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OZET

Epileptik hastanin tanik olunmus veya olunmamuig ani, bek-
lenmedik bir bigimde travma ve suda bogulma ve status epilep-
tikus digt Sliimii ve postmortem incelemede Sliim nedenine
aciklik getirecek herhangi bir anatomik ve toksikolojik sebep
tespit edilemedigi durumlar epileptik hastalarda ani beklenme-
dik 8liim (EHABO) olarak degerlendirilmektedir.

EHABO, uzun zamandir bilinmekte fakat epilepsili hastalarda-
ki artmis mortalite her zaman kabul edilmemektedir. 1960'l1 y1l-
larda epilepsi hastasinin epileptik olmayan kadar uzun yagamama-
sina higbir neden olmadi diisiiniilmekteydi. EHABO, hala genis
capta kabul grmemekte ve bu yiizden risk faktdrlerini belirleme-
ye yonelik epidemiyolojik ¢alismalar bu gibi engellere takilmakta-
dir. Epileptik hastadaki ani 6lim riskinin epileptik olmayan biri-
ne gore yaklagik 24 kat fazla oldugu bildirilmektedir.

EHABO, yiizyilin sonlarina dogru bildirilmigse de bu feno-
menin insidansi ve patofizyolojisi tam olarak hentiz anlagilama-
mugtir. EHABO insidansi, olast mekanizmalar, potansiyel risk
faktorleri ve aragtirma yontemleri derlenerek tilkemizdeki adli
tip uygulamalari agisindan konu irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, ani beklenmedik 6liim, adli tip.

SUMMARY
Sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP) is defined as

sudden, unexpected, witnessed or unwitnessed, non-traumatic
and non-drowning death in patients with epilepsy, with or wit-
hout evidence for a seizure and excluding documented status

epilepticus, in which post-mortem examination does not reve-

al a toxicological or anatomical cause for death. SUDEP has
long been recognised although excess mortality in epilepsy has
not always been accepted. In the 1960’s it was suggested that
there is no reason why an epileptic should not live as long as
one who did not have epilepsy. SUDEP's occurrence is still not
widely recognised and epidemiological studies to evaluate risk
factors are fraught with problems. It has been estimated that
the risk of sudden death for someone with epilepsy is almost 24
times higher than for someone without epilepsy.

Although SUDEP has been reported since the turn of the
century, the incidence and pathophysiology of this phenome-
non are not well understood. The incidence of SUDEP, possib-
le mechanisms involved, potential risk factors and current rese-
arch strategies are reviewed and examined with a perspective of
forensic science practice in our country.

Key Words: Epilepsy, sudden unexpected death, forensic

medicine.

EPILEPSI TANIMI

Epilepsi sdzciigiiniin Grekge'deki "epilepsia"dan tiire-
digi ve nébet anlamina geldigi bilinmektedir. Insanlik ta-
rihi kadar eski olan ve Hippokrat zamanindan beri bili-
nen bu hastaligin siniflanmast antik ¢aglardan beri ugra-
silan konulardan biridir. 1.0.175'de Galen beyinden kay-
naklanan idyopatik nobetlerden ve viicudun herhangi
bir bolgesinden kaynaklanan semptomatik nobetlerden

s6z etmistir (1-4).
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Epilepsi; beyindeki sinir hiicrelerinin artmig uyarilabi-
lirliginden (noronal hiperekstabilite) kaynaklanan bir
klinik durumdur. Epilepsi nobeti gri maddedeki artmus,
hizli ve lokal elektriksel bosalimlardan kéken alir ve kli-
nikte belli bir stireye sinirli olarak, biling, davranis, duy-
gu, hareket veya algilama fonksiyonlarina iligkin stere-
otipik bir bozukluk gozlenir. Nobetler zaman iginde her
hasta icin belli bir paternde, genellikle spontan olarak ve-
ya bazi tetikleyen faktdrler zemininde tekrarlar. Nobet-
ler arasinda hasta genellikle normal yasantisini stirdiiriir.
Nobet araliklar: ve tipleri son derece degisken olmakla
birlikte ayn1 hastada genellikle ayn: bir veya belli birkag

nobet tipi tekrarlama egilimi gosterir (5,6)

EPILEPSI INSIDANSI

Epilepsinin insidansi toplumdan topluma degismekle bir-
likte genellikle yilda yiizbinde 20-50 olarak bildirilmekte-
dir. Akuf epilepsi prevalans: ise binde 4-10 olarak verilmek-
tedir. Yasam boyu kiimiilatif insidans ise yaklagik %3 ola-
rak saptanir ki bu farklilik epilepsinin bazi hastalarda gegi-
ci bir dogast olmasindan kaynaklanmaktadir. Epilepsi no-
roloji pratiginde ¢ocukluk ve ergenlik ¢aginda en sik, erig
kinlerde ise beyin damar hastaliklarinin ardindan ikinci en
stk rastlanan hastalik olarak belirmektedir (6).

SINIFLAMA

Tk olarak 1960'larda uluslararast epilepsi uzmanlarinin
bir araya gelmeleriyle epileptik nobetlerin siniflanmasi-
nin temelleri aulmigtir. International League Against
Epilepsy (ILAE)'nin uzun yillar siiren ¢alismalari sonu-
cunda 1981 yilinda epileptik nobetlerin klinik ve elekt-
roensefalografik siniflamasi bugiin i¢in gegerli olan son
seklini almigtir (Tablo 1). Burada ana boliinme nébetin
parsiyel olarak ya da jeneralize baglamasina goredir. Je-
neralize nobetlerin ¢ok sayida tipi vardir. Parsiyel nobet-
ler ise bilincin korunmasina gore basit parsiyel veya bi-
ling kayb1 olmas: halinde kompleks parsiyel olarak ad-
landirilir. Parsiyel baglayan nobetler jeneralize olabilir.
Diger taraftan epilepsilerde klinik seyir, prognoz, etyo-
loji ve dolayisiyla tedavi yaklagiminin ¢ok farkli 6zellik-
ler gosterebilecegi dikkate alindiginda yalnizca semiyolo-
jik (nobet ve EEG ile yapilan) nobet siniflamast yetersiz
kalmaktadir. Bu nedenle son yillarda cabalar epileptik
sendromlari siniflama y6ntinde yogunlagmigtir. 1985'de-
ki ilk siniflamay1 1989'da yapilan yeni siniflama izlemis-

tir (Tablo 2) (6).
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Tablo 1. Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefalografik
sintflamast (ILAE 1981)

I- Parsiyel (fokal, lokal) nobetler
A. Basit parsiyel nébetler (biling durumu bozulmaksizin)
1- Motor semptomlu
a) Fokal motor
b) Yayilan fokal motor (Jacksonyen)
c) Verzif
d) Postural
e) Fonatuvar (vokalizasyon veya konugmanin durmast)
- Somatosensoryel veya 6zel duysal semptomlu
a) Somatosensoryel
b) Viziiel
¢) Odituvar
d) Olfaktor
e) Gustatuvar
{) Vertigo hissi
3- Otonomik semptomlu
4-Psisik semptomlu
a) Disfazik
b) Dismnezik (6r:déja-vu )
¢) Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin bozulmast)
d) Affektif (korku, 6fke v.b.)
e) Tlliizyonlar (6r:makropsi)
f) Haliisinasyonlar (6r:miizik parcalari)
B. Kompleks parsiyel nobetler (biling bozuklugu ile giden)
1- Basit parsiyel baslangici izleyen biling bozuklugu
a) Basit parsiyel ozelliklerin ardindan biling bozuklugu
b) Otomatizmlerle giden
2- Biling durumunun baglangictan itibaren bozulmas:
a) Sadece biling bozuklugu ile giden
b) Otomatizmlerle giden
C. Sekonder jeneralize nobete doniisen
1- Basit parsiyel nobetin (A) jeneralize ndbete dontigmesi
2- Kompleks parsiyel nobetin (B) jeneralize nobete doniismesi
3- Basit parsiyel nobetin kompleks parsiyel nobete
doniismesi ve ardindan jeneralize nébete dontismesi

II- Jeneralize nobetler (konviilzif veya non-konviilzif)
A.1-Absans nobetleri
a) Sadece biling bozuklugu ile giden
b) Hafif klonik komponentli
¢) Atonik komponentli
d) Tonik komponentli
€) Otomatizmli
f) Otonomik komponentli
A.2- Atipik absans
a) Tonus degisikligi A.1 den daha belirgin olan
b) Baslangic ve/veya sonlanmanin ani olmamasi

B.Miyoklonik nobetler (tek veya ¢ok)
C.Klonik nébetler

D.Tonik nobetler

E.Tonik-klonik nébetler

F.Atonik nobetler (astatik)

III-Siniflandirilamayan epileptik nébetler (yetersiz bilgi)




Tablo 2. Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin uluslaras:
sintflamast (ILAE, 1989)

I. Lokalizasyona bagli ( fokal,lokal,parsiyel) epilepsiler ve
sendromlar
1.1. idyopatik (yasa bagli baglangic)
*Sentrotemporal dikenli selim ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi
*Qksipital paroksizmli ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi
*Primer okuma epilepsisi
1.2.Semptomatik
*Temporal lob epilepsisi
*Frontal lob epilepsisi
*Parietal lob epilepsisi
*QOksipital lob epilepsisi
*Cocukluk ¢aginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuas:
*Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar
1.3. Kriptojenik

IL. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar
2.1. idyopatik (yasa bagli baslangig-yas sirasina gore siralan-
mustir)
*Selim ailesel yenidogan konviilziiyonlar
*Selim yenidogan konviilziiyonlar:
*Siit cocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi
*Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (piknolepsi)
*Jtivenil absans epilepsisi
*Ttivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)
*Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi
*Diger jeneralize idyopatik epilepsiler
*Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler
2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)
*West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kra-
empfe)
*Lennox-Gastaut sendromu
*Miyoklonik astatik nobetli epilepsi
*Miyoklonik absansli epilepsi
2.3. Semptomatik
2.3.1. Nonspesifik etyoloji
*Erken miyoklonik ensefalopati
*(Supression-burst)'lu erken infantil epileptik ensefalopati
*Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2. Spesifik sendromlar

III. Fokal veya jeneralize olduklar1 belirlenemeyen epilepsi-
ler
3.1. Jeneralize ve fokal konviilziiyonlu epilepsiler
*Yenidogan konviilziiyonlar
*Siit cocugunun agir miyoklonik epilepsisi
*Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgali epilepsi
*Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)
*Diger belirlenemeyen epilepsiler
3.2. Net jeneralize veya fokal konviilziiyon 6zelligi olmayanlar

IV. Ozel sendromlar

4.1. Duruma bagli nobetler (Gelegenheitsanfaelle)
*Febril konviilziiyonlar
*Tzole ndbet veya izole status epileptikus
*Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nobetler
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Adli Tip Biilteni

EPILEPTIiK HASTALARDA OLUM
NEDENLERI

Epilepsili hastalarda mortalite oraninin genel populas-
yona gore 2-3 kat daha fazla oldugu yapilan epidemiyo-
lojik galigmalarla gosterilmistir (7). Epileptik hastalarin
%40'lik bir kisminda 6liim sebebi epilepsi ile ilgili olup
baslica nedenleri sunlardur;
¢ Semptomatik epilepside altta yatan nedene bagli 6liim
¢ Epilepsi atag1 esnasinda 6liim (travma, suda bogulma,

yanma, yabanci cisim-mide igerigi aspirasyonu)
o Status epileptikus
e Asfiksi
e Intihar
e Tedaviye bagli olimler
e Epileptik hastada ani beklenmedik 6liim (EHABO) (8,9)

ANI BEKLENMEDIK OLUM

Bilinen bir hastalig1 olmayan kisinin 6li bulunmast,
bilinen bir hastalig1 olmayan kisinin kisa siirede nedenti
anlagilamadan 6lmesi ya da bilinen bir hastalig1 olup da
bu hastalig1 6liime neden olacak sekilde bir klinik gos-
termeyen kisinin Olmesi genellikle beklenmedik bir
oliim olarak degerlendirilip siipheyle karsilanmakta ve
bu tiir olgular adli olgu olarak degerlendirilmektedir.
Adli tp agisindan 6nemli olan ani 6liim, beklenmedik
oliim ve siipheli 6lim kavramlari iyi degerlendirilmeli-
dir. Ani 6liim, varolan hastalig1 kendisi ve gevresi tara-
findan bilinmeyen kisinin ¢ok kisa bir zamanda 6lmesi-
dir. Beklenmedik 6liim, saglikli goriinen bir kisinin bir-
denbire hastalanip daha tanisi konmadan ¢ok kisa siire-
de Slmesidir. Siipheli 6liim, bilinen bir hastalig1 olma-
yan ya da bilinen hastalig1 6ldiiriicii nitelikte komplikas-
yon ¢ikaracak durumda olmayan kisinin 6lii bulunmasi-
dir. Tanimlamalardan da anlagilacag: gibi bu ayri tanim-
lamalar ig igedir. Bu tiir 6liimlerin gercek nedenleri kisi-
ye, o kisinin sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel yapisina,
kisinin yagadig1 tilkenin saglik hizmetlerinin niteligi ve
yayginligi gibi birgok faktore bagli olarak farkliliklar
gostermektedir (10). Saglikli bir kisinin semptomlarin
baglamasi ile 24 saat icinde tan1 konulamadan 6lmesine
ani beklenmedik 6liim denilmektedir (11).

Bazi klinisyen ve adli tip uzmanlarina gore ise bu siire
uzun olarak kabul edilmektedir (12). Epilepsi hastas1 bir
kiside ani 6lim gorillme ihtimalinin normal populas-
yonda ani 6lim gorillme ihtimalinin 24 kat daha fazla
oldugu bildirilmektedir (13).
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ANI BEKLENMEDIK OLUM NEDENLERI

Ani beklenmedik 6liim sebepleri arasinda en sik gorii-
len kardiyovaskiiler hastaliklara bagli olanlardir. Yilda
300,000 ile 400,000 arasinda ani kardiyak 6liim goriil-
mektedir, bu Sliimlerin biiyiik ¢ogunlugu koroner ate-
roskleroza bagli 6liimlerdir. Kardiyovaskiiler hastaliklar
sonucu olimleri intrakaranial lezyonlara bagli liimler
izlemekte ve bunlar arasinda en sik ani beklenmedik
olim sebeplerinden biride epilepsidir. Solunum sistemi
tirogenitel sistem ve intestinal sistem hastaliklar1 diger
ani beklenmedik 6lim sebepleri olarak bu iki nedeni iz-

lemektedir.

EPILEPTIK HASTALARDA ANIi
BEKLENMEDIK OLUMLER

Epileptik hastanin tanik olunmus veya olunmamis ani,
beklenmedik bir bigimde travma ve suda bogulma ve sta-
tus epileptikus digi 6liimii ve postmortem incelemede
olim sebebine agiklik getirecek herhangi bir anatomik
ve toksikolojik sebep tespit edilemedigi durum EHABO
olarak degerlendirilmektedir (14-16).

Kisi nobet esnasinda veya status esnasinda 6ldii ise
EHABO olarak kabul edilemez ancak nébet sonrasinda
oliimlerde ise 6liim sebebinin EHABO olma olasilig
mutlaka ekarte edilmelidir.

Bu fenomeni standardize etmek icin ABD Food and
Drug Administration (FDA) ve Burroughs-Welcome ku-
ruluslart 1993 yilinda agagida siralanmug ve bir cok EHA-
BO calismasinda kullanilan kriterleri ve kategorizasyonu
gelistirmiglerdir (8).

Epileptik hastalarda ani beklenmedik 6liim kriterleri:

e Hastada provake olmadan olusan ve tekrarlayan epi-
lepsi mevcut olmast

Hastanin saglikli durumda iken ani ve beklenmedik
bir bigcimde &lmesi

Oliimiin aniden olusmas:

Oliimiin dis etki olmadan dogal sartlar altinda olugmast
Ortopside 6liimii agiklayacak neden bulunamamasi
Oliimiin nébetin direkt sonucu veya status epilepti-
kusun direkt sonucu olarak olusmamig olmas: gerek-

mektedir.

Epileptik hastalarda ani beklenmedik 6liim kategorileri:
e Kesin EHABO: Olgularda yukaridaki tiim kriterlerle

ilgili yeterli bilgi ve otopsi bulgular1 mevcut olup yu-
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karidaki kriterler ve EHABO tanimu ile uyumlu ise.

* Biiyiik olasilikla EHABO: Tiim kriterler uygun fakat
otopsi yapilamamus.

Olast EHABO: Oliimiin olusumu ile ilgili yeterli bil-
gi ve otopsi sonucu mevcut degil, ancak EHABO dis-
lanamamus.

EHABO degil: Oliime sebep olan neden agikga goste-
rilmis veya kogullar EHABO kriterlerine uymuyorsa.

EHABO INSIDANSI
EHABO 1800'lii yillarin sonundan itibaren tanimlan-

maya baglanmistir. Tim dogal dliimlerin %1-2'sinin epi-
leptik 8liim oldugu, epileptik hastalar arasinda 1se EHA-
BO insidansinin tam olarak bilinememekle birlikte epi-
lepsili hasta populasyonundaki climlerin %8-17'sinin bu
kategoride olabilecegi bildirilmekte(8,11) baska bir ¢alig-
maya gore ise %7,5-17'sinin bu kategoride olabilecegi bil-
dirilmektedir(17). Epilepsi cerrahisi uygulananlarda
EHABO oraninin genel epilepsi populasyonuna oranla
daha yiiksek oldugu bildirilmektedir(18). Yapilan bagka
bir ¢aligmada 3712 hastada yilda hicbir olgu tespit edilme-
migken(19) diger bir caligmada ise remisyondaki 5000
tizerinde hastada yilda sadece iki olgu bildirilmistir(20).
Epilepsili hasta populasyonunda EHABO riski 1:500 ile
1:1000 hasta-y1li olarak tespit edilmis ve cerrahi serilerde
ise 1:100'e kadar ¢ikabilecegi bildirilmistir. Degisik calis-
malardaki 6lim oranlari Tablo.3'de gosterilmistir. Epi-
lepsi hastalarinda mortaliteyi gostermek amaciyla yapr-
lan diger iki caligmanin birinde defin ruhsatlarinin
%10'unda epilepsi mevcut oldugu(21) digerinde ise
%>55'inde epilepsi mevcut oldugu bildirilmektedir(22).

Tablo 3. Degisik calismalardaki EHABO oranlar:

CALISMA EHABO ORANI
Sperling 1999* 1:134
Nashef 1995% 1:168
Racoosin 2001% 1:262
Nashef 1995% 1:295
Klenerman 1993”7 1:261
Timmings 1993* 1:500
Derby 1996” 1:667
Langan et al 1998% 1:680
Walczak 2001°! 1:823
Ficker 1998% 1:2882




Tablo 4. EHABO risk faktérleri

Adli Tip Biilteni

DEGISKEN YUKSEK RiSK
HASTAYA BAGLI RISK FAKTORLERI

Yas 28-35

Cinsiyet Erkek

Irk Amerikali, Afrikali
Saglik durumu Gelisme geriligi
NOBETE BAGLI RISK FAKTORLERI

Etyoloji Semptomatik

Tip Jeneralize tonik-klonik
Baslangig yast Geng yas

Hastalik siirest 10 Yilin tistiinde

Nobet siklig
TEDAVIYE BAGLI RISK FAKTORLERI

Ataklarda artma mevcut

Kan ilag diizeyi
Antiepileptik ilag sayist
Antiepileptik ilag rejimi

Diger yontemler

Subterdpatik

Fazla

Tacinda yeni degisim yapilmig
Cerrahi

RiSK FAKTORLERI

Yapilan calismalar 1si3inda EHABO olgularinin bii-
yiik ¢ogunlugunun kronik epileptik hastalarda goriildi-
gii, 15-35 yaslar arasinda riskin yiiksek oldugu (15), bir
cok calismada erkeklerde insidansin daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir (32,33). Tablo.4'de risk faktorleri sira-
lanmistir (8).

MEKANIZMA

EHABO ile ilgili mekanizmalar heniiz tam olarak anla-
stlamamakla birlikte yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢a-
lismalar ile bu fenomenle ilgili elde edilen 6zelliklerden
yola ¢ikilarak bazi olusum mekanizmalar1 6ne siiriilmiis-
tiir. EHABO olusumu ile ilgili 3 ana hipotez 6ne siiriil-
miigtiir. Bunlar degisen kalp ritmi, santral apne ve beyin
aktivitelerinde durma seklinde siralanmigtir. Epileptik
hastalarda son zamanlarda atak esnasinda kardiyopulmo-
ner degiskenlerin monitorizasyonu saglanarak elde edilen
verilere gore atak esnasinda siklikla tagikardi olugtugu bil-
dirilmektedir (34,35). Bazen de nobet esnasinda solunu-
mun aniden durmasi ve buna bagli bradikardi gelisimi de

stklikla gorildagi bildirilen durumlardandir. Apne bradi-
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kardi iligkisi kardiyopulmoner reflekslerin de bu olaydan
sorumlu olabilecegini diisiindiirmekte EHABO'niin daha
cok genglerde goriilmesi ve kardiyopulmoner reflekslerin
yas ile azaldig: bilgisi ile birlestirildiginde boyle bir meka-
nizma olabilecegi diistintilmektedir (36).

POSTMORTEM INCELEME

Tanimindan da anlagilacag iizere bu olgularda 6lim
sebebi anlagilamamis olsa da otopside bazi ortak mikros-
kopik ve makroskopik organ bulgular1 mevcuttur.

Kardiyovaskiiler sistem: Kalp agirlig1 bazi incelemeler-
de artmus (37,38) olarak tespit edilirken bazi incelemeler-
de ise normal olarak tespit edilmistir (39).

Pulmoner sistem: Bir ¢ok calismada olgularin yarisin-
dan fazla bir kisminda akciger agirliklarinin artuigy akei-
gerlerin 6demli ve konjesyone oldugu bildirilmekte
(37,40-42), ayrica akcigerlerde proteinden zengin sivi ve al-
veolar hemoraji egliginde hafiften orta dereceye kadar de-
gisen pulmoner 6dem mevcut oldugu bildirilmektedir (8).

Santral sinir sistemi: Bazi ¢aligmalarda orta derecede
bir beyin 6deminden bahsedilmektedir (37,41).

Karaciger: Sag kalp yetmezligi bulgularini diistindiire-
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cek sekilde olgularin ¢ogunda karacigerin agirliginin art-
mis oldugu ve vendz konjesyonlu oldugu tespit edilmis-
tir (8,43,44).

ADLI TIP ACISINDAN ONEMI VE

SONUC
Tammindan da anlagilabilecegi gibi EHABO tanisinin

konulabilmesi i¢in otopsi yapilmast sarttir ama bu tek
basina yeterli degildir. Olen kisi ile ilgili saglik durumu-
nu gosterir biitiin klinik bilgiler toplanmaly, kisinin teda-
visini iistlenen doktor ile konusulmali ve kisinin saglik
durumu miimkiin oldugu kadar 6grenilmelidir. Oliime
tanik olan birileri varsa ifadeleri dinlenmeli olayin olus
sekli anlagilmaya ¢aligilmali ve ayrinuli bir olay yeri in-
celemesi yapilmalidir. EHABO'de genelde kisinin yatak-
ta yiiz iistii yatar pozisyonda ve sabahleyin 6lii bulun-
duklar: bildirilmektedir, bu nedenle yatak yasuk ve gar-
saflarin durumu nobet esnasindaki hareketlere bagli bo-
zulabilecegi diistiniilerek dikkatle incelenmeli nobete
bagli bir yaralanma mevcut olup olmadigt aragtirilmali-
dir. Tanik ifadeleri ve tiim olay yeri bulgularina erisilme-
li ve hepsi kaydedilip fotograflanmalidir. Kisi ile ilgili
tibbi durumunu yansitabilecek ve taniya gitmeyi kolay-
lagtiracak diger bulgular, alkol kullanimu, gelisme gerili-
g1 ve ogrenme gligligii gibi bulgular taniyanlara sorulup
yanitlar1 kaydedilmelidir. Biitiin bu islemlerden sonra
otopsiye gecilmeli dikkatli bir dig muayene yapilarak ki-
sinin viicudundaki harici travmalar kaydedilip hipostaz
tarif edilmeli, deride ve konjuktivada asfiksiye isaret ede-
bilecek bulgulardan petesiyel kanamalar mevcut olup ol-
madigina bakilmalidir. Tiim epileptik 6limlerin %25
sinde (11) dilde 1sirik izi veya nedbe bulundugu bilindi-
ginden dilin 1sirilip sirlmadigina bakilmalidir ancak ter-
minal dénemde bazi hastaliklarda da nobet olabilecegi
unutulmamalidir. Biitiin bunlara ragmen otopside her-
hangi bir patognomonik bulgu mevcut degildir. Bu tip
olgularin otopsilerinde bir standart saglayabilmek i¢in
EHABO kriterleri otopsi raporuna kayit edilmeli ve
olum sebebi tespit edilirken bu kriterlere gore yine yu-
karda belirtildigi gibi olgular kategorize edilerek 6liim
nedeni belirlenmelidir.

EHABO ile ilgili yapilan bazi ¢alismalarda antiepilep-
tik ilag seviyeleri distkliik tespit edilmis, (15,41-48) bazi
caligmalarda ise ilag diizeylerinde dusiiklik tespit edilme-
migtir (31,48). Bu nedenle otopside mutlaka sistemik tok-
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sikolojik analiz yaninda ilag diizeyleri de tespit edilmeli-
dir. Postmortem antiepileptik ilag diizeylerini yorumla-
mak ila¢ redistrubitasyonu ve postmortem ilag seviyesi-
nin canlidan daha diisiik olabilecegi icin dikkatle incelen-
meli, kaydedilmeli, yorumlanmali ve sag analizi gibi re-
distriibitasyondan daha az etkilenecek alternatif yontem-
lerde kullanilmalidir (31).

Adli up uygulamalarinda ani beklenmedik oliimler
sipheli olimler kapsaminda degerlendirildiginden bu
tir olgulara mutlaka otopsi yapilmalidir. Sistematik
otopsi yapilmasina, her tiirlii mikroskopik ve toksikolo-
jik aragtirma yapilmasina ragmen Sliim nedeni ortaya
konamazsa bu tiir otopsilere negatif otopsi denilmekte-
dir (50).

otopsileri 6zellik arz ettiginden olgularin negatif otopsi

Bu nedenle epilepsi tanist konmug olgularin

olarak degerlendirilmemesi i¢in EHABO acisindan de-

gerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.
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