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1. GIRIS

Status epileptikus (SE) epileptik nobetlerin en tehlikeli formu olup sik
goriilen bir noroloji acilidir (1,2). Cesitli tlilkelerde yapilan g¢alismalara goére
insidansi yilda 100,000 kiside 6-61 kisi arasinda degismektedir (2-5).

SE semiyolojik olarak nonkonvulzif Status Epileptikus (NKSE) ve konvulzif
status epileptikus (KSE) olmak tizere 2 temel gruba ayrilir (6,7). KSE, tanisi
Klinik olarak konan, guriltilii bir klinik tablo olup mortalitesi yapilan
caligmalarda % 7.6 ile 39 arasinda degismektedir (1,8,9).

SE durumunda uygulanan birinci ve ikinci basamak tedavilere yanit
vermeyen olgular direngli status epileptikus (DSE) tanisi alir. (9-11). Tiim SE
olgularmin %9-44’tinde goriiliir, yapilan ¢aligmalarda mortalitesi %11 ile %77
arasinda degismekte ve olgularin %21-63’1i eski gilinlik yasantisina geri
donebilmektedir (3,11,12).

Son zamanlarda yapilan bir¢ok c¢alismada direngli status epileptikusta
refrakteriteyi etkileyen faktorler arastirilmistir (3,13). Akut etiyoloji, artmis
mortalite, uzamis hastane yatisi, DSE ile birlikteligi siklikla anlamli olarak
bulunmus faktorlerdir (11,14,15). Epileptik olmayan kisilerde gelisen SE
tablosunun daha diisiik olasilikla DSE’ye dondiigii saptanmistir (13). Diger
yandan birgok c¢alismada genel SE popiilasyonunda ve DSE popiilasyonu
ozelinde mortaliteye ve prognoza etki eden faktdrler incelenmistir (16). Ileri
yasin, akut etiyolojilerin, entiibasyon uygulanmasinin, hipotansiyonun ve koma
ile seyreden non-konvulzif SE’nin siklikla kotii prognoz ile iligkisi gosterilmistir
(1). DSE’nin tani tedavi ve yaklasimlari ile ilgili az sayida kanita dayali veri
mevcut olup, bir¢ok uygulama genel olarak kabul gérmiis bilgilere ve uzmanlarin
deneyimlerine dayanmaktadir (3,9,10). Ornegin, DSE’de ikinci basamak
antiepileptik tedaviye ek olarak uygulanan ikinci antiepileptigin etkinliginin
diisiik oldugu bilgisi yapilan caligmalarla A diizeyinde kanitlanmistir (7,17).
Ancak uygulanan iigiincli basamak anestetik tedavilerin etkinligini karsilagtiran

cok az sayida ¢alisma olup bununla ilgili kanita dayali veriler U diizeyindedir (7).



Bu ¢alismada Kasim 2011-Temmuz 2016 tarihleri arasinda noroloji yogun
bakimimizda tedavi edilmis olan direngli ve direngli olmayan SE tanili hastalar
incelenmistir. DSE ve direngli olmayan SE olgularinda mortaliteye etki
edebilecek olas1 faktorlerin ortaya konmasi ve bu faktorlerin her iki grupta
birbirleri ile karsilastirilarak, DSE’nin direngli olmayan SE’den farkliliklarinin
belirlenmesi amag¢lanmustir.

DSE’nin ortaya ¢ikmasina neden olan prediktorlerinin tanimlanmasi, DSE
gelistirebilecek hastalarin erken taninmasi ve erken donemde tedavi 6nlemlerinin
alinmasin1 saglayabilir. DSE tedavi ve izleminde ortaya ¢ikan komorbid
durumlar ve komplikasyonlarin mortalite ile iliskilerinin incelenmesi, DSE ve
direngli olmayan SE olgulari i¢in hayat1 tehdit eden etmenlerin ve kotii prognoza
neden olabilecek durumlarin ayr1 ayri belirlenmesi, ileriye yonelik olarak erken
donemde gerekli Onlemlerin alinmasini saglayarak hastalarin mortalite ve

morbiditesinin azalmasini saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epileptik Nobet SE ile Tlgili Tanimlar

Epileptik nobet, beyindeki anormal, agir1 senkron veya asir1 uyarilmis néronal
aktiviteye bagl olarak ortaya ¢ikan gecici belirti ve semptomlar olarak tanimlanir
(2,18). Normal bir epileptik nobet kendi kendini smirlar. SE nobetin kendi
kendini smirlamasini saglayan mekanizmalarin bozulmasi ile ortaya g¢ikan bir
durumdur (17).

Uluslararas1 Epilepsiye Karst Savas Ligi’nin (ILAE) 2015 yilinda yayinladigi
rapora gore SE, epileptik nobetin sonlandirilmasindan sorumlu mekanizmalarin
bozulmasindan veya nobeti baslatan mekanizmalardaki bir bozukluktan
kaynaklanan, anormal uzamis epileptik nobet durumudur. Bu durum, epileptik
ndbetin siiresine bagli olarak néronal 6liim, ndronal hasar, ndronal aglarda
degisiklik gibi uzun dénem sonuglara neden olabilir. Bu tanimda iki iglevsel
zaman boyutundan bahsedilir: t1 zaman noktasi ve t2 zaman noktasi (6). t1 nobeti
sonlandiran mekanizmalarin  basarisizligindan kaynaklanan siirekli ndbet
aktivitesine gegis anin1 tanimlarken, t2 siirekli nobet aktivitesine sekonder olarak
gelisen noronal hasarin baslama siiresini tanimlamaktadir (2,6,17). Bu siireler
jeneralize tonik klonik SE igin yapilan ¢alismalar dogrultusunda t1=5 dakika
T2=30 dakika olarak tanimlanmistir (6,19). Dobesberger ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismaya gore bu siireler biling degisikliginin eslik ettigi fokal SE
icin t1=10, t2=60 dakikadir (20). Ancak bu siireler nonkonvulzif SE i¢in net
olarak bilinmemektedir (6). Bu siire araliklarinin tanimlanmasinda ndbetin
stirekli olarak devam etme riskinin olustugu en erken donem ele alinmistir (21).
De Lorenzo ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada ndbeti 10 ile 29
dakika araliginda siiren olgularin %40’min nobeti kendiliginden durmustur. 10-
29 dakika siire ile nobet gegiren olgularda mortalite %2,6 iken, 30 dakika tizeri
nobet gegiren olgularda %19 olarak saptanmustir (22). Klinik pratikte 5 dakika



icinde kendiliginden durmayan jeneralize konvulzif noébetin kendi kendine

sonlanamayacagi distiniilerek SE tedavi protokolii uygulanir (17).

2.2. Status Epileptikusun Siniflandirilmasi ve Alt gruplari

Uluslararas1 Epilepsi ile Savag Ligi 2015 yilinda SE tanisinin uygun klinik
yaklagim, takip ve tedavi agisindan 4 eksende degerlendirilmesini 6nermektedir.
Bu eksenler Semiyoloji (eksen-1), Etiyoloji (eksen-2), Elektroensefalografi
(EEQG) iliskisi (eksen-3) ve yastir (eksen-4) (6). Ayn1 zamanda SE yapilan birgok

caligmada tedavi yanitina gore siniflanmistir (2,23).

2.2.1. Eksen-1, Semiyoloji, Semiyolojik Siniflandirma

Semiyolojik tanimlama temel olarak iki grupta incelenmektedir: Motor
semptomlarin belirgin oldugu SE ve motor semptomlarin belirgin olmadigi SE.
Fokal motor status epileptikus (FMSE) ve jeneralize konvulzif status epileptikus
(JKSE) motor semptomlarin belirgin oldugu SE grubu igerisinde bulunmaktadir
(6). KSE tanis1 klinik olarak konan, mortalitesi yiikksek dramatik bir tablo olmasi
nedeni ile bir¢ok retrospektif ¢alismada karsimiza ¢ikan onemli bir alt tipidir
(5,10). Nonkonvulzif Status Epileptikus (NKSE) ise belirgin motor semptomlarin
olmadigi grupta yer alir (6). Hastalarin davraniglarinda ve biling durumunda
degisiklik ile seyreder. Taninin konulabilmesi i¢cin EEG’de epileptik desarjlarin
goriilmesi sarttir (17). Belirsiz SE ise klinik olarak NKSE alt bir tipi olarak
goriilse de, komadaki KSE hastasinin baslangigta belirgin olan konvulzif motor
aktivitesinin zamanla azalarak ekstremitede, yiizde zor fark edilen ufak kas
kasilmalarina ve goézlerde sakkadik hareketlere doniigmesi ile ortaya cikan

mortalitesi yiiksek bir durumdur. Kesin tanist EEG ile konur (2,17). (Tablo-1)



A. Belirgin motor semptomlu Status Epileptikus B. Belirgin motor semptomu olmayan
1. Konwvulzif Status Epileptikus (KSE) Status  Epileptikus  (non-konvulsif

a. Jeneralize konvulzif KSE Status epileptikus-NKSE)
b. Fokal baglangigh bilateral

konvulzif KSE

1. Komanin eslik ettigi status

epileptikus
c. Fokal ya da jeneralize oldugu . "
o 2. Komanmn eslik etmedigi status
bilinmeyen KSE

epileptikus
2. Myoklonik Status Epileptikus (MSE) .
a. Jeneralize NKSE
a. Komanin eslik ettigi MSE
b. Fokal NKSE

b. Komanin olmadigi MSE
3. Fokal Motor SE (FMSE)
Tekrar eden FMSE

c. Fokal ya da jeneralize
oldugu bilinmeyen

a
- - . - . NKSE
b. Epilepsiya Parsiyalis Kontinua

c. Adversif SE
d. Okuloklonik SE
e. Iktal Paralizili SE (Fokal
inhibitor SE)
4. Tonik Status Epileptikus
5. Hiperkinetik Status Epileptikus

Tablo-1. Eksen-1 Status epileptikusun semiyolojik siniflandirilmasi (6).

2.2.2. Eksen-2, Etiyolojik Siniflandirma

Eksen-2 de SE etiyolojisine gore siniflanmistir. Bu siniflamaya gére temelde
etiyolojisi bilinen ve etiyolojisi bilinmeyen olarak iki gruba ayrilir. Etiyolojisi
bilinenler akut etiyolojili, eski sekel etiyolojili, progresif etiyolojili ve
tanimlanmig elektroklinik tabloya bagl olmak iizere dort temel gruba ayrilir (6).
Iskemik inme, intoksikasyon ve ensefalit akut etiyolojili gruba ornektir. Post-
stroke, post ensefalitik, post travmatik ise eski sekel etiyolojiye 6rnek olarak
gosterilmektedir. Beyin tiimoriine bagli SE, progresif myoklonik epilepsiye bagl
SE ve demanslara bagli SE’ler progresif etiyolojililere 6rnek olarak gosterilir
(1,6).Yapilan ¢aligmalar etiyolojinin SE prognozunu etkileyen onemli bir faktor
oldugunu goéstermistir (1,5-8,11). Akut ve progresif etiyolojili SE’nin genellikle
kotli prognozla ve tedaviye direngle iliskili oldugu gortilmektedir. Akut
semptomatik etiyolojilerin 6zellikle gelismekte olan {iilkelerde kotii prognozla
iliskili oldugu goriilmiistiir (8). Ozellikle ensefalit, beyin timérii ve
serebrovaskiiler olaylarin kotii prognoz ile iliskili oldugu saptanmustir (8,9,21).

[la¢ uyumsuzlugu ve ilac kan diizeyi diisiikliigii sonucu gelisen SE tablosunun ise




daha iyi prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir (8,21). Baz1 calismalarda
etiyolojisinde post-cpr anoksi olan hastalar belirgin koétii prognoz gostergesinden

dolay1 ¢alisma grubuna dahil edilmemistir (11,12,24).

2.2.3. Eksen-3 SE’nin EEG Morfolojisinin Tanimlanmasi, EEG’ye Gore
Siniflama

EEG, SE tanisim1 dogrulamada elimizde olan 6nemli bir tetkiktir. Ancak
bulgularin herhangi bir SE alt tipine spesifik olmamasi, 6zellikle KSE’de kas
artefaktlarinin trasedeki bulgulari baskilamasi ve benzer EEG paternlerinin
ensefalit gibi diger tablolarda da goriilebilmesi klinik degerini azaltmaktadir (6).
Literatiirde kanita dayali bir EEG siniflamasi bulunmamaktadir (25). Ancak son
zamanlarda yogun bakimlarda siirekli EEG monitorizasyonunun yayginlasmasi
ve NKSE tanist i¢cin EEG’nin sart olmast EEG’ye yonelik bir siniflandirma
gereksinimi ortaya koymustur (6,17). Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi’nin
siniflamasina gére EEG paternlerinin 6 temel terminoloji baghigi altinda
tanimlanmas1 dnerilmektedir:

1.Yer, konum: Jeneralize, (bilateral senkron paternleri kapsar), lateralize
bilateral bagimsiz, multifokal

2. Dalga paterninin adi: Periyodik desarjlar, ritmik delta aktivitesi veya diken
dalga, keskin- dalga paterni alt tipleri.

3. Sekil: Keskinlik, fazlarinin sayisi (monofazik, bifazik, trifazik), amplitiidii,
polaritesi.

4. Zaman iliskili 6zellikleri: Prevalansi, frekansi, siirerligi, paternin giinlikk
stiresi, baglangi¢ tipi (ani, ya da dereceli), dinamikleri (degisen, sabit kalan,
dalgalanan).

5. Modiilasyon: Uyari ile indiiklenmesi ya da kendiliginden olmasi.

6. Tibbi girisimin EEG’ye etkisi (6).

2.2.4. Eksen-4 yasa gore siiflandirma

SE’nin farkli yas gruplarinda farkli 6zellikleri olabilmektedir (6). Toplumda
SE siklig1 yas gruplarina gore yenidogan doneminde ve yaslilikta en siktir (5).
Yenidoganda SE’yi tanimak giictiir. Cocukluk ¢agindaki SE daha jeneralize olma



egilimindedir. Cocukluk ¢agindaki SE prognozunun yasli popiilasyona gore daha
iyi oldugu gosterilmistir (11,14,26). Uluslararas:1 Epilepsi ile Savas Ligi 5 yas
grubu tanimlamstir:

1.Yenidogan: 0-30 giin

2.Infant:1 ay-2 yil

3.Cocukluk: 2-12 yas

4.Ergenlik ve erigkinlik:12-59 yas

5.Yaslilik: 60 yas ve tizeri.(6)

2.2.5. SE’nin tedavi yanitina gore siniflandirilmasi

SE tedavisi 3 temel basamaktan olusmaktadir. Ilk basamakta intravenoz,
intramuskuler, rektal ya da bukkal yoldan wverilis yoluna uygun
benzodiyazepinlerin uygulanmasidir (7). Tedavinin bu basamagina yanit veren
hastalar erken donem SE olarak degerlendirilirler (2). Baz1 yayinlarda hastalarin
ardisik epileptik nobet gecirdigi, o sirada biling diizeyinin eski haline gelmedigi
ancak nobetsiz oldugu donem gelismesi beklenen (impending) SE olarak
tanimlanmigtir.  Bu hastalarin SE’ye ilerleme risklerinin yiiksek oldugu
belirtilmistir (21).

Birinci basamak SE tedavisine ragmen nobeti devam eden olgular yerlesmis
(established) SE olarak tani alir. Bu hastalara ikinci basamak tedavi olan
antiepileptik ilag yiiklemesi yapilir (27).

Ikinci basamak antiepileptik yiiklemesine ragmen nobeti durdurulamayan
olgular direngli SE (DSE) olarak isimlendirilirler (28). Bu olgularda iigilinci
basamak tedaviye gecilerek anestezik madde infiizyonuna baslanir (3). Klinik
takiplerinin miimkiin oldugunca yogun bakim sartlarinda yapilmasi gerekir (29).
Olgularin hemen hepsinin entiibasyon ihtiyaci olusur (3). Bu hasta grubunun
mortalitesi ve komplikasyon orani direngli olmayan SE’lere gore yiiksektir
(3,12). Yapilan ¢alismalar akut intrakraniyal patolojilerin bu hasta grubunda daha
sik olarak gozlendigini gostermistir (12).

Yirmi dort saat anestezi altinda kalmasina ragmen nobetleri halen kontrol
altina alinamayan olgular siiper direngli SE olarak degerlendirilir (23). Bu alanda

kanita dayali veriler sinirlidir (30). Literatiirdeki olgu bildirimlerinin toplanmasi



ile yapilan derlemelerde tedavide anestezik ajan degisimi ve ek anestezik ilag
baglanmasi yani sira soguk uygulama, plazmaferez, antiinflamatuar tedaviler
onerilmektedir (30,31). Bu grupta nobet kontrolii hi¢bir sekilde saglanamadigi
ve mortalitenin %70-100’1lerde seyrettigi malign SE seklinde bir alt gruptan da
bahsedilmektedir (32).

Yukarida bahsedilen siniflamalar ve tanimlamalar son giincel yayinlardan
elde edilen veriler 1s18inda yazilmis olmakla birlikte birgok tanimin yillar i¢inde
ve yayindan yayina degistigi gozden kagmamalidir. Uluslararasit Epilepsi ile
Savas Dernegi’nin siirekli bir konsensus olusturma cabasina ragmen bilimsel

cevrelerin uzun vadeli genel kabul goren bir konsensus olusturamadigi

goriilmektedir.

2.3. Epidemiyoloji

SE insidansi diinyanin ¢esitli yerlerinde yapilan ¢alismalarda 100,000 kiside
6-61 kisi arasinda degismektedir (2-5). ABD’de her yil 50,000-60,000 aras1 yeni
olgu bildirilmekte olup yillik insidans: 100,000°de 18-41°dir (15,23). Avrupa’da
bu oran 100,000°de 10-16 civarinda olup daha diisiiktiir (5,17,26). ABD’nin etnik
azinliklarinda bu insidans 100,000°de 57 kadar iken beyaz irkta 100,000°de 20
olarak bulunmustur (17). Siyah popiilasyonda insidans 3 kat artmistir (5).
Epileptik nobetin gelistigi olgularin yaridan fazlasinin bilinen epilepsi Oykiisii
yoktur (4). SE insidansi yeni doganda ve ileri yasta en sik olup insidans-yas
grafigi U sekilli bir egri olusturur (5). Avrupa’da yapilan bir ¢alismaya gére SE
insidans1 60-69 yas aras1 100.000°de 15.5, 70-79 yas aras1 100.000’de 21.5, 80
yas tizeri 100.000°de 25.9 olarak bulunmustur (33). ABD’de yapilan bir diger
calismaya gore geng eriskinlerde 100,000°de 27 olan insidans yash bireylerde
100.000’de 86 olarak saptanmistir (21). SE, bir epileptik sendrom ile iligkili
oldugunda siklikla epilepsi hastaliginin erken doneminde ortaya ¢ikar, %65
oraninda birinci ya da ikinci provoke olmamis nébettir (17). ilk nobeti SE olan
olgularin ileri donemde nobet gegirme riskleri kendini sinirlayabilen epileptik
nobet geciren bireylere gore 3,3 kat artmistir (4,17).

SE’nin mortalitesinin %20 civarinda oldugu bilinmektedir (4,17). KSE’li



olgularin degerlendirildigi ¢alismalarda mortalitenin %7,6 ile 39 arasinda

degistigi gorilmustir (1,8,9). Mortalite, gen¢ eriskinlerde %14 kadar iken
yaglilar da %38’dir (4).

2.4. Etiyoloji

Ingiltere’de 13 hastanenin eriskin ve ¢ocuk SE olgu serileri ile yapilan bir
calismada sadece %19 olguda altta yatan bir neden bulunamamuistir. Bu olgularin
%11°1 ¢ocuklardan, %13l yaslilardan olusmustur. Olgularin %12’si febril
SE’dir. %14’{i akut toksik metabolik ve anoksik nedenlere baghdir. Iskemik
inme, travma, tiimor, prenatal ve enfeksiydz nedenler %7 ile %10 arasinda
degisen prevalanslara sahip olarak saptanmistir (34). Erigkinlerde yapilan bir
baska hastane bazli ¢alismada SE’nin en sik dort nedeni antiepileptik ilag
dozunun geri ¢ekilmesi, alkol iligkili nedenler, ilag intoksikasyonu ve santral sinir
sistemi enfeksiyonlaridir (35). Farkli yas gruplarinda ve farkli tilkelerde yapilan
cok sayidaki c¢aligmada SE’ye neden olan sebeplerin sikliginin degistigi
goriilmektedir (5). Pediatrik popiilasyonda Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada
SE’nin nedeninin ilk sirada %32 oranla febril hastaliklar, ikinci sirada %17
oranla akut semptomatik nedenler oldugu goriilmiistiir (5). Yaslilarda yapilan bir
baska ¢alismada en sik etiyoloji olarak karsimiza akut ve kronik donem iskemik
inme ¢ikmaktadir. Bunu metabolik nedenler, demans, enfeksiyon ve hipoksik
beyin hasar1 takip etmektedir (33). Genel olarak tiim nedenlerin sikliginin ele
alindig1 bir derlemede akut veya kronik serebrovaskiiler hastalik %10-40, alkol
kotiiye kullanimi %5-15, kandaki antiepileptik ila¢ dozunun ¢ekilmesi ya da
dusiikligii %10-20, metabolik nedenler %5-15, anoksi %7-13, santral sinir
sistemik enfeksiyonlar %0-10, ilag intoksisitesi %0-10, kafa travmasi %0-10,
beyin tiimérii %0-10 SE nedeni olarak ortaya konmustur. idyopatik ya da
kriptojenik olarak degerlendirilen nedeni bulunmayan %5-15’lik bir grup
bulunmaktadir (5). Bir diger derlemeye gore ise olgularda antiepileptik ilag dozu
diistikligi % 34, uzak semptomatik nedenler %24, serebrovaskiiler olaylar % 22,
anoksi veya hipoksi yaklasik % 10, metabolik nedenler yaklasik %10 alkol veya
ilag ¢cekilmesi %10 SE nedeni olarak gosterilmistir (21).



Yapilan bir¢ok ¢alisma SE’nin mortalite ve morbiditesindeki en Onemli
belirleyici faktoriin etiyolojisi oldugunu gostermistir (36). Akut semptomatik
etiyolojiler ve akut hayati tehdit eden etiyolojiler genellikle mortalitenin en giiglii
prediktorii olarak saptanmustir (9). Etiyolojisinde anoksi ya da post CPR
hipoksik iskemi bulunan olgularda mortalite %60-100 arasinda iken, bu oran akut
serebrovaskiiler hastaliklarda %?20-60, metabolik nedenlerde 9%710-35, akut
santral sinir sistemi enfeksiyonlarinda %0-30, ila¢ intoksikasyonunda %10-25,
travmada %0-25, beyin tiimoriinde %0-25, antiepileptik ilag dozu azligi veya
cekilmesine bagli %0-10, alkol kotiye kullaniminda %0-10, etiyolojisi
bilinmeyen popiilasyonda %5-20 olarak hesaplanmistir (5).

2.5. Status Epileptikus Patofizyolojisi

2.5.1. Nobetin Patofizyolojisi ve Sonlandiran Mekanizmalar

Epileptik nobet olusum mekanizmalari tam olarak bilinmemekle birlikte
cogunlukla hayvan deneylerine ve laboratuvar ¢aligmalarina dayanan ¢ok sayida
teori bulunmaktadir (37). Epileptik nobet mekanizmalarinin nébet tiplerine gore
farkliliklar gosterebilecegi bilinmektedir (38). Genel bir ifadeyle epileptik nobet
cok Sayida néron grubunun aniden es zamanli bir sekilde asir1 uyarimi ile olusur
(38).

Bir ndbetin olugmasi i¢in 3 durum; patolojik uyarilmaya uygun ndron grubu,
uyarmin ndronal aglarda yayilmasini saglayan uyarici glutaminerjik aktivite ve
inhibitor GABAerjik aktivitede azalmadir (39). Jeneralize epilepsilerde asetil
kolin reseptorlerinde veya GABA (Gamma Aminobiitirik Asit) reseptorlerinde,
sodyum ya da kalsiyum kanallarindaki genetik bir mutasyon; fokal bir lezyonda
deafferente, yar1 depolarize néronlar, orta diizeyde astrositik gliozisin yarattig
ortam sartlari, eksitator sinaps filizlenmeleri, metabolik patolojilerde
hipokalsemi, hiponatremi, hiperpotasemi, enfeksiyona bagli sitokinler,
alkalizasyon patolojik uyarilmay: saglar (38-40). Bu uyarilma sonucu olusan
eksitator post sinaptik potansiyeller (EPSP) ara noronlarla amplifiye olur. Bir
yandan da epileptogenez ile gliotik dokuda artmig gap junctionlarla
hipersenkronizasyon saglanir (38,41). Fizyolojik olarak var olan uyku, uyaniklik,
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biling ve dgrenmeyi saglayan noronal aglarda; ya da epileptogenezle eksitator
noronal dallarin filizlenerek kindling mekanizmasi ile olusturdugu epileptojenik
noronal aglarda olusan epileptik aktivite yayilir (37,38,40). Talamusun relay
niikleusu ve retikiiler niikleus gibi diensefalon bdlgeleri bu eksitatdr uyariyi
alarak daha senkron, ritmik ve jeneralize hale getirir (38,41). Bu siiregte bu
patolojik uyarmmi olumlu ve olumsuz etkileyen birgok faktér bulunmaktadir (BKz.
Tablo-2) (42). Inhibitér mekanizmalarin siireg i¢inde devreye girerek baskin hale
gelmesi ile ndbet sonlanir. Inhibitér mekanizmalarin baskin hale gelememesi ise

epileptik nobetin SE olarak devam etmesine neden olur (42).

Baslatanlar Baslama fazini bloke edenler | Devam fazim bloke edenler

e Disiik Na*, yiiksek K* e Na'kanal blokorleri e NMDA antagonistleri
e  GABA, antagonistleri e  GABA, agonistleri e Tasikinin antagonistleri
e  Glutamat agonistleri e NMDA antagonistleri, e Galanin

NMDA, AMPA, Kainate, yiiksek Mg* e Dinorfin

diisik Mg™, dusiik Ca”, | e  AMPA/Kainate

Glutaminerijik yolaklarin antagonistleri

stimulasyonu e  Kolinerjik muskarinik
e  Kolinerjik muskarinik antagonistler

agonistler e  Substans P, Nérokinin B
e  Tagsikininler (Substans P, antagonistleri

Norokinin B) e Galanin
e  Galanin Antagonisleri e Somatostatin
e Opiyad o agonistleri e Noropeptid Y
e Opiyad k antagonistleri e  Opiyad o antagonistleri

e Dinorfin (k agonisti)

Tablo-2. Devamli nobeti baslatanlar ve bloke edenler.

Depolarizasyon sonrasi sodyum, potasyum ve kalsiyum iyonlarinin
dagilimindaki degisiklikler, glutamatin tiikenmesi, laktatin artmasi, oksijenin
azalmasi, PH diisiisii gibi metabolik durumlar ndbetin devamlilifini olumsuz
etkiler (43). Buna ek olarak EPSP girdilerini inhibitor post sinaptik potansiyellere
(IPSP) ¢eviren GABA’erjik ara ndronlarin epileptik bolgeyi geri beslemesi veya
serebellum, kaudat niikleus, substantia nigra gibi bolgelerden gelen inhibitor
desarjlar sonucu GABA’nin ortamda artisi;  ortamda Galanin, Dinorfin,
Noropeptid Y, Somatostatin artigi ndbeti sonlandirarak nobet esiginin yiikseldigi
postiktal refrakter doénemi olusturur (42,43). Bu mekanizmalarla epileptik
nobetler 2 dakikadan kisa bir siirede sonlanir (20,21,43). Thedor ve
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arkadaslarinin video EEG gozlemlerinden yaptig1 bir ¢alismada bu siirenin ¢ok
degisken olmadigi 52.9 saniye ile 62.2 saniye arasinda stirdiigii gosterilmistir
(21). Deneysel calismalar nobet sonrasi nobet esiginin arttigi refrakter donemin

ise 60 saniye ile 5 dakika aras1 stirdiigiinii gostermistir (43).

2.5.2. SE’nin Ortaya Cikmasina ve Farmakorezistan Hale Gelmesine Neden
Olan Mekanizmalar

SE’nin ortaya ¢ikis mekanizmasi yeteri kadar anlagilamamakla birlikte ndbeti
sonlandiran mekanizmalardaki yetersizligin, baslangigtaki patolojik uyarimdaki
asirihigmin - endojen inhibitér mekanizmalara stiin gelerek SE’ye neden
olabilecegi belirtilmektedir (17).

Son 20 yilda yapilan c¢aligmalar ndbetin devamli olmasina sebep olacak
patolojik degisikliklerin ndbetin baslangicindan sonraki ilk milisaniye ve
saniyelerde ortaya ¢iktigim1 gostermistir (17,21). Nobetin baglangicindan
saniyeler sonra olugsan ndrotransmitter salimi, iyon kanallarinin agilip kapanmasi
ve norotransmitter uyarimi sonrast olusan protein fosforilasyonlarindaki
degisikliklerin; reseptdr desensitizasyonunun Uuzamis nobeti baslatabilecegi
gosterilmistir (21,44). Bu molekiiler olaylar dakikalar igerisinde reseptor iiretim
yapim ve yikiminda degisikliklere neden olur. Sinaptik araliktaki GABAA
reseptorlerinin $2, B3 ve y2 subunitlerinin yapimmin azalmasi, mevcut GABA
reseptorlerinin klatrinlerle kaplanarak hiicre i¢ine endositozla alinmasi, sinaptik
araliktaki N-metil D-aspartat (NMDA) ve alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
isoksazolepropionic asit (AMPA) reseptorlerinin artigi, ndbetin devamli olmasina
ve benzodiyazepinlere direngli hale gelmesine neden olmaktadir (17,21,27,44).
Bu sirada hiicre i¢indeki klorid artist ve HCO3™ gegirgenliginin artmasi nobetin
devam etmesini saglayan bir diger etmen olarak bilinmektedir (21). Lityum-—
pilokarpin ile SE olusturulan siganlarin hipokampiisiinde yapilmig olan bir
caligmada, dentat graniil hiicrelerinin sinapslarindaki GABA reseptdrlerinin 1
saat igerisinde sinaps basi ortalama 36 reseptorden 18 reseptore diistiigii, bu
sirada NMDA reseptorlerinin sinaps basi ortalama 5.2 olan sayilariin 7.8°e
ciktigr gosterilmistir (45). Kapur, MacDonald ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada ilk 30 dakika igerisinde benzodiyazepinlerin etkinliginin 20 kat
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azaldig1 gosterilmistir (21,42). Bu siirecte olusan degisiklikler hiicrelerin uzun
dénem potansiyalizasyonda kalic1 degisikliklere yol acarak epileptogenezi arttirir
(42).

Nobetin baslamasindan dakikalar saatler igerisinde noronlarin plastisitesinde
olusan degisiklikler inhibitér ve eksitator noropeptit tiretiminde degisikliklere
olur, inhibitor néropeptit Y, Galanin, Somatostatin ve dinorfin ortamda tiikkenip
yeteri kadar yerine konulamazken; eksitator substans P, ndrokinin B giderek artar
(17,46). Eksitator noropeptidlerin ortamda giderek artmasi, dakikalar saatler

icinde gelisen, nobetin siirekliligini saglayan bir diger durumdur (17).

2.5.3. SE Smasinda Ortaya Cikan Noronal Hasar ve Epileptojenik
Degisiklikler

SE siirecine girildigi andan itibaren epileptojenik pek cok degisiklik siire¢
icerisinde gelismeye baslar (17). Nobet aktivitesinin 30 dakikadan uzun siirmesi
hipertermi, hipotansiyon ve hipoksiye yol agarak nekrotik néronal hiicre 6liimiine
neden olur. Diger yandan da asirt miktarda noronal glutaminin NMDA
reseptorlerini uyarmasi norotoksisiteye neden olarak, hiicrelerde mitokondriyal
yolaklar tizerinden 6zellikle talamus, hipokampus ve neokortekste belirgin olan
apopitotik ve nekrotik hiicre 6liimiine yol agmaktadir (17,21,44).

SE’den giinler ve haftalar sonra olusan hipokampal hiicrelerde
deoksiriboniikleik asit (DNA) metilasyonu seklindeki epigenetik degisiklikler,
mikroriboniikleik asitlerin (mikroRNA) degistirilmis diizenlemesi; kimi genlerin
ekspresyonunun azaltirken, kimisinin ekspresyonunun arttirarak apopitoz yolu ile
noron Oliimiine sebep olarak, ya da noronal organizasyonu degistirerek,

epileptogenetik degisikliklere neden olmaktadir (17,21,44).

2.6. Status epileptikusta laboratuvar, norogoriintiileme ve EEG bulgular:
2.6.1.Status epileptikusta laboratuvar bulgulari

Ik 30 dakikalik siirecte kanda Ph ve glukoz diizeyi diiser, laktat artar (26).

Kan laktatinin artmasi ile metabolik asidoz tablosu olusur, hafif diizeyde
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metabolik asidoz antikonvulzif etkisinden dolay tercih edilen bir durumdur (21).
Kan 16kosit diizeyi artar (26). Hiperkalemi goriilebilir (21). Kas hiicrelerinin
hasarma baglh kreatin kinaz artig gosterir (39). Noronal hasari gdsteren serum
noron spesifik enolaz (NSE) degeri, hem KSE hem de NKSE’de artis gosterir
(44).

2.6.2. SE’de EEG ve Siirekli EEG Monitorizasyonu

KSE tanis1 klinik olarak kolaylikla konulan bir tablodur (26,33). Ancak
yapilan caligmalar tedavi protokoliinde nobet kontrolii saglandigir halde biling
diizeyi eski haline donmeyen olgularin siklikla NKSE siirecine ilerlediklerini
gostermistir (17). NKSE’nin tanisi i¢in EEG sarttir (33). Yeni yayinlanan ILAE
kilavuzuyla, SE siireci baglanan tedavi sonrasi 20-30 dakikaya uzadiginda,
hastanin siirekli EEG monitorizasyonu ile takip edilmesini 6nermektedir (3).

Monitorize EEG’nin yaygin olarak kullanilmasi, SE’nin nonkonvulzif
formlarinin tanimlanmasinda biiyiik ilerleme kaydettirmistir (3,18). Cogu zaman
klinik olarak ayirt edemedigimiz NKSE, belirsiz SE, ya da komadaki hastada
ortaya ¢ikan anestezik ve analjeziklerin neden oldugu myoklonik kasilmalarin
ayirici tanist EEG ile kolay bir sekilde yapilmaktadir (17).

Yogun bakimda devamli EEG monitorizasyonunun yayginlasmasi ile birgok
calisma NKSE’nin sik olarak ortaya ¢iktigini gostermistir. Yapilan ¢alismalarda
subaraknoid kanamali hastalarin %15’inde, intraserebral kanamali hastalarin
%30’unda, iskemik inme hastalarinin %10’unda, kafa travmasi olan hastalarda
ise travmanin siddetine gore degisen oranlarda NKSE saptanmustir (3,17). Stirekli
EEG monitorizasyonunun yapildigi yogun bakimlarda yapilan retrospektif
calismalarda hastalarin %7-16’sinda NKSE izlenmistir. NKSE ile seyreden
yogun bakim hastalarin prognozlarmin daha kot oldugunu gosteren galigmalar
vardir (17). Hastanelerde NKSE’nin geri doniisimlii ensefalopatilerin olasi
nedeni olabilecegi yaygin olarak bilinmeye baslanmistir. Bu veriler 1siginda
aciklanamayan biling dalgalanmalari olan hastalara siirekli EEG monitorizasyonu
onerilmektedir. Ancak siirekli EEG monitorizasyonu ile saptanan NKSE’nin
tedavi edilmesinin prognozu nasil etkiledigi ve beyin hasarini ne diizeyde

yansittig1 heniiz bilinmemektedir (17).
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2.6.3. SE’de Radyolojik Bulgular

SE’yi takiben olusan cok sayida radyolojik bulgu ndronal hasarin bir
gostergesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bilgisayarli tomografide (BT) beyinde
0dematoz goriniim, sulkal silinme, gri-beyaz cevher ayriminin ortadan kalkmasi
goriilen bazi bulgulardir. Girus ¢evresinde hiperdens goriiniim olusabilir (17).
SE’nin Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) bulgular: ise iskemik infarkta
benzer (17). SE’den etkilenen noéronlarin oldugu bolgede, T2 hiperintens
lezyonlar, apparent diffusion coefficient (ADC) sekansinda hipointens goriilen
akut difiizyon kisithihig1 goriiliir. Bu lezyonlar siklikla kortekste, hipokampiiste
daha az siklikla bazal gangliyonlarda, korpus kallosumda ve talamusun pulvinar
cekirdegindedir (47). Leptomeninkslerde kontrastlanma izlenebilir. ilerleyen
donemde fokal atrofiler ve hipokampal skleroz kalici néronal hasarin bir

gostergesi olarak goriiliir (44).

2.7. Status Epileptikusa Klinik Yaklasim ve Tedavisi

SE norolojinin en sik goriilen acil durumlarindan biri olup hizli bir sekilde
miidahale edilmesi gereken bir durumdur. Miidahalesine olabildigince erken
baslamak, siirecin yerlesmis SE’ye ilerlemesini 6nlemek hedeflenmelidir (21).

Lowenstein ve arkadaglarinin 1993 yilinda yayinladigi bir derlemede
diazepam ardindan uygulanan fenitoinin, noébetin ilk 30 dakikasi igindeki
hastalarin %60’min nébetini durdurdugunu, ancak siire arttikga yanit alinma
sansinin azaldigin1 gostermistir (17). Yurt disindaki birgok ¢alisma ndbetin
hastaneye ulasim oncesinde kontrol altina alinmasini hedeflemektedir. Hastane
oncesi déonemde uygulanabilen ilk benzodiyazepin olan rektal diazepam, 3-30
dakikada kandaki tepe dozu diizeyine ulasir, diazepamin etkinligi 8 saat kadar
sirer (21). Rektal diazepamin hem erigkin, hem de pediyatrik grupta faydasi
gosterilmistir (48). 2001 yilinda Alldredge ve arkadaslari tarafindan yayimlanan
bir caligmada hastane 6ncesi uygulanan intravendz (IV) lorazepam ve diazepamin
nobeti sonlandirmada plaseboya goére {istiin oldugu, ndbeti sonlandirarak

entiibasyon ihtiyacin1 plasebo grubuna gore azalttigi gosterilmistir (49). Bu
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caligma ile hastane oncesi donemde nobeti durdurmanin 6nemi giindeme gelmis,
nobeti hastane oncesi sonlandirmak i¢in uygulanma yolu daha kolay olan
intranazal ve bukkal preparatlara odaklanilmistir (17). Pediyatrik bir grupta
yapilan hastane Oncesi i¢in yiiriitiilen bir ¢alismada bukkal midazolamin ndbeti
sonlandirmada rektal diazepam kadar giivenli ve etkin bir yontem oldugu
gosterilmistir (7). Bunu takip eden pediyatrik grupta yapilan bir diger randomize
kontrollii ¢alismada, acil servise gelis aninda uygulanan bukkal midazolamin
rektal diazepama gore daha {stiin oldugu, solunumu daha az baskiladig
gosterilmistir (17). Yine eriskinlerde yapilan bir diger c¢alismada bukkal
midazolamin SE’yi sonlandirmada rektal diazepam kadar giivenli ve etkin
bulunmustur. Prospektif randomize kontrollii bir baska ¢alismada pediatrik febril
nobetlerde intranazal midazolamin IV Diazepam kadar etkin oldugu
gosterilmistir (7).

Prospektif randomize kontrollii ¢ift kor bir ¢alisma olan “Rapid
Anticonvulsant Medications Prior to Arrival” (RAMPART) calismast IV
Lorazepam ile intramuskuler midazolamin hastane oncesi donemde etkinligini
karsilastirmustir. Intramuskiiler (IM) midazolam, epileptik ndbeti sonlandirmada
IV Lorazepam kadar etkin bulunmus, IM midazolamin solunum depresyonu ve
nobet tekrarlamasi ile iligkili olmadigi izlenmistir. Bu ¢alisma, IM midazolamin
glivenli bir tedavi oldugu kanitlamis, klinik pratikte nobeti ilk goren aile tiyeleri

ve bakim veren tarafindan IM midazolam uygulanmasinin 6niinti agmustir (50).

2.7.1. Birinci Basamak Tedavi

SE’li olgulara yaklasimda ilk olarak yapilmasi gereken islem hizli bir sekilde
hastanin hava yolunun, solunum ve dolagiminin kontrol edilmesi bu sirada damar
yolunun agilmasidir (26). Damar yolundan hizli bir sekilde etiyolojinin
arastirilmasina yonelik kan orneklerinin gonderilmesi ve olast hipoglisemi ve
Wernicke hastaliginin tedavisi agisindan IV tiamin verilmesinin ardindan, IV
benzodiyazepin uygulamasi ilk basamak tedaviyi olusturur. Bu sirada hastanin
nazal oksijen ile desteklenmesi, ndbet sirasinda olusan hipoksiyi engellemek
acisindan onerilir (17). Entiibasyon gerektiren olgularda, ileri donemde nérolojik

degerlendirmenin yeteri kadar yapilabilmesi agisindan, entiibasyon sirasinda
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olabildigince kisa etkili paralitik ajanlarin kullanilmasi onerilir (17). Hastanin
vital parametrelerinin takibi a¢isindan monitérize olarak izlenmesi gerekir (21).

IV 2 mg lorazepam ve IV 5 mg diazepam ile yapilmis ¢alismalar her iki
preparatin da nobeti durdurmada esit diizeyde etkin oldugunu gostermistir
(26,49). Ancak diazepamin solunum depresyonu yapma riski lorazepama gore
daha fazla oldugu i¢in yurt disinda birinci basamak tedavide IV lorazepam
kullanilmaktadir (7). Tirkiye’de IV lorazepam preparati bulunmadigi igin,
nobetlerin biiyiik bir ¢ogunluguna ilk basamakta IV diazepam ile miidahale
edilmektedir (51). RAMPART c¢alismasimin sonuglart IM midazolamin da IV
lorazepama iyi bir alternatif olabilecegini gostermistir (50).

Nobetin ~ kontrol — altma alimamamasi halinde 1V benzodiyazepin
uygulamasinin bir kez daha tekrarlanabilecegi ancak buna da yanit alinamamasi

halinde ikinci basamak tedavilere ge¢ilmesi gerektigi belirtilmektedir (7).

2.7.2. Tkinci Basamak Tedavi

SE’nin ikinci basamak tedavisi antiepileptik ilag yiiklemesidir (38,39).
Genellikle kabul géren ve kilavuzlara gegmis olan uygulama 18-20 mg /kg kadar
fenitoin ya da 20 mg /kg dozunda fosfenitoin yiiklenmesidir (27). Fenitoinin
kardiyak aritmi ve hipotansiyon yapma riskinden dolayr 30 dakikalik bir siire
icerisinde IV verilmesi Onerilir. Fosfenitoin igin bu siire 10 dakikadir. Kardiyak
yan etkileri fenitoin ile aymidir (17). Alkali olan fenitoine gore enjeksiyon yeri
reaksiyonu riski daha diisiiktiir (21,27). ABD’nin SE kilavuzlarinda fosfenitoin
yiikklenmesi onerilmektedir. Yiikklemeye ragmen nobetin devam etmesi halinde ek
5-10 mg/kg’lik yiikleme onerilir. Hedeflenen serum fenitoin konsantrasyonu 20-
30 pg/mL’dir (17). Fenitoin ya da fosfenitoin yiikleme siireci hastanin vital
parametrelerinin ve EKG’sinin monitdrize takibini gerektirmektedir (27).

Diger IV olarak kullanilabilen antiepileptik ilaglarin yiikklemesi bir¢ok Klinik
tarafindan tercih edilmektedir. Son zamanlarda artan sayida diger IV
uygulanabilen antiepileptiklerin, fenitoin ile karsilagtirmali ¢aligmalari mevcuttur
(27). Retrospektif bir ¢alismada valproik asitin 20 mg/kg yiiklenmesi anlamli
sekilde fenitoine gore iistiin bulunmus ancak diger retrospektif caligmalarda

anlamli bir fark bulunamamistir (52,53). Levetirasetam ile yapilan galismalar
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fenitoine gore nobet kontroliinde bir istiinliik gostermemistir (17). Ancak kisa ve
uzun vadeli yan etkileri diistiniildigiinde Klinik pratikte bir¢ok hekim tarafindan
tercih edilmektedir (54). Son zamanlarda piyasaya g¢ikan lakosamidin kullanimi
ile ilgili veriler kisith olmakla birlikte, genel kan1 200-400 mg IV lakosamid’in
epileptik nobeti sonlandirmada giivenle kullanilabilecegi yoniindedir (55). Ancak
antiepileptik karsilastirma calismalarin ¢ogu retrospektif caligmalar veya az
sayida hasta ile yapilmis prospektif calismalar olup, hi¢ biri 1. simif ¢aligma
degildir (27). 2015 yilinda National Institute of Neurological Disorders and
Stroke tarafindan baslatilan “The Established Status Epilepticus Treatment”
(ESETT) galismasi, benzodiyazepine direngli SE’de fosfenitoin, levetirasetam ve
valproik asit yiiklemesini karsilastiran prospektif, randomize, kontrollii, ¢ift kor
bir ¢alisma olup, Sonuglarinin SE’nin ikinci basamak tedavisini 1. sinif kanita
dayali verilerle sekillendirmesi beklenmektedir (17,27).

Baz1 klinikler ise bu yiiklemeleri benzodiazepin ve fenitoine direncgli
olgularda anesteziye gecis Oncesi 2. antiepileptik yiiklemesi olarak
kullanmaktadir (17). Ancak yapilan ¢alismalarda, ikinci basamak antiepileptik
yiiklenmesi ile kontrol altina alinamayan nobetlerde, ikinci bir antiepileptigin
yliklenmesinin sadece %7 nobeti, l¢lincii bir antiepileptigin yiiklenmesinin
sadece %?2 ndbeti kontrol altina aldigi gosterilmistir. Bu nedenle daha hizli bir
nobet kontroliiniin saglanmasi agisindan ikinci antiepileptik yiiklemesinin yerine

hizli bir sekilde tigiincli basamaga gegilmesi onerilmektedir (7).

2.7.3. Ugiincii Basamak SE Tedavisi ve DSE

Antiepileptik ila¢ yliklemesi ile kontrol altina alinamayan nobetler DSE
olarak degerlendirilir. SE’li olgularin %23-43’ti bu evreye ilerler (4). Mortalite
%17 ile 39 arasinda degisir (14). Direngli olmayan SE grubuna gére yaklagik 3
kat artmistir (29). Bu hastalara ti¢iincii basamak SE tedavisi olan anestezik ilag
inflizyonu uygulanir. Solunum depresyonu ve aspirasyon riski diisiintildiiglinde
bu hastalarin entiibe olarak yogun bakim sartlarinda izlenmesi onerilmektedir.
Klinik pratikte en ¢ok kullanilan anestetik ila¢ infiizyonlar1t midazolam, propofol
ve tiopentaldir (29,31).

Tiopental, Avrupa’da sik olarak uygulanmakta iken; midazolam, ABD’de sik
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olarak kullanilmaktadir (29). Midazolam ve propofol, pentobarbitalle
karsilastirildiginda daha ¢ok ilk basamak anestezik olarak tercih edilmektedir.
Yanit almamadigi durumda pentobarbitale gegis yapilmaktadir (17).
Midazolamin yar1 émrii kisa olmakla birlikte, uzayan tedavi siirecinde artik etki
nedeni ile giderek artar (56). Uzamis midazolam uygulamasi ise ila¢ yanitinin
akut olarak azalmasina yani tasiflaksiye sebep olur (28). Propofol yar1 6mrii kisa
olan bir diger anestezik olup 48 saat {izeri inflizyonlarda hayati tehdit eden bir
komplikasyon olan propofol infiizyon sendromu acisindan tetikte olmay1
gerektirir (17). Bu sendrom rabdomiyoliz, hipertrigliseridemi, kardiyak
yetmezlik, renal yetmezlik ve metabolik asidoz ile seyreder (29). Pentobarbitalin
yart Omri daha uzun olup adipoz dokuda birikir. Bu ilaglarla yapilan tek
prospektif randomize calisma da sayr azligi nedeni ile tamamlanamamis olup
herhangi 3 ilag arasinda etkinlikte bir farklilik gésterilememistir (7). Birgok
geriye yonelik yapilmis olan caligmada barbituratlarin yani tiopentalin ve
pentobarbitalin propofol goére entubasyon siiresini anlamli sekilde uzattigi
gosterilmistir (29). Ketamin, noroprotektif etkisi olan hipotansiyona sebep
olmayan bir diger anesteziktir. Onemli bir 6zelligi NMDA antagonist etkisinin
olmasidir. Siklikla direngli status epileptikusta ilk kullanilan anesteziklere
ragmen devam eden nobetlerde kullanilir (57). Kafa i¢i basing artisina neden
olmasi nedeni ile beyin BT ile kafa i¢i basinc arttiran nedenlerin ekarte edilmesi
ardindan kullanilmast Onerilir (21). Yapilan bir retrospektif c¢aligmalar,
anestezikler arasinda herhangi bir grubun digerine stlinliigi ile ilgili bir bulgu
gosterememistir.  Bir diger retrospektif calisma anestezik tedavinin status
epileptikusta artmis enfeksiyon riski, 6liim ve kotii prognozla iliskili oldugunu
ortaya atmistir (58). Ancak nobetin siirekli olarak devam etmesi durumu ile bu
durum arasinda kar zarar hesabi yapildiginda ortaya net bir sonu¢ ¢ikmamaktadir.
Anestezik tedavi uygulamasi ile ilgili literatiirde kanita dayali yeterli veri
bulunmamaktadir. Bu bolim daha ¢ok retrospektif c¢aligmalara ve olgu
serilerinden yapilan derlemelere, alaninda uzman kisilerin deneyimlerine ve
anekdotal verilere dayanmaktadir (33). Bu alanda prospektif randomize ve
kontrollii caligmalara ihtiyag vardir (7).

Anestezi infiizyonu uygulanmasinin yani sira hipotermi uygulamasinin
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noroprotektif etkili oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir. Birgok
merkezde anestezi uygulamasinin yani sira hipotermi uygulanmaktadir (59).

DSE’de anestezik tedavinin nasil titre edilecegi ne zaman kesilecegi
bilinmeyen bir diger konudur (28). Kilavuzlarda onerilen tedavi; devamli EEG
monitorizasyonu ile burst-suppresyon paterninin (1-2 saniye burst, 10 saniye
zemin ritminde suppresyon) yakalanmasina kadar anestezik titrasyonu, bu patern
yakalandiktan sonra 24-48 saat kadar sedasyon, yine bu siire¢te yeni baslanan
antiepileptik tedavilerin sedasyon kesilene kadar kanda etkin diizeye gelmesinin
saglanmasi seklindedir (17,33). Ancak yapilan ¢alismalar bu uygulama ile iyi
prognoz arasinda bir iliski gosterememistir (15).

Yirmi dort saatlik anestezi tedavisine ragmen noébetin devam ettigi olgular
stiper diren¢li SE olarak degerlendirilir. Bu olgularin tedavisi ile ilgili veriler
olgu serilerine ve anekdotal verilere dayanmaktadir. Siklikla onerilen anestezik
tedavi degisimi, yanit alinamamasi halinde inhalasyon anestezikleri, hipotermi
uygulamasina devam edilmesi, yeni antiepileptiklerin tedaviye eklenmesi
onerilmektedir (30). SE’de ilerleyen dénemlerinde sitokin salimi artiginin nobeti
daha direngli hale getirdiginin ortaya atilmasi dolayisi ile immunoterapiler olan
pulse steroid tedavisi uygulamasmin, Intravendz immunoglobulin (IVIG)
verilmesinin ve plazmaferez uygulamasinin faydali olabilecegi kabul gormektedir
(23). Ketojenik diyet uygulamasinin, elektrokonvulzif tedavinin, vagal sinir
simiilasyonu ~cerrahisinin, sentromedial talamik nikleusa derin beyin
simiilasyonu uygulanmasmin faydali olabilecegini gosteren olgu bildirimleri

vardir (3).

2.8. SE Takip Izlemi ve Komplikasyonlar

Konvulzif SE ayn1 zamanda bir¢ok sistemik komplikasyonu beraberinde
getirir. Konvulzif nobetlerin ilk fazinda kan basinci yiikselir, parsiyel oksijen
basinci, oksijen saturasyonu, kan glukozu diiser. Artmis kas aktivitesi ve
oksijensiz solunum mekanizmalarinin devrede olmasi ile birlikte kan laktatinda
artig olur. Ph diiser, metabolik asidoz olusur (26). Yaklasik 30 dakika sonra ise

solunumun yeterli olup durumu kompanze etmesi halinde, kan glukozu ve laktat
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normale doner; kan basinci giderek diiser ve hipertermi baslar (26). Nobetin
uzamasi ile olusan hipertermi de noronal hasara neden olur (60). Pulmoner
arteriyal basingtaki artis pulmoner 6deme neden olabilir, kardiyak aritmiler
gortilebilir (21).

Ozellikle DSE’nin tedavisi ek olarak bircok komplikasyonu beraberinde
getirir (11,61). Hastalarin entiibe edilmeleri akciger enfeksiyonu riskini arttirir;
diger pulmoner komplikasyonlar1 ortaya c¢ikabilir. Diger yanda verilen
antiepileptik ve anestezik tedaviler hipotansiyon ve aritmilere sebep olabilir.
Hastanin anestezik tedavi ve entiibasyona bagli yogun bakim yatiginin uzamasi

hastane enfeksiyonlarina zemin hazirlar (58,62).

2.9. SE olgularimin prognozunu belirleyen faktorler

Yapilan c¢alismalar SE’nin etiyolojisinin, hastanin yasinin, nobetin kontrol
altina alinig siiresinin, prognozu etkiledigini gostermistir (17). Etiyolojide akut
nedenlerden anoksi, serebrovaskiiler olaylar; kronik nedenlerden tiimér, progresif
epilepsiler mortalite ile iliskiliyken kronik epilepsilerdeki diisiik antiepileptik
konsantrasyonuna bagli SE iyi prognozla iligkilidir (1). SE mortalitesi yas
ilerledikge artmaktadir (33). Komanin eslik ettigi NKSE mortalite ile iliskili
bulunan bir diger durumdur. Genel kan1 SE’nin kontrol altina alinma siiresi
artikca mortalitesi de arttig1 yoniindedir ancak bu biitiin ¢aligmalarda anlaml
olarak bulunmamustir (15).

Son yillarda SE’nin mortalitesini tahmin etmek igin bazi skorlama sistemler
gelistirilmigtir. Bunlardan en sik kullanilan ikisi Status Epileptikus Severity
Score (STESS) ve Epidemiyology-Based Mortality Score in SE (EMSE)’dir (8).
STESS’de 4 degisken degerlendirilir: Biling diizeyi, ndbet tipi, hastanin yas1 ve
bilinen nobet Gykiisiiniin olup olmadigina bakilir (Bkz. Tablo-3) (63). Yapilan
caligmalarda skorun 0-2 arasinda deger almasi iyi prognoz agisindan yliksek
oranda anlamli bulunmus olup negatif prediktif degeri yiiksektir. EMSE’de
degerlendirilen dort parametre ise etiyoloji, yas, komorbidite ve EEG bulgularidir
(bkz. Tablo-4) (64). lyi ve kotii prognozu belirlemede STESS’e gére daha

basarili bulunmustur. Ancak etkinligini gosteren tiim calismalar retrospektiftir
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(1). Bu testlerin kullanilabilirliginin genel kabul gormesi, bu alanda daha g¢ok

calisma yapilmasini gerektirmektedir.

Yas:
e 65 yas alti: 0 puan

e 65 yas ve lizeri: 2 puan

Etiyoloji
e Oncesinde nébet dykiisii: 0 puan

e Nobet Oykiisii yok:1 puan

Tedavi dncesi biling diizeyi
e Alert veya Somnolans veya konfiizyon: 0 puan

e Stupor ya da koma: 1 puan

Semiyoloji
e Basit parsiyel, kompleks parsiyel, absans veya myoklonili idyopatik
jeneralize epilepsi: 0 puan
o Jeneralize konvulzif epilepsi: 1 puan

e Komanin eslik ettigi nonkonvulzif status epileptikus: 2 puan

Tablo-3. STESS skorlama sistemi. 3 veya 4 puan lizeri kotii prognoz ile

iliskili bulunmustur (1).
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Yas:

21-30yas: 1 puan
31-40 yas: 2 puan
41-50 yas: 3 puan
51-60 yas: 4 puan
61-70 yas: 5 puan
71-80 yas: 6 puan
80 yas Uzeri: 7 puan

Etiyoloji:

Santral sinir sistemi anomalileri, ilag kesilme ¢ekilme ve uyum sorunu nedenli,
Multiple Skleroz: 2 puan

Eski serebrovaskiler olay, kafa travmasi: 7 puan

Hidrosefali: 8 puan

Alkol kotiye kullanimi: 10 puan

ila¢ asir doz: 11 puan

Kafa travmasi: 12 puan

Kriptojenik: 12 puan

Beyin tiumori: 16 puan

Sodyum imbalansi: 17 puan

e  Metabolik hastaliklar: 22 puan
e Akut serebrovaskiler olay: 26 puan
e Akut santral sinir sitemi enfeksiyonu: 33 puan
e Anoksi 65 puan
EEG:
e Spontan Burst supresyon paterni: 60 puan
e SE sonrasl epileptik desarjlar, lateralize periyodik desarjlar veya jeneralize
periyodik desarjlar: 40 puan
e Epileptik desarj bulunmamasi: 0 puan
Komorbidite:

Myokard enfarktisu, konjestif kalp yetmezligi, periferik vaskiler hastaliklar
serebrovaskiler hastalik, demans, kronik pulmoner hastaliklar, bag dokusu
hastaliklari, Glser, hafif diizey karaciger hastaliklari, diyabetes mellitus : 10 puan
Hemipleji, orta ve ya ciddi dlizey bobrek hastaligi, end-organ komplikasyonu
olan diyabetes mellitus, timorler (Idsemi, lenfoma dahil): 20 puan

Orta ve ciddi diizey karaciger hastaliklari: 30 puan

Metastatik solid tiimorler, AIDS: 60 puan

Tablo-4. EMSE skorlama sistemi. Yapilan ¢aligmalar 65 puan ve iizerinin

kotii prognoz iliskili oldugunu géstermistir (1).
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3. MATERYAL METHOD

Bu calismada Kasim 2011- Temmuz 2016 tarihleri arasinda noéroloji yogun
bakimimizda SE nedeni ile yatan hastalar geriye yonelik olarak tarandi. Hastane
¢ikis notlart SE ile uyumlu toplamda 141 hastaya ulasildi. Bu hastalardan birden
¢ok kez SE tanisi ile yatan hastalarin son yatis bilgileri degerlendirildi. 7 hastanin
arsiv kayitlarina ulasilamadi. Yapilan ayrintili incelemede 1 hasta ilk olarak
nobet olarak degerlendirilen klinik tablosunun el bilegi klonusu oldugunun ortaya
¢ikmasi nedeni ile, 4 hasta nébetlerinin nonepileptik psikojenik oldugunun
saptanmasi nedeni ile ¢alismadan ¢ikarildi. 129 epileptik nobeti olan hastanin
16’s1 ise Klinik tablosu SE kriterlerini karsilamadigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi.
Geriye kalan 113 SE tanili hastanin 4’4 uygulanan status epileptikus tedavi
protokolii ile ayrintili bilgilere ulagilamadig i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Kalan 109
hasta ¢alismaya dahil edildi. (Bkz. Sekil-1)

Hastalarin geriye yonelik olarak arsivde ve hastane probel sisteminde bulunan
tibbi verileri incelendi. Epikriz, laboratuvar, goriintiileme, nobet takibi ¢izelgesi,
doktor ve hemsire izlemleri tarandi. Hastalarin mortalitelerini etkileyebilecegi
diistinlilen yas, cinsiyet, laboratuvar verileri (biyokimya, hemogram, kan gazi)
vital bulgulari, gelis Glaskow koma skala degerleri, eski nobet dykiileri, status
epileptikus tipi, nobet etiyolojileri, komorbid hastaliklari, izlemlerinde gelisen
komplikasyonlari, uygulanan status epileptikus tedavi protokolii degiskenleri,

veri tabanina kaydedildi. Veriler Excelde kategorize edildi
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141 SE ontanili
hasta

Arsiv verilerine
ulasilamayan 7 hasta

verileri
degerlendirilen 134
hasta

Psikojenik
nonepileptik nobet
saptanan 4 hastada

El bilegi klonusu
saptanan 1 hasta

129 epileptik nobeti
olan hasta

SE kriterlerini
karsilamayan 16 =
hasta

113 SE kriterlerini
karsilayan hasta

Ayrintili SE tedavi
protokoliine
ulasilamayan 4 hasta

Galismaya alinan 109
SE tanili hasta

Sekil-1. Calismaya alinacak hastalarin belirlenmesi.



3.1. Degiskenlerin Belirlenmesi

Acil serviste veya yogun bakimda hekim tarafindan goriilen, en az 2 kez IV
diazepam ya da IV midazolam verilmesine ragmen durmayan veya ardisik
bilingte acilma olmaksizin tekrarlayan ve antiepileptik yiiklenmesini gerektiren
epileptik nobetleri olan hastalar kesinlesmis yerlesmis SE tablosunda olarak
degerlendirildi. En az iki kez IV benzodiyazepin ve bir kez antiepileptik
yiikklenmesine ragmen ndbeti kontrol altina alinamayan ve biling diizeyi normale
dénmeyen hastalar DSE olarak tanimlandi. N6bet kontroliiniin uygulanan tedavi
protokoliine ragmen 24 saatte saglanamadigi olgular siiper DSE olarak
tanimlandi. Tek anti-epileptik yiiklenmesi ile nobet kontrolii saglanan hastalar
diren¢li olmayan SE olarak tanimlandi. Ayrica olgular acil serviste ndbet
kontroliiniin saglanip saglanamamasina gore dikotomize edildi.

Nobet olus bi¢imi, SE’yi olusturan ndbet tablosunun siirekli ndbet aktivitesi
seklinde olmasi1 ve aralarda bilingte normale donmenin olmadig1 ardisik ndbetler
olmasi seklinde iki grupta kategorize edildi.

Hastalarin 6zge¢mis verilerine ulasilarak oncesinde gecirilmis nobeti olanlar,
epilepsi Oykiisii olanlar ve epileptik nobet Oykiisii olmayanlar seklinde epilepsi
Oykiisii varligina gore 3 grupta gruplandi. Epilepsi Oykiisii olanlar ayrica status
epileptikus Oykiisii varligina gore 2 alt gruba ayrildi. Bunlar yeterli sayiya
ulagsamadiklari i¢in istatistiksel degerlendirmeye alinmadi.

Konvulzif Status epileptikus hastalariin degerlendirildigi bu ¢alismada nébet
tipleri parsiyel ve jeneralize ndbet olarak 2 gruba ayrildi.

Hastalarin 6ncesinde nébet-epilepsi Oykiileri varsa bu etiyolojileri ayr1 ayri
belirlendi. Epilepsi etiyolojilerine 6ykiiden, 6zgegmisten ve hastane kayitlarindan
ulasildi. Nobeti olan hastalarda nobet etiyolojisi kronik-santral sekele bagli, aktif-
progresif santral patolojilere bagli ve bilinmeyen seklinde 3 temel gruba ayrildi.
Nobet etiyolojisi menenjit-atesli hastalik, serebral palsi, dogum sekeli, gegirilmis
serebrovaskiiler olay, travma ve genetik-konjenital anomali olan hastalar kronik-
santral sekel grubuna dahil edildi. Nobet etiyolojisi santral kitle, maligniteler,
menenjiom, multipl sklerosis, otoimmiin ensefalit, progresif epilepsi sendromlari

gibi nedenlere bagli olanlar aktif-progresif santral patolojilere bagli olanlar
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grubuna dahil edildi. Status epileptikus etiyolojisi, nobete egilim yaratan
0zgeemis, mevcut akut klinik tablo veya laboratuvar — norogoriintiileme
bulgulari, epileptik nobetin semiyolojisi de gbéz Oniinde bulundurularak soz
konusu status epileptikus epizoduna neden olan en olast neden olarak tanimlandi.
Eger hastanin Oncesinde kronik santral bir sekeli varsa ve bununla ilgili
antiepileptik tedavi aliyorsa bu status epileptikusun etiyolojisi olarak
tamimlanmadi. Bu hasta grubunda o an status epileptikusa neden olacak aktif
farkli bir patoloji varsa bu, status epileptikus etiyolojisi olarak belirtildi. Eger
herhangi bir aktif patoloji saptanmadi ise bu olgu bilinmeyen-kriptojenik alt
grubuna dahil edildi. SE etiyolojisi istatistik yapilabilmesi agisindan akut santral
patolojiler, progresif santral patolojiler, sekel santral patolojiler, enfeksiyon,
sistemik-toksik-metabolik ve bilinmeyen-kriptojenik olarak 6 gruba ayrildi. Akut
iskemik inme, akut hemorajik inme, siniis ven trombozu, posterior reversible
ensefalopati sendromu, subaraknoid kanama, otoimmiin ensefalit akut santral
patolojiler grubuna dahil edildi. Kronik hemorajik inme, kronik iskemik inme,
kronik subdural hemoraji, kronik subaraknoid hemoraji, travmaya sekonder
santral sekel gibi patolojiler sekel santral patolojiler grubuna dahil edildi. Malign
santral Kkitle, ileri evre demans, menejiom, progresif epilepsi sendromlari
progresif santral patolojiler grubuna dahil edildi. Popiilasyonda akut santral
enfeksiyonu olan hasta yoktu. Sistemik enfeksiyon yiiksek sayida hasta
popiilasyonu nedeni ile ayri1 bir grup olarak degerlendirildi. Antiepileptik ilag
¢ekilmesine, nobet esigini diistiren ilaglara, hiponatremi gibi metabolik nedenlere
bagl gelisen SE epizodlari, toksik-metabolik-ilag iliskili nedenler alt grubuna
dahil edildi. Provoke edici neden bulunamayan, status epileptikusa neden olacak
bilinen etiyolojisi olmayan hastalar etiyolojisi bilinmeyen-kriptejonik grubuna
dahil edildi.

Hastalarim komorbit hastaliklart sistemlere ayrilarak kardiyak, sistemik
malignite, pulmoner, gastrointestinal, metabolik, hematolojik seklinde siniflandi.
Bunlardan hasta grubunda sik olarak goriilen kardiyak, sistemik malignite,
metabolik, pulmoner komorbidite gruplart var ve yok seklinde dikotomize
edilerek istatistige dahil edildi. Nobetle iligkili olmasi1 diisiik olan ek santral
patolojisi varsa bu, ayr1 bir grup olarak belirtildi. Dejeneratif-psikiyatrik, akut-
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progresif, kronik seklinde alt gruplara ayrildi. Say1 yeterli olmadigi igin istatistige
dahil edilmedi. Olgularin mortalitesi yiiksek santral ya da metabolik yogun bakim
ihtiyact gerektirecek eslik eden bir hastaligi varsa bu, potansiyel 6liimciil olay
olarak ayri1 bir grupta tanimland.

Komplikasyonlar sistemlere yonelik olarak tanimlandi. Anestetik maddelerin
en sik yan etkilerinden biri oldugu icin hipotansiyon 6zellikle belirtildi. Diger
komplikasyon gruplari  enfeksiyon, metabolik, kardiyak hematolojik,
gastrointestinal, pulmoner ve trakeotomi seklinde belirlendi. istatistik acisindan
komplikasyon varlig1 “var” ve “yok” seklinde dikotomize edildi. En sik goriilen
komplikasyonlar olan enfeksiyon, hipotansiyon ayrica “var” ve “yok” seklinde
dikotomize edildi.

EEG verileri interiktal epileptik aktivite, iktal aktivite, nonspesifik zemin
ritmi degisiklikleri ve normal EEG olarak 4 gruba ayrild.

Hastalarin BT ve MRG goriintiileri incelenerek lezyonlari akut lezyon, kronik
lezyon ve normal nérogoriintiileme olarak gruplara ayrildi.

Her hasta icin gelis laboratuvar degerleri, vital bulgular1 ve komorbid
hastaliklar1 g6z oniinde bulundurularak Acute Physiology and chronic Health
Evaluation 1l (APACHE-2) skorlar1 hesaplandi. 1-9, 10-19 20-29 ve 30 {izeri
olacak sekilde ordinal gruplara ayrildi. Gelis Glaskow Koma Skorlar1 (GKS) yani
sira izlemlerindeki en iyi GKS degerleri de ayrica kaydedildi. GKS istatistik
acisindan 8 ve alt1 ve 8’in tizeri olarak dikotomize edildi. Yas, istatistik agisindan
65 yas alt1 ve 65 yas ve iizeri olarak dikotomize edildi. Yas, gelis biling durumu,
eski nobet Oykiisliniin varligi, nobet semiyolojisi degiskenleri ile her hasta icin
STESS skorlar1 hesaplandi. 0-2 araligi ve 3-6 araligi seklinde dikotomize edildi.
Hiponatreminin mortalite ve status epileptikus ile olan iligkisinden dolay:
dogrudan istatistige dahil edilmesi planlandi. Ancak normal deger aralig1 disinda
cok az sayida olgu olmasi nedeni ile istatistige dahil edilemedi.

Uygulanan tedavi protokoliinde yiiklenen antiepileptikler ve hastanin
diizenlenen tedavisinde verilen antiepileptikler ayri ayri kategorize edildi.
Yiikleme tedavisi olarak uygulanan fenitoin (PHT), levetirasetam (LEV) ve
valproik asit (VPA) yiiklemesi var ve yok olarak dikotomize edilerek istatistige

dahil edildi. Antiepileptik tedavileri, klasik antiepileptikler, yeni antiepileptikler,
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klasik ve yeni antiepileptiklerin bir arada bulundugu kombinasyonlar olarak 3
gruba ayilarak dahil edildi.

Hasta grubu izleminde entiibe edilme durumunun varligina goére “var” ve
“yok” seklinde dikotomize edildi, giin bazinda entubasyon siiresi belirtildi. Hasta
bir giinden Kkisa siire entiibe izlendi ise bu 0 giin olarak belirtildi. Entubasyon
stiresi istatistik agisindan 0-1 giin, 2-7 giin, 8-14 giin, 15-30 giin ve 30 giin lzeri
olarak ordinal gruplara ayrild1.

Nobet direngli ise kullanilan anestezik ilag tiirii, saat bazinda anestezik verilis
stiresi; varsa status epiletikus nedeni ile uygulanan ek tedaviler kaydedildi.
Anestezik verilis siiresi istatistik acisindan 0-24 saat, 25-48 saat, 49-120 saat ve
120 saat tizeri olarak ordinal gruplara ayrildu.

Hastalarin yogun bakimda kalis siireleri giin bazinda belirtildi.

Hastalar, pozitif inotrop destek alip almamalarina gore dikotomize edildi.

3.2 istatistik

Tiim istatistiksel analizler SPSS17.0 paket programi kullanilarak
gerceklestirildi. Numerik degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
Testi ile sinandi. Kategorik degiskenler frekans ve ylizde, numerik degiskenler
ortalama ve standart sapma veya medyan ve minimum-maksimum degerleri
kullanilarak betimlendi. iki bagimsiz kategorik degisken arasidaki iliski Ki-kare
testi ile arastirildi. iki bagimsiz 6rnek medyan1 Mann Whitney U Testi ile
karsilagtirlldi. Cok degiskenli analiz i¢in lojistik regresyon analizinden
yararlanildi. Calisma %95 giiven diizeyinde gergeklestirildi (p<0.05 istatistiksel
anlamli kabul edildi).
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4. BULGULAR

4.1. Tamimlayici Istatistikler

4.1.1. Genel Demografik Veriler

Yas (Medyan, Min-Max) 62 (17-87)
Cinsiyet (n, %)

e Erkek 60 (%55)

e Kadmn 49 (%45)

Direnglilik (n, %)

e Yok 57 (%52.3)
e DSE 39 (%35.8)
e Malign SE 13 (%11.9)
Mortalite (n, %)

e Sag 78 (%71.6)
e Eksitus 31 (%28.4)

Tablo-5. Genel demografik veriler.

Calismaya dahil edilen hastalarin medyan yas1 62 (17-87) olarak hesaplandi.
Hastalarin 60 (%55)’1 erkek ve 49 (%45)’u kadindi. 57 (%52.3) hasta direngli
olmayan SE iken, 39 (%35.8) hasta DSE ve 13 (%11.9) hasta malign SE tanisina
sahipti. Hastalarin 78 (%71.6)’1 sag ve 31 (%28.4)’1 ise eksitustu.
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4.1.2. Olgularin Vital Bulgular1 Ve Laboratuvar Degerleri

Ates (Medyan, Min-Max) 36.5 (35.7-38.5) C°
Nabiz (Ortalama+SS) 97.6+20.1 /dk
Ortalama arteryal basing (Ortalama+SS) 90.3+18.6 mmHg
Solunum sayisi (Ortalama+SS) 23.1+6.3 /dk

Kan Sodyum (Na) degeri (Medyan, Min-Maks) | 137 (113-155) mEqg/L

Kan potasyum (K) degeri (Medyan, Min-Maks) | 4 (2.4-6.4) mEq/L

Beyaz kan hiicresi (WBC) degeri (Ortalama+SS) | 11.5+5.4 /mm®

Tablo-6. Olgularin vital ve laboratuvar degerleri.

Viicut sicakliginin medyan degeri 36.5 (35.7-38.5) C°, nabiz ortalama degeri
97.6+20.1/dk, ortalama arteriyal basing degeri ortalamasi 90.3+18.6 mmHg,
solunum sayis1 ortalamasi 23.14+6.3/dk, Kan Sodyum (Na) diizeyi medyan degeri
137 (113-155) mEg/L, Kan Potasyum (K) diizeyi medyan degeri 4 (2.4-6.4)
mEg/L ve Beyaz kan hiicresi (WBC) ortalama degeri 11.5+5.4/mm* olarak
hesaplandi. Bu bulgular, degerlerinde normal kan degerlerinden anlamli sapmalar

olmadigi i¢in istatistige dahil edilmedi.

4.1.3. Olgularin Nobet ile Tlgili Ozellikleri

Nobetin olus bigimi (n, %)

e Aralarda bilincin ag¢ilmadig: ardisik nébetler 47 (%43.1)

e Siirekli olan nobetler 62 (%56.9)
Nobet tipi (n, %)

e Jeneralize nobetler 82 (%75.2)
e Parsiyel nobetler 27 (%24.8)

Tablo-7. Olgularin nobet ile ilgili zellikleri.

Nobetin olus bigimi 47 (%43.1) hastada aralarda bilincin agilmadigi ardigik
nobetler ve 62 (%56.9) hastada siirekli devam eden ndbetler seklindeydi. Nobet
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tipi 82 (%75.2) hastada jeneralize nobetler ve 27 (%24.8) hastada parsiyel

nobetler seklindeydi.

4.1.4. Olgularin Gelis GKS Degerleri, APACHE-2, STESS Degerleri Ve

Acilde Nobet Kontrolii Varligi

Gelis GKS (Medyan, Min-Maks)

9 (2-15)

Gelis GKS (n, %)

e <8 47 (%43.1)
o >8 62 (%56.9)
En iyi GKS (Medyan, Min-Maks) 14 (2-15)
En iyi GKS (n, %)

o <8 12 (%11)
e >8 97 (%89)
APACHE?2 (Medyan, Min-Maks) 15 (2-45)

APACHE2 (n, %)

e 19 22 (%20.2)
e 10-19 61 (%56)

e 20-29 19 (%17.4)
o >30 7 (%6.4)
STESS (Medyan, Min-Maks) 3 (0-5)
STESS (n, %)

e 0-2 49 (%45)

e 36 60 (%55)
Acilde nobet kontrolii (n, %)

e Yok 64 (%58.7)

e Var

45 (%41.3)

Tablo-8. Olgularin gelis GKS degerleri, APACHE-2, STESS degerleri ve

acilde nobet kontrolii varligi.

Olgularin Gelis GKS degerlerinin medyan degeri 9 (2-15) olarak hesaplandi,
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47 (%43.1) hastada gelis GKS degeri 8 ve alt1, 62 (%56.9) hastada gelis GKS
degeri 8’in tizeri olarak bulundu. En iyi GKS medyan degeri 14 (2-15) olarak
hesaplandi, 12 (%11) hastada en iyi GKS degeri 8 ve alti, 97 (%89) hastada en
Iyi GKS degeri 8’in tizeri olarak bulundu. APACHE-2 medyan degeri 15 (2-45)
olarak hesaplandi. APACHE-2 degeri 22 (%20.2) hastada 1-9 araliginda, 61
(%56) hastada 10-19 araliginda, 19 (%17.4) hastada 20-29 araliginda ve 7 (%6.4)
hastada 30 degerinin {izerindeydi. STESS medyan degeri 3 (0-5) olarak
hesaplandi. STESS degeri 49 (%45) hastada 0-2 araliginda, 60 (%55) hastada 3-6
araliginda olarak bulundu. Acilde nébet kontrolii olan 64 (%58.7) hasta olmayan
45 (%41.3) hasta vardu.

4.1.5. Olgularin EEG ve MRG Bulgulari

EEG (n, %)

e Yok 34 (%31.2)
e Normal 8 (%7.3)

e Nonspesifik zemin ritmi degisikligi | 12 (%11)

e Interiktal epileptik aktivite 37 (%33.9)
e iktal epileptik aktivite 18 (%16.5)
MRG (n, %)

e Normal 16 (%14.7)
e Kronik lezyon 63 (%57.8)
e Akut lezyon 30 (%27.5)

Tablo-9. Olgularin EEG ve MRG bulgulari.

34 (%31.2) hastanin EEG’sine hastane kayitlarindan ulagilamadi. 8 (%7.3)
hastanin EEG’si normal olarak degerlendirildi. 12 (%11) hastanin EEG’sinde
nonspesifik zemin ritmi degisikligi, 37 (%33.9) hastanin EEG’sinde interiktal
epileptik aktivite ve 18 (%16.5) hastanin EEG’sinde ise iktal epileptik aktivite
vardi. MRG, 16 (%14.7) hastada normal idi. 63 (%57.8) hastada MRG’de kronik
lezyon, 30 (%27.5) hastada ise akut lezyon saptanmusti.

33




4.1.6. Ozgecmis Ve Etiyoloji ile Tlgili Veriler

SE Etiyoloji n (%)

e Akut Hemorajik inme 8 (%7.3)

e Akut Iskemik Inme 14 (%12.8)
e Anoksi 1 (%0.9)

e Demans 1 (%0.9)

e Enfeksiyon 25 (%22.9)
o flac iliskili 10 (%9.2)
e Kronik Hemorajik inme 5 (%4.6)

e Kronik iskemik Inme 9 (%8.3)

e Metabolik 2 (%1.8)

e Otoimmun Ensefalit 1 (%0.9)

e Progresif Reversbl Ensefalopati Sendromu 2 (%1.8)

e Progresif Epilepsi 2 (%1.8)

e Santral Kitle 13 (%11.9)
e Serebral Palsi 1 (%0.9)

e Sistemik Malignite 3 (%2.8)

e Siniis ven Trombozu 2 (%1.8)

e Travma 1 (%0.9)

e Bilinmiyor-kriptojenik 9 (%8.2)
Toplam 109 (%100)

Tablo-10. Olgularin ayrintili SE etiyolojisi verileri.

Olgularda SE etiyolojisine ayrintili olarak bakildiginda olgularin 8’inde
(%7.3) akut hemorajik inme, 14’{inde (%12.8) akut iskemik inme, 1’inde (%0.9)
anoksi, 1’inde (%0.9) demans, 25’inde (%22.9) enfeksiyon, 10’inde (%9.2) ilag
iligkili durumlar, 5’inde (%4.6) kronik hemorajik inme, 9’unda (%8.3) kronik
iskemik inme, 2’sinde (%1.8) metabolik nedenler, 1’inde (%0.9) otoimmun
ensefalit, 2‘sinde (%1.8) Progresif Reversbl Ensefalopati Sendromu, 2°sinde
(%1.8) progresif epilepsiler, 13’tinde (%11.9) santral Kitleler, 1’inde (%0.9)
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serebral palsi, 3‘linde (%2.8) sistemi maligniteler, 2’sinde (%1.8) Siniis ven

Trombozu, 1’inde (%0.9) travma SE etiyolojisinde rol oynamaktaydi.

Nobet-epilepsi oykiisii (n, %)

e Yok 51 (%46.8)
e Tek nobet 10 (%9.2)
e Epilepsi 48 (%44)
SE varligi (n, %)

e Yok 102 (%93.6)
e Var 7 (%6.4)
Epilepsi Etiyolojisi (n, %)

e Epilepsi 6ykiisii yok 52 (%47.7)
¢ Kronik santral sekel nedenler 28 (%25.7)
e Aktif progresif nedenler 16 (%14.7)
e Bilinmiyor 13 (%11.9)
SE etiyoloji (n, %)

e Bilenen yok-kriptojenik 9 (%8.3)

e Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler 15 (%13.8)
e Enfeksiyon 25 (%22.9)
e Sekel santral nedenler 16 (%14.7)
e Progresif santral nedenler 16 (%14.7)
e Akut santral nedenler 28 (%25.7)
Potansiyel 6liimciil olay (n, %)

e Yok 72 (%66.1)
e Var-Sistemik 6 (%5.5)

e Var-Santral 31 (%28.4)

Tablo-11. Ozgegmis ve etiyoloji ile ilgili veriler.

Nobet-epilepsi oykiisti, 51 (%46.8) hastada yoktu, 10 (%9.2) hastada tek
nobet Oykiisti vardi. 48 (%44) hastada ise epilepsi Oykiisii mevcuttu. SE dykiisi
109 hastanin sadece 7’sinde (%6.4) vardi. Bu deger ¢ok kiigiikk oldugu igin
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istatistiksel diger testlere tabi tutulmadi. Epilepsisi ve nébeti olan 58 olgunun
28’inde (%48,2) kronik santral sekel nedenler, 16’sinda (%27,5) aktif progresif
nedenler epilepsinin etiyolojisini olusturmaktaydi. 13 (%22.4) olguda epilepsi
etiyolojisi bilinmiyordu. SE etiyolojisi, 9 (%8.3) olguda bulunamadi. 15 (%13.8)
olguda Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler, 25 (%22.9) olguda enfeksiyon, 16
(%14.7) olguda sekel santral nedenler, 16 (%14.7) olguda progresif santral
nedenler ve 28 (%25.7) olguda akut santral nedenler SE etiyolojisinde rol
oynamaktaydi. Potansiyel 6liimciil olay 72 (%66.1) hastada yoktu, 6 (%5.5)
hastada sistemik potansiyel 6liimciil olay, 31 (%28.4) hastada santral potansiyel

oliimciil olay vardi.
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4.1.7. Olgularin Eslik Eden Komorbid Ozellikleri

Ek santral komorbidite (n, %)

e Yok 90 (%82.6)
e Dejeneratif-psikiyatrik komorbid hastalilar 13 (%11.9)
e Kronik santral komorbid hastaliklar 4 (%3.7)
o  Santral Akut-progresif komorbid hastaliklar 2 (%1.8)

Kardiyak komorbidite (n, %)

e Yok 70 (%64.2)
e Var 39 (%35.8)
Sistemik malignite (n, %)

e Yok 92 (%84.4)
e Var 17 (%15.6)
Metabolik komorbidite (n, %)

e Yok 75 (%68.8)
e Var 34 (%31.2)
Pulmoner komorbidite (n, %)

e Yok 100 (%91.7)
e Var 9 (%8.3)
Diger komorbidite (n, %)

e Yok 85 (%78)

e Var 24 (%22)

Tablo-12. Olgularin eslik eden Komorbid 6zellikleri.

Ek santral komorbidite 109 hastanin 90’inda (%82.6) yoktu. Ek santral
komorbiditesi olan 19 (%17,4) hastanin 13’tinde (%11.9) Dejeneratif-psikiyatrik
komorbid hastaliklar, 4’tinde (%3.7) kronik santral komorbid hastaliklar ve 2
(%1.8)’sinde Santral akut-progresif hastaliklar mevcuttu. Bu degerler ¢ok kiigiik
oldugu icin diger istatistiksel testlere tabi tutulmadi. Kardiyak komorbidite 70
(%64.2) hastada yok, 39 (%35.8) hastada vardi. Sistemik malignite 92 (%84.4)
hastada yok, 17 (%15.6) hastada vardi. Metabolik komorbidite 75 (%68.8)
hastada yok, 34 (%31.2) hastada vardi. Pulmoner komorbidite 100 (%91.7)
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hastada yok, 9 (%8.3) hastada vardi. Diger komorbiditeler 85 (%78) hastada yok,
ve 24 (%22) hastada vardi.
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4.1.8. Olgularin SE Tedavisinde Kullanilan Tedavileri Ile Ilgili Ozellikler

Antiepileptik tedaviler (n, %)

o Kilasik antiepileptikler 39 (%35.8)
e Yeni antiepileptikler 20 (%18.3)
o Kilasik+Yeni antiepileptikler 50 (%45.9)
Fenitoin (PHT ) yiikleme (n, %)

e Yok 43 (%39.4)
e Var 66 (%60.6)
Valproik asit (VPA) yiikleme (n, %)

e Yok 81 (%74.3)
e Var 28 (%25.7)
Levetirasetam ( LEV) yiikleme (n, %)

e Yok 68 (%62.4)
e Var 41 (%37.6)
Diger tedavi (n, %)

e Yok 105 (%96.3)
e  Pulse steroid tedavisi 2 (%1.8)

e Pulse steroid tedavisi + IVIG verilmesi 1 (%0.9)

e  Pulse steroid tedavisi + IVIG verilmesi + Plazmaferez 1 (%0.9)

Anestezik ilag inflizyonu (n, %)

e Yok 63 (%57.8)
¢ Midazolam 44 (%40.4)
e Tiopental 2 (%1.8)
Midazolam anestezi dozu (Medyan, Min-Maks) 6 (1-25)
Anestezi siiresi (n, %)

e Yok 63 (%58.3)
e 0-24 saat 16 (%14.8)
o 2548 saat 7 (%6.5)

e 49-120 saat 16 (%14.8)
e >120 saat 6 (%5.6)
Midazolam doz diizenlemesi (n, %)

e Yok 64 (%59.3)
e Artan 36 (%33.3)
e Yiikleme 8 (%7.4)

Tablo-13. Olgularin SE tedavisinde kullanilan tedavileri ile ilgili 6zellikler.




Olgularin antiepileptik tedavilerine bakildiginda 39 (%35.8) hasta klasik, 20
(%18.3) hasta yeni ve 50 (%45.9) hasta klasik ve yeni antiepileptik tedaviler
almaktaydi. 66 (%60.6) hastaya Fenitoin (PHT), 28 (%25.7) hastaya Valproik
asit (VPA), 41 (%37.6) hastaya Levetirasetam (LEV) yiiklenmisti.

Anestezik ilag infiizyon tedavisi alan 46 (%42,2) almayan 63 (%57.8) hasta
vardi. Anestezik alan hastalarin 44’iinde (%40,4) ilk tedavi Midazolam
inflizyonu, 2’sinde (%1.8) ilk tedavi Tiopentaldi. Midazolamin anestezi dozu
medyan degeri 6 (1-25) cc/ saat olarak hesaplandi. Anestezi alan hastalardan
16’s1 (%14.8) 0-24 saat, 7’si (%6.5) 25-48 saat, 16’°s1 (%14.8) 49-120 saat ve 6’s1
(%5.6) 120 saat iizeri siire ile anestezik ila¢ infiizyonu almisti. Midazolam
inflizyon dozlami, 36 (%33.3) hastada diisilk doz baslanarak artan dozlarda 8
(%7.4) hastada yilikleme seklinde verilmisti.

Calismaya katilan 109 hastanin 105’inin (%96.3) ndbetleri antiepileptik
tedaviler veya anestezik ila¢g inflizyonu ile kontrol altina alinmisti. Anestezik
tedaviye ragmen nobet kontrolii saglanamayan 4 hastanin 2’si (%1.8) pulse, 1’i
(%0.9) pulse + IVIG ve 1’i (%0.9) pulse + IVIG + Plazmaferez almisti. Bu
degerler ¢ok kiigiik oldugu igin ileri istatistiksel testlere tabi tutulmadi.
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4.1.9. Olgularin Yogun Bakim Izlem Siireleri, Izlemlerinde Gelisen

Komplikasyonlar Ve Entiibasyon Durumlari Ile ilgili Ozellikler

Entiibasyon durumu (n, %)

e Yok 60 (%55)
e Var 49 (%45)
Entiibasyon siiresi (n, %)

e Yok 60 (%55)
e 0-1gin 14 (%12.8)
e 2-7giin 14 (%12.8)
e 8-14 giin 9 (%8.3)
e 15-30 giin 6 (%05.5)
e >30 giin 6 (%5.5)
Komplikasyon (n, %)

e Yok 44 (%40.4)
e Var 65 (%59.6)
Hipotansiyon (n, %)

e Yok 86 (%78.9)
e Var 23 (%21.1)
Enfeksiyon (n, %)

e Yok 61 (%56)
o Var 48 (%44)
Pozitif inotropik destek alma (n, %)

e Yok 88 (%80.7)
o Var 21 (%19.3)

YB yatis siiresi (Medyan, Min-Maks) 5(1-181)

Tablo-14. Olgularin yogun bakim izlem siireleri, izlemlerinde gelisen

komplikasyonlar ve entiibasyon durumlari ile ilgili 6zellikler.

Yogun bakim izleminde 60 (%55) hastanin entiibasyon ihtiyaci olmamuisti.

Diger 49 (%45) hasta entiibe edilmisti. Entiibe edilen hastalarin 14’1 (%12.8) 0-1
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glin, 1471 (%12.8) 2-7 giin, 9’u (%8.3) 8-14 giin, 6’s1 (%5.5) 15-30 giin ve yine
6’s1 (%5.5) 30 {izeri giin entiibe olarak izlenmisti. Yogun bakim izlem siiresince
44 (%40.4) hastada herhangi bir komplikasyon gelismemis, 65 (%59.6) hasta ise
en az bir komplikasyon gelismisti. Hipotansiyon 23 (%21.1) hastada, enfeksiyon
48 (%44) hastada komplikasyon olarak gelismisti. 21 (%19.3) hastanin
hipotansiyon nedeni ile pozitif inotrop destegi ihtiyaci olusmustu. Olgularin

yogun bakim yatis siiresi medyan degeri 5 (1-181) giindii.

4.2. Direnclilige Etki Eden Faktorler

4.2.1. Genel Demografik Verilerin DSE ve Direngli Olmayan SE Olgularinda

Incelenmesi
DSE (n=52) Direngli olmayan SE (n=57) P degeri

Yas 0.138

e <65 |32(%61.5) 27 (%47.4)

e >65 |20 (%38.5) 30 (%52.6)

Cinsiyet 0.885

e Erkek | 29 (%55.8) 31 (%54.4)

e Kadin | 23 (%44.2) 26 (%45.6)

Tablo-15. Genel demografik verilerin DSE ve direngli olmayan SE

olgularinda incelenmesi.

Yas, DSE olan 32 (%61.5) hasta 65 alt1, 20 (%38.5) hasta 65 yas ve iizeriydi.
Direngli olmayan SE olan 27 (%47.4) hasta 65 yas alt1, 30 (%52.6) hasta 65 yas
ve {izeriydi. Incelenen iki grup arasinda yas acisindan istatistiksel agidan anlamli
farklilik saptanmadi (p=0.138).

DSE olan 29 (%55.8) hasta erkek ve 23 (%44.2) hasta kadindi. Direngli
olmayan SE olan 31 (%54.4) hasta erkek ve 26 (%45.6) hasta kadind1. Incelenen
iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel acgidan anlamli farklilik

saptanmadi (p=0.88)
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4.2.2. Olgularm Nébet Ile Ilgili Ozelliklerinin DSE ve Direngli Olmayan SE

Gruplarinda Karsilastirilmast

DSE (n=52) | Direngli olmayan | P

SE (N=57) degeri
Nobetin olus bigimi 0.348
e Aralarda  bilincin  acilmadig | 20 (%38.5) | 27 (%47.4)

ardisik nobetler

e Siirekli nobetler 32 (%61.5) | 30 (%52.6)
Nobet tipi 0.958
e Jenaralize nobetler 39 (%75) 43 (%75.4)
e Parsiyel nobetler 13 (%25) 14 (%24.6)

Tablo-16. Olgularin nobet ile ilgili 6zelliklerinin DSE ve direngli olmayan SE

gruplarinda karsilastirilmasi.

DSE olan 20 (%38.5) hastada nobetler aralarda bilincin agilmadigr ardigik
nobetler, 32 (%61.5) hastada ise siirekli nobetler seklindeydi. Direngli olmayan
SE olan 27 (%47.4) hastada nobetler aralarda bilincin agilmadigi ardisik nobetler
30 (%52.6) hastada ise siirekli ndbetler seklindeydi. Incelenen iki grup arasinda
nobetin olus bicimi agisindan istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.348).

DSE olan 39 (%75) hastada jeneralize karakterde, 13 (%25) hastada parsiyel
karakterde nobetler izlendi. Direngli olmayan SE olan 43 (%75.4) hastada
jeneralize karakterde, 14 (%24.6) hastada parsiyel karakterde nobetler izlendi.
Incelenen iki grup arasinda nébetin tipi agisindan istatistiksel agidan anlamli

farklilik saptanmadi (p=0.958).
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4.2.3. Olgularin Gelis GKS Degerleri, APACHE-2, STESS Degerleri Ve
Acilde Nobet Kontrolii Varliginin DSE Ve Direngli Olmayan SE Gruplarinda

Karsilastirilmasi
DSE (n=52) Direngli olmayan | P degeri
SE (N=57)
Gelis GKS degeri 0.318
o <8 25 (%48.1) 22 (%38.6)
o >8 27 (%51.9) 35 (%61.4)
En iyi GKS degeri 0.045
o <8 9 (%17.3) 3 (%5.3)
o >8 43 (%82.7) 54 (%94.7)
APACHE-2 Skoru 0.310
e 19 9 (%17.3) 13 (%22.8)
e 10-19 33 (%63.5) 28 (%49.1)
e 20-29 6 (%11.5) 13 (%22.8)
o >30 4 (%7.7) 3 (%5.3)
STESS 0.885
e 0-2 23 (%44.2) 26 (%45.6)
o 3-6 29 (%55.8) 31 (%54.4)
Acilde serviste nobet kontrolii <0.001
varligi
e Yok 46 (%88.5) 18 (%31.6)
o Var 6 (%11.5) 39 (%68.4)

Tablo-17. Olgularin gelis GKS degerleri , APACHE-2, STESS degerleri ve

acilde nobet kontrolii varligimin DSE ve direngli olmayan SE gruplarinda

karsilastirilmasi.

DSE olan 25 (%48.1) hastada gelis GKS degeri 8 ve altinda, 27 (%51.9)

hastada gelis GKS degeri 8’in iizerinde bulundu. Direngli olmayan SE olan 22
(%38.6) hastada gelis GKS degeri 8 ve altinda, 35 (%61.4) hastada gelis GKS
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degeri 8 ‘in ilizerinde olarak saptandi. DSE ve Direngli olmayan SE gruplar
arasinda gelis GKS degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.318).

DSE olan 25 (%48.1) hastada izlem boyunca en iyi GKS degeri 8 ve altinda,
27 (%51.9) hastada en iyi GKS degeri 8’in tizerinde olarak bulundu. Direngli
olmayan SE olan 22 (%38.6) hastada izlem boyunca en iyi GKS degeri 8 ve
altinda, 35 (%61.4) hastada izlem boyunca en iyi GKS degeri 8’in iizerinde
olarak bulundu. DSE olanlarda izlem boyunca en iyi GKS degerinin 8 ve altinda
olmasi1 durumu direngli olmayan SE olgularina kiyasla istatistiksel agidan anlaml
bir sekilde daha yiiksek orandaydi (p=0.045).

APACHE-2 skoru, DSE olan hastalarin 9’unda (%17.3) 1-9 araliginda,
33’tinde (%63.5) 10-19 araliginda, 6’sinda (%11.5) 20-29 araliginda ve 4’iinde
(%7.7) 30 ve iizerindeydi. Direngli olmayan SE olan hastalarin ise 13’{inde
(%22.8) 1-9 araliginda, 28’inde (%49.1) 10-19 araliginda, 13’tinde (%22.8) 20-
29 araliginda, 3’iinde (%5.3) 30 ve iizerindeydi. Incelenen iki grup arasinda
APACAHE-2 skoruyla ilgili istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.310).

DSE olan 23 (%44.2) hastanin STESS degeri 0-2 araliginda, 29 (9%55.8)
hastanin ise STESS degeri 3-6 araligindaydi. Direngli olmayan SE olan 26
(%45.6) hastanin STESS degeri 0-2 araliginda, 31 (%54.4) hastanin ise STESS
degeri 3-6 araligindaydi. Her iki grup arasinda STESS degeri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.885).

DSE olan hastalarin 46’sinda (%88.5) acil serviste nobet kontrolii yokken
6’sinda (%]11.5) acil serviste nobet kontrolii vardi. Direngli olmayan SE olan
hastalarin ise 18’inde (%31.6) acil serviste nobet kontrolii yok iken 39’unda
(%68.4) acil serviste nobet kontrolii vardi. DSE olan olgularda acil serviste nobet
kontrolii Diren¢li olmayan SE olanlara gore istatistiksel ac¢idan anlamli bir

sekilde diisiik orandaydi (p<0.001).
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4.2.4. Olgularim EEG Ve MRG Bulgularinin DSE ve Direngli Olmayan SE

Gruplarinda Karsilastirilmast

DSE (n=52) Direngli olmayan | P

SE (N=57) degeri
EEG 0.001
e Yok 13 (%25) 21 (%36.8)
e Normal 3 (%5.8) 5 (%8.8)
e Nonspesifik zemin ritmi 2 (%3.8) 10 (%17.5)

degisikligi

e Interiktal epileptik aktivite 18 (%34.6) 19 (%33.3)
o Iktal epileptik aktivite 16 (%30.8) 2 (%3.5)
MRG 0.513
e Normal 7 (%13.5) 9 (%15.8)
e Kronik lezyon 28 (%53.8) 35 (%61.4)
e Akut lezyon 17 (%32.7) 13 (%22.8)

Tablo-18. Olgularin EEG ve MRG bulgularinin DSE ve direngli olmayan SE

gruplarinda karsilastirilmasi.

DSE olan 13 (%25) hastanin EEG kayitlarina ulagilamadi. DSE olan 3 (%5.8)
hastanin ise EEG’si normal idi. Diger DSE olan hastalarin 2’sinin (%3.8)
EEG’si Nonspesifik zemin ritmi degisikligi, 18’inin (%34.6) EEG’si Interiktal
Epileptik aktivite ve 16’sinin (%30.8) iktal epileptik aktivite olarak raporlanmisti.
Direngli olmayan SE olan 21 (%36.8) hastanin EEG kayitlarina ulagilamadi, 5
(%8.8) hastanin EEG’si normaldi. Diger Direngli olmayan SE hastalarinin
10’unun (%17.5) EEG °‘si Nonspesifik zemin ritmi degisikligi, 19°unun (%33.3)
EEG’si Interiktal epileptik aktivite, 2’sinin (%3.5) EEG’si ise lktal epileptik
aktivite olarak raporlanmusti. Incelenen iki grup arasmnda EEG sonuglari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.001). DSE
olgularinda iktal epileptik aktivite direngli olmayan SE hastalarina gore belirgin
bir sekilde ytliksek orandaydi.

MRG raporu, DSE olan 7 (%13.5) hastada normaldi, 28 (%53.8) hastada
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kronik lezyon ve 17 (%32.7) hastada akut lezyon seklindeydi. Direngli olmayan
SE olan 9 (%15.8) hastada MRG normal iken 35 (%61.4) hastada kronik lezyon,
13 (%22.8) hastada akut lezyon seklindeydi. Incelenen iki grup arasinda MRG

sonuclar1 agisindan istatistiksel anlaml farklilik saptanmadi (p=0.513).
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4.2.5. Ozgecmis ve Etiyoloji ile ilgili Verilerin DSE Ve Direngli Olmayan SE

Gruplarinda Karsilastirilmasi

DSE (n=52) | Direngli olmayan | P

SE (N=57) degeri
Nobet epilepsi oykiisii 0.624
e Yok 25 (%48.1) | 26 (%45.6)
e Tek nobet 6 (%11.5) 4 (%7)
e Epilepsi 21 (%40.4) 27 (%47.4)
Epilepsi etiyoloji 0.406
e Epilepsi yok 26 (%50) 26 (%45.6)
e Kronik santral sekel nedenler 11 (%21.2) 17 (%29.8)
o Aktif progresif nedenler 7 (%13.5) 9 (%15.8)
e Bilinmiyor 8 (%15.4) 5 (%8.8)
SE etiyoloji 0.005
e Bilenen yok-kriptojenik 3 (%5.8) 6 (%10.5)
o Sistemik-Toksik-Metabolik 10 (%17.5) | 5 (%9.6)

nedenler

e Enfeksiyon 13 (%25) 12 (%21.1)
e Sekel santral nedenler 2 (%3.8) 14 (%24.6)
e Progresif santral nedenler 12 (%23.1) 4 (%7)
e Akut santral nedenler 17 (%32.7) 11 (%19.3)
Potansiyel 6liimciil olay 0.210
e Yok 30 (%57.7) | 42 (%73.7)
e Var-Sistemik 3 (%5.8) 3 (%5.3)
e Var-Santral 19 (%36.5) | 12 (%21.1)

Tablo-19. Ozgegmis ve etiyoloji ile ilgili verilerin DSE ve direngli olmayan

SE gruplarinda karsilastirilmasi.

Nobet-epilepsi Oykiisii, DSE olan 25 (%48.1) hastada yoktu, 6 (%11.5)
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hastada tek nobetti. 21 (%40.4) hastada ise epilepsi 6ykiisii mevcuttu. Direngli
olmayan SE olan 26 (%45.6) hastada epilepsi Oykiisii yoktu, 4 (%7) hastada tek
nobet ve 27 (%47.4) hastada epilepsi oykiisii mevcuttu. Incelenen iki grup
arasinda nobet-epilepsi Oykiisii agisindan istatistiksel agidan anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.624).

Epilepsisi olan hastalar icerisinde DSE olan 11 (%42.3) hastada kronik
santral sekel nedenler, 7 (%26.9) hastada aktif progresif nedenler epilepsi
etiyolojisinde yer almaktaydi. 8 (%30.8) hastada epilepsi etiyolojisi bilinmiyordu.
Direngli olmayan SE olan 17 (%54.8) hastada kronik santral sekel nedenler, 9
(%29.0) hastada aktif progresif nedenler yer almaktaydi, 5 (%16.2) hastada
epilepsi etiyolojisi bilinmiyordu. incelenen iki grup arasinda epilepsi etiyolojisi
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.406).

SE etiyolojisi, DSE olan 3 (%5.8) hastada bilinmiyordu, 5 (%9.6) hastada
Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler, 13 (%25) hastada enfeksiyon, 2 (%3.8)
hastada sekel santral nedenler, 12 (%23.1) hastada progresif santral nedenler ve
17 (%32.7) hastada akut santral nedenler olarak saptanmisti. Direngli olmayan
SE olan 6 (%10.5) hastada SE etiyolojisi bilinmiyordu, 10 (%17.5) hastada
Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler, 12 (%21.1) hastada enfeksiyon, 14 (%24.6)
hastada sekel santral nedenler, 4 (%7) hastada progresif santral nedenler ve 11
(%19.3) hastada akut santral nedenler olarak saptanmusti. Incelenen iki grup
arasinda SE etiyolojisinde istatistiksel agidan anlamli farklilik mevcuttu
(p=0.005). Sekel santral nedenler direngli olmayan SE olgularinda, progresif
santral nedenler ise DSE olgularinda belirgin bir sekilde sikti.

Potansiyel Oliimciil olay, DSE olan 30 (%57.7) hastada yokken, 22 (%42,3)
hastada vardi. 3 (%5.8) hastada sistemik ve 19 (%36.5) hastada ise santral
kaynakliydi. Direngli olmayan SE olan 42 (%73.7) hastada potansiyel 6liimciil
olay yoktu. Kalan 15 (%26,4) hastanin 3’tinde (%5.3) sistemik ve 12’sinde
(%21.1) santral kaynakl1 potansiyel dliimciil olay mevcuttu. Incelenen iki grup
arasinda potansiyel Oliimciil olay acisindan anlamli istatistiksel farklilik

saptanmadi (p=0.210).
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4.2.6. Olgularin Eslik Eden Komorbid Ozelliklerinin DSE ve Direngli

Olmayan SE Gruplar1 Arasinda incelenmesi

DSE (n=52) Direngli olmayan | P

SE (N=57) degeri
Kardiyak komorbidite 0.521
e Yok 35 (%67.3) 35 (%61.4)
e Var 17 (%32.7) 22 (%38.6)
Sistemik malignite 0.127
e Yok 41 (%78.8) 51 (%89.5)
e Var 11 (%21.2) 6 (%610.5)
Metabolik komorbidite 0.358
e Yok 38 (%73.1) 37 (%64.9)
e Var 14 (%26.9) 20 (%35.1)
Pulmoner komorbidite 0.734
e Yok 47 (%90.4) 53 (%93)
e Var 5 (%9.6) 4 (%7)
Diger komorbiditeler 0.100
e Yok 37 (%71.2) 48 (%84.2)
e Var 15 (%28.8) 9 (%15.8)

Tablo-20. Olgularin eslik eden komorbid 6zelliklerin DSE ve direngli

olmayan SE gruplarin arasinda incelenmesi.

Kardiyak komorbidite, DSE olan 35 (%67.3) hastada yok, 17 (%32.7) hastada
vardl. Direngli olmayan SE olan 35 (%61.4) hastada yok, 22 (%38.6) hastada
vardi. Incelenen iki grup arasinda kardiyak komorbidite agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.521).

Sistemik malignite, DSE olan 41 (%78.8) hastada yok, 11 (%21.2) hastada
vardi. Direngli olmayan SE olan 51 (%89.5) hastada yok, 6 (%10.5) hastada
vard1. Incelenen iki grup arasinda sistemik malignite agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (p=0.127).
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Metabolik komorbidite, DSE olan 38 (%73.1) hastada yok, 14 (%26.9)
hastada vardi. Direngli olmayan SE olan 37 (%64.9) hastada yok, 20 (%35.1)
hastada vardi. Incelenen iki grup arasinda metabolik komorbidite acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.358).

Pulmoner komorbidite, DSE olan 47 (%90.4) hastada yok, 5 (%9.6) hastada
vardi. Direngli olmayan SE olan 53 (%93) hastada yok, 4 (%7) hastada vardu.
Incelenen iki grup arasinda pulmoner komorbidite agisindan istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi (p=0.734).

Diger komorbiditeler, DSE olan 37 (%71.2) hastada yok, 15 (%28.8) hastada
vardl. Direngli olmayan SE olan 48 (%84.2) hastada yok, 9 (%15.8) hastada
vardi. Incelenen iki grup arasinda diger komorbidite agisindan istatistiksel

farklilik saptanmadi (p=0.100).
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4.2.7. Olgularin SE Tedavisinde Kullanilan Tedavileri ile Tlgili Ozelliklerinin

DSE ve Direngli Olmayan SE Gruplar1 Arasinda incelenmesi

DSE (n=52) Direngli olmayan | P

SE (N=57) degeri
Antiepileptik tedaviler <0.001
e Kilasik antiepileptikler 9 (%17.3) 30 (%52.6)
e Yeni antiepileptikler 9 (%17.3) 11 (%19.3)
o Kilasik+Yeni antiepileptikler 34 (%65.4) 16 (%28.1)
Fenitoin (PHT) yiikleme 0.078
e Yok 25 (%48.1) | 18 (%31.6)
e Var 27 (%51.9) 39 (%68.4)
Valproik asit (VPA) yiikleme 0.778
e Yok 38 (%73.1) |43 (%75.4)
e Var 14 (%26.9) | 14 (%24.6)
Levetirasetam (LEV) yiikleme 0.003
e Yok 25 (%48.1) | 43 (%75.4)
o Var 27 (%51.9) | 14 (%24.6)
Anestezik ilag infiizyonu <0.001
e Yok 6 (%11.5) 57 (%100)
e Var 46 (%88.5) | 0 (%0)

Tablo-21. Olgularin  SE tedavisinde kullanilan tedavileri ile ilgili

ozelliklerinin DSE ve direngli olmayan SE gruplari arasinda incelenmesi.

DSE olan 9 (%17.3) hastanin tedavisinde klasik antiepileptikler, 9 (%17.3)
hastanin tedavisinde yeni antiepileptikler ve 34 (%65.4) hastanin tedavisinde ise
klasik ve yeni antiepileptikler kombine olarak kullanilmigti. Direngli olmayan SE
olan 30 (%52.6) hastanin tedavisinde klasik antiepileptikler, 11 (%19.3) hastanin
tedavisinde yeni antiepileptikler ve 16 (%28.1) hastanin tedavisinde klasik ve
yeni antiepileptikler kombine olarak kullanilmisti. Incelenen iki grup arasinda

kullanilan antiepileptik tipleri acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptandi
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(p<0.001). Direngli olmayan SE olgularinin g¢ogunda klasik antiepileptikler
kullanilirken DSE olgularinin ¢ogunda yeni ve klasik antiepileptikler kombine
halde kullanilmaktaydi.

Fenitoin (PHT) yiiklemesi, DSE olan 27 (%51.9) hastaya yapilmis, 25
(%48.1) hastaya yapilmamisti. Direngli olmayan SE olan 39 (%68.4) hastaya
PHT yiiklemesi yapilmisken 18 (%31.6) hastaya yapilmamisti. Incelenen iki
grup arasinda PHT yiiklenmesi acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.078).

VPA yiiklenmesi, DSE olan 14 (%26.9) hastaya yapilmis, 38 (%73.1) hastaya
yapilmamistt. Direngli olmayan SE olan 14 (%24.6) hastaya yapilmis 43
(%75.4) hastaya yapilmamisti. incelenen iki grup arasmda VPA yiiklenmesi
acisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.778).

LEV yiiklenmesi, DSE olan 27 (%51.9) hastaya yapilmis, 25 (%48.1) hastaya
yapilmamisti. Direngli olmayan SE olan 14 (%24.6) hastaya yapilmis, 43
(%75.4) hastaya yapilmamusti. Incelenen iki grup arasinda LEV yiiklenmesi
acisindan anlaml istatistiksel farklilik saptandi (p=0.003). Direngli olmayan SE
olgularina LEV yiiklenmemesi durumu gorece sikti.

Anestezik ilag inflizyonu, DSE olan 6 (%11.5) hastaya verilmemis, 46
(%88.5) hastaya ise verilmisti. Direngli olmayan SE olan 57 (%100) hastanin
tamamina verilmemisti. Incelenen iki grup arasinda anestezi agisindan

istatistiksel farklilik saptandi (p<0.001).
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4.2.8. Olgularin Yogun Bakim Izlem Siireleri, Izlemlerinde Gelisen

Komplikasyonlar ve Entiibasyon Durumlar1 ile Ilgili Ozelliklerin DSE ve

Direncli Olmayan SE Gruplarin Arasinda incelenmesi

DSE (n=52) Direngli olmayan | P

SE (N=57) degeri
Entlibasyon durumu <0.001
e Yok 19 (%36.5) |41 (%71.9)
o Var 33 (%63.5) |16 (%28.1)
Entiibasyon siiresi 0.019
e 0-1giin 5(%15.2) 9 (%56.2)
e 2-7gin 12 (%36.4) 2 (%12.5)
e 8-14 giin 6 (%18.2) 3 (%18.8)
e 15-30 giin 4 (%12.1) 2 (%12.5)
e >30 giin 6 (%18.2) 0 (%0)
Komplikasyon 0.006
o Yok 14 (%26.9) | 30 (%52.6)
e Var 38 (%73.1) | 27 (%A47.4)
Hipotansiyon 0.341
e Yok 39 (%75) 47 (%82.5)
e Var 13 (%25) 10 (%17.5)
Enfeksiyon 0.018
e Yok 23 (%44.2) |38 (%66.7)
o Var 29 (%55.8) | 19 (%33.3)
Pozitif inotrop destek alma 0.053
durumu
e Yok 38 (%73.1) |50 (%87.7)
o Var 14 (%26.9) 7 (%12.3)
Yogun bakim yatis siiresi 9.5 (1-181) 4 (1-51) <0.001

Tablo-22. Olgularin yogun bakim izlem siireleri, izlemlerinde gelisen

komplikasyonlar ve entiibasyon durumlari ile ilgili 6zelliklerin DSE ve Direngli
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olmayan SE gruplarin arasinda incelenmesi.

Entiibasyon durumu, DSE olan 19 (%36.5) hastada yok, 33 (%63.5) hastada
vardi. Direngli olmayan SE olan hastalarin ise 41’ide (%71.9) yok, 16’sinda
(%28.1) vardi. Direngli olmayan SE ile entiibasyon olmamasi birlikteligi
istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0.001).

Entiibasyon siiresi, DSE olan 5 (%15.2) hastada 0-1 giin, 12 (%36.4) hastada
2-7 giin, 6 (%18.2) hastada 8-14 giin, 4 (%12.1) hastada 15-30 giin ve 6 (%18.2)
hastada 30 iizeri giindii. Direngli olmayan SE olan 9 (%56.2) hastada 0-1 giin, 2
(%12.5) hastada 2-7 giin, 3 (%18.8) hastada 8-14 giin ve 2 (%12.5) hastada 15-30
giindii. DSE olgularinda entiibasyon siiresi direngli olmayan SE olgularina gore
daha uzundu (p=0.019).

DSE olan 14 (%26.9) hastada komplikasyon gelismemisti. DSE olan 38
(%73.1) hastada ise en az bir komplikasyon geligsmisti. Direngli olmayan SE olan
30 (%52.6) hastada herhangi bir komplikasyon gelismemisken ve 27 (%47.4)
hastada en az bir komplikasyon gelismisti. DSE ve komplikasyon gelismesi
birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi. (p=0.006).

Hipotansiyon, DSE olan 39 (%75) hastada yok, 13 (%25) hastada vardi.
Direngli olmayan SE olan 47 (%82.5) hastada yok, 10 (%17.5) hastada vardi.
Incelenen iki grup arasinda hipotansiyon agisindan anlamli istatistiksel farklilik
saptanmadi (p=0.341).

Izlemde enfeksiyon gelisme durumu, DSE olan 29 (%55.8) hastada varken 23
(%44.2) hastada yoktu. Direngli olmayan SE olgularinda ise 38 (%66.7) hastada
yok, 19 (%33.3) hastada vardi. Direngli olmayan SE ile enfeksiyonun olmamasi
birlikteligi istatistiksel agidan anlamliyd: (p=0.018).

Pozitif inotrop destek verilmesi DSE olan 38 (%73.1) hastada yokken, 14
(%26.9) hastada vardi. Direngli olmayan SE olan 50 (%87.7) hastada yokken, 7
(%]12.3) hastada vardi. Incelenen iki grup arasinda pozitif inotrop destek
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.053).

DSE olanlarda medyan yogun bakim yatis siiresi 9.5 (1-181) giin, direngli
olmayan SE olanlarda ise medyan yogun bakim yatis siiresi 4 (1-51) giin olarak

hesaplandi. Yogun bakim yatis siiresi DSE olgularinda istatistiksel olarak anlamli
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bir sekilde uzundu (p<0.001).

4.2.9. DSE ve Direngli Olmayan SE Gruplarmin Incelendigi Cok Degiskenli

Analiz Sonuglari

OR %95 G.A. P degeri
o Eniyi GKS 0.413 0.067-2.544 | 0.341
o Acilde nobet kontrolii 0.088 0.030-0.259 | <0.001
o SE Etiyoloji 1.084 0.801-1.467 | 0.601
o Entiibasyon 1.587 0.488-5.166 | 0.443
o Yogun bakim yatis siiresi 1.029 0.987-1.073 |0.181
o Komplikasyon 1.110 0.343-3.589 | 0.862

Tablo-23. DSE ve Direngli olmayan SE gruplarmin incelendigi ¢ok

degiskenli analiz sonuglari.

Acilde nobet kontrolii direngliligi etkileyen bagimsiz bir faktor olarak

belirlendi (p<0.001). Acilde nobet kontrolii olanlarda olmayanlara oranla DSE
goriilme ihtimali yaklasik %90 daha diisiik bulundu (OR=0.088, %95 G.A:
0.030-0.259)
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4.3. Mortaliteye Etki Eden Faktorler

4.3.1. Olgularin Genel demografik Verilerine Gore Mortalitelerinin

Degerlendirilmesi
Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri

Yas 0.014
e <65 48 (%61.5) 11 (%35.5)
o >65 30 (%38.5) 20 (%64.5)
Cins 0.409
o Erkek 41 (%52.6) 19 (%61.3)
e Kadin 37 (%47.4) 12 (%38.7)
Refrakterite (n, %) 0.073
e DSE 33 (%63.5) 19 (%36.5)
e Direngli olmayan SE 45 (%78.9) 12 (%21.1)
Refrakterite (potansiyel oOliimciil | Sag (n=59) Eksitus (n=13) | 0.108
olay cikarildiginda) (n, %)
e DSE 37 (%62.7) 5 (%38.5)
¢ Direngli olmayan SE 22 (%37,3) 8 (%61.5)

Tablo-24. Olgularin genel demografik verilerine gore mortalitelerinin

degerlendirilmesi.

Sag olan hastalardan 48’inin (%61.5) yast 65°ten kiiciiktli, 30’u (%38.5) 65
yas ve lizeriydi. Eksitus olan hastalarin 11’1 (%35.5) 65 yas alt1, 20’si (%64.5) 65
yas ve lizeriydi. 65 yas ve iizeri olma ile eksitus birlikteligi istatistiksel olarak
anlamliydi (p=0.014).

Sag olan 41 (%52.6) hasta erkek, 37 (%47.4) hasta kadindi. Eksitus olan 19
(%61.3) hasta erkek ve 12 (%38.7) hasta kadindi. Incelenen iki grup arasinda
cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.409).

Sag olan hastalarin 33’{i (%63.5) DSE, 45’1 (%78.9) direngli olmayan SE idi.
Eksitus olan hastalarin 19’u (%36.5) DSE, 12’si (%21.1) Direngli olmayan SE

idi. Incelenen iki grup arasinda refrakterite acisindan istatistiksel olarak anlamli
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farkliik saptanmadi (p=0.073). Potansiyel oOliimciil olayr olan olgular

cikarildiginda da her iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu.

4.3.2. Olgularin Nobet ile Ilgili Ozelliklerinin Mortalite ile iliskisinin

Incelenmesi
Sag (n=78) | Eksitus (n=31) | P degeri

Ndbetin olus bigimi 0.021
e Aralarda bilincin agilmadig 39 (%50) 8 (%25.8)

ardisik nobetler
e Siirekli nobet 39 (%50) 23 (%74.2)
Nobet tipi 0.875
e Jenaralize ndbetler 59 (%75.6) | 23 (%74.2)
e Parsiyel nobetler 19 (%24.4) | 8 (%25.8)

Tablo-25. Olgularin noébet ile ilgili 6zelliklerinin mortalite ile iliskisinin

incelenmesi.

Nobetin olus bigimine gore, sag olan hastalardan 39’unun (%50) aralarda
bilincin agilmadigi ardisik nébetleri, diger 39’unun (%50) ise siirekli nobeti
vardi. Eksitus olan 8 (%25.8) hastanin aralarda bilincin agilmadig ardisik
nobetleri, 23’iniin (%74.2) ise siirekli nobeti vardi. Siirekli ndbet olmasi ve
eksitus birlikteligi istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.021).

Nobet tipine gore sag olan 59 (%75.6) hastada jeneralize nobetler, 19 (%24.4)
hastada parsiyel nobetler mevcuttu. Eksitus olan 23 (%74.2) hastada jeneralize
nobetler, 8 (%25.8) hastada parsiyel ndbetler mevcuttu. Incelenen iki grup
arasinda nobetin tipi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi

(p=0.875).
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4.3.3. Olgularin gelis GKS degerleri, APACHE-2 Skoru, STESS degerleri ve

Acilde Nébet Kontrolii Varligiin Mortaliteyle iliskisinin Incelenmesi

Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri
Gelis GKS degeri <0.001
o <8 24 (%30.8) 23 (%74.2)
o >8 54 (%69.2) 8 (%25.8)
En iyi GKS degeri <0.001
o <8 0 (%0) 12 (%38.7)
e >8 78 (%100) 19 (%61.3)
APACHE-2 Skoru <0.001
e 19 22 (%28.2) 0 (%0)
e 10-19 45 (%57.7) 16 (%51.6)
e 20-29 10 (%12.8) 9 (%29)
o >30 1(%1.3) 6 (%19.4)
STESS <0.001
o 0-2 44 (%56.4) 5(%16.1)
o 3-6 34 (%43.6) 26 (%83.9)
Acilde ndbet kontrolii varlig 0.101
e Yok 42 (%53.8) 22 (%71)
e Var 36 (%46.2) 9 (%29)

Tablo-26. Olgularin gelis GKS degerleri, APACHE-2 skoru, STESS degerleri

ve acilde nobet kontrolii varliginin mortaliteyle iligkisinin incelenmesi.

Gelis GKS degeri sag olan 24 (%30.8) hastada 8 ve alt1 iken 78 (%100)
hastada 8’in tizeri idi. Eksitus olan 23 (%74.2) hastada 8 ve alti, 8 (%25.8)

hastada 8’in {iizeri idi. Gelis GKS degerinin 8 ve altinda olmasi ile eksitus

birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi (p<0.001).
Sag olan hastalarin hepsinin (n=78 (%2100))

en iyi GKS degeri 8‘in

tizerindeydi. Eksitus olan 12 (%38.7) hastada en iyi GKS degeri 8 ve altinda, 19
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(%61.3) hastada en iyi GKS degeri 8 flizeriydi. Sag olanlarda en iyi GKS
degerinin 8 lizeri olma durumu eksitus olanlara kiyasla anlamli bir sekilde daha
yiiksek orandaydi (p<0.001).

APACHE-2 Skoru sag olan 22 (%28.2) hastada 1-9, 45 (%57.7) hastada 10-
19, 10 (%12.8) hastada 20-29 ve 1 (%1.3) hastada 30 ve lizeri araligindaydi.
Eksitus olan 0 (%0) hastada 1-9, 16 (%51.6) hastada, 10-19, 9 (%29) hastada 20-
29 ve 6 (%19.4) hastada 30 ve iizeri araligindaydi. APACHE-2 skorunun ytiksek
olmast ile eksitus birlikteligi istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

STESS sag olan 44 (%56.4) hastada 0-2, 34 (%43.6) hastada 3-6
araligindaydi. Eksitus olan 5 (%16.1) hastada 0-2, 26 (%83.9) hastada 3-6 olarak
araligindaydi. STESS’in 3-6 araliginda olmasi ile eksitus birlikteligi istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p<0.001).

Sag olan 42 (%53.8) hastada acilde nobet kontrolii saglanamamis iken, 36
(%46.2) hastada acilde nobet kontrolii vardi. Eksitus olan 22 (%71) hastada
acilde ndbet kontrolii saglanamamisken, 9 (%29) hastada saglanmisti. Incelenen
iki grup arasinda acilde nobet kontrolii agisindan istatistiksel farklilik saptanmadi

(p=0.101).
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4.3.4. Olgularin EEG ve MRG Bulgularinin Mortalite Durumlarina Gore

Degerlendirilmesi
Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri

EEG 0.004
e Yok 22 (%28.2) 12 (%38.7)
e Normal 8 (%10.3) 0 (%0)
e Nonspesifik zemin ritmi | 12 (%15.4) 0 (%0)

degisikligi
e Interiktal epileptik aktivite | 28 (%35.9) 9 (%29)
o Iktal epileptik aktivite 8 (%10.3) 10 (%32.3)
MRG 0.027
e Normal 15 (%19.2) 1(%3.2)
¢ Kronik lezyon 46 (%59) 17 (%54.8)
e Akut lezyon 17 (%21.8) 13 (%41.9)

Tablo-27. Olgularin EEG ve MRG bulgularinin mortalite durumlarina gére

degerlendirilmesi.

Sag olanlardan 22 (%28.2) hastanin EEG kayitlarina ulasilamadi, 8 (%10.3)
hastanin EEG’si ise normaldi; 12 (%15.4) hastada nonspesifik zemin ritmi
degisikligi, 28 (%35.9) hastada interiktal epileptik aktivite ve 8 (%10.3) hastada
iktal epileptik aktivite saptandi. Eksitus olan hastalardan 12 (%38.7) hastanin
EEG kaydina ulasilamadi. Eksitus olan hastalardan higbirinin EEG’si normal
ve/veya nonspesifik zemin ritmi degisikligi seklinde raporlanmamisti. 9 (%29)
hastada interiktal epileptik aktivite 10 (%32.3) hastada ise iktal epileptik aktivite
saptanmisti. Incelenen iki grup arasinda EEG sonuglar1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptandi (p=0.004).

MRG, sag olan 15 (%19.2) hastada normal, 46 (%59) hastada kronik lezyon
ve 17 (%21.8) hastada akut lezyon seklinde raporlanmisti. Eksitus olanlarda ise 1
(%3.2) hastada normal, 17 (%54.8) hastada kronik lezyon ve 13 (%41.9) hastada
akut lezyon olarak raporlanmisti. Incelenen iki grup arasinda MRG sonuglari

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.027).
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4.35. Ozgegmis ve Etiyoloji ile Ilgili Verilerin Mortalite Acisindan

Degerlendirilmesi
Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri

Nobet epilepsi Oykiisii 0.001
e Yok 28 (%35.9) | 23 (%74.2)
e Tek ndbet 9 (%11.5) 1 (%3.2)
e Epilepsi 41 (%52.6) 7 (%22.6)
Epilepsi etiyoloji >0.999
e Kronik santral sekel nedenler 25 (%50.0) 3 (%42.9)
e Aktif progresif nedenler 14 (%28.0) 2 (%28.6)
e Bilinmiyor 11 (%22.0) 2 (%28.6)
SE etiyoloji 0.029
e Bilenen yok 9 (%11.5) 0 (%0)
o Sistemik-Toksik-Metabolik 14 (%17.9) 1 (%3.2)

nedenler
e Enfeksiyon 18 (%23.1) 7 (%22.6)
e Sekel santral nedenler 12 (%15.4) 4 (%12.9)
e Progresif santral nedenler 10 (%12.8) 6 (%19.4)
e Akut santral nedenler 15 (%19.2) 13 (%41.9)
Potansiyel 6liimciil olay 0.002
e Yok 59 (%75.6) | 13 (%41.9)
e Var-Sistemik 2 (%2.6) 4 (%12.9)
e Yok-Santral 17 (%21.8) 14 (%45.2)

Tablo-28. Ozge¢mis ve etiyoloji ile ilgili verilerin mortalite acisindan

degerlendirilmesi.

Nobet-epilepsi Oykiisii, sag olan 28 (%35.9) hastada yoktu, 9 (%11.5) hastada

tek nobet seklindeydi, 41 (%52.6) hastanin ise epilepsi Oykiisii mevcuttu. Eksitus

olan hastalarda ise 23’{iniin (%74.2) ndbet dykiisii yoktu, 1’inin (%3.2) tek ndbet

Oykiisli vardi, 7’sinin (%22.6) ise epilepsi Oykiisii mevcuttu. Nobet Oykiisiiniin

olmamasi ile eksitus birlikteligi istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0.001).
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Epilepsisi olan olgulara bakildiginda, epilepsi etiyolojisi, sag olan 25 (%50.0)
hastada kronik santral sekel nedenler, 14 (%28.0) hastada aktif progresif nedenler
idi, 11 (%22.0) hastada epilepsi etiyolojisi bilinmiyordu. Eksitus olan 3 (%42.9)
hastada kronik santral sekel nedenler, 2 (%28.6) hastada aktif progresif nedenler
epilepsinin etiyolojisiydi, 2 (%28.6) hastanin epilepsi etiyolojisi bilinmiyordu.
Incelenen iki grup arasinda epilepsi etiyolojisi agisindan istatistiksel farklilik
saptanamadi (p>0.999).

SE etiyolojisi, sag olan 9 (%11.5) hastada bilinmiyordu, 14 (%17.9) hastada
Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler, 18 (%23.1) hastada enfeksiyon, 12 (%15.4)
hastada sekel santral nedenler, 10 (%12.8) hastada progresif santral nedenler, 15
(%19.2) hastada akut santral nedenlerdi. Eksitus olan hastalarin hepsinin SE
etiyolojisi bilinmekteydi. 1 (%3.2) hastada Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler,
7 (%22.6) hastada enfeksiyon, 4 (%12.9) hastada sekel santral nedenler, 6
(%19.4) hastada progresif santral nedenler, 13 (%41.9) hastada akut santral
nedenler SE etiyolojisinde rol oynamaktaydi. Incelenen iki grup arasinda SE
etiyolojisi agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptandi (p=0.029).

Potansiyel 6liimciil olay, sag olan 59 (%75.6) hastada yoktu. Kalan 2 (%2.6)
hastada sistemik, 17 (%21.8) hastada santral potansiyel 6liimciil olay mevcuttu.
Eksitus olan 13 (%41.9) hastada potansiyel oliimciil olay yoktu, 4 (%12.9)
hastada sistemik ve 14 (%45.2) hastada santral eslik eden potansiyel 6limciil
olay bulundu. incelenen iki grup arasinda potansiyel &liimciil olay agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.002).
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4.3.6. Olgularm Eslik Eden Komorbid Ozelliklerinin Mortalite ile iliskisinin

Incelenmesi

Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri
Kardiyak komorbidite 0.198
e Yok 53 (%67.9) 17 (%54.8)
o Var 25 (%32.1) 14 (%45.2)
Sistemik malignite 0.774
e Yok 65 (%83.3) 27 (%87.1)
e Var 13 (%16.7) 4 (%12.9)
Metabolik komorbidite 0.542
e Yok 55 (%70.5) 20 (%64.5)
e Var 23 (%29.5) 11 (%35.5)
Pulmoner komorbidite 0.441
e Yok 73 (%93.6) 27 (%87.1)
o Var 5 (%6.4) 4 (%12.9)
Diger komorbidite 0.929
e Yok 61 (%78.2) 24 (%77.4)
e Var 17 (%21.8) 7 (%22.6)

Tablo-29. Olgularin eslik eden komorbid o6zelliklerinin  mortalite ile

iliskisinin incelenmesi.

Kardiyak komorbidite, sag olan 53 (%67.9) hastada yok, 25 (%32.1) hastada
vardi. Eksitus olan 17 (%54.8) hastada yok, 14 (%45.2) hastada vardi. Incelenen
iki grup arasinda kardiyak komorbidite acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p=0.198).

Sistemik malignite, sag olan 65 (%83.3) hastada yok,13 (%16.7) hastada
vard1. Eksitus olan 27 (%87.1) hastada yok, 4 (%12.9) hastada vardi. Incelenen
iki grup arasinda sistemik malignite agisindan istatistiksel farklilik saptanmadi
(p=0.774).

Metabolik komorbidite, sag olan 55 (%70.5) hastada yok, 23 (%29.5) hastada
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vardi. Eksitus olan 20 (%64.5) hastada yok, 11 (%35.5) hastada vardi. Incelenen
iki grup arasinda metabolik komorbidite agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.542).

Pulmoner komorbidite, sag olan 73 (%93.6) hastada yok, 5 (%6.4) hastada
vard1. Eksitus olan 27 (%87.1) hastada yok, 4 (%12.9) hastada vardi. Incelenen
iki grup arasinda pulmoner komorbidite agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.441).

Diger komorbiditeler, sag olan 61 (%78.2) hastada yok, 17 (%21.8) hastada
vard1. Eksitus olan 24 (%77.4) hastada yok ve 7 (%22.6) hastada vardi. Incelenen
iki grup arasinda diger komorbiditeler agisindan istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (p=0.929).
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4.3.7. Olgularin SE Tedavisinde Kullanilan Tedavileri ile Ilgili Ozelliklerinin

Mortalite ile Iliskisinin Incelenmesi

Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri

Antiepileptik tedaviler 0.171
e Kilasik antiepileptikler 32 (%41) 7 (%22.6)

e Yeni antiepileptikler 14 (%17.9) 6 (%19.4)

e Kilasik+Yeni antiepileptikler | 32 (%41) 18 (%58.1)

Fenitoin (PHT) yiikleme 0.038
e Yok 26 (%33.3) 17 (%54.8)

e Var 52 (%66.7) 14 (%45.2)

Valproik asit (VPA) yiikleme 0.614
e Yok 59 (%75.6) 22 (%71)

e Var 19 (%24.4) 9 (%29)
Levetirasetam (LEV) yiikleme 0.057
e Yok 53 (%67.9) 15 (%48.4)

e Var 25 (%32.1) 16 (%51.6)

Anestezik ilag inflizyonu 0.035
e Yok 50 (%64.1) 13 (%41.9)

e Var 28 (%35.9) 18 (%58.1)

Anestezik ilag infiizyon siiresi 0.262
e 0-24 saat 11 (%39.3) 5 (%29.4)

e 25-48 saat 6 (%21.4) 1 (%5.9)

e 49-120 saat 9 (%32.1) 7 (%41.2)

e >120 saat 2 (%7.1) 4 (%23.5)

Tablo-30. Olgularin eslik eden komorbid o6zelliklerinin  mortalite ile

iliskisinin incelenmesi.
Antiepileptik tedavi, sag olan 32 (%41) hastada klasik antiepileptikler, 14

(%17.9) hastada yeni antiepileptikler ve 32 (%41) hastada klasik ve yeni
antiepileptiklerden olusmaktaydi. Eksitus olan 7 (%22.6) hastada klasik
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antiepileptikler, 6 (%19.4) hastada yeni antiepileptikler ve 18 (%58.1) hastada
klasik ve yeni antiepileptikler seklindeydi. Incelenen iki grup arasinda aldiklar:
antiepileptik tedaviler agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.171).

PHT, sag olan 52 (%66.7) hastaya yiikleme tedavisi olarak verilmisti, eksitus
olan hastalarin ise 14’iine (%45.2) verilmisti. PHT yiiklenmesi ile sag kalim
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (p=0.038)

VPA, sag olan 19 (%24.4) hastaya yiikleme tedavisi olarak verilmisti. Eksitus
olan hastalarin ise 9’una (%29) verilmisti. VPA yiiklenmesi ile mortalite iligkisi
acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.614).

LEV, sag olan 25 (%32.1) hastaya yiikleme tedavisi olarak verilmisti. Eksitus
olan hastalarin 16’sma (%51.6) verilmisti. Incelenen iki grup arasinda LEV
yiiklenmesi ag¢isindan anlamls istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.057).

Anestezik ilag inflizyonu, sag olan 50 (%64.1) hastaya verilmemis, 28
(%35.9) hastaya verilmisti. Eksitus olan 13 (%41.9) hastaya verilmemis, 18
(%58.1) hastaya verilmisti. Anestezik ilag tedavisi almama ile sag kalim iliskisi
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0.035).

Anestezik ilag verilen hastalar igerisinde anestezik ilag inflizyon siiresi, sag
olan 11 (%39.3) hastada 0-24 saat, 6 (%21.4) hastada 25-48 saat, 9 (%32.1)
hastada 49-120 saat ve 2 (%7.1) hastada 120 iizeri saatti. Eksitus olan 5 (%29.4)
hastada 0-24 saat, 1 (%5.9) hastada 25-48 saat, 7 (%41.2) hastada 49-120 saat ve
4 (%23.5) hastada 120 iizeri saatti. Incelenen iki grup arasinda anestezik ilag

infiizyon siiresi agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.262).
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4.3.8. Olgularin Yogun Bakim Izlem Siireleri, Izlemlerinde Gelisen

Komplikasyonlar ve Entiibasyon Durumlari ile ilgili Ozelliklerinin Mortalite ile

[liskisinin Incelenmesi

Sag (n=78) Eksitus (n=31) | P degeri
Entiibasyon Durumu <0.001
e Yok 57 (%73.1) 3 (%9.7)
e Var 21 (%26.9) 28 (%90.3)
Entiibasyon siiresi 0.231
e 0-1 giin 8 (%38.1) 6 (%21.4)
e 2-7gilin 8 (%38.1) 6 (%21.4)
e 8-14 giin 2 (%9.5) 7 (%25.0)
e 15-30 giin 1 (%4.8) 5 (%17.9)
e >30 giin 2 (%9.5) 4 (%14.3)
Komplikasyon <0.001
e Yok 44 (%56.4) 0 (%0)
o Var 34 (%43.6) 31 (%100)
Hipotansiyon <0.001
e Yok 72 (%92.3) 14 (%45.2)
e Var 6 (%7.7) 17 (%54.8)
Enfeksiyon 0.002
e Yok 51 (%65.4) 10 (%32.3)
o Var 27 (%34.6) 21 (%67.7)
Pozitif Inotropik destek alma <0.001
durumu
e Yok 74 (%94.9) 14 (%45.2)
e Var 4 (%5.1) 17 (%54.8)
Yogun bakim yatis siiresi 4 (1-112) 12 (1-181) <0.001

Tablo-31. Olgularin yogun bakim izlem siireleri, izlemlerinde gelisen
komplikasyonlar ve entiibasyon durumlari ile ilgili 6zelliklerinin mortalite ile

iliskisinin incelenmesi.

68



Izlemde, sag olan 57 (%73.1) hasta entiibe olmamisken, 21 (%26.9) hasta
entiibe olmustu. Eksitus olan 28 (%90.3) hasta entiibe edilmisken, 3 (%9.7) hasta
entiibe edilmemisti. Entiibe olma durumu ve eksitus birlikteligi istatistiksel
acidan anlamliydi (p<0.001).

Entiibasyon siiresi, sag olan 8 (%38.1) hastada 0-1 giin, 8 (%38.1) hastada 2-
7 gln, 2 (%9.5) hastada 8-14 giin, 1 (%4.8) hastada 15-30 giin ve 2 (%9.5)
hastada 30 giin {izeriydi. Eksitus olan 6 (%21.4) hastada 0-1 giin, 6 (%21.4)
hastada 2-7 giin, 7 (%25.0) hastada 8-14 giin, 5 (%17.9) hastada 15-30 giin ve 4
(%14.3) hastada 30 giin iizeriydi. Incelenen iki grup arasinda entiibasyon siiresi
acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.231).

Komplikasyon, sag olan 44 (%56.4) hastada yokken, 34 (%43.6) hastada
vardi. Eksitus olan 31 (%2100) hastanin hepsinde vardi. Komplikasyon gelismesi
durumu ile eksitus olma birlikteligi istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0.001).

Hipotansiyon gelisimi, sag olan 72 (%92.3) hastada yokken, 6 (%7.7) hastada
vardi. Eksitus olan 14 (%45.2) hastada yokken, 17 (%54.8) hastada vardu.
Hipotansiyon gelismemesi ile sag kalim birlikteligi istatistiksel olarak anlamliydi.
(p<0.001).

Enfeksiyon gelisimi, sag olan 51 (%65.4) hastada yoktu, 27 (%34.6) hastada
vardi. Eksitus olan 10 (%32.3) hastada yoktu, 21 (%67.7) hastada vardi.
Enfeksiyon gelisimi ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan anlamliyd:
(p=0.002).

Pozitif inotropik destek, sag olan 4 (%5.1) hastaya baslanmis, 74 (%94.9)
hastaya baslanmamigti. Eksitus olan 17 (%54.8) hastaya baslanmis, 14 (%45.2)
hastaya baslanmamigti. Pozitif inotropik destek almama ile sag kalim birlikteligi
istatistiksel agidan anlamliydi (p<0.001).

Sag olanlarda medyan yogun bakim yatis siiresi 4 (1-112) giin, eksitus
olanlarda medyan yogun bakim yatis stiresi 12 (1-181) giin olarak hesaplandi.
Eksitus olanlarda yogun bakim yatis siiresi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
uzundu (p<0.001).
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4.3.9. Genel Popiilasyonda Mortalitenin Incelendigi Cok Degiskenli Analiz

Sonuglari
OR %95 G.A. P degeri
o Yas>65 2.103 0.353-12.534 | 0.414
o DSE 2.483 0.138-44.800 | 0.538
o Gelis GKS>8 0.149 0.031-0.708 0.017
o Nobetin dogasi 1.565 0.349-7.009 0.558
o Entiibe olma durumu 11.579 1.773-75.622 | 0.011
o Anestezi 0.336 0.017-6.746 | 0.476
o YB yats siiresi 1.007 0.981-1.032 0.611
o Nobet epilepsi Oykiisii 0.446 0.074-2.680 0.378
o Potansiyel 6liimciil olay 1.329 0.249-7.104 0.739
o SE Etiyoloji 1.700 0.891-3.242 0.107
o Hipotansiyon 4.472 1.002-19.965 | 0.049
o Enfeksiyon 1.488 0.351-6.308 0.589

Tablo-32. Genel popiilasyonda mortalitenin incelendigi ¢cok degiskenli analiz

sonuglart.

Gelis GKS degeri, entiibe olma durumu ve hipotansiyon mortaliteyi etkileyen

bagimsiz faktorler olarak belirlendi. Gelis GKS degeri 8’den biiyiik olanlarda, 8

ve daha diisiik olanlara kiyasla eksitus olma ihtimali yaklasik %85 daha diigiik

bulundu (OR=0.149, %95 G.A: 0.031-0.708, p=0.017). Entiibe olanlarda,

olmayanlara kiyasla eksitus olma ihtimali yaklasik 11.5 kat fazla bulundu

(OR=11.579, %95 G.A: 1.773-75.622, p=0.011). Hipotansiyon olanlarda,

olmayanlara kiyasla eksitus olma ihtimali yaklasik 4.5 kat fazla bulundu

(OR=4.472, %95 G.A: 1.002-19.965, p=0.049).
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4.4. DSE Alt Grubunda Mortaliteye Etki Eden Faktorler

4.4.1. Genel Demografik Verilerin DSE Alt Grubunda Mortalite ile Iligkisinin

Incelenmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
Yas 0.029

e <65 24 (%72.7) 8 (%42.1)

o >65 9 (%27.3) 11 (%57.9)

Cins 0.815

o Erkek 18 (%54.5) 11 (%57.9)

e Kadm 15 (%45.5) 8 (%42.1)

Tablo-33. Genel demografik verilerin DSE alt grubunda mortalite ile

iliskisinin incelenmesi.

Sag olan 24 (%72.7) hastada yas 65’in altindayken 9 (%27.3) hastada 65 ve
tizeriydi. Eksitus olan 8 (%42.1) hastada 65 altiydi, 11 (%57.9) hastada ise 65 ve

iizeriydi. 65 ve tlizeri yas ile eksitus olma birlikteligi istatistiksel agidan

anlamliydi (p=0.029).

Sag olan 18 (%54.5) hasta erkek, 15 (%45.5) hasta kadind1. Eksitus olan 11
(%57.9) hasta erkek, 8 (%42.1) hasta kadindi. incelenen iki grup arasinda

cinsiyet agisindan anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.815).
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4.4.2. DSE Alt Grubunda Olgularin Nébet ile Ilgili Ozelliklerinin Mortalite

ile Iliskisinin Incelenmesi

DSE Sag (n=33) | Eksitus (n=19) | P degeri
Ndbetin olus bigimi 0.011
e Aralarda  bilincin  agilmadig | 17 (%51.5) | 3 (%15.8)
ardisik nobetler
e Siirekli nobetler 16 (%48.5) | 16 (%84.2)
Nobet tipi 0.328
e Jenaralize nobetler 23 (%69.7) | 16 (%84.2)
e Parsiyel nobetler 10 (%30.3) | 3 (%15.8)

Tablo-34. DSE alt grubunda olgularin nébet ile ilgili 6zelliklerinin mortalite

ile iliskisinin incelenmesi.

Sag olan 17 (%51.5) hastada nobetler aralarda bilincin agilmadigi ardigik
nobetler, 16 (%48.5) hastada siirekli nobetler seklindeydi. Eksitus olan 3 (%15.8)

hastada nobetler aralarda bilincin agilmadigi ardisik nobetler, 16 (%84.2) hastada

stirekli nobetler seklindeydi. Nobetin siirekli olmasi durumu ile eksitus

birlikteligi istatistiksel agidan anlamliyd: (p=0.011).
Sag olan 23 (%69.7) hastada jeneralize nobetler, 10 (%30.3) hastada parsiyel
nobetler vardi. Eksitus olan 16 (%84.2) hastada jeneralize nobetler, 3 (%15.8)

hastada parsiyel nobetler seklindeydi. Incelenen iki grup arasinda nébetin tipi

acisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.328)
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4.4.3. DSE alt grubundaki Olgularin gelis GKS degerleri, APACHE-2 Skoru,
STESS degerleri ve Acilde Nobet Kontrolii Varliginin Mortalitelerine Gore

Incelenmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
Gelis GKS degeri 0.001
o <8 10 (%30.3) 15 (%78.9)

e >8 23 (%69.7) 4 (%21.1)

En iyi GKS degeri <0.001
o <8 0 (%0) 9 (%47.4)

e >8 33 (%100) 10 (%52.6)

APACHE-2 Skoru 0.001
e 19 9 (%27.3) 0 (%0)

e 10-19 22 (%66.7) 11 (%57.9)

e 20-29 2 (%6.1) 4 (%21.1)

o >30 0 (%0) 4 (%21.1)

STESS 0.002
e 0-2 20 (%60.6) 3 (%15.8)

o 3-6 13 (%39.4) 16 (%84.2)

Acilde ndbet kontrolii varlig >0.999

e Yok

29 (%87.9)

17 (%89.5)

e Var

4 (%12.1)

2 (%10.5)

Tablo-35. DSE alt grubundaki olgularn gelis GKS degerleri, APACHE-2

Skoru, STESS degerleri ve acilde nébet kontrolii varliginin mortalitelerine gore

incelenmesi.

Sag olan 10 (%30.3) hastada gelis GKS degeri 8 ve altinda, 23 (%69.7)
hastada gelis GKS degeri 8’in iizerindeydi. Eksitus olan 15 (%78.9) hastada gelis
GKS degeri 8 ve altinda, 4 (%21.1) hastada gelis GKS degeri 8’in iizerindeydi.

Gelis GKS nin 8 ve alt1 olmasi ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan

anlamliydi (p=0.001).
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Sag olan 33 (%100) hastanin tamaminda izlemdeki en iyi GKS degeri 8 ‘in
iizerindeydi. Eksitus olan 9 (%47.4) hastanin izlemdeki en iy1 GKS 8 ve altinda,
10 (%52.6) hastada en iyi GKS 8’in iizerindeydi. Sag olanlarda en iyi GKS
degerini 8 tizerinde olmasi eksitus olanlara kiyasla anlamli bir sekilde daha
yiiksek oranda bulundu (p<0.001).

APACHE-2 skoru sag olan 9 (%27.3) hastada 1-9, 22 (%66.7) hastada 10-19,
2 (%6.1) hastada 20-29 araligindaydi. Eksitus olan 11 (%57.9) hastada 10-19, 4
(%21.1) hastada 20-29, 4 (%21.1) hastada 30 ve iizeriydi. incelenen iki grup
arasinda APACHE-2 agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptandi (p=0.001).

STESS skoru 20 (%60.6) hastada 0-2, 13 (%39.4) hastada 3-6 araligindaydi.
Eksitus olan 3 (%15.8) hastanin 0-2, 16 (%84.2) hastanin 3-6 araligindaydi.
STESS skorunun 3-6 araliginda olmasi ve eksitus birlikteligi istatistiksel agidan
anlamliydi (p=0.002).

Sag olan 29 (%87.9) hastanin acilde nobet kontrolii saglanamamisti, 4
(%12.1) hastada acilde nobet kontrolii vardi. Eksitus olan 17 (%89.5) hastanin
acilde nobet kontrolii saglanamamis, 2 (%10.5) hastanin saglanmusti. Incelenen
iki grup arasinda acilde nobet kontrolii acisindan anlamli istatistiksel farklilik

saptanmadi. (p>0.999).
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4.4.4. DSE Alt Grubundaki Olgularin EEG ve MRG Bulgularinin Mortalite

Durumlarina Gore Degerlendirilmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
EEG 0.192
e Yok 8 (%24.2) 5 (%26.3)
e Normal 3 (%9.1) 0 (%0)
e Nonspesifik  zemin  ritmi | 2 (%6.1) 0 (%0)
degisikligi
e Interiktal epileptik aktivite 13 (%39.4) 5 (%26.3)
o Iktal epileptik aktivite 7 (%21.2) 9 (%47.4)
MRG 0.317
e Normal 6 (%18.2) 1 (%5.3)
e Kronik lezyon 18 (%54.5) 10 (%52.6)
e Akut lezyon 9 (%27.3) 8 (%42.1)

Tablo-36. DSE alt grubundaki olgularin EEG ve MRG bulgularinin mortalite

durumlarina gore degerlendirilmesi.

Sag olan 8 (%24.2) hastanin EEG sonuglarina ulasilamadi, 3 (%9.1) hastanin
EEG’si normal olarak raporlandi, 2 (%6.1) hastada Nonspesifik zemin ritmi
degisikligi, 13 (%39.4) hastada Interiktal epileptik aktivite, 7 (%21.2) hastada ise
iktal epileptik aktivite mevcuttu. Eksitus olan 5 (%26.3) hastanin EEG
sonuglarina ulagilamadi. 5 (%26.3) hastada interiktal epileptik aktivite, 9 (%47.4)
hastada ise iktal epileptik aktivite mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda EEG
sonuglari agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.192).

MRG, sag olan 6 (%18.2) hastada normal, 18 (9%54.5) hastada kronik lezyon
ve 9 (%27.3) hastada akut lezyon seklinde raporlanmisti. Eksitus olan 1 (%5.3)
hastada normal, 10 (%52.6) hastada kronik lezyon ve 8 (%42.1) hastada akut
lezyon olarak raporlanmisti. Incelenen iki grup arasinda MRG sonuglari

acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.317).
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4.4.5. DSE Alt Grubunda Ozge¢mis ve Etiyoloji ile Tlgili Verilerin Mortalite

ile Iliskisinin Incelenmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
Nobet epilepsi oykiisii 0.008
e Yok 11 (%33.3) 14 (%73.7)
e Tek nobet 6 (%18.2) 0 (%0)
e Epilepsi 16 (%48.5) 5 (%26.3)
Epilepsi etiyoloji 0.346
e Kronik santral sekel nedenler | 8 (%36.4) 3 (%75.0)
e Aktif progresif nedenler 7 (%31.8) 0 (%0)
e Bilinmiyor 7 (%31.8) 1 (%25.0)
SE etiyoloji 0.374
e Bilenen yok 3(%9.1) 0 (%0)
o Sistemik-Toksik-Metabolik | 4 (%12.1) 1 (%5.3)
nedenler
e Enfeksiyon 10 (%30.3) 3 (%15.8)
e Sekel santral nedenler 1 (%3) 1 (%5.3)
e Progresif santral nedenler 7 (%21.2) 5 (%26.3)
e Akut santral nedenler 8 (%24.2) 9 (%47.4)
Potansiyel 6liimciil olay 0.192
e Yok 22 (%66.7) 8 (%42.1)
e Var-Sistemik 1 (%3) 2 (%10.5)
e Var-Santral 10 (%30.3) 9 (%47.4)

Tablo-37. DSE alt grubunda 6zgegmis ve etiyoloji ile ilgili verilerin mortalite

ile iliskisinin incelenmesi.

Nobet-epilepsi Oykiisii, sag olan 11 (%33.3) hastada yoktu, 6 (%18.2) hastada

tek nobet seklindeydi, 16 (%48.5) hastanin epilepsi Oykiisii mevcuttu. Eksitus

olan 14 (%73.7) hastada nobet 6ykiisii yoktu, 5 (%26.3) hastada epilepsi oykiisii

mevcuttu. Epilepsi Oykiisiinlin olmamasi ile eksitus olma birlikteligi anlamliydi.
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(p=0.008).

Epilepsi Oykiisii olan olgular icerisinde epilepsi etiyolojisi, sag olan 8
(%36.4) hastada kronik sekel santral nedenler, 7 (%31.8) hastada aktif-progresif
santral nedenler seklindeydi, 7 (%31.8) hastada bilinmiyordu. Eksitus olan 3
(%75.0) hastada kronik sekel santral nedenler seklindeydi. 1 (%25.0) hastada
epilepsi etiyolojisi bilinmiyordu. Incelenen iki grup arasinda epilepsi etiyolojisi
acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.346).

SE etiyolojisi, sag olan 3 (%9.1) hastada bilinmiyordu, 4 (%12.1) hastada
Sistemik-Toksik-Metabolik nedenlere, 10 (%30.3) hastada enfeksiyona, 1 (%3)
hastada sekel santral nedenlere, 7 (%21.2) hastada progresif santral nedenlere ve
8 (%24.2) hastada akut santral nedenlere bagliydi. Eksitus olan 1 (%5.3) hastada
Sistemik-Toksik-Metabolik nedenler, 3 (%15.8) hastada enfeksiyon, 1 (%5.3)
hastada sekel santral nedenler, 5 (%26.3) hastada progresif santral nedenler ve 9
(%47.4) hastada akut santral nedenler etiyolojide rol almaktaydi. incelenen iki
grup arasinda SE etiyolojisi agisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.374).

Potansiyel 6liimciil olay, sag olan 22 (%66.7) hastada yoktu, 1 (%3) hastada
sistemik ve 10 (%30.3) hastada santral potansiyel 6liimciil olay saptandi. Eksitus
olan 8 (%42.1) hastada yokken, 2 (%10.5) hastada sistemik ve 9 (%47.4) hastada
santral potansiyel &liimciil olay mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda potansiyel

oliimciil olay acisindan anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.192).
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4.4.6. DSE Alt Grubundaki Olgularin Eslik Eden Komorbid Ozelliklerinin

Mortalite ile Iliskisinin Incelenmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
Kardiyak komorbidite 0.020
e Yok 26 (%78.8) 9 (%47.4)
e Var 7 (%21.2) 10 (%52.6)
Sistemik malignite 0.290
e Yok 24 (%72.7) 17 (%89.5)
e Var 9 (%27.3) 2 (%10.5)
Metabolik komorbidite 0.061
e Yok 27 (%81.8) 11 (%57.9)
e Var 6 (%18.2) 8 (%42.1)
Pulmoner komorbidite >0.999
e Yok 30 (%90.9) 17 (%89.5)
e Var 3 (%9.1) 2 (%10.5)
Diger komorbiditeler 0.760
e Yok 23 (%69.7) 14 (%73.7)
e Var 10 (%30.3) 5 (%26.3)

Tablo-38. DSE alt grubundaki olgularin eslik eden komorbid 6zelliklerinin

mortalite ile iliskisinin incelenmesi.

Kardiyak komorbidite, 7 (%21.2) hastada mevcuttu, eksitus olanlarda ise 10
(%52.6) hastada mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda kardiyak komorbidite
agisindan anlaml istatistiksel farklilik saptandi (p=0.020).

Sistemik malignite, sag olan 9 (%27.3) hastada, Eksitus olan 2 (%10.5)
hastada mevcuttu. incelenen iki grup arasinda sistemik malignite agisindan
anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.290).

Metabolik komorbidite, sag olan 6 (%18.2) hastada vardi. Eksitus olan 8
(%42.1) hastada vardi. Incelenen iki grup arasinda metabolik komorbidite

agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.061).

78




Pulmoner komorbidite, sag olan 3 (%9.1) hastada, eksitus olan 2 (%10.5)
hastada vardi. Kardiyak komorbidite yoklugu ile sag kalim birlikteligi
istatistiksel a¢idan anlamliydi (p>0.999).

Diger komorbiditeler, sag olan 10 (%30.3) hastada, eksitus olan 5 (%26.3)
hastada vardi. Incelenen iki grup arasinda diger komorbiditeler agisindan anlamli

istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.760).
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4.4.7. DSE Alt Grubundaki Olgularin SE Tedavisinde Kullanilan Tedavileri

ile Ilgili Ozelliklerin Mortalite Ile Iliskisinin incelenmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
Antiepileptik tedaviler 0.593
e Kilasik antiepileptikler 7 (%21.2) 2 (%10.5)
e Yeni antiepileptikler 6 (%18.2) 3 (%15.8)
e Kilasik+Yeni antiepileptikler 20 (%60.6) 14 (%73.7)
Fenitoin (PHT) yiikleme 0.099
e Yok 13 (%39.4) 12 (%63.2)
e Var 20 (%60.6) 7 (%36.8)
Valproik asit (VPA) yiikleme 0.566
e Yok 25 (%75.8) 13 (%68.4)
e Var 8 (%24.2) 6 (%31.6)
Levetirasetam (LEV) yiikleme 0.618
e Yok 15 (%45.5) 10 (%52.6)
e Var 18 (%54.5) | 9 (%47.4)
Anestezik ilag inflizyonu 0.397
e Yok 5 (%15.2) 1 (%5.3)
e Var 28 (%84.8) | 18 (%94.7)
Anestezi siiresi 0.262
o 0-24 saat 11 (%39.3) 5 (%29.4)
e 25-48 saat 6 (%21.4) 1 (%5.9)
e 49-120 saat 9 (%32.1) 7 (%41.2)
e >120 saat 2 (%7.1) 4 (%23.5)

Tablo-39. DSE alt grubundaki olgularin SE tedavisinde kullanilan tedavileri

ile ilgili 6zelliklerin mortalite ile iligkisinin incelenmesi.

Antiepileptik tedavi, sag olan 7 (%21.2) hastada Klasik antiepileptikler, 6
(%18.2) hastada yeni antiepileptikler, 20 (%60.6) hastada ise klasik ve yeni

antiepileptikler seklindeydi. Eksitus olan 2 (%10.5) hastada klasik
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antiepileptikler, 3 (%15.8) hastada yeni antiepileptikler, 14 (%73.7) hastada ise
klasik ve yeni antiepileptikler tedavide kullanilmaktaydi. incelenen iki grup
arasinda antiepileptik ilag tedavisi agisindan anlamli istatistiksel farklilik
saptanmadi (p=0.593).

PHT, sag olan 20 (%60.6) hastaya, eksitus olan 7 (%36.8) hastaya yiikleme
tedavisi olarak verilmisti. Incelenen iki grup arasinda PHT yiiklenmesi acisindan
anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.099).

VPA, sag olan 8 (%24.2) hastaya, eksitus olan 6 (%31.6) hastaya yiikleme
tedavisi olarak verilmisti. Incelenen iki grup arasinda VPA yiiklenmesi acisindan
anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.566).

LEV, sag olan 18 (%54.5) hastaya, eksitus olan 9 (%47.4) hastada yiikleme
tedavisi olarak verilmisti. incelenen iki grup arasinda LEV yiiklenmesi agisindan
anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.618).

Anestezik ila¢ inflizyon tedavisi, sag olan 28 (%84.8) hastaya verilmis, 5
(%15.2) hastaya verilmemisti. Eksitus olan 18 (%94.7) verilmis, 1 (%5.3) hastaya
verilmemisti. Incelenen iki grup arasinda anestezik ilag infiizyon tedavisi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0.397).

Anestezik ilag inflizyonu verilen hastalar igerisinde anestezik ila¢ inflizyon
stiresi, sag olan 11 (%39.3) hastada 0-24 saat, 6 (%21.4) hastada 25-48 saat, 9
(%32.1) hastada 49-120 saat ve 2 (%7.1) hastada 120 iizeri saatti. Eksitus olan 5
(%29.4) hastada 0-24 saat, 1 (%5.9) hastada 25-48 saat, 7 (%41.2) hastada 49-
120 saat ve 4 (%23.5) hastada 120 iizeri saatti. Incelenen iki grup arasinda

anestezik ilag infiizyonu siiresi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.262)
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4.4.8. DSE Alt Grubundaki Olgularin Yogun Bakim Izlem Siireleri,

Izlemlerinde Gelisen Komplikasyonlar ve Entiibasyon Durumlar1 ile Ilgili

Ozelliklerinin Mortalite ile Iliskisinin Degerlendirilmesi

DSE Sag (n=33) Eksitus (n=19) | P degeri
Entiibasyon durumu 0.003
e Yok 17 (%51.5) 2 (%10.5)

e Var 16 (%48.5) 17 (%89.5)

Entiibasyon siiresi 0.130
e 0-1giln 4 (%25.0) 1 (%5.9)

o 2-7giin 8 (%50.0) 4 (%23.5)

e 8-14 giin 1 (%6.2) 5 (%29.4)

e 15-30 giin 1 (%6.2) 3 (%17.6)

e >30 giin 2 (%12.5) 4 (%23.5)
Komplikasyon 0.001
e Yok 14 (%42.4) 0 (%0)

e Var 19 (%57.6) 19 (%100)

Hipotansiyon <0.001
e Yok 28 (%84.8) 8 (%42.1)

e Var 5 (%15.2) 11(%57.9)

Enfeksiyon 0.011
e Yok 19 (%57.6) 4 (%21.1)

e Var 14 (%42.4) 15 (%78.9)

Pozitif inotrop destek alma durumu <0.001
e Yok 30 (%90.9) 8 (%42.1)

e Var 3(%9.1) 11 (%57.9)

Yogun bakim yatis siiresi 5(1-112) 28 (5-181) <0.001

Tablo-40. DSE alt grubundaki olgularin yogun bakim izlem

siireleri,

izlemlerinde gelisen komplikasyonlar ve entiibasyon durumlart ile ilgili
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ozelliklerin mortalite ile iliskisinin degerlendirilmesi.

Entiibasyon durumu, sag olan 17 (%51.5) hastada yok, 16 (%48.5) hastada
vardi. Eksitus olan 2 (%10.5) hastada yok ve 17 (%89.5) hastada vardi.
Entlibasyon varligi ile eksitus olma birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi
(p=0.003).

Entiibasyon stiresi, sag olan 4 (%25.0) hastada 0-1 giin, 8 (%50.0) hastada 2-
7 giin, 1 (%6.2) hastada 8-14 giin, 1 (%6.2) hastada 15-30 giin ve 2 (%12.5)
hastada >30 giindii. Eksitus olan 1 (%5.9) hastada 0-1 giin, 4 (%23.5) hastada 2-7
giin, 5 (%29.4) hastada 8-14 giin, 3 (%17.6) hastada 15-30 giin ve 4 (%23.5)
hastada 30 iizeri giindii. incelenen iki grup arasinda entiibasyon siiresi agisindan
anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.130).

Genel olarak komplikasyon, sag olan 14 (%42.4) hastada yok ve 19 (%57.6)
hastada vardi. Eksitus olan 19 (%100) hastanin tamaminda vardi. Komplikasyon
varligi ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi (p=0.001).

Hipotansiyon, sag olan 28 (%84.8) hastada yok, 5 (%15.2) hastada vardu.
Eksitus olan ise 8 (%42.1) hastada yok, 11(%57.9) hastada vardi. Hipotansiyonun
olmamasi ile sag kalim birlikteligi istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0.001).

Enfeksiyon, sag olan 19 (%57.6) hastada yok ve 14 (%42.4) hastada vardi.
Eksitus olanlarda ise 4 (%21.1) hastada yokken 15 (%78.9) hastada vardi.
Enfeksiyon varligi ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi
(p=0.011).

Pozitif inotropik destek, sag olan 3 (%9.1) hastaya verilmis, 30 (%90.9)
hastaya verilmemisti. Eksitus olan 11 (%57.9) hastaya verilmis, 8 (%42.1)
hastaya verilmemisti. Incelenen iki grup arasinda pozitif inotrop tedavi
baslanmasi agisindan anlaml istatistiksel farklilik saptandi (p<0.001).

Sag olanlarda medyan yogun bakim yatis siiresi 5 (1-112) giin ve eksitus
olanlarda medyan yogun bakim yatis siiresi 28 (5-181) giin olarak hesaplandi.
Pozitif inotrop destek almama durumu ile sag kalim birlikteligi istatistiksel

acidan anlamliydi (p<0.001).

4.4.9. DSE Alt Grubunda Mortaliteye Etki Eden Faktdrlerin Incelendigi Cok
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Degiskenli Analiz Sonuglari

DSE OR %95 G.A. P degeri
o Yas>65 2.213 0.247-19.794 0.477
o Gelis GKS degeri > 8 0.013 0.001-0.319 0.008
o Nobetin olus sekli 3.868 0.248-60.358 0.335
o Epilepsi-nobet oykiisii 0.337 0.065-1.745 0.195
o Entiibasyon durumu 0.075 0.002-2.389 0.142
o Kardiyak komorbidite | 2.955 0.261-33.502 0.382

varlig
o Metabolik  komorbidite | 12.826 0.719-228.746 0.083
varlig
o Komplikasyon varlig1 2.09x109 | O-. 0.998
o Yogun bakim yatis siiresi | 1.024 0.993-1.055 0.126
o Potansiyel Oliimciil olay 1.56 0.183-13.272 0.684

Tablo-41. DSE alt grubunda mortaliteye etki eden faktorlerin incelendigi ¢ok

degiskenli analiz sonuglart.

Gelis GKS mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktor olarak belirlendi. Gelis GKS
degeri 8’den biiyiik olanlarda, 8 ve daha diisiik olanlara kiyasla eksitus olma
ihtimali yaklasik %99 daha diisiik bulundu (OR=0.013, %95 G.A: 0.001-0.319,
p=0.008).
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4.5. Direncli Olmayan SE Alt Grubunda Mortaliteye Etki Eden Faktorler

45.1. Genel Demografik Verilerin Direngli Olmayan SE Alt Grubunda

Mortalite ile liskisinin Incelenmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) Eksitus (n=12) P degeri
Yas 0.081

o <65 24 (%53.3) 3 (%25)

o >65 21 (%46.7) 9 (%75)

Cins 0.336

e Erkek 23 (%51.1) 8 (%066.7)

e Kadm 22 (%48.9) 4 (%33.3)

Tablo-42. Genel demografik verilerin direngli olmayan SE alt grubunda

mortalite ile iliskisinin incelenmesi.

Sag olan 24 (%53.3) hastanin yas1 65’in altindaydi, 21 (%46.7) hastanin yasi
65 ve lizerindeydi. Eksitus olan 3 (%25) hastanin yas1 65 ‘in altindaydi, 9 (%75)

hastanin ise 65 ve iizerindeydi. Incelenen iki grup arasinda yas acisindan anlamli

istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.081).
Sag olan 23 (%51.1) hasta erkek, 22 (%48.9) hasta kadindi. Eksitus olan 8
(%66.7) hasta erkek ve 4 (%33.3) hasta kadindi. Incelenen iki grup arasinda

cinsiyet agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.336).
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45.2. Direngli Olmayan SE Alt Grubunda Olgularin Nobet ile Ilgili

Ozelliklerinin Mortalite ile Iliskisinin Incelenmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) | Eksitus (n=12) | P degeri
Nobetin olus bi¢imi 0.656

e Aralarda bilincin  acilmadig | 22 (%48.9) | 5 (%41.7)

ardisik nobetler

e Siirekli nobetler 23 (%51.1) | 7 (%58.3)

Nobet tipi 0.144

e Jeneralize nobetler 36 (%80) 7 (%58.3)

e Parsiyel nobetler 9 (%20) 5 (%41.7)

Tablo-43. Direngli olmayan SE alt grubunda olgularin nobet ile ilgili

Ozelliklerinin mortalite ile iliskisinin incelenmesi.

Nobetin olus bigimi, sag olan 22 (%48.9) hastada aralarda bilincin agilmadigi
ardisik nobetler ve 23 (%51.1) hastada siirekli nobetler seklindeydi. Eksitus olan
5 (%41.7) hastada aralarda bilincin a¢ilmadig: ardisik nébetler, 7 (%58.3) hastada
siirekli ndbetler mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda nébetin olus bicimi
acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.656).

Sag olan 36 (%80) hastada jeneralize nobetler, 9 (%20) hastada parsiyel
nobetler mevcuttu. Eksitus olan 7 (%58.3) hastada jeneralize nobetler, 5 (%41.7)
hastada parsiyel nébetler mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda ndbetin tipi

acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.144).
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4.5.3. Direngli Olmayan SE Alt Grubundaki Olgularin gelis GKS Degerleri,
APACHE-2 Skoru, STESS Degerleri ve Acilde Nobet Kontrolii Varliginin

Mortalitelerine Gore Incelenmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) | Eksitus (n=12) | P degeri
Gelis GKS degeri 0.043
o <8 14 (%31.1) | 8 (%66.7)

o >8 31 (%68.9) | 4 (%33.3)

En iyi GKS degeri 0.008
o <8 0 (%0) 3 (%25)

e >8 45 (%100) | 9 (%75)

APACHE-2 Skoru 0.019
o 19 13 (%28.9) | 0 (%0)

e 10-19 23 (%51.1) |5 (%41.7)

e 20-29 8 (%17.8) 5 (%41.7)

o >30 1 (%2.2) 2 (%16.7)

STESS 0.023
o 0-2 24 (%53.3) | 2 (%16.7)

o 3-6 21 (%46.7) | 10 (%83.3)

Acilde ndbet kontrolii varlig 0.489
e Yok 13 (%28.9) |5 (%41.7)

e Var 32 (%71.1) | 7 (%58.3)

Tablo-44. Direngli olmayan SE alt grubundaki olgularin gelis GKS degerleri,
APACHE-2 Skoru, STESS degerleri ve acilde nobet kontrolii varliginin

mortalitelerine gore incelenmesi.

Sag olan 14 (%31.1) hastada gelis GKS degeri 8 ve altinda, 31 (%068.9)
hastada gelis GKS degeri 8’in iizeriydi. Eksitus olan 8 (%66.7) hastada gelis
GKS degeri 8 ve altinda, 4 (%33.3) hastada gelis GKS degeri 8’in iizeriydi. GKS
degerinin 8 ve altinda olmasi ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi
(p=0.043).
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Sag olan 45 (%100) hastanin tamaminda izlemdeki en iyi GKS degeri 8
tizerindeydi. Eksitus olan 3 (%25) hastada gelis GKS degeri 8 ve altinda, 9 (%75)
hastada en iyi GKS degeri 8’in lizerindeydi. Sag olanlarda en iyi GKS degeri
eksitus olanlara kiyasla anlamli bir sekilde daha yiiksek oranda bulundu
(p=0.008).

APACHE-2 skoru sag olan 13 (%28.9) hastada 1-9, 23 (%51.1) hastada 10-
19, 8 (%17.8) hastada 20-29 ve 1 (%2.2) hastada 30 ve iizeri araligindaydi.
Eksitus olanlarda ise 5 (%41.7) hastada 10-19, 5 (%41.7) hastada, 20-29 ve 2
(%16.7) hastada 30 ve iizerindeydi. Incelenen iki grup arasinda APACHE-2
skoru agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptandi (p=0.019).

STESS sag olan 24 (%53.3) hastada 0-2 ve 21 (%46.7) 3-6 araligindaydi.
Eksitus olan 2 (%16.7) hastada 0-2, 10 (%83.3) 3-6 araligindaydi. STESS’in 3-6
araliginda olmasi ile eksitus olma birlikteligi istatistiksel acidan anlamliydi
(p=0.023).

Sag olan 13 (%28.9) hastada acilde ndbet kontrolii saglanamamigken, 32
(%71.1) hastada saglanabilmisti. Eksitus olan 5 (%41.7) hastada acilde nobet
kontrolii saglanamamisken, 7 (%58.3) hastada saglanabilmisti. incelenen iki grup

arasinda acilde nobet kontrolii a¢isindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi

(p=0.489).
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4.5.4. Direngli Olmayan SE Alt Grubundaki Olgularin EEG ve MRG

Bulgularinin Mortalite Durumlarina Gére Degerlendirilmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) | Eksitus (n=12) | P degeri
EEG 0.131
e Yok 14 (%31.1) | 7 (%58.3)
e Normal 5(%11.1) | 0(%0)
e Nonspesifik zemin ritmi 10 (%22.2) | 0 (%0)
degisikligi
e Interiktal epileptik aktivite 15 (%33.3) | 4 (%33.3)
o Iktal epileptik aktivite 1 (%2.2) 1 (%8.3)
MRG 0.081
e Normal 9 (%20) 0 (%0)
e Kronik lezyon 28 (%62.2) | 7 (%58.3)
e Akut lezyon 8 (%17.8) |5 (%41.7)

Tablo-45. Direngli olmayan SE alt grubundaki olgularin EEG ve MRG

bulgularinin mortalite durumlarina gore degerlendirilmesi.

Sag olan 14 (%31.1) hastanin EEG verilerine ulagilamadi, 5 (%11.1) hastanin
EEG’si normal olarak raporlanmisti. 10 (%22.2) hastada nonspesifik zemin ritmi
degisikligi, 15 (%33.3) hastada interiktal epileptik aktivite ve 1 (%2.2) hastada
iktal epileptik aktivite olarak raporlandi. Eksitus olan 7 (%58.3) hastanin EEG
verilerine ulasilamadi. EEG, 4 (%33.3) hastada interiktal epileptik aktivite ve 1
(%8.3) hastada iktal epileptik aktivite olarak raporlanmisti. Incelenen iki grup
arasinda EEG sonuglar1 agisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi
(p=0.131).

MRG, sag olan 9 (%20) hastada normal, 28 (9%62.2) hastada kronik lezyon ve
8 (%17.8) hastada akut lezyon seklinde raporlanmisti. Eksitus olan 7 (%58.3)
hastada kronik lezyon, 5 (%41.7) hastada akut lezyon olarak raporluydu.
Incelenen iki grup arasinda MRG sonuglari agisindan anlamli istatistiksel

farklilik saptanmadi (p=0.081).
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4.5.5. Direngli Olmayan SE Alt Grubunda Ozgecmis ve Etiyoloji ile Ilgili

Verilerin Mortalite ile iliskisinin incelenmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) | Eksitus (n=12) | P degeri
Nobet epilepsi oykiisii 0.055
e Yok 17 (%37.8) | 9 (%75)
e Tek ndbet 3(%6.7) | 1(%8.3)
e Epilepsi 25 (%55.6) | 2 (%16.7)
Epilepsi etiyoloji 0.119
e Kronik santral sekel nedenler 17 (%60.7) | 0 (%0)
e Aktif progresif nedenler 7 (%25.0) | 2 (%66.7)
e Bilinmiyor 4 (%14.3) | 1(%33.3)
SE etiyoloji 0.220
e Bilenen yok 6 (%13.3) | 0 (%0)
e Sistemik-Toksik-Metabolik 10 (%22.2) | 0 (%0)
nedenler
e Enfeksiyon 8 (%17.8) | 4 (%33.3)
e Sekel santral nedenler 11 (%24.4) | 3 (%25)
e Progresif santral nedenler 3 (%6.7) 1 (%8.3)
e Akut santral nedenler 7 (%15.6) | 4 (%33.3)
Potansiyel 6limciil olay 0.012
e Yok 37 (%82.2) | 5 (%41.7)
e Var-Sistemik 1(%2.2) |2 (%16.7)
e Var-Santral 7 (%15.6) | 5 (%41.7)

Tablo-46. Direngli olmayan SE alt grubunda 6zge¢mis ve etiyoloji ile ilgili

verilerin mortalite ile iliskisinin incelenmesi.

Nobet-epilepsi oykiisii, sag olan 17 (%37.8) hastada yoktu, 3 (%6.7) hastada
tek nobet seklindeydi, 25 (%55.6) hastanin epilepsi oykiisii mevcuttu. Eksitus

olan 9 (%75) hastada nobet Oykiisii yoktu. 1 (%8.3) hastada tek nobet Gykiisii
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vardl, 2 (%16.7) hastanin epilepsi dykiisii mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda
nobet-epilepsi Oykiisii agisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.055).

Epilepsi etiyolojisi, sag olan 17 (%60.7) hastada kronik-sekel santral
nedenler, 7 (%25.0) hastada aktif-progresif santral nedenler seklindeydi, 4
(%14.3) hastada bilinmiyordu. Eksitus olan 2 (%66.7) hastada aktif-progresif
nedenler seklindeydi, 1 (%33.3) hastada bilinmiyordu. Incelenen iki grup
arasinda epilepsi etiyolojisi acgisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi
(p=0.119).

SE etiyoloji, sag olan 6 (%13.3) hastada bilinmiyordu, 10 (%22.2) hastada
Sistemik-Toksik-Metabolik, 8 (%17.8) hastada enfeksiyon, 11 (%24.4) hastada
sekel santral nedenler, 3 (%6.7) hastada progresif santral nedenler ve 7 (%15.6)
hastada akut santral nedenler olarak saptandi. Eksitus olan 4 (%33.3) hastada
enfeksiyon, 3 (%25) hastada sekel santral nedenler, 1 (%8.3) hastada progresif
santral nedenler ve 4 (%33.3) hastada akut santral nedenler etiyolojide rol
almaktaydi. Incelenen iki grup arasinda SE etiyolojisi acisindan anlamli
istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.220).

Potansiyel Oliimciil olay, sag olan 37 (%82.2) hastada yoktu. 1 (%2.2)
hastada sistemik ve 7 (%15.6) hastada santral kaynakli potansiyel 6liimciil olay
mevcuttu. Eksitus olan 5 (%41.7) hastada potansiyel oliimciil olay yoktu. 2
(%16.7) hastada sistemik ve 5 (%41.7) hastada santral kaynakli potansiyel
oliimciil olay mevcuttu. Incelenen iki grup arasinda potansiyel Sliimciil olay

acisindan anlaml istatistiksel farklilik saptandi (p=0.012).
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4.5.6. Direngli Olmayan SE Alt Grubundaki Olgularin Eslik Eden Komorbid

Ozelliklerinin Mortalite ile iliskisinin Incelenmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) Eksitus (n=12) | P degeri
Kardiyak komorbidite 0.750
o Yok 27 (%60) 8 (%66.7)

o Var 18 (%40) 4 (%33.3)

Sistemik malignite 0.596
e Yok 41 (%91.1) | 10 (%83.3)

e Var 4 (%8.9) 2 (%16.7)

Metabolik komorbidite 0.510
e Yok 28 (%62.2) | 9 (%75)

o Var 17 (%37.8) | 3 (%25)

Pulmoner komorbidite 0.192
e Yok 43 (%95.6) 10 (%83.3)

o Var 2 (%4.4) 2 (%16.7)

Diger komorbiditeler >0.999
e Yok 38 (%84.4) | 10 (%83.3)

e Var 7 (%15.6) 2 (%16.7)

Tablo-47. Direngli olmayan SE alt grubundaki olgularin eslik eden komorbid

ozelliklerinin mortalite ile iliskisinin incelenmesi.

Kardiyak komorbidite, sag olan 18 (%40) hastada, eksitus olan 4 (%33.3)

hastada vardi. Incelenen iki grup arasinda kardiyak komorbidite acisindan

anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.750).

Sistemik malignite, sag olan 4 (%8.9) hastada, eksitus 2 (%16.7) hastada

vardi. Incelenen iki grup arasinda sistemik malignite agisindan anlamli
istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.596).
Metabolik komorbidite, sag olan 17 (%37.8) hastada vardi, eksitus olan 3
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(%25) hastada vardi. Incelenen iki grup arasinda metabolik komorbidite
acisindan anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.510).

Pulmoner komorbidite, sag olan 2 (%4.4) hastada, eksitus 2 (%16.7) hastada
vardi. Incelenen iki grup arasinda pulmoner komorbidite agisindan istatistiksel
farklilik saptanmadi (p=0.192).

Diger komorbiditeler, sag olan 7 (%15.6) hastada varken, 38 (%84.4) hastada
yoktu. Eksitus olan 2 (%16.7) hastada varken, 10 (%83.3) hastada yoktu
Incelenen iki grup arasinda diger komorbiditeler acisindan anlamli istatistiksel

farklilik saptanmadi (p>0.999).

4.5.7. Direngli Olmayan SE Alt Grubundaki Olgularin SE Tedavisiyle ilgili

Ozelliklerinin Mortalite ile iliskisinin Incelenmesi

Direncli olmayan SE Sag (n=45) | Eksitus (n=12) | P degeri
Antiepileptik tedaviler 0.750
o Kilasik antiepileptikler 25 (%55.6) | 5(%41.7)
e Yeni antiepileptikler 8 (%17.8) 3 (%25)
e Kilasik+Yeni antiepileptikler 12 (%26.7) | 4 (%33.3)
Fenitoin (PHT) yiikleme 0.489
e Yok 13 (%28.9) |5 (%41.7)
e Var 32 (%71.1) |7 (%58.3)
Valproik asit (VPA) yiikleme >0.999
e Yok 34 (%75.6) |9 (%75)
e Var 11 (%24.4) | 3 (%25)
Levetirasetam (LEV) yiikleme 0.005
e Yok 38 (%84.4) |5 (%41.7)
e Var 7 (%15.6) |7 (%58.3)

Tablo-48. Direngli olmayan SE alt grubundaki olgularin SE tedavisiyle ilgili

ozelliklerinin mortalite ile iliskisinin incelenmesi.

Antiepileptik tedaviler, sag olan 25 (%55.6) hastada klasik antiepileptikler, 8
(%17.8) hastada yeni antiepileptikler, 12 (%26.7) hastada klasik ve yeni
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antiepileptiklerden olusmaktaydi. Eksitus olan 5 (%41.7) hastada klasik
antiepileptikler, 3 (%25) hastada yeni antiepileptikler, 4 (%33.3) hastada klasik
ve yeni antiepileptikler tedavide kullanilmaktaydi. Incelenen iki grup arasinda
kullanilan antiepileptik tedavi gruplari agisindan anlamli istatistiksel farklilik
saptanmadi (p=0.750).

PHT yiiklenmesi, sag olan 32 (%71.1) hastaya, eksitus olan 7 (%58.3)
hastada yapilmisti. Incelenen iki grup arasinda PHT yiiklenmesi agisindan
anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.489).

VPA yiiklenmesi, sag olan 11 (%24.4) hastaya eksitus olan 3 (%25) hastaya
yapilmisti. Incelenen iki grup arasinda VPA yiiklenmesi acisindan anlaml
istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0.999).

LEV yiiklenmesi, sag olan 7 (%15.6) hastaya, eksitus olan 7 (%58.3) hastaya
yapilmisti. LEV yiiklenmemesi ile sag kalim birlikteligi isatistiksel agidan
anlamliydi (p=0.005).
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4.5.8. Direngli Olmayan SE Alt Grubundaki Olgularin Yogun Bakim Izlem

Siireleri, Izlemlerinde Gelisen Komplikasyonlar ve Entiibasyon Durumlar ile

Ilgili Ozelliklerin Mortalite ile iliskisinin Degerlendirilmesi

Direngli olmayan SE Sag (n=45) | Eksitus (n=12) | P degeri
Entiibasyon durumu <0.001
e Yok 40 (%88.9) |1 (%8.3)

e Var 5(%11.1) 11 (%91.7)

Entiibasyon siiresi 0.593
o 0-1 giin 4 (%80.0) 5 (%45.5)

e 2-7gilin 0 (%0) 2 (%18.2)

e 8-14 giin 1 (%20.0) 2 (%18.2)

e 15-30 giin 0 (%0) 2 (%18.2)

e >30 giin 0 (%0) 0 (%0)

Komplikasyon <0.001
e Yok 30 (%66.7) | 0 (%0)

e Var 15 (%33.3) | 12 (%100)

Hipotansiyon <0.001
e Yok 44 (%97.8) | 3 (%25)

e Var 1 (%2.2) 9 (%75)

Enfeksiyon 0.301
e Yok 32 (%71.1) | 6 (%50)

e Var 13 (%28.9) | 6 (%50)

Pozitif inotrop destek alma durumu <0.001
e Yok 44 (%97.8) | 6 (%50)

e Var 1 (%2.2) 6 (%50)

Yogun bakim yatis siiresi 3 (1-20) 7 (1-51) 0.079

Tablo-49. Direngli olmayan SE alt grubundaki olgularin yogun bakim izlem

stireleri, izlemlerinde gelisen komplikasyonlar ve entiibasyon durumlari ile ilgili

ozelliklerin mortalite ile iliskisinin degerlendirilmesi.
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Entlibasyon, sag olan 40 (%88.9) hastaya yapilmamis, 5 (%11.1) hastaya
yapilmisti. Eksitus olan 1 (%8.3) hastada yapilmamis ve 11 (%91.7) hastaya
yapilmisti. Entiibe olma durumu ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan
anlamliydi (p<0.001).

Entiibe edilenler igerisinde, entiibasyon siiresi, sag olan 4 (%80.0) hastada 0-
1 giin, 1 (%20.0) hastada 8-14 giindii. Eksitus olan 5 (%45.5) hastada 0-1 giin, 2
(%18.2) hastada 2-7 giin, 2 (%18.2) hastada 8-14 giin ve 2 (%18.2) hastada 15-30
giindii. Incelenen iki grup arasinda entiibasyon siiresi agisindan istatistiksel
farklilik saptanmadi (p=0.593).

Komplikasyon, sag olan 15 (%33.3) hastada gelismisti, 30 (%66.7) hastada
gelismemisti. Eksitus olan 12 (%100) hastanin tamaminda komplikasyon vardi.
Komplikasyon varlig1 ile eksitus birlikteligi istatistiksel agidan anlamliydi.
(p<0.001).

Hipotansiyon, sag olan 1 (%2.2) hastada mevcut, 44 (%97.8) hastada yoktu.
Eksitus olan 9 (%75) hastada mevcut, 3 (%25) hastada yoktu. Hipotansiyonun
olmamasi ile sag kalim birlikteligi istatistiksel agidan anlamliyd1 (p<0.001).

Enfeksiyon, sag olan 13 (%28.9) hastada var, 32 (%71.1) hastada yoktu.
Eksitus olan 6 (%50) hastada var, 6 (%50) hastada yoktu. incelenen iki grup
arasinda enfeksiyon agisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.301).

Pozitif inotropik destek tedavisi sag olan 1 (%2.2) hastada verilmisken, 44
(%97.8) hastaya verilmemisti. Eksitus olan 6 (%50) hastada verilmisken ve 6
(%50) hastaya verilmemisti. Pozitif inotrop destek almama ile sag kalim
brlikteligi istatistiksel olarka anlamliydi (p<0.001).

Sag olanlarda medyan yogun bakim yatig siiresi 3 (1-20) giin, eksitus
olanlarda ise medyan yogun bakim yatis siiresi 7 (1-51) giin olarak hesaplandi.
Incelenen iki grup yogun bakim yatis siiresi medyan degerleri arasinda anlamli

istatistiksel farklilik saptanmadi (p=0.079).
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4.5.9. Direngli Olmayan SE Alt Grubunda Mortaliteye Etki Eden Faktorlerin

Incelendigi Cok Degiskenli Analiz Sonuglari

Direncli olmayan SE OR %95 G.A. P degeri
o Yas>65 420.124 0-. >0.999
o Gelis GKS>8 0.093 0-135.757 0.523
o Epilepsi ndbeti dykiisii 1.214 0-. >0.999
o Entiibasyon 5.34x1014 | O-. 0.988
o Komplikasyon 1.82x1020 | O-. 0.994
o Hipotansiyon 3.011 0.690-13.150 | 0.143
o Yogun bakim yatis siiresi 2.52x1013 | O-. 0.989
o Potansiyel Oliimeiil Olay 0 0.998

Tablo-50. Direngli olmayan SE alt grubunda mortaliteye etki eden faktorlerin

incelendigi cok degiskenli analiz sonuglari.

Direngli olmayan SE alt grubunda mortaliteyi etkileyen herhangi bir bagimsiz

faktore iliskin yeterli kanit bulunamadi.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada temel olarak noéroloji yogun bakimimizda yatan DSE olgulari
direngli olmayan SE olgulan ile karsilastirilarak DSE’nin, direngli olmayan
SE’den ayrilan yonleri incelenmis, her iki grubun genel olarak ve ayri ayri
mortalitesine etki eden faktorler saptanarak birbirleri ile karsilastirilmistir.

Literatiire genel olarak bakildiginda SE ve DSE olgulan iizerinde yapilan
caligmalar genellikle 1-4 merkezli 60-300 arasinda hasta i¢eren ¢alismalar oldugu
goriilmektedir (12,14,25,63,65). Cogunlukla kanit diizeyinin level-11l1 oldugu
goriilmektedir (11,12,65). Calismalarda siklikla direnglilige, mortaliteye,
demografik verilere, etiyolojiye ve anestezi inflizyon tedavisine odaklanilmistir
(11,12,32,63,65-67). Ozellikle prognoz belirleyici calismalarda anoksik olgularin
yiiksek mortalite nedeni ile cogu zaman c¢alisma dis1 birakildiklart goriilmektedir
(9,11,62,63). Diger yanda son 5 yilda biiyiikk merkezlerde siirekli EEG
monitorizasyonunun yayginlagmasi ile SE ile ilgili bir¢ok c¢aligmada non-
konvulzif status epileptikus olgulari {izerinde yogunlasildigi gorilmektedir (17).

SE ve ozellikle de DSE ile ilgili calismalarin biiyiikk bir ¢ogunlukla
retrospektif oldugu goriilmektedir. Az sayida ¢aligma prospektif 6zelliktedir.
Kadriye Agan ve arkadaglarinin yaptig1 calisma ile Rauol Sutter ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ¢alismada veriler ileriye yonelik olarak toplanmistir (58,66). Sara
E. Hocker ve arkadaglar1 ile Qiong Gao ve arkadaslarinin prognostik faktorleri
belirleme amagh yapmis olduklari ¢alismada ise retrospektif olarak elde edilen
verilerin ardindan olgularin modifiye rankin skorlar1 prospektif olarak taranmigtir
(8,11). Jan Novy ve arkadaslarinin yapmis oldugu DSE’li olgularda mortaliteye
etki eden faktorleri arastirildigi calisma ise gozlemsel ileriye yonelik bir
caligmadir (12).

Literatiirde 6zellikle son 10 y1l icinde DSE ve direngli olmayan SE’nin klinik
ozellikleri tanimlayarak yer yer refrakteriteye neden olan faktdrleri aragtiran, yer

yer de refrakteritenin prognoza olan etkisinin isleyen ¢alismalar goriilmektedir.
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Ornegin, Holtkamp ve arkadaslarinin yapmis oldugu 2005 yilinda yayinlanan
calismada DSE ve direngli olmayan SE olgular1 etiyoloji ve klinik 6zellikler
yoniinden karsilastirilmisti. Tek degiskenli analizlerde DSE’lerde, direncli
olmayan SE olgularina gore anlamli bir sekilde daha sik ensefalit goriilmiistii,
hiponatremi anlamli bir sekilde sik ve hastanede kalis siiresi anlamli bir sekilde
uzundu. Diger yandan direngli olmayan SE’lerde ilag iliskili durumlar anlamli bir
sekilde sikti. Mortalite agisindan anlamli farklilik saptanmamisti (14). Jan Novy
ve arkadaslarinin yapmis oldugu 2008 yilinda yayinlanan ¢alismada ise DSE
olgularinin prognozlart ve mortalite oranlar1 direngli olmayan SE olgular1 ile
karsilagtirilmisti. DSE olgularin eski haline donme oranlar1 anlamli bir sekilde
daha diisiik, mortaliteleri ise anlamli bir sekilde daha yiiksekti (12). Kadriye
Agan ve arkadaslarinin Tiirkiye’de yapmis oldugu 2009 yilinda yayinlanan bir
baska calismada ise DSE olgular1 demografik ve prognostik veriler acisindan
direngli olmayan SE olgular ile karsilastirilmis ve direngliligin prediktorlerinin
aragtirilmasi hedeflenmistir. DSE olgularinda mortalite anlamli bir sekilde artmis
olarak saptanmis, tek degiskenli analizlerde ileri yas, kadin cinsiyet, uzun ndbet
stiresi, non-konvulzif status epileptikus ve akut etiyolojiler anlamli bir sekilde
DSE ile iliskili bulunmustur. Cok degiskenli analizlerde kadin cinsiyet, akut
etiyolojiler ve uzamis nébetler DSE’nin prediktorii olarak belirlenmistir (66).
Literatirde DSE olgularinda ve genel SE popiilasyonunda prognoz ve
mortaliteyi belirlemek amagl olarak ¢ok sayida calisma yapilmis oldugu
goriilmektedir. Bu ¢aligmalardan bazilarinda saptanan bagimsiz degiskenlerden
prognoz belirleyici skorlar gelistirilmistir. Ornegin, A.O. Rossetti ve
arkadaglarinin 2009 yilinda yapmis olduklar1 geriye yonelik ¢alismada SE’de
mortaliteye etki eden etmenler arastirilmistir. U¢ merkezde yapilan bu kohord
calismasinda ¢ok degiskenli analizlerde ileri yas, komali nonkonvulzif SE,
epilepsi Oykiisiiniin olmasi, potansiyel Oliimciil olay varligi, biling diizeyi
mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak belirlenmis, bu faktorler {izerinden
(Status Epilepticus Severity Score) STESS tanimlanmistir. Bu skorun 0-2
araliginda bulunmasi ile sag kalimin anlamli birliktelik gosterdigi goriilmiistiir
(negatif prediktif degeri %97 bulunmustur) (63). Ancak yapilan diger
caligmalarda STESS’in prognoz acisindan ¢ok da belirleyici bir skor olmadigi
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ortaya konmustur (1). M Leitinger ve Arkadaslar1 ise etiyoloji, yas,
komorbiditeleri, EEG’yi, nobet siirelerini ve biling diizeyini daha ayrintili bir
sekilde isleme alarak EMSE Skorlama sistemini (Epidemiology-Based Mortality
Score in Status epileptikus-status epileptikusta epidemiyoloji temelli mortalite
skoru) gelistirmistir (64). Bu test pratikte uygulanmasi STESS’e goére daha
karmasik olmakla birlikte bircok calismada koétii prognozunda daha iyi bir
belirteci oldugu ortaya konmustur (1). Diger yandan Qiong GAO ve arkadaslari
olgularin taburculuktan 3 ay sonraki modifiye rankin skorlarin1 degerlendirerek
kotii prognoza etki eden faktorleri arastirmiglardir. Bu ¢alismada ¢ok degiskenli
analizlerde ensefalit, nonkonvulzif SE, benzodiazepin direnci, goriintiilleme
anormallikleri ve entiibasyon kotii prognoz ile iliskili bagimsiz faktorler olarak
belirlenmistir Bu faktorlerin bas harfleri ile SE’de prognoz prediktorii olarak
END-IT skoru [Ensefalit-Nonkonvulzif SE-Diazepam Direnci, Imaging
(goriintiileme), Trakeal Entiibasyon] gelistirilmistir.

Literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda ¢alismalarin temel olarak birbirleri ile
kargilastirmalarini zorlastiracak bir¢ok farkli yonlerinin oldugu goriilmektedir.
Kimi ¢alismalar genel yogun bakimda, kimileri néroloji yogun bakimda, kimileri
ise noroloji kliniginde yapilmustir (9,11,12,16,32,63,65). Baz1 ¢alismalara sadece
pediatrik popiilasyon ya da erigkin popiilasyon dahil edilirken bazilar1 ise her iki
popiilasyonda yapilmistir. Hasta yas gruplarinin farkli olmasi yas ortalamalarinda
bariz farkliliklara yok agmaktadir (8,9,12,63,64,66). Buna ek olarak ¢ogu ¢alisma
geriye yonelik iken bazilart ileriye yoneliktir (9,12,16,63,64,66). Biitin bu
faktorler goz Oniinde bulunduruldugunda calismalarin dogrudan birbirleri ile

kiyaslanmasi pek saglikli olamamaktadir.

5.1. Yas, Cinsiyet, Refrakterite ve Mortalite Tliskisi

Yapmis oldugumuz c¢alismada cinsiyetler arasinda refrakterite ve mortalite
acisindan anlamli bir iligki bulunmamistir. Yapilan bir¢ok ¢alismada da herhangi
bir cinsiyet ile refrakterite ya da mortalite arasinda bir iligki gosterilememistir.
(8,9,11,12,63). Ancak Kadriye Agan ve arkadaslarinin DSE ve direnc¢li olmayan

SE gruplari iizerinde yapmis oldugu 2009 yilinda yayinlanan ¢alismada cinsiyetin
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refrakterite ile iligskisinin anlamli oldugu gosterilmistir. Cok degiskenli
analizlerde de kadin cinsiyetin DSE i¢in risk faktorii oldugu belirtilmistir.
Calisma verilerin prospektif olarak toplanmis olmast ve 290 SE epizodunun
degerlendirilmesi yoniinden dikkat cekicidir. Cinsiyet ve direnclilik iliskisini
daha iyi bir sekilde degerlendirebilmek igin daha genis popiilasyonda yapilacak
olan prospektif caligmalara gereksinim vardir.

Calismamizda yas medyan degeri 62°dir. Bu deger birgok calismada biiyiik
farkliliklar ~ gostermektedir.  Ozellikle pediyatrik grubun dahil  edildigi
calismalarda diisiik olmasi beklenen bir durumdur. Eriskin popiilasyonda yapilan
caligmalar dikkate alindiginda Jan Novy ve arkadaglarinin 2009 yilinda
yayimlamis olduklar1 g¢alismada yas ortalamasi1 59, Frank W. Drislane ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada yas ortalamasi 67, Sara E. Hocker ve
arkadaglarinin yapmis oldugu c¢alismada yas medyan degeri 52 olarak
saptanmistir (11,12,16). Eriskin popiilasyonun dahil edildigi ¢alismalar g6z
oninde bulunduruldugunda ¢alismamizdaki olgularin yas dagilimi ve
ortalamalar1 diger caligmalarla benzerlik gostermektedir.

Yapilan birgok caligmada status epileptikusta ileri yas, mortalite ile iligkili
bulunmustur (63). Bu durum bizim ¢alismamizda da benzer sekilde olup 65 yas
iizeri ve mortalite birlikteligi anlamli bulunmustur. Bu durum DSE ve direngli
olmayan status epileptikus gruplari igerisinde ayr1 ayr1 degerlendirildiginde DSE
olgularinda mortalite ve ileri yas birlikteligi anlamli iken, direngli olmayan SE
olgularinda ileri yas ile mortalite birlikteligi anlamli degildir. Calismamizda
genel popiilasyonda ileri yas ile mortalite arasinda olan anlamli birlikteligin, alt
grup degerlendirilmesinde temel olarak DSE olgularindan kaynaklandigi
goriilmektedir. Bu durum ileri yastaki olgularin anestezik tedavi ve
komplikasyonlarina daha duyarli oldugunu diisiindiirmektedir. Cok degiskenli
analizlere bakildiginda 1ileri yasin mortalitede anlamlhiligini  yitirdigi
goriilmektedir. Bu bulgu, ileri yasta olan mortalitenin, anestezik tedavinin ¢ogu
zaman bir gerekliligi ve yan etkisi olan entiibasyon ve hipotansiyon
degiskenlerine bagimli oldugunu desteklemektedir.

Genel hasta popiilasyonunu degerlendirdigimizde literatiirde %7,6 -%39 (29)

olan mortalite orani bizim ¢alismamizda %28 dir. Bu oran disaridan bakildiginda
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yiikksekmis gibi goriilse de c¢alisma popiilasyonunda pediyatrik olgularin
olmamasi, ¢alismanin yogun bakim hastalar1 tizerinde yapilmasi ve medyan yasin
63 olmasi durumlarn disiiniildiigiinde bu oranin c¢ok da yiiksek olmadigi

goriilmektedir.

5.2. GKS, APACHE-2, STESS Degerlerinin Refrakterite ve Mortalite iliskisi

Hastanin gelis Glaskow Koma Skoru (GKS) skorunun diisiikliigiiniin ya da
olgularin koma tablosunda olmasinin kotii prognozla anlamli iliskisi daha once
bircok c¢alismada ortaya konmustur (9,65,67). Bizim c¢alismamizda da koma
tablosu ile uyumlu olan 8 ve altt GKS degerinin mortalite ile birlikteligi anlaml
idi. Bu iligki hem DSE alt grubunda hem de direngli olmayan SE alt grubunda
anlamli olarak izlenmekteydi. Genel popiilasyonda cok degiskenli analizlere
bakildiginda ise gelis GKS degerinin 8’in lizerinde olmasi, mortalite riskini gelis
GKS degeri 8 ve altinda olanlara gore %85 azaltmakta olan bagimsiz bir risk
faktoriiydii. Alt gruplardaki ¢ok degiskenli analizlere bakildiginda ise DSE alt
grubunda gelis GKS degerinin 8’in {izerinde olmasi eksitus olma ihtimalini %99
azalmakta olan bagimsiz bir faktordii. Direngli olmayan SE alt grubunda ise
boyle bir iligki saptanmadi. DSE alt grup ¢ok degiskenli analizinde hasta
sayisinin diigmesine ragmen risk oraninin artmasi bize gelis GKS degerinin 8’in
iizerinde olmasiin DSE i¢in daha belirleyici olan gii¢lii bir sag kalim prediktorii
oldugunu gostermektedir.

Calismamizda, DSE ve direncli olmayan SE olgular1 refrakterite agisindan
birbirleri ile karsilagtirildiginda ise olgularin gelis GKS degerleri agisinda her iki
grupta anlamli bir farkliligin olmadig1 ortaya c¢ikmustir. Jan Novy ve
arkadaglarinin 2009 yilinda yayinlamis oldugu, yogun bakimda yatan DSE
olgularinin, direngli olmayan SE olgular ile karsilastirildigi ¢alismada, DSE
olgularmin gelis biling diizeyi degerlerinin direngli olmayan gruba gére anlaml
bir sekilde diisiik oldugu gorilmiistii (12). Bu ¢aligmada bizim g¢alismamizdan
farkli olarak DSE’de mortalite direngli olmayan SE olgularina gére anlamli bir

sekilde daha yiiksek saptanmistt. Bu durum, biling diizeyinin disiikligiiniin
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mortalite ile anlamli bir sekilde iliskili oldugu disiiniildiigiinde, ¢alismamizda
DSE ile refrakter olmayan SE arasinda mortalitede anlamli fark saptanmamasi ile
iliskili olabilir (8).

Calismamizda bir¢ok literatiirden farkli olarak gelis GKS diizeyi yani sira
hastalarin yogun bakim izleminde gostermis olduklar1 en yliksek GKS degeri de
degerlendirmeye alinmistir. En yiiksek GKS’nin 8 ve altinda olmasinin ¢arpict
bir sekilde mortalite ile iliskili oldugu goriilmektedir. Izlemi boyunca GKS degeri
8’in altinda olan tiim olgular izlemlerinde eksitus olmustur. Glaskow koma
skorunun tedaviye ragmen 8’in altinda olmasi halinde SE’nin %100 Slimciil
oldugu goriilmektedir. DSE ve direngli olmayan SE alt gruplar1 incelendiginde
GKS’si 8 altinda olan 12 olgunun 9’u DSE, 3’ii direngli olmayan SE idi.
Calismanin genelinde DSE ve direngli olmayan SE olgulari birbirleri ile
karsilastirildiginda DSE olgularinda GKS’nin 8’in {izerine ¢gitkmamasi anlamli bir
sekilde sik goriilmekteydi. Bu durum bir yandan DSE’nin kendisine ya da diger
santral patolojilere bagli olarak artmig mortaliteyle iliskili olabilir. Diger yandan
DSE’deki anestezik tedavilerin de izlem boyunca GKS’nin diisiik olmasina neden
olan 6nemli bir faktor oldugu g6z dniinde bulundurulmalidir.

APACHE-2 skoru genel anlamda daha ¢ok yogun bakim kliniklerinde yatan
hastalarin mortalitelerinin degerlendirilmesinde kullanilan bir puanlama sistemi
olup 6zellikle anestezi yogun bakim kliniklerinde yaygin olarak kullanilmaktadir
(28,68,69). Yapilan ¢alismalar SE olgularinin mortalitesi ile APACHE-2
skorunun yiiksekligi arasinda dogrudan anlamli bir iligki gostermemistir (68).
Calismamizda APACHE-2 skoru degerlerinin diizenli olarak dagilmadigi, 10-19
degerleri arasinda biriktigi, 30 ve iizeri degeri olan ¢ok az sayida hasta oldugu
goriilmektedir. Bu durumun noroloji yogun bakimimizda yatan olgularin ciddi
diizeyde yogun bakim ihtiyaci gerektirecek diger sistem hastaliklarinin olmamasi
ile iligkili oldugu disiiniilmektedir. Hasta popiilasyonuna genel olarak
bakildiginda birgok olgu APACHE-2 skorunda yiiksek puanlari, GKS degerinin
diisiikliigiinden ve yasin ileriliginden almaktadir. Birgok olgu diger sistemlere
yonelik ek komorbid hastaliklarinin olmamast; ates, nabiz, ortalama arter basinci,
solunum sayis1 gibi vital degerlerinin ¢ok biiyiilk ¢ogunlukla normal deger

araliginda olmasi; postoperatif donemde olmamasi; kandaki sodyum, potasyum,
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WBC, Kkreatinin diizeylerinin normal deger araliginda olmasi nedeni ile bu
parametrelerden puan almamaktadir. Bu durum, genel yogun bakimlarda siklikla
elde edilen yliksek APACHE-2 skoru degerlerinin yogun bakimizda ¢ok
goriilmemesine neden olmaktadir. Calismamizda mortalitenin %28 gibi yiiksek
bir deger oldugu disiinildiigiinde APACHE-2 skorunun yiiksekliginin SE
olgularinda mortaliteyi yansitmadigini soyleyebiliriz. Ancak APACHE skorunu
1-9, 10-19, 20-29 seklinde kategorize ettigimiz c¢alismamizda gruplar arasinda
mortalite ile APACHE-2 skoru arasinda anlamli bir iligki goriilmistiir. Bu iligki
refrakter ve refrakter olmayan alt gruplarda anlamliligin1 korumaya devam
etmistir. Genel olarak APACHE-2 skoru 1-9 arasinda olan 22 hastada
mortalitenin %0 oldugu, Apache-2 skoru 30 iizeri oldugu 7 olgunun ise 6’sinin
eksitus oldugu goze ¢arpmaktadir. Benzer durum DSE ve direngli olmayan SE alt
gruplarinda da devam etmektedir. Olgularin biiyiik bir ¢ogunlugu (n=26) ise
APACHE-2 skoru 10-19 olan aralikta toplanmistir. Bu deger araliginda mortalite
%26’dir.  Yogun bakimda yatan hastalar1 tek tek bir biitin olarak
degerlendirdigimizde, biiyiik ¢ogunlugunun ileri yasta ve ¢ok sayida komorbid
hastaligi olan bireyler oldugunu gormekteyiz. Bu olgularin mortalitelerini
dogrudan dogruya sadece SE ile ilgili tibbi durumlan ile iliskilendirmek pek
dogru olmaz. Genel anlamda degerlendirildiginde APACHE-2 skoru dogrudan
status epileptikusun ozellikleri ile iliskili olacak bir sekilde mortalite riskini
yansitmasa da hasta bazinda hastanin komorbid durumlart ile beraber
degerlendirildiginde mortalite riskinin yansittigini diistinebiliriz.

A. O. Rossetti ve arkadaslariin yapmis oldugu STESS skorlama sisteminin
ortaya kondugu geriye yonelik calismada, STESS’in SE ile prezante olan
olgularin mortalitesinin  gdstermedeki negatif prediktif degeri yiiksek
bulunmustur. Diger bir anlamda STESS skorunun 0 -2 araliginda olmas ytiksek
oranda (%97) sag kalimla iligkiliydi (63). M. Leitinger ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise STESS’in negatif prediktif degeri %82’ydi. (1). Qiong Gao ve
arkadaglarinin yaptig1 bir diger ¢alismada ise STESS-3 (STESS’in 0-2 puan
almasi) skorunun negatif prediktif degeri %55 olarak saptanmistir (8). Bizim
calismamizda da Qiong GAO ve arkadaglarinin yaptigi calismayla benzer bir
sekilde STESS’in genel popiilasyonda negatif prediktif degeri %55 olarak
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saptanmistir. Ancak STESS in 3-6 arasinda olmasi ile mortalite arasindaki iligki
anlamli olarak degerlendirilmis (p<0,001) olup pozitif prediktif degeri %83.,9
olarak saptanmigtir. Bu durum literatiir esliginde degerlendirildiginde dikkat
cekicidir. Calismamizda STESS skorunun 3 ve lizerinde olmasi mortalite ile
iliskilidir. Diger yandan STESS skorunun refrakterite ile anlamli bir iligkisi
bulunmamistir. Calismamizdaki bu sonug¢ refrakterite ile mortalite arasinda bir
iliski bulunamamasina paralel de olabilir. Ancak DSE alt grubunda mortalite
iliskili faktor degerlendirmesi yapildiginda refrakter grupta STESS pozitif
prediktif degeri %84 negatif prediktif degeri ise %60 olarak saptanmistir. Diger
yandan refrakter olmayan status epileptikusta pozitif prediktif deger %83 negatif
prediktif deger ise % 53 olarak saptanmistir. Anlamli olmasa da STESS’in DSE
grubunda mortaliteyi belirlemede refrakter olmayan gruba gore daha basarili

olabilecegi diisiintilebilir.

5.3. Nobet Ozellikleri Refrakterite ve Mortalite iliskisi

Rossetti ve arkadaslarinin 2006 yilinda SE tanili olgularda yaptig1 ¢alismada
status epileptikusun semiyolojisi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski
bulunmamisti. SE, semiyolojisine gore basit parsiyel SE, kompleks parsiyel SE
ve jeneralize SE olarak gruplanmisti (9). Rossetti ve arkadaslarimin STESS
parametresini kesfettigi 2008 yilinda yaymladiklari ¢alismada ise noébet tipleri
basit parsiyel, kompleks parsiyel, jeneralize tonik klonik ve komali nonkonvulzif
seklinde smiflanmisti. Bu calismada nobet tipleri ile mortalite arasi iliski anlamli
bulunmustu. Komali nonkonvulzif SE ve jeneralize SE’de mortalite birlikteligi
anlamliydi. Diger birgok caligmada nobet tipi ile mortalite iligkisine yonelik
anlamli bir bulgu bulunamamisti (1). Holtkamp ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise direngli ve direngli olmayan SE olgular1 birbiri ile karsilastiriimus,
nobet tipleri kompleks parsiyel, primer jeneralize ve sekonder jeneralize olarak
siniflanmisti. Her 3 grup arasinda anlamli bir fark bulunamamist1 (14). Bizim
caligmamizda retrospektif olmasi, siirekli EEG monitorizasyonunun olmamasi ve
biling diizeyinin IV benzodiyazepinlerden de etkilenebileceginin diigiiniilmesi

nedeni ile geriye yonelik olarak basit parsiyel, kompleks parsiyel ayrimi
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yapilamadi. Nobetler jeneralize SE ve parsiyel SE olarak siniflandi. Her iki
grupta mortalite ve DSE birlikteligi agisindan anlamli bir fark yoktu. Bu veriler
onceki literatiir bulgulari ile uyumluydu.

Status epileptikusun taniminda nébetin siirekliligi ile ilgili 2 farkli durum
bulunmaktadir. Bu durumlardan biri siirekli nobet halidir. Diger durum ise
aralarda bilingte agilmanin olmadigi ardisik nébetlerdir (7). Bu iki durum SE
taniminin  bir parcasini olustursa da c¢alismamizda ikinci gruptaki nobet
maruziyetinin birinci gruba gore daha az olabilecegi diisiiniilerek SE tipleri
stirekli ve aralarda bilincin normale dénmedigi ardisik nobetler seklinde iki gruba
ayrildi. Stephane Lagriel ve arkadaslarinin yogun bakimda yapmis olduklar1 2008
yilinda yayinlanan c¢alismada da status epileptikus mortalitesine etki eden
faktorler degerlendirilmisti. Bu ¢alismada da olgular siirekli nobet aktivitesi olan
ve aralikli nobet aktivitesi olan olgular olarak iki grupta incelenmisti. Stirekli
nobet aktivitesi olan grubun aralikli nébet aktivitesi olan gruba gére mortaliteleri
anlamli bir sekilde artmisti (67). Bizim yaptigimiz ¢alismada her iki ndbet
durumunda da refrakterite yoniinden anlamli bir birliktelik bulunamadi. Mortalite
degerlendirilmesine bakildiginda ise literatiirle benzer sekilde mortalite ve siirekli
nobet aktivitesi birlikteliginin anlamli oldugu goriilmekteydi. Alt gruplara
bakildiginda DSE alt grubunda mortalite ile siirekli nobet arasinda olan iliski
anlamliligin1 korumaktaydi. Direngli olmayan olgularda ise anlamli bir birliktelik
yoktu. Bu durum, Siirekli SE ve aralarda agilmanin olmadigi ardigik noébetler
seyreden SE’nin mortalite acisindan farkli durumlar oldugunu gostermektedir.
Sonu¢ olarak bir nobet aktivitesinin kesilmeksizin devam etmesinin ve DSE

haline gelmesinin artmis mortalite riskini beraberinde getirdigi goriilmektedir.

5.4. Acil Serviste Nobet Kontrolii, Refrakterite ve Mortalite Tliskisi

Status epileptikus erken donemde miidahale edildiginde ge¢ doneme gore
tedavi yanitinin daha iyi oldugu bir tibbi durumdur. Cogu zaman erken miidahale
daha ileri basamak tedavilere olan gereksinimi azaltmaktadir. Frank W. Drislane
ve arkadaglarinin 2009 yilinda yapmis oldugu calismada SE’nin ndbet siiresi

uzadikca prognozun anlamli bir sekilde daha kotii oldugu gosterilmistir. 10 saat
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icerisinde kontrol altina alinan ndbetlerin prognozu daha uzun siiren nobetlere
gore daha iyiydi (16). Retrospektif olan ¢alismamizda hem acilde hem de yogun
bakimda nobet aktivitesi olan olgularda, ndbet siiresini saptamak miimkiin
degildi. Acil serviste miidahele edilen bir olgunun ilk miidahalede nobet
kontroliiniin saglanmamasi ve yogun bakim izleminde nobetlerinin devam etmesi
nobet kontroliiniin erken donemde saglanamadiginin bir gostergesi oldugu
diistintilerek olgular acil serviste nobeti kontrolii saglananlar ve acil serviste
ndbet kontrolii saglanamayan olgular olarak gruplandi. Olgularin acil serviste
nobet kontrollerinin saglanamamast ve DSE birlikteligi anlamli olarak
sonuglandi. Bu, SE tedavi siirecinin isleyisi dikkate alindiginda, kontrol altina
alinamayan nobetin direncli olarak degerlendirilip anestezik tedavi ve dolayisi ile
yogun bakim ihtiyaci gerektirdigi disiintildiiginde, beklenilen bir sonugtu.
Ancak hem genel grupta hem de DSE ve Direngli olmayan SE alt gruplarinda
mortalite acisindan anlamli bir iliski saptanmadi. Bu durum g¢alismanin yogun
bakim olgulan igerisinde yapilmasindan kaynaklaniyor olabilir. Acil servise
gelen ve nobet kontrolii saglanan, direngli olmayan SE olan ve yogun bakim
ihtiyact gerektirmeyen ¢ok sayida olgu oldugu distiniildiigiinde, acil serviste
ndbet kontroliiniin saglanmasinin sag kalim ile iligkili olabilecegi diisiiniilebilir.
Calismamizin  ¢ok degiskenli analizleri refrakteritenin tek bagimsiz
degiskeninin acil serviste nobet kontrolii oldugunu gostermistir. Acil serviste
ndbet kontroliiniin saglanmasi refrakterite riskini %90 azaltmaktaydi. Bu durum
erken donemde uygulanan tedavi ile nobetin kontrol altina alinmasinin

refrakteriteye firsat vermemek agisindan 6nemli bir faktér oldugunu gostermistir.

5.5. Epilepsi Oykiisii Varlig1 Refrakterite ve Mortalite iliskisi

Yapilan caligmalarda  farkliliklar olmakla birlikte genel olarak
degerlendirildiginde nobet Oykiisii olan hastalarin nobet oOykiisii olmayan
hastalara gore SE epizodu sonunda sag kalim sanslarmin daha yiiksek oldugu
bilinmektedir (65). Ornegin, Rossetti ve arkadaslarmin 2008 yilinda STESS’i

tamimladiklar1 ¢alisma genel hastane kayitlari tizerinden yapilmis ve epilepsi
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Oykiisiiniin olmamas1 mortalite ile iliskili bulunmustur (63). Diger yandan S. E.
Hocker ve arkadaslariin yapmis oldugu 2013 yilinda yayimlanan prospektif
caligmada olgularin kotii prognoza etki eden faktdrler arastirilmistir. Oykiide
epilepsi varligi ile prognoz arasinda anlamli iliski bulunmamistir (11).
Sonuglardaki bu farklilik temel olarak ilk ¢alismada dogrudan mortalitenin ikinci
calismada ise prognozun arastirilmasindan kaynaklaniyor olabilir. ilk epizod SE
olgulart sag kaldiklar1 ve 1iyi prognoz gosterdikleri taktirde, bu grupta
mortalitenin anlamli bir sekilde yiiksekken, morbiditenin anlamli diizeyde yiiksek
olmadigin1 diisiinebiliriz. Bizim g¢alismamizda da noébet Oykiisiiniin olmamasi
mortalite ile iligkiliydi. Alt gruplara bakildiginda ise DSE alt grubunda nobet
yoklugu anlamli bir sekilde mortalite ile iliskili iken direngli olmayan SE’de
nobet Oykiisiiniin yoklugu ile mortalite arasinda anlamli bir iliski yoktu. Bu
durum ozellikle nobetin uzayip direngli hale geldigi ilk epizod ndbeti olan
olgularin mortalite riskinin artmis oldugunu gostermektedir. Nobet Oykiisii
olmayan olgularin hayatlarinda ilk kez agresif bir antiepileptik tedaviyle
karsilasiyor olmalari, SE ile bagvuran bir¢ok olgunun etiyolojisinde akut gelisen
veya progresif santral patolojilerinin olmasi ilk epizod SE’lerde mortaliteyi
etkiliyor olabilir.

Nobet Oykiisiiniin varligi, DSE ve direngli olmayan SE gruplar1 arasinda
karsilastirildiginda ise ¢alismamizda iki grup arasinda anlamli iliski bulunmadi.
Holtkamp ve arkadaslari tarafindan 2005 yilinda yayinlanan DSE ve direngli
olmayan SE olgularinin karsilastirmali olarak inceledigi calismada, direngli
olmayan status epileptikusla nébet Oykiisii birlikteliginin anlamli sekilde sik
goriildiigii ortaya konmustu (14). Bu, ¢alisma popiilasyonundaki olgularin farkli
genel ozelliklerine gore degiskenlik gosteriyor olabilir. Holtkamp ve
arkadaslarinin ¢alismasinda DSE olgularinda %50 oraninda akut santral olay
gortiliirken, direngli olmayan SE olgularinda ise bu oran %14°ti. Bizim
caligmamizda ise DSE’li olgularin %32,7 sinde akut santral olay var iken,
refrakter olmayan olgularin  %19,7 sinde akut santral olay vardi. Akut santral
olayt olan olgularin yiiksek oranda ilk epizod SE gelistirebilecegi
diisiiniildiigiinde hasta popiilasyonlarindaki bu farkliliklar sonuglar1 etkiliyor
olabilir.
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5.6. SE Etiyolojisi ve Potansiyel Oliimciil Olay ile Refrakterite ve Mortalite
Tliskisi

Cok sayida calismada SE etiyolojisi ile mortalite arasindaki iligskinin
degerlendirildigini goérmekteyiz (1,9,11,62,65). Bizim ¢alismamizda da SE
etiyolojisi hem DSE ve direngli olmayan SE gruplarinda, hem de sag kalan ve
eksitus olan gruplarda karsilastirmali olarak degerlendirildi. DSE ve direngli
olmayan SE gruplarinda SE etiyolojisinin gruplar i¢inde dagiliminda anlamli
farkliliklar saptandi. DSE grubunda progresif santral olayin direngli olmayan SE
grubuna gore fazlaligi goze carpmaktaydi. Akut santral patolojiler bunun
ardindan DSE’de direngli olmayan SE’ye gore daha sik goriilen bir diger
durumdu. Santral sekel patolojiler ise direngli olmayan SE grubunda DSE’ye
gorece daha sikti. Mortalite agisindan degerlendirildiginde ise akut santral
olaylar eksitus olan olgularda anlamli bir sekilde sik olarak goriilmekteydi.
Ancak bu anlamlilik DSE ve direngli olmayan SE alt gruplari mortalite agisindan
ayr1 ayr1 degerlendirildiginde kaybolmaktaydi.

Birg¢ok c¢aligmada hasta popiilasyonlarinda SE etiyolojilerinin hastaliga etkisi
ile ilgili farklilik gosteren sonuglar goriilmektedir. Bunun bir sebebi hastaliklarin
popiilasyon igerisindeki farkli dagilimlari olabilir. Rossetti ve arkadaslarinin
2006 yilinda SE tanili olgularda yaptig1 calismada da mortalite akut semptomatik
etiyolojilerde, sekel santral etiyolojilere gore daha fazla goriilirken bu
istatistiksel olarak anlamli degildi (9). Bu calismadaki olgularin etiyoloji
acisindan dagilimlart calismamizdaki olgulara benzemekteydi. Akut semptomatik
patolojiler sik olarak goriilmekteydi. Bunlarin da biiyiik ¢ogunlugunu iskemik
inmeler olusturmaktaydi. Bunun sekel santral ve progresif santral patolojiler
takip etmekteydi. Sara E. Hocker ve arkadaglarmin 2013 yilinda yayinladiklar
calismada ise SE etiyolojisi ile hastalik prognozu agisindan anlamli bir iliski
bulunamamisti. Calismada etiyoloji dagilimlart ile ilgili ayrintili  veri
verilmemisti. Holtkamp ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise akut santral
patolojiler ile refrakter status epileptikus birlikteligi, idyopatik kriptojenik
nedenlerle ise nonrefrakter status epileptikus birlikteligi sik idi (14). Bu
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caligmada refrakter status epileptikus popiilasyonundaki ensefalit oraninin
yiiksekligi carpiciydi. Ensefalit ve refrakter status epileptikus birlikteliginin
anlamli bir sekilde sik oldugu goriilmekteydi. Qiong Gao ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada da mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktorlerden biri akut santral
etiyolojilerden biri olan ensefalitti (8). Bizim g¢alismamizda tek bir otoimmun
ensefalit olgusu disinda ensefaliti olan olgu bulunmamaktaydi. Akut iskemik
inme akut santral patolojiler icerisinde en sik olaniydi. Popiilasyondaki temel
hastalik dagilimlarinin birgok ¢alismada farkli olmasi sonuglarda farkliliklar
yaratabilir. Ancak genel olarak derlemeler bazinda degerlendirildiginde akut
semptomatik olaylarin mortalite ile birlikteligi sik goriilmektedir (5,64).
Refrakterite ile etiyoloji iliskisini karsilastirildiginda ise akut santral olaylar DSE
grubunda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir (3,14,66).

Potansiyel 6liimciil olay varligi bazi ¢calismalarda ele alinmig ve genel olarak
ek fatal seyreden bir durumun olmasmin mortalite riskini arttirmis oldugu
gosterilmistir. Rossetti ve arkadaglariin 2006 yilinda SE tanili hastalarda yaptigi
caligma, potansiyel fatal olaylarin dogrudan mortaliteyi etkilemese de kotii
prognoz ile iliskili oldugunu ortaya koymustu (9). Benzer sekilde caligmamiz
genelinde de potansiyel 6liimciil olay varliginin mortalite ile birlikteligi anlaml
bir sekilde sikti. Ancak potansiyel 6liimciil olay ile DSE birlikteligi agisindan
anlamli bir 1iliski yoktu. Caligma SE ve direnc¢li olmayan SE gruplar1 ayr1 ayri
incelendiginde ise DSE’de mortalite ile potansiyel oliimciil olay birlikteligi
anlamli degildi. Ancak direncli olmayan SE’de potansiyel oliimciil olay ile
mortalite birlikteligi anlamliydi. Bu durum yogun bakimimizda potansiyel
oliimciil olayin ozellikle direngli olmayan SE olgularinin mortalitesinde bir
belirleyici  oldugunu  gostermektedir. Bu sonug¢ literatiirle  birlikte
degerlendirildiginde kismen farkliliklar géstermektedir (3,12). Jan Novy ve
arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada direncli status epileptikus ile potansiyel
oliimciil olay birlikteligi anlamlidir (12). Bu ¢alisma prospektif bir ¢aligma olarak
noroloji klinigi genelinde degerlendirilen hastalarla yapilmisti. Caligmamizin
ndroloji yogun bakim popiilasyonu igerisinde yapilmis olmasi, direngli olmayan
SE olgulariin ¢ogu zaman yogun bakim yatis endikasyonlarini saglamasi i¢in

ekstra komorbid durumlarinin olmasi gerektigi disiiniildiigiinde, bizim hasta
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popiilasyonumuzda 6zellikle direngli olmayan SE’de potansiyel 6liimciil olayin

mortalite ile birlikteliginin olmasi1 beklenebilecek bir durumdur.

5.7. EEG ve MRG’ nin Refrakterite ve Mortalite iliskisi

Calismamizda EEG sonuglar1 ile refrakterite iliskisinin anlamli oldugu
goriilmektedir. DSE ile iktal epileptik aktivite direncli olmayan SE ile
nonspesifik zemin ritmi degisikligi birlikteliginin sik oldugu gorilmistiir.
Interiktal epileptiform aktivite her iki grupta da benzer oranlarda goriilmektedir.
Bu sonuglar DSE olgularinda SE tablosunun dramatik olmasi ve ¢ogu zaman
iktal donemde EEG ¢ekiminin saglanabilmesi géz Oniinde bulunduruldugunda
beklenen sonuglardir. Calismamizda mortalite ile EEG sonucu iliskisi de anlaml
olarak sonu¢lanmistir. Mortalite varligi ile iktal aktivite birlikteligi sik olarak
goriilmekteydi. Eksitus olan olgularin higbirinde normal EEG ya da nonspesifik
zemin ritmi degisikligi sonu¢lu EEG saptanmamustir. interiktal aktivitenin oldugu
EEG her iki grupta da benzer oranda goriilmektedir. DSE ve direngli olmayan SE
alt gruplarina bakildiginda ise EEG sonucunun mortalite ile olan iligkisi
anlamliligin yitirmistir. Ancak ¢alismamizda akilda tutulmasi gereken bir durum
caligmanin retrospektif olmasi nedeniyle EEG g¢ekimi ile ilgili bir
standardizasyon yoktur. Siirekli EEG monitorizasyonu olanagi yogun
bakimimizda bulunmamaktadir. Cekilen EEG’ler cogu zaman ¢alisma saatlerinde
tasinabilir EEG cihaz ile ¢ekilmektedir. Baz1t EEG’ler olgular gelir gelmez aktif
nobet halindeyken ¢ekilmeye baslarken, bazi EEG’ler ise olgunun izlemi
sirasinda nobet kontrolii saglandiktan sonra c¢ekilmektedir. EEG ve status
epileptikusta prognoz ve refrakterite iligkisi literatiir esliginde degerlendirilmek
istendiginde, bugiin yurt disginda birgok yogun bakimda siirekli EEG
monitdrizasyon olanagi bulunmaktadir (3,25). Bu ayn1 zamanda bir¢ok hastalik
grubunda ve SE olan olgularda yiiksek oranlarda non-konvulzif status epileptikus
saptanmasini saglamistir (17). Yapilan caligmalar komali nonkonvulzif status
epileptikusun mortalite agisindan giiclii bir prediktér oldugunu gostermektedir
(17). Rossetti ve arkadaslarinin 2008 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada komali
nonkonvulzif status epileptikus ile mortalite birlikteligi belirgin bir sekilde
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anlamli idi. Bu calisma ile SE’de mortalitenin bir belirteci olarak tanimlanan
STESS skorunda komali NCSE’nin olmasi, olgularin STESS skorunu 2 puan
daha arttirmaktadir (63). Qiong Gao ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada
da SE de kotii prognozun bagimsiz faktorleri belirlenmistir. Bu calismada da
nonkonvulzif status epileptikus kotii prognozun bagimsiz bir faktorii olarak
belirlenmistir (8).

Calismamizda MRG sonucu ile refrakterite ve mortalite arasindaki iliskiye
bakildiginda, MRG sonucu ile refrakterite arasinda anlamli bir iliski
bulunmazken, mortalite ile MRG sonucu arasinda anlamli bir iliski
goriilmektedir. Normal EEG ile sag kalim birlikteligi sik iken, akut lezyonlar ile
mortalite birlikteligi siktir. Direngli olmayan SE ve DSE alt gruplarina
bakildiginda ise mortalite agisindan bu anlamlilik kaybolmaktadir. Qiong Gao ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da MRG’de akut ve kronik lezyon varligi ile
kotii prognoz iligkisi degerlendirilmis, kotii prognoz ile tek tarafli ve iki tarafli
akut lezyon varhiginin anlamli bir sekilde birliktelik gostermekte oldugu
goriilmistir. Bu c¢alismada kotlii prognoza etki eden bagimsiz faktorlere
dayanilarak gelistirilen End-it skorunun yiiksekligi kotii prognoz ile iliskili olarak
degerlendirilmistir. Tek tarafli akut MRG lezyonu bu skoru 1 puan arttirirken iki
tarafli akut MRG lezyonu iki puan arttirmaktadir (8).

5.8. Antiepileptik Tedavilerin Refrakterite ve Mortalite ile Iliskisi

Calismamizda hasta gruplart arasinda degisen sayilarda c¢ok sayida
cogunlukla tekli, ikili ve {iclii antiepileptik kullanimlar1 mevcuttu. Istatistiksel
agidan degerlendirmek tiizere kullanilan antiepileptikler klasik ve yeni nesil
antiepileptik ilaglar olarak iki grupta smiflandi. Bu gruba her iki grup
antiepileptiklerin kombine edilme durumu da eklendi. Antiepileptik tedavilerin
hem genel popiilasyonda, hem de DSE ve direngli olmayan SE gruplarinda
mortalite ile anlamli bir iliskisi yoktu. Bu durum genel literatiir bilgisi ile
uyumluydu. DSE ve direngli olmayan SE gruplarmin antiepileptik tedavi
dagilimlarindaki farklilik ise istatistiksel agidan anlamliydi. Direngli olmayan SE

olgularinda klasik antiepileptik kullanimi sik olarak goriilmekte iken DSE
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olgularinda yeni nesil ve klasik antiepileptik kombinasyonlarinin sik olarak
kullanildig1 goriilmekteydi. Bu sonug bir yandan klasik antiepileptik tedavilerinin
nobet kontroliinii daha iyi sagliyor, yeni nesil antiepileptiklerin ise kombine halde
bile kullanildiginda nobet kontroliine ek bir katki saglamadigini diisiindiiriiyor
olabilir. Ancak diger bir acidan bakildiginda, ndbet kontrolii kolay bir sekilde
saglanan olgularin eski kullandiklar1 antiepileptik tedavi pek degistirilmeyecektir.
Nobet kontrolii saglanamayan olgulara ise nobet kontrolii saglanana kadar eski
klasik ve yeni nesil antiepileptik tedavilerin hizli bir sekilde eklenecegi
diistintildiiglinde bu anlaml1 sonuglarin DSE olgularinda nobet kontrolii saglamak
icin ¢ogu =zaman birden ¢ok antiepileptik ilacin hastanin tedavisine
eklenmesinden de kaynaklandigi diistiniilebilir. Literatiire genel olarak
baktigimizda son 20 yilda kesfedilen antiepileptiklerin eski antiepileptiklerden
daha etkin olmadig1 goriilmektedir (70,71). Hatta bircok yeni nesil antiepileptik
tedavilerin karsilastirildig1 ¢alismada yeni antiepileptiklerin eski antiepileptiklere
olan non-inferioritelerine odaklanildigi goriilmektedir (71). Bir¢ok c¢alismada
genel olarak fokal epilepsilerde fenitoinden, jeneralize epilepsilerde ise valproik
asitten daha tistiin bir yeni nesil antiepileptik gosterilememistir (70,71). Klinik
pratikte yeni nesil antiepileptik tedaviler siklikla ilag etkilesimlerinin azlig1 ve
yan etkilerinin az olmasi nedeni ile tercih edilmektedirler (70). Bu durumda
calismamizdaki anlamli sonuglar literatiirii destekler niteliktedir. Ancak kontrol
altina alinamayan her nobetin de giderek artan sayida antiepileptik tedavi ile karsi
karsitya kalmasi durumu tedavinin dogal bir siirecidir. Bu durumu netlestirmek
icin bu alanda prospektif randomize ve kontrollii ¢alismalara gereksinim vardir.
SE tedavisinin 2. basamagimi olusturan antiepileptik yiikleme tedavilerine
bakildiginda levetirasetam tedavisi yiiklenmemesi durumu ile direngli olmayan
SE olgularinin birlikteligi anlamliydi, DSE olgularinda LEV, olgularin %52’sine
yiliklenmisti. Diger yandan genel popiilasyonda fenitoin yiiklenmesi durumunun
sag kalim ile olan iliskisi anlamli idi. Direngli olmayan SE alt grubunda
levetirasetam yiiklenmemesi durumu ile sag kalim birlikteligi anlamliyken, DSE
alt grubunda mortalite ile VPA, PHT ve LEV yiiklenmesi arasinda anlamli bir
iliski yoktu. Fenitoin yiiklenmesinin sag kalim ile iligkili olmasi, levetirasetam

yiiklemesinin ise refrakter olgularda sik goriliip, direngli olmayan SE alt
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grubunda yiiklenmemesinin sag kalim ile iliskili olmasi fenitoinin halen SE’nin
2. Basamak tedavisinde etkin bir tedavi oldugu goriisiinii desteklemektedir. Diger
yandan da LEV yikleme tedavisinin SE tedavisindeki etkinligini
sorgulatmaktadir. Literatiire bakildiginda fenitoin yiiklemesi ile levetirasetam
yiliklemesi karsilastirildiginda mortalite ve ndbet kontrolii agisinda anlamli bir
farklilik saptanmamustir (7,27). Diger yandan bazi ¢alismalarda VPA yiiklenmesi,
fenitoin ve levetirasetam yiiklemesine gore tstiin bulunmustur (7,17). Devam
etmekte olan prospektif randomize kontrollii bir ¢alisma olan ESETT ¢alismasi
bu konu ile ilgili en saglikli bilgileri verecektir (17,27). Ancak antiepileptik
yiikklenmesi ile ilgili ¢alismamizda bu noktada bilinmesi gereken ¢ok 6nemli
unsur hastanemiz acil servisinde fenitoin tedavisinin hazir olarak bulunmasi,
ancak LEV tedavisinin bulunmamasidir. Bir hastaya LEV yiiklenmesi
planlandiginda hastanin yogun bakima alinmasi ya da antiepileptik ilacin acil
servise getirilmesi gerekmektedir. Bazi hastalara ise acil serviste fenitoin
yiiklenmesi ardindan yogun bakim izleminde levetirasetam yiliklenmektedir. Bu
durum bir diger yandan bakildiginda tedaviye ge¢ baslama ya da tedavinin geg
donemde verilmesi anlamina gelmektedir. Yani fenitoin ve levetirasetam
karsilagtirmasi esit sartlarda yapilamamaktadir. Refrakterite ve mortalitenin ¢ok
degiskenli analizlerine baktigimizda ila¢ kullanimlarini bagimsiz degiskenler
arasinda gérmemekteyiz. Bu durum bu faktorlerin acilde ndbet kontrolii gibi bir
takim diger degiskenlere bagimli olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ancak bu
caligmanin sonuglar1 her durumda da bize klinik pratigimizle ilgili olarak
elimizde bulunan ilaci (bizim acil servisimiz igin fenitoin) en hizli sekilde tedavi

icin kullanmamiz gerektigini sdylemektedir.

5.9. Eslik Eden Diger Sistemik Komorbid Durumlar, Refrakterite ve
Mortalite Tliskisi

Calismamizda yogun bakim mortalitesini etkileyecegi diisliniilerek komorbid
patolojiler de degerlendirmeye alindi. Genel ¢aligma popiilasyonuna bakildiginda
yas ortalamasinin yiiksek olmasi nedeni ile sistemik komorbid hastaliklar1 olan

¢ok sayida hasta bulunmaktaydi. Hatta bir¢ok hastanin birden fazla ek komorbid
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durumu vardi. Bunlarin teker teker incelendigi ¢alismamizda DSE ve direngli
olmayan SE gruplar1 arasinda anlamli bir farklihk izlenmedi. Genel
popiilasyonda mortaliteye bakildiginda herhangi bir sistemik komorbid durum ile
mortalite arasinda anlamli bir iliski yoktu. Sistemik komorbid durumlarin
herhangi bir sistemik mortalite ile anlamli bir birlikteligi izlenmedi. Direngli ve
direngli olmayan SE’lerde de sistemik komorbiditelerin durumu benzer idi.
Holtkamp ve arkadaslarinin yaptigi calismada da komorbidite ve direngli veya
direngli olmayan SE birlikteligi arasinda anlamli bir bulgu saptanmamist1 (14).
Alt gruplarda komorbiditelerin mortalite ile olan iliskisi incelendiginde ise DSE
alt grubunda kardiyak komorbidite yoklugunun sag kalimla anlamli bir sekilde
iliskili oldugu goriildii. Bunun diginda diger komorbiditelerle ilgili anlamli bir
iliski saptanmadi. Bu durum kardiyak komorbiditesi olan kisilerin verilen agresif
SE tedavisine daha duyarli oldugunu diisiindiirmektedir. Gerek antiepileptiklerin,
gerekse anestezik ajanlarin ¢ogunun ciddi kardiyak yan etkilerinin varligi bunu

desteklemektedir (4,58).

5.10. Anestezik Tedavinin ve Entiibasyonun Direngli ve Direngli Olmayan

Gruplarda Mortalite ile iliskisi

Calismamiz genelinde anestezik ilag inflizyon tedavisi alan olgularda hemen
hemen tama yakin midazolam tedavisinin tercih edildigi goriilmiistiir Cok az
sayida olguda ilk anestezik olarak tiopental inflizyonu verilmistir. Bu anestezik
tedavileri birbirleri arasinda karsilastiramamamiza neden olmustur. Anestezik
alimina genel olarak baktigimizda ise genel popiilasyonda anlamli bir sekilde
mortalite ile iliskiliyken DSE alt grubunda bu iliski ortadan kalkmaktadir. Bu
durum daha ¢ok anestezik almayan olgu sayisinin azligindan kaynaklaniyor
olabilir. SE’nin 3. basamak tedavisi olan anestezik ilag infilizyon tedavisi
cogunlukla entiibasyon gerektirmekte ve hastane yatis siiresini uzatmaktadir
(29,72). Uzayan hastane yatis siireci ise hastane enfeksiyonu gelismesi riskini
arttirmaktadir. Tedavinin bir diger 6nemli yan etkisi de hipotansiyon gelisimidir
(11). Diger yandan 30 dakikadan uzun siiren bir nobeti antiepileptiklerin

durdurma olasiligt zaman ilerledikge azalmaktadir. Nobet kontroliinii
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saglayabilecek baska bir alternatif tedavi olmamasi, bizi DSE olgularinda
anestezik tedavi uygulamasimna mecbur birakmaktadir (17,44). Raoul Sutter ve
arkadaglarinin yapmis oldugu calismada hastalara anestezik ilag infiizyonu
verilmesi SE’nin ciddiyetinden bagimsiz bir sekilde mortalite ile iliskili
bulunmustur. IV anestezik tedavi alan hastalarin mortalite risklerinin 2,9 kat
artmis oldugu goriilmektedir (58). Buna ek olarak IV anestezik tedavi alan
hastalarin enfeksiyon, hipotansiyon riskleri artmakta ve hastane yatis siiresi
anlamli bir sekilde daha uzun olmaktadir (58,65). Diger yandan V. Alvirez ve
arkadaglarinin 2016 yilinda yaymladigi, dort merkezde yaptigi ¢alismada
anestezik ilag infiizyonu ile yaratilan teropatik komanin, mortalite ile bir iligkisi
gosterilememis; ancak hastane yatig siiresini uzattigi gosterilmistir (73). Bu
alanda prospektif, randomize, kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ vardir

Anestezik tedavi alimi siklikla entiibasyonu gerektirmektedir. Entiibasyon ise
ozellikle akciger enfeksiyonlarina olan egilimi arttirmaktadir (58). Bunun yani
sira anestezi aliminda hastanin solunumun deprese olmasi ve bilincinin kapali
olmasi1 nedeni ile aspirasyon riskinin gelismesi entiibasyonu siirekli hale
getirmektedir. Anesteziklerden barbitiiratlar, propofol ve midazolama goére daha
uzun siire entiibasyon gereksinimi yaratmaktadir (24,72). Bizim ¢alismamizda da
entiibasyon yoklugunun direngli olmayan status epileptikus ile iligkisi anlamliydi.
Mortalite agisindan degerlendirildiginde entiibasyon varligi ile mortalite
birlikteligi anlamliydi. Bu anlamlilik hem DSE hem de direngli olmayan SE alt
gruplarinda devam etmekteydi. Entlibasyonun DSE ile olan iliskisi daha ¢ok
DSE’de  anestezi  inflizyon  tedavisi  verilmesinin  gerekliliginden
kaynaklanmaktadir. Dolayis1 ile bu DSE tedavisinin bir gerekliligidir. Ayrica
calismamizda entiibe olan olgular ve uzamis entiibasyon siiresi ile refrakterite
arasinda anlamli bir iligki oldugu da goriilmektedir. Bu da DSE’de anestezik ilag¢
inflizyonu ile koma indiiksiyonunun bir sonucu olarak degerlendirilebilir.
Mortalite ile ilgili veriler ise literatiirdeki ¢aligmalarda da ¢alismamiza benzer bir
sekilde entiibasyonun mortaliteyi arttirdifi yoniindedir. Qiong GAO ve
arkadaglarinin yapmis oldugu ¢aligmada SE olgularinda kétii prognozu belirleyen
faktorler arastirtlmistir. Entlibasyonun kotlii prognoz belirleyici bagimsiz

faktorlerden biri oldugu gosterilmistir (8). Bizim ¢alismamizin da ¢ok degiskenli
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analizlerine bakildiginda entiibasyonun mortaliteye etki eden bagimsiz bir
degisken oldugu goriilmektedir. Entiibe olan olgularda mortalite riskinin 11,5 kat
yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu yiiksek oran néroloji yogun bakimda hastalarin
ileri yas ve ¢ok sayida ek komorbid hastalik nedeni ile entiibasyona olan
tolerasyonlariin diisiikliigiine bagli olabilir. Diger yandan yogun bakim sartlar
g6z onlinde bulunduruldugunda bir¢cok hasta solunum arresti oldugunda entiibe
edilmektedir. Bu da Oliimciil seyreden olgularin biiyiikk bir ¢ogunlugunu

olusturmaktadir.

5.11. Izlem siiresi ve izlem Sirasinda Gelisen Komplikasyonlarin Mortalite

ve Refrakterite Tliskisi

Calismamizda her bir olgu icin izlem sirasinda gelisen komplikasyonlar
belirlenmistir. Genel olarak bakildiginda hem genel grupta hem de alt gruplarda
komplikasyonlarin refrakterite ve mortalite arasindaki iliskileri dikkat ¢ekicidir.
Genel olarak komplikasyon varligi ile DSE birlikteligi anlamli bulunmustur.
Komplikasyonlar ayr1 ayri degerlendirildiginde ise izlemde enfeksiyonun
gelismemesi ile direngli olmayan SE birlikteligi anlamli olarak yiiksektir. Diger
yandan komplikasyon ve mortalite birlikteligi daha ¢arpicidir. Oliimciil seyreden
olgularin %100’tinde komplikasyon izlenmistir. Hipotansiyon ve enfeksiyon
komplikasyonlar1 tek tek degerlendirildiginde enfeksiyonun olmasinin mortalite
ile birlikteligi, hipotansiyon olmamasinin ise sag kalim ile birlikteligi anlamli
bulunmustur. DSE ve direngli olmayan SE alt gruplarim1i ayr1 ayri
degerlendirdigimizde ise enfeksiyon mortalite birlikteliginin DSE olgularinda
devam ettigini gormekteyiz. Direngli olmayan SE olgularinda mortalite ile
enfeksiyon birlikteligi anlamli degil iken, hipotansiyon yoklugu her iki alt grupta
da sag kalimla iligkili olarak bulunmustur. Hipotansiyonun varliginin mortalite
ile birlikteligi, direngli olmayan SE olgularinda yiiksek olarak géze ¢arpmaktadir.
Bu durum, SE’de hastanin tedavi izlem ve takibinin getirdigi komplikasyonlarin
mortalitede nemli bir rol oynadigimi diisiindiirmektedir. Literatiire baktigimizda
ozellikle DSE hastalarinda belirgin olarak komplikasyonlarin artmis oldugu

goriilmektedir. Nobet siiresi arttikga komplikasyonlar artmaktadir. Bu
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komplikasyonlar siklikla hipotansiyon, enfeksiyon, kardiyopulmoner yetmezlik,
hepatik yetmezlik, bobrek yetmezligi, alerjik reaksiyonlar, kanama bozukluklari,
rabdomiyoliz ve gastrointestinal problemleri kapsamaktadir (74). Verilen
anestezik tedavi ve entiibasyon genel olarak yogun bakim yatis siiresini
uzatmakta ve enfeksiyon gelisme riskini arttirmaktadir (62). Diger yandan da
hipotansiyon ve aritmilerin de goriilme riski artmaktadir (31,33,58). Biitiin bu
durumlar bir araya geldiginde uzamig SE’nin kendisi kadar komplikasyonlariin
da mortaliteye neden oldugu goriilmektedir (23,74). Sara E. Hocker ve
arkadaslarinin DSE olgular1 ile yapmis oldugu 2013 yilinda yayimlanan
prospektif calismada daha ¢ok mevcut tedavilerin komplikasyonlar1 olan
kardiyak aritmilerin, pndmoninin kotii prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir
(11). Rauol Sutter ve arkadaslarmin yapmis oldugu 2009 yilinda yayinlanan
kohord ¢alismasinda ise anestezik alimi enfeksiyon ve hipotansiyon ile iligkili
bulunmustur (58).

Calismamizin genel popiilasyonunda yapilan g¢ok degiskenli analizlerine
bakildiginda, hipotansiyon ayni zamanda mortalite ile iliskili olan bagimsiz bir
degiskendir. Hipotansiyonu olan olgularda mortalite riski 4,5 kat artmistir. Bu
durumun, hem hipotansiyonun hasta popiilasyonunda sik olarak kullanilan
anestezinin yan etkisi ile hem de yogun bakimlarda sik olarak goriilen 6liimciil
bir tablo olan sok tablosunun son evresinde tansiyonun diismesi ile iliskili
olabilecegini diigiinebiliriz. Her iki durumda da bir olguda hipotansiyon gelismesi
mortalite riskinin ciddi diizeyde arttirdigindan, prognoz agisindan 6nemli bir
prediktordiir.

Calismamizda pozitif inotrop destek verilmesi durumu hipotansiyonun
tedavisi olmasi dolayisi ile dogrudan hipotansiyonla iligkilidir. Bu dogrultuda
diistintildiiglinde pozitif inotrop destek alimi ile mortalitenin hipotansiyona
benzer sekilde mortalite ile iliskili oldugu goriilmektedir.

Calismamizdaki olgularin yatis siirelerini  degerlendirdigimizde DSE
olgularinda yatis siiresinin direngli olmayan SE olgularina gore anlamli bir
sekilde uzamis oldugu goriilmektedir. Bunun yani sira ¢alisma genel
popiilasyonunda o&liimciil olarak seyreden olgularin da yogun bakim yatis

strelerinin anlamh bir sekilde uzamis oldugu goriilmektedir. DSE ve direngli
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olmayan SE alt gruplarinda yatis siiresi-mortalite iliskisi ayr1 ayri
degerlendirildiginde ise oliimciil seyreden DSE olgularinda yatis siiresi anlamli
bir sekilde uzamisken direncli olmayan SE olgularinda anlamli bir iliski
bulunamamistir. Hastane yatig siiresinin uzamasinin 6zellikle direngli status
epileptikus mortalitesine etki eden bir faktér olmasi bunun daha ¢ok uzamis
entiibasyon siiresi, anestezik alimi gibi DSE tedavisinin komplikasyonlarinin
mortalite riskini arttirmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bir¢ok c¢alismada bu
bulgularla uyumlu benzer sonuglar literatiirde goriilmektedir (3,4). A. Rossetti ve
arkadaslarinin 2005 yilinda yayinlamis oldugu DSE olgular ile direngli olmayan
SE olgularmin karsilastirildigi ¢alismada DSE olgularinin hastanede yatis
siiresinin anlamli bir sekilde uzun oldugu goriilmiistir (15). Holtkamp ve
arkadaslarinin 2005 yilinda yaymladiklar1 DSE ve direncli olmayan SE
olgularinin birbirleri ile karsilastirildigi ¢calismada da DSE olan olgularin hastane
kalig siireleri anlaml1 bir sekilde uzundu (14). Sara E. Hocker ve arkadaslarinin
DSE olgularinda yapmis oldugu ¢alismada da uzamis hastanede kalis siiresi kotii
prognoz ile iligkili bulunmustu (11). Rauol Sutter ve arkadaglarinin 2008 yilinda
yapilan caligmasinda ise anestezik alimi uzamis hastane yatis1 ve enfeksiyonla
iliskili bulunmustu (65). V. Alvirenz ve arkadaslarinin yapmis oldugu 2016
yilinda yayinlanan calismada ise anestezi alimi mortaliteyi arttirmadan da

hastanede yatis siiresini arttirmaktadir (73) .

5.12. Cahsmamiz Sonucunda Ortaya Cikan Bagimsiz Refrakterite ve

Mortalite Faktorlerinin Literatiir Esliginde Degerlendirilmesi

Calismamizin ¢ok degiskenli analizlerine bakildiginda refrakteriteyi etkileyen
bagimsiz degiskenimizin acil serviste ndbet kontrolii oldugu ortaya ¢ikmustir.
Acilde nébet kontrolii refrakterite riskini %85 azaltmaktadir. izlem sirasinda en
iyi GKS degerinin 8’in altinda olmasi, SE etiyolojisi, EEG sonuglari, anestezik
tedavi verilmesi, entiibasyon, entiibasyon siiresi, komplikasyonlar ve enfeksiyon
varlig, antiepileptik tedavi, PHT yiikleme ve yogun bakim yatis siiresi gibi tek
degiskenli analizlerde refrakterite ile anlamli iliskisi olan sonuglarin birbirlerine

bagimli degiskenler oldugu ve tek baslarina refrakterite tizerinde anlamli bir etki
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olusturamadiklar1 goriilmiistiir. Anestezi tedavisi verilmesi sonucu entiibasyon
gereksiniminin olusmasi, bunun da komplikasyonlara ve enfeksiyona zemin
hazirlamasi ve de yogun bakim izlem siiresini uzatmasi bir baglanti icerisinde
diisiiniildigiinde bu degiskenlerin ayr1 ayr1 bir risk faktorii degil de, birbirlerine
bagimli faktorler olmasi mantiklidir. Diger yandan izlemdeki en yiiksek GKS’nin
8’in altinda olmasi; anestezi alimi, akut santral etiyolojiler ve progresif santral
etiyolojiler ile baglantili olabilir. Yine akut santral ve progresif santral etiyolojiler
yogun bakim izlem siirecini kendi iglerinde ayrica uzatiyor olabilir. Bu alandaki
caligmalara baktigimizda Kadriye Agan ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada ise refrakterite bagimsiz prediktorleri kadin cinsiyet ve akut etiyoloji
idi (66). Bizim c¢alismamizda hem tek degiskenli hem de ¢ok degiskenli
analizlerde cinsiyet agisindan bir iliski bulunmamisti. Ayrica DSE olan olgularda
akut etiyolojilerden daha ¢ok progresif etiyolojinin gorece fazlaligi goze
carpmaktaydi. Calismalarin ¢ok degiskenli sonuglarindaki ayriliklar calisma
dizayn1t yan1 sira hasta popiilasyonunun farkli  6zelliklerinden, tibbi
uygulamalarin farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismanin  genel popiilasyonunda mortaliteyi etkileyen faktorlerin
aragtirtldigi ¢cok degiskenli regresyon analizinde ise 8 ve alt1 olan gelis GKS
degerinin, hipotansiyonun ve entiibasyonun mortalitenin bagimsiz prediktorleri
oldugu goriilmiistiir. Ileri yas, ndbetin siirekli olmas1, potansiyel Sliimciil olay,
pozitif inotrop destek verilmesi, MRG ve EEG sonuglari, anestezi verilmesi,
komplikasyon varligi, enfeksiyon, hipotansiyon, LEV yiikleme, yogun bakim
yatig siiresi ise tek degiskenli analizlerde anlamli iligskinin goriildiigii degiskenler
iken, birbirinden bagimsiz olmayan faktorler olduklart goriilmiistir. MRG
sonuglar;, SE etiyoloji, potansiyel oOliimciil olay degiskenleri birbirinden
etkileniyor  olabilir.  Anestezi  verilmesi, entiibasyon, hipotansiyon,
komplikasyonlar ve hastanede yatis siirelerinin uzun olmasinin birbirleri ile iliski
icerisinde oldugundan daha once de bahsetmistik. Nobetlerin siirekli olmasi da
diistik GKS degeri ile iliskili olabilir. Literatiire bakildiginda Raoul Sutter ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada entiibasyon, bizim ¢alismamiza benzer
sekilde mortalite riskini 2,9 kat arttirmaktadir (65). V. Alvirez ve arkadaslarinin

calismasinda da mortalite ile ilgili olarak STESS, etiyoloji ve direnglilik
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birbirinden bagimsiz prediktorler olarak tanimlanmustir (73). S. Legriel ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise gelis GKS degeri, DSE ve siirekli
ndbet halinin mortalite i¢in bagimsiz prediktor faktorler oldugu ortaya konmustur
(67).

DSE alt gruplarindaki ¢ok degiskenli analize bakildiginda DSE olan
olgularda GKS degerinin 8’in {lizerinde olmasi, mortalite riskini %99
azaltmaktadir. Genel popiilasyona bakildiginda ise gelis GKS degerinin 8’in
iizerinde olmas1 mortalite riskini %85 azaltmaktaydi. Orneklemin kiiciilmesine
ragmen OR ylizdesinin artmasi, gelisteki 8 tizeri olan GKS degerinin ozellikle
DSE’de sag kalimm Onemli bir prediktorii oldugunu gostermektedir. Tek
degiskenli analizlerde mortalite ile anlamli birlikteligi olan diger degiskenlerin
ise birbirlerine bagimh faktorler oldugu goriilmistiir. Literatiire bakildiginda
DSE alt grubunda c¢ok degiskenli analizlerin yapildigi benzer dizaynda ¢alisma
goriilmemektedir. A. Lai ve arkadaslarinin 2015 yilinda uzamis yapmis oldugu
bir ¢alismada uzamis DSE olgular1 degerlendirilmis ve ¢alismanin ¢ok degiskenli
analizlerinde pozitif inotrop destek aliminin kotii prognozun bagimsiz prediktorii
oldugu gosterilmistir. Ancak burada hasta popiilasyonunu 1 hafta siire ile anestezi
inflizyonu alan DSE olgular1 olusturmaktadir (62). Olgu popiilasyonu bizim
caligmamiza gore belirgin farkliliklar gostermektedir.

Direngli olmayan SE alt grubuna bakildiginda cok degiskenli analiz
sonuglarinda belirli bir prediktif faktor saptanmamistir. Bu durum 6rneklemin
kiiciik olmasma bagli olabilecegi gibi, secmis oldugumuz faktorlerin direngli
olmayan SE olgularinin mortalitelerini anlamli bir sekilde etkilemeyen faktorler

olabileceginden de kaynaklantyor olabilir.

5.13. Cahismanin Genel Ozellikleri ile Degerlendirilmesi

Calismamiz retrospektif dizaynda, ndrolojik yogun bakim genelinde yapilmis
olan, erigkin popiilasyonun dahil edildigi tek merkezli bir ¢alismadir. Calismada
degiskenler hem refrakterite ve mortalite bazinda incelenmis olup, mortalite hem
genel popiilasyonda hem de DSE ve direngli olmayan SE alt gruplarinda

degerlendirilmistir. Hastalarin demografik verileri, klinik o6zellikleri, hastalik
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etiyolojileri, prognostik belirtecleri, komorbiditeleri, izlem boyunca gelisen
komplikasyonlari, 2. ve 3. basamak SE tedavileri, antiepileptik tedavileri ayrintili
bir sekilde incelenmistir. Caligmamiz bir yandan refrakteriye etki eden faktorleri
ayrintili bir sekilde tanimlarken, diger yandan hem DSE alt grubunda, hem
direngli olmayan SE alt gurubunda, hem de genel popiilasyonda mortaliteye etki
eden faktorleri ayrintili bir sekilde tanimlamistir.

Calismamizin zayif yonlerinden biri geriye yonelik olmasidir. Bu durum bir
yandan karsilagtirilan gruplar arasinda benzer sartlarin yaratilamamasina, diger
yandan da bazi tibbi kayitlardan olguyla ilgili ayrintili bilgilere ulasilamamasi
sonucu ¢alisgma genelinde ve olgu 6zelinde veri kaybina neden olmustur. Bir
diger sorun hastanenin eczanesinde belli ilaglarin hazirda bulunmasi ve buna
bagl olgularin biiyiik bir cogunluguna benzer tedavilerin verilmesidir. Ornegin
hastalarin biiylik bir ¢ogunluguna olanaklar dahilinde iiclincli basamak tedavi
olarak midazolam infiizyonu verilmistir. Propofol ilk anestezik olarak hig
verilmezken ¢ok az sayida olguya Tiopental ilk anestezik tedavi olarak
verilmistir. Bu durum, 3. basamak anestezik ila¢ tedavilerinin c¢alismamizda
kendi aralarinda karsilastirilamamasina neden olmustur. Antiepileptik yiikleme
tedavileri ise aymi sartlar altinda verilemediginden, s6z konusu sonuglarin
anlamlilig1 dogrudan ilag tedavisinin kendisine baglanamamustir.

Klinigimizde siirekli EEG monitorizasyonunun yapilamiyor olmast bir
yandan nonkonvulzif status epileptikus olgularmmin saglikli  bir sekilde
degerlendirilememesine neden olurken, diger yandan birgok olguda koma
indiiksiyonu sirasinda ndbet kontroliinlin  tam zamanini  belirlememizi
engellemistir. Bu da komali nonkonvulzif status epileptikus varligi ve nobet
kontrolii siiresi gibi prognozda Onemli bir rol oynayan degiskenlerin
calisgmamizda degerlendirilememesine neden olmustur.

Calismanin yogun bakim popiilasyonu icinde yapilmasi bir yandan ayni
sartlara maruz kalan, mortalite riski benzer olan bireylerin birbiri ile
karsilagtirtlmasin1 saglarken, diger yandan yogun bakim ihtiyaci olmaksizin
servise yatirilan direngli olmayan SE grubunun calismaya dahil edilmemesine
sebep olmustur. Yogun bakim ihtiyacit olmayan SE olgularinin hemen hepsinin

direngli olmayan SE oldugu ve mortalitelerinin yogun bakimda yatan
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popiilasyona gore daha diisiik olacagi diisiiniildiigiinde, ¢alismanin hastanenin
acil ve noroloji klinigi genelinde yapilmasi DSE olan olgularda mortalitenin
anlamlt bir sekilde artmis oldugu yoniinde bulgular gosterebilirdi. Bu durum,
calisgmamizda DSE mortalite birlikteliginin anlamsiz ¢ikmasina neden olmus
olabilir. Literatiir gézden gecirildiginde Holtkamp ve arkadaglarinin 2005 yilinda
yayinladiklari, DSE ve direngli olmayan SE olgularinin geriye yonelik olarak
karsilastirildigi calisma da bizim ¢alismamizda oldugu gibi sadece yogun bakim
hasta popiilasyonu igerisinde yapilmisti. Calisma sonuglarinda DSE ile direncli
olmayan SE arasinda mortalite agisindan anlamli bir birliktelik saptanmamisti
(14). A. O Rossetti ve arkadaslarinin 2005 yilinda, J Novy ve arkadaslarnin
2010 yilinda yaptigi caligmada ise genel hastane popiilasyonu ¢alismaya dahil
edilmis olup DSE olgularinin mortalitesi, direngli olmayan SE olgularina gore
anlamli bir sekilde artmustt (12,15). Bu durum benzer bir sekilde yapilan
caligmalarda %9-%44 araliginda degisen DSE’nin SE popiilasyona oraninin,
%47,7 seklinde yiiksek olmasina neden olmus olabilir (29).
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6. SONUC

1. Izlemdeki en iyi GKS degerinin 8 ve altinda olmasimin, acil serviste ndbet
kontroliiniin saglanamamasinin, SE etiyolojisinde progresif santral nedenlerin
bulunmasinin, entiibasyon halinin, entiibasyon siiresinin uzun olmasinin, anestezi
verilmesinin, enfeksiyon ve komplikasyon gelisiminin, tedavide yeni ve eski
antiepileptik kombinasyonlarinin kullanilmasinin, LEV yiiklenmesinin, EEG’de
iktal aktivitenin izlenmesinin, yogun bakim yatig siiresinin uzun olmasinin
refrakterite ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Diger yandan sekel santral nedenler ve
EEG’de nonspesifik zemin ritmi varligi durumunun daha ¢ok direngli olmayan
SE ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Calismamizda refrakteritenin mortalite ile
iligkili olmadig1 goriilmiistiir. Hasta popiilasyonundan potansiyel dliimciil olayi
olan olgular c¢ikarildiginda yine refrakterite ile mortalite arasinda bir iligki
saptanmamistir. Cok degiskenli analizlerde acilde ndbet kontroliiniin direncliligi
etkileyen bagimsiz bir faktor oldugu ortaya konmustur (p<0.001). Acilde nobet
kontrolii olanlarda olmayanlara oranla refrakterite goriilme ihtimali yaklasik %90
daha diisiiktiir (OR=0.088, %95 G.A: 0.030-0.259).

2. Genel SE popiilasyonuna bakildiginda ileri yasin, gelis GKS degerinin 8
ve altinda olmasinin, APACHE-2 Skoru yiiksekliginin, STESS’in 3-6 araliginda
olmasinin, epilepsi Oykiisiiniin olmamasinin, nébetin siirekli olmasinin, akut
santral SE etiyolojisi olmasinin, potansiyel &liimciil olayin varliginin, entiibe
olma durumunun, anestezi aliminin, komplikasyon gelisiminin, enfeksiyon
varliginin, iktal EEG aktivitesi varliginin, akut MRG lezyonunun varliginin ve
uzamis yatis siiresinin mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Izlemde en iyi
GKS degerinin 8’den biiyilk olmasinin, SE etiyolojisinde sistemik toksik
metabolik nedenlerin varliginin, EEG’nin normal veya EEG’de nonspesifik
zemin ritmi degisikliklerinin olmasinin, hipotansiyonun olmamasinin, pozitif
inotrop destek gereksiniminin olmamasinin, fenitoin yiiklenmesinin ise sag kalim

ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Yapilan ¢ok degiskenli analizlerde gelis GKS
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degerinin, entiibasyonun ve hipotansiyonun mortaliteyi etkileyen bagimsiz
faktorler oldugu ortaya konmustur. Gelis GKS degeri 8’den biiyiik olanlarda, 8
ve daha diisiik olanlara kiyasla eksitus olma ihtimali yaklasik %85 daha diisiikk
olarak saptanmistir (OR=0.149, %95 G.A: 0.031-0.708, p=0.017). Entiibe
olanlarin olmayanlara gore eksitus olma olasiligi yaklasik 11.5 kat fazladir
(OR=11.579, %95 G.A: 1.773-75.622, p=0.011). Hipotansiyon olanlarda,
olmayanlara gore eksitus olma olasilig1 yaklasik 4.5 kat fazladir (OR=4.472, %95
G.A: 1.002-19.965, p=0.049).

3. DSE alt grubunda, ileri yasin, gelis GKS degerinin 8 ve altinda olmasinin,
APACHE-2 Skoru yiiksekliginin, STESS’in 3-6 araliginda olmasinin, epilepsi
Oykiisiiniin olmamasinin, ndbetin siirekli olmasinin, entiibe olma durumunun,
komplikasyon gelisiminin, enfeksiyon varliginin, uzamis yatis siiresinin mortalite
ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Kardiyak komorbiditenin olmamasinin,
hipotansiyonun olmamasinin ve pozitif inotropik destek almamanin ise sag kalim
ile iligkili oldugu goriilmiistiir. Cok degiskenli analizlere bakildiginda Gelis GKS
degerinin mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktor oldugu goriilmistiir. Gelis GKS
degeri 8’den biiyiik olanlarda, 8§ ve daha diisiik olanlara gore eksitus olma
olasihigi yaklasik %99 daha distiktir (OR=0.013, %95 G.A: 0.001-0.319,
p=0.008).

4. Direngli olmayan SE alt grubuna bakildiginda APACHE-2 Skoru
yiiksekliginin, STESS’in 3-6 araliginda olmasinin, entiibe olma durumunun,
mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Gelis GKS degerinin ve izlemdeki en iyi
GKS degerinin 8’den biiylik olmasinin, potansiyel 6liimciil olaymn olmamasinin,
hipotansiyonun olmamasinin, pozitif inotrop destek gereksiniminin olmamasinin
ve levetirasetam yiiklenmemesinin ise sag kalim ile iligkili oldugu goriilmiistiir.
Direngli olmayan SE’nin c¢ok degiskenli analizlerinde mortaliteyi etkileyen

bagimsiz faktor saptanamamustir.
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7. OZET

Konvulzif Direncli Status Epileptikusta Mortaliteye Etki Eden
Faktorlerin Direngli Olmayan Konvulzif Status Epileptikus ile

karsilastirmal olarak Incelenmesi

Giris: Direngli Status Epileptikus (DSE), Status Epileptikus (SE) olgularinin
%9-44’1inii olusturup birinci ve ikinci basamak SE tedavisine yanit alinamamasi
durumudur, mortalitesi %11 ile %77 arasinda degismektedir.

Amag: Genel SE popiilasyonunda direnglilie ve mortaliteye etki eden
faktorlerle birlikte, DSE ile Direngli olmayan SE alt gruplarinda mortaliteye etki
eden faktorlerin arastirilmasi ve karsilastirmali olarak incelenmesi amaglanmaistir.

Gere¢ ve yontem: Bu retrospektif calismaya 2011-2016 yillar1 arasinda
ndroloji yogun bakimimizda yatan 109 hasta dahil edildi. 52 hasta DSE iken 57
hasta direncli olmayan SE idi. Hastalarin demografik verilerine, Oykiilerine ve
tan1 —izlem siirecindeki klinik bulgularina tibbi kayitlardan ulagilarak DSE ve
direngli olmayan SE olgular arasindaki direnclilik ve mortalite ile ilgili iligkiler
istatistiksel olarak incelendi.

Sonu¢: Calismamizda refrakteritenin  mortalite ile iliskili olmadig
gorilmiistiir. Cok degiskenli analizlerde acilde nobet kontrolii direngliligi
etkileyen bagimsiz bir faktor (p<0.001) olarak saptanmistir.(OR=0.088, %95
G.A: 0.030-0.259). Gelis GKS degeri (OR=0.149, %95 G.A: 0.031-0.708,
p=0.017), entiibasyon (OR=11.579, %95 G.A: 1.773-75.622, p=0.011) ve
hipotansiyon (OR=11.579, %95 G.A: 1.773-75.622, p=0.011) mortaliteyi
etkileyen bagimsiz faktorler olarak belirlenmistir. DSE alt grubunda da gelis
GKS degeri mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktor olarak saptanmistir (OR=0.013,
%95 G.A: 0.001-0.319, p=0.008). Direngli olmayan SE’nin ¢ok degiskenli
analizlerinde mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktor saptanamamustir.

Tartisma: SE popiilasyonu i¢cinde mortalitesi yiiksek, hastane kalis siiresi ve
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komplikasyon birlikteligi artmis bir klinik tablo olan DSE’nin SE popiilasyonu
icerisinde  klinik  Ozelliklerinin ve mortaliteye etki eden faktorlerinin
tanimlanmasi, erken taninmasini ve gelistirebilecekleri olas1 komplikasyonlarin

onlemlerinin erken alinmasini saglayarak mortaliteyi azaltabilir.
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8. SUMMARY

Retrospective study of refractory status epilepticus comparing the

factors causing mortality with non-refractory status epilepticus.

Introduction: Afflicting up to 9-44% of all Status epilepticus (SE) cases,
Refractory Status Epilepticus (RSE) is an uncontrolled epileptic seizure activity
unresponsive to first and second line SE therapy. Mortality of RSE is between
11-77%

Aim: The aims of the study are to determine the factors affecting mortality
and refractoriness and to analyze and to compare the factors causing mortality
between RSE and non-RSE subgroups.

Material-method: 109 SE patients hospitalized in our neurological intensive
care unit between 2011 and 2016 were included to this retrospective study. 52
were RSE and 57 were non-RSE. All clinical data about the clinical follow-up
were emerged from the archive of our hospital. Factors which may cause
mortality and refractoriness were categorized for statistical analysis.

Results: No significant relationship was found between mortality and
refractoriness. Multivariate analysis revealed that independent predictor of
refractoriness was termination of the seizures in emergency room (p<0,001),
(OR=0.088, %95 CI: 0.030-0.259). Intubation (OR=11.579, %95 G.A: 1.773-
75.622, p=0.011), GCS score at presentation (OR=0.149, %95 CI: 0.031-0.708,
p=0.017) and hypotension (OR=11.579, %95 CI: 1.773-75.622, p=0.011) were
the independent predictors of the mortality. GCS at presentation was the
independent predictor of the mortality in RSE subgroup (OR=0.013, %95 CI:
0.001-0.319, p=0.008). No predictor of mortality was detected in non-RSE
subgroup.

Discussion: Having high percentage of mortality and longer term of

hospitalization with complications, RSE is a serious clinical condition.
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Determining clinical features of RSE and defining predictors of mortality could
be helpful for early diagnosis of RSE. Taking precautions for possible risks and

complications may reduce mortality.
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