¢alismalarin

yapilmasi gerekmektedir.

Diinya c¢apinda yaklasik 50 milyon kisiye epilepsi tanist konuldugu ve bu
saymin her yil yaklasik 2 milyon kisi oraninda arttigi, bunlarin %50'sinin ¢ocuk
oldugu ve 15 yas alt1 10,5 milyon ¢ocugun epilepsi hastas1 oldugu bildirilmektedir
(17). Literatiirde c¢ocuklarda nobet goriilme yas1 ile ilgili farkli caligmalar
bulunmaktadir. Smith ve ark. ndbet sikayeti ile acil servise bagvuran ¢ocuklarin yas
ortalamasini 4,4 yil olarak bildirmistir (77). Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilan
bir ¢aligmada ise ortalama yas 6,6 yil olarak tespit edilmistir (78). Ulkemizde yapilan
bir calismada ise ortalama yas 50,4+40,1 ay olarak bulunmustur (79). Gegtigimiz yil
156 cocugun degerlendirildigi bir calismada yas ortalamasi 92.12 ay olarak
bildirilmigtir (12). Bazi1 c¢alismalarda ise noébet bulgusunun kiimiilatif egilim
gosterdigi yas araliklar1 bulunmustur. Al-Qudah ve ark. ¢alismalarinda kiimiilatif yas
araligim % 41,5’ lik bir oran ile 6-12 olarak hesaplamistir (80). Ulkemizde yapilan
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bir calismada kiimiilatif yas araligi % 21,5’ lik bir oran ile 13 yas ve lizerinde
goriildiigii bildirilmistir (81). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada atesin eslik
ettigi hastalarda yas ortalamay1 40 ay, atessiz ndbet goriilen hastalarda yas ortalamasi
63 ay olarak tespit edilmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(82). Calismamizda hastalarin yas1 12 ile 214 ay arasinda degismekte olup medyan
yas 61 ay seklinde idi. Yas acisindan bakildiginda ise; senkop tanili hastalarin yasi
(medyan:164,5 ay) epileptik nobet (medyan: 88 ay), febril konviilziyon (medyan: 24
ay) ve kontrol (medyan: 84 ay) grubuna kiyasla anlaml yiiksek saptandi (p<0,05).
Febril konviilziyon, saglikli ¢ocuklarda en yaygin goriilen ndbet tiirii olarak kabul
edilir. En sik goriildiigii yas araligi 14-18 ay arasindadir (aydin). Bu nedenle
caligmamizda febril konviilziyonu olanlarin yas ortalamasinin istatistiksel olarak

diisiik olmas literatiir ile uyumlu bir sonugtur.

Uzun siireli konviilsif nobetler, kan basinci, kalp hizi, solunum fonksiyonu,
elektrolit konsantrasyonlari, glisemi ve viicut sicakligindaki biiytlik degisiklikler dahil
olmak tiizere degisen viicut fizyolojisiyle iliskilidir. Epileptik ndbetlerin ilk 20-40
dakikasinda, homeostatik mekanizmalar, beynin ve kasilan kaslarin asir1 metabolik
ihtiyaglarini karsilamak icin hareket eder. Baslangigta tasikardi, kan basincinda artis,
beyin damarlarinda genisleme ve beyin kan akiminda artig goriiliir. Artan periferik
vazokonstriksiyon, metabolik olarak en aktif organlar olan beyin ve kaslara yeterli
perflizyon ve oksijenasyonun saglanmasini 6n plana ¢ikarir. Nobet baglangicindan
kisa bir siire sonra glisemi artar, ancak yliksek enerji talebi, laktat diizeylerinin ve
asidozun artmasiyla birlikte anaerobik metabolizmanin artmasina yol agar (83).
Mekanik olarak havalandirilmayan (solunum destegi verilmeyen) primatlarda yapilan
bir ¢alismada, nobet baslangicindan yaklasitk 20 ila 40 dakika sonra bu
mekanizmalarda ilerleyici bir bozukluk meydana geldigi gosterilmistir. Deney
sirasinda kan basinci, serebral perfiizyon, beyin oksijenasyonu ve glisemi giderek
azaldig1, hipoventilasyon, hipoksi ve pulmoner 6dem, halihazirda var olan laktik
asidozu kdtiilestiren solunum asidozuna yol agtig1 gosterilmistir. Calismada
tekrarlayan kas kasilmalarimin rabdomiyolize ve hipertermiye yol acabildigi
sonucuna ulagilmistir (84). Konviilsif epilepsili 98 hastadan olusan bir seride, 70
hastanin arteriyel kan gazlar1 ventilatorde degilken olgiiliiyor ve 10 hastada pH

normal aralik olan 7,35-7,45'te, 1 hastada alkali ve diger 59 hastada asidik diizeyde
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oldugu bildirilmistir. Ayni1 c¢alismada hastalarin yarisindan fazlasinda viicut
sicakliginin 37.5 °C’den fazla oldugu, 8 hastada ise 36.6 °C’den daha diisiik viicut
1s1s1 oldugu tespit edilmistir (85). Ayanoglu ve Ongun c¢alismalarinda epilepsi oykiist
olan hastalarin %45.1° inde ve ilk kez ndbet geciren hastalarin %37.8’sinde ates
oldugunu tespit etmistir ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemistir  (82).  Calismamizda  hastalarin  viicut  1s1s1  bulgulan
degerlendirildiginde, 67’sinde (%58,8) normal, 47’sinde (%41,2) hipertermik oldugu
saptanmistir. Hastalarin nabiz bulgular1 degerlendirildiginde, 27’sinde (%23,7)
normal, 87’sinde (%76,3) tasikardik oldugu saptanmistir. Bu degerleri gruplar
arasinda karsilastirdigimizda senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili
hastalarin viicut 1sis1 dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,001). Bekledigimiz sekilde febril konviilziyon tanili hastalarda hipertermi
goriilme oran1 (%78,6) hem senkop (%8,3) hem de epileptik nobet (%21,7) gegiren
hastalarda hipertermi goriilme oranina gore anlamli sekilde yiiksek idi. Senkop,
epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin nabiz dagilimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<<0,001). Epileptik nobet (%73,3) ve febril
konviilziyon (%92,9) tanili hastalarda tasikardi goriilme orani senkop tanili
hastalarda (%33,3) tasikardi goriillme oranina gore anlamhi sekilde yiksek idi.
Epileptik nébet (p<0,001) ve febril konviilziyon (p=0,006) gruplarinda pH degerleri

4. saatte istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek saptanmistir.

Glikoz, serebral oksidatif metabolizmanin birincil yakitidir, laktat ve keton
cisimleri oksidatif metabolizma icin alternatif substratlar olarak kullanilir (86).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada epilepsi dykiisii olan hastalarin %20’sinde ve ilk
kez nobet geciren hastalarin %30.8° sinde hipoglisemi oldugu tespit edilmistir ancak
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (82). Nobet
esnasinda noronal hiicre zarinin hizli ve tekrarl polarizasyonu, serebral kan akiminin
artmasi ile glikoz tiikketimi artar. Ortaya ¢ikan hipoglisemi nedeniyle meydana gelen
enerji yoksunlugu ndronal oOliim ve komaya yol acabilir. Bu durum ndbet
aktivitesinin ortaya ¢ikmasi ile sonuclanir. Tersi bir durum olarak akut fizyolojik
stresin tetikledigi mekanizmalar kan glikoz konsantrasyonunda gegici artiglar
yaparak hiperglisemiye neden olur (87). Stres hiperglisemisi ¢ocuklarda karsilasilan

bir tablodur ve acil servise bagvuran ¢ocuklarin yaklasik % 5’inde goriilebilmektedir
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(88). Acil servise bagvuru aninda hiperglisemi tespit edilmis ¢cocuklarin incelendigi
bir c¢aligmada hastalarin % 8’ inde hipergliseminin ndbet ile iliskili oldugu
bildirilmistir (87). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada gocuk acil servise ndbet sikayeti
ile bagvuran cocuklarin % 5’inde hipoglisemi ve % 50’ sinde hiperglisemi
saptanmistir (79). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan benzer bir calismada
hastalarin % 1,07’ sinde hipoglisemi saptanmistir (78). Epileptik ndbetleri ngérmeyi
amaglayan bir ¢aligmada hastalarin 23.9%’ unda hipoglisemi tespit edilmistir (82).
Idro ve ark. ise bu orant % 3,1 olarak bulmustur (89). Lee ve ark. febril nobet ile
basvuran hastalarm % 12,9” unda hiperglisemi saptamistir (90). Ulkemizde febril
konviilziyonlu ¢ocuklarla yapilan bir calismada febril konviilziyonlu hastalarin
%359,2'sinde serum glikoz diizeylerinin nobetsiz atesi olan hastalara gore daha
yiiksek oldugu bulunmustur (91). Calismamizda kan glukoz degerleri senkop, febril
koviilziyon ve epileptik nobet gruplarinda siras1 ile 116 mg/dL,99 mg/dL,97 mg/dL
seklinde idi. Hastalar1 referans araliklarina gore degerlendirdigimizde senkop
gecirenlerin %75’inde, Epileptik nobet gecirenlerin %45’inde ve febril konviilziiyon
gecirenlerin %47,6’sinda hiperglisemi tespit edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin
hi¢birinde hipoglisemi goriilmedi. Glukoz degerleri bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Senkop grubunda kan sekerinin bir
miktar daha yiiksek olmasini strese ve/veya senkop halinin iilkemizde hipoglisemi ile
iligskilendirilmesi nedeni ile saglik kurulusuna getirilene kadar gegen siirede ¢ocuga

sekerli besleme yapilabilecegi ihtimaline baglamaktayiz.

Kalsiyum ve sodyumun akut metabolik bozukluklar1 tekrarlayan veya uzun
stireli nobetlere yol acabilir. Tedavi edilmezlerse kalic1 beyin dokusu hasarina neden
olabilirler (92). Klinik ve deneysel ¢alismalar hiponatreminin konviilsiyonda
tetikleyici bir faktor oldugunu gostermistir (93,94). Amerikan Noroloji Akademisi,
afebril nobet gegiren bir ¢ocukta elektrolit anomalilerinin, 6zellikle de ¢ocuklarda
akut afebril ndbetin yaygin bir nedeni olan hiponatreminin taranmasini 6nermektedir
(95). Bir hastanin serum sodyum diizeyi <135 meq/L ise hiponatremik, <125 meq/L
ise ciddi hiponatremik olarak kabul edilir (92). Diisiik sodyum seviyesine bagli beyin
0demi ve ndbetlerin gelismesi, seviyenin 115 meq/L'ye diismesi halinde daha
olasidir. Bununla birlikte, akut baslangicta elektrolit bozuklugu olan bir hastada

ndbet gelisme olasilig1 daha yiiksektir. Ayrica, beyin-kafatasi boyut oraninin daha
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biiyilk olmasi, cocuklarin semptomatik hiponatremi gelistirmeye daha yatkin
olmasina neden olur (92). Ancak, nobete neden olabilecek mutlak elektrolit
anormalligi seviyelerini tanimlamak zordur (96). Biomarkerlar ile epileptik nobet
arasindaki iligkiyi inceleyen bir calismada nobetin baslamasini takiben serum
sodyum seviyesinin 135 meq/L'nin altina diismesi siiper refraktor status epileptikus
gelisme olasiligini 10,8 kat artirdig: bildirilmistir (82). Bazi ¢alismalar refraktor satus
epileptikuslu hastalarda siklikla hiponatremi (serum sodyum seviyesi <135meq/L)
goriilse bile, diisiik sodyum seviyelerinin nobeti baslatan tek faktdr olamayacagini
bildirmektedir (97,98). Febril konviilziyon hastalarinin degerlendirildigi bir
calismada sodyum diizeylerinin febril konviilziyonlu ¢ocuklarda kontrol gruplarina
gbre onemli Sl¢iide daha diisiik oldugu gosterilmistir (91). Karimzadeh ve ark., febril
konviilziyonlu 289 hastanin dokuzunda hiponatremi, birinde hipokalemi ve birinde
hipokalsemi oldugunu gostermistir (99). Nikcavar ve ark., ¢ocuklarda serum sodyum
ve kalsiyum diizeyleri arasinda anlamli bir fark olmadigini bildirmislerdir. Basit ve
tekrarlayan febril konviilziyon hastalarindaki febril nobetler i¢in rutin serum
elektrolit taramasi 6nermemislerdir (100). Calismamizda hiponatremi epileptik nébet
grubunda 9%16.7 oraninda, febril konviilziyon grubunda %42.9 oraninda
goriilmiistiir. Senkop grubunda hiponatremi tespit edilmedi. Febril konviilziyon tanili
hastalarda sodyum diistikliigli oran1 (%42,9) hem senkop (%0,0) hem de epileptik
nobet (%16,0) tanili hastalarin sodyum diisiikliigli oranina gdre anlamli sekilde
yiiksek idi (p=0,002). Gruplar hipernatremi bakimindan degerlendirildiginde yalnizca
epileptik nobet grubunda %]1.7 oraninda hipernatremi goriildii ancak bu istatistiksel

olarak anlaml bir fark degildi.

Viicutta asit baz dengesinin saglanmasi i¢in dengeli homeostatik
mekanizmalar gereklidir. Kan pH' sinin ve dolayistyla tiim ekstraseliiler sivi alaninin
diizenlenmesi, kan bikarbonat konsantrasyonunu ([HCOs]) kontrol eden {iriner
sistem ile ve CO2nin kismi basincini kontrol eden noro-respiratuvar sistemler
arasindaki etkilesime baghdir. Norotransmitter dolu vezikiiller, sinaptik alana H*
salgilar ve H"™ bagh norotransmitter tasiyicilari tarafindan sinaptik alandan
uzaklastirilir. Noronlarda ve astrositlerde GABA ile aktive olan anyon kanallari
HCOj3 salgilar ve ndronlardaki Ca?*/H* degisim aktivitesi, bir aksiyon potansiyelini

takiben hiicre i¢i Ca®+'y1 geri yiiklerken hiicre dis1 pH'da bir artisa neden olur (101).
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Yogun noronal aktiviteden kaynaklanan asit yiikii, néronal aktiviteyi azaltan pH'de
bir diigiise neden olabilir: Bu, ASICla (Asit algilayan iyon kanali 1a) ve NMDA (N-
metil-D-aspartat) reseptorleri gibi pH'a duyarli kanallar iizerindeki etkiler yoluyla
asir1 aaktivasyonu Onleyen bir mekanizmadir. Tersine, alkaloz ndronal aktivite ve
nobetlerde artig ile iligkilidir (102). Solunum hizinin diizenlenmesi, ndbet
bozukluklarinin incelenmesinde siklikla  kullanilmaktadir. Hastalardan
hiperventilasyon yapmalarin1 istemek, alkali bir pH olusturmak ve deneysel
ortamlarda nobet aktivitesini hizlandirmak ig¢in etkili ve invazif olmayan bir
yontemdir (103). Bunun tersine, asidik bir hiicre dig1 ortamin aktif olarak uyarilmasi
ndbet bozukluklart igin potansiyel bir tedavi olarak Onerilmistir. Bu, hastalardan
nefeslerini tutmalar1 istenerek veya CO2 solunarak gerceklestirilebilir. %5 CO:2
solunarak kendi kendine pH degerlerini diisiirme yontemi hem hayvan ndbet
modellerinde, hem de insan epilepsi hastalarinda ndbet siiresini azalttig
gosterilmigtir (104,105). Kilig ve ark tekrarlayan ndbetleri 6ngérmeyi amaclayan
calismalarinda son ndbetten sonraki ilk saat i¢inde alinan kan gazinda kanda diisiik
pH, HCO3 ve baz fazlalig1 tespit etmislerdir. Arastirmacilar epileptik nobet gegiren
bir hasta acil servise vendz kan pH, BE ve bikarbonat degerleri sirasiyla 7.245, -11.1
mEqg/L ve 17.1 mmol/L'nin altinda ve laktat seviyesi 7.65 mmol/L'nin ilizerinde
olarak gelirse, hastanin yakindan izlenmesini ¢linkii bu venodz kan sonuglarina sahip
hastalarin tekrarlayan nobetler gecirme acisindan daha yliksek risk altinda kabul
edilmesi gerektigini bildirmistir (106). Nobet sirasinda solunum depresyonu da
asidoza neden olabilir. Wijdicks ve digerleri, ndbet geciren hastalarin yasadigi en
yaygin asit-baz dengesizliginin solunum asidozu oldugunu gostermistir. Ancak
solunum asidozunun siddeti ile klinik sonuglar arasinda bir iliski olmadigini
bildirmislerdir (107). Schuchmann ve ark., atesli ndbet gegiren gocuklarin asit-baz
durumlarini incelediler ve atesli nobet baslangicindan 2 saat ve daha sonra standart
seviyelere ulasan baglangigtaki alkali pH'da kademeli bir diisiis gozlemlediler (108).
Absans nobetlerinin hipokapni tarafindan tetiklenebilecegi bilinmektedir, ancak
kritik PCO2 ¢ocuklar arasinda degismektedir (109). Yang ve ark., hiperventilasyon
sirasinda iktal korku seklinde ortaya c¢ikan kompleks parsiyel nobetler gelistiren,
lezyonsuz temporal epilepsisi olan nadir bir hastay1r tanimladilar; bu durum, 6n

hipokampiisiin (muhtemelen amigdala) hipokapniye kars1 6zel duyarliligina baglandi

69



(110). Morimoto ve arkadaslar1 da nobet siiresinin daha diisiik PCO2de daha uzun
oldugunu bildirdiler (111). Gedik ve ark epilepsi ndbetleri geciren hastalarda PCO2ve
pH degerlerinde anlamli farklilik tespit etmemistir (112). Calismamizda senkop,
epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin HCO3 PCO. ve baz agigi
degerleri bakimindan anlamli farkliliklar tespit edildi. Febril konviilziyon
hastalarinin HCO3, PCO; degerleri diger gruplara gore anlamli sekilde diisiik iken
diisiik baz agig1 orani diger gruplardan anlamli derecede yiiksek tespit edildi. Elde
ettigimiz sonuglar literatiir ile benzerlik gostermektedir. HCO3, PCO: ve baz acigi
degerlerinin nobet fizyolojisi ile iliskisine dair kanit olusturabilecek verilerdir. Nobet
ayriminda kan gazlarinin kullanilabilecegini diistinmekteyiz. Ancak yeni c¢alismalar

ile her ndbet tiirii icin ayrintili ¢aligmalarin tasarlanmasi gerekmektedir.

Serum laktat diizeyi, Broder ve Weil'in c¢esitli sok formlarindan sonra
yiikselen serum laktatin olumsuz sonuglarla iligkili oldugunu gosterdigi 1960'larin
basindan beri Onemli bir tan1 ve prognoz belirteci olarak kullanilmaktadir.
Arastirmacilar serum laktat diizeyi 4 mmol/ml'nin iizerine ¢iktiginda hastalarin
sonuclarinda kotiilesme gozlemlemislerdir (113). Serum laktat artigini temsil edecek
genel kabul gormiis bir kesme degeri yoktur. Genellikle, 2,0-2,5 mmol/I'nin
tizerindeki serum laktat konsantrasyonu yiiksek olarak kabul edilir. 4-5 mmol/l
civarindaki seviyeler evrensel olarak ¢ok yliksek olarak kabul edilir. Bu tiir serum
laktat konsantrasyonlari, 7,35' lik bir kan pH degeri ile birlikte laktik asidozu
olusturur (114,115). Hazouard, jeneralize tonik-klonik ndbetleri olan hastalarin
serum laktat diizeylerini, etiyolojisi bilinmeyen biling bozuklugu olan hastalarin
serum laktat diizeyleriyle karsilagtirmistir. Serum laktat konsantrasyonunun 2,5
mmol/lI'de jeneralize tonik-klonik noébetler i¢in duyarliligr 0,73, 6zgilligi ise 0,97
seklinde oldugunu tespit etmistir (116). Matz ve arkadaslari, genel tonik-klonik nobet
ve diger bilin¢ bozukluklar1 olan hastalar arasinda serum laktat diizeylerinde olduk¢a
anlaml bir fark oldugunu gostermistir. Genel tonik-klonik ndbetleri olan hastalarda
serum laktat degerlerinin kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede (p < 0,001)
yiiksek oldugunu ve ROC egrisi altindaki alan 0,94 (%95 CI 0,91-0,96), kesme
konsantrasyonunu 2,45 mmol/l i¢in duyarlilig1 0,88 ve 6zgiilliigii 0,87 olarak tespit
etmistir (10). Contenti ve ark. acil servise bagvuran hastalarin laktat diizeylerini

retrospektif olarak inceledigi ¢caligmada laktat yiliksekliginin % 31,4 orani ile en fazla
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ndbet hastalarinda oldugunu saptamistir (117). Senkop, psikojenik nonepileptik
ndbetler, jeneralize tonik-klonik nobetler ve jeneralize olmayan tonik-klonik ndbetler
gibi gecici biling kaybinin tiim ana nedenlerine sahip hastalar arasindaki ortalama
serum laktat diizeyi farkliliklarin1 karsilastiran ilk meta-analiz ¢alismasinda
jeneralize tonik-klonik nobetlerden sonra serum laktat konsantrasyonunda diger
biling kaybi tiirlerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu
gostermistir (7). Ulkemizde yapilan bir calismada da benzer sonuglar elde edilmis ve
jeneralize tonik-klonik nébetleri olan hastalarda serum laktat diizeyleri psikojenik
nonepileptik nobetleri ve senkopu olan hastalara gore anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (118). Gegici biling kayb1 olan olgularda ndbet tanisinda hastane 6ncesi
kanda laktat diizeyinin Ol¢iimiiniin degerini arastiran bir ¢alismada tonik-klonik
ndbetteki ortanca laktat diizeyini 7,0 mmol/L iken, diger tiim vakalarda ortanca 2,0
mmol/L seklinde oldugu tespit edilmistir. Arastirmacilar hastane Oncesi laktat
degerlerinin, gegici biling kaybi olan ndbetlerin belirlenmesinde degerli bir arag
olabilecegini vurgulamistir (11). Gedik ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada epilepsi ndbeti
geciren hastalarin kan laktat diizeyi yliksek bulunsa da bu oran istatistiksel olarak
anlamli degildi (112). Kili¢ ve ark. acil servise epilepsi nobeti ile bagvuran hastalarda
kan laktat diizeylerini yiiksek tespit etmistir (106). Ulkemizde yapilan bir ¢calismada
nobet geciren hastalarda laktat yiiksekligi (p=0,002) ve asidoz (p=0,008) seklinde
onemli metabolik anormallikler tespit edilmistir (82). 2023 yilinda yayinlanan
senkop ve epileptik nobeti ayirt etmeyi amaglayan bir ¢alismada epileptik ndbet
nedeniyle bagvuranlarin serum laktat diizeyi, senkop grubuna gore anlamli diizeyde
daha yiiksek tespit edilmistir (p=0,002). Epilepsi ve senkop hastalarin1 ayirt etmek
i¢in en uygun esik degerin 2,5 U/L oldugu bulunmustur (118). Epileptik ndbet tanisi
konulan hastalardaki laktat diizeyleri, atesli ndbet geciren hastalardaki
konsantrasyonlara (p <0,05) ve senkop veya psikojenik nonepileptik nobet gegiren
hastalardaki konsantrasyonlara (p < 0,05) kiyasla anlamli derecede artmisti (119).
Caligmamizda epileptik nobet grubunda laktat degerleri 4. saatte istatistiksel olarak
anlamli diisiik saptanmustir (p < 0,05). Ilk geliste hastalarin laktat ortalamasi
2,12+1,65 iken 4. saatteki laktat ortalamasi 1,72+1,02 bulunmustur. Senkop,
epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin ilk gelis ve 4. saat laktat

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla; p=0,586,
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p=0,670). Calismamizda invaziv bir iglem olmasi nedeniyle kontrol grubumuzda
laktat degerlerinin olmamasi, hasta sayisinin az olmasi ve hastane oOncesi laktat
degerlerimizin olmamasi nedeniyle gruplar arasinda anlamli farklilik olmadigin
distinmekteyiz. Elde ettigimiz sonucglar degerlendirildiginde literatiirde bazi
calismalarda oldugu gibi atesli nobet hastalarinda diisiik laktat diizeyi tespit
edilmistir. Bu durum febril nébetlerin senkop ve epileptik nobetlerden ayirt edilmesi
icin serum laktat diizeyinin potansiyel bir biyobelirte¢ olabilecegi gibi, senkop ve

epileptik nobetlerde laktat artisina olan egilimi de géstermektedir.

Perflizyon indeksi, nabiz oksimetresinin fotoelektrik plestismografik
sinyalinden tiiretilmistir ve periferik perfiizyonun noninvaziv bir 0Olgiisii olarak
kullanilmaktadir. Nabiz oksimetresi acil servislere bagvuran ¢ogu hastada kullanilan
bir izleme teknigidir (62). Pi'nin periferik perfiizyonun dogrudan bir gostergesi
olabilecegini diisiindiirmektedir. Anestezi uygulanan hastalarda termoregiilasyon
vazokonstriksiyonunun baglangicini belirlemek icin PI’ nin bilgi verici olabilecegi
gdsterilmistir (63). Diisiik PI degerleri, sepsisli hastalar ve kardiyak arrest sonrasi
hastalar gibi ¢esitli kritik hasta gruplarinda koétii sonuglart ongdrmiistiir (64,65).
Yapilan calismalarda agir sepsis veya septik sok hastalarinda, Pi< 0,3 olmasi
vazopressor tedavi ihtiyacini1 ongorebilecegi ve PI< 0,2 olmasimin hasta mortalitesini
ongorebilecegi bildirilmistir (65,66). Savastano ve ark hastane dis1 arrest sonrasinda
kendiliginden dolagimin geri dondiigii hastalarda, ilk 30 dakikadaki ortalama
periferal PI, hasta sonuglariyla, yani 30 giinliilk &liim oranm1 veya kétii ndrolojik
sonucla bagimsiz olarak iliskili oldugunu gostermistir (64). Yakin tarihli bir
caligmada yenidoganlarda hastaneye yatis amindaki PI ile taburcu olmadan &nceki
mortalite arasinda %92,9 duyarlilik ve %70 oOzgiillikle giiclii bir iliski oldugu
gosterilmistir (12). Ust gastrointestinal kanamasi1 olan hastalarda Pi'nin klinik
oneminin arastirildigi bir calismada Pi 1.17'den diisiik oldugunda eritrosit
slispansiyonuna olan ihtiyacin arttigt ve 1.1'den diisiik oldugunda mortalitenin
onemli dlgiide arttign gosterilmistir (121). PI degerleri ile klinik sok olusumunu ve
yaklasan soku tespit etmeyi amaglayan bir ¢calismada PI degerinin 3 yasindan kiigiik
cocuklarda 1,15'in altinda, 3 ila 10 yas arasinda 1,25'in altinda ve 10 ila 12 yas
arasinda 1,55'in altinda oldugunda klinik sokun tespit edilebilecegi bildirilmistir
(122). Anestezi kaynakli hipotansiyon icin pleth degiskenlik indeksi (PVI), nabiz
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basing degiskenligi (PPV) ve PI 6ngorii potansiyeli karsilastirildigi bir calismada.
PVD'nin, 15. dakikadaki hipotansiyonu tahmin etmede PI ve PPV'ye gore
karsilagtirmali olarak daha yiiksek dogruluk, duyarhlik, 6zgiillik ve pozitif 6ngorii
degerine sahip oldugu bildirilmistir (123). Calismamizda Hasta grubunda tiim
zamanlarda bakilan Pi degerleri kontrol grubunun PI degerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha diigiik bulundu (p<0,001). Epileptik ndbet geciren hastalarin 1.
saat PI degerleri senkop tanili hastalara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu.
Epileptik ndbet ve febril konviilziyon grubunda 4. saat PI ortalamasi kontrol grubuna
gore anlamli diizeyde diisiik bulundu. Senkop grubunda 2. saat ve 4. saatteki Pi
degerleri baslangica gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu. Epileptik nobet
tanil1 hastalarin 0. dakika, 30. dakika, 1. saat ve 4. saat PI degerleri kontrol grubuna
gore istatiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulundu. 0. dakika PI icin 1,71
degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %92.9, spesifite %92,1 ve (AUC) 0,980
saptanmus 30. dakika Pl icin 1,85 degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %92,1,
spesifite %92,1 (AUC) 0,977 saptanmus. 1. saat Pi icin 1,98 degeri cut-off olarak
alindiginda sensitivite %83,9, spesifite %84,2 ve (AUC) 0,952 saptanmis e p degeri
anlamli ¢itkmistir. Elde ettigimiz sonuglar ndbet ¢esitlerine ve tekrarli 6l¢iimlere gore
PI icin oldukca yiiksek sensitivite ve spesifite bulgulari ortaya koymustur.
Yaptigimiz literatlir arastirmalar1 daha 6nce bu yaklasimla herhangi bir ¢aligmanin
yaymlanmadigin1 gostermistir. Bu nedenle elde ettigimiz bulgular1 daha 6nceki
calismalar ile karsilagtirma olanagimiz bulunmamaktadir. Ancak elde etti§imiz
veriler epileptik ndbet, senkop ve febril konviilziyon hastalarinda ayiric1 tanida
yogun olan acil servislerde periferal Pi’nin 6nemli bir parametre olabilecegi

diistiniilmektedir

Sonug olarak ¢ocuk acil servise epileptik ndbet, senkop ve febril konviilziyon
sikayeti ile basvuran hastalarda HCO3PCO; ve baz acig1, laktat ve PI degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar tespit edildi. Bu g¢aligmanin en
giiclii yam literatiire yeni bir verinin sunulmus olmasidir. PI degerlerinin nobet
ayriminda kullanilmas: ile ilgili literatiirde ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak
calismamizin senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon gruplarinda her biri i¢in
ayr1 olmak iizere daha fazla sayida hasta ile yapilamamis olmasi bu ¢alismanin en

onemli eksikligidir. Bununla birlikte dl¢timlerin yalnizca hastaneye bagvuru aninda
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yapilmis olmast ndbet anindan saglik kurulusuna gelene kadar gegen siirenin her
hasta i¢in farkli olmasi dikkate alindiginda elde ettigimiz verilerin kapsayiciligi
sinirlanmaktadir. Nobet anindan sonra gecilen silirenin dikkate aliarak yeni

calismalarin tasarlanmasi onemlidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismaya dahil edilen hastalarin %58.81 erkek ve %41,2°si kiz ¢ocuk idi.
Hastalarin yas1 12 ile 214 ay arasinda degismekte olup medyan yas 61 ay idi.
Basvuru sekline gore degerlendirildiginde ¢alismaya dahil edilen hastalarin
%14,9’u senkop, %431 konviilziyon ve %42,1’inin ise febril konviilziyon ile
basvurdugu belirlendi.

Son taniya gore degerlendirildiginde; hastalarin  %10,5’ininsenkop,
%352,6’sinin epileptik nobet ve %36,8’ininfebril konviilziyon tanist aldigi
belirlendi.

Calismamizda Hastalarin viicut 1s1s1 bulgular1 degerlendirildiginde, 67’ sinde
(%58,8) normal, 47’sinde (%41,2) hipertermik oldugu saptanmistir.
Hastalarin nabiz bulgular1 degerlendirildiginde, 27’sinde (%23,7) normal,
87’sinde (%76,3) tasikardik oldugu saptanmistir.

Senkop, epileptik nobet ve febril konviilziyon tanili hastalarin viicut 1sis1
dagilim1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Febril
konviilziyon tanili hastalarda hipertermi goriilme orani (%78,6) hem senkop
(%8,3) hem de epileptik nobet (%21,7) gegiren hastalarda hipertermi goriilme
oranina gore anlamli sekilde yiiksek idi.

Senkop, epileptik ndbet ve febril konviilziyon tanili hastalarin nabiz dagilimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Epileptik ndbet
(%73,3) ve febril konviilziyon (%92,9) tanili hastalarda tagikardi goriilme
orani senkop tanili hastalarda (%33,3) tasikardi goriilme oranina gore anlamli
sekilde yiiksek idi.

Epileptik ndbet (p<0,001) ve febril konviilziyon (p=0,006) gruplarinda pH
degerleri 4. saatte istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek saptanmustir.

Senkop gegcirenlerin %75’inde, Epileptik ndbet gecirenlerin %45’inde ve
febril konviilziyon gegirenlerin %47,6’sinda hiperglisemi tespit edildi.

Febril konviilziyon tanili hastalarda sodyum diisiikliigii oran1 (%42,9) hem
senkop (%0,0) hem de epileptik nobet (%16,0) tanili hastalarin sodyum
diisiikliigii oranina gore anlamli sekilde yiiksek idi (p=0,002).
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Febril konviilziyon tanili hastalarin HCO3 degerleri epileptik nobet (p=0,048)
ve senkop(p=0,018) geciren hastalara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu.
Febril konviilziyon tanili hastalarin PCO2 degerleri epileptik nobet gegiren
hastalara gore anlamli diizeyde diisiik bulundu (p<0,001). Febril konviilziyon
tanili hastalarin 4. saat PCO; degerleri senkop ve epileptik ndbet gegiren
hastalara gore anlamli1 diizeyde diisiik bulundu (sirasiyla; p=0,007, p=0,001).
Febril konviilziyon tanili hastalarda diisiik baz acigr orami (%71,4) hem
senkop (%33,3) hem de epileptik ndbet (%40,0) tanili hastalarin diisiik baz
acig1 orania gore anlaml sekilde yiiksek idi (p=0,008). Febril konviilziyon
tanil1 hastalarin 4. saat baz acig1 degerleri epileptik ndbet gegiren hastalara
gore anlaml diizeyde diisiik bulundu (p=0,015).

Calismamizda epileptik nobet grubunda laktat degerleri 4. saatte istatistiksel
olarak anlaml diisiik saptanmustir (p=0,046).

0. dakika PI i¢in 1,71 degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %92,9,
spesifite %92,1 ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,980 saptanmis ve p degeri
anlamli ¢ikmustir (p<0,001). 30. dakika PI i¢in 1,85 degeri cut-off olarak
alindiginda sensitivite %92,1, spesifite %92,1 ve egri altinda kalan alan
(AUC) 0,977 saptanmis ve p degeri anlamli ¢ikmistir (p<0,001). 1. saat PI
icin 1,98 degeri cut-off olarak alindiginda sensitivite %83,9, spesifite %84,2
ve egri altinda kalan alan (AUC) 0,952 saptanmis ve p degeri anlaml
cikmistir (p<0,001).

Elde ettigimiz sonuglar degerlendirildiginde epileptik ndbet, febril konviilziyon

ve senkop ile acil servise bagvuran hastalarda ndbet tiirlerine gore kan glukoz

diizeyleri, sodyum, HCO3PCO,, baz acigi, laktat ve PI degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli farkliliklarin goriilmesi 6nemli bulgulardir. Bu parametrelerin

epileptik nobet, febril konviilziyon ve senkopun ayirici tanist i¢in kullanilabilecegi

gibi erken tam1 ve ilk miidahale siiresinin kisalmasina da katki sunabilir. Ancak

calismamiz tez calismasi olmasi nedeniyle siire kisitliligimin olmasi 6rneklem

gruplarimiz ig¢in yeteri kadar hasta sayisina ulagmamizin Oniine gec¢mistir. Bu

parametrelerin diagnostik potansiyellerin tespit edilmesi i¢in daha biiyiik 6rneklem
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gruplaria ihtiya¢ vardir. Cok merkezli, prospektif calismalar ile elde ettigimiz

sonuclarin karsilagtirilmasi onerilir.
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