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1. ÖZET 

Amaç: Status epileptikus (SE), çocuklarda en sık görülen nörolojik acildir. Klinik 

duruma ve hızlı tedaviye uyarlanmış karmaşık bir teşhis yaklaşımı gerektiren tıbbi bir acil 

durumu temsil eder. Daha önceden epilepsi tanısı olan hastalarda nispeten yaygındır. Akut bir 

hastalığın parçası olarak ortaya çıkabileceği gibi mevcut bir nöbet bozukluğunun parçası 

olabilir. Statusu durdurmadaki başarısızlık nöronal hasarı ve diğer solunumsal ve metabolik 

komplikasyonları artırır. Altta yatan nedeni bulup tedavi etmek de her zaman kolay 

olmamaktadır ve tedavide karmaşık bir yaklaşım mevcuttur. Bu sebeple çocukluk çağına özgü 

status epileptikus için geniş seriler, takipler ve deneyimlerin yayınlanmasına ihtiyaç vardır. Bu 

çalışmada status epileptikus tanısı olan hastaların nöbet semiyolojisi, klinik bulguları, yapılan 

tedavileri, hastalığın gidişatı ve sonuçlarının literatür bilgileri ile değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmada, Ankara Üniversitesi Cebeci Çocuk Hastanesi’nde Ocak 

2014-Aralık 2021 tarihleri arasında Status Epileptikus tanısı konularak tedavi edilen ve takibe 

gelen 86 olgunun nöbet semiyolojisi, klinik bulguları, yapılan tedavileri, hastalığın gidişatı ve 

sonuçları incelenerek geriye dönük olarak değerlendirildi. Verilerin istatistiksel analizinde 

SPSS 22.0 programı kullanıldı. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 86 olgunun 37’si (%43) kız ve 49’u (%57) erkekti. 

Hastaların yaş ortalaması 49,4±54,3 ay iken, yaş ortancası ise 30,5 (0-208,0) aydı. Yüzde 14’ü 

neonatal, %46,5’i süt çocuğu, %32,6’sı çocukluk çağı ve %7’si ise adölesan/genç erişkin 

döneminde idi. Hastaların 24’ünde (%27,9) pozitif aile öyküsü vardı. Olgularımızın çoğunun 

nöbet tipi jeneralize konvulsifti ve %47,7’si nonrefrakter, %37,2’si refrakter ve %15,1’i 

süperrefrakter idi. Hastaların %32,5’inde daha önceden epilepsi tanısı mevcuttu. 

Tanıda ilk çekilen EEG’lerde en sık keskin ve/veya diken dalga (%25,6) görüldü, yayılım 

paternlerinde ise en sık diffüz anormalite (%31,4) saptandı. EEG seyrine bakıldığında %17,4’ü 

remisyonda, %32,6’sı stabil, %3,5’inde progresyon ve %5,8’inde ise relaps görülmüştür. 

Kraniyal MRG bulguları değerlendirildiğinde anormal sonuçlanan bulgular arasında en yüksek 

oranda (%11,6) iskemik infarkt görülmüştür. Etiyoloji grupları incelendiğinde en sık (%64) 

akut, akut etiyolojiler arasında da en sık (%65,4) enfeksiyon saptanmıştır. Tedavi yaklaşımları 

değerlendirildiğinde birinci basamakta ilk ilaç olarak en fazla IV midazolam (%58,1) 

kullanılmıştır. İkinci basamakta ilk ilaç olarak en fazla fenitoin (%55,8), 2. sırada ise en sık 

levetirasetam (%20,9) uygulanmıştır. Üçüncü basamak tedavide infüzyon ilaç olarak en sık 

midazolam (%59,3) kullanılmıştır. İmmunomodulatuar olarak en sık 6 hastada (%7) intravenöz 
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immunglobulin (IVIG) ile birlikte pulse steroid kullanılmıştır. İzlemde ilk oral antiepileptik 

olarak levetirasetam en sık tercih edilirken (%44,2), %7 hastada idame antiepileptik 

kullanılmamıştır. Hastaların hastanede yatma süresi ortalaması 21,4±41,4 gün iken, ortancası 

9,5 (1,0-350,0) gün idi. Hastaların %33,7’si tam düzelme, %29,1’i kısmi düzelme, %16,3’ü 

sekel, %3,5’i kısmi düzelme ve sekel birlikteliği ile sonuçlanmıştır. Hastaların %55,8’inde 

epilepsi gelişmiş ve bunların %77’si ise dirençli epilepsi ile sonuçlanmıştır. Mortalite oranı ise 

%17,4 olarak bulunmuştur. Eksitus olanların nöbet süresi eksitus olmayanların süresinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Hastaların %74,4’ünde gelişimsel/psikiyatrik komorbidite 

yok iken %17,4’ünde bilişsel gecikme, %2,3’ünde otizm spektrum bozukluğu (OSB), 

%2,3’ünde dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB), %2,3’ünde konversiyon 

bozukluğu ve %1,2’sinde ise disleksi gelişmiştir. 

Sonuç: Status epileptikus çocuklarda yaşamı tehdit eden, acil ve doğru müdahale 

edilmesi gereken bir durumdur. Biz uzayan nöbet süresi ve mortalite arasında anlamlı bir ilişki 

saptadık. Bu sebeple nedenin saptanıp nöbetin kontrol altına alınması önem taşımaktadır. 

Mortalite görülmeyen hastalarda da sekel ya da dirençli epilepsi olabileceği gibi izlemde OSB, 

DEHB, konversiyon gibi gelişimsel/psikiyatrik komorbiditelerin de görülebileceği 

unutulmamalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Çocuk; Epilepsi; Status epileptikus 
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2. ABSTRACT 

Background: Status epilepticus (SE) is the most common neurological emergency in 

children. This represents a medical emergency that requires a complex diagnostic approach 

adapted to the clinical situation and prompt treatment. It is relatively common in patients with 

a previous epilepsy diagnosis. It may occur as part of an acute illness or existing seizure 

disorder. Failure to stop this status increases neuronal damage and other respiratory and 

metabolic complications. Identifying and treating the underlying cause is not always easy, and 

there is a complex approach to treatment. Therefore, there is a need to publish large series, 

follow-ups, and experiences of childhood status epilepticus. In this study, we aimed to evaluate 

the seizure semiology, clinical findings, treatments, course of the disease, and results of patients 

diagnosed with status epilepticus with literature information. 

Materials and methods: In this study, seizure semiology, clinical findings, treatments, 

disease course, and outcomes of 86 patients diagnosed with Status Epilepticus and followed up 

at Ankara University Cebeci Children's Hospital between January 2014 and December 2021 

were evaluated retrospectively. SPSS version 22.0 program was used for statistical analysis of 

the data. 

Results: Of the 86 patients included in the study, 37 (43%) were female and 49 (57%) 

were male. The mean age of the patients was 49.4±54.3 months, and the median age was 30.5 

(0-208.0) months. Fourteen% were neonates, 46.5% were infants, 32.6% were children, and 7% 

were adolescents or young adults. There was a family history in 24 (27.9%) patients. The 

seizure types in most cases were generalized convulsive, 47.7% were nonrefractory, 37.2% 

were refractory, and 15.1% were superrefractory. Previously, 32.5% of the patients had a 

previous diagnosis of epilepsy. 

The most common sharp and/or spike waves (25.6%) were observed in the first EEGs 

taken at diagnosis, and diffuse abnormalities (31.4%) were the most common in propagation. 

patterns. Considering the course of EEG, remission was observed in 17.4%, stability in 32.6%, 

progression in 3.5%, and relapse in 5.8%. When cranial MR findings were evaluated, ischemic 

infarction was observed with the highest rate (11.6%) among the findings with abnormal results. 

When the etiology groups were examined, the most common (64%) infection was found to be 

acute, and the most common (65.4%) infection was among the acute etiologies. When treatment 

approaches were evaluated, intravenous midazolam (58.1%) was the most commonly used drug 

in primary care. Phenytoin (55.8%) was the most frequently used second-line drug, and 

levetiracetam (20.9%) was the most frequently used second-line drug. Midazolam (59.3%) was 
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the most commonly used infusion drug for the third-line treatment. Intravenous 

immunoglobulin (IVIG) and pulse steroids were used most frequently in 6 patients (7%) as 

immunomodulatory agents. While levetiracetam was the most frequently preferred first 

antiepileptic in the follow-up (44.2%), no maintenance antiepileptic was used in 7% of patients. 

The mean hospital stay of the patients was 21.4±41.4 days, while the median was 9.5 (1.0-

350.0) days. 33.7% of the patients resulted in complete recovery, 29.1% partial recovery, 16.3% 

sequelae, and 3.5% partial recovery and coexistence of sequelae. Epilepsy developed in 55.8% 

of the patients, 77% of whom developed resistant epilepsy. The mortality rate in this study was 

17.4%. The seizure duration of those who died was significantly higher than that of those who 

did not die. While there was no developmental/psychiatric comorbidity in 74.4% of the patients, 

17.4% had cognitive delay, 2.3% had autism spectrum disorder (ASD), 2.3% had attention 

deficit hyperactivity disorder (ADHD), 2.3% developed conversion disorder, and 1.2% 

developed dyslexia. 

Conclusions: Status epilepticus is a life-threatening condition that requires urgent and 

correct intervention in children. We observed a significant relationship between prolonged 

seizure duration and mortality. Therefore, it is important to determine the cause and control of 

seizures. It should not be forgotten that patients without mortality may have sequelae or 

resistant epilepsy, as well as developmental/psychiatric comorbidities such as ASD, ADHD, 

and conversion during follow-up. 

Keywords: Child; Epilepsy; Status Epilepticus 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Nöbet, beyinde aşırı veya senkronize nöronal aktivite sonucu ortaya çıkan geçici motor, 

otonomik, duyusal veya psikolojik işlev bozuklukları içerebilen belirti veya semptomlardır (1). 

Anormal motor veya duyu aktivitesi ortaya çıkarır, bilinç etkilenimi ya da kognitif ve 

entelektüel davranışta fonksiyon bozukluğu meydana getirir ve tekrarlayıcı nitelikte olursa 

epilepsi adını alır (2). Nöbet sonlandırılmasından sorumlu mekanizmalar başarısız olur veya 

anormal şekilde uzun süren nöbetlere yol açan mekanizmalar başlarsa status epileptikusa neden 

olabilir (3). Status epileptikus (SE), çocuklarda en sık görülen nörolojik acildir. Çoğunlukla 

ciddi ve sıklıkla yaşamı tehdit eden bir tıbbi durumdur (4, 5). Bu nedenle iyi anlaşılması ve 

erken tedavi edilmesi gerekmektedir. 

Status epileptikus çalışmalarında çeşitli ilerlemeler kaydedilmiş ve genişletilmiş 

elektroensefalografi (EEG) izlemenin artan kullanımı, hastane ortamında nöbet ve status 

epileptikus prevalansının yüksek olduğunu göstermiştir. Status epileptikusun altında yatan 

patofizyolojik mekanizmaların daha iyi anlaşılması, bozukluğun daha pratik bir tanımına olan 

ihtiyacı vurgulamakta ve nöbet süresi arttıkça farmako-direnci önlemek için nöbetin erken 

müdahalesinin öneminin altını çizmektedir. Bu kavramlar, geçtiğimiz on yıl boyunca status 

epileptikusta tedavi çalışmalarının tasarımına katkıda bulunmuştur. 

Nöbetlerin çoğu kısa sürelidir ve kendi kendini sınırlar. Status epileptikus genel olarak 

uzun süreli nöbet veya başlangıçta tam tedavi edilemeyen nöbetler olarak tanımlanır. Yıllık 

100.000 nüfus başına 10-41 insidans ile yaygın bir nörolojik acil durum olmaya devam 

etmektedir.  Status epileptikus ile ilişkili genel mortalite %20'ye yaklaşmaktadır. Ek olarak 

jeneralize konvulsif status epileptikus tüm vakaların yaklaşık %45-74'ünü temsil etmektedir. 

Status epileptikusun insidansı ve önemli morbidite ve mortalitesi göz önüne alındığında, yıllık 

doğrudan yatan hasta maliyetlerinin Almanya'da 83 milyon eurodan ve ABD'de 4 milyar ABD 

dolarından fazla olduğu tahmin edilmektedir. 

Çeşitli nedenlerden dolayı, çocuklarda status epileptikus yetişkinlerden farklıdır. 

Pediatrik özellikler status epileptikus epidemiyolojisi, altta yatan etiyolojiler, patofizyolojik 

mekanizmalar ve tedavi seçeneklerini içerir. Bunların her biri için literatürde ilgili veriler 

mevcuttur, ancak çocukluk çağında status epileptikus ile ilgili hala açıklanması gereken bazı 

sorular ve sorunlar bulunmaktadır. Özellikle etiyoloji ve tedavi ile ilgili geçmiş yıllardaki 

deneyimler ilerideki çalışmalara ışık tutacaktır. Ayrıca tedaviye yön verecek yeni araçların 
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geliştirilmesinin mortalite ve morbidite üzerine olumlu etkileri ancak geçmiş uzun süreli 

deneyimleri ve sonuçların ortaya çıkarılması ve karşılaştırılması ile mümkün olacaktır. 

Bu çalışmanın amacı Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Hastanesi’nde takip edilen SE tanılı hastalardan edinilen bilgiler ışığında SE hastalarını 

taramak, SE etiyolojisini aydınlatmak, EEG ve beyin MR görüntülerini yorumlamak, hastaların 

tedavilerini, prognozunu ve sonuçlarını değerlendirmektir. Böylece çocukluk çağında sık 

görülen bu klinik durum hakkında sonraki çalışmalara ışık tutmak ve hasta takiplerinde bu 

sonuçlardan yararlanmaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Nöbet 

4.1.1. Tanım 

Nöbet, beyinde anormal olarak aşırı veya senkronize nöronal aktivite sonucu ortaya çıkan 

kalıcı olmayan belirti veya semptomlardır (1). Geçici olarak motor, otonomik, duyusal veya 

psikolojik işlev bozuklukları meydana gelir (6). 

4.1.2. Epidemiyoloji 

Ateşli nöbetler de dahil olmak üzere nöbetler sıklıkla çocuklarda görülür ve 1 yaşında 

zirveye ulaşır (7, 8, 9). Ateşsiz nöbetlerin yaygınlığının çocuklar arasında yaklaşık %1 olduğu 

düşünülmektedir (7, 8). Buna karşılık, ateşli nöbetlerin yaygınlığı coğrafi olarak ve bölgeye 

göre değişir. ABD ve Avrupa'da %2–5, Doğu Asya’da %8–11 olduğu bildirilmektedir. Bu 

coğrafi farklılıklar çevresel faktörlere ya da genetik nedenlere bağlanabilir (7). 

4.1.3. Nöbet Patofizyolojisi  

Nöbet aktivitesi dinamik bir süreçtir. Hücresel düzeydeki mekanizmalar henüz tam 

açıklanamamakla birlikte nöbetlerin hemen hepsinde senkronize bir şekilde nöronal aktivitede 

artış bulunmaktadır. Beyinde uyaranların arttığı ve anormal tetiklenme özelliği gösteren bu 

bölgeler ‘epileptojenik odak’ olarak isimlendirilmektedir (10). 

Bazı mutasyonlar sonucunda iyon kanallarının fonksiyonları bozulur ve anormal iyon 

deşarjlarına sebep olarak nöbeti tetikler (11). Bu mutasyonlar, eksitatör nörotransmitterlerin 

fonksiyonlarını artırır ya da inhibitör nörotransmitterlerin fonksiyonlarını azaltır.  

Bu mutasyonlar sadece iyon kanallarında bulunmayabilir. GABAerjik sistemde de 

meydana gelmektedir (Şekil 4.1) (12). Gama amino-bütirik asit (GABA) beyinde en yaygın 

bulunan ana inhibitör nörotransmitterdir. GABA nörotransmitteri, GABAA reseptörüne 

bağlandığı zaman iyon kanalı açılır ve Cl- hücre içine girmeye başlar. Bu durum hızlıca nöronal 

inhibisyona neden olur (13). GABAB reseptörüne bağlanması sonucunda ise K+ akışı artar ve 

Ca+2’nin hücre içine girişi azalır. Bu durum da presinaptik bölgelerden nörotransmitterlerin 
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salınımının inhibe olmasına neden olur (Şekil 4.1). GABA aracılı inhibisyonun progresif 

bozukluğu nöbet aktivitesini tetikleyebilmektedir (14).  

Ayrıca subsinaptik bölgelerden sinaptik bölgelere hareket eden AMPA ve NMDA 

reseptörlerinin yol açtığı uyarılabilirlikte artma da patogenezde etkilidir (Şekil 4.2) (15). 

 

Şekil 4.1. GABA salınımı ve reseptörlere bağlanması ile iyon kanalları ve iyonların akışı (16) 

 

Şekil 4.2. AMPA ve NMDA reseptörleri (17) 
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4.1.4. Etiyoloji ve Sınıflandırma 

Nöbete sebep olan nedenler Tablo 4.1’de, güncel sınıflandırma ise Şekil 4.3’te 

gösterilmiştir (1, 18). 

 Tablo 4.1. Nöbet nedenleri 

NÖBET NEDENLERİ 

PERİNATAL OLAYLAR 

Kortikal malformasyon 

İntrauterin enfeksiyon 

Hipoksik iskemik ensefalopati * 

Travma 

Kanama * 

ENFEKSİYONLAR 

Ensefalit * 

Menenjit * 

Beyin apsesi 

METABOLİK NEDENLER 

Hipoglisemi * 

Hipokalsemi 

Hipomagnezemi 

Hiponatremi/Hipernatremi 

Depo hastalıkları 

Dejeneratif bozukluklar 

Porfiri 

Piridoksin eksikliği 

TOKSİK NEDENLER 

Kurşun zehirlenmesi 

İlaç intoksikasyonu 

İlaç geri çekilme durumları 

NÖROKUTANÖZ SENDROMLAR 

Tuberoskleroz 

Nörofibromatozis 

Sturge-Weber sendromu 

Incontinentia pigmenti 

SİSTEMİK BOZUKLUKLAR 

Vaskülit 

Sistemik Lupus Eritematozus 

Hipertansif ensefalopati 

Hepatik ensefalopati 

DİĞER NEDENLER 

Ateşli hastalıklar * 

Travma * 

Çocuk istismarı * 

Ailesel * 

Kriptojenik * 

Kafa içi basınç artışı 

Tümör 

*: Sık görülenler 
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Şekil 4.3. Nöbet sınıflandırması 

4.2. Epilepsi 

4.2.1. Tarihçe 

Epilepsi kelimesi ‘kavramak, yakalamak, ele geçirmek’ anlamlarına gelen ‘epilembanein, 

epilepsia’ kelimelerinden köken alır.  

İlk kez Hipokrates tarafından yaklaşık 450 yılında beyinden köken alan bir hastalık olarak 

tanımlanmıştır. Antik çağlarda epilepsi hastaları şeytanların çarpması veya tanrıların 

cezalandırması ile ilişkilendirilmiş ve toplumsal izolasyona, kötü davranışlara maruz 

kalmışlardır. 

Fokal

Uyanık/Bilinç bozukluğu

Motor

-Otomatizmalar

-Atoni

-Klonik

-Epileptik spazmlar

-Hiperkinetik

-Miyoklonik

-Tonik

Nonmotor

-Otomatizmalar

-Davranış tutukluğu

-Kognitif

-Emosyonel

-Duyusal

Fokal başlayıp bilateral 
tonik klonik atımlar

Jeneralize

Motor

-Tonik klonik

-Klonik

-Tonik

-Miyoklonik

-Miyoklonik tonik klonik

-Miyoklonik atonik

-Atonik

-Epileptik spazmlar

Nonmotor (Absans)

-Tipik

-Atipik

-Miyoklonik

Bilinmeyen

Motor

-Tonik klonik

-Epileptik spazmlar

Nonmotor

-Davranış tutukluğu

Sınıflandırılamayan
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On dokuzuncu yüzyılda, özellikle Fransız, Hollandalı, Alman ve İngiliz bilim adamları 

araştırmalarıyla öne çıkmıştır. Epilepsinin ilk tanımı 19. yüzyılda nörolog Dr. John Jackson 

tarafından yapılmıştır. Yirminci ve yirmi birinci yüzyılda, genetik araştırmalar, ileri 

görüntüleme teknikleri, elektroensefalografi (EEG) ve anti-epileptik ilaçların (AEİ) sayesinde 

epilepsi alanında çığır açılmıştır. 

4.2.2. Tanım 

Son güncel tanımlama 2014 yılında ILAE (International League Against Epilepsy- 

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği) tarafından yapılmıştır (19). Güncel tanım Tablo 4.2’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.2. Epilepsinin tanımı  

Epilepsi, aşağıdaki durumlardan herhangi biri ile tanımlanan bir beyin hastalığıdır 

1. > 24 saat arayla meydana gelen en az iki provoke olmamış (veya refleks) nöbet 

geçirmek 

2. Bir provoke olmamış (veya refleks) nöbet ile birlikte 10 yıl içinde meydana gelecek 

provoke olmamış ikinci nöbetin tekrarlama riskine (en az %60) sahip olmak 

3. Bir epilepsi sendromu tanısı almış olmak   

Epilepsi aşağıdaki durumlarda tedavi edilmiş olarak kabul edilir 

1. Yaş bağımlı epilepsi sendromu tanısı alan ve bu sendrom için tanımlı üst yaş sınırını 

geçmiş olan hastalar 

2. 10 yıldır nöbetsiz izlenen hastalar 

3. 5 yıldır antiepileptik ilaç kullanmayan hastalar 

 

4.2.3. Epilepsi Patofizyolojisi  

Epilepsinin etiyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır, ortak bir görüş nöron grupları 

arasındaki anormal senkronizasyon sonucu meydana geldiğidir (2). Merkezi sinir sisteminde 

tekrarlayan anormal nöronal ataklar ile tanımlanan bir nörolojik hastalıktır. Asemptomatik 

elektriksel nöbetler olabileceği gibi, fokal, duyusal veya motor bulgulara ya da bilinç kaybının 

eşlik ettiği jeneralize konvulsiyonlara kadar değişkenlik gösterebilir (5). Artan nöronal 

uyarılabilirlik ve anormal senkronizasyon, genellikle etkileri çevresel faktörler tarafından 

değiştirilen genetik veya diğer beyin hasarlarından kaynaklanır (20). 
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4.2.4. Epidemiyoloji 

Tüm yaş grupları, ırk ve ülkelerde görülebilmekte olan epilepsi, çocuk ve adölesanlarda 

en sık görülen nörolojik hastalıktır (1, 21). Prevalansı 4-6/1000 olduğu tahmin edilmektedir 

(21). 

Gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelere göre daha sık olup prevalans binde 3 ila 22,2 

arasında değişkenlik gösterebilir (22, 23). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün prevalans ile ilgili 

çalışmalarında, gelişmekte olan ülkelerde 18,5/1000 ve gelişmiş ülkeler için ise 6/1000 olduğu 

bildirilmektedir. İnsidans ise gelişmekte olan ülkelerde 64-122/100.000, gelişmiş ülkelerde ise 

20-70/100.000 arasında değişmektedir (24). 

Bir çalışmada prevalansın en sık 1-4 yaş arası grupta (25), başka bir çalışmada ise 

insidansın ilk 1 yaşta daha yüksek olduğu saptanmıştır (23). Erkek cinsiyette ise daha sık 

görüldüğü tespit edilmiştir (25, 26). 

2017 yılında dünya genelinde 222 çalışmanın dahil edilmiş olduğu bir meta-analizde 

prevalans 6,3/1000, insidans 6,7/100.000 olarak bulunmuştur. Prevalans ırk, yaş ya da cinsiyet 

gruplarına göre farklılık göstermemiştir (27). 

Türkiye’de yapılan çalışmalarda da prevalans incelenmiştir. 2004 yılında Türkiye 

genelinde yapılan bir çalışmada 0-16 yaş grubunda epilepsi prevalansı erkeklerde 9,5/1000, 

kızlarda 6,5/1000 olarak bulunmuş olup her iki cinsiyet için 8/1000 olarak bulunmuştur. Aynı 

çalışmada en sık epilepsi görülen yaş grubu 1-7 yaş olarak bulunmuştur (22). 

İtalya'da 1996 ve 2001 yıllarında yapılan çalışmalardaki prevalans sırasıyla 2,7/1000 ve 

3,3/1000 olarak bulunmuş olup bu oranlar 2004 yılında Türkiye’de bulunan 8/1000 oranına 

göre düşük sonuçlanmıştır (28, 29, 30). 

Prevalanstaki farklılıklar, nörosistiserkozlar veya sıtma gibi endemik durumların varlığı, 

koruyucu bölgesel sağlık programlarının mevcudiyeti ve erişilebilir yerel tıbbi bakım da dahil 

olmak üzere mevcut tıbbi altyapı ile ilişkili olabilir. Domuz tenyasını yok etmiş, etkili sıtma 

önleme stratejileri oluşturmuş veya aşılama programları oluşturmuş bir bölge, epilepsi ile 

ilişkili risk faktörlerini azaltabilir veya en aza indirebilir (24). 
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4.2.5. Etiyoloji ve Sınıflandırma 

Epilepsinin nedenlerine bakıldığında prenatal, perinatal ve postnatal olarak 

gruplandırılabilir. Bu gruplandırma Tablo 4.3’te gösterilmiştir. 

Tablo 4.3. Epilepsi etiyolojisi 

Prenatal Nedenler Perinatal Nedenler Postnatal Nedenler 

 Genetik 

 Metabolik hastalıklar 

 Konjenital anomaliler 

o Santral sinir sistemi gelişim 

anomalileri 

o Nörokutanöz sendromlar 

 İntrauterin anoksi 

 İntrauterin enfeksiyonlar 

 Hipoksi 

 Prematürelik 

 Enfeksiyon 

 İndirekt hiperbilirunemi,  

kernikterus 

 Santral sinir sistemi 

enfeksiyonları 

 Kafa travması 

 İntrakraniyal kanama 

 Serebrovasküler olaylar 

 İntrakraniyal kitleler 

 Metabolik hastalıklar 

 Ensefalopatiler 

 

Tanıda kullanılmak için en güncel sınıflandırma 2017’de yayınlanmıştır. Bu 

sınıflandırmanın temel amacı klinik kullanımda ortak bir iletişim sağlamaktır. 

Sınıflamada ilk değerlendirilen nöbetin tipidir ve nöbetler, klinik ve EEG bulgularına 

bakılarak fokal, jeneralize, bilinmeyen ve sınıflandırılamayan nöbetler olarak 4 ana gruba 

ayrılır (19). 

Fokal başlangıçlı nöbetler için, önceden parsiyel terimi kullanılmakta olup 2010 yılında 

fokal terimi kullanılmaya başlanmıştır. Subkortikal yapılardan ve korteksten köken alır. Ancak 

bir hemisferle sınırlanmış nöbetlerdir. Etkilenen bölgeye göre klinik bulgular değişmektedir. 

Fokal başlangıçlı nöbetler tek taraflı tonik, klonik hareketler gibi motor bulgular verebileceği 

gibi duygusal bozukluklar şeklinde de bulgu verebilmektedir. 

Jeneralize başlangıçlı nöbetler, sıklıkla kortikal/subkortikal yapılardan köken alır ve her 

iki hemisferi etkileyebilen nöbetler için kullanılır. Motor belirtiler iki taraflıdır, duyu 

bozuklukları eşlik edebilir. Sıklıkla bilinç kaybı da eşlik etmektedir. 

Bilinmeyen başlangıçlı nöbetler, fokal veya jeneralize özelliği taşımayan gruptur. 

Sınıflandırılamayan nöbetler ise diğer nöbet türlerine uymayan nöbetleri 

tanımlamaktadır. 2017 yılında yayınlanan en güncel epilepsi sınıflandırması ise Şekil 4.4’te 

gösterilmiştir (18, 19). 
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Şekil 4.4. Epilepsi sınıflandırılması 

 

4.3. Status Epileptikus 

4.3.1. Tanım 

Çocuklarda en sık görülen yaşamı tehdit eden nörolojik acildir (1, 4). Nöbet aktivitesinin 

5 dakikadan uzun sürmesi ya da bilinç düzelmeksizin tekrarlayan nöbet aktiviteleri olarak 

tanımlanır. Altta yatan etiyolojiye göre değişmekle birlikte yaklaşık %14 oranında yeni 

nörolojik defisit ve %4-20 oranında mortalite riski taşımaktadır (1).  

ILAE’nin 2015 yılındaki SE tanımına göre; 

 Nöbeti sonlandırmadan sorumlu mekanizmaların başarısızlığından veya anormal 

şekilde uzun süreli nöbetlere yol açan mekanizmaların başlamasından kaynaklanan bir durum 

(t1 zamanından sonra) ve 

 Nöbetlerin tipine ve süresine bağlı olarak nöron ölümü, nöron hasarı ve nöron ağlarının 

değişmesi dahil olmak üzere uzun vadeli sonuçlara (t2 zamanından sonra) sahip olabilen bir 

durumdur.  
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Jeneralize SE için, ILAE tanımı t1 ve t2'nin sırasıyla 5 ve 30 dakika olmasını şart koşar. 

Beş dakikalık süre, acil tedaviye başlanması gereken zamandır. Beş dakikadan uzun süren 

konvulsif bir nöbetin 30 dakika veya daha uzun sürme riskinin yüksek olduğu bulunmuştur (3). 

Diğer SE türleri için, özellikle konvulsif olmayan SE formları için t1 ve t2 için en uygun 

zaman aralıkları iyi tanımlanmamıştır. ILAE, bilinç bozukluğu olan fokal SE için 10 ve >60 

dakikalık bir t1 ve t2; absans SE için ise 10 ila 15 dakikalık bir t1 kullanılmasını önerir. Bu 

süreler sadece genel tahminlerdir ve beyin hasarının başlaması farklı klinik durumlarda önemli 

değişiklik gösterecektir (3). Jeneralize SE, fokal SE ve absans SE için kabul edilen t1 ve t2 

süreleri Şekil 4.5’te gösterilmiştir.  

               

           t1                                         t2 

 

                       

A. 

      A. 

 

B. 

      B. 

 

C.  

     C. 

A; Jeneralize SE. B; Bilincin kapandığı fokal SE. C; Absans SE (3) 

Şekil 4.5. Status epileptikusta t1 ve t2 süreleri 

4.3.2. Epidemiyoloji 

Çocukluk çağındaki SE'nin tahmini insidansı yılda 100.000'de 17 ila 23’tür (31, 32). SE, 

ensefalit gibi akut hastalıkların bir komplikasyonu olabilir veya epilepsinin bir tezahürü olarak 

ortaya çıkabilir. Yaş, SE epidemiyolojisinin temel bir belirleyicisidir ve SE’nin birçok 

epidemiyolojik yönü yetişkinler ve çocuklar arasında farklılık gösterir. Pediatrik popülasyonda 

bile, daha büyük ve daha küçük çocuklar arasında insidans, etiyoloji, önceki nörolojik 

anormalliklerin sıklığı ve önceki provoke edilmemiş nöbet öyküsü açısından önemli farklılıklar 

Status kontrol altına alınmalı Tedavi başlanmalı 

                     5 dakika                                       30 dakika 

                            10 dakika                                                                                               60 dakika 

                                              10-15 dakika                                                                            Bilinmiyor 
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vardır (32, 33). En yüksek insidans yaşamın ilk yılındadır. Febril SE en yaygın saptanabilen 

etiyolojidir (34).  

Çocukların yaklaşık yüzde 60'ı, SE'nin ilk atağından önce nörolojik olarak sağlıklıdır. SE, 

daha önceden epilepsi tanısı olan hastalarda nispeten yaygındır. Epilepsili çocukların %10 ila 

%20'sinde en az bir SE atağı meydana gelir (33). İlk kez nöbet geçiren çocukların %9'unda SE 

saptanmıştır (35). SE akut bir hastalığın parçası olarak ortaya çıkabileceği gibi mevcut bir nöbet 

bozukluğunun parçası olabilir. Önceden nörolojik anormallikleri olan çocuklar SE atakları 

geçirmeye daha duyarlıdır ve ayrıca tekrarlayan SE atakları yaşama riskleri de yüksektir (33). 

4.3.3. Etiyoloji ve Sınıflandırma 

Tanı için sınıflandırmanın amacı, her hasta için klinik teşhis, araştırma ve terapötik 

yaklaşımlar için bir çerçeve sağlamaktır.  

İlk ILAE nöbet sınıflandırmasında SE, “yeterli bir süre devam eden veya sabit ve kalıcı 

bir durum oluşturacak kadar sık tekrarlanan nöbet” olarak tanımlanarak parsiyel, jeneralize 

veya fokal olarak tiplere ayrılmıştır. 

1981 revizyonunda “yeterli bir süre devam eden veya tekrarlanan bir nöbet” olarak 

değiştirilmiştir. Ataklar arasında iyileşme meydana gelmeyecek kadar sıktır. "Sabit ve kalıcı" 

veya "yeterli uzunlukta" bir nöbetin süresini tanımlamadıkları gibi, 1970 sınıflandırması ve 

1981 revizyonunda SE tipinin klinik bir tanımı (semiyolojisi) da bulunmamaktadır. Bu nedenle 

ILAE, SE tanımını ve sınıflandırmayı revize etmiştir. 

Sınıflandırma 4 başlık altında yapılmıştır: 

1. Semiyoloji 

2. Etiyoloji 

3. EEG korelasyonu 

4. Yaş  
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4.3.3.1. Semiyoloji  

SE'nin klinik sunumunu ifade eder ve bu nedenle bu sınıflandırmanın bel kemiğini 

oluşturur. İki ana taksonomik kriter şunlardır:  

 Belirgin motor semptomların varlığı veya yokluğu  

 Bilinç bozukluğunun derecesi (nitel veya nicel) 

Tablo 4.4’te SE sınıflandırılması gösterilmiştir.  

Tablo 4.4. Status epileptikus sınıflandırılması 

A Belirgin motor semptomlar 

A.1 Konvulsif SE (KSE, tonik-klonik SE) 

A.1.a. Jeneralize konvulsif 

A.1.b. Fokal başlangıçlı bilateral konvulsif SE 

A.1.c. Fokal ya da jeneralize olduğu bilinmeyen 

A.2 Miyoklonik SE (epileptik miyoklonik atımlar) 

A.2.a. Komanın eşlik ettiği 

A.2.b. Bilinç açık  

A.3 Fokal Motor 

A.3.a. Tekrarlayıcı fokal motor nöbetler (Jacksonian) 

A.3.b. Epilepsia partialis continua (EPC) 

A.3.c. Adversiv status 

A.3.d. Okuloklonik status 

A.3.e. İktal parezi (fokal inhibitör SE) 

A.4 Tonik status 

A.5 Hiperkinetik SE 

B Belirgin motor semptom olmadan (nonkonvulsif SE, NKSE) 

B.1 Komanın eşlik ettiği NKSE (“subtle” SE) 

B.2 Komanın eşlik etmediği NKSE  

B.2.a. Jeneralize 

B.2.a.a Tipik absans status 

B.2.a.b Atipik absans status 

B.2.a.c Miyoklonik absans status 

B.2.b. Fokal 

B.2.b.a Bilinç açık (aura continua, otonomik, duyusal, görsel, koku alma, tat     

alma, duygusal/psişik/deneyimsel veya işitsel semptomlar) 

B.2.b.b Afazik status 

B.2.b.c Bilinç kapalı 

B.2.c Fokal ya da jeneralize olduğu bilinmeyen  

B.2.c.a Otonomik SE 
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4.3.3.1.1. Konvulsif Status Epileptikus 

Konvulsif SE; çoğu vakada beş dakikadan uzun süren sürekli ve ritmik jeneralize tonik 

ve klonik motor aktivitenin veya nöbetler arasında bilincin açılmadığı tekrarlayan konvulsif 

nöbetlerin varlığıyla doğrulanan klinik bir tanıdır. Konvulsif SE'nin tanısı genellikle açık 

olmasına rağmen, SE'nin daha belirsiz veya fokal formlarının tanısını koymak için ayrıntılı bir 

nörolojik muayene önemlidir.  

Gelişmiş ülkelerdeki yıllık insidans, 100.000'de 10 ila 73 arasında değişmektedir. Bu 

değişkenlik, popülasyonun farklı sosyoekonomik ve etnik özelliklerine veya travma ve 

enfeksiyonlar gibi çevresel faktörlere bağlı olabilir. Bildirilen en yüksek insidans, yaşamın ilk 

yılındaki pik ile 2 yaşın altındaki çocuklardadır (36). 

Konvulsif status epileptikus, önemli morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Mortalite oranı 

%0 ile %13 arasında değişmektedir (31, 37, 38, 39, 40). Mortalite çoğunlukla intrakraniyal 

enfeksiyonlar veya ciddi nörolojik bozukluklar gibi altta yatan nedene bağlıdır.  

Sık tekrarlayan, ciddi bilinç bozukluğu olan veya unstabil olan jeneralize motor nöbetleri 

olan hastalar, acil servis veya yoğun bakım ortamında acil değerlendirme ve tedavi gerektirir. 

Status epileptikus tedavisine yönelik kılavuzlar sürekli olarak gelişmektedir (40, 41). Uzamış 

nöbetleri hızla sonlandırmanın önemi, farklı tedavi protokolleri arasında vurgulanmıştır. 

Dirençli konvulsif status epileptikus ile ilişkili sekel ve ölüm oranının, özellikle birkaç haftalık 

takipten sonra, %42 sekel ve %39 ölüm oranları ile dirençli olmayan konvulsif status 

epileptikustan önemli ölçüde daha yüksek olduğu tahmin edilmektedir (40, 42). Nöbet ne kadar 

uzun sürerse, sonraki birkaç dakika içinde durma olasılığı o kadar az olur (40, 43). 

Konvulsif status epileptikusun sekel ve ölüm oranını öngören faktörlerin belirlenmesi, 

yönetim kılavuzlarını değiştirmek ve böylece prognozu iyileştirmek için önemlidir. Status 

epileptikusun nörolojik sonucunu olumsuz etkileyebilecek önemli faktörler etiyoloji, nöbet 

süresi ve hastanın yaşıdır (31, 44, 45). 

4.3.3.1.2. Nonkonvulsif Status Epileptikus 

Nonkonvulsif SE ise ataklar arasında bilincin tam olarak düzelmediği, konvulsiyonların 

olmadığı kısa aralıklı nöbet aktivitesinin olduğu durumdur (3, 46). Amerikan Klinik 

Nörofizyoloji Derneği (ACNS) tarafından koma veya ensefalopatisi olan hastalarda bir saatlik 
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kaydın > %20'sini (yani >12 dakika) oluşturan iktal aktivite olarak tanımlandı (47). Tanı ve 

tedavisi kolay değildir ve etiyoloji, EEG bulguları ve hastanın klinik durumu dahil olmak üzere 

birçok değişkene bağlıdır. Ek olarak, elektriksel aktivitenin klinik bozulmaya veya devam eden 

nöronal hasara ne ölçüde katkıda bulunduğu her zaman açık değildir (48). 

4.3.3.2. Etiyoloji 

Yapısal, metabolik, enflamatuar, enfeksiyöz, toksik veya genetik olabilen bilinen bir 

bozukluğun neden olduğu SE için - yaygın nörolojik terminolojiyle uyumlu olarak - "bilinen" 

veya "semptomatik" terimi kullanılır. SE etiyolojisi Tablo 4.5’te gösterilmiştir. 

Tablo 4.5. Status epileptikus etiyolojisi  

Bilinen (Semptomatik) 

Akut (inme, intoksikasyon, sıtma, ensefalit v.s.) 

Uzak semptomatik (travma sonrası, postensefalitik, inme sonrası v.s.)  

Progresif (beyin tümörü, Lafora hastalığı ve diğer progresif miyoklonik epilepsiler)  

Tanımlı elektroklinik sendromlar 

Bilinmeyen (Kriptojenik) 

 

Status epileptikusun altta yatan etiyolojisi için "idiyopatik" veya "genetik" terimleri 

geçerli değildir. İdiyopatik veya genetik epilepsi sendromlarında, durumun nedeni hastalıkla 

aynı değildir, ancak bazı metabolik, toksik veya intrensek faktörler (uyku yoksunluğu gibi) bu 

sendromlarda SE'yi tetikleyebilir. Bu nedenle burada “idiyopatik” veya “genetik” terimleri 

kullanılmamaktadır. Jüvenil miyoklonik epilepsili bir hastada SE (kendisi “idiyopatik” veya 

“genetik”) uygun olmayan antiepileptik ilaç (AEİ) tedavisi, ilacın aniden kesilmesi veya ilaç 

toksistesi nedeniyle semptomatik olabilir (3). 

4.3.3.3. EEG 

Henüz kanıta dayalı EEG kriterleri yoktur. Büyük tanımlayıcı serilere dayanarak, SE'deki 

EEG modellerini tanımlamak için aşağıdaki terminoloji önerilmektedir:  

1. Lokasyon: jeneralize (bilateral senkronize paternler dahil), lateralize, iki taraflı 

bağımsız, çok odaklı 
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2. EEG paterni: Periyodik deşarjlar, ritmik delta aktivitesi veya diken-dalga/keskin-dalga 

alt tipler 

3. Morfoloji: keskin dalga özelliği, faz sayısı (örn. trifazik morfoloji), mutlak ve relatif 

amplitüd, polarite 

4. Zamanla ilgili özellikler: yaygınlık, sıklık, süre, günlük patern süresi ve indeksi, 

başlangıç (ani ve kademeli) ve dinamikler (gelişen, dalgalanan veya statik) 

5. Modülasyon: uyarana bağlı veya spontan 

6. Müdahalenin (ilaç) EEG üzerindeki etkisi 

4.3.3.4. Yaş 

Yaşa göre sınıflandırma aşağıdaki gibidir: 

1. Neonatal (0-30 gün) 

2. İnfant (1 ay-2 yaş) 

3. Çocukluk çağı (2-12 yaş) 

4. Adölesan ve erişkin (12-59 yaş) 

5. Yaşlılık (≥ 60 yaş) 

Yenidoğanlarda SE belirsiz ve tanınması zor olabilir.  

Hastaların %20 kadarında, ilk inceleme yetersiz olabilir ve SE'nin pek çok yaygın 

olmayan nedeninden birini belirlemek güç olabilir. Akut nöbetlerin ve SE'nin yönetiminde, 

nöbetin kontrolü her zaman altta yatan nedenin belirlenmesinden daha öncelikli olmuştur. 

Bununla birlikte, SE'nin etiyolojisini bulmanın hem terapötik hem de prognostik etkileri vardır. 

Tanısal ve terapötik gecikme, SE'ye neden olabilecek çeşitli hastalıklarda kötü sonuçlara 

katkıda bulunur ve nöbet kontrolü ancak altta yatan neden bilinip tedavi edildiğinde sağlanabilir 

(49, 50, 51). 
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Çoğunluğu daha önce sağlıklı olan genç erişkinler ve çocuklardan oluşan küçük bir grupta 

SE'nin nedenini ortaya çıkarmak başarısız olabilir. Bu grup, de novo refrakter SE vakalarının 

%60'a kadarını temsil edebilir (49, 52, 53). Uzun süreli nöbet aktivitesi bilinci 

bulanıklaştırabilir ve ensefalit bulgularıyla karıştırılma riski taşıyan manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) ve beyin omurilik sıvısı (BOS) değişikliklerinin yanı sıra fokal nörolojik 

kusurlara neden olabilir. Önceden ateşli bir hastalık mevcut ise durum daha da karmaşıklaşabilir 

(49, 54). 

Epileptik ensefalopati, epilepsili bir hastada, genellikle ilerleyici seyri ve kötü prognozu 

vurgulayan, ayırt edici bir bulgu kümesi olarak kabul edilmektedir. Biliş ve gelişimi etkileyen, 

zamanla nörolojik bozulma ile birlikte, nörobilişsel eksikliklere neden olan, anormal EEG 

bulguları ile karakterize nöbetler ile tanımlanır. Önlemek veya azaltmak için erken teşhis ve 

müdahale ihtiyacını gerektirmektedir (55, 56). Önceden sağlıklı olan çocuklarda ateşin 

ardından refrakter status epileptikusun geliştiği olası bir epileptik ensefalopati var gibi 

görünmektedir. Çocuk ve yetişkin serilerinde bu durum için birkaç farklı isim önerilmiştir: Yeni 

başlangıçlı refrakter status epileptikus (NORSE) ve idiyopatik katastrofik epileptik 

ensefalopati, ateşli enfeksiyon veya ateşli hastalıkla ilişkili epilepsi sendromu (FIRES), 

refrakter tekrarlayan kısmi nöbetli akut ensefalit (AERRPS)  veya okul çağındaki çocuklarda 

yıkıcı epilepsi (DESC) bunlar arasındadır (55). 

4.3.4. FIRES ve NORSE 

Yeni başlayan refrakter status epileptikus (NORSE) ve onun alt kategorisi febril 

enfeksiyonla ilişkili epilepsi sendromu (FIRES) ilk değerlendirmede net bir neden 

bulunamamış, nadir görülen, yıkıcı tablolardır (57). 

Daha önceden epilepsi öyküsü olmayan hastalarda refrakter SE için bir etiyoloji 

bulunamaz ise, genellikle yeni başlangıçlı refrakter status epileptikus (NORSE) adı verilir (58). 

NORSE terimi, 2005 yılında Wilder-Smith tarafından, epilepsi öyküsü olmayan, uzamış 

refrakter SE gösteren, yedi erişkin kadın hastayı (ortalama yaş 33) tanımlamak için 

kullanılmıştır (59, 60). 

NORSE için önerilen fikir birliği tanımı şu şekildedir: "aktif epilepsisi veya önceden 

başka ilgili nörolojik bozukluğu olmayan bir hastada, akut veya aktif yapısal, toksik veya 

metabolik neden olmaksızın yeni başlayan refrakter status epileptikus’’. Spesifik bir tanı değil, 

klinik bir tablodur. İlk 72 saat içinde herhangi bir etiyolojisi belirlenemeyen refrakter status 
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epileptikusun (RSE) spesifik bir tanısını değil, klinik sunumunu ifade eder (61). Kapsamlı 

değerlendirmeden sonra herhangi bir neden bulunamazsa, bu "kriptojenik NORSE" veya 

"nedeni bilinmeyen NORSE" olarak kabul edilir (57, 61). 

NORSE, status epileptikus ile başvuran hastaların yüzde 10'undan azını oluşturur, ancak 

refrakter nonkonvulsif status epileptikusu olan hastaların daha yüksek bir oranını oluşturur (58, 

62). NORSE için bir neden, hastaların yaklaşık yarısında bulunur, en sık otoimmün veya anti-

NMDA reseptörü ensefaliti gibi ensefalitler neden olmaktadır. Erişkinlerde yapılan bir meta-

analizde NORSE için en yaygın etiyoloji olarak %50'si kriptojenik saptanmış ve ikinci en 

yaygın etiyolojinin %36 ile otoimmün nedenler olduğu görülmüştür. Bu 284 olgulu meta-

analizde %22'lik bir ölüm oranı belirlenmiştir (63). Ölüm nedenlerine bakıldığında sepsis ve 

çoklu organ yetmezliği genellikle uzun süreli tedavi alan hastalarda ölüm nedeni olarak 

gösterilmiştir (62, 64, 65). Bir vakada ise propofol infüzyon sendromunun ölüm nedeni olarak 

bildirilmesi, uzun süreli anestezi uygulamasında dikkatli olunması gerektiğini vurgulamaktadır 

(66). Çocuklarda SE genellikle daha düşük ölüm oranı ve daha iyi sonuçlarla ilişkilendirilir, en 

dirençli vakalarda bile ölüm oranları %0-4'tür (67). Çocuklarda ve yetişkinlerde SE'nin 

sonuçlarındaki farkı zamansal ve nörogelişimsel faktörler açıklayabilir (3). 

NORSE, epilepsi riskinde artış ile ilişkilidir. Retrospektif bir kohort çalışmasında, 

ortalama 9 aylık takip süresi olan vakaların %37'sinde kronik epilepsi gelişmiştir (62). Bu riskin 

tam mekanizması henüz belirlenmemiş olsa da, uzamış SE'den kaynaklanan anoksik beyin 

hasarına bağlı nöbet eşiğinin bozulabileceği varsayılmıştır. Farklı etiyolojilerin veya NORSE 

tedavisinin epilepsi riskini etkileyip etkilemediği bilinmemektedir ve daha fazla araştırma 

gerektirmektedir (63). 

Ateşli enfeksiyonla ilişkili epilepsi sendromu (FIRES) terimi ise, ateşin başlamasından 2-

14 gün sonra ortaya çıkan uzun süreli veya tekrarlayan nöbetleri olan, önceden sağlıklı 22 

çocuğu tanımlamak için 2010 yılında önerilmiştir (59). Status başlangıcında ateş olması şart 

değildir (61).  

NORSE nadirdir ve tipik olarak önceden sağlıklı olan genç yetişkinlerde ve okul 

çağındaki çocuklarda görülür. Yaklaşık 200 NORSE ve 200’den fazla FIRES vakası hakkında 

literatürde yayınlar mevcuttur (57, 68). 
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4.3.5. Tedavi 

Statusu durdurmadaki başarısızlık nöronal hasarı ve diğer solunumsal ve metabolik 

komplikasyonları artırır (69, 70). Bu sebeple tedaviye mümkün olan en kısa sürede 

başlanmalıdır. İlk beş dakikada hasta stabilize edilmelidir. Vital bulgular izlenmeli, oksijen 

ihtiyacı değerlendirilmeli, gerekli ise nazal kanül/maske O2 verilmelidir. Solunum yetmezliği 

bulgusu varsa endotrakeal entübasyon açısından değerlendirilmelidir. Nöbet başlangıcından 

itibaren süre tutulmalıdır. Parmak ucu kan şekeri bakılmalı, damar yolu açılarak tam kan sayımı, 

elektrolitler ve kullandığı antiepileptik ilaç varsa ilaç düzeyi analizi yapılmalıdır. Beşinci 

dakikada halen aktif nöbet devam ediyorsa birinci basamak ilaç tedavisi uygulanmalıdır. 

4.3.5.1. Birinci Basamak Tedavi – Benzodiazepinler  

Birinci basamak tedavide öncelikle kullanılması gereken benzodiazepin ‘lorazepam’dır.  

Uygulama dozu 0.1 mg/kg (maksimum 4 mg) olmalı ve intravenöz (IV) olarak bir dakika 

boyunca yavaş puşe ile uygulanmalıdır. Sonraki 5-10 dakika boyunca etkisi 

değerlendirilmelidir (71). Lorezapam’a ulaşılamadığı durumda etkisi eşit olan alternatif ilaç 

‘diazepam’ veya ‘midazolam’dır. Diazepam 0.1-0.3 mg/kg (maksimum 8 mg/tek seferde) IV 

olarak uygulanabilir (71, 72). Midazolam IV olarak  0.1-0.2 mg/kg (maksimum 5 mg/doz) 

olarak verilir (73). Sonrasında nöbetlerin devam etmesi durumunda tekrarlayan dozda 

lorazepam, diazepam veya midazolam verilebilir. Benzodiazepinlerin iki dozdan fazla 

uygulanması durumunda solunum depresyonu riskinin arttığı unutulmamalıdır (31, 74). Etkileri 

hızlı başlayıp kısa sürdüğünden nöbet nüksü görülebilir.  

İlk üç dakika içinde IV ya da intraosseöz (io) erişim sağlanamadığında, alternatif 

kullanılabilecek birinci sıra antiepileptik ajanlar şunları içermektedir (71, 75): 

 Bukkal midazolam 0.2 mg/kg, maksimum 10 mg 

 İntramuskuler (im) midazolam 0.2 mg/kg, maksimum 5 mg 

 Rektal diazepam 0.5 mg/kg, maksimum 10 mg 

 Bu alternatif tedavilerde bukkal midazolam, rektal diazepamdan daha etkili olabilir 

(71). 
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4.3.5.2. İkinci Basamak Tedavi  

Status epileptikus tedavisinde hastada en az iki benzodiazepin uygulamasından sonra 

nöbetler 10 dakika daha devam ediyorsa, uzun etkili antiepileptik ilaçlar ikinci basamak 

tedavide kullanılmalıdır. Bu ilaçların (fenitoin/fosfenitoin, levetirasetam (LEV) ve valproik 

asit) etkinliklerinin eşit derecede olduğu düşünülmektedir (76).  

Fenitoin, çocuklarda yaygın kullanılan bir antiepileptiktir (77). Başlıca avantajı, SE'nin 

uzun süre tekrarını önlemesidir. Bununla birlikte, etki başlangıcı 10-30 dakika 

gecikebileceğinden, öncesinde benzodiazepinler gibi hızlı etkili bir ajan verilmelidir.  

Levetirasetam çalışmaların çoğunda 20-30mg/kg dozunda kullanılmıştır (78, 79, 80). 

ConSEPT ve EcLiPSE çalışmalarında konvulsif SE için LEV 40 mg/kg doz kullanılırken (81, 

82), 60 mg/kg'a kadar tek doz LEV kullanımı da onaylanmıştır (46, 76). 

Diğer seçenekler, valproik asit (VPA) veya fenobarbital (FNB) uygulamaktır. Önceki SE 

ataklarında levetirasetam veya fenitoine yanıt vermeyen çocuklarda, fenitoine aşırı duyarlılığı 

olan çocuklarda ve toksine bağlı SE vakalarında VPA veya FNB başlangıç tedavisi olarak 

kullanılabilir (83). VPA, 20-40 mg/kg IV (normal salin veya %5 dekstroz ile 1:1 oranında 

seyreltilmiş) yükleme dozunda 5-10 dakika içinde verilir ve 10-15 dakika sonra tekrarlanabilir 

(84). Fenobarbital ise 20 mg/kg'lık bir başlangıç dozunda yavaşça IV puşe sonrasında 

(maksimum infüzyon hızı 50 mg/dakika ile dakikada 2 mg/kg) her 30 dakikada yaklaşık 8-10 

mg/kg'lik tekrarlayan dozlarda uygulanabilir. Fenobarbital, nöbetleri tedavi etmek için uzun 

yıllardır kullanılan uzun etkili bir ilaçtır. Özellikle bir benzodiazepinden önce kullanıldığında 

sedasyon ve solunum depresyonu riski taşımaktadır. Uzun süreli sedasyon riski diğer 

antikonvulsanlara göre daha fazladır çünkü yarılanma ömrü 87-100 saattir ve genellikle 

yenidoğanlarda daha da uzundur (83). 

4.3.5.3. Birinci ve İkinci Basamak Tedavilere Rağmen Devam Eden Nöbetler 

İki başlangıç dozunda benzodiazepin ve ikinci tedavi olarak nöbet önleyici ilaçların 

uygulanmasına rağmen nöbet aktivitesi devam eden hastalarda, midazolam, propofol veya 

pentobarbitalin sürekli infüzyonu için hazırlık yapılmalıdır (85). Konvulsif SE, başlangıç 

tedavileri uygulandıktan sonra 30 dakika boyunca devam ederse, genellikle sürekli infüzyon 

tedavisi şeklinde farmakolojik tedavi (üçüncü tedavi) gerekir. Bu durumda en sık kullanılan üç 
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ilaç pentobarbital, midazolam ve propofoldür. Bunlar arasında midazolam en sık ilk tercih 

edilen anestezik ajandır ve onu pentobarbital izlemektedir (85). 

Midazolam, dirençli SE için sürekli IV infüzyon olarak verilebilir ve minimal 

kardiyovasküler yan etkilere sahiptir. Midazolam, başlangıç bolus infüzyonu olarak 0.2 mg/kg 

IV, ardından da 0.05-2 mg/kg/saat sürekli infüzyon şeklinde verilir. İnfüzyon sırasında 

gerçekleşen nöbetler için ek 0.1-0.2 mg/kg bolus uygulanabilir ve sürekli infüzyon hızı her 3 

ila 4 saatte bir 0.05-0.1 mg/kg/saat artırılır (71). 

Pentobarbital, ilk bolus infüzyonu olarak 5-15 mg/kg IV olarak yapıldıktan sonra 0.5-5.0 

mg/kg/saat sürekli infüzyon olarak verilmektedir. Pentobarbitalin önemli yan etkileri arasında 

solunum depresyonu, hipotansiyon, miyokardiyal depresyon ve azalmış kalp debisi gibi ciddi 

durumlar bulunur. Bu nedenle tedaviden önce entübasyon, mekanik ventilasyon ve inotropik 

ilaçlara ihtiyaç olabileceği düşünülerek hazırlık yapılmalı ve yakın kan basıncı ile hastalar 

izlenmelidir (77). 

Propofol ise çocuklarda elektif prosedürler için sıklıkla kullanılan, hızlı başlangıçlı ve 

kısa etkili IV anesteziktir (86). Status epileptikus tedavisinde propofol kullanımı yetişkinlerde 

ve çocuklarda yapılan küçük çalışmalarda bildirilmiştir (87, 88). Özellikle hızlı infüzyon 

sonrasında gelişen hipotansiyon riski taşımaktadır (77). Diğer yan etkiler arasında apne ve 

bradikardi bulunur. Propofolün idame infüzyonu iskelet ve kalp kaslarında fatal asidoz ve 

rabdomiyolize neden olabilir (89). Bunun dışında, propofol infüzyon dozunun 5 mg/kg/saat'in 

üzerinde titre edilmemesi halinde ciddi yan etkiler olmaksızın kullanılabileceği ve yan etkiler 

ortaya çıkarsa da infüzyonun durdurulup tekrar başlanabileceği bildirilmiştir (90). 

Gözlemsel veriler lakozamid ve topiramat dahil olmak üzere diğer nöbet önleyici 

ilaçların, özellikle de dirençli SE'nin tedavisinde kullanılabileceğini düşündürmektedir. Diğer 

tedaviler arasında ketamin ve ketojenik diyet de bulunmaktadır (75, 91, 92, 93). 

Nöbetle gelen hastaya yaklaşım Şekil 4.6’da gösterilmiştir. 
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Şekil 4.6. Nöbetle gelen hastaya yaklaşım 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1. Araştırma Türü 

Bu çalışma çocukluk çağı status epileptikus tanısı alan hastaların tedavilerini, prognozunu 

ve sonuçlarını değerlendirmek amacı ile yapılmış geriye dönük tanımlayıcı bir araştırmadır.  

5.2. Hasta Seçimi 

Ocak 2014-Aralık 2021 arasında status epileptikus olarak değerlendirilip yoğun bakım 

ünitesine yatırılmış hastalar dahil edilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların özellikleri:  

 0-18 yaş arası hastalar 

 Nöbet semiyolojisi, klinik bulguları ve EEG bulguları ele alınarak ILAE’nin status 

spileptikus tanımına uyan hastalar 

 ILAE Status Epileptikus Tanımı ve Kriterleri:  

Status epileptikus; 

o Nöbeti sonlandırmaktan sorumlu mekanizmaların başarısızlığı veya anormal şekilde 

uzun süreli nöbetlere yol açan mekanizmaların başlamasından kaynaklanan bir 

durum (t1 zamanından sonra) ve 

o Nöbetlerin tipine ve süresine bağlı olarak nöron ölümü, nöron hasarı ve nöron 

ağlarının değişmesi gibi uzun vadeli sonuçlara (t2 zamanından sonra) sahip olabilen 

bir durum olarak tanımlanır.  

o Jeneralize SE için, t1 ve t2'nin sırasıyla 5 ve 30 dakika olması gerekmektedir.  

o Diğer SE türleri için, özellikle konvulsif olmayan SE formları için t1 ve t2 için en 

uygun zaman aralıkları iyi tanımlanmamıştır. Bilinç bozukluğu olan fokal SE için 10 
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ve >60 dakikalık bir t1 ve t2; absans SE için ise 10 ila 15 dakikalık bir t1 kullanılması 

önerilmektedir. 

Çalışmaya dahil edilmeyen hastaların özellikleri  

 18 yaşından büyük hastalar 

 Dosya ve klinik bilgilerine ulaşılamayan ya da bilgileri eksik olan hastalar 

 ILAE status epileptikus tanımı ile uyumsuz hastalar 

5.3. Etik Kurul Onayı ve Çalışma Bütçesi  

Çalışmanın etik kurul onayı, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul Başkanlığı’nın 

31.01.2023 tarihli oturumunda İ01-40-23 karar numarası ile alınmıştır. 

Bu çalışmada herhangi bir kişi ya da kuruluştan maddi destek alınmamıştır. 

5.4. Yöntem 

Ocak 2014-Aralık 2021 arasında status epileptikus olarak değerlendirilip yoğun bakım 

ünitesine yatırılmış hastaların dosyaları geriye dönük olarak hasta dosyalarından, EEG kayıt 

defterlerinden ve hastane bilgi sisteminden tarandı. Sırasıyla aşağıdaki bilgiler çalışma 

verilerine eklendi;  

 Demografik veriler: Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyet, doğum tarihi gibi temel 

bilgileri kaydedildikten sonra tanı yaşları ay cinsinden kaydedildi. 

 Nöbet tipi: Başvuru anında nöbetin karakteri (jeneralize, fokal, miyoklonik gibi) 

kaydedildi. 

 Nöbet süresi: Nöbetin süresi dakika cinsinden kaydedildi. 5-30dk, 30dk-24 saat ve >24 

saat olarak üç gruba ayrıldı. 5-30dk arası olanlar nonrefrakter, 30dk-24saat olanlar 

refrakter ve >24saat olanlar süperrefrakter status olarak tanımlandı.  
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 Altta yatan enfeksiyon varlığı ya da nörolojik hastalık varlığı: Status anında veya 

öncesinde bilinen ateş ya da enfeksiyon varlığı ile birlikte daha önceden tanı koyulmuş 

nörolojik hastalığın olup olmadığı kaydedildi. 

 Aile öyküsü: Ailede bilinen benzer hastalık öyküsü olup olmadığı kaydedildi.  

 EEG bilgileri: Hastaların EEG’leri geriye dönük hastane kayıt sisteminden taranarak 

varsa başvuru anındaki EEG, birinci sene, ikinci sene ve üçüncü sene EEG ve son EEG 

olarak gruplara ayrılarak EEG seyirleri belirlendi. Her EEG kendi içinde A ve B olarak 

2 gruba ayrıldı. A grubunda dalga yayılım paternine bakılarak ‘fokal, diffüz, fokal 

başlayıp sekonder jeneralize olan ve multifokal anormalite’ olarak gruplandırma 

yapıldı. B grubunda EEG dalgasının morfolojileri ‘periyodik deşarj, ritmik deşarj, 

keskin ve/veya diken dalga’ olarak gruplandırıldı. Uyku esnasında elektriksel status 

(ESES) ve nonkonvulsif status da her iki grupta belirtildi. Kontrollerinde EEG 

bulguları benzer şekilde kalan hastalar stabil, EEG bulguları kötüleşen hastalar 

progresyonda kabul edildi. Remisyondaki hastaların tekrar nöbetlerinin başlaması ya 

da yeni EEG bulgularının gelişmesi relaps olarak tanımlandı.  

 Beyin MRG sonuçları: Hastaların beyin MR görüntülemeleri geriye dönük hastane 

kayıt sisteminden taranarak varsa başvuru anındaki bulguları kaydedildi. Mevcut 

kraniyal MRG bulguları ‘Normal’, ‘Hipokampusta anormal T2 sinyalizasyonu’, 

‘Temporal lob/amigdalada anormal T2 sinyalizasyonu’, ‘Araknoid kist’, ‘Gliozis’, 

‘Gecikmiş miyelinizasyon’, ‘İskemik infarkt’, ‘Serebral atrofi’, ‘Ekstratemporal 

anormal T2 sinyalizasyonu’, ‘Ekstratemporal anormal beyin gelişimi’, 

‘Ekstratemporal kitle’, ‘Tanımlanmamış parlaklık’ ve ‘Hidrosefali’ olarak 

gruplandırıldı. 

 BOS bulguları: Hastalara etiyolojiye yönelik lomber ponksiyon (LP) yapılmış ise 

anormal ve anlamlı olabilecek sonuçlar kaydedildi. 

 Serum elektrolitleri: Nöbete neden olabilecek kan şekeri düşüklüğü, sodyum, 

magnezyum ya da kalsiyum gibi elektrolit dengesizlikleri varsa anormal olan sonuçlar 

kaydedildi. 



30 

 Saptanmış enfektif etken olup olmadığı: Alınmış olan kan, beyin omurilik sıvısı, gaita, 

solunum yolu viral bakteriyel paneli gibi örneklerde mikroorganizma pozitifliği 

saptanmış olanlar ve etken olarak anlamlı kabul edilmiş olanlar kaydedildi. 

 Metabolik ve genetik sonuçlar: Gönderilmiş ise metabolik tetkik sonuçları ve genetik 

analiz yapılan hastaların genetik olarak anlamlı sonuçları kaydedildi. 

 SE sınıflandırılması: Konvulsif ve nonkonvulsif olarak ikiye ayrılarak gruplandırıldı.  

 Semiyoloji: ILAE sınıflandırmasına uygun olarak status tipleri ‘jeneralize konvulsif, 

fokal motortonik 

 , fokal başlangıçlı bilateral konvulsif, komanın eşlik ettiği miyoklonik status, afazik 

status’ olarak sınıflandırıldı.  

 Etiyoloji: Status etiyolojisi ILAE sınıflandırmasına uygun olarak ‘akut semptomatik, 

uzak semptomatik, progresif, tanımlı elektroklinik sendrom ve kriptojenik’ olarak 

sınıflandırıldı.  

 İlaç tedavileri: Status anında uygulanmış olan 1.ve 2. basamak tedaviler ile birlikte 

anestezik ilaç uygulanıp uygulanmadığı ve status sonrasında izlemde kullanılmış olan 

idame antiepileptik ilaçlar kaydedildi. 

 İzlem süresi: Mortalite ile sonuçlanmayan ve taburcu edilen hastalardan Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Polikliniği’nde takibe devam edenlerin takip süresi 

ay cinsinden kaydedildi.  

 Prognoz: İzlemde morbidite ya da mortalite gelişip gelişmediği, epilepsi gelişip 

gelişmediği, gelişti ise direnç durumu (6 ay ve daha uzun süre 2 ve daha fazla nöbet 

tipine uygun antiepileptik ilaç kullanılmasına rağmen devam eden nöbetler) ve 

gelişimsel/psikiyatrik komorbiditeler kaydedildi. 

5.5. İstatistiksel Analiz 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 22 paket 

programında değerlendirildi. Çalışmada tanımlayıcı veriler kategorik verilerde n, % değerleri, 
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sürekli verilerde ise ortalama±standart sapma (Ort±SS) ve medyan (minimum-maksimum) 

değerleri ile gösterildi. Gruplar arası kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi 

(Pearson Chi-kare) uygulandı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi ile değerlendirildi. İkili grupların karşılaştırılmasında Mann Whitney U-testi, 

ikiden fazla değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Kruskal Wallis testi yapıldı. Analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

Bu çalışmada, Ankara Üniversitesi Cebeci Çocuk Hastanesi’nde Ocak 2014-Aralık 2021 

tarihleri arasında status epileptikus tanısı konularak tedavi edilen 86 status atağının nöbet 

semiyolojisi, klinik bulguları, yapılan tedavileri, hastalığın gidişatı ve sonuçları incelenerek 

geriye dönük olarak değerlendirilmiştir. 

Çalışmaya 37’si (%43) kız ve 49’u (%57) erkek olmak üzere toplam 86 olgu dahil edildi. 

Hastaların yaş ortalaması 49,4±54,3 ay iken yaş ortancası ise 30,5 (0-208,0) ay idi. Hastaların 

ağırlık ortalaması 16,4±13,3 kg iken, ağırlık ortancası ise 12,0 (0,7-56,0) kg şeklinde bulundu 

(Tablo 6.1). 

Tablo 6.1. Hastaların demografik özellikleri 

Cinsiyet Sayı % 

Kız 37 43,0 

Erkek 49 57,0 

Yaş ve Ağırlık Ort±SS Ortanca (min-maks) 

Yaş (ay) 49,4±54,3 30,5 (0-208,0) 

Ağırlık (kg) 16,4±13,3 12,0 (,7-56,0) 

Hastaların 12’si (%14) neonatal, 40’ı (%46,5) süt çocuğu, 28’i (%32,6) çocukluk çağı ve 

6’sı (%7) ise adölesan/genç erişkin döneminde idi (Şekil 6.1). 

 

Şekil 6.1. Yaş kategorisi  
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 Kızların yaş ortancası 38,0 (0-192,0) erkeklerin ise 17,0 (0-208,0) olup aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p=0,143) (Tablo 6.2). 

Tablo 6.2. Hastaların cinsiyete göre yaşlarının karşılaştırılması 

Cinsiyet 
Yaş (ay) 

p* 

Ortanca (min-maks) 

Kız 38,0 (0-192,0) 
0,143 

Erkek 17,0 (0-208,0) 

*Mann Whitney U testi uygulanmıştır.  

 

 Hastaların 24’ünde (%27,9) pozitif aile öyküsü vardı. Bunlardan 12’sinde (%50) ailede 

epilepsi, 11’inde (%45,8)  ailede febril konvulsiyon, 1’inde (%4,2) ise ailede status epileptikus 

öyküsü mevcut idi (Tablo 6.3). 

Tablo 6.3. Aile öyküsü  

Aile öyküsü Sayı % 

Var 24 27,9 

Yok 62 72,1 

Ailede epilepsi 12 50 

Ailede febril konvulsiyon 11 45,8 

Ailede status epileptikus 1 4,2 

Nöbetin karakteri incelendiğinde 45’inin (%52,3) jeneralize tonik klonik (JTK), 19’unun 

(%22) fokal, 15’inin (%17,4) miyoklonik, 4’ünün (%4,7) otomatizma (yalanma ve/veya pedal 

çevirme), 1’inin (%1,2) afazi, 1’inin (%1,2) fokal başlangıçlı jeneralize ve 1’inin (%1,2) 

nonkonvulsif olduğu belirlendi. Buna göre hastaların 85’inin (%98,8) konvulsif ve 1’inin 

(%1,2) nonkonvulsif status geçirdiği saptandı (Şekil 6.2). 

 

Şekil 6.2. Nöbet karakteri        

45

19

15

4
1 1 1

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

JTK Fokal Myoklonik Otomatizma Afazi Fokal başlangıçlı
jeneralize

Nonkonvulsif

Nöbet Karakteri



34 

Hastaların nöbet süresi ortalaması 7583,4±48338,7 dk iken 41’inin (%47,7) 5-30 dk 

arasında (nonrefrakter), 32’sinin (%37,2) 30 dk-24 saat arasında (refrakter) ve 13’ünün (%15,1) 

24 saatten uzun (süperrefrakter) olduğu görüldü (Tablo 6.4). 

Tablo 6.4. Nöbet süresi ve refrakterlik durumu 

Nöbet süresi Ort±SS Ortanca (min-maks) 

Nöbet süresi (dk) 7583,4±48338,7 35,0 (10,0-432000,0) 

Nöbet süresi ve refrakterlik durumu Sayı % 

Nöbet süresi  

5-30 dk (nonrefrakter) 41 47,7 

30 dk-24 saat (refrakter) 32 37,2 

>24 saat (süperrefrakter) 13 15,1 

Hastaların 38’inde (%44,2) ateş veya geçirilmiş enfeksiyon, 38’inde (%44,2) geçirilmiş 

nöbet öyküsü veya epilepsi vardı. Bunlardan 20’sinin (%52,6) epilepsi tanısı mevcuttu, 8 

hastanın (%21,1) daha önceden geçirilmiş febril nöbet öyküsü, 2 hastada (%5,3) daha önceden 

geçirilmiş afebril nöbet öyküsü vardı. 5 hastada (%13,2) Dravet Sendromu, 3 hastada (%7,9) 

Lennox Gestaut Sendromu tanısı mevcuttu. Hastaların 21’inde (%24,4) altta yatan ek nörolojik 

hastalık olduğu saptandı ve en yaygın görülenler intrakraniyal kitle (%23,8) ve hipoksik 

iskemik ensefalopati (%23,8) idi. 2 hastada hidrosefali, 1 hastada serebral palsi, 1 hastada 

intrakraniyal kanama, 1 hastada Triple A Sendromu, 1 hastada meningomyelosel, 1 hastada 

limbik ensefalit, 1 hastada mitokondriyal hastalık, 1 hastada infantil epileptik ensefalopati, 1 

hastada Koenzim Q eksikliği mevcuttu. 1 hasta ise arrest sonrası status ile kabul edilmişti. 

Hastaların 7’sinde (%8,1) altta yatan nörolojik olmayan hastalık vardı. 2 hasta bant keratopati, 

1 hasta Akut Lenfoblastik Lösemi (ALL), 1 hasta Ağır Kombine İmmün Yetmezlik (AKİY), 1 

hasta prematürite, 1 hasta JAK3 mutasyonu ile kemik iliği nakli sonrası izlenmekteydi. 1 

hastada ise prematüriteye ek olarak kronik böbrek yetmezliği tablosu mevcuttu (Tablo 6.5).  
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Tablo 6.5. Altta yatan hastalıklar 

Altta yatan hastalıklar Sayı % 

Ateş/enfeksiyon varlığı 
Var 38 44,2 

Yok 48 55,8 

Geçirilmiş nöbet öyküsü veya 

epilepsi 

Var 38 44,2 

Yok 48 55,8 

Geçirilmiş nöbet öyküsü veya 

epilepsi 

Febril nöbet öyküsü 8 21,1 

Afebril nöbet öyküsü 2 5,3 

Epilepsi 20 52,6 

Dravet Sendromu 5 13,2 

Lennox Gestaut Sendromu 3 7,9 

Altta yatan ek nörolojik 

hastalık varlığı 

Var 21 24,4 

Yok 65 75,6 

Altta yatan ek nörolojik 

hastalık 

Serebral palsi 1 4,8 

Hidrosefali 2 9,5 

İntrakraniyal kitle 5 23,8 

İntrakraniyal kanama 1 4,8 

Hipoksik iskemik ensefalopati 5 23,8 

Triple A sendromu 1 4,8 

Meningomyelosel 1 4,8 

Limbik ensefalit 1 4,8 

Mitokondrial hastalık 1 4,8 

Arrest sonrası 1 4,8 

İnfantil epileptik ensefalopati 1 4,8 

Koenzim Q eksikliği 1 4,8 

Altta yatan nörolojik olmayan 

hastalık varlığı 

Var 7 8,1 

Yok 79 91,9 

Altta yatan nörolojik olmayan 

hastalık 

Bant keratopati 2 28,6 

AKİY 1 14,3 

JAK3 mutasyonu KİT sonrası 1 14,3 

Prematürite 1 14,3 

KBY+Prematürite 1 14,3 

ALL 1 14,3 

*ALL: Akut Lenfoblastik Lösemi, AKİY: Ağır Kombine İmmün Yetmezlik, KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği, 

KİT: Kemik İliği Transplantasyonu 

Hastanemizde yoğun bakımda 24 saatlik monitorizasyon imkanı bulunmadığı için 

nonkonvulsif statuslar dışında iktal EEG çekme imkanı bulunamamıştır. Bu sebeple hastaların 

büyük çoğunluğu interiktal EEG bulguları ile değerlendirilmiştir. Ayrıca çalışma grubunda 10 

hastanın (%11,6) ilk EEG verilerine ulaşılamamıştır. İlk EEG bulguları incelendiğinde 23 

hastada (%25,6) normal sonuçlanmış ve anormal sonuçlananlar arasında en fazla keskin 

ve/veya diken dalga (22 hasta, %25,6) görülmüştür. 17 hastada (%19,8) ritmik deşarj, 11 

hastada (%12,8) periyodik deşarj, 2 hastada (%2,3) elektriksel status ve 1 hastada (%1,2) ise 

nonkonvulsif status saptanmıştır. Çekilen ilk EEG’deki dalga yayılımları incelendiğinde ise 23 

hastada (%26,7) normal bulunmuş ve en fazla diffüz anormalite (27 hasta, %31,4) görülmüştür. 

13 hastada (%15,1) fokal anormalite, 6 hastada (%7) multifokal anormalite, 4 hastada (%4,7) 

ise fokal başlayıp sekonder jeneralize olan anormalite görülmüştür. Hastaların EEG seyri 
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incelendiğinde ise 15 hastada (%17,4) remisyon, 28 hasta (%32,6) stabil, 3 hastada (%3,5) 

progresyon ve 5 hastada (%5,8) ise relaps görülmüştür. 35 hastanın (%40,7) 1’den fazla EEG’si 

olmadığı için EEG seyri değerlendirilememiştir (Tablo 6.6). 

Tablo 6.6. EEG sonuçları 

EEG Sonuçları Sayı % 

EEG 1A 

Çekilmemiş 10 11,6 

Normal 23 26,7 

Diffüz anormalite 27 31,4 

Fokal anormalite 13 15,1 

Multifokal anormalite 6 7,0 

Fokal başlayıp sekonder jeneralize olan anormalite 4 4,7 

Yavaş uykuda elektriksel status (ESES) 2 2,3 

Nonkonvulsif status 1 1,2 

EEG 1B 

 

Çekilmemiş 10 11,6 

Normal 23 26,7 

Keskin ve/veya diken dalga 22 25,6 

Ritmik deşarjlar 17 19,8 

Periyodik deşarjlar 11 12,8 

Yavaş uykuda elektriksel status (ESES) 2 2,3 

Nonkonvulsif status 1 1,2 

EEG 2A 

Çekilmemiş 28 35,0 

Normal 19 23,8 

Fokal anormalite 15 18,8 

Diffüz anormalite 14 17,5 

Fokal başlayıp sekonder jeneralize olan anormalite 1 1,3 

Multifokal anormalite 1 1,3 

Yavaş uykuda elektriksel status (ESES) 2 2,5 

EEG 2B 

Çekilmemiş 28 35,0 

Normal 19 23,8 

Keskin ve/veya diken dalga 22 27,5 

Ritmik deşarjlar 6 7,5 

Periyodik deşarjlar 3 3,8 

Yavaş uykuda elektriksel status (ESES) 2 2,5 
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Tablo 6.6 devamı. EEG sonuçları  

EEG Sonuçları Sayı % 

EEG 3A 

Çekilmemiş 1 3,2 

Normal 12 38,7 

Diffüz anormalite 9 25,8 

Fokal anormalite 6 19,4 

Fokal başlayıp sekonder jeneralize olan anormalite 2 6,5 

Multifokal anormalite 1 3,2 

Yavaş uykuda elektriksel status (ESES) 1 3,2 

EEG 3B 

 

Çekilmemiş 1 3,2 

Normal 12 38,7 

Keskin ve/veya diken dalga 10 32,3 

Periyodik deşarjlar 3 9,7 

Ritmik deşarjlar 4 12,9 

Yavaş uykuda elektriksel status (ESES) 1 3,2 

EEG 4A 

Çekilmemiş 1 5,0 

Normal 10 50,0 

Fokal anormalite 5 25,0 

Diffüz anormalite 3 15,0 

Multifokal anormalite 1 5,0 

EEG 4B 

Çekilmemiş 1 5,0 

Normal 10 50,0 

Keskin ve/veya diken dalga 9 45,0 

EEG 5A 

Normal 1 20,0 

Fokal anormalite 3 60,0 

Multifokal anormalite 1 20,0 

EEG 5B 
Normal 1 20,0 

Keskin ve/veya diken dalga 4 80,0 

EEG seyri 

1'den fazla EEG çekilmemiş 35 40,7 

Stabil 28 32,6 

Remisyon 15 17,4 

Relaps 5 5,8 

Progresyon 3 3,5 

 

 Çekilen ilk EEG’de periyodik deşarj olanların 24 saatten uzun süre nöbet geçirme oranı 

(%27,3) periyodik deşarjı olmayanların oranından (%13,5) anlamlı şekilde yüksek görülmüştür 

(p=0,016). Periyodik deşarj varlığı arasında mortalite açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,397)(Tablo 6.7).  
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Tablo 6.7. İlk EEG’de periyodik deşarj olma durumuna göre nöbet süresi ve mortalitenin 

karşılaştırılması    

Nöbet süresi ve mortalite 

PED varlığı 

p* Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Nöbet süresi 

5-30 dk 1 9,1 39 52,7 

0,016 30 dk-24 saat 7 63,6 25 33,8 

>24 saat 3 27,3 10 13,5 

Mortalite 
Yok 8 72,7 63 84,0 

0,397 
Var 3 27,3 12 16,0 

Hastaların 11’ine (%12,8) kraniyal MR çekilememiştir. Çekilenlerin 24’ü (%27,9) 

normal kraniyal MR bulguları olarak sonuçlandı. Anormal bulgular arasında en yüksek oranda 

10 hastada (%11,6) iskemi, infarkt görülmüştür. İkinci sıklıkta 5 hastada (%5,8) hipokampusta 

anormal T2 sinyalizasyonu saptanmıştır. Görülen diğer anormal görüntüleme bulguları 4 

hastada serebral atrofi (%4,7), 4 hastada ekstratemporal anormal T2 sinyalizasyonu (%4,7), 4 

hastada ekstratemporal kitle (%4,7),  3hastada araknoid kist (%3,5), 3 hastada ekstratemporal 

anormal beyin gelişimi (%3,5), 2 hastada gliozis (%2,3), 2 hastada temporal lob/amigdalada 

anormal T2 sinyalizasyonu (%2,3), 1 hastada gecikmiş miyelinizasyon (%1,2), 1 hastada 

tanımlanmamış parlaklık (%1,2) ve 1 hastada hidrosefali (%1,2) idi (Tablo 6.8). 4 hastada 

(%4,7) gliozis ile iskemik infarkt birlikteliği mevcuttu. 1 hastada ekstratemporal kitle ve 

hidrosefali, 1 hastada Chiari malformasyonu ile birlikte hidrosefali, 1 hastada araknoid kist ile 

birlikte hidrosefali, 1 hastada gliozis ile birlikte hidrosefali, 1 hastada gecikmiş miyelinizasyona 

ek ekstratemporal anormal T2 sinyalizasyonu, 1 hastada serebral atrofiye ek ekstratemporal 

anormal beyin gelişimi mevcutu. 1 hastada ise temporal lob/amigdalada anormal T2 

sinyalizasyonu görüldü ve ayrıca iskemik enfarkt bulguları da eşlik etmekteydi.  

Tablo 6.8. Kraniyal MRG sonuçları 

Kraniyal MRG sonuçları Sayı % 

Çekilmemiş 11 12,8 

Normal 24 27,9 

İskemik infarkt 10 11,6 

Hipokampusta anormal T2 sinyalizasyonu 5 5,8 

Serebral atrofi 4 4,7 

Ekstratemporal anormal T2 sinyalizasyonu 4 4,7 

Ekstratemporal kitle 4 4,7 

Gliozis + İskemik infarkt 4 4,7 

Ekstratemporal anormal beyin gelişimi 3 3,5 

Araknoid kist 3 3,5 

Temporal lob/amigdalada anormal T2 sinyalizasyonu 2 2,3 
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Tablo 6.8 devamı. Kraniyal MRG sonuçları 

Kraniyal MRG sonuçları Sayı % 

Gliozis 2 2,3 

Tanımlanmamış parlaklık 1 1,2 

Hidrosefali 1 1,2 

Ekstratemporal kitle + Hidrosefali 1 1,2 

Chiari malformasyonu + Hidrosefali 1 1,2 

Gecikmiş miyelinizasyon 1 1,2 

Araknoid kist + Hidrosefali 1 1,2 

Gecikmiş myelinizasyon + Ekstratemporal anormal T2 1 1,2 

Temporal lob/amigdalada anormal T2 sinyalizasyonu + İskemik infarkt 1 1,2 

Gliozis + Hidrosefali 1 1,2 

Serebral atrofi + Ekstratemporal anormal beyin gelişimi 1 1,2 

 

 Hastaların 73’ünün (%84,9) elektrolitleri normal iken, 8’inde (%9,3) hiponatremi, 

2’sinde (%2,3) hipernatremi, 1’inde (%1,2) hipoglisemi, 1’inde (%1,2) hipokalsemi ve 1’inde 

(%1,2) hipoglisemi ve hipokalsemi birlikte gözlendi. Hastaların 42’sine (%48,8) BOS tetkiki 

yapılmamış iken 33’ü (%38,4) normal, 10’unda (%11,6) proteini yüksek saptandı. 1 hastada 

(%1,2) ise direkt bakıda blastik infiltrasyon görüldü (Tablo 6.9). 

Tablo 6.9. Serum elektrolit ve BOS bulguları 

Serum elektrolit ve BOS bulguları Sayı % 

Serum elektrolit 

bulguları 

Normal 73 84,9 

Hiponatremi 8 9,3 

Hipernatremi 2 2,3 

Hipoglisemi 1 1,2 

Hipokalsemi 1 1,2 

Hipoglisemi ile hipokalsemi 1 1,2 

BOS bulguları 

Yapılmamış 42 48,8 

Normal 33 38,4 

Protein yüksek 10 11,6 

Blastik infiltrasyon 1 1,2 

Hastaların 73’ünde (%84,9) enfektif etken yok iken en fazla oranda 3 hastada (%3,5) 

Human Herpes Virus (HHV-6) görüldü. Diğer etkenler 2 hastada İnfluenza (%2,3), 2 hastada 

Rhinovirus (%2,3), 1 hastada S.pneumonia (%1,2), 1 hastada Varisella Zoster Virüsü (VZV) 

(%1,2), 1 hastada Rotavirüs (%1,2), 1 hastada Coronavirüs (COVID) (%1,2) ve 1 hastada 
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Norovirüs (%1,2) idi. Bir hastada ise (%1,2) Rhinovirüs ve Enterovirüs birlikteliği saptandı 

(Tablo 6.10). 

Tablo 6.10. Enfektif etkenler 

Enfektif Etkenler Sayı % 

Yok 73 84,9 

HHV-6 3 3,5 

İnfluenza 2 2,3 

Rhinovirus 2 2,3 

S.pneumonia 1 1,2 

VZV 1 1,2 

Rotavirüs 1 1,2 

Coronavirüs (COVID) 1 1,2 

Norovirüs 1 1,2 

Rhinovirus ve Enterovirus 1 1,2 
*HHV-6: Human Herpes Virüs-6, VZV: Varisella Zoster Virüsü 

Hastaların 45’inde (%52,3) metabolik tetkik yapılmamış iken, tetkik gönderilen 41 

hastadan 38’i (%92,6) normal ve 3’ü (%7,3) anormal sonuçlanmıştır. 1 hastada Glutarik Asit 

ve 3-OH Glutarik Asit atılımında artış, 1 hastada amonyak yüksekliği ve idrarda propiyonik 

asit atılımında artış, 1 hastada ise lösin, izolösin ve valin yüksekliği saptandı. Hastaların 66’sına 

(%76,7) genetik tetkik yapılmamış iken, genetik gönderilen 20 hastadan 10’u (%50) normal ve 

10’u (%50) mutasyon pozitifliği ile sonuçlanmıştır (Tablo 6.11). 5 olguda SCN1A geni 

heterozigot pozitif (Dravet) saptandı. 1 hastada 3MCC homozigot mutasyon, 1 hastada 

mitokondriyal DNA dizi analizinde TRNF (MT-TF) geninde m.608A>G varyantı, 1 hastada 

M1B1 sol ventrikül noncompaction kardiyomyopati-trabekulasyon bozukluğu, 1 hastada 

GCDH geninde mutasyon, 1 hastada ise NCL tip 1 pozitif saptandı. 

Tablo 6.11. Metabolik ve genetik sonuçlar 

Metabolik ve Genetik Sonuçlar Sayı % 

Metabolik tetkik 

Gönderilmemiş 45 52,3 

Normal 38 92,7 

Anormal 3 7,3 

Genetik 

Gönderilmemiş 66 76,7 

Normal 10 11,6 

Mutasyon pozitifliği 10 11,6 

Nöbetlerin semiyolojisi incelendiğinde 45’i (%48,8) jeneralize konvulsif, 16’sı (%18,6) 

fokal motor, 15’i (%16,2) miyoklonik status, 4’ü (%4,6) otomatizma, 2’si (%2,3) okuloklonik 

status, %1,2’si tekrarlayıcı fokal motor (Jacksonian), %1,2’si fokal başlangıçlı jeneralize, 

%1,2’si afazik status ve %1,2’si nonkonvulsif şeklinde idi (Tablo 6.12). 
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Tablo 6.12. Nöbet semiyolojisinin dağılımı 

Semiyoloji Sayı % 

Jeneralize konvulsif 45 52,3 

Fokal motor 16 18,6 

Miyoklonik status 15 17,4 

Otomatizma 4 4,6 

Okuloklonik status 2 2,3 

Tekrarlayıcı fokal motor (Jacksonian) 1 1,2 

Fokal başlangıçlı jeneralize 1 1,2 

Afazik status 1 1,2 

Nonkonvulsif 1 1,2 

Hastaların etiyolojileri incelendiğinde %64’ü akut, %12,8’i progresif, %11,6’sı 

kriptojenik, %7’si tanımlı elektroklinik sendrom ve %4,7’si uzak semptomatik (remote) 

şeklinde sınıflandırıldı (Tablo 6.13). 

Tablo 6.13. Status etiyolojisi 

Etiyoloji Sayı % 

Akut 55 64,0 

Progresif 11 12,8 

Kriptojenik 10 11,6 

Tanımlı elektroklinik sendrom 6 7,0 

Uzak semptomatik (Remote) 4 4,7 

Akut etiyoloji incelendiğinde 36 hastada (%65,4) en sık enfeksiyon görüldü. İkinci 

sıklıkta 7 hastada (%12,7) hipoksik iskemi saptandı. Diğer nedenlere bakıldığında 4 hastada 

(%7,3) metabolik hastalık,  2 hastada (%3,7) böbrek yetmezliği/üremi, 2 hastada (%3,7) 

ensefalit, 1 hastada (%1,8) intrakraniyal kanama, 1 hastada (%1,8) elektrolit bozukluğu ve 1 

hastada (%1,8) hipoglisemi görüldü. 1 hastada (%1,8) ise enfeksiyon ve hipoglisemi birlikte 

saptandı (Tablo 6.14). 

Tablo 6.14. Akut etiyoloji 

Akut Etiyoloji Sayı % 

Enfeksiyon  36 65,4 

Hipoksik iskemi 7 12,7 

Metabolik hastalık 4 7,3 

İntrakraniyal kanama 1 1,8 

Elektrolit bozukluğu 1 1,8 

Hipoglisemi 1 1,8 

Böbrek yetmezliği/Üremi 2 3,7 

Ensefalit 2 3,7 

Enfeksiyon ile hipoglisemi 1 1,8 
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Uzak semptomatik etiyoloji incelendiğinde 3 hastada (%75) postensefalit, 1 hastada 

(%25) posttravmatik etiyoloji saptandı (Tablo 6.15).  

Tablo 6.15. Uzak semptomatik (remote) etiyoloji 

Uzak Semptomatik (Remote) Etiyoloji Sayı % 

Postensefalit  3 75 

Posttravmatik  1 25 

Progresif etiyoloji incelendiğinde 6 hastada (%54,5) progresif miyoklonik epilepsi, 5 

hastada (%45,5) intrakraniyal kitle saptandı (Tablo 6.16).  

Tablo 6.16. Progresif etiyoloji 

Progresif Etiyoloji Sayı % 

Progresif miyoklonik epilepsi 6 54,5 

İntrakraniyal kitle 5 45,5 

 Kriptojenik olarak gruplandırılan 10 hastadan 2’si FIRES (%20) olarak değerlendirildi 

(Tablo 6.17). 

Tablo 6.17. Kriptojenik etiyoloji 

Kriptojenik Etiyoloji Sayı % 

Kriptojenik 8 80 

FIRES 2 20 

*FIRES: Ateşli enfeksiyon veya ateşli hastalıkla ilişkili epilepsi sendromu 

Üç hastada (%3,5) başvuruda nöbetin devam etmemesi nedeniyle hiç birinci basamak ilaç 

kullanılmamış iken, 47 hastada (%54,7) 1 doz ve 36 hastada (%41,8) ise 2 doz birinci basamak 

ilaç kullanıldığı saptandı. Birinci basamakta ilk ilaç olarak en fazla IV midazolam (%58,1) 

kullanıldığı görüldü (Tablo 6.18). 
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Tablo 6.18. Birinci basamakta kullanılan ilaçlar 

Birinci Basamak Sayı % 

Birinci basamak ilaç 

sayısı 

0 3 3,5 

1 47 54,7 

2 36 41,8 

1. ilaç 

İlaç yok 3 3,5 

IV midazolam 50 58,1 

IV diazepam 24 27,9 

Rektal diazepam 8 9,3 

İntranazal midazolam 1 1,2 

2. ilaç 

İlaç yok 50 58,1 

Midazolam 27 31,4 

IV diazepam 8 9,3 

Rektal diazepam 1 1,2 

Hastaların 3’ünde (%3,5) 2.basamak tedaviye ihtiyaç duyulmamıştır. 44 hastada (%51,2) 

1 tane ve 39 hastada (%45,3) ise 2 ve daha fazla ikinci basamak ilaç kullanıldığı görüldü. İkinci 

basamakta ilk ilaç olarak 48 hastada fenitoin (%55,8), 2.sırada ise 18 hastada levetirasetam 

(%20,9) uygulandığı saptandı. 15 hastada (%17,4) fenobarbital, 1 hastada (%1,2) VPA, 1 

hastada (%1,2) ise topiramatın ilk ilaç olarak tercih edildiği gözlendi. Nöbet kontrolü 

sağlanamayan hastalarda kullanılan 2. ilaçlar sırasıyla 16 hastada fenitoin (%18,6), 13 hastada 

levetirasetam (%15,1), 6 hastada fenobarbital (%7), 3 hastada valproik asit (%3,5), 1 hastada 

topiramat (%1,2) idi. Nöbet kontrolü sağlanamayan hastalarda 3. ilaç olarak 9 hastada 

levetirasetam (%10,5) tercih edildi. Onu sırasıyla 5 hastada fenitoin (%5,8), 1 hastada 

fenobarbital (%1,2), 1 hastada VPA (%1,2) ve 1 hastada topiramat (%1,2) kullanımı 

izlemektedir (Tablo 6.19).  

Tablo 6.19. İkinci basamakta kullanılan ilaçlar 

İkinci Basamak Sayı % 

İkinci basamak ilaç 

sayısı 

0 3 3,5 

1 44 51,2 

≥2 39 45,3 

1. ilaç 

İlaç yok 3 3,5 

Fenitoin 48 55,8 

Levetirasetam 18 20,9 

Fenobarbital 15 17,4 

Valproik asit 1 1,2 

Topiramat 1 1,2 
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Tablo 6.19 devamı. İkinci basamakta kullanılan ilaçlar 

İkinci Basamak Sayı % 

2. ilaç 

İlaç yok 47 54,7 

Fenitoin 16 18,6 

Levetirasetam 13 15,1 

Fenobarbital 6 7,0 

Valproik asit 3 3,5 

Topiramat 1 1,2 

3. ilaç 

İlaç yok 69 80,2 

Levetirasetam 9 10,5 

Fenitoin 5 5,8 

Fenobarbital 1 1,2 

Valproik asit 1 1,2 

Topiramat 1 1,2 

2. basamakta ilk ilaç olarak fenitoin kullanılanların %35,4’ünde, levetirasetam 

kullanılanların %55,6’sında ve fenobarbital kullanılanların ise %80’inde nöbet kontrolü 

sağlanamamış ve ikinci antiepileptik ihtiyacı olmuştur (Tablo 6.20). 

Tablo 6.20. Fenitoin, levetirasetam ve fenobarbital kullanılan hastalarda 2. ilaç kullanım 

gereksiniminin karşılaştırılması  

İlaçlar 

İkinci basamak 2. ilaç kullanımı gereksinimi 

p* Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Fenitoin 17 35,4 31 64,6 

0,008 Levetirasetam 10 55,6 8 44,4 

Fenobarbital 12 80,0 3 20,0 

Hastalara 1. infüzyon ilaç olarak en sık 51 hastada midazolam (%59,3) kullanıldığı 

saptandı. 1 hastada ise VPA (%1,2) tercih edildiği görüldü. Nöbet kontrolü sağlanamayan 14 

hastanın 3’ünde (%3,5) ketamin infüzyonu, 2’sinde (%2,3) propofol infüzyonu, 1’inde (%1,2) 

VPA infüzyonu kullanıldı. 8 hastada (%9,3) tiyopental anestezisi gerektiği görüldü. İki 

infüzyon ilaçla da nöbet kontrolü sağlanamayan 3 hastadan 2’sine VPA infüzyonu, 1 hastaya 

tiyopental infüzyonu eklendiği saptandı. Halen nöbet kontrolü sağlanamamış 1 hastaya 4.ilaç 

olarak propofol, 5.ilaç olarak da tiyopental eklendiği görüldü (Tablo 6.21). 
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Tablo 6.21. Anestezik/infüzyon ilaçlar 

Anestezik/infüzyon ilaçlar Sayı % 

1. İnfüzyon ilaç 

İlaç yok 34 39,6 

Midazolam 51 59,3 

Valproik asit 1 1,2 

2. İnfüzyon ilaç 

İlaç yok 72 83,7 

Tiyopental 8 9,3 

Ketamin 3 3,5 

Propofol 2 2,3 

VPA 1 1,2 

3. İnfüzyon ilaç 

İlaç yok 83 96,3 

Tiyopental 1 1,2 

VPA 2 2,3 

4. İnfüzyon ilaç 
İlaç yok 85 98,8 

Propofol 1 1,2 

5. İnfüzyon ilaç 
İlaç yok 85 98,8 

Tiyopental 1 1,2 

Hastaların %84,9’unda immunomodulatuar kullanılmamış iken, immunomodulatuar 

olarak en fazla 6 hastada (%7) intravenöz immunglobulin (IVIG) ile birlikte pulse steroid 

kullanıldığı saptandı. Üç hastaya (%3,5) plazmaferez ve/veya sürekli renal replasman tedavisi 

(SRRT) uygulandığı, 1 hastaya (%1,2) hem IVIG verilmiş hem plazmaferez yapıldığı görüldü. 

Bir hastaya (%1,2) IVIG ve rituksimab birlikte verildiği ve plazmaferez uygulandığı saptandı. 

Bir hastaya (%1,2) IVIG ile birlikte azotiopurin verildiği ve plazmaferez yapıldığı görüldü. Bir 

hastaya (%1,2) ise IVIG, pulse steroid ve anakinra verildiği ve plazmaferez uygulandığı 

görüldü. Hastaların 5’inin  (%5,8) ketojenik diyet uyguladığı saptandı (Tablo 6.22). 

Tablo 6.22. İmmunomodulatuar tedavi ve ketojenik diyet 

İmmunomodulatuar tedavi ve ketojenik diyet Sayı % 

İmmunomodulatuar 

Yok 73 84,9 

Plazmaferez ve/veya SRRT 3 3,5 

IVIG + Pulse steroid 6 7,0 

IVIG + Plazmaferez 1 1,2 

IVIG + Plazmaferez + Rituksimab 1 1,2 

IVIG + Plazmaferez + Azatiopurin 1 1,2 

IVIG + Pulse + Plazmaferez + Anakinra 1 1,2 

Ketojenik diyet 
Var 5 5,8 

Yok 81 94,2 

*SRRT: Sürekli Renal Replasman Tedavi, IVIG: İntravenöz immunglobulin 
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 İzlemde ilk antiepileptik olarak levetirasetam en sık tercih edilirken (38 hasta, %44,2), 

diğer tercihler sırasıyla 18 hastada (%20,9) fenobarbital, 12 hastada (%14) fenitoin, 8 hastada 

(%9,3) VPA, 1 hastada (%1,2) topiramat, 1 hastada (%1,2) klobazam, 1 hastada (%1,2) 

lakozamid ve 1 hastada (%1,2) diazepam olmuştur. 6 hastada (%7) idame antiepileptik 

kullanılmamıştır (Tablo 6.23). 

Tablo 6.23. İzlemde kullanılan antiepileptikler 

Birinci antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 6 7,0 

Levetirasetam 38 44,2 

Fenobarbital 18 20,9 

Fenitoin 12 14,0 

Valporik asit 8 9,3 

Topiramat 1 1,2 

Klobazam 1 1,2 

Lakozamid 1 1,2 

Diazepam 1 1,2 

En sık eklenen 2. antiepileptik ilaç levetirasetam (%17,4) ve fenobarbital (%17,4) idi. 

Diğer ikinci ilaçlara bakıldığında %15,1 fenitoin, %8,1 topiramat, %3,5 karbamazepin, %2,3 

VPA, %2,3 klobazam, %2,3 lakozamid, %2,3 klonazepam ve %2,3 lamotrigin kullanılmıştır. 

23 hastada (%26,7) 2.antiepileptik ihtiyacı olmamıştır (Tablo 6.24). 

Tablo 6.24. İkinci antiepileptik ilaç 

İkinci antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 23 26,7 

Levetirasetam 15 17,4 

Fenitoin 13 15,1 

Fenobarbital 15 17,4 

Topiramat 7 8,1 

Karbamazepin 3 3,5 

Valproik asit 2 2,3 

Klobazam 2 2,3 

Lakozamid 2 2,3 

Klonazepam 2 2,3 

Lamotrigin 2 2,3 

Üçüncü sıra antiepileptik olarak en fazla klobazam (%11,6) kullanılmıştır. Seçilen diğer 

ilaçlara bakıldığında %9,3 levetirasetam, %9,3 topiramat, %7 karbamazepin, %5,8 fenitoin, 

%4,7 fenobarbital ve %1,2 pirimidon olduğu saptanmıştır (Tablo 6.25). 
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Tablo 6.25. Üçüncü antiepileptik ilaç 

Üçüncü antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 44 51,1 

Klobazam 10 11,6 

Levetirasetam 8 9,3 

Topiramat 8 9,3 

Karbamazepin 6 7,0 

Fenitoin 5 5,8 

Fenobarbital 4 4,7 

Pirimidon 1 1,2 

Dördüncü antiepileptik ilaç ihtiyacı olduğunda en sık eklenen ilaç topiramat (%9,3) 

olmuştur. %8,1 klonazepam, %4,7 VPA, %2,3 fenitoin, %2,3 klobazam, %2,3 lakozamid, %1,2 

karbamazepin, %1,2 pirimidon, %1,2 sitiripentol, %1,2 perampanel, %1,2 diazepam ve %1,2 

fenobarbital kullanılmıştır (Tablo 6.26). 

Tablo 6.26. Dördüncü antiepileptik ilaç 

Dördüncü antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 55 64,0 

Topiramat 8 9,3 

Klonazepam 7 8,1 

Valproik asit 4 4,7 

Fenitoin 2 2,3 

Klobazam 2 2,3 

Lakozamid 2 2,3 

Karbamazepin 1 1,2 

Pirimidon 1 1,2 

Sitiripentol 1 1,2 

Perampanel 1 1,2 

Diazepam 1 1,2 

Fenobarbital 1 1,2 

Dört antiepileptik ile nöbetleri kontrol altına alınamayan hastalarda 5.antiepileptik olarak 

en sık lakozamid (%5,8) tercih edilmiştir. Diğer ilaçlara bakıldığında %4,7 klobazam, %3,5 

topiramat, %2,3 klonazepam, %1,2 levetirasetam, %1,2 fenobarbital, %1,2 valproik asit, %1,2 

karbamazepin, %1,2 lamotrigin ve %1,2 B6 vitamini kullanılmıştır (Tablo 6.27). 
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Tablo 6.27. Beşinci antiepileptik ilaç 

Beşinci antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 66 76,8 

Lakozamid 5 5,8 

Klobazam 4 4,7 

Topiramat 3 3,5 

Klonazepam 2 2,3 

Valproik asit 1 1,2 

Karbamazepin 1 1,2 

Fenobarbital 1 1,2 

Levetirasetam 1 1,2 

Lamotrigin 1 1,2 

B6 vitamini 1 1,2 

Altıncı antiepileptik olarak en fazla klonazepam (%2,3) ve klobazam (%2,3) 

kullanılmıştır. %1,2 fenitoin, %1,2 fenobarbital, %1,2 valproik asit, %1,2 karbamazepin, %1,2 

rufinamid ve %1,2 sitiripentol tercih edilmiştir (Tablo 6.28). 

Tablo 6.28. Altıncı antiepileptik ilaç 

Altıncı antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 76 88,4 

Klonazepam 2 2,3 

Klobazam 2 2,3 

Fenobarbital 1 1,2 

Valproik asit 1 1,2 

Karbamazepin 1 1,2 

Fenitoin 1 1,2 

Rufinamid 1 1,2 

Stiripentol 1 1,2 

Yedinci antiepileptik olarak en fazla topiramat (%2,3) tercih edilmiştir. %1,2 sitiripentol, 

%1,2 klonazepam, %1,2 lakozamid ve %1,2 vigabatrin kullanılmıştır (Tablo 6.29). 

Tablo 6.29. Yedinci antiepileptik ilaç 

Yedinci antiepileptik ilaç Sayı % 

Yok 80 93,0 

Topiramat 2 2,3 

Stiripentol 1 1,2 

Klonazepam 1 1,2 

Lakozamid 1 1,2 

Vigabatrin 1 1,2 

 



49 

Yedi ilaçla nöbetleri kontrol altına alınamayan 2 hastadan 1’inde fenobarbital, 1’inde 

klonazepam 8.antiepileptik ilaç olarak eklenmiştir. Bu hastalardan 1’ine 9.ilaç olarak 

fenfluramin, 10. İlaç olarak da zonisamid eklenmiştir (Tablo 6.30). 

Tablo 6.30. İzlemde kullanılan diğer antiepileptikler 

İzlemde kullanılan diğer antiepileptikler Sayı % 

8. antiepileptik 

Yok 84 97,7 

Fenobarbital 1 1,2 

Klonazepam 1 1,2 

9. antiepileptik 
Yok 85 98,8 

Fenfluramin 1 1,2 

10. antiepileptik 
Yok 85 98,8 

Zonisamid 1 1,2 

Hastaların hastanede yatma süresi ortalaması 21,4±41,4 gün iken ortancası 9,5 (1,0-

350,0) gün, izlem süresi ortalaması 28,2±25,6 ay iken ortancası ise 21,5 (,2-118,0) ay idi. 

Hastaların 15’i (%17,4) mortalite ile sonuçlandı. 29 hasta (%33,7) tam düzelme, 25 hasta 

(%29,1) kısmi düzelme, 14 hasta (%16,3) sekel ve 3 hasta (%3,5) kısmi düzelme ve sekel 

birlikteliği ile sonuçlandı. Hastaların 48’sinde (%55,8) epilepsi gelişmişti ve bunların 37’si 

(%77) ise dirençli epilepsi ile sonuçlandı. Hastaların 64’ünde (%74,4) gelişimsel/psikiyatrik 

komorbidite yok iken 15’inde (%17,4) bilişsel gecikme, 2’sinde (%2,3) otizm spektrum 

bozukluğu (OSB), 2’sinde (%2,3) dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB), 2’sinde 

(%2,3) konversiyon bozukluğu ve 1’inde (%1,2) ise disleksi geliştiği görüldü (Tablo 6.31). 

Tablo 6.31. Hastaların izlem süresi ve izlem sonuçları 

İzlem süresi Ort±SS Ortanca (min-maks) 

Hastanede yatış süresi (gün) 21,4±41,4 9,5 (1,0-350,0) 

İzlem süresi (ay) 28,2±25,6 21,5 (,2-118,0) 

İzlem sonuçları Sayı % 

Mortalite 
Var 15 17,4 

Yok 71 82,6 

Sonuç 

Tam düzelme 29 33,7 

Kısmi düzelme 25 29,1 

Sekel 14 16,3 

Eksitus 15 17,4 

Kısmi düzelme ile sekel 3 3,5 
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Tablo 6.31 devamı. Hastaların izlem süresi ve izlem sonuçları 

İzlem sonuçları Sayı % 

Epilepsi gelişme 

durumu 

Yok 38 44,2 

Var 48 55,8 

Dirençli epilepsi 37 77,0 

Gelişimsel/Psikiyatrik 

komorbidite 

Yok 64 74,4 

Bilişsel gecikme 15 17,4 

OSB 2 2,3 

DEHB 2 2,3 

Konversiyon bozukluğu 2 2,3 

Disleksi 1 1,2 

Altta yatan nörolojik hastalığı olanların 9’unda (%42,9), nörolojik hastalığı olmayanların 

ise 29’unda (%44,6) ateş/enfeksiyon görülmüş olup aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,888)(Tablo 6.32). 

Tablo 6.32. Altta yatan nörolojik hastalık varlığına göre ateş varlığının karşılaştırılması 

Altta yatan ek nörolojik hastalık 

Ateş/enfeksiyon varlığı 

p* Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Var 9 42,9 12 57,1 
0,888 

Yok 29 44,6 36 55,4 
*Kikare analizi uygulanmıştır.  

Birinci basamak tedavide ilk ilaç olarak rektal diazepam kullananların 1’inde (%12,5) 

nöbet kontrol altına alınmış ve ikinci ilaç kullanımına ihtiyaç duyulmamıştır. Ancak nöbeti 

devam eden hastaların 4’ünde (%50) midazolam, 1’inde (%12,5) rektal diazepam ve 2’sinde 

(%25) IV diazepam 2.ilaç olarak tercih edilmiştir. İlk ilaç olarak IV diazepam kullananların ise 

4’ünde (%16,7) nöbet kontrol alınmış ve ikinci ilaç kullanımına gerek olmamıştır. Ancak nöbet 

kontrolü sağlanamayan hastaların 15’inde (%62,5) midazolam ve 5’inde (%20,8) IV diazepam 

2.ilaç olarak kullanılmıştır. İlk ilaç olarak midazolam kullananların 42’sinde (%82,4) nöbet 

kontrolü sağlanmıştır. Nöbeti devam eden hastaların 1’inde (%2) IV diazepam ve 8’inde 

(%15,7) midazolam tekrarlayan doz olarak kullanılmıştır. 3 hastada (%3,5) hastane 

başvurusunda nöbet devamı görülmediği için 1.basamak tedavi ihtiyacı olmamıştır (Tablo 

6.33). 
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Tablo 6.33. Hastaların birinci basamak ilaç kullanımında ilk ilaç kullananların ikinci ilaç 

kullanım dağılımları 

2. ilaç 

İlk ilaç 

Rektal diazepam IV diazepam Midazolam 

Sayı % Sayı % Sayı % 

İlaç yok 1 12,5 4 16,7 42 82,4 

Rektal diazepam 1 12,5 0 ,0 0 ,0 

IV diazepam 2 25,0 5 20,8 1 2,0 

Midazolam 4 50,0 15 62,5 8 15,7 

Mortalite oranı kızlarda %18,9, erkeklerde ise %16,3 saptandı. Bu fark istatistiksel açıdan 

anlamlı değildi (p=0,754). Eksitus olanların nöbet süresi eksitus olmayanların süresinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,041). Eksitus varlığı ve yaş arasında anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p=0,091)(Tablo 6.34).  

Tablo 6.34. Mortalite ile demografik özellikler ve nöbet süresinin karşılaştırılması 

Cinsiyet 

Mortalite 

p Var Yok 

Sayı % Sayı % 

 Kız 7 18,9 30 81,1 
0,754* 

Erkek 8 16,3 41 83,7 

 Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks)  

Yaş 10,0 (,0-192,0) 35,0 (,0-208,0) 0,091** 

Nöbet süresi 60,0 (10,0-432000,0) 30,0 (10,0-21600,0) 0,041** 

Mortalite ile çekilen ilk EEG’de anormal bulgu varlığı, kraniyal MR’da anormal bulgu 

varlığı, hastanede yatış süresi, 2. ve 3. basamak tedavi gerekliliği arasındaki ilişkiye 

bakıldığında anlamlı bir fark bulunmamıştır (Tablo 6.35) 
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Tablo 6.35. Mortalite ile çekilen ilk EEG’de anormal bulgu varlığı, kraniyal MR’da anormal 

bulgu varlığı, hastanede yatış süresi, 2. ve 3. basamak tedavi gerekliliği arasındaki 

ilişki 

EEG’de anormal 

bulgu  

Mortalite 

p Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Var 12 22 42 78 
0,093 

Yok 1 4,5 21 95,5 

Kraniyal MR’da 

anormal bulgu  

Mortalite 

p Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Var 10 19,6 41 80,4 
0,093 

Yok 1 4,1 23 95,9 

2.basamak tedavi 

gerekliliği   

Mortalite 

p Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Var 15 18 68 82 
1,0 

Yok 0 0 3 100 

3.basamak tedavi 

gerekliliği   

Mortalite 

p Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Var 12 22,6 41 77,4 
0,147 

Yok 3 9 30 97 

Hastanede yatış 

süresi 

Mortalite 
p 

Var Yok 

Ortanca (min-

maks) 
17,0 (3,0-350,0) 9,0 (1,0-120,0) 0,120 

 Akut etiyolojisi olanların 10’unda (%18,2), uzak semptomatik (remote) olanların 1’inde 

(%25), progresif olanların 3’ünde (%27,3) ve tanımlı elektroklinik sendrom olanların ise 1’inde 

(%16,7) mortalite izlenmiştir. Etiyolojilere göre mortalite açısından anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p=0,463) (Tablo 6.36). 

Tablo 6.36. Etiyolojiye göre mortalitenin karşılaştırılması 

Etiyoloji 

Mortalite 

p* Var Yok 

Sayı % Sayı % 

Akut 10 18,2 45 81,8 

0,463 

Uzak semptomatik (Remote) 1 25,0 3 75,0 

Progresif 3 27,3 8 72,7 

Tanımlı elektroklinik sendrom 1 16,7 5 83,3 

Kriptojenik 0 ,0 10 100,0 

 



53 

 Etiyolojiler arasında yaş açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,596)(Tablo 

6.37). 

Tablo 6.37. Etiyolojiye göre yaşın karşılaştırılması 

Etiyoloji Yaş ortanca (min-maks) p* 

Akut 17,0 (,0-208,0) 

0,596 

Uzak semptomatik (remote) 73,5 (10,0-139,0) 

Progresif 38,0 (1,0-192,0) 

Tanımlı elektroklinik sendrom 56,0 (5,0-81,0) 

Kriptojenik 13,0 (,0-147,0) 

 Epilepsi varlığı (p=0,091), nörolojik hastalık varlığı (p=0,075) ve nörolojik olmayan 

hastalık varlığı (p=0,408) arasında etiyoloji açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (Tablo 

6.38). 

Tablo 6.38. Ek hastalık varlığına göre etiyoloji karşılaştırılması 

Ek Hastalık  
Akut 

Uzak 

semptomatik 

(Remote) 

Progresif 

Tanımlı 

elektroklinik 

sendrom 

Kriptojenik 
p* 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Epilepsi varlığı 
Var 24 63,2 0 ,0 6 15,8 5 13,2 3 7,9 

0,091 
Yok 31 64,6 4 8,3 5 10,4 1 2,1 7 14,6 

Nörolojik 

hastalık varlığı 

Var 13 61,9 2 9,5 5 23,8 1 4,8 0 ,0 
0,075 

Yok 42 64,6 2 3,1 6 9,2 5 7,7 10 15,4 

Nörolojik 

olmayan 

hastalık varlığı 

Var 6 85,7 1 14,3 0 ,0 0 ,0 0 ,0 

0,408 
Yok 49 62,0 3 3,8 11 13,9 6 7,6 10 12,7 
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7. TARTIŞMA 

SE, çocuklarda en sık görülen yaşamı tehdit eden nörolojik acil durumdur ve 

müdahaledeki başarısızlık nöronal hasarı ve diğer komplikasyonları artırmaktadır. SE'nin 

tahmini insidansı yılda 100.000'de 17 ila 23’tür (31, 32). En yüksek insidans yaşamın ilk 

yılındadır (94). Status epileptikus çalışma grupları yaşa göre değerlendirildiğinde; çocuklarda 

SE yaşamın ilk yılında daha yüksek görülmekte, ortak bir yaş ortalaması olmamakla birlikte 

yaş ortalaması 3.5-5 yıl aralığında değişmektedir (26). Kravljanac ve ark.’nın tek merkezli 

yaptıkları ve 602 SE atağını içeren çalışmada ortalama yaş 4.3±4 yıl olduğu görülmüştür (95). 

Ülkemizde de Saz ve ark.’nın yaptığı çalışmada 27 SE olgusu incelenmiş ve yaş ortalaması 

3.8±1.8 yıl olarak saptanmıştır (45). Türkiye’de yapılan bir çalışmada da en sık yaşamın ilk 

yılında saptanmıştır ve 11 yaş üstünde oldukça nadir görülmüştür. Aynı çalışmada hastaların 

280’i (%52,5) erkek 253’ü (%47,5) kız olarak saptanmıştır (21). Bizim çalışmamızda da benzer 

olarak hastaların yaş ortalaması 49,4±54,3 ay saptanmıştır. Literatüre benzer olarak 

hastalarımızın %14’ü neonatal (0-1 ay), %46,5’i süt çocuğu (1 ay-2 yaş), %32,6’sı çocukluk 

çağı (2-12 yaş) ve %7’si ise adölesan/genç erişkin (>12yaş) dönemindedir ve çalışmamızda 

hastaların 37’sinin (%43) kız ve 49’unun (%57) erkek olduğu görülmüştür. 

Jafarpour ve ark.’nın yaptığı çalışmada en sık görülen nöbet tipi, hastaların %59,7'sinde 

meydana gelen jeneralize başlangıçlı idi, bunu %22,1 ile sekonder jeneralize fokal başlangıçlı 

izlemiş, 14 hastada ise (%18,2) fokal nöbet saptanmıştır. Çalışmada farklı etiyolojiler arasında 

nöbet tipinde fark saptanmamıştır (94). Bizim çalışmamızda hastaların nöbet karakterine 

bakıldığında 45’inin (%52,3) JTK, 19’unun (%22) fokal, 15’inin (%17,4) miyoklonik, 4’ünün 

(%4,7) otomatizma (yalanma ve/veya pedal çevirme), 1’inin (%1,2) afazi, 1’inin (%1,2) fokal 

başlangıçlı jeneralize ve 1’inin (%1,2) nonkonvulsif olduğu saptandı. Bu sonuçlar literatürle 

beraber düşünüldüğünde SE'de nöbetlerin yaklaşık yarısını jeneralize konvulsif nöbetlerin 

oluşturduğunu gösterebilir. 

Çocukluk çağında görülen SE, etiyoloji, semiyoloji ve süreye göre sınıflandırılmıştır (18, 

76). Fernandez ve ark.’nın yaptığı pediatrik çalışmada geçirdikleri SE süreleri incelenmiş, 445 

hastanın %66,5’nin 30 dakika altında, %33,5’nin ise 30 dakikanın üzerinde SE geçirdiği 

saptanmıştır (96). Halawa ve ark.’nın yaptığı pediatrik popülasyondaki SE çalışmasında ise 

refrakter SE oranı %64,3 olarak saptanmıştır (40). Ülkemizde yapılan Saz ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada da refrakter SE oranı %33 bulunmuştur (45). Bu tez çalışmamızda AÜTF Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları’nda SE tanısı alıp izlenen çocuk hastalar değerlendirildiğinde 41’inin 
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(%47,7) nonrefrakter, 32’sinin (%37,2) refrakter ve 13’ünün (%15,1) süperrefrakter olduğu 

görülmüştür. Çalışmamızda refrakter ve süperrefrakter SE oranlarının diğer benzer çalışmalara 

göre yüksek oranda olmasının sebebi yoğun bakımda yatan hastaların değerlendirmeye alınmış 

olmasından kaynaklanıyor olabilir. 

Daha önceden epilepsi tanısı olan hastalarda SE atağının nispeten yaygın olduğu önceki 

çalışmalarda bildirilmiştir. Ayrıca epilepsili çocukların %10 ila %20'sinde en az bir SE atağı 

meydana geldiği gösterilmiştir. Bu nedenle önceden nörolojik anormallikleri olan çocuklar SE 

atakları geçirmeye daha duyarlıdır ve ayrıca tekrarlayan SE atakları yaşama risklerinin de 

yüksek olması beklenen bir sonuçtur (33). Bizim çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak 

hastaların 38’inde (%44,2) geçirilmiş nöbet öyküsü veya epilepsi vardı. Bu hastaların 

%73,6’sında (28 hasta) daha önceden epilepsi varlığı söz konusu idi. Bunların da 5’i Dravet 

Sendromu, 3’ü Lennox Gestaut Sendromu idi. Ayrıca hastaların 21’inde (%24,4) altta yatan ek 

nörolojik hastalık olduğu ve bunlardan en fazla intrakraniyal kitle (%23,8) ve hipoksik iskemik 

ensefalopati (%23,8) olduğu görülmüştür.  

Hastanemizde 24 saatlik monitorizasyon yapılamaması nedeniyle iktal EEG 

çekilememiştir ve ayrıca hastaların %11,6’sının ilk EEG verilerine ulaşılamamıştır. Bu nedenle 

hastalar daha çok interiktal EEG bulguları ile değerlendirilmiştir. EEG verileri mevcut olan 76 

hastanın ilk EEG bulguları incelendiğinde %25,6’sı normal çıkmış ve anormal sonuçlananlar 

arasında en fazla keskin ve/veya diken dalga (%25,6) görülmüştür. Jafarpour ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada da en sık EEG bulgusu olarak %35,7 ile keskin ve/veya diken dalga saptanmıştır 

(94). Bu çalışmada olduğu gibi biz de geriye dönük tarama yapmamız nedeniyle, elektrografik 

nöbet yükünü ve bunun sonuçla ilişkisini değerlendirmek için yeterli sürekli EEG izleme 

verisine sahip değildik. Specchio ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise 103 (63,5%) 

hastada fokal anormalite, 59 (36,5%) hastada ise diffüz anormalite saptanmıştır. Bu çalışma 

video EEG bulguları değerlendirilerek yapılmıştır ve SE başlangıcındaki EEG bulgularının 

prognozda bir öngörücü olmadığını belirtmişlerdir (97). Alkhachroum ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmada da EEG bulgularının prognozu öngörmede nöbetin süresi ve etiyolojiden daha az 

öneme sahip olduğu gösterilmiştir (98). Bizim çalışmamızda yayılım paternine bakıldığında en 

fazla diffüz anormalite (%31,4) görülmüştür.  

Nei ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada SE sonrasında serebral kan akışında ve glikoz 

kullanımındaki artışla ilişkili olarak periyodik epileptiform deşarjların (PED) ortaya çıktığını, 

bu deşarjların varlığında da tekrarlayan motor aktivitenin oluşabileceğini göstermişlerdir. 
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Ayrıca PED’lerin varlığını kötü prognozla ilişkilendirmişlerdir (99). Sistematik bir derlemede 

de PED'lerin kötü prognozla ilişkili olduğu bulunmuştur. 50 kişilik bir EEG çalışmasında, 

PED'ler PED'i olmayan hastalara (%19) kıyasla daha yüksek mortalite/vejetatif durum (%44) 

ve SE’nin refrakterliği ile ilişkilendirilmiştir (100). Bizim çalışmamızda da ilk EEG’de 

periyodik deşarj olanların 24 saatten uzun süre nöbet geçirme oranı (%27,3) periyodik deşarjı 

olmayanların oranından (%13,5) anlamlı şekilde yüksek görülmüştür. Ancak periyodik deşarj 

varlığı ile mortalite arasında anlamlı farklılık görülmemiştir. Bu da mortalite üzerine etkili tek 

faktör değil çoklu faktör varlığını düşündürdü. Ancak uygun regresyon modeli kurulamadı. 

Yine bizim bulgularımızda nöbet süresi uzun olanlarda mortalitenin yüksek olması literatürle 

uyumludur. 

Hastaların EEG seyri incelendiğinde ise %32,6’sı stabil bulgularla seyretti. %17,4’ünde 

remisyon, %3,5’inde progresyon ve %5,8’inde ise relaps görüldü. %40,7’sinin ise 1’den fazla 

EEG’si olmadığı için EEG seyri değerlendirilemedi. EEG seyri değerlendirilemeyen hastaların 

oranı fazla olmasına rağmen değerlendirilebilen kısımda çoğunluğun stabil bulgular ya da 

remisyondan oluşması hastalarda uygun tedavi verildiği ve tedaviye yanıtın iyi olduğunu 

düşündürebilir. Diğer klinik verilere ek olarak SE sonrasında EEG'de prognostik göstergelerin 

belirlenmesi SE tedavisi için yeni girişimlerin planlanmasında yardımcı olabilir. 

Jafarpour ve ark’nın yaptığı çalışmada vakaların çoğunda ilk nörogörüntüleme normal 

bulunmuştur (94). Kramer ve ark. periinsular bölgede leptomeningeal sinyal artışları 

bildirmişlerdir (101). Van Baalen ve arkadaşları ise reaktif bir süreç olabilen inflamasyonun 

yokluğunda gliozisi tanımlamıştır (102). Shinnar ve ark. yaptıkları bir çalışmada ise %33 

hastada normal kraniyal MR bulguları saptamışlardır. En sık (%20,9) hipokampuste patoloji 

görülmüştür, bunlar içinde anormal T2 sinyalizasyonu en çok (%11,5) görülen patolojidir 

(103). Bizim çalışmamızda hastaların 11’ine (%12,8) kraniyal MR çekilememiş iken 24’ü 

(%27,9) normal gelmiştir ve anormal MR bulguları arasında en yüksek oranda (%11,6) iskemik 

infarkt görülmüştür. Ancak beyin MRG sonuçları geriye dönük değerlendirildiği için status ile 

ilişkili diffüzyon kısıtlaması bulguları mı yoksa gerçek istemik infarkt mı ayrımı yapılamadı. 

Hipokampusta anormal T2 sinyalizasyonu 5 hastada (%5,8) saptanmıştır. Hipokampusda sinyal 

artışı ileride gelişebilecek fokal etiyolojili epilepsiler açısından ve yine dirençli epilepsiye 

neden olan mesial temporal skleroz açısından önemli bir bulgu olabilir. Bu nedenle çocukluk 

çağında statustan sonra düzenli görüntüleme takiplerinin yapılmasının, statustan sonra gelişen 

epilepsi hastalarında önemli olduğunu düşünüyoruz. 
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Çocuklarda SE süre, klinik bulgulara ek olarak etiyolojiye göre de sınıflandırılmaktadır 

(13, 76). Shinnar ve ark.’nın 1 ay-16 yaş arasındaki 394 SE’li çocukta yaptığı çalışmada 

sırasıyla %57 akut semptomatik, %24 uzak semptomatik, %15 kriptojenik veya idiyopatik ve 

%5 oranında da progresif ensefalopati olarak sınıflandırılmıştır (33). Kravljanac ve ark ‘nın 395 

SE’lu hastada toplam 602 konvulsif SE atağının değerlendirildiği retrospektif çalışmada ise 

%27,3 idiopatik/kriptojenik, %14,2 uzak semptomatik, %40 akut semptomatik ve %18,2 

progresif ensefalopati olarak hastalar sınıflandırılmıştır (95). Bizim çalışmamızda ise %64’ü 

akut, %12,8’i progresif, %11,6’sı kriptojenik, %7’si tanımlı elektroklinik sendrom ve %4,7’si 

uzak semptomatik olarak gruplandırılmıştır. Akut etiyoloji incelendiğinde %65 oranında en sık 

enfeksiyon görülmüştür. Saptanabilen en sık etken, 3 hastada pozitif bulunan HHV-6 olmuştur. 

Çalışmalara bakıldığında da febril SE en yaygın saptanabilen etiyolojidir (34).            

Chin ve ark ‘nın yaptığı çalışmada etiyoloji gruplarının yaşa göre dağılımına bakıldığında 

1 yaş altı çocuklarda konvulsif SE’nin diğer gruplara göre yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca 

aynı çalışmada özellikle de bir yaş altında akut semptomatik hasta grubunun yüksek insidansa 

sahip olduğu saptanmıştır (31). Bizim çalışmamızda akut semptomatik grup diğer gruplardan 

daha fazla orandaydı ancak yaş grupları arasında bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Kronik hastalığı olan çocuklarda farklı etiyolojilere bağlı olarak SE görülme sıklığı 

artmaktadır (104). Trinka ve ark.’nın 2015 yılında yayınladığı bildiriye göre, kronik hastalığı 

olan çocuklarda uzak semptomatik (remote) SE sıklığı daha fazla görülürken, kronik hastalığı 

olmayan ve SSS enfeksiyonu olan çocuklarda ise akut semptomatik SE’nin daha fazla olduğu 

belirtilmiştir (3). Bizim çalışmamızda ise epilepsi varlığı (p=0,091), nörolojik hastalık varlığı 

(p=0,075) ve nörolojik olmayan kronik hastalık varlığı (p=0,408) arasında etiyoloji açısından 

anlamlı farklılık görülmemiştir. Bunun yaş grupları arasındaki farklılıklardan ya da genetik 

yatkınlığın oluşturabileceği farklılıklardan olabileceğini düşünüyoruz. 

Status epileptikus tedavileri değerlendirildiğinde SE’lerin çoğunun birinci ve ikinci 

basamak tedaviler ile sonlandığı görülmüş, ancak bunların yaklaşık %15-30’unda SE atağının 

refrakter olduğu ve diğer tedavilerin uygulanması gerektiği görülmüştür (105) Maytal ve 

ark.’nın 193 SE’lu hasta ile yapılan bir çalışmada %26 oranında SE’un 60 dakikadan daha uzun 

sürdüğü bildirilmiştir (106). Ülkemizde Saz ve ark. 2010 yılında yaptığı ve EPSEP 

protokolünün belirlenip uygulanmış olduğu 27 SE’li hasta ile yapılan çalışmada hastaların 

2’sinde 5 dakikayı geçen nöbet nedeni ile tekrarlayan iki dozda 0.5mg/kg rektal diazepam 

yapıldığı ve nöbetin kontrol altına alındığı görülmüştür. Aynı çalışmada 3 hastanın devam eden 
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nöbeti nedeni ile ikinci basamak tedavilerden difenilhidantoin ile nöbet kontrolü sağlandığı 

ancak bu hastalarda ilaç yan etkisine bağlı olduğu düşünülen birinde ilaç ekstravazasyonu, 

ikisinde ise hipotansiyon görüldüğü bildirilmiş, EPSEP çalışmasında nöbeti ikinci basamak 

tedaviler ile süren 22 hasta midazolam infuzyonu aldığı, sadece 1 hastada 4.basamak 

tedavilerden propofol infuzyonu uygulandığı görülmüştür (45).  

Bizim tez çalışmamızda da hastaların %3,5’inde hiç birinci basamak ilaç kullanılmamış 

iken %54,7’sinde 1 tane ve %41,8’inde ise 2 ve daha fazla birinci basamak ilaç kullanılmıştır. 

Birinci basamakta ilk ilaç olarak en fazla IV midazolam (%58,1) kullanılmıştı. İkinci sırada IV 

diazepam (%27,9) sonrasında da sırasıyla rektal diazepam (%9,3) ve intranazal midazolam 

(%1,2) en sık kullanılan ilaçlardı. İlk ilaç olarak rektal diazepam kullanılanların %12,5’inde 

nöbet kontrolü sağlanmıştır. İkinci ilaç olarak kullanılan benzodiazepin grubu ilaçlar ise 

sırasıyla %50’inde midazolam, %12,5’inde rektal diazepam ve %25’inde IV diazepam olarak 

kaydedildi. İlk ilaç olarak IV diazepam kullanılanların %16,7’sinde nöbet durmuş ve ikinci ilaç 

kullanımına gerek duyulmamıştır. Bu ilacı kullanan hastalarda ikinci ilaç olarak %62’5inde 

midazolam ve %20,8’inde IV diazepam kullanılmıştır. İlk ilaç olarak midazolam kullanılanların 

ise %82,4’ünde nöbet durmuş ve ikinci ilaç kullanımı yaklaşık %18 hastada gerekli olmuştur 

(%2’sinde IV diazepam ve %15,7’sinde midazolam). Saz ve ark. yaptığı çalışmada ise ilk 

basamak tedavide sadece rektal diazepam tercih edilip 27 hastadan 2’sinde nöbete hakim 

olunduğu görülmüştür (45). Bizim bulgularımıza göre ilk kullanılan benzodiazepin midazolam 

olduğunda daha başarılı olduğu görülmüştür. Bunun ilacın etkisinin hızlı olmasına bağlı 

olabileceğini düşünüyoruz. Tekrarlayan doz midazolam uygulanması önerilmemesine rağmen 

çalışmamızda da 8 hastada uygulanmış olarak bulunmuştur, bunun sebebi bu hastaların 112 ile 

sevki sırasında ilk doz midazolamın uygulanmış olmasıdır. Bu uygulamanın değiştirilmesinin 

faydası olacağını düşünüyoruz.  

Literatürde 2. basamak tedaviler karşılaştırıldığında ise fosfenitoin, VPA ve LEV 

tedavilerinin etkinliklerinin benzer olduğu ve yan etkilerinin de benzer oranlarda görüldüğü 

bildirilmiştir. Kapur ve ark.’ nın yaptığı bir çalışmada 384 SE’lu hasta değerlendirilmiş, 145 

hastada LEV, 118 hastada fosfenitoin ve 121 hastada VPA kullanılmış ve yan etki ile etkinlik 

açısından belirgin fark saptanmamıştır. Bu çalışmanın kısıtlılıkları, nöbetlerin EEG 

monitorizasyonu ile konfirme edilmemiş olması ve ikinci basamakta tercih edilen ilaçların 

hekim kararına göre seçilmiş olmasıdır (107). Dalziel ve ark.’nın yaptığı 3 ay ile 16 yaş 

arasındaki çocukların alındığı ConSEPT çalışmasında ise benzodiazepin tedavisine yanıt 

alınamayan ve ikinci basamak tedaviler ile devam edilen hastalarda 20 mg/kg fenitoin ya da 40 
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mg/kg LEV intravenöz ya da intraosseöz olarak uygulanmış ve 5 dakikanın sonunda her iki 

grupta nöbetin sonlanması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (81). Saz 

ve ark.’nın çalışmasında ise ikinci basamak tedavi olarak 20mg/kg difenilhidantoin ya da 

0.15mg/kg midazolam bolusu uygulanmış; 27 hastadan 3’ünde nöbet kontrol altına alınmış, 22 

hasta ise 3.basamak tedavi gereksinimi duyulmuştur (45). Bizim çalışmamızda ise hastaların 

%3,5’inde hiç ikinci basamak ilaç kullanılmamış iken %51,2’sinde 1 tane ve %45,3’ünde ise 2 

ve daha fazla ikinci basamak ilaç kullanılmıştır. İkinci basamakta ilk ilaç olarak en fazla 

fenitoin (%55,8) kullanılmıştır. Fenitoini takiben levetirasetam %20,9, fenobarbital %17,4, 

valproik asit %1,2 ve topiramat %1,2 sıklıkla kullanılmıştır. İkinci basamak tedavide hastaların 

%54,7’sinde ikinci bir AEİ kullanılmamıştır. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlarda literatür 

ile uyumlu olarak hastanemizde ikinci basamak tedavilerde en sık kullanılan ilaçların fenitoin 

ve levetirasetam olduğu görülmüştür. Ayrıca fenitoin kullanılanların %35,4’ünde, levetirasetam 

kullanılanların %55,6’sında ve fenobarbital kullanılanların ise %80’inde nöbet kontrolü 

sağlanamamış ve ikinci antiepileptik ihtiyacı olmuştur. Biz ikinci ilaç olarak fenitoin 

kullanılırsa diğerlerinden anlamlı olarak etkili bulduk. Erken dönemde nöbet kontrolü 

sağlanabilmesi nedeniyle fenitoinin ikinci ilaç olarak status protokollerinde bulunmasının 

önemli olduğunu düşünüyoruz.  

Tasker ve ark.’nın refrakter SE tedavisinin incelendiği prospektif çok merkezli 54 

hastanın bulunduğu çalışmasında ise %78 oranında midazolam infuzyonunun ilk tercih olduğu 

ve midazolam infuzyonuna yanıt alınamadığında ise %82 oranında devam tedavisi olarak 

pentobarbital kullanıldığı görülmüştür (85). Rivera ve ark. ise üçüncü basamak tedavide 

midazolam infüzyonunu 0.2 mg/kg intravenöz bolus sonrası 0.05 mg/kg/saat ile başlayıp 2 

mg/kg/saate kadar artırılabileceğini belirtmişlerdir (108). Rivera ve ark. çalışmasında 

midazolam infuzyonuna yanıt alınamayan hastalarda çoğunlukla (%82) pentobarbital tedavisi 

tercih edilmiş, Saz ve ark. çalışmasında da 27 hastadan yalnızca 1 tanesinde propofol infuzyonu 

tercih edilmişti (45, 108). Hertzog ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise propofolün hızlı ve kısa 

etkili olmasından dolayı sıklıkla tercih edildiği belirtilmiştir (86). Bizim çalışmamızda da 

hastaların %61,6’sında üçüncü basamak tedavi gereksinimi olmuş ve literatürle uyumlu olarak 

en sık en midazolam infüzyonu (%59,3) kullanılmıştır. Onu takiben tiyopental %9,3 hastada 

kullanılması gerekmiştir.  

Acil serviste ilk müdahaleleri yapıldıktan sonra SE nedeni ile hastaneye yatırılan 

çocukların hastane yatış sürelerini birçok faktör etkilemektedir (yaş, nöbet süresi, 

komplikasyon vb.) (109, 110). Literatürde Tasker ve ark.’nın SE’li çocuklarda çok merkezli 
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prospektif olarak yaptığı çalışmada çocuk yoğun bakımda ortanca yatış süresi 10 (3-20) gün 

olduğu görülmüştür (85) Bir başka çalışmada da Sato ve ark. SE nedeni ile hastanede yatan 

çocukların hastanedeki ortanca yatış süresi 10 (4-19) gün olarak saptamıştır (111). Bizim 

çalışmamızda ise, hastalarının hastanedeki yatış süresi 21,4±41,4 gün iken ortancası 9,5 (1,0-

350,0) gündür. Bu, literatür ile benzerdir. Hastaların toplamda izlem süresi ortalaması ise 

28,2±25,6 ay iken ortancası ise 21,5 (0,2-118) aydır. 

Çocuklarda SE sonrasındaki morbidite ve mortalite analizi yapıldığında, literatürde Saz 

ve ark.’nın yaptığı ve EPSEP protokolünün kullanıldığı çalışmada hastaların elektrolit ve kan 

şekerlerinin normal aralıkta olduğu ve hasta popülasyonunda ölüm bildirilmediği görüldü. 

Çalışmadaki hastaların prognozları değerlendirildiğinde ise febril SE hastaların hiçbirinde 

nörolojik hasar görülmezken, nörolojik hasar bildirilen tüm hastaların akut semptomatik 

etiyolojiye bağlı nöbetlerinin olduğu ve refrakter SE geçirdikleri bildirildi (45). Diğer 

etiyolojilere bağlı görülen refrakter SE’lu 4 hastada ise 1 yıllık izlemde herhangi bir nörolojik 

defisit bildirilmedi; erken ve gerçekleşmiş SE’lu hastaların hiçbirinde de nörolojik hasar 

izlenmedi (45). Bunun yanısıra, Lu ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise SE nedeni ile hastaneye 

yatırılan 134 hastanın izleminde mortalite oranı %3.0 olarak saptanmıştır (112). Ayrıca, 

Jafarpour ve ark.’ının 460 SE hastası ile birlikte yaptığı çalışmada da mortalite oranı %3.8 

olarak saptanmış (94). Bizim çalışmamızda ise hastaların %17,4’ü eksitus olmuştur. Mortalite 

oranının fazla olması hastanemizin 3.basamak hastane olması ve kronik hastalıkları olan 

hastaların daha çok takip edilmesinden kaynaklanıyor olabilir. Status epileptikusun nörolojik 

sonucunu olumsuz etkileyebilecek önemli faktörler etiyoloji, nöbet süresi ve hastanın yaşıdır 

(31, 44, 45). Biz çalışmamızda mortaliteye etki edebilecek ek faktörler olarak çekilen ilk 

EEG’de anormal bulgu varlığı, kraniyal MR’da anormal bulgu varlığı, hastanede yatış süresi, 

2. ve 3. basamak tedavi gerekliliği arasındaki ilişkiyi değerlendirdik ancak anlamlı bir fark 

bulamadık. Bunun nedeni olarak hastaların altta yatan ek kronik sorunlarının mortaliteye sebep 

olmuş olabileceğini düşündük. 

Hastaların %33,7’si tam düzelme, %29,1’i kısmi düzelme, %16,3’ü sekel ve %3,5’i kısmi 

düzelme ve sekel birlikteliği ile sonuçlanmıştır. Hastaların  %45,8’inde epilepsi gelişmiş ve 

%77'si dirençli epilepsi ile sonuçlanmıştır. Hastaların %74,4’ünde gelişimsel/psikiyatrik 

komorbidite yok iken %17,4’ünde bilişsel gecikme, %2,3’ünde OSB, %2,3’ünde DEHB, 

%2,3’ünde konversiyon bozukluğu ve %1,2’sinde ise disleksi gelişmiştir. Bu tanılar hekim 

gözlemi ve deneyimi ile koyulmuştur.  
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Biz bu çalışmayla bizim merkezimizde takip edilen status epileptikus tanılı çocukları 

inceledik. Çalışmamızın kısıtlılıkları; (1) çalışmamızın geriye dönük olması nedeni ile hasta 

verilerinde kayıp yaşanması en önemli kısıtlılığı oluşturmaktadır, (2) Tek merkezli olması 

nedeni ile de taburcu edilen bazı hastaların takibi yapılamadığından erken ve uzun dönem 

prognozları bilinmemektedir, (3) Hastaların status döneminde EEG monitorizasyon kayıtlarının 

gerçekleştirilememiş olması nedeniyle protokolde yer alan antiepileptik ilaç uygulamalarının 

etkinliği sadece klinik nöbet süresinin gözlenmesi ile gerçekleştirilmiştir, (4) genetik çalışma 

sınırlı hastada yapılabildiği için RSE ve SRSE gelişimi için genetik risk faktörleri 

değerlendirilememiştir, (5) pozitif bulunan genetik mutasyonlar sistem notlarından edinildiği 

için genetik tahlillerin hangi yöntemle çalışıldığı bilgisine ulaşılamamıştır.  

 Sonuç olarak bu çalışma üçüncü basamak bir araştırma hastanesinin yaklaşık 8 yıllık 

deneyimini göstermektedir. Çocuklarda yaptığımız bu çalışmada EEG’de en sık jeneralize EEG 

anomalileri gözlenmiş, interiktal dönemde görülen periyodik deşarjların diğerlerine göre daha 

kötü sonuçlara yol açtığını düşündürmüştür, ancak mortalite ve prognoz üzerinde en önemli 

etkinin nöbet süresi olduğu görülmüştür. Status epileptikus tedavisinde ilk ilaç olarak IV 

midazolam kullanımının diğer benzodiazepinlere göre %82,4 oranında nöbet kontrolü 

sağlamıştır. Yine de bu sonuçların ileride yapılacak çok merkezli randomize kontrollü büyük 

çalışmalarla birlikte değerlendirilmesi gerekmektedir. Biz hastanemizde uygulanmaya başlayan 

devamlı EEG monitorizasyonunun gelecekte hasta yönetimine önemli katkısı olacağına 

inanıyoruz.  
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8. SONUÇ 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda status 

epileptikus ile takipli 86 hasta çalışmamıza dahil edilmiştir. Hastaların demografik verileri, 

nöbet semiyolojisi, klinik bulguları, yapılan tedavileri, hastalığın gidişatı ve sonuçları dosya 

bilgilerinden incelenmiştir. Çalışmamızdan aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir:  

1. Çalışmaya dahil edilen 86 hastanın 37’si (%43) kız ve 49’u (%57) erkekti. 

2. Hastaların yaş ortalaması 49,4±54,3 ay iken yaş ortancası ise 30,5 (0-208,0) aydı. %14’ü 

neonatal, %46,5’i süt çocuğu, %32,6’sı çocukluk çağı ve %7’si ise adölesan/genç 

erişkin döneminde idi. 

3. Hastaların 24’ünde (%27,9) pozitif aile öyküsü vardı. 

4. Olgularımızın çoğunun nöbet tipi jeneralize konvulsifti. 

5. Hastaların %47,7’si nonrefrakter, %37,2’si refrakter ve %15,1’i süperrefrakter idi. 

6. Hastaların %52,6’sında daha önceden epilepsi tanısı mevcuttu. 

7. Tanıda ilk çekilen EEG’lerde en sık keskin ve/veya diken dalga (%25,6) görüldü, 

yayılım paternlerinde ise en sık diffüz anormalite (%31,4) saptandı.  

8. İlk EEG’de periyodik deşarj olanların 24 saatten uzun süre nöbet geçirme oranı (%27,3) 

periyodik deşarjı olmayanların oranından (%13,5) anlamlı şekilde yüksek görüldü. 

9. EEG bulgularının %17,4’ünde remisyon, %32,6’sı stabil, %3,5’inde progresyon ve 

%5,8’inde ise relaps görüldü. 

10. Kraniyal MR bulguları değerlendirildiğinde anormal sonuçlanan bulgular arasında en 

yüksek oranda (%11,6) iskemik infarkt görüldü. İkinci sıklıkta %5,8 oranında 

hipokampusta anormal T2 sinyalizasyonu saptandı. 

11. Etiyoloji grupları incelendiğinde en sık (%64) akut, akut etiyolojiler arasında da en sık 

(%65,4) enfeksiyon saptandı. 
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12. Tedavi yaklaşımları değerlendirildiğinde olguların %3,5’inde başvuruda nöbetin devam 

etmemesi nedeniyle hiç birinci basamak ilaç kullanılmamış iken, %54,7’sinde 1 doz ve 

%41,8’inde ise 2 doz birinci basamak ilaç kullanıldığı saptandı. Birinci basamakta ilk 

ilaç olarak en fazla IV midazolam (%58,1) kullanıldığı görüldü. 

13. İkinci basamakta ilk ilaç olarak en fazla fenitoin (%55,8), 2.sırada ise en sık 

levetirasetam (%20,9) uygulandığı saptandı. 

14. İlk ilaç olarak fenitoin kullanılanların %35,4’ünde, levetirasetam kullanılanların 

%55,6’sında ve fenobarbital kullanılanların ise %80’inde nöbet kontrolü sağlanamamış 

ve ikinci antiepileptik ihtiyacı olduğu görüldü. 

15. Üçüncü basamak tedavide infüzyon ilaç olarak en sık midazolam (%59,3) kullanıldığı 

görüldü. 

16. İmmunomodulatuar olarak en fazla 6 hastada (%7) intravenöz immunglobulin (IVIG) 

ile birlikte pulse steroid kullanıldığı saptandı. 

17. İzlemde ilk antiepileptik olarak levetirasetam en sık tercih edilirken (%44,2),  %7 

hastada idame antiepileptik kullanılmadığı görüldü. 

18. Hastaların hastanede yatma süresi ortancası 9,5 (1,0-350,0) gün idi. Hastaların izlem 

süresi ortalaması 28,2±25,6 ay iken ortancası ise 21,5 (,2-118,0) ay olarak saptandı. 

19. Hastaların %33,7’si tam düzelme, %29,1’i kısmi düzelme, %16,3’ü sekel ve %3,5’i 

kısmi düzelme ve sekel birlikteliği ile sonuçlandı. Hastaların %55,8’inde epilepsi 

gelişmiş ve bunların %77’si ise dirençli epilepsi ile sonuçlanmıştı. Mortalite oranı ise 

%17,4 olarak bulundu. Cinsiyetler arasında mortalite açısından fark saptanmadı.  

20. Eksitus olanların nöbet süresi eksitus olmayanların süresinden anlamlı şekilde yüksek 

bulundu (p=0,041). Eksitus varlığı ve yaş arasında anlamlı farklılık görülmedi. 

21. Hastaların %74,4’ünde gelişimsel/psikiyatrik komorbidite yok iken %17,4’ünde bilişsel 

gecikme, %2,3’ünde otizm spektrum bozukluğu (OSB), %2,3’ünde dikkat eksikliği ve 

hiperaktivite bozukluğu (DEHB), %2,3’ünde konversiyon bozukluğu ve %1,2’sinde ise 

disleksi geliştiği saptandı. 
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