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OZET

Amag: Acil servise bagvuran hastalarda biling degisikliginin %4-10
arasinda goriildiigii bildirilmistir. Biling degisikligi hem ndrolojik hem de
ndrolojik olmayan metabolik nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Kritik
hastalarda nobet insidansit %3.3-34 arasindadir ve %70’1 nonkonviilzivdir.
Elektroensefalografi (EEG) epilepsi, metabolik hastaliklar ve biiylik damar
tikaniklig1r olan inmede tanisal oneme sahiptir. Calismanin amaci, acil servise
biling degisikligi ile gelen hastalarda acil serviste EEG ¢ekiminin tan1 koyma ve

tedavi lizerine etkisinin degerlendirilmesidir.

Yontem: Calisma 21.08.2023- 20.02.2024 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisinde prospektif olarak yiiriitiilmiistiir.
Calismaya acil servise biling durum degisikligi ile basvuran, nobet aktivitesi
diisiiniilen ya da daha 6nce ndbet Oykiisii olan ve EEG ¢ekilen hastalar dahil
edildi. Gebeler, 18 yasin altinda, entiibe, instabil hastalar ve riza onami
alinamayan hastalar ¢alismaya alinmadi. Hastalarin acil servisteki takip, tetkik ve
tedavi siirecini degistirecek herhangi bir miidahalede bulunulmadi. Hastalarin
gelis sikayetleri, fizik muayene bulgular1 ile son tan1 ve sonug iligkisine Ki-kare
testi ile bakildi. Analiz i¢cin SPSS 21.0 kullanildi. p <0,05 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 106 hasta alind1 ve yas ortalamasi 57.00 + 21.35
olarak saptandi. Hastalarin ¢ogunlugu 56-75 yas arasinda bulunup, hastalarin

yarist (n=53) erkekti. Dahil olan hastalarin 83’linde (%78.3) biling degisikligi
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sikayeti mevcuttu. Nobet geciren 51 hastanin 26’simnin (%51) 6zge¢misinde
epilepsi vardi. Calismada 1 hastaya yeni epilepsi tanist koyuldu. 106 hastanin
37°si (%35) norolojik olmayan tanilar aldi. (metabolik, enfektif, vs.), 30°u
(%28.3) intrakraniyal kitle-anevrizma-avm tanist aldi. 13’1 (%12.2) senkop tanisi

ald.

Bizim ¢alismamizda anormal EEG/veya MR bulgusu saptanan ve klinik
olarak degerlendirilen 17 (%16) hastaya antiepileptik ilag baslanmis olup 30
(%28.3) hastaya antiepileptik tedavi revizyonu yapildi. Hastalarin 23’{iniin
(%21.7) EEG’si normal, 14’linde (%13.2) anormal epileptiform aktivite izlendi,

69’unda (%65.1) anormal olup epileptiform aktivite izlenmedi.

Nobet tanist alan 51 hastanin 13’iine (%25.5) antiepileptik ilag (AEI)
basland1, 28’ine (%54.9) AEI revizyonu yapildi, 6’smin (%11.8) tedavisi ayni

kalda.

Hastalardan gelis sikayeti kasilma c¢irpinma olanlarin ¢ogunlugunun
(%55.6) EEG’si anormal olup epileptiform aktivite izlenmemistir(p=0.016).
Calismamizda gelis sikayeti gozlerde kayma olan hastalarin ¢ogu (%85.7) nobet
tanist aldi(p=0.001). Gelis sikayeti kasilma ¢irpinma olanlarin ¢ogunlugu (%75.9)
nobet tanist aldi(p<0.001). Hastalardan akut norolojik defisiti olanlarin ¢ogu

(%81.3) hastaneye yatt1 (p<0.001).

Calismamizda yer alan hastalarin 40’1 (%37.7) 12 saatten daha kisa siirede,
48’1 (%45.3) 12-24 saat araliginda ve 18’1 (%17) ise 24 saatten daha uzun bir

sirede EEG c¢ekilmistir. EEG ¢ekim saatlerindeki uzama hastanemizde acil



serviste EEG iinitesinin olmamasi, EEG {initesinde mesai saatleri disinda EEG

personelinin ve ¢ekiminin olmamasi nedeniyledir.

Sonug: Acil serviste ndbet tanisi alan hastalarin ¢ogunda kasilma/¢irpinma
ve gozlerde kayma sikayeti bulunmaktadir. Acil serviste EEG ¢ekilmesinin
hastalarin erken dénemde dogru tani almasi ve tedavi baslanmasi/revizyonu
acisindan onemli oldugu ancak hastalarin acil servis yatis siirelerini arttirdig

kanaatindeyiz.

Anahtar Kelime: Acil Servis, Biling Bozuklugu, Elektroensefalografi,

Nobet


https://tr.wikipedia.org/wiki/Elektroensefalografi

SUMMARY

Objective: It has been reported that alterations in consciousness are
observed in 4-10% of patients presenting to the emergency department.
Consciousness changes can stem from both neurological and non-neurological
metabolic causes. In critical patients, seizure incidence ranges from 3.3% to 34%,
with 70% being non-convulsive. Electroencephalography (EEG) plays a
diagnostic role in epilepsy, metabolic disorders, and strokes involving large vessel
occlusion. This study aims to evaluate the impact of EEG on diagnosis and
treatment in patients presenting with altered consciousness in the emergency

department.

Method: This prospective study was conducted between August 21, 2023,
and February 20, 2024, at Gazi University Faculty of Medicine Adult Emergency
Department. Patients presenting with altered consciousness, suspected seizure
activity, or a history of seizures, and who underwent EEG were included. Pregnant
patients, those under 18, intubated patients, unstable patients, and those unable to
provide consent were excluded. No intervention was made that would alter the
follow-up, examination, and treatment process of patients in the emergency
department. The relationships between presenting complaints, physical
examination findings, final diagnoses, and outcomes were analyzed using the Chi-
square test. SPSS 21.0 was used for statistical analysis, and results with p <0.05

were considered statistically significant.
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Results: A total of 106 patients were included, with an average age of
57.00 + 21.35 years. The majority were between 56-75 years old, and half (n=53)
were male. Altered consciousness was observed in 83 patients (78.3%). Of the 51
patients who experienced seizures, 26 (51%) had a history of epilepsy. A new
epilepsy diagnosis was made in one patient. Among the 106 patients, 37 (35%)
had non-neurological diagnoses (metabolic, infectious, etc.), 30 (28.3%) had
intracranial mass-aneurysm-AVM diagnoses, and 13 (12.2%) were diagnosed with

Syncope.

In our study, antiepileptic medication was initiated for 17 patients (16%)
with abnormal EEG or MRI findings, while treatment was revised for 30 patients
(28.3%). EEG results were normal in 23 patients (21.7%), abnormal with
epileptiform activity in 14 patients (13.2%), and abnormal without epileptiform

activity in 69 patients (65.1%).

Of the 51 patients diagnosed with seizures, antiepileptic medication
(AEM) was initiated in 13 (25.5%), treatment was revised in 28 (54.9%), and
treatment remained unchanged in 6 (11.8%). The majority (55.6%) of patients
presenting with convulsions had abnormal EEGs without epileptiform activity
(p=0.016). Most patients presenting with eye deviation were diagnosed with
seizures (85.7%, p=0.001), and the majority with convulsions received a seizure
diagnosis (75.9%, p<0.001). A significant portion of patients with acute

neurological deficits (81.3%) were hospitalized (p<0.001).
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In our study, 40 patients (37.7%) underwent EEG within less than 12
hours, 48 (45.3%) within 12-24 hours, and 18 (17%) after 24 hours. Delays in
EEG acquisition were due to the lack of an EEG unit in the emergency
department, and the absence of EEG personnel and services outside working

hours.

Conclusion: Most patients diagnosed with seizures in the emergency
department presented with complaints of convulsions and eye deviation. EEG
acquisition in the emergency department is important for accurate early diagnosis
and for initiating or revising treatment, though it may increase the length of stay

in the emergency department.

Keywords:  Emergency  Department,  Altered  Consciousness,

Electroencephalography, Seizure
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1. GIRIS

Acil servise bagvuran hastalarda biling degisikliginin %4-10 arasinda
goriildiigli bilinmekte olup, bu durum ¢ogunlukla hayat1 tehdit edici ve oliimciil
sonuclar dogurabilmektedir[1]. Bilin¢ degisikligi vakalarinin genis bir etiyolojik
yelpazeye sahip oldugu ve hem ndrolojik hem de nérolojik olmayan nedenlerin
rol oynadigi goriilmektedir. Bu tiir bir c¢esitlilik, klinisyenlerin hastalar
degerlendirirken genis bir perspektife sahip olmalarin1 ve farkli etiyolojik
faktorleri dikkate almalarini gerektirebilir[2]. Ayrica kritik hastalarda nodbet

insidans1 %3.3-%34 arasindadir ve bunun %70°’1 nonkonviilzivdir[3].

Elektroensefalografi (EEG), beynin elektriksel alanlarinin invaziv olmayan
Olctimiidiir. Kafa derisine yerlestirilen elektrotlar, noronlarin igindeki ve
cevresindeki akimdan kaynaklanan voltaj potansiyellerini kaydeder[4]. ilk olarak
1924 De Hans Berger tarafindan EEG ile insan zemin beyin aktivitesi
kaydedilmistir. Bundan sonra kullanim1 artmis ve nonkonviilziv status epileptikus

nobet tanisi i¢in slirekli EEG ¢ekimleri kullanilmaya baslanmistir[3].

Epilepsili hastalarda karakteristik epileptiform EEG bulgulan ile klinik
tan1 dogrulanabilir. EEG bulgularina gore ndbet tipi ve epilepsi sendromu
gruplanabilir. Ancak, normal bir EEG’nin epilepsi tanisin1 diglamaya yetmeyecegi
unutulmamalidir. Patolojik bulgular yavas dalgalar ve epileptiform degisiklikler
olarak iki ana grupta incelenebilir. Uyanik bir bireyde teta ve delta dalgalarinin

goriilmesi yavas dalgalara ornektir. Epileptiform olarak iki dalga formundan



bahsedilebilir. Diken (70msn alt1 tabani olan) ve keskin (70-200msn tabanli)
dalgalardir. Dalgalarin siiresi, sikligi, lokalizasyonu, dalga kompleksleri
incelenerek gerek epilepsi gibi patolojik durumlar gerekse uyku gibi fizyolojik

durumlar agisindan bilgi edinilebilmektedir.

EEG’nin ana kullanim alan1 epilepsi hastalarini degerlendirmek olmakla
birlikte, ¢ok Oonemli ve vazgecilmez oldugu diger bir kullanim alan1 uyaniklik
kusuru ve komada olan hastalarda ayirici tani, tedavinin izlenmesi ve prognoz

tayinidir[5].

EEG’nin akut inme ve biiylik damar tikanikliginin teshisini koymada fayda

sagladig belirtilmistir[6].

Anormal EEG ve manyetik rezonans (MR) tedavinin baglatilmasina iliskin
karar verme siirecine katki saglamistir. EEG ve norogoriintiileme prosediirleri
sadece bu verileri dogrulamakla kalmayip, ayn1 zamanda altta yatan olas1 bir

epilepsi sendromunun erken belirlenmesine de olanak saglamaktadir[7].

Bu ¢alisma biling degisikligi ile acil servise bagvuran hastalarin altta yatan
sebeplerinin norolojik hadiselerden kaynaklanip kaynaklanmadigini, norolojik
temelli olanlarin tanisin1 koymada, tedavi belirlenmesinde, tedavi degisikliginde

Acil Servislerde EEG’nin kullanilabilirliginin degerlendirilmesini hedeflemistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bilincin tanimi

Biling, kisinin kendisinden ve gevresinden haberdar olmasi, dis uyaranlara
ve i¢ gereksinmelere gerekli diizeyde cevap verme durumunun olmasi olarak

tanimlanir[8].

2.2. Noranatomi

Bilincin yonetiminden sorumlu iki baglantili norolojik fonksiyon alam
mevecuttur; biling diizeyi ve biling igerigi. Biling diizeyi, bireyin uyaniklik halini
ve cevresel uyarilara tepki verme yetenegini ifade eder. Bu durumu saglayan yapi,
kesin sinirlar1 belirsiz olan agsal bir yap1 olan Asendan Retikiiler Aktivasyon
Sistemidir (ARAS). ARAS, beyin sapindan baslayip ponsun ortalarina kadar
uzanan ve daha sonra da dagmik bir sekilde talamus ve hipotalamus yapilarina
ulasan sinir aglarindan olusur. ARAS, talamustaki retikiiler ¢ekirdeklerden ¢ikan
lifler araciligiyla ozellikle serebral kortikal yapilarla etkilesime geger. Biling
igerigi ise yonelim, algi, ylriitiicii fonksiyonlar ve bellek gibi ¢esitli bilesenleri

igerir ve ¢ogunlukla kortikal diizeyde kontrol edilir[9].

2.3. Bilin¢ Degisikligi Etiyoloji ve Prevalans

Biling degisikligi, acil servislere en sik ayaktan basvuru sikayetlerinden
biridir ve yatan hastalarda da c¢esitli nedenlere bagl olarak sikca karsilagilan bir

tibbi durumdur. Sadece norolojik sebeplerle degil, nérolojik olmayan sistemik
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nedenlere bagli olarak da biling degisikligi goézlemlenmektedir. Acil servise
basvuran hastalarin %4-10'unu olusturan bu durum, o6zellikle yash hastalarda

%30'a kadar ¢ikabilmektedir[10, 11].

Aslaner ve arkadaslarinin c¢alismasinda, 65 yas ve istii 822 hasta
incelenmis ve en sik etiyolojik nedenler olarak enfeksiyon (%39) ve norolojik
bozukluklar (%36) belirlenmistir. Bu hasta grubunda %20'lik bir mortalite oran1
tespit edilmistir[12]. Demir ve arkadaslarinin g¢aligmasinda, biling degisikligi
gosteren hastalarda etiyolojik nedenler incelendiginde, %45'inin norolojik
nedenlere, %55'Inin ise ndrolojik olmayan nedenlere bagli oldugu

saptanmugtir[ 13].

2.4. Bilin¢ Bozuklugunun Nedenleri

Bilinglilik halinin siirdiiriilmesi i¢in hem biling igeriginden hem de biling
diizeyinden sorumlu olan yapilarin sadece anatomik olarak saglam olmalar1 yeterli
degildir. Bu yapilarin metabolik agidan da saglikli olmalar1 gerekir[14]. Ayrica,
bilin¢lilik halini siirdiirmek i¢in, sentez, membran aktivitesi ve ndrotransmitter
fonksiyonlarin1 bozabilecek endojen ve eksojen toksik-metabolik maddelerin

bulunmamasi gerekmektedir[15].

Aciklanamayan biling degisikliginin onemli sebeplerinden olan Status
epileptikus, ndbet aktivitesinin uzadigi, néronlarda geri doniigsiiz hasar ve dliime
yol agabilen acil bir durumdur. ABD’de wyillik 18-41/100.000 siklikla
goriilmektedir. Amerikan klinik noropsikoloji dernegi kilavuzuna gore

elektroklinik status epileptikus hem fiziksel olarak motor aktivite hem de EEG
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bozuklugu goriilmesidir. Elektrografik

Status epileptikus ise klinikte nobet

goriilmese de EEG’de nobet aktivitesi goriilmesidir. Bu nonkonviilziv nébetler

beyin hasari, koma, sepsis gibi sistemik hastaliklar nedeniyle goriilebilir[16].

Acil servise biling bozuklugu ile getirilen bir hastada rastlanabilecek olas1

tanilar Tablo 1°de Ozetlenmistir[17, 18].

Tablo 1. Olas: biling bozuklugu sebepleri

YAPISAL NEDENLER

YAPISAL OLMAYAN NEDENLER

1-Bilateral veya diffiiz hemisferik nedenler

a) Travmatik beyin hasari (kontiizyon, diffiiz
aksonal hasar)

b) Iskemik nedenler (kardiyoemboli, vaskiilit,
hiperkoagulabil durumlar)

¢) Hemorajik nedenler (subaraknoid kanama,
intraventrikiiler kanama)

d) Serebral vendz tromboz

e) Malignansi

f) Akut dissemine ensefalomiyelit

g) Hidrosefali

1-Toksik nedenler

a) lag fazla alimi ve yan etkileri

b) Madde koétiye kullanimi (alkol, kokain,
opiatlar, metanol, vb)

c) Toksik madde maruziyeti (karbonmonoksit,
agir metaller)

2-Unilateral hemisferik nedenler

a) Travmatik nedenler (kontiizyon, subdural
hematom, epidural hematom)

b) Genis hemisferik iskemik inme

c¢) Primer intraserebral kanama

d) Serebral abse

e) Beyin timorii

2-Metabolik nedenler

a) Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS),
sepsis

b) Enfeksiyon (menenjit, ensefalit, komplike
iiriner sistem enfeksiyonlart)

¢) Hipoksi, hiperkapni

d) Hipotermi

e) Hipoglisemi, hiperglisemik krizler

f) Hiponatremi, hipernatremi

g) Hiperkalsemi

h) Hepatik yetmezlik

i) Renal yetmezlik

j) Wernike ensefalopatisi

3-Beyin sapi ile ilgili nedenler

a) Kanama, infarkt, tiimor, travma

b) Santral pontin miyelinozis

¢) Serebellar infarkt, hematom, abse veya
tiimo6r kompresyonu

3-Endokrin nedenler

a) Panhipopitiiitarizm

b) Adrenal yetmezlik

¢) Hipotiroidizm, hipertiroidizm




2.5. Bilin¢ Diizeyinin Simiflamasi

Mental durum degisiklikleri, hafif biling bulanikligindan letarji, stupor ve
komaya kadar degisen derecelerde gozlemlenebilirr Koma derecelendirme
Olcekleri bir hastanin biling diizeyinin zaman icindeki seyrini izlemeyi

kolaylastirir[19].

Konfiizyon: Genellikle metabolik, toksik, enfeksiyon ya da hipoksi gibi
nedenlerle ortaya c¢ikan bir klinik durumu ifade eder. Bu durum, yer, kisi ve
zamanla ilgili yonelim bozuklugu, diisiik hizda ve bulanik diisiinme, dikkat
eksikligi ve konsantrasyon kaybi ile karakterizedir. Biling bozuklugu hafif olup,
uyku-uyaniklik dongiisii genellikle belirgin bir sekilde etkilenmemistir ya da

minimal diizeydedir[20, 21].

Letarji (Somnolans): Bir kisinin uykuya egilimli oldugu bir durumu ifade
eder. Bu durumda, basit dis uyaranlarla uyanmak miimkiindiir ve hasta uyanikken
bilinci normal gibi goriinebilir. Ancak, uyarict kaldirildiginda hemen tekrar
uyumaya devam etme egilimi olan bir patolojik uyku durumu olarak

tanimlanir[22].

Stupor: Biling bozuklugu durumlarinda letarji ile koma arasinda yer alan
bir klinik tabloyu ifade eder. Bu durumda, uyaranlara karsi yanitin azaldigi,
uykuya egilimin arttif1, yonelimin bozuk oldugu gozlemlenir. Ancak, giicli
uyaranlarla uyandirilarak agriyr lokalize edebilme gibi motor yanitlarin

almabildigi bir durumu tanimlar[20, 21].



Koma: Hayat1 tehdit eden bir durumu ifade eder; uykuya benzeyen, son
derece azalmis uyarilma durumudur. Koma durumundaki hastalar, degisken
refleks davranislar1 sergileyebilir ve dis uyaranlarla uyandirilamazlar. Stupor
durumundaki hastalar ise dis uyaranlarla uyarilabilir, ancak farkindalik diizeyleri

onemli Olgiide diistiktiir[23, 24].

Deliryum: Akut bir zihinsel durum degisikligi olarak tanimlanir. Bu
durum genellikle yasl hastalar arasinda daha sik goriilen bir multifaktoriyel
sendromdur, ancak her yasta bireyde ortaya ¢ikabilir. Deliryum riski her hastada
bulunsa da, 6zellikle ileri yas ve enfeksiyon gibi stres durumlarinda bu risk artar.

Deliryumu tanimlamak i¢in bir¢ok tarama ve teshis yontemi bulunmaktadir[25].

Amerikan Psikiyatri Derneginin Ruhsal Bozukluklarm Tanisal ve
Istatistiksel El Kitabi, besinci baski (DSM-5), deliryumu karakterize eden bes

temel 6zelligi su sekilde listeler:

e Dikkat (belli bir konu iizerine odaklanma, siirdiirme veya yeni bir

konuya kaydirma yeterliliginde azalma) ve farkindalikta bozulma goriiliir.

e Olusan bozukluk kisa bir siire i¢inde gelisir (genellikle saatler giinler

icinde) ve giin i¢inde dalgalanma egilimi gosterir.

e Ek olarak kognitif bir bozukluk (hafiza kayb, dil, viziiospasyal yetenek

ya da algida oryantasyon bozuklugu) vardir.



® Bu durum 6nceden var olan ya da gelisen bagka bir norobilissel durum
ile daha iyi agiklanamaz ve koma gibi ciddi diizeyde uyarilma diizeyinin azaldigi

durumlarda ortaya ¢ikmamaktadir.

e Oykii, fizik muayene ya da laboratuvar bulgularindan elde edilen veriler,
bu bozuklugun madde intoksikasyonundan ya da yoksunlugundan, genel tibbi

durumdan veya ila¢ yan etkisinden kaynaklandigin1 gosterir[26].

2.6. Glasgow Koma Skalasi, FOUR koma skoru ve AVPU

Biling diizeyini degerlendirmek i¢in bircok skorlama sistemi
gelistirilmistir. Bu sistemler, uygulayicilar arasinda iletisimi kolaylastirarak ve
standardize ederek hastalarin durumlarini objektif bir sekilde degerlendirmeyi
amaglar. Glasgow Koma Skalas1 (GKS), bu amagcla kullanilan 6nemli bir skorlama
sistemidir. GKS, hastalarin goz agma, motor ve sdzel yanitlarin1 degerlendiren bir
yatak bags1t testidir. 1974 yilinda komatdz hastalardaki beyin hasarini
derecelendirmek amaciyla gelistirilmistir (Tablo 2). Puanlama aralig1 3 (yanitsiz)
ile 15 (tam uyanik) arasinda degisen GKS, dnceden 6zellikle travma hastalar i¢in
tercih ediliyordu, ancak yillar icinde kullanimi daha genis bir yelpazeye
yayilmistir. GKS'nin avantajlar1 arasinda basit ve kisa olmasi, hekimler ve diger
saglik calisanlar1 arasinda genis bir sekilde bilinir olmasi ve mortaliteyi
ongormede etkili olmasi sayilabilir. Ancak, GKS'nin baz1 dezavantajlar1 da vardir.
Afazik ve entiibe hastalarda kullanimi smrli olabilir, fokal beyin hasarlari

hakkinda yeterli bilgi saglamayabilir, 6zellikle beyin sap1 refleksleri konusunda



yetersiz olabilir ve puanlayicilar arasindaki tutarlilik goreceli olarak diisiik

olabilir[27-30].

GKS iizerine yapilan yapici elestiriler sonrasinda skorlama tizerine ‘Pupil
reaktivite skoru (PRS)’ da eklenmistir. PRS’de her iki pupilin 151k refleksi

yanitlar1 degerlendirilir.

'"The Full Outline of Unresponsiveness' (FOUR), gz agma, motor yanit,
pupil refleksi ve solunum paternini degerlendiren bir bagka koma skorlama
sistemidir. FOUR, beyin sap1 reflekslerini ve solunum paternini degerlendirmesi,
entiibe hastalarda kullanilabilmesi, puanlayicilar arasindaki tutarliligin daha
yiiksek olmasi gibi 6zellikleriyle GKS’ye gore avantajlidir. Ancak, daha karmagik
olmast ve akilda kaliciliginin zor olmasi nedeniyle acil servislerde kullanimi

kisithidir (Tablo 3).

Acil servislerde biling diizeyini dlgmek i¢in kullanilan bir diger arac ise
‘Alert, Verbal, Pain, Unresponsive’ skalasidir (AVPU). Bu yontem hastalara puan
vermeden uyanik, sozel yanit var/yok, agrili uyarana yanit var/yok ve yanitsiz
seklinde bir degerlendirme yapar. AVPU, GKS'ye gore daha basitlestirilmis bir
degerlendirme yontemi olup, mortaliteyi 6ngérme giici GKS'ye gore daha

diisiiktiir[28, 29, 31].



Tablo 2. Glaskow Koma Skalas1

Gdz Yamt Motor Yamt Verbal Yamit
Spontan 4 Komutlara Uyuyor Oryante
Sozel Uyaranla | 3 Uyarani Lokalize Ediyor Konflze
Agrnl Uyaranla | 2 Uyarandan Kaginma Anlamsiz
Kelimeler
Yok 1 Global Fleksdr Yanit Sesler
Global Ekstansor Yanit Yanit Yok
Yanit Yok
Tablo 3. Four Koma Skoru
Goz yanit Bevinsapi refleksleri

Gazler agik, takip ediyor, goz kirpryor

Gozler agik ancak takip yok

Gazler kapal), sesile agar

Gazler kapali, agri ile agar

Gazler tamamen kapall

Motor yanit

Saylenen parmag kaldiriyor

Agriyi lokalize ediyor

Agriya fleksar yanit

Agriya yanit yok

Yanit yok, genel myoklonik tonus

Pupil ve kornea refleksi mevcut

Tek pupil genis ve fikse

Pupil veya kornea refleksi yok

Pupil ve kornea refleksi yok

Pupil, kornea ve Gksiiriik refleksi yok
Solunum

Diizenli solunum paterni
Cheyne-stoke solunumu

Diizensiz solunum paterni
Ventilatér hizindan yuksek solunum

Ventilatér hizinda solunum veya apne
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2.7. Klinik Yaklasim

Akut biling  degisikligi ile gelen hastalarin acil  serviste
degerlendirilmesinde ilk adim, klinik durumun siddetinin belirlenmesidir. Stupor
ve koma durumlart altinda, hayati tehdit edici bir durum olma olasilig1 daha
yiiksektir. Ik olarak hastanin havayolu, solunumu ve dolasimi kontrol altina
alinmalidir. Bu temel bakimin ardindan hasta hipoglisemi, opioid zehirlenmesi,

inme, sepsis, ndbet, vs. gibi durumlar agisindan degerlendirilmelidir.

Hastanin havayolu, solunumu ve dolagim stabilize edildikten sonra, biling
degisikliginin altinda yatan sebepleri bulmak icin takip eden asamada detayli bir
degerlendirme yapilmalidir. Bu siirecte detayli bir anamnez ve tibbi 6zge¢mis
alinmalidir. Baslangi¢ zamanu, klinik seyir, ek hastaliklar, kullanilan ilaglar, diisme

veya travma Oykiisii gibi 6nemli bilgiler sorgulanmalidir.

Fizik muayene, kesin taniya ulasmada en degerli yol gosterici olabilir. Bas,
boyun ve g6z muayenesi, ayrintili ndrolojik baki, beyin sapi reflekslerinin
alinmasi, diger sistemik muayene bulgular1 ve vital parametreler biling degisikligi
olan hastalarda altta yatan nedeni saptamak i¢in olduk¢a degerlidir. Bu asamada
yapilan incelemeler, dogru taniya ulasmak ve uygun tedaviyi planlamak adina

kritik 6neme sahiptir[32].

Bilinci kapali, stupor veya koma halindeki hastalarda, kranial bilgisayarl
tomografi (BT) goriintiilemesi  yapilarak  yapisal patolojilerin  tespiti
amaglanmalidir. Ancak, deliryum durumunda kraniyal BT'nin tanisal degeri daha

kisithdir. Bu tiir biling degisiklikleri olan hastalarda altta yatan sebepleri
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belirlemek icin c¢esitli laboratuvar testleri de yapilir. Tam kan sayimi, serum
elektrolit diizeyleri, karaciger, bobrek ve tiroid fonksiyon testleri, kan gazlari,
toksikoloji paneli, 12 derivasyonlu elektrokardiyogram (EKG) gibi testler
kullanilir. Lomber ponksiyon ve elektroensefalogram (EEG) de biling bulaniklig

durumunda altta yatan nedeni agiklamak i¢in uygulanabilir[33].

Acil serviste deliryum agisindan riskli hastalarla iletisim kurmak ve
hastanin oryantasyonunu saglamak onemlidir. Bu siirece aile iiyeleri de dahil
edilmelidir. Agr1 palyasyonu i¢in gerekli onlemler alinmali, ¢evresel faktorler
diizenlenmeli (0rnegin, 151k, ses gibi uyaranlar), temel ihtiyaclar i¢in hastaya
gerektiginde bir saglik personeli eslik etmelidir. Hastanin uyku-uyaniklik
dongiisiine dikkat edilmeli ve polifarmasiden (¢oklu ila¢ kullanimi) kaginilmalidir.
Yapilan meta-analiz ¢aligmalari, melatonin ve melatonin reseptdr agonisti olan
ramelteonun farmakolojik olarak deliryumu Onlemede etkili oldugunu
gostermistir[32-34]. Farmakolojik olmayan yontemlerin basarisiz  oldugu
durumlarda deliryum veya ajitasyonla basvuran hastalarda bazi farmakolojik
ajanlara basvurmak gerekebilir. Ancak, benzodiazepin grubu ilaglar tek basina
kullanilmamalidir, ¢iinkii sedatif etkileri nedeniyle durumu kétiilestirebilir ve
antikolinerjik yan etkilerinden dolay1 ajitasyonu artirabilir. Ani biling degisikligi

ile gelen hastay1 degerlendirme Tablo 4’te 6zetlenmistir[33].
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Tablo 4. Ani biling degisikligi ile gelen hastay1 degerlendirme

Anamnez- T1bbi 6zge¢mis

o Bazal biling diizeyini dgren, aile iiyelerinden son 2 hafta iginde
biling durumunda degisiklik olup olmadigini sorgula

e Onceki hastaliklarim, komorbiditeleri ve yakin zamanda tani
alan hastaliklar1 6gren

e Kullandig: ilaclar1 sor, yakin zamanda baslanan, dozu azalan
veya artan ilaglar1 sorgula

o Alkol ve sedatif ila¢ kullanimini sorgula

e Agr veren ve rahatsiz edici durumlart degerlendir (iiriner
retansiyon, susama, konstipasyon)

Vital Parametreler

o Ates, nabiz, kan basinci, oksijen satiirasyonu, dakika solunum
sayisi, parmak ucu kan sekeri

Fizik muayene

e GKS, 151k refleksi, fokal norolojik bulgular, meningeal
irritasyon bulgulari

o Enfeksiyon bulgulari, akut abdominal agri, dehidratasyon, derin
ven trombozu ve diger akut hastaliklar

o Gorme-igitme azlig1

Hedefe yonelik laboratuvar
testleri

e Tam kan sayimi, elektrolitler, glukoz, bobrek-karaciger ve tiroid
fonksiyonlari, tam idrar tahlili, kan-balgam idrar kiiltiirii, ilag
konsantrasyonlarinin diizeyi, amonyak, vitamin B-12 ve kortizol
diizeyi

o Arter kan gazi ile hipoksi, hiperkarbi, asidemi degerlendirilir

o 12 derivasyonlu EKG

o Arka-0n akciger grafisi

e Ates, bas agrisi ve meningeal irritasyon bulgusu varliginda
lomber ponksiyon

Secilmis hastalarda néro-
goriintiileme

o Fokal norolojik degisiklikleri takip et

o Ensefalit siipheli hastalarda temporal lob bulgulari
e Travma Oykiisii

o Siddetli bas agrisi, inatg1 kusma

Elektroensefalografi

o Gegcirilmig nobetler
o Psikojenik ndbetlerin ayirimi

2.8. Nobet e Epilepsi

ABD’de bir yil boyunca acil servis basvurularinin yaklasik %1'ini ndbet

sikayeti ile gelen hastalar

olusturmaktadir[35, 36]. Nobet, beyindeki sinir

hiicrelerinin uyarilabilirliginin artmasi sonucu olusan klinik bir durumdur ve buna
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bagli merkezi sinir sisteminde belirli bir islevi olan néron toplulugunun anormal,
ani ve asir1 elektriksel desarji olarak tanimlanmaktadir. Bu desarjlarin yayildigi
yollar ve bolgeler ile de nobetin klinik goriiniimii ortaya ¢ikar[37-39]. Nobetler,
zaman ic¢inde spontan olarak ortaya cikabilecegi gibi bazi tetikleyici faktorlere
bagli olarak da tekrarlayabilir. Bu faktorler arasinda ates, hipoglisemi, hipoksi,
elektrolit ve asit-baz dengesizligi, toksik etkiler, enfeksiyonlar ve travmatik etkiler
gibi metabolik degisiklikler bulunmaktadir. Ayrica epileptik ndbetleri
tetikleyebilen diger faktorler arasinda uyku, uykusuzluk, yorgunluk, baz1 sesler,
fotik (1s1kla ilgili) uyarilar gibi durumlar da yer almaktadir. Nobetler arasinda

hasta genellikle normal yasantisina devam eder[40-43].

Herhangi bir uyaran olmadan sadece bir kez ortaya c¢ikan, akut bir
hastaligin belirtisi olarak ortaya ¢ikan ve o hastalik ile birlikte sonlanan ndbet,
epilepsi tanimina uymaz. Baz1 paroksismal olaylar, epileptik nobetlerle karisabilir.
Ornegin, senkoplar (vazovagal/kardiyojenik) ve nefes tutma nébetleri, epileptik
ndbetlerle karigabilen paroksismal olaylardir. Biling kaybinin eslik ettigi tim bu
paroksismal olaylar, nobet olmamakla birlikte, epilepsi tanisi gereksiz yere
konulabilir. Bu durumda hastalar, gereksiz invaziv tetkiklere maruz kalabilir ve
antiepileptik ila¢ tedavisi alabilirler. Bu nedenle, ndbetlerin dogru bir sekilde

degerlendirilmesi, uygun tani ve tedavinin belirlenmesi 6nemlidir[44, 45].

Epilepsi, santral sinir sisteminin uyarilabilirliginin artmast sonucu
ndronlarin ani, anormal ve hipersenkron desarjlarina bagli olarak ortaya ¢ikan,

merkezi sinir sisteminin fonksiyonlarini gecici ve tekrarlayici bir sekilde etkileyen

14



bir bozukluktur. Diinyada epilepsi goriilme prevalanst %5-10 civarindadir.
Cocukluk caginda epilepsi goriilme siklig1 ise yaklasik %1,5-8°dir[37, 38, 46, 47].
Hastaya epilepsi tanisi konulurken dikkatli olunmali ve bu taninin hasta
tizerindeki sosyolojik, psikolojik, ekonomik ve sosyal etkileri géz Oniinde

bulundurulmalidir. Epilepsi tanist ILAE 2017 siniflamasina gore yapilmaktadir.

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) ’nin 6nerisine gore epilepsi

tanis1 i¢in hastada asagidaki durumlardan birinin gecerli olmas1 gerekir[48].

1) 24 saatten fazla ara ile en az 2 tetiklenmemis nobet gecirmek

2) Bir tetiklenmemis ndbet ve Onlimiizdeki 10 yil igerisinde tekrar
ndbet gecirebilme riskinin beklenenden yiiksek olmasi. Bu durum
stroke, MSS enfeksiyonu ya da travmatik beyin hasar1 gibi yapisal
hasarlarla iligkili bir durum olabilir

3) Herhangi bir epilepsi sendromu tanis1 almis olmak

2.8.1. Epileptik nobetlerin siniflandirilmasi

1964 yilinda, Marsilya'da gerceklesen ilk toplantt ile baglayan
siiflandirma caligmalari, Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi (ILAE) catist
altinda hayata gecirilmistir. Bu ¢aligmalarin temel amaci, epilepsi alanindaki genis
bir topluluk i¢in kullanimi kolay bir dil olusturmaktir. Hasta ve hasta
yakinlarindan baslayarak noroloji uzmanlarina kadar uzanan bu genis epilepsi
ailesi i¢inde, birbirleriyle ortak ve anlasilir bir lisanin yani sira sade ve kapsayict
bir dil hedeflenmistir. Aralikli ancak uzun soluklu olan bu calismalarin en son

tiriindi, 2017 tarihli islevsel nobet siniflandirmasidir[49]. (Sekil 1)
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ILAE 2017 Nobet Siniflamasi Genigletilmig Sdrim

Fokal Basglangig ] Jeneralize Baglangig ] Bilinmeyen Basglangig
. . e .
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Sekil 1. ILAE 2017 islevsel nobet siniflamasi basit siirlim[49].

2017 ILAE siniflama semasinda {i¢ agsamal1 bir yaklagim kullanilmaktadir.

2.8.1.1. Birinci basamak

Epileptik nobet geciren bir hastada, ilk adim ndbet tipini belirlemektir. Bu
belirleme, nobetin nasil bagladiginin anlasilmasina dayanir. Nobetin baglama
sekline gore, jeneralize, fokal veya baslangici belirsiz (ndbetin baslangici belirsiz
veya gozden kagcmigsa) olarak siiflandirilir. Fokal ndbetler farkindalik diizeyine
(farkindaligin  korundugu veya bozuldugu) gore iki gruba ayrilir. Fokalden
bilateral tonik klonige donen nobet fokal baslangi¢li olup sonrasinda jeneralize

yayilim gosteren nobetler i¢in kullanilan bir ifadedir. Jeneralize ndbetler ise motor

16



ve motor olmayan (absans) nobetler olarak iki alt gruba ayrilir. Baslangici belirsiz
nobetler ise nobet baslangicinin tam olarak bilinmedigi durumlan ifade eder;
nobet Oykiisii net bir sekilde alinamaz ve EEG ¢ekimi yapilamaz. Bu nedenle, bu

durumlar diger gruplara dahil edilemeyen durumlar i¢in kullanilir[50, 51].

2.8.1.2. ikinci basamak

Ikinci asamada, amacimiz epilepsi tipini belirlemektir. Jeneralize epilepsi,
kortikal veya subkortikal alanda bir veya daha fazla odaktan kaynaklanan ve
bilateral etki gosteren bir durumdur. Fokal epilepsi ise tek bir hemisferden
kaynaklanan epileptik desarj aktivitesini icerir. "Jeneralize" ve "fokal" epilepsi
terimleri hem jeneralize hem de fokal ndbetleri ayni hastada deneyimleyen
epilepsiler i¢in kullanilir. Baglangic1 bilinmeyen epilepsi terimi ise baglangicin
fokal m1 yoksa jeneralize mi oldugunun agikca belirlenemedigi epilepsileri

tanimlar[50, 51].

2.8.1.3. Uciincii basamak

Ucgiincii asamada, epilepsi sendromuna karar vermek icin baslangi¢ yasi,
nobet tipi, elektroensefalogram (EEG) oOzellikleri, etiyoloji ve iligkili
komorbiditeler gibi faktdrlere bagli olarak bir¢ok sendrom tanimlanabilir[52]. Bu
sendromlarin taninmasi, altta yatan nedenin belirlenmesi ve tedavi siirecinde
onemli bir adimdir. Tan1 konulmasi, hastanin tedavi planinin olusturulmasini
kolaylastirir ve ilk tercih edilecek ilaglarin se¢iminde rehberlik eder[50, 53, 54].

Epileptik hastalarda tedavi baglamadan once EEG kaydi alinmalidir. Benzer
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sekilde, antiepileptik ilag (AEI) kesimi diisiiniilen hastalarda da EEG kaydi

alinmalidir[55].

2.8.2. Epilepsi Epidemiyolojisi

Epilepsinin diinyada goriilme siklig1 yaklasik %5-10 arasindadir. Yaklasik
65 milyon insanmi etkileyen, olduk¢a yaygin goriilen bir norolojik durum olan
epilepsi, toplum sagligim1 ciddi sekilde etkileyen bir durumdur[46, 56, 57].
Tiirkiye’de bu oran ise yaklagsik %10 olarak bulunmustur. Cocukluk caginda
epilepsi goriilme siklig1 ise %1,5-8 arasindadir[52, 58]. Cogu calismada epilepsi
goriilme oranlar1 erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek oranda goriilmektedir.
Epilepsiye neden olan faktorler arasinda yer alan dogum travmasi, enfeksiyon,
kafa travmasi gibi Onlenebilir etkenler, genellikle gelismekte olan iilkelerde daha
stk gorildiigii i¢in, epilepsi insidanst ve prevalanst bu iilkelerde daha

yiiksektir[59, 60].

2.8.3. Epilepsi Fizyopatolojisi

Epileptik nobet aktivitesinin olusumundaki temel olay, korteks veya
subkortikal bolgede inhibitér ve eksitator mekanizmalar arasindaki normal
dengeyi bozan bir durumdur. Bu denge bozuldugunda, inhibisyonun azalmasi ve
eksitasyonun artmasi gibi faktorlere bagli olarak epileptik ndbetler ortaya
cikabilir.  Gama-aminobiitirik asit (GABA), beyindeki ana inhibitor
ndrotransmitter olarak gorev yapar ayni zamanda glutamat da beyindeki ana
eksitatdor norotransmitterdir. Bu ndrotransmitterler arasindaki dengesizlik veya

bozulma, epileptik nobetlerin ortaya ¢ikmasina katkida bulunabilir[61].

18



2.8.4. Epilepsi Etiyolojisi

Epilepsinin temel mekanizmalarin1 anlamak, nodbetlerin gelisimini
onlemek ve hastalara etkili bir tedavi plan1 sunmak amaciyla Uluslararasi1 Epilepsi
ile Savag Dernegi (ILAE-International League Against Epilepsy) giincel rehberler
gelistirmistir. Epilepsiler, etiyolojik agidan alti ana grupta incelenebilir. Bu
kategoriler sunlardir; yapisal epilepsiler, genetik epilepsiler, metabolik epilepsiler,
immiinolojik epilepsiler, enfeksiydz epilepsiler ve sebebi bilinmeyen

epilepsiler[50, 62].

Yapisal nedenler epilepsi cerrahisi tedavisi agisindan 6nem arz ederken,
genetik nedenler ise hastaya ve ailesine yonelik genetik danigmanlik agisindan
biiyiik 6nem tagir. Nobetler, bazilart her yas grubundaki ¢ocuklari etkileyebilirken
bazilar1 belirli yas gruplarmda daha sik goriiliir. Ornegin, yenidoganlarda sikga
goriilen nobetler genellikle neonatal ensefalopati, metabolik bir rahatsizlik veya
merkezi sinir sistemi enfeksiyonu gibi bir etiyolojinin bir sonucudur. Kiigiik

cocuklarda ise atesli nobetler daha yaygin olarak goriiliir[50, 63].

2.8.4.1. Yapisal

Yapisal beyin anormalliklerine veya altta yatan hastaliklara bagli olarak
epilepsi riski 6nemli derecede artabilir. Bu anormallikleri tespit etmek i¢in beyin
manyetik rezonans goriintileme (MRGQ), interiktal ve iktal EEG, PET (Pozitron
Emisyon Tomografisi), SPECT (Tek Foton Emisyon Bilgisayarli Tomografi) ve

MEG (Manyetoensefalografi) gibi tamamlayici ndrogoriintiileme caligmalari
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yardimei1 olmaktadir. Yapisal nedenlere bagli nobetler, medikal tedavi ile kontrol

altina alinamazsa epilepsi cerrahisini diisiinmek 6nemlidir[50].

2.8.4.2. Genetik

Hastada genetik mutasyondan kaynaklanan ve buna bagli nébetlerin temel
belirti oldugu bir bozukluk vardir. Genetik mutasyonlar, kromozomal veya gen
anomalileri sonucu ortaya ¢ikabilir. Genetigin kalitsal olmadigini anlamak
onemlidir. Hem siddetli hem de hafif epilepsilerde artan sayida de-novo mutasyon

tespit edilmektedir[50].

2.8.4.3. Metabolik

Viicutta meydana gelen biyokimyasal degisiklikler metabolik bozukluklara
yol acabilir ve bu durum ndbet gelisimine neden olabilir. Bu hastalarda nobet
gelisimine sebep olan metabolik nedenleri belirlemek icin hastanin klinik belirti
ve semptomlarinin detayli bir sekilde degerlendirilmesi, kan ve idrar tarama
testlerinin yapilmasi 6nemlidir. Hipoglisemi-hiperglisemi durumlari, hiponatremi,
hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklari, alkol-madde-ilag alimi, toksikasyonlar,
biyotinidaz eksikligi, mitokondriyal bozukluklar, peroksizomal bozukluklar,
serebral folat eksikligi gibi hastaliklar, bu metabolik nedenlere 6rnek olarak

verilebilir[64].

2.8.4.4. Iimmiinolojik

Immiin sistem aracili mekanizmalar nedeniyle santral sinir sistemi

etkilenmesine bagli olarak nobet gelisimine sebep olan durumlar arasinda
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Rasmussen ensefaliti, otoimmiin ensefalitler (Anti-NMDA reseptor ensefaliti,

GAD-65 antikoru) ve potasyum kanal antikoru gibi durumlar bulunmaktadir[50].

2.8.4.5. Enfeksiyoz

Diinyada en sik goriilen ve 6zellikle gelismekte olan iilkelerde yaygin olan
epilepsi etyolojisi enfeksiyonlara dayanmaktadir. Enfeksiyonlar, hastada epilepsi
olusumuna neden olabilir ve bu duruma genellikle beyinde yapisal bozukluklar da
eslik edebilir. Diinya genelinde yaygin enfeksiyon nedenleri arasinda tiiberkiiloz,
human immunodeficiency virus (HIV), serebral sitma gibi enfeksiyonlar, subakut
sklerozan panensefalit gibi yavas virlis enfeksiyonlari, zika viriisii gibi konjenital
enfeksiyonlar, serebral toxoplazmozis, bakteriyel menenjit ve CMV gibi
enfeksiyonlar bulunmaktadir. Tiirkiye'de ise daha sik herpes viriis ailesi ve

influenza viriisiiniin sebep oldugu enfeksiyonlar goriilmektedir[50].

2.8.4.6. Sebebi bilinmeyen

Nobet etyolojisinin  aydinlatilamadigt  durumlardir.  Cocukluk ¢agi
epilepsilerinin yaklasik %50’sinin nedeni net olarak agiklanamamaktadir. Bunun
nedeni yapilan testlerin, goriintiilemelerin ve degerlendirmelerin yetersiz kalmasi
olabilir ve bu iilkeler arasinda degiskenlik gosterir. Bununla birlikte gelisen
teknoloji ve testlere ulagilabilirligin artmasi ile sebebi saptanan olgularda artig
olmustur[50]. Tablo 5’te epilepsi etiyolojisinde yer alan sebepler

gosterilmektedir[50].
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Tablo 5. Epilepsi etiyolojisinde yer alan sebepler

Yapisal

-Kortikal gelisim anomalileri

-Vaskiiler malformasyonlar

-Ttmorler

-Norodejeneratif norometabolik hastaliklar
-Hipokampal sklerozis

-Hipoksik iskemik olaylar

-Travmatik beyin hasarlari

Genetik

-Kromozomal anomaliler
-Down sendromu

- Angelman sendromu

- Klinefelter senromu

- Pallister killian sendromu
- Miller Dieker sendromu
-Gen anomalileri

- Frajil X sendromu
-SCN1 AB

-KCNQ 2,3

- Pitt Hopkin sendromu

Metabolik

-Mitokondriyal hastaliklar
-Peroksizomal bozukluklar
-Biotinidaz eksikligi

-Kreatin metabolizmasi bozukluklar1
-Serebral folat eksikligi

-GLUT 1 eksikligi

- Elektrolit bozukluklar1

Enfeksiyoz

-Viral ensefalitler (Herpes viriis ailesi)
-Bakteriyel menenjit/ meningoensefalit
-Tiiberkiiloz

-HIV

-CMV

-Serebral toxoplazmozis

Immiinolojik

-Rasmussen ensefaliti
-Anti-NMDA reseptor ensefaliti

-GAD 65 antikoru (Glutamik asit dekarboksilaz 65 antikoru)

-Potasyum kanal antikoru

Sebebi bilinmeyen

Artmis nobet gecirme sikligi icin risk faktorleri; epilepsi Oykiisii olmasi,

18 yas alt1 olmasi, koma durumu ve akut semptomatik noébet gegirilmesi[3].
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2.8.5. Epilepside Tam1 Yontemleri

2.8.5.1. Anamnez

Epilepside tan1 oncelikle klinik olarak konur ve yapilan tetkiklerle
desteklenir. Hastanin degerlendirilmesinde ilk adim klinik tablonun epilepsi
ndbeti olup olmadigina karar verilmesidir. Bu nedenle hastanin yakinmalar1 ve
Oykiisii ¢cok dikkatli bir sekilde alinmalidir. Hem hasta hem de atagi géren kisiler
dinlenmelidir. Atagin Oncesi, baslangici, seyri, siiresi, atagin sonrasi ve varsa
video kaydi incelenip semiyolojik o6zellikler not edilmelidir. Atak Oncesinde
herhangi bir tetikleyici faktor olup olmadig1 ve/veya aura varligi sorgulanmalidir.
Nobetin ortaya ¢iktigr zaman da 6nemlidir. Uykuda nobet varligr epileptik ndbet
lehinedir. Uykusuzlukla tetiklenen, sabah erken saatlerde ortaya ¢ikan bir nobette
ise juvenil miyoklonik epilepsi akla gelmelidir. Duygudurumu ve uyku diizeninin
sorgulanmasi gereklidir. Ozgegmiste hastanin annesinin gebelik dénemi, hastanin
dogum Oykiisii, 0-2 yas arasindaki motor ve mental gelisimi, atesli havale varligi,
ciddi bir enfeksiyon veya travma Oykiisiiniin olup olmadigr sorgulanmalidir.
Egitim durumu, calisip ¢alismadigi, araba kullanimi, aile planlamasi, alkol ve
madde kullanim1 sorulmalidir. Aile dykiisii; epilepsi, atesli nobetler, senkop ve ani
beklenmedik oliimii icermelidir. Aile Oykiisii olas1 bir genetik gecis agisindan

Oonemlidir[49].

2.8.5.2. Norolojik ve sistemik fizik muayene

Nobet tespiti i¢in atilacak diger bir adim, hastanin nérolojik muayene ve

sistemik fizik muayenesinin ayrintili bir sekilde gerceklestirilmesidir. Fizik
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muayene, bastan asagl tiim organ ve sistemleri i¢ermelidir. Bu siirecte biling
durumu, beden durusu, agrili ve soOzlii uyarilara verilen cevap, konusma ve
hareketler degerlendirilir. Ayrica hastada sendromik yiiz gorliniimiiniin varligi, géz
ve kulak deformiteleri, ciltte hipo veya hiperpigmente lekelerin varligi ve hastanin
refleksleri de incelenmelidir. Ayrica, hastalar travma geg¢misi agisindan da
sorgulanmalidir. Ornegin, dilini 1sirmis olmasi ve dilde meydana gelen

laserasyonlar, nobet gegirme olasiligini diisiindiirebilir[65].

Uzun siire kullanilan antiepileptik ilaglar (AEI) titreme, sa¢ dokiilmesi,
kilo alim1 (6rnegin sodyum valproat, gabapentin), dis eti hipertrofisi, hirsutizm,
akne, ataksi veya reflekslerin azalmasina (6rnegin fenitoin) neden olabilir. Gérme
alan1 muayenesi gerekebilir (Vigabatrin). Ozellikle yasli hastalarda senkop ayirict

tanisi i¢in kardiyovaskiiler muayene 6nemlidir[49].

2.8.5.3. Laboratuvar tetkikleri

Nobetin temel nedenini belirlemek ve ¢esitli ikincil nedenleri dislamak
icin, rutin biyokimyasal inceleme yapilmalidir. Bu kapsamda parmak ucu kan
sekeri (glukoz), elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri incelenmelidir.
Ayrica tam kan sayimi, kan gazi analizi ve idrar tahlili de gereklidir. Bu
biyokimyasal testler, enfeksiydz, metabolik ve endokrin nedenler gibi potansiyel
ikincil faktorleri degerlendirmek ve hastaligin altinda yatan temel nedeni
tanimlamak icin dnemlidir. Elektrokardiyogram (EKG) 6zellikle kardiyak senkop,
uzun QT ve ritim bozukluklar1 gibi klinik durumlar1 ekarte etmek igin

cekilmelidir. Toksikoloji paneli secilmis olgularda degerlendirilmelidir. Ayrica
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fertil ¢agdaki kadinlardan B-hCG (beta-hCG) seviyelerine bakilmasi, kan ve idrar
metabolik testlerinin yapilmasi da onemlidir. EEG ile birlikte nérogoriintiilleme
yapilmast gerekmektedir. Bu norogoriintiileme testleri arasinda MR, BT,
transkranial ultrasonografi (TFUSG) bulunmaktadir. Nobet ile bagvuran tiim
hastalara epilepsi protokoliine uygun olarak nérogoriintiileme testleri uygulanmali
ve sonuglar nororadyoloji uzmanlar tarafindan degerlendirilmelidir[66, 67].
Lomber ponksiyon akut enfeksiydz ensefalopati (Akut bakteriyel-viral menenjit,
viral ensefalitler, fungal menenjit ve ensefalitler), beyin BT ile saptanamayan
subaraknoid kanama (SAK) siiphesi gibi durumlarda yapilabilir. Ayrica Video-
EEG Monitorizasyon (VEM) yapilmast ve genetik tahlil gonderilmesi

gerekebilmektedir[68].

2.9. Elektroensefalografi (EEG)

Alman psikiyatrist Hans Berger tarafindan ilk kez 1929’ da kullanilan
EEG, Elektrofizyolojik aktivitenin sagli deri ilizerinden elektrodlar araciligiyla
kaydedildigi noninvaziv bir tam1 yontemi olan EEG, epilepsi tanisinin
konulmasinda, taninin dogrulanmasinda, ndbetlerin siniflandirilmasinda, dogru
ilac  tercthinde ve ayrica hastalarin  takibinde etkili bir sekilde

kullanilmaktadir[69].

Gelismis goriintiileme tekniklerinin ortaya ¢ikmasina ragmen, EEG hala
nobet degerlendirmesi i¢in temel bir paraklinik ara¢ olarak Onemini
siirdiirmektedir. Ozellikle nobetleri ve ndbet benzeri durumlari degerlendirmek

amaciyla kullanilir. Ayrica yogun bakim {initelerindeki komatdz hastalar
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degerlendirmek ve ensefalopatileri tespit etmek gibi diger endikasyonlarda da
etkili bir aractir[70, 71]. Sekil 2’de EEG’nin yillara gore degisimi

gosterilmistir[4].

Sekil 2. EEG’nin yillara gore gelisimi

EEG recording Evokeq Event-vrelated Topographic analyses C_omputer-aidgd Braln-qontrolled
equipment potentials ~ potentials signal processing therapies
3]
Hans Berger's Cheaper \ Source localization: Single-trial Brain-computer Personalized
initial observations electronics | epilepsy foci analyses interfaces medicine

1929-1938 % 1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020

Technology
Finding
W Application

Rutin EEG; interiktal donemde yapilan yaklasik 20-30 dk. siiren bir
incelemedir. Hasta sakin ve gozleri kapali haldeyken yapilir. Rutin EEG sirasinda
desarjlarin daha kolay ortaya ¢ikmasini saglamak amaciyla aktivasyon yontemleri

uygulanir. Bunlar; g6z a¢ip kapama, hiperventilasyon ve fotik stimiilasyondur

(Sekil 3)[49].

Sekil 3. Rutin EEG Cekimi

EEG ¢ekimine
baslayrs

: : . . .
|
|

HV HV sonu FS EEG sonu

L | | |
| | | |

0. dk. 15.dk. 20. dk. 25.dk. 30. dk.
Istirahatte, en az 6-7 kez, 10 sn sureli 3-5 dk sureli. Cekimi 5 sn goz agik basla-5 sn
g6z agma-kapama sirasinda ¢ekim sonlandirmadan en az 3 sonra kapal. 5 sn sonra

dkdevam FS'u sonlandir. Bir sonraki

frekansa gegmeden enaz 5
sn bekle, Yeniden GA basla.
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2.9.1. Yaygin olarak yapilan EEG montaji

Iki yaygin olarak kullamlan EEG diizeni: Longitudinal bipolar ve transvers

bipolar. (C= Santral; F = Frontal polar; O = oksipital; P =paryetal; T = temporal.

Tek sayilar “’Sol” yarikiire elektrotlarini, ¢ift sayilar ise “’Sag” yarikiire

elektrotlarini belirtir. Sekil 4’te EEG montaj1 gdosterilmektedir[72].

Sekil 4. EEG montaj1

Run 1: Longitudinal bipolar

Fp1-F3
F3-C3
C3-P3
P3-01
Fp2-F4
F4-C4
C4-P4
P4-02

9 Fp1-F7
10 F7-T3
11 T3-Ts
12 T5-01
13 Fp2-Fa
14 F8.T4
15 T4-Té
16 T6-02
17 Fz-Cz
18 Cz-Pz
19 LUC-A1
20 RLC-AZ
21 ECG

0~ o B R

Source: John C.M. Brust:
CURRENT Diagnosis & Treatment: Neurology, Third Edition
Copyright © McGraw-Hill Education. All rights reserved.

Run 2; Transverse bipolar
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F7-Fp1
Fp1-Fp2
Fp2-F8
F7-F3
F3-Fz
Fz-F4
Fa-F8
A1-T3
T3-C3
C3-Cz
Cz-C4
C4-T4
T4-A2
T5-P3
P3-Pz
Pz-P4
P4-T4
T5-01
01-02
02-T6
ECG

Rutin EEG c¢ekiminde ideal kayit ortami sessiz olmali, hastanin rahat bir

sekilde uyanik kalmasina ve uykuya dalmasina olanak tanimalidir. EEG kaydi

sirasinda hiperventilasyon (Hastanin 180 saniye boyunca tekrar tekrar ve derin

nefes vermesi) ve fotik stimiilasyon (1-25 Hz arasinda degisen farkli frekanslarda

10 saniye boyunca flas 1s181min yanip sonmesi) gerceklestirilir. Baz1 hastalarda
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anormal EEG aktivitesini ortaya c¢ikarir. Sekil 5’te EEG dalgalar

gosterilmektedir[72].
Sekil 5. EEG dalgalar1
-
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Source: John C.M. Brust:
CURRENT Diagnosis & Treatment: Neurclegy, Third Editicn
Copyright @ McGraw-Hill Education. All rights reserved.

EEG’de ¢esitli amplitiidlerde ve frekanslarda dalgalar izlenmektedir ve
buna gore degerlendirme yapilmaktadir. EEG'lerde yaygin olarak karsilagilan
dalga bicimi frekanslar1 alfa (8-12 Hz), beta (13-30 Hz), teta (4-7 Hz) ve deltadir

(4 Hz'den az)[73, 74].

Tablo 6. EEG dalgalan ve frekanslar

Alfa 8-12 Hertz (Hz)
Beta 13-30 Hz

Teta 4-7Hz

Delta <4 Hz
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Alfa dalgasi, erigkinlikte en sik goriilen dalgadir. Nondominant tarafta
daha belirgin olmak iizere yaygin olarak tiim hemisferde goriilmektedir. Dikkate
dayali yapilan islerde kaybolur. Alfa dalga komasi, patolojik bir durumdur.
Ponsun destriiktif-hipoksik hasarlarinda goriiliir ve uyarana yanitsiz hastalarda
anterior ve posterior derivasyonlarda saptanir[73]. Beta dalgalari, tim yas
gruplarinda gozlemlenen ve 6zellikle kiiciik amplitiidlii anterior derivasyonlarda
belirgin olan dalgalardir. Teta ve delta dalgalarn ise uykuda ortaya ¢ikan yavas
dalgalardir. Bu dalga aktivitelerinin uyanik bireylerde goriilmesi ise patolojik bir

durumu ifade eder. Normal olarak yenidoganlar ve ¢ocuklarda da rastlanabilir[75].

Patolojik bulgular yavas dalgalar ve epileptiform degisiklikler olarak iki
ana grupta incelenebilir. Uyanik bir bireyde teta ve delta dalgalarinin goriilmesi
yavas dalgalara ornektir. Epileptiform olarak iki dalga formundan bahsedilebilir.
Diken (70msn alt1 tabani1 olan) ve keskin (70-200msn tabanli) dalgalardir[73].
Dalgalarin siiresi, sikligi, lokalizasyonu, dalga kompleksleri incelenerek gerek
epilepsi gibi patolojik durumlar gerekse uyku gibi fizyolojik durumlar agisindan

bilgi edinilebilmektedir.

Video EEG: Tekrarlanan rutin EEG’ler ile patoloji saptanamadiysa
ndbetlerin ayirict tanisinda ve direngli epilepsilerde Video EEG planlanmalidir.
Video EEG c¢ekiminde, hastanin EEG ¢ekimi ile senkron video goriintiileme kaydi
yapilir. Bu sekilde eger nobet kaydi yapildiysa nobete eslik eden semiyolojik
bulgular senkron ve objektif olarak saptanir. Her yasta nobetlerin ayirici tanisinda

kullanilan bir yontemdir. Non-invaziv ve invaziv olmak iizere iki tip
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monitorizasyon yontemi vardir. Uyku EEG incelemesi spontan ya da EEG’yi

minimal etkileyecek sekilde kloral hidrat ya da melatonin ile ¢ekilebilir[49].

Video/EEG (VEEG) monitorizasyonun amact:

1. Nobetler ve es zamanli EEG’leri inceleme

2. Epilepsi nobetlerini siniflamak

3. Epileptik olmayan nobetleri ortaya ¢ikarmak

4. Cerrahi adayi ise epileptojenik alani belirlemek

Klinisyenler bilin¢ degisikligi olan bu hastalarda tani icin EEG ¢ektirmek
zorunda kalirlar. Standart EEG’den daha az elektrotla yatak bast EEG temel
egitim almis bir saglik personeli tarafindan hizli bir sekilde ¢ekilebilir. Hastane i¢i
gereksiz transferi Onler, yatis siiresini kisaltir ve ekonomik fayda saglar[16]. Bu
cithazlari yeni teknoloji ile yapay zekadaki gelismelerle birlikte kullanildiginda
acil serviste stroke ve biling degisikligi ile gelen hastalarin tanisinda hem maliyet
hem de klinik agisindan faydali oldugu goriilmiistiir. Iskemi sirasinda beyinde
norofizyolojik degisiklikler olmakta, alfa dalgalar1 azalirken delta dalgalarinda
artis olmaktadir. Yapilan bir ¢alisma acil serviste 3 dk. ¢ekilen EEG ile biiyiik
damar tikaniklig1 ve biiylik inmelere tan1 koyulabilmektedir. Ayrica acil serviste
deliryum ile takip edilen hastalarda EEG’de tiim derivasyonlarda diffiiz yavas

dalga goriilmektedir(sensitivite %88.9, spesifisite %92.3)[76].

Kritik hastalarin %12-25’inde siirekli EEG monitdrizasyonunda en az bir

nobet kaydedilmektedir. Lateralize periyodik desarjlar siklikla SSS enfeksiyonu,
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inme, timor gibi yapisal beyin hasarlarinda goriiliir ve artmis epilepsi riski

tasir[3].

Biiyiik damar tikaniklifi olan inme hastalarin1 tanimak ve hizlica
midahale edilecek inme birimine gotiirmek onemlidir. Hastane oncesinde bunu
tanimak zordur. Electra-Stroke c¢alismast paramedikler tarafindan kuru EEG
elektrotlar1 kullanimimin dogrulugunu gostermeyi amacglayan bir calismadir.
Calismanin ilk ayagi 100 hasta ile acil serviste yapilmistir. Kuru elektrotlarla
acilde ¢ekilen EEG’nin inme siiphesi olan hastalarda biiyiikk damar tikanikligini
yilksek dogrulukla saptadigi sonucuna varilmistir. Hastane Oncesinde
kullanildiginda olusan dalgalarin yapay zeka kullanilarak veya goriintiinlin gérsel

olarak bir ndrologla paylasilarak taniya yardimci olabilecegi belirtilmistir[77].

Ensefalit diisiiniilen hastalarin hepsine EEG c¢ekilmesi Onerilir. HSV
ensefaliti tanis1 alan hastalara EEG ¢ekildiginde PCR pozitif olanlarinda %90,
negatif olanlarda %30 oraninda karakteristik periyodik lateralize epileptiform
dalgalar ve/veya fokal temporal yavaslama goriiliir[78]. Kardiyak arrest sonrasi
basarili resiisitasyon uygulanan hastalar genellikle hipoksi ve iskemi-reperflizyona
bagli beyin hasar1 sonrasi hiicreler 6lmektedir. Elektroensefalografi bu hastalarin
beyin fonksiyonlarint invaziv olmayan bir sekilde ger¢cek zamanli olarak
gostermeye yarar. Hastalarin bir kismina terapdtik hipotermi de uygulanmaktadr.
Yedi giinden az komada olan hastalarin alindig1 bir ¢alismada kardiyo-pulmoner
resiisitasyon sonrasi hipotermi uygulanan hastalarin yeniden 1sitma sonrasi ¢ekilen
EEG’lerinde nonreaktif EEG goriilmesinin kotii prognoz gostergesi oldugu
bildirilmistir[79].
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Hastalarda nobeti taklit eden durumlar gozlenebilir. Laboratuvar
bulgularinda hipoglisemi ve hiponatremi saptanabilir. Laktat seviyeleri epilepsi
dis1 psikojenik kasilmalar1 ve senkoplar1 nobetten ayirmakta kullanilabilir. Tam
tan1 nobet aktivitesi sirasinda EEG cekilerek koyulur[80]. Creutzfeldt—Jakob
hastaliginda EEG’de karakteristik olarak jeneralize, senkron, keskin ve yavas

dalga komplakslerinin periyodik olarak tekrarlamasi goriilmektedir[81].
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Gazi Universitesi Rektorliigii Etik Komisyonu 2023-903
Karari ile onaylandi. Calisma 21.08.2023- 20.02.2024 tarihlerini kapsayan 6 (alt1)
aylik siirede prospektif olarak Gazi Universitesi Eriskin Acil Servisinde
yiiriitilmiistiir. Calismaya GUTF Acil Servisine biling durum degisikligi ile
basvuran, nobet aktivitesi diisiiniilen ya da daha once nobet Oykiisii olan
hastalardan Noroloji AD’ ye konsiilte edilip EEG ¢ekilen hastalar dahil edildi. 18
yasin altindaki hastalar, gebe hastalar, entiibe hastalar, unstabil hastalar,
tekrarlayan bagvurular1 ve EEG c¢ekimi olan hastalar, riza onami alinamayan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin kendilerinden onam alindi. Onam
veremeyecek durumda olan hastalarin yasal vasilerinin onami alindi. Hastalar
oncelikle acil servis triaj alaninda paramedikler tarafindan degerlendirildi ve
uygun olan muayene odalarina alindi. Muayene odalarinda acil servis asistan
hekimi tarafindan klinik degerlendirilmesi yapildi. Calismaya uygun goriilen
hastalar1 acil servis asistan hekimi arastirmaci hekime bildirdi ve hastalar
caligmaya dahil edildi. Bu esnada hastalarin acil servisteki takip, tetkik ve tedavi
siirecini degistirecek herhangi bir miidahalede bulunulmadi. Calismaya dahil

edilen hastalardan elde edilen veriler Ek-1’deki forma kaydedildi.
Calisma formuna hastalarin;

Demografik verileri, fizik muayene bulgulari, laboratuvar ve radyolojik

goriintiileme, EEG raporlar1 ve sonug bulgulart kaydedildi.

33



Tiim hastalarin EEG’leri Noroloji AD EEG laboratuvarinda Nihon Kohden
marka EEG cihazi ile ¢ekildi. EEG’ler uluslararas1 10-20 sistemli, sagh deriye
yerlestirilen metal elektrotlar ile bipolar montajda 18 kanall1 dijital EEG cihazi ile
uyku ve uyaniklik donemlerini igeren en az 30 dakika siire ile kayit alinacak
sekilde c¢ekildi. EEG kaydi sirasinda koopere olabilen tiim hastalara 3 dk

hiperventilasyon yaptirildi, fotik uyaran verildi ve géz acip kapatma uygulandi.

Hastalar biling durumuna gore Biling Acik, Konfii, Letarji, Stupor ve
Biling Kapali olarak gruplandirildi. Hastalar ¢ekilen EEG sonuglarina gére ’EEG
Normal”, “EEG Anormal olup epileptiform aktivite (Epilepsi i¢in spesifik olan
EEG dalgalar) var ya da yok™ seklinde alt grupta toplandi. Sonlanma sekli ise
Acil Servisten Taburcu, Servis Yatisi, Yogun Bakim Yatisi, Tedavi Red/Sevk
olarak belirlendi. Hastalara g¢ekilen EEG’nin primer hekimince klinik olarak

“’Gerekli” ya da “’Gerekli degil” olarak degerlendirilmesi yapildi.

3.1. istatistiksel Analizler

Calismada yer alan hastalarin demografik bilgilerine ait tanimlayici
istatistikler (ortalama, standart sapma) ve kategorik degiskenlere ait say1 ve yiizde

degerleri hesaplandi.

Hastalarin gelis sikayetleri ile sonu¢, EEG sonucu arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gosterip gostermedigine Ki Kare Karsilastirma testi ile

bakild:.
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Hastalarin fiziksel muayeneleri ile son tani, sonu¢ degiskenleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterip gostermedigine Ki Kare Karsilastirma

testi ile bakildi.

Calismada yer alan hastalarin tetikleyici sebep- epilepsi, EEG gerekliligi
ile epilepsi, radyolojik goriintiiler ile (BT, MR) son tani, sonu¢ degiskenleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterip gostermedigine Ki Kare

Karsilagtirma testi ile bakildi.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar icin IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,

NY: IBM Corp.) programi kullanildi.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bu ¢alismada, 21.08.2023- 20.02.2024 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiltesi Eriskin Acil Servisine 30.202 hasta basvurmus olup bunlardan
3.443’{iniin (%11.4) biling degisikligi sikayeti saptandi. Biling degisikligi sikayeti
olan hastalarin 110’una (%3.2) noroloji boliimii oOnerileriyle EEG ¢ekildi.

Hastalardan 4’{iniin tekrarlayan bagvurulari ve EEG ¢ekimi oldugu i¢in 106 hasta

4. BULGULAR

calismaya dahil edildi (Sekil 6).

Acil servise bagvuran toplam hasta sayisi

n=30.202

l

Biling degisikligi sikayeti olan hasta sayisi

n= 3443

l

EEG cekilen hasta sayisi
n=110

l

l

Calismaya dahil edilen
hasta sayisi
n=106

Sekil 6. Hasta akis semast

Calismadan cikarilan
hasta sayisi
n=4
(Tekrarlayan bagvuru ve
EEG ¢ekimi)




Calismamiza dahil olan 106 hastada en sik goriilen tanilar; 51°1 (%48.1)

nobet, 30°u (%28.3) intrakranial kitle, avm, anevrizma, 17°si (%16) epilepsi, 13’1

(%12.3) senkop, 11’1 (%10.4) iskemik SVO tanisi alirken 17 (%16) hasta

norolojik temelli olup etiyolojisi aydinlatilamadi. 37’si (%35) norolojik olmayan

tanilar ald1. (metabolik, enfektif vs). Bu hastalardan 7’sinde (%6.6) metabolik tani

olarak en sik hiponatremi saptandi. 9’unda (%8.5) ise enfektif sikayetler saptandi

(USE, Pnémoni), 6’s1 (%5.7) diger metabolik-enfektif tanilar alirken 15’i

(%14.15) metabolik-enfektif temelli olup etiyolojisi tam olarak aydinlatilamadi

(Tablo 7). (Hastalardan bazilar1 birden fazla tan1 aldi.)

Tablo 7. Klinik, ndrogériintiileme, EEG ve laboratuvar ile degerlendirme

sonucunda hastalarin aldig1 en sik tanilar

Norolojik Tani * Sayl (%) Norolojik Olmayan Tani ** Say1 (%)
Nabet 51 (%48.1) Enfektif (USE, Pnémoni, vs.) 13(%12.3)
Intrakranial kitle, avm, anevrizma | 30 (%28.3) Hiponatremi 7(%6.6)
Epilepsi 17 (%16) Diger metabolik nedenler 2(%1.9)
Senkop 13(%12.3) Etiyolojisi aydinlatilamayan 15(%15.5)
Iskemik SVO 11(%10.4)

* Norolojik temelli tan1 alan hasta sayis1: 69

** Norolojik olmayan tani alan hasta sayisi: 37
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Calismada yer alan hastalarin yas ortalamasi 57.00 + 21.35 olarak
saptandi. Hastalarin ¢ogunlugu 56-75 yas arasinda bulunup hastalarin yarisi

(n=53) erkek, diger yaris1 da kadindir (Tablo 8).

Tablo 8. Demografik Bilgiler Dagilim1

Demografik Bilgiler n (%)
Ort =SS
Yas 57.00 +21.35
Yas Grup
18-25 13 (12.3)
26-35 11 (10.4)
36-45 11 (10.4)
46-55 9 (8.5)
56-65 19 (17.9)
66-75 19 (17.9)
76-85 14 (13.2)
>85 10 (9.4)
Cinsiyet
Erkek 53 (50.0)
Kadin 53 (50.0)

Calismaya katilan hastalarin gelis sikayeti ile ndbet tanisi almasi
arasindaki iliski degerlendirildi. Hastalardan kasilma ¢irpinma sikayeti gelenlerin
41’1 (%75.9) nobet tanis1 alirken kasilma ¢irpinma sikayeti olmayanlarin 10’u
(%19.2) EEG sonucuna gore nobet tanisi aldi aralarinda istatistiksel anlamli fark
vardi () testi, p<0.001). Kasilma ¢irpinma sikayeti olanlarin ¢ogu nébet tanisi

aldi, olmayanlarin ¢ogu ndbet tanis1 almadi (Tablo 9).

Hastalardan gelis sikayeti gozlerde kayma olan 21 hastanin 18’1 (%85.7)
ndbet tanist aldi. Gelis sikayetinde gozlerde kayma olmayan 85 hastanin 33’0
(%38.8) nobet tanis1 aldi. Gelis sikayeti gozlerde kayma olan hastalar son tanisi

nébet olanlarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (x*
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testi, p<0.001). Gozlerde kayma sikayeti olanlarin ¢ogu ndbet tanisi aldi

(Tablo9).

Kasilma ¢irpinma ve gozlerde kayma, ndbet tanist olanlarda en sik

karsilasilan bulgular olarak tespit edildi.

Tablo 9. Gelis sikayeti ile son tan1 — ndbet iliskisi

Son Tami — Nobet Test istatistigi
Gelis Sikayeti :‘le/o) . Xiﬁ o) * p
Biling degisikligi
Yok 15 (65.2) 8 (34.8) 0,148
Var 40 (48.2) 43 (51.8) :
Kasilma ¢irpinma
Yok 42 (30.8) 10 (19.2)
Var 13 (24.1) 41 (75.9) <0.001
inkontinans
Yok 50 (50.5) 49 (49.5) 0284
Var 5(71.4) 2 (28.6)
Gozlerde kayma
Yok 52 (61.2) 33 (38.8)
Var 3 (14.3) 18 (85.7) <0.001
Agizda kopiirme
Yok 52 (54.2) 44 (45.8) 0146
Var 3 (30.0) 7 (70.0) :
Otomatizma
Yok 54 (53.5) 47 (46.5) 0144
Var 1(20.0) 4 (80.0) :
Diger
Yok 35 (42.2) 48 (57.8)
Var 20 (87.0) 3(13.0) <0.001

* satir yiizdelerini gostermektedir. Ki kare, p<0.05

Gelis sikayeti kasilma ¢irpinma olan 54 hastanin 14’i (%25.9) epilepsi tanisi
aldi. Gelis sikayeti kasilma c¢irpinma olmayan 52 hastanin 3’1 (%5.8) epilepsi

tanis1 aldi. Gelis sikayeti kasilma ¢irpinma olan hastalar epilepsi tanisi alanlarla
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karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand: () testi, p=0.005).

Bu durumda epilepsi tanisi alan hastalarin genellikle kasilma ¢irpinma sikayeti

oldugu goriildii (Tablo 10).

Tablo 10. Gelis sikayeti ile son tan1 — Epilepsi tani iliskisi

Gelis Sikayeti
Biling degisikligi
Yok

Var

Kasilma ¢irpinma
Yok

Var

Gozlerde kayma
Yok

Var

Agizda kopiirme
Yok

Var

Otomatizma
Yok

Var

Diger

Yok

Var

Son Tam1 —Epilepsi Tam

Yok
n (%) *

21 (91.3)
68 (81.9)

49 (94.2)
40 (74.1)

72 (84.7)
17 (81.0)

81 (84.4)
8 (80.0)

85 (84.2)
4 (80.0)

67 (80.7)
22 (95.7)

Var
n (%) *

2(8.7)
15 (18.1)

3(5.8)
14 (25.9)

13 (15.3)
4 (19.0)

15 (15.6)
2 (20.0)

16 (15.8)
1 (20.0)

16 (19.3)
1 (4.3)

Test Istatistigi

0.278

0.005

0.675

0.720

0.805

0.084

* satwr yiizdelerini gostermektedir. Ki kare, p<0.05
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Calismaya katilan hastalarin gelis sikayeti ile EEG rapor sonucu arasindaki
iliski degerlendirildi. Gelis sikayeti kasilma ¢irpinma olan 54 hastanin 12’sinin
(%22.2) EEG rapor sonucu normal, 12’sinin (%22.2) EEG Anormal olup
epileptiform aktivite izlendi, 30’unun (%55.6) EEG Anormal olup epileptiform
aktivite izlenmedi olarak saptandi. Gelis sikayeti kasilma ¢irpinma olmayan 52
hastanin 11’inin (%21.2) EEG rapor sonucu normal, 2’sinin (%3.8) EEG Anormal
olup epileptiform aktivite izlendi ve 39’unun (%75.0) EEG Anormal olup
epileptiform aktivite izlenmedi olarak saptandi. Hastalarin gelis sikayeti kasilma
cupinma durumu ile EEG rapor sonucu kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (y 2 testi, p=0.016). Bu durumda EEG anormal
olup epileptiform aktivite izlenen hastalarin ¢ogunun gelis sikayetinde kasilma

cirpinma vardir (Tablo 11).

Gelis sikayeti biling degisikligi, inkontinans, gozlerde kayma, agizda
koplirme, otomatizma, diger olan hastalarn EEG rapor sonucu arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (Tablo 11).
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Tablo 11. Gelis sikayeti ile EEG sonug iligkisi

EEG Rapor Sonucu Test Istatistigi
Normal EEG Anormal EEG Anormal
e (E . epileptiform epileptiform aktivite
BRIV aktivite var yok P
n (%) * n (%) * n (%) *
Biling degisikligi
Yok 7 (30.4) 3(13.0) 13 (56.5) 0.505
Var 16 (19.3) 11 (13.3) 56 (67.5) ‘
Kasilma
¢cirpinma
Yok 11(21.2) 2(3.8) 39 (75.0) 0.016
Var 12 (22.2) 12(22.2) 30 (55.6) ’
Inkontinans
Yok 20(20.2) 13 (13.1) 66 (66.7) 0346
Var 3 (42.9) 1(14.3) 3 (42.9) ‘
Gozlerde kayma
Yok 20(23.5) 11(12.9) 54 (63.5) 0655
Var 3 (14.3) 3(14.3) 15 (71.4) ‘
Agizda kopiirme
Yok 21 (21.9) 11 (11.5) 64 (66.7) 0252
Var 2 (20.0) 3 (30.0) 5 (50.0) ’
Otomatizma
Yok 22 (21.8) 13(12.9) 66 (65.3) 0.900
Var 1 (20.0) 1 (20.0) 3 (60.0) ‘
Diger
Yok 17 (20.5) 13 (15.7) 53 (63.9) 0351
Var 6 (26.1) 1(4.3) 16 (69.6) )

* satir yiizdelerini gostermektedir. Kikare, p<0.05

Calismaya katilan hastalarin primer hekimince EEG gerekliligi ve epilepsi

tani iliskisi degerlendirildi.

Primer hekimince EEG c¢ekilmesi gerekli goriilen 61 hastadan 14’1
(%23.0) epilepsi tanist aldi. Primer hekimince EEG ¢ekilmesi gerekli goriilmeyen
45 hastadan 3’1 (%6.7) epilepsi tanist aldi. Primer hekimince EEG gerekliligi

durumu ile hastalarin epilepsi tanisi alma durumu karsilastirildiginda istatistiksel
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olarak anlamli farklilik saptanmustir (}2 testi, p=0.024). Bu durumda epilepsi
tanisi alan hastalara genelde primer hekimlerince EEG gerekli goriilmiistiir (Tablo

12).

Tablo 12. Primer hekimince EEG gerekliligi ve Epilepsi iligkisi

Epilepsi Tanisi Test Istatistigi
Yok Var p
n (%) * n (%) *

Primer hekimince EEG

Gerekliligi

Yok 42 (93.3) 3(6.7)

Var 47 (77.0) 14 (23.0) 0.024

* satwr yiizdelerini gostermektedir. Kikare, p<0.05

Calismada yer alan hastalarin BT patolojisi ile epilepsi tanis1 arasindaki
iliskisi degerlendirildi. BT raporunda patolojisi olan 51 hastadan 4’i (%7.8)
epilepsi tanist aldi. BT raporunda patolojisi olmayan 54 hastadan 12’si (%22.2)
epilepsi tanist aldi. Hastalarin BT sonuglar1 ile epilepsi tani durumlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (2 testi,

p=0.040) (Tablo 13).
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Tablo 13. BT ile son tan1 — Epilepsi tani iligkisi

Son Tam — Epilepsi tam Test Istatistigi
BT Yok Var p
n (%) * n (%) *
Patoloji yok 42 (77.8) 12 (22.2)
Patoloji var 47 (92.2) 4(78) 0.040

* satwr yiizdelerini gostermektedir. Kikare, p<0.05

Calismaya katilan hastalarin MR raporu ile ndbet tanis1 almasi arasindaki
iligki degerlendirildi. Hastalardan MR patolojisi olan 52 hastanin 24’ (%46.2)
ndbet tanist aldi. MR patolojisi olmayan 30 hastanin 8’1 (%26.7) nobet tanisi ald1.
Hastalarin MR sonuglari ile nobet tanisi almasi arasindaki iliski
karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi (2 testi, p=0.001)

(Tablo 14).

Tablo 14. MR ile son tan1 — nobet tan1 iliskisi

Son Tam1 — Nobet Tam Test Istatistigi
MR Yok Var p
n (%) * n (%) *
Patoloji yok 22 (73.3) 8(26.7)
Patoloji var 28 (53.8) 24 (46.2) 0.001
MR ¢ekilmedi 5(20.8) 19 (79.2)

* satir yiizdelerini gostermektedir.
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Calismaya katilan hastalarin MR raporu ile epilepsi tanisi almasi (klinik ve
EEG bulgulan ile) arasindaki iliski degerlendirildi. MR raporunda patolojisi olan
52 hastanin 2’si (%3.8) epilepsi tanist aldi. MR sonucunda patolojisi olmayan 30
hastanin 5’1 (%16.7) epilepsi tanist aldi. Hastalarin MR sonuglar ile epilepsi
tanis1 almasi arasindaki iliski karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (y2 testi, p<0.001). Epilepsi tanist alanlarin sadece

%3.8’inde MR patolojisi saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. MR ile son tan1 — Epilepsi tani iliskisi

Son Tam — Epilepsi tami Test Istatistigi
MR Yok Var p
n (%) * n (%) *
Patoloji yok 25 (83.3) 5(16.7)
Patoloji var 50 (96.2) 2 (3.8) <0.001
Mr ¢ekilmedi 14 (58.3) 10 (41.7)

* satwr yiizdelerini gostermektedir. Kikare, p<0.05

106 hastanin 511 (%48.1) nobet tanis1 aldi. Nobet gegiren hastalarin 25°1

(%49) erkekti.

Calismamizda 106 hastadan 1 (%0.6) hastaya yeni tani epilepsi tanisi
koyuldu. 30’u (%28,3) intrakraniyal kitle-anevrizma-avm tanisi aldi. 13’1 (%12.2)

senkop tanist aldi (hastalardan bazilari birden fazla tani ald1).
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Hastalarin 31’inin (%29.2) 6zgecmisinde epilepsisi vardi. Nobet gegiren

51 hastanin ise 26’smin (%51) 6zge¢misinde epilepsi vardi.

Calismaya katilan hastalardan 46°s1 (%43.4) AEQ kullanmaktayd: (Bazi
hastalar birden fazla antiepileptik kullanmaktadir). Anormal EEG/veya MR
bulgusu saptanan ve klinik olarak degerlendirilen 17 (%16) hastaya antiepileptik
ilag baslanmis olup, 30 (%28.3) hastaya antiepileptik tedavi revizyonu yapildi

(Tablo 16).

Tablo 16. AEI kullanimi

AEi kullanimi Hasta sayisi (%)
Ozgecmisinde AEI tedavisi alan hasta | 46 (%43.4)

llk kez AEIl baglanan hasta 17 (%16)

AEi tedavi revizyonu yapilan hasta 30 (%28.3)

AEi baslanmayan hasta 43 (%40.6)

Calismamizda nobet gegiren 51 hastanm 13’{ine (%25.5) AEI baslandi,
28’ine (%54.9) AEI revizyonu yapildi, 6’sinin (%11.8) antiepileptik tedavisi ayn1
kaldi. Ozge¢misinde AEI kullanan hastalarin en sik (%69,5) levetirasetam
kullanmaktayd: ve AEI baslanan hastalarin ¢ogunda (%94.1) ilk tercih

levetirasetam oldu.

Calismada hastalara ¢ekilen kranial BT ve MR’de en sik rastlanan patoloji
kronik iskemik degisikliklerdi. BT’ de 22 (%?20.8) hastada, MR’ da 19 (%17.9)

hastada kronik iskemik degisiklik saptandi.
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Yaptigimiz calismada nobet tanist alip MR c¢ekilen hastalarin %75’ inde

patoloji saptandi. Ayrica ndbet tanist alip da BT c¢ekilen hastalarin %50.9’unda

patoloji saptandi.

Calismaya katilan hastalarm 23’iiniin (%21.7) EEG’si normal, 83’iiniin

(%79.3) EEG raporu anormaldi. Bu 83 hastanin 14’iiniin (%13.2) EEG anormal

olup epileptiform aktivite izlendi.

69’unun (%65.1) EEG anormal olup

epileptiform aktivite izlenmedi (Tablo 17). Nobet tanist alan 51 hastanin 7’sinin

(%13.7) EEGsi normal, 13’iiniin (%25.5) EEG’si anormal olup epileptik dalga

izlendi, 31’inin (%60.8) EEG’si anormal olup epileptik dalga izlenmedi seklinde

saptandi1 (Tablo 17).

Tablo 17. EEG rapor sonuglari

Sayi %
Normal EEG 23 21.7
Anormal EEG epileptiform aktivite var 14 13.2
Anormal EEG epileptiform aktivie yok 69 65.1
Toplam 106 100

Calismamizda yer alan hastalarin 40’1na (%37.7) 12 saatten daha kisa siirede,

48’ine (%45.3) 12-24 saat araliginda ve 18’ine (%17) ise 24 saatten daha uzun bir

siirede EEG ¢ekilmistir (Tablo 18).
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Tablo 18. Hastalarin EEG ¢ekim siiresi

EEG ¢cekim suresi Hasta sayisi (%)
<12 saat 40 (%37.7)
12-24 saat 48 (%45.3)

>24 saat 18 (%17)

Calismada primer acil hekimlerince EEG gerekli goriilen 61 hastanin 14’i
epilepsi tanis1 almis olup 1 hastaya yeni tani olarak epilepsi tanisi koyuldu. Bu 61
hastanin 11’ine (%]18) antiepileptik ilag baslandi. 24 ‘“line (%39.3) antiepileptik
tedavi revizyonu yapildi. 7’sinin (%11.7) antiepileptik tedavisi ayn1 kaldi. Primer
acil hekimince EEG gerekli goriilmeyen 45 hastanin 3 tanesi epilepsi tansisi almis
olup 3’iiniin de 6zge¢cmisinde epilepsi tanisi mevcuttu. 45 hastanin 6’sina (%13.3)
AEI ila¢ baslandi. 6’smin (%13.3) antiepileptik tedavisi revize edildi. 8’inin

(%17.8) antiepileptik tedavisi ayni kaldi.

Calismamizda AE[ baslanan 17 hastanin 7’si (%41.2) acil servisten
taburcu oldu. 3’line (%17.65) servis yatisi, 3’tine (%17,65) yogun bakim yatisi
yapildi. Geri kalan 4 kisi (%23.5) ise tedaviye red veren veya dis merkeze sevk

edilen hastalardi.

Antiepileptik tedavi revizyonu yapilan 30 hastanin 16’s1 (%53.3) acil
servisten taburcu edildi. 2’sine (%6.7) servis yatis1 yapildi. 4’tine (%13.3) yogun
bakim yatis1 yapildi. Geri kalan 8 (%26.7) hasta tedavi red veren veya dig

merkeze sevk edilen hastalardi.

Nobet geciren 51 hastanin 23’1 (%45.1) acil servisten taburcu edildi.
9°u(%17.6) servise yatirildi. 8’1 (15.7) YBU ne yatirildi. Geri kalan hastalar tedavi
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red verip acil servisten ayrilan ya da dis merkeze sevk edilen hastalardi. Akut

norolojik defisiti olan hastalarin ¢ogu (%87.6) hastaneye yatmistir.

Klinik ve EEG bulgulariyla degerlendirmeye gore nobet tanisi alan 51
hastanin 23’1 (%45.1) acil servisten taburcu olurken, 9’u (%17.6) servise yatirildi,

8’1 (%15.7) YBU ne yatirild1 (Tablo 19).

Tablo 19. Nobet tanis1 alan hastalarin taburcu/hastane yatigi

Sonug Hasta sayisi (%)
Acil servisten taburcu 23 (%45.1)
Servise yatis 9(%17.6)
YBU’ne yatis 8 (%15.7)

Tedavi Red/Sevk 11 (%21.6)

Sonugta ¢alismamizda 106 hastanin 55’1 (%51.9) acil servisten taburcu
oldu. 18’i (%17) servise yatirildi.17’si (%16) YBU’ye yatirildi ve geri kalan
hastalar dis merkeze sevk edilen veya tedavi red verip acil servisten ayrilan

hastalardi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin yatig/taburculuk durumu

Sonug Hasta sayisi (%)
Acil servisten taburcu 55 (%51.9)
Servise yatis %17)

18 (
YBU’ne yatis 17 (%16)
Tedavi Red/Sevk 16 (%15.1)

Hastalarin higbiri acil serviste exitus olmadi.
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5. TARTISMA

Elektroensefalografi (EEG) epilepsi, metabolik hastaliklar ve biiyiik damar
tikaniklig1 olan inmede tanisal dneme sahiptir. Calismanin amaci, acil servise
biling degisikligi ile gelen hastalarda acil serviste EEG ¢ekiminin tan1 koyma ve

tedavi iizerine etkisinin degerlendirilmesidir.

Biling degisikligi sikayetlerinin, acil servis yillik bagvurularin yaklasik
%4-10’unu olusturdugu bilinmektedir[10, 82, 83]. Prud’hon ve ark. yaptigi
calismada acil servis basvurularinin %10’unu akut biling degisikligi sikayeti ile

gelen hastalar olusturmaktadir[84].

Yildinm ve ark. ¢aligmasinda hastalarin ortalama yast 64.9+16.4 yil
bulundu, basvuran hastalardan 312’si kadin, 334’1 erkek idi[85]. Ersoy ve ark.
yaptig1 calismada hastalarin ortalama yas 40,64+17,9 yil olarak bulundu, 283'i
erkek (%51.6), 2651 kadin (%48.4) idi[86]. Yigit ve ark. yaptigi calismada
hastalarin ortalama yas1 45,48 + 21,83 yil olarak saptandi. Hastalarin %48.8°1

erkekti[87].

Webb ve ark. yaptig1 ¢alismada, hastalarda kasilma-¢irpinma sikayetlerinin

nobet tanisi agisindan sensitivitesi %69, spesifitesi %88 olarak bulundu[80].

Bizim c¢alismamizda da kasilma-¢irpinma sikayeti olanlarin ¢ogu (%75.9)
ndbet tanist aldi, olmayanlarin ¢cogu (%80.8) nobet tanisi almadi. Calismamizda

epilepsi tanisi alan hastalarin genelde kasilma ¢irpinma sikayeti oldugu saptandi.
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Hastalardan gelis sikayeti kasilma ¢irpinma olanlarin ¢ogunlugunun (%55.6)
EEG’si Anormal olup epileptiform aktivite izlenmemistir. Calismamizda gelis

sikayeti gozlerde kayma olan hastalarin ¢ogu (%85.7) ndbet tanisi aldi.

Leibetseder ve ark. calismasinda ise epileptik nobetlerde inkontinans

siklikla eslik ettigi saptandi[88].

Kadambi ve ark. calismasinda hastalarin %56’sinda 6zge¢misinde epilepsi
Oykiisii vardi[89]. Viloria ve ark. calismasinda hastalarin  %27.6’sinin

0zgecmisinde epilepsi tanist vardi[90].

Bizim ¢alismamizda 106 hastanin 31’inin (%29.2) 6zge¢misinde epilepsisi
vardi. Ayrica ndbet tanist alan 51 hastanin ise 26’sinin (%51) 6zge¢misinde

epilepsi vardi.

Rodriquez ve ark. calismasinda hastalarin yaklasik %20,33'i  AEI

kullantyordu ve en ¢ok kullanilan AEI'ler valproik asit ve levetirasetamdi[91].

Bizim ¢alismamiza katilan hastalardan 46’s1 (%43.4) AEI kullanmaktayd:
ve bunlarin ¢ogu (%69,5) levetirasetam kullanmaktaydi. (Bazi hastalar birden

fazla antiepileptik kullanmaktadir.)

Altunal ve ark. SSS enfeksiyonu tanisi almis hastalarla yaptigi bir
calismada hastalarin %30’unda biling degisikligi, %43’linde SSS irritasyon

bulgusu saptandi[92].

Prud’hon ve ark. ¢alismasinda hastalarin %13’iinde akut norolojik defisit

vardi[84]. Rodriquez ve ark. calismasinda hastalarin yaklasik yarisinin norolojik
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muayenesinde defisiti vardi [91]. Shroff ve ark. yaptig1 bir ¢alismada hastalarin

cogunun (%75) kitle etkisine bagli norolojik muayenede defisiti vardi[93].

Bizim ¢aligmamizdaki hastalarin %15’inin akut nérolojik defisiti saptandi.

Goriintilleme, nobet/epileptik durumdan sorumlu altta yatan fokal
patolojiyi (Kortikal malformasyonlar, tiimoral veya enfeksiyoz hastaliklar gibi)
ekarte etmek icin ¢ok onemlidir. BT goriintiileme, norolojik defisit olan vakalarda
tanisal olarak altin standarttir hastalarin gereksiz veya hatali tedaviler almasin

onler[94].

Ersoy ve ark. yaptig1 ¢alismada hastalarin %46.8'inde nérogdriintiillemede
(BT/MR) patolojik bulgular saptandi[86]. Pallin ve ark. yaptig1 caligmada
hastalarin %?24’line nérogoriintiileme (BT veya MR) yapildi[36]. Palival ve ark.
yaptig1 ¢aligmada radyolojik goriintiilemelerde kranial MR ve BT'deki patolojik
bulgular sirastyla %32.2 ve %5.8 1idi[2]. Yigit ve ark. calismasinda hastalarin
%45’inde BT bulgularinda patoloji saptandi[87]. Rodriquez ve ark. calismasinda
cekilen kranial BT lerin yarisindan fazlasi1 anormal olarak raporlandi ve en sik
goriilen degisiklik kronik iskemik degisikliklerdi. Yine ayni calismada hastalara
cekilen kranial MR’larin ¢ogu anormal olarak degerlendirildi ve yine en sik
saptanan bulgu kronik iskemik degisikliklerdi[91]. Giglio ve ark. yaptigi
calismada c¢ekilen kranial BT lerde 1 (9%2.2) hastada akut patoloji saptanmis olup
kalan 43 (%97.8) hastanin BT’si normal veya klinigi ile ilgili olmayan kronik

degisiklikler saptandi[95].
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Bizim c¢alismamizda 106 hastadan 105’ine (%99) kranial BT c¢ekildi. BT
cekilen hastalarin 51°inde (%48.5) patoloji saptandi. Hastalarin 82’sine (%77.3)
Kranial MR ¢ekildi, 52’sinde (%63.4) patoloji saptandi._Bizim g¢alismamizda
hastalara ¢ekilen kranial BT ve MR’de en sik rastlanan patoloji kronik iskemik
degisikliklerdi. BT’ de 22 (%20.8) hastada, MR’ da 19 (%17.9) hastada kronik

iskemik degisiklik saptandi.

Hess ve ark. nobet hastalarmma yapilan norogoriintiileme sonuglarinin
degerlendirildigi ¢alismada hastalarin %34.5’inde patoloji saptandi. Hastalarin
%10.9'unda serebrovaskiiler hastalik, %8'inde konjenital lezyonlar, %5.5'inde
travmaya bagli, %4.1'inde tiimorler, %3.5'inde norodejeneratif hastaliklar ve

%2.5'"inde SSS enfeksiyonuna bagl patolojiler saptandi[96].

Yaptigimiz calismada nobet tanist alip MR c¢ekilen hastalarin %75 inde

patoloji saptandi.

Rodriquez ve ark. ¢alismasinda nobet geciren hastalarin kranial BT lerinde

%31.7 oraninda patoloji saptandi[91].

Bizim caligmamizda ndbet tanisi alip da BT ¢ekilen hastalarin %50.9’unda

patoloji saptandi.

MR goriintiillemenin tan1 koyma oran1 hem akut nobet gegiren hastalarda

hem de epilepsisi olan hastalarda BT'den ¢ok daha yiiksektir[96].

Yaptigimiz c¢alismada BT’ de patolojisi olanlarin ¢ogu (%92.2) epilepsi
tanis1 almadigr sonucunu bulduk. MR’da patoloji saptanan bireylerin de

cogunlugunun (%96.2) epilepsi tanis1 almadigi sonucunu bulduk.
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Ersoy ve ark. calismasinda hastalarin %48.2'sinde ise EEG'de patolojik
bulgular saptandi[86]. Palival ve ark. calismasinda hastalarin %29.4’iinde anormal
EEG bulgulart saptanmig[2]. Yigit ve ark. calismasinda hastalarin %62.6’sinda
EEG anormal olarak saptandi[87]. Rodriquez ve ark. calismasinda hastalarin
EEG’lerinin %25.4’li anormal olarak degerlendirildi[91]. Prud’hon ve ark.
calismasinda hastalarin  %87’sinin EEG’si anormaldi[84]. Wyman ve ark.
calismasinda hastalarin %27’sinin EEG’si anormal olup epileptik aktivite yoktu ve
%52'sinin  EEG’si normaldi[97]. Viloria ve ark. calismasinda hastalarin

%351.7’sinin EEG’si anormaldi[90].

Bizim c¢alismamiza katilan hastalarin 23’liniin (%21.7) EEG’si normal,
83’1inilin (%79.3) EEG raporu anormaldi. Bu 83 hastanin 14’iiniin (%13.2) EEG
anormal olup epileptiform aktivite izlendi. 69’unun (%65.1) EEG anormal olup

epileptiform aktivite izlenmedi.

Yildirrm ve ark. ¢alismasinda hastalarin 262°si norolojik nedenli tani
alirken, 384 {iniin de norolojik nedenli olmayan tani aldig1 goriildii[85]. Kekeg ve
ark. yaptig1 caligmada ise, biling degisikliginin %71.6'siin norolojik, %10.4'tiniin
travma, %06.1'inin metabolik, %6.2'sinin kardio-pulmoner, %3.8'inin sistemik
enfeksiyonlar, %0.4'liniin jinekolojik ve obstetrik nedenlere, %1.5'inin ise
intoksikasyonlara bagl oldugu belirlenmistir[1]. Aslaner ve arkadaslar1 yaptigi
caligmada, 65 yas ve iistli 822 hasta incelemis olup, en sik goriilen etiyolojik
nedenlerin enfeksiyon (%39) ve norolojik hastaliklar (%36) oldugunu
gostermistir. Ayrica bu grup i¢inde %20’lik mortalite oran1 tespit edilmistir. Bu
bulgular, yasli popiilasyonda goriilen biling degisikligi durumlarinda
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enfeksiyonlarin ve ndrolojik hastaliklarin 6ne ¢ikan faktérler oldugunu
vurgulamaktadir[12]. Demir ve arkadaslarmin yaptig1 bir c¢alismada, biling
degisikligi  nedeniyle degerlendirilen  hastalarda  etiyolojik  faktorler
incelendiginde, %45'inin noérolojik nedenlere, %55'inin ise norolojik olmayan
nedenlere bagli oldugu goriilmiistiir[13]. Prud’hon ve ark. ¢alismasinda hastalarin
20%’s1 nobet, 20%’si metabolik veya toksik ensefalopati, 39%’u diger nedenler ve

kalan 21%’1 bilinmeyen etiyoloji vardi[84].

Paliwal ve ark. c¢alismasinda hastalarin %71.1°ne ndbet tanist konuldu.

%26.9’una senkop tanis1 konuldu ve %?2’sine kesin tan1 konulmadi[2].

Bizim calismamizda 106 hastanin 511 (%48.1) nobet tanis1 aldi. Nobet

geciren hastalarin 25°1 (%49) erkekti.

Wyman ve ark. calismasinda EEG c¢ekilen hastalarin %24’ epilepsi tanisi

aldi[97].

Bizim ¢alismamizda 1 (%0.6) hastaya yeni epilepsi tanis1 koyuldu. 30’u
(%28,3) intrakraniyal kitle-anevrizma-avm tanist aldi. 13’1 (%12.2) senkop tanist

aldi. (Hastalardan bazilar1 birden fazla tan1 aldi)

Calismamizda nobet tanist alan 51 hastanin 7’sinin (%13.7) EEGsi normal,
13’lniin (%25.5) EEG’si anormal olup epileptik dalga izlendi, 31’inin (%60.8)

EEG’si anormal olup epileptik dalga izlenmedi seklinde yorumlandi.

Prud’hon ve ark. ¢aligmasinda hastalarin %11’ine EEG ile dogru tami
koyuldu aksi halde hastalar yanlis teshis alacakti[84]. Palival ve ark. yaptigi

calismada anormal EEG ve/veya MRI ve klinik degerlendirmeler, hastalara
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antiepileptik ila¢ baslama oranini arttirmistir[2]. Wyman ve ark. calismasinda
EEG ile epilepsi tanis1 alan hastalarin hepsine antiepileptik ilag baslandi[97].
Viloria ve ark. ¢alismasinda hastalarin %65.4’iine antiepileptik ilag baslandi[90].
Rodriquez ve ark. ¢alismasinda EEG cekilen hastalarm %67.8’inde AEI tedavisi
revize edildi[91]. Noble ve ark. yaptig1 bir calismada hastalarin %97’sine AEI

recete edildi[98].

Bizim calismamizda anormal EEG/veya MRI bulgusu saptanan ve klinik
olarak degerlendirilen 17 (%16) hastaya antiepileptik ilag baslanmis olup 30
(%28.3) hastaya antiepileptik tedavi revizyonu yapildi. Calismamizda nobet tanisi
alan 51 hastanin 13’iine (%25.5) AEI baslandi. 28’ine (%54.9) AEI revizyonu

yapildi. 6’sinin (%11.8) antiepileptik tedavisi ayn1 kaldi.

Wyman ve ark. calismasinda ilk kez AEI baslanan hastalarm cogunda
(%76.5) ilk tercih levetirasetam olarak bulundu[97]. Viloria ve ark. ¢alismasinda

da hastalarin ¢ogunda (%51.7) tercih edilen anti epileptik ila¢ levetirasetamdi[90].

Bizim ¢alismamizda da AE] baslanan hastalarin ¢ogunda (%94.1) ilk tercih

levetirasetam oldu.

Vespa ve ark. yaptig1 calismada standart EEG ¢ekilme siiresi ortalama 4
saat olarak bulundu[99]. Wyman ve ark. calismasinda bu siire 3.85 saat olarak
saptand1[97]. Yigit ve ark. yaptigi c¢alismada tim EEG’ler ilk 16 saat icinde

cekildi[87].

Calismamizda ise EEG istemi yapildiktan sonra ortalama ¢ekim i¢in gegen

siire 10.1 saat olarak bulundu ve ¢ekim yapildiktan sonra raporlanma i¢in gegen
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siire ortalama 2.2 saat olarak bulundu. EEG ¢ekim saatlerindeki uzama
hastanemizde Acil Serviste EEG lnitesinin olmamasi, EEG {nitesinde mesai
saatleri disinda EEG personelinin ve ¢ekiminin olmamasi, mesai saatleri disinda
gelen hastalarin ise ertesi giin saat 08.30’u beklemesi ve EEG ¢ekimi i¢in dnceden

randevu verilmis ndroloji poliklinik hastalarinin olmastydi.

Ilk kez nobet gegiren hastalarda ilk nobetten sonra erkenden (24 ila 48
saat) EEG c¢ekilmesi, hastalarin %20 ila %50'sinde epileptiform aktiviteyi saptar.
Provoke edilmemis ilk nobeti olan bir hastada, nobet tekrarlarinin ¢ogunlugu ilk
1-2  yil  iginde gerceklesir ve en  biyik risk ik 6 aydadr.
Amerikan Noroloji Akademisi'nin ilk nébetlerin degerlendirilmesi ve yonetimine
iliskin giincellemesinde, epileptiform aktivitenin nobet tekrarin1 6ngdrdiigiine dair
kanit diizeyt A, nobet tekrarmin ilk nobetten sonraki ilk 2 yilda en yliksek
seviyede olduguna dair kanit diizeyi B ve antiepileptik ilaglarin bu ilk 2 yilda
nobet tekrarimi azalttigina dair kanit diizeyi B olarak bulunmustur. Erken EEG
cekilebilmesi ile epilepsi tanis1 koyma orani (%51), daha gec¢ siirede EEG
cekilmesine (%34) gore daha yiiksektir. Epilepside erken tanit onemlidir ¢linkii
epilepsi tedavi edilebilir bir rahatsizliktir ve hastalarin @ %47'st  ilk

monoterapilerinde ndbet remisyonu elde etmektedir[97].

King ve ark. yaptig1 calismada ilk nobetten sonraki 24 saat icinde cekilen
EEG’de, hastalarin %51'inde epileptiform anormallikler tespit ederken, daha sonra

EEG c¢ekilen hastalarin %34'iinde epileptiform anormallikler tespit etti[ 100].
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Acil serviste rutin EEG'nin, 6zellikle ilk 24-48 saat i¢inde yararli oldugu

kanitlanmistir[91].

24 saat EEG cekiminin yapildigi Wisconsin Universitesi Hastanesi'nde
yapilan ¢alismada EEG hizmet istemi yapildiktan sonra EEG ¢ekimine kadar
gecen silire ortalama 2 saat olarak bulundu ve bu gecikmeye bagli hastalarin

yaklasik %7.2’sinde nobetlerin gdzden kagtigr diisiiniilmektedir[101].

Rutin EEG’nin epilepsi agisindan duyarlihgi %50-80°dir. Interiktal

epileptiform aktivitenin epilepsi i¢in 6zgiilliigii %90'dan fazladir[102].

Yigit ve ark. calismast vakalarin %77,5'inde klinisyenin, EEG'nin klinik
olarak siipheli taniy1 belirleyerek (%36) veya dislayarak (%64) taniya katkida
bulundugunu saptadi ve genel olarak EEG vakalarin %37.,8'inde tedavide bir
degisiklige yol acti. Mevcut ¢alismada anormal EEG bulgular1 6nemli 6lgiide
daha fazla yatarak tedaviye yol agt1 ve ilging bir sekilde, epileptik desarjlardan
ziyade yavas ensefalopatik desarjlar gosteren anormallikler daha fazla hastane

yatigina yol agtig1 saptandi[87].

Calismamizda epilepsi tanist alan hastalarin ¢oguna (%82.3) primer

hekimlerince EEG gerekli goriilmiistir.

Bizim ¢aligmamizda Primer hekimlerince EEG gerekli goriilen 61 hastanin
14’1 epilepsi tanis1 almis olup 1 hastaya yeni tani1 olarak epilepsi tanis1 koyuldu.
Bu 61 hastanin 11’ine (%18) antiepileptik ila¢ baslandi. 24 ‘“line (%39.3)
antiepileptik tedavi revizyonu yapildi. 7’sinin (%11.7) antiepileptik tedavisi ayni

kaldi. Primer hekimince EEG gerekli goriilmeyen 45 hastanin 3 tanesi epilepsi
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tansist almis olup 3’liniin de 6zgegmisinde epilepsi tanist mevcuttu. 45 hastanin
6’sma (%13.3) AEI ilag baslandi. 6’smin (%13.3) antiepileptik tedavisi revize

edildi. 8’inin (%17.8) antiepileptik tedavisi ayni kaldi.

Van Meenen ve ark. yaptig1 bir calismada acil servislerde inme 6n tanili
hastalara ¢ekilen EEG’nin biiyiik damar okliizyonuna bagli inme tanis1 koymada

yiiksek tanisal dogrulugu saptandi[77].

Yigit ve ark. caligmasinda hastalarin %30.7 hastaneye yatirildi, geri kalani
(%69,3) acil servisten taburcu edildi. Hastaneye yatirilan hastalarin %71’ inde,

taburcu edilenlerin %59,5’inde anormal EEG bulundu[87].

Calismamizda AE] baslanan 17 hastanin 7°si (%41.2) acil servisten taburcu
oldu. 3’iine (%17.65) servis yatisi, 3’line (%17,65) yogun bakim yatis1 yapildi.
Geri kalan 4 kisi (%23.5) ise tedavi red veren veya dis merkeze sevk edilen
hastalardi. Calismamizda hastaneye yatirilan 35 hastanin 20’sinde (%18.4),

taburcu edilen 55 hastanin 39’unda (%36.8) EEG Anormal bulundu.

Bizim g¢aligmamizda Antiepileptik tedavi revizyonu yapilan 30 hastanin
16’s1 (%53.3) acil servisten taburcu edildi. 2’sine (%6.7) servis yatis1 yapildi.
4’tline (%13.3) yogun bakim yatis1 yapildi. Geri kalan 8 (%26.7) hasta tedavi red

veren veya dis merkeze sevk edilen hastalardi.

Bozali ve ark. yaptig1 bir calismada hastalarin 9%76.2°s1 acil servisten
taburcu edilmis olup %23.8’ine hastane yatis1 verildi[103]. Noble ve ark. yaptig
bir calismaya alinan hastalarin, %40 ila %60 arasinda hastane yatis1 ile

sonlandigindan bahsetmektedir[98].
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Bizim ¢aligmamizda 106 hastanin 55’1 (%51.9) acil servisten taburcu oldu.
18’1 (%17) servise yatirildi.17’si (%16) YBU’ye yatirildi ve geri kalan hastalar dis
merkeze sevk edilen veya tedavi red verip acil servisten ayrilan hastalardi. Nobet
geciren 51 hastanin 23’1 (%45.1) acil servisten taburcu edildi. 9°u(%17.6) servise
yatirildi. 8’1 (15.7) YBU’ne yatirildi. Geri kalan hastalar tedavi red verip acil
servisten ayrilan ya da dis merkeze sevk edilen hastalardi. Akut nérolojik defisiti

olan hastalarin ¢ogu (%87.6) hastaneye yatmustir.

Wyman ve ark. Calismasinda ilk kez ndbet gegiren hastalarda acil serviste
cekilen EEG, epilepsi tanist ve antiepileptik ilag  tedavisinin hemen
baslatilmasinda 6nemli bir rol oynadigi saptandi. Bu calismaya gore acil serviste
epilepsi tanis1 alan ve taburcu olan, iki hafta sonra ndroloji poliklinik takibinde
degerlendirilen hastalarin antiepileptik ila¢ rejimlerinde hicbir degisiklik olmadi.
Calisgamaya gore bu durum bir norolog tarafindan yapilan takip
degerlendirmesinden sonra bile ilk tedavi kararmin dogru oldugu sonucunu

desteklemektedir[97].

Calismamizda Goriintiilleme ve EEG dahil olmak iizere c¢esitli ek testler

yapildiktan sonra klinigi ile degerlendirilen hastalarda nihai taniya ulasildi.

Kadambi ve ark. calismasinda acil serviste EEG ¢ekimi, hastalarin acil
serviste kalig stiresini arttirdigin1 saptadi. Acil serviste gegirilen siiredeki herhangi
bir artis, acil servis operasyonlar1 ve kaynak kullanimi tizerinde 6nemli bir etkiye

sahiptir[89].
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Bizim calismamizda da EEG ¢ekimi i¢in gegen ortalama siire 10.1 saat
olarak bulundu ve EEG ¢ekimi yapildiktan sonra raporlanma siiresi ortalama 2.2
saat olarak bulundu. Bu durum hastalarin acil serviste EEG ¢ekimi i¢in gecen

bekleme siirelerini ve sonuglanma siirelerini arttirdigini saptadik.

Calismamiza katilan hastalarin higbiri acil serviste exitus olmadi.

Nobetler, anormal norolojik elektriksel aktivitenin neden oldugu motor,
duyusal ve davranigsal semptomlara neden olur. Senkop, psikojenik non-epileptik
ndbetler, inme veya gegici iskemik atak , uyku bozukluklari, hareket bozukluklari,
migren, ilag-toksik madde alimi vb. farkli rahatsizliklar da benzer semptomlar

yapabilir. Bu da tan1 ve tedavi yontemlerinde zorluklara yol acar.

Acil serviste nobet tanisi genellikle kliniktir. Nobetler ile diger durumlar
arasindaki ayrim bazen zor olabilir. Laboratuvar ve goriintiileme, acil servis
ortaminda kesin tan1 koymada ¢ok az fayda saglar. Nobet geciren hastalar igin,
herhangi bir tetikleyici faktorii ve bu faktdrlerin tedavisini belirlerken
resiisitasyon ve yonetim onceliklidir. Siipheli ndbetten kurtulan yetigkinler igin,
odaklanmig bir oykii, fizik muayene ve ek caligmalarin birlesimi tani1 koymada
yardimct olabilir. Kesin tani, nobet aktivitesi sirasinda anormal bir

elektroensefalogram (EEG) ile yapilabilir.
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6. SONUC

Elektroensefalografi (EEG); vaskiiler, travmatik, enfeksiydz, metabolik
anormallikler ve deliryumla iligkili potansiyel olarak tedavi edilebilir akut
norolojik durumlarda kanitlanmis faydasi olan en eski tani araglarindan biridir.
Kritik bakim ortamlarinda beyni izlemek i¢in altin standart olmaya devam

etmektedir.

Calismaya katilan hastalarin 23’{iniin (%21.7) EEG’si normal, 83’{iniin
(%79.3) EEG raporu anormaldi. Bu 83 hastanin 14’iiniin (%13.2) EEG anormal

olup epileptiform aktivite izlendi.

Yaptigimiz ¢aligmada hastalardan %37.7’sine 12 saatten kisa siirede, %17
ise 24 saatten daha uzun siirede EEG ¢ekimi yapildi. Hastalardan 17’sine (%16)
AEI basland1 30’unun (%28.3) AEI tedavisi revize edildi. 106 hastamin 55°i
(%51.9) acil servisten taburcu oldu 35’1 (%33) hospitalize edildi kalanlar ise

tedaviyi reddeden veya sevk edilen hastalardi.

Hastalarin  klintk durumu ile beraber c¢ekilen EEG’nin birlikte
degerlendirilmesi sonucunda hastalara AEI baslanmasinda ve hastalarin
taburculuk/hastane yatis durumunu belirlemede etkin oldugunu gézlemledik.
Boylelikle acil serviste hastalara ¢ekilen EEG hastalara tedavi baglanmasi, tedavi
revizyonu, yatig/taburculuk agisindan 6nemli oldugu ancak bu durum hastalarin
acil serviste EEG ¢ekimi i¢in gecen bekleme siirelerini ve sonuglanma siirelerini

arttirdigin1 saptadik. Profilaktik antiepileptik ilaglarin acil serviste veya birinci
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basamakta rutin olarak baslanmamasi, ancak bir nérolog veya epilepsiyle ilgilenen
baska bir uzmana danisildiktan sonra baslanmasi gerektigi kanaatindeyiz.
Calismamizda AEI olarak en sik (%94.1) baslanan ilacin Levetirasetam olarak

saptadik.

EEG'nin tam yerini ve en uygun zamanlamasini tanimlamak i¢in daha
fazla prospektif calismaya ihtiya¢ vardir. Akut biling degisikligi (ACS) olan
hastalarda, ACS baslangicindan sonra miimkiin olan en kisa siirede doktorlar bir

EEG istemeye tesvik edilmelidir.

Stipheli nobetleri veya status epileptikusu olan acil servis hastalarinda
ertken EEG ¢ekimi, acil servis gozlemine ve ardindan hastaneden taburcu
edilmeye uygun bir hasta grubu belirleyebilir. Gelecekteki ¢aligmalar, acil serviste
rutin EEG ¢ekiminin hasta sonuglar1 ve kaynak kullanimi tizerindeki potansiyel
etkisini degerlendirmelidir. EEG, acil servislerde nobet yonetimi i¢in yararlt bir
aractir. Sadece NCSE gibi siddetli, ani baslangigh klinik durumlarda degil ayni
zamanda epilepsiye bagli olmayan vakalarda ve ilk epilepsi atagini yasayan

hastalarda tan1 koymak i¢in de kullanilabilir.

Yakin gelecekte, acil servislerde ve yogun bakim tinitelerinde siirekli EEG
takibine olanak veren ara¢ ve tekniklerin yani sira, gerektiginde hastane digindan
da calisabilen uzmanlar tarafindan analiz ve EEG raporlamasina olanak veren

araclar ve teknikler gelistirmeliyiz.
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7. KISITLILIK

Calismanin tek merkezli olmasi ve hasta sayisinin az olmasi nedeniyle

calismanin genellenmesi miimkiin degildir.

Acil serviste EEG iinitesinin olmamasi ve mevcut EEG {initesinde mesai
saatleri disinda EEG c¢ekimi yapilmamasi ¢ekim i¢in gegen siireyi uzatmis olup,
nobet hastalarinda EEG’de akut dénemde goriilen epileptiform aktivitelerin bir

kismin1 yakalayamamais olabiliriz.

Triaj tanilarmin ¢ogunun sisteme girilememesi ve sistem Tlzerindeki
dosyaya detayli olarak yazilmamis olmasi nedeniyle metabolik sebeplere bagh
biling durum degisikligi olan hastalarin tanilari, metabolik sebeplerin
etiyolojilerinin tam aydinlatilamamasina sebep olmus olabilir. Norolojik sebeplere
bagl biling degisikligi saptanan hastalarin Noroloji AD. tarafindan hasta dosyalar1
nispeten diizenli tutulmus ve tanilar1 sistem tlizerindeki dosyaya girildigi igin veri

kayb1 daha az olmustur.

Akut iskemik SVO diisiiniilen hastalara Noroloji AD. tarafindan vakit
kaybr olmamasi1 amaciyla EEG ¢ekimi istenmedigi icin az sayida akut SVO 6n
tanili hastalara EEG c¢ekimi yapilmistir ve bu sebeple EEG’nin akut SVO

hastalarinin tani siirecine katkisinda yeterince degerlendirme yapilamamustir.
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