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OZET

Status epileptikus ciddi olarak yasami tehdit eden t1bbi
acillerdendir. Ayrica anlaml: derecede movbidite ve mortalite
oranina da sahiptir. Status epileptius ihtimali olan herhangi
bir hastamin solunum ve dolagim durumunun hizla
degerlendirilmesi gereklidir. Eger bu hastalarm oksijen ve
mekanik ventilasyon destegi ihtiyact varsa, hizly bir sekilde
wygulamalyiz. Daha sonva antikonvulsif tedavi baglamaliyz.
Ciinkii nébet uzun siire devam ederse, nérolojik hasar
artacak ve prognoz kotilesecektir. Czellitde toksik yada
metabolik nedenlerden olusan nibetin esas nedenini
diizeltivsek, nébet sonlanacak ve tekvar etmeyecektir. Uzun
stiren kontrolsiiz nobetler iginse genel anestezi yygulanmas:
gerekebilmeidedir.

Anahtar kelimeler: status epleptikus, yogun bakim,
antikonvulsif tedavi

SUMMARY

Status Epilepticus is a serious, life-threatening medical
emergencies. In addition, it has been associated with
significant morbidity and moriality rate. Any patient with
possible status epilepticus requires rapid evaluation for
respiratory circulation status. If they need to supportive
therapy for oxygen and mechanical ventilation, we should
be apply rapidly. Then, we should start anticonvulsive
therapy. Because, as seizure continues for a long lime,
neurologic damage will increase and the prognosis will
get poorer. If we correct underlying cause of seizure,
especially due to toxic or metabolic origin, seizure will
stopped, and will not recurrence. General anaesthesia may
be necessary for prolonged uncontrolled convulsive activity.

Key words: status epilepticus, intensive care, nticonvulsive
therapy

GIRIS
Epilepsi; beynin gri maddesinden kaynaklanan, sinir
hiicrelerinin uyanlabilirliginde artma sonucu ortaya ¢tkan

anormal elektrik yayilimndir. Bu hastalarda davrams, duygu,
iletigim ve motor bozukluk gériilebilir. Nobet disinda
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hastalar genellikle tamamen normal goriiniirler. Status
epileptikus (SE) terimi ise devam edcn bir ndbet aktivitesini
tammlamak igin kullamilanilir ve tedavi ile kontrol altina
almamiyorsa yiiksek mortalite oramna sahiptir. Eger n6bet
uzun siire kontrol edilemezse kalict ndrolojik hasarlara da
sebep oldugundan acil miidahale ile kontrol altina alinmast
gerekir. Biz bu yazimizda kronik epilepsiyi degil status
epileptikusun giiniimiizdeki tan: ve tedavi yaklagimim
inceleyecegiz.

TANIM

SE énceleri 30 dakikadan daha uzun stiren tek nébet yada
suur tam dénmeden pesi sira gegirilen ndbetler olarak
tanumlanirken; giintimiizde ise 5 dakika yada daha uzun
siire devam eden yada biling tam dénmeden pes pese
gegirilen iki yada daha fazla nébetin potansiyel olarak
status epileptikus olabilecegi; tedavinin de ona gore
yonlendirilmesi gerektigi bildirilmigtir { 1-3 ).

Yaygin tonik-klonik ndbet gok nadir olarak 5 dakikadan
daha az siirede sonlanmakta, nébet siiresi uzadikga tedavi
gliglesmekte ve néronal hasarin agirhigi artmaktadir.
Genellikle 2 saatten daha uzun stiren yada antiepileptik ilag
kullamlmasina ragmen nébetler arasinda bilinglilik hali
olugmadan bir saat igerisinde iki yada daha fazla ndbetin
goriilmesi tedaviye cevapsiz status epileptikus olarak
tammlanmaktadir (4). Finney ise standart antiepileptiklerin
yitkleme dozlanina cevap vermeyen SE’un tedaviye cevapsiz
SE oldugunu bildirmistir (1). Klinik pratiktc finneyin
tamumina uygun davranilmasimin bastada safkalimi ve
sekelsiz iyilesmeyi arthiracags diisiiniilmektedir (2,5).

Epidemiyoloji

Ulkemizdc status epilepticus sikli1 hakkinda yeterli veri
yoktur. SE sikligt ABD’de yapilan ¢aligmalarda 6.2 ile
41/100 000 olarak bildirilmistir (6,7,8). isveg grubu
tarafindan yapilan ¢aligmada ise SE siklig: 10/100 000
tesbit edilmigtir (9).

Mortalite orani ise DeLorenzo (6) ve arkadaglarinin
galigmasmda %22, isveg grubunun ¢alismasinda ise % 7.6
olarak tesbit edilmigtir. isveg grubunun ¢aliymasimda anoksik
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ensefalopatiler ¢aligma dig1 utuldugundan hem siklik hem
de mortalite daha diigiik goriilmektedir (10). Mortalite hastanin
yasg1, komplikasyon varlig, kontrol edilmemis nébetin siiresi
ve altta yatan sebebe bagh olarak degismektedir. Nobet siiresi
uzadikea (bir saatten daha uzun siiren nibetlerde) ve yag
ilerledikge mortalite artmaktadir (2).

Siniflama

Epileptik nobetler birgok sekilde siniflanmig olmasina
ragmen basitge motor konviilsiyonun varhig: (konvulsif
status epileptikus) veya motor konvulsiyon yoklugu (non-
konvulsif status epileptikus (NKSE)) seklinde yada tiim
beyni etkilemesi (generalize status epileptikus) veya sadece
beynin bir kismm etkilemesine (kismi status epileptikus)
gore siiflandinlabilir (Tablo 1) (2).

Tablo 1. Nébétlerin Simflanduimasi (1,2)

A- Parsiyel nobetler
1-Basit parsiyel (bili¢ korunmakta)
2-Kompleks parsiyel (biling depisikligi var)
B- Generalize nobetler
1-Tonik-klonik (generalize konvulsif status epileptikus (GKSE))
a-Primer (Grand nal)
b-Sekonder
2-Absans (petit mal)
3-Myoklonik

Parsiyel ndbetlerde hafif motor ve duyusal belirtiler olabilir,

eger biling bozuklugu yoksa basit nébetler olarak.

diisiintilmektedirler. Kompleks parsiyel nobetlerde ise biling
bozuklugu ve istemsiz hareketler vardir ve klinik olarak
absans nibetlerden ayrimu zor olabilir. Psédondbet, rigor,
myoklonik ani hareketler ve distoniden ayiric1 tanist
gerekebilir (1). Nobetin antiepileptik ilaglara terapétik
cevabi daima SE tanisi i¢in yeterli degildir ve EEG ile dahi
diger ensefalopatilerden SE'un ayriminda zorluk olmaktadur
(11}. Non konvulsif status epileptikus ise hafif motor
belirtilerin oldugu mental durum degisiklikleri ile beraber
devamli yada tekrarlayic1 kompleks parsiyel nobetler
seklinde yada biling degisikligi olmaksizm sl psikolojik
degigikliklerle fokal nobet seklinde gdriilebilir. EEG’siz
tanis1 oldukea zor olmaktadir (1,12). Komali yogun bakim
hastalarinda NKSE siklifs EEG ile % 8 olarak tesbit
edilmistir (13). Yogun bakimda GKSE’un konvulsif
aktivitesi azalinca hastada sadece diz kapag: sefimmesi,
okular deviyasyon, nistagmus yada anormal ckstremite
postirii gibi bulgularin oldugu durumla karsilagilabilir, ©°
Subtle NKSE’* olarak adlandinlan bu durum, GKSE sonrast
hastanm bilinei 1 saat icerisinde donmiiyorsa akla gelmelidir.
Siklifinin yaklagjk olarak % 14-20 oldufu tahmin
edilmektedir (1, 14,15).

Status Epileptikus Nedenleri

Siklikla dnceden nébet hikayesi olan hastalarda ilacin
kesilmesine, ilacin diizenli kullanilmamasina yada ilacin
atthminda artmaya bagh olarak SE ortaya ¢ikmaktadir.

Fakat hastanm ilk nbet deneyiminde de SE goriilebilir (2,
16, 17). Dizigot ikizlerin aksine monozigot ikizlerde daha
stk goriilmesi genetik faktorlerinde rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir (18). Tablo 2. de status epileptikusun
sik gbritlen nedenleri yeralmaktadir. Status epileptikustan
gocuklarda yaklagik % 52 oraninda ates ve enfeksiyonlar
sorumludur (20). Erigkinlerde en sik nedenler ise;
antiepileptik ilacin kesilmesi yada diiglik kan diizeyi, alkol
kullémml, inme, kafa travmalar: ve hipoksik beyin hasarlar
olarak karsumiza gikmaktadir (1,6). Menenjit gibi hastaliklar
ilerlediginde statusa neden olabilirler. Yenidoganlarda
perinatal hipoksi yada anoksi sunucn olugan beyin hasarina
bagli SE goriilebilir. Yenidogan ve ¢ocuklarin metabolik
hastaliklar: da statusa neden olabilir.

Tablo 2. Status Epileptikus Nedenleri ( 1, 2, 19)

A- SE’Iu hastada
1 -Diigiik antiepileptik ilag diizeyi,
2 -Antiepileptik ilacin kesilmesi
B- Akut nérolojik nedenler
1 -Serebrovaskiiler hastaliklar: enfarkt, hemoraji
(subaraknoid,subdural,parenkimal,intraventrikitler), vaskiilit
2 -Enfeksiyon: menenjit,ensefalit,beyin absesi
3 -Kafa travmas:
4 -Anoksi, hipoksi
5 -Beyin timorleri
6 -Demiyelinizan hastaliklar
7 -Supratentoriyal eerrahi iglemler
Akut sistemik nedenler:
1 -Elektrolit bozukluklari: hiponatremi, hipokalsemi,bipomagnezemi,
hipofosfatemi (zellikle alkoliklerde)
2 -Hipoglisemi,hiperozinolar hiperglisemi (her ikiside fokal nébete
neden olabilir}
3 -Vitamin eksikligi: piridoksin
4 -Uyusturucu ilag kullanumi: &zellikle kokain
5 -Toksinler
6 -Hipertansif ensefalopati, eklampsi
7 -Hipotansiyon
8 -Organ yetmezlikleri: Renal, Hepatik
9 -SLE gibi multisistem tutulumlu hastahiklar
10 -Ilag tedavileri: yan etki, toksisite (5rn; sefalosporinler, penisilin,
siprofloksasin, siklosporin, teofilia ve kokain), yoksunluk
{ benzodiazepinler, barbitlicatiac)
11 -Alkol kullanim

12 -Sistemik enfeksiyon, sepsis

PATOFIZYOLOJ

SE’da elektriksel bozuklugun baglamas1 ve devaminda;
agir1 noronal uyarinin yaninda inhibitér néronlarin
etkisizlesmesi de rol oynamaktadir (2). Gamma-
Aminobiitirik asid (GABA) beyinde major inhibitor
norotransmitterdir. GABAecrgic noronlardan salgilanir ve
gesitli tipteki GABA reseptorlerine baglanir (ie, GABA A,
GABABR, ve GABAC reseptorleri). GABA reseptérleri;
GABA ve barbitiiratlar, benzodiazepinler, ve ¢ok sayida
anestezik ajanlar igin 6zel baglanma alanlar: igeren ve
kompleks klorid iyonlarindan olugan makromolekiiler
proteinlerdir. Normalde GABA reseptOriiniin aracilik ettigi
inhibisyon ngbeti sonlandirirken eksitator norotransmitteri
glutamat olan N-methyl-D aspartat (NMDA) reseptérleri
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ise uyarmmn yayilmasindan sorumludur (2,21,22). Bunedenle
SE’da yetersiz GABAerjik reseptor aracilikl: inhibitor
iletimden agin NMDA reseptdr aracilikli eksitator iletime
dogru bir kayma oldugu diigiiniilmektedir (23,24).

Hayvan deneyleri, ngbetin baslangicinda serebral hiicreletin
artan metabolik ihtiyae1 kargilamak igin beyin kan aknmmin
arttifimi gdstermistir. Fakat 20-30 dk sonra serebral
otoregiilasyon bozulmakta, intrakranyal basing artmakta
ve sistemik kan baswner diigmektedir (1,15). Bu da serebral
kan akimmin diimesine neden olarak sekonder beyin
hasanini arttumaktadir. Boylece beyne sunulan enerji destepi
azalmakta ve EEG'de periyodik epileptiform desarjlar gibi
dalga paternleri goriilmektedir (1).

Klinik gbzlemlerden elde edilen veriler SE’un siiresi
uzadik¢a kontroliiniinde zorlagtiidir. Eksperimental
deneylerde siirekli nSbetin hipoksi, asidoz, hipertermi, yada
hipoglisemi olmadan bile néronal &liime sebep oldugunu
bildirilmektedir (1, 2).

Néronal 6lim muhtemelen eksitatér nérotransmitterlerin
salinmas: sonucu olmaktadir. Mikati ve ark (25) NMDA
aktivasyonunda arhigin seramid diizeyinde artiga neden oldugunu
ve bunu programlanmig hiicre Slimiiniin izledigini
gozlemlemiglerdir. Ayrica SE’lu hastada goriilen sinir hiicre
hasarina NMDA reseptorlerinin asir uyanhmasi sonucu olugan
intraselliiler kalsiyum artigr da neden olabilmektedir (2,21,22,26).
Ogzellikle hipokampus, korteks ve talamus gibi hassas beyin
bélgeleri bu tiir ndron kaybina duyarlidir (2,27). Insanlarda
ngbet sonras1 goriilen amneziyi zellikle hipokampusun
etkilenmesi agiklayabilmektedir (28). Néron hasarinn spesifik
bir belirleyicisi olan néron spesifik enolaz (néronlar i¢inde
bulunan glikolitik bir enzimdir} diizeyi SE un baglangicindan
30-60 dk sonra BOS ve plazmada yitkselmektedir {29,30,31).
Aynca uzun siireli SE’a bagh olarak orta temporal lob sklerozuda
MRI ile tesbit edilmistir (32,33).

TANI

Hastalar biling diizeyi, spontan hareket yada myokionik (bir
kas yada kas grubunun kasilip gevsemesi) hareketlerin
varligi agisindan dikkatli bir sekilde muayene edilmelidir.
Hastada generalize tonik-klonik konviilsiyonlar goriildiiii
zaman SE tams kolay olmaktadr. Fakat komada olan yada
SE’un konvalsif fazinda olmayan hastada tan zorlagmaktadir.
Komada olan ve nébet gériilmeyen hastalarda yapilan EEG
incelemesinde hastalarin % 8’inde NKSE tespit edilmistir
(13). Bu nedenle komada olan hastalar yiiz, el ve ayakta
olabilecek olan segirmeler ya da gdzde nistagmus igin
dikkatli bir sekilde muayene edilmelidirler. Ayrica koma
sebebi agiklanamayan hastalarda acil EEG yapilmasi
gerekliligi de vardir (2). EEG izlemi; antiepileptik ilag
tedavisi sonrasi bilinci donmeyen hastalarn, uzun etkili
paralitik ajan kullamlan hastalarin ve tedaviye cevap
vermeyen SE’li hastalarin takibinde de kullanilmahdir (5).
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Genel anestezik ajanlarin dozlarinm EEG*de 2-30 sn arasmda
inter-burst araliklarin bulundugu burst supresyonun
olusturulinasi ile ayarlanmasi énerilmektedir (34,35).

Burst supresyonla serebral gri maddenin beyaz cevherden
baglantisinin kesildigi farzedilmektedir. Fakat burst
supresyona ulagmak i¢in gerekli olan anestezi derinliginin
stklikla hipotansiyona neden olmast ve bazi hastalarda burst
supresyona ragmen nébet goriilmesi; EEG ile hedeflenecek
derinlik hakkinda tartismalara neden olmaktadir (1,20).
EEG belirsiz oldufunda nébet sirasinda perfiizyonu artmis
alanlarm gosterilmesi agtsindan SPECT (Single photon
emission computed tomography) yararli olabilir (36). MR
yada CT status epileptikusa neden olan lezyonlarin tesbit
edilmesinde faydal: olabilir.

Status epileptikusun sebebinin hizla taninmasi da dnemlidir.
Bunun i¢in kan glukozuna, elektrolitlerine ve karaciger
fonksiyonlarina bakilmalider. Ornegin; kan sekerinde agim
diisme ya da serum sodyumunda asirr degigiklikler nébet
olusturabilir, Hastadan anamnez almamayan durumlarda
nobetlerin tedavisinde kullanilan fenitoin, fenobarbital,
karbamezepin ve valproik asit gibi ilaglarm kan diizeylerine
bakilmahdir. Ciinkii SE’un en sik sebeplerinden birisi
epilepsisi olan hastalarda kanda antikonviilsan ilacin
diizeyiin diismesidir.

Semptomlar

GCSE’un baglangicinda artmis otonom aktivite ile asiri
katekolamin salinimina bagh hipertansiyon, hiperglisemi,
terleme, tiikriik artigi, ates yiikselmesi ve dakika
ventilasyonunda artis ile karakterize tablo goriiliir. Bu
dénemde serebral metabolik ihtiyacin artmasindan dolay1
serebral kan akirm artmughir. Nébetin baglamasmdan yaklagik
30 dk sonra hastalarda serebral kan akiminda azalma,
intrakranyal basingta artma ve serebral otoregiilasyonda
bozulma ile sistemik hipotansiyon griiliir. Hastada bu
strada aritmiler, pulmoner 6dem ve apne gériilebilir, Artmug
olan muskiiler aktiviteye bagh olarak hastalarda asidoz
geligebilir (1,2). Katekolamin salinmas: ve miiskiler
aktiviteye bagh olusan atesin aktif sogutma ile
diisliriilmesinin hem nébet siiresini kisalttig: hem de noronal
hasar1 azalttif) tesbit edilmistir (37). Tablo’3’te SE’un
sistemik komplikasyonlan gériilmektedir,

Tablo 3.GKSEun sistemik komplikasyonlar (K6)

Metabolik Kardiyak/Solunumsal

Laktik asidoz Hipoksi

Hiperkapni Aritmi

Hipoglisemi Yiksck cutputlu kalp yetmezligi
Hiperkalemi Pnénomi

Hiponatremi Diger

BOS/serumda Iskositoz Ates

Renal Sercbral otoregiilasyon bozuklugu
Rabdomyolize bagl Akut

renal yetmezlik Kusma

Myoglobiniiri Inkontinans
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TEDAVI

SE; sistemik komplikasyonlarin ve norolojik hasarin
ilcrlemesinin nlenmesi igin hizla degerlendiritmeli ve etkili
tedavi ilk 5 dk iginde baglatilmalidir. Buniun igin nibetin
hizla sonlandinimasma ¢aligilmaly, havayolu aspirasyondan
korunmaly, sistemik komplikasyonlar tedavi edilmeli ve
nébetin esas nedeni tedavi edilmeye ¢aligiimahidir. Ayrica
hastalann siklikla bir ndroloji uzmaninin muayenesine dc
ihtiyaglan vardir. Oncelikle hastamn havayolu giiven altina
alinmali, yeterli oksijen ve yeterli kardiyak output
saglanmaya ¢aligiimalidir. Bu sirada hastaya iki adet i.v.
kateter yerlestirilmeli ve elektrolit, kan gekeri ve toksikolojik
¢aligma i¢in kan alinmalidir. Hastanin entiibasyon ve
mekanik ventilasyon ihtiyacim degerlendirmek igin arteryel
kan gaz1 dl¢iimi yapiimahidir. Kan basine 6lgiimit, kalp
atimi ve pulsoksimetre takibi yapilmahdir. Hastamn havayolu
obstritksiyonunu 6nlemek igin oral airway kullanilabilir.
Eger hastanin oksijenasyon ve ventilasyonu yeterli ise
endotrakeal entitbasyona gerek olmayabilir. Sekil 1 ‘de
SE’un baslangi¢ tedavisinde genel yaklasim ilkeleri
gorilmektedir.

Sekil 1. Status Epileptikuslu hastada genel yaklagim

T
F Dk’dan uzun siiren nébet = Status Epileptikus

. /

A-Havayolunu givenlik altina ?l

- B-Ventilasyou ve oksijenasyonu sajla
Lab, tostleri C-Dolg;xm{'dcsleklc (iki damar yolﬁ) 5;:1 lgc”gl;.:‘é““a
Elekifolitler | _D-Antiepileptik ilag bagla Tiamin ve
Tam kan 50 mi %50
sayiomn Dekstroz uygula
CPK
Glukoz, Ca, Mg
Ke enzimled
Toksikelojik
analiz
Antikonviil
san flag diizeyi
AKG

( Ngbet devam ediyor mu? I

Hay ﬁel
Hastanin guuru agde m? Tedaviye cevapsiz SE

Evct/ \Haylr vL

Gozlem l Silrekli 1.Endotrakcal entibasyon
EEG takibi| (Propofol/Etomidat +
Rolaronyim Img/ke )

2.Propofol veya midazolam
yada tiopental inf.

Endolrakeal
entiibasyonu diigin

Marik PE Varon P, {2004) The M of status Epilepticus, Chest, 126:582-91

Hastada birinci basamak tedaviye ragmen ndbet devam
ediyorsa trakeal entiibasyon yapilmalidir. Midazolam,
propofol yada etomidat gibi anestezik ajanlann kullanmm
nébeti sonlandirip entiibasyonu kolaylagtiracaktir. Trakeal
entiibasyonu kolaylagtirmak i¢in ndromiiskiiler bloker
kullanimi nobet aktivitesini maskeleyeceginden dikkatli
olunmalidir. Bunun igin kisa etkili, belirgin hemodinamik
etkisi olmayan ve intrakraniyal basinci arttirmayan

rokuronyum (1mg/kg) tercih edilebilir (38). Eger kas
paralizisi uygulaniyorsa siirekli EEG monitorizasyonu
saglanmaya gahgiimalidir (1,2). Hasta rabdomyolize bagl
olarak hiperpotasemik olabileceginden siiksinilkolin
kullanilmamalidir.Daha sonra ndbetin nedeni aragtinlmati,
neden agm alkol alun ise hipoglisemi diizeltilmeden hemen
4nce Wernicke’s ensefalopatisinden kaginmak i¢in 100 mg
i.v. tiamin verilmelidir. Eger kan glukoz diizeyi acil olarak

_Olgiilemiyorsa 100 mg i.v. tiamin ve pesinden 50 mL bolus
% 50 dekstroz verilebilir (2). Sodyum pontin

demiyelinizasyona sebep olmamak igin yavagga
diizeltilmelidir. Santral sinir sistemi enfeksiyonlan igin
uygun antibiyoterapi baglanmalidir. Hastada uzun siireli
nébete bagl kas hasan sonucunda dolagima myoglobin
salinmas: goriilebilir. Myoglobine bagh renal yetmezligi
onlemek i¢in yeterli hidrasyon saglanmalidir. Eger
myoglobiniiri olursa yada serum kreatinin kinaz diizeyi
anlamli derecede yiikselirse (>5000 -10000U/L) forse diiirez
ve idrar alkalinizasyonu gerekebilir (2, 39). Hastada birinci
6ncelik ndbetin kontrol altina alinmasma verilmeli,
radyolojik aragtirmalara hastanin ndbeti kontrol altina
alindiktan sonra bagvurulmalids.

Tlag Tedavisi

Nobet goriilen durumlarin sadece gok az bir kismi SE’ a
dontismekte ve ndbetin siiresi uzadik¢a kendiliginden
sonlanma fhtimalide azalmaktadir. § dk’dan daha uzun
stiren ndbetlerin kendilifinden sonlanma ihtimali gittikge
azalmaktadsr.

Kullanilacak antiepileptik ilacin se¢iminden ok daha Gnemli
olan hastaya erken doncmde tedavinin baglatibmasidir. ideal
antiepileptik ilag yoktur ve siklikla nébeti kontrol altina
almak igin birden fazla antiepileptik ilag kullamimina ihtiyag
vardir (1). Farmakolojik tedavinin amaci nébeti hizla ve
giivenli bir sekilde sonlandinrken, biling diizeyinde degisiklik
olmaksizin, kardiyovaskiiler vc solunum sistemi iizerine
yan etki gdriilmeksizin ndbetin tekrarini Snlemektir.

SE tedavisi igin kullanilan ilaglar 4 ana gruptur: Bunlar;
benzodiazepinler (diazepam, lorazepam, midazolam),
fenitoin(yada fosfenitoin), barbitiratlar (fenobarbital,
pentobarbital, tiopental), ve propofol.

A- Benzodiazepinler: GABA 4 reseptrlerinin agonistidirler
ve postsinaptik membranda transmemibran klorid iletimini
arttirarak ndronal uyariy: inhibe ederler. Solunum
depresyonu, hipotansiyon ve sedasyona neden olabilirler.
Bu ilaglan kullanirken vazopressdr ilaglar ve entiibasyon
malzemeleri hazir olmalidir.

Diazepam: 0.1-0.3 mg/kg dozunda L.V verilir.
Uygulandiktan sonra 10-20 sn’de ndbeti sontandinr. Fakat
adip6z dokuya hizla redistriibiisyonu nedeniyle
antikonviilsan etki siiresi 20 dk’nin altindadir (1). Diazepam
rektal yoldan da verilebilir.
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Lorhzepam: Yiikleme dozu 4-8 (0.02-0.2 mg/kg) mg
arasindadir. Diazepama gore lipid ¢oziiniirli3li daba azdir
ve dagilim yar1 dmrii daha nzundur. Bu nedenle klinik etki
siiresi daha uzundur (40). Lorazepam sogukta muhafaza
edilmezse 5 ay iginde aktivitesinin %10 azaldif: tesbit
edilmigtir ve sogukta muhafaza edilmesi 6nerilmektedir.
Eger sofukta muhafaza edilemiyorsa her 4-6 ayda bir
degistirilmesi gerektigi bildirilmektedir (41).

Midazolam: Daha az kardiyovaskiiler yan etkiye sahiptir,
tedaviye cevapsiz SE’da siirekli infizyonla kullamilabilir,
suda ¢oziintirliiginiin yiiksek olmast nedeniyle etkisi hizli
bagslamaktadir ve acil damar yolu saglanamadig: durumlarda
LM (42) yada nazal yoldan kullanilabilir (43). Genellikle
1.V bolus dozu 0.2 mg/kg, idame dozu ise 0.75-10

ng/kg/didir.

B- Fenitoin: Epileptik nébetin tekrarini uzun sure
Onleyebilmesi nedeniyle SE’un tedavisinde siklikla
kullamlmaktadir. Ayrica sedatif etkisi de yoktur. Fenitoinin
yiikleme dozu 20mg/kg’dir ve dakikadaki inflizyon tuzi 50
mg’dan fazla olmamalidir. Hizli infiizyonu hipotansiyon,
QT uzamas! ve kardiyak aritmilere neden olabilir.
Kullanildig: durumlarda kardiyak monitorizasyon
yapilmalidir. Bu kardiyak etkiler kismen fenitoini ¢bzmek
igin kullamian propilen glikole bagh olabilir. Giigli alkali
soliisyon oldugu igin %0.9 NaCl digindaki soliisyonlar ve
diger ilaglarla ¢okelebilir, %0.9 NaCl iginde verilebilir.
Ayrica hizla antekubital bélgeden inflize edilirse % 5.9
purple glove sendromuna ve yumusak doku tahribine neden
olabilir. Vendz tromboz ve amputasyona giden arteryel
okliizyon gbriilebilir (1). Genellikle ikinci basamak tedavide
kullamlmaktadir. Ayrica parenteral beslenme uygulanan
yogun bakim hastasinda 1.v yolla fenitoin uygulamasindan
oral yolla uygulamaya gegildiginde hem enteral emilimin
az olmasina hem de parenteral beslenmeye bagl olarak
fenitoinin kan diizeyi diisecek ve nébetin kontroli
zorlagacaktir. Bunu 6nlemek igin oral fenitoin uygulamasinin
Oncesi ve sonrasinda gegici olarak parenteral beslenmenin
durdurulmast faydali olabilir (19).

Fosfenitoin: Suda ¢oziiniir ve serum fosfatazlan tarafindan
hidrolize edilerek fenitoine doniigtirtliir. Hem 1.V hemde
I.M yolla uygulamalarda biyoyararlanum %100°dir (10).
Infiize edildigi alanda lokal irritasyon riski gok diigiiktiir
ve 150 mg/dk lmzda (fenitoinin 50 mg/dk} inflizyonla

verilebilir. Fosfenitoini stabilize etrnek i¢in propilen glikole |

ihtiya¢ olmadigindan kardiyovaskiiler yan etkileri
fenitoinden daha az olabilir. Bununla birlikte yapilmig olan
iki caligmada fenitoin ve fosfenitoinin yan etkilerinin
sikhifinin benzer oldugu ve infiizyonu sirasinda kardiyak
monitorizagyonun gerekli oldugu bildirilmektedir (44, 45).
Fosfenitoinin molekiiler agirhig: fenitoinden daha yiiksek
oldugundan, kullanilirken fenitoin egdeger (FE) dozu
verilmelidir. Dakikada 100-150 mg/kg inflizyon iz ile
20 mg/kg FE dozu kullamlabilir. Hipoproteinemik ve serum
fosfatazlarinda eksiklik olan hastalarda terapétik plazma

46

konsantrasyonuna ulasmada gegikme gériilebilir (1).

C-Barbitiiratlar: Barbitiiratlar direkt GABA reseptér
agonistidirler. Solunum depresyonu, myokard depresyonu,
hipotansiyon ve ileus yapici etkileri vardir. Siirekli infizyonla
kullamuldiklar1 zaman, mekanik ventilasyon destegi, L.V
stvt verilmesi, vazopressor destegi gereklidir. Supresyonun
derecesi ve nobetin ataklarini tammak igin EEG izlemi
gereklidir (19).

Fenobarbital: Normal yiikleme dozu 10-20 mg/kg’dir ve
30-50 mg/dk hizda infiize edilmelidir. Yaslilarda infiizyon
hizy azaltilmal:dir. Giiglii bir antikonviilsandir. Fakat
benzodiazepinler ve fenitoinden daha fazla hipoventilasyon
ve hipotansiyon riski tagidiklan i¢in birinci basamak tedavide
genellikle se¢ilmemektedir. Eliminasyon yart 6mzii uzundur
(3-5 glin) ve sedasyona neden olur (46).

Pentobarbital: Yiikleme dozu 5-12 mg/kg ve idame dozu
1-10 mg/kg’dir. ilacin inflizyon miktar1 EEG’de burs
supresyon ve ndbetin sonlanmasina gore ayarlanir.
Pentobarbitalin olugturdugu hipotansiyon bu doz miktanm
sinrlamaktadir (10).

Tiopental: Bolus 2-4 mg/kg, pesinden 3-5 mg/kg/h hizinda
tavsiye edilmekte fakat siklikla daha yiiksek dozlarda
kullaniimaktadir. Tiopentalin kardiyovaskiiler yan etkileri
pentobarbitalden daha fazladir. Eliminasyon yan &mrii ise
serumdaki konsantrasyonu arttikea uzamaktadir (47).

D- Propofol: GABA 4 reseptor agonistidir. Hizli etkili, lipid
¢Oziiniirligl yilksek ve viicutta birikme ihtimali azdir. Bolus
dozu 1-2 mg/kg olup idame dozu 1-15 mg/kg/h’tir. Solunum
depresyonu, hipotansiyon, bradikardi, hipertrigliseridemi
ve son zamanlarda bildirilen propofol inflizyon sendromu
(metabolik asidoz, kardiyak yetmezlik, rabdomyoliz,
hipotansiyon ve dliim olabilir.) yan etkileridir (19).

Diger antiepileptik ilaclar:

Levetirasetamn: Etki mekanizmasi tam bilinmemekte,
eliminagyon yar $mrii 6-8 saat olup karacigerde metabolize
olmamaktadir. Bu nedenle karaciger yetmezligi olan
hastalarda iyi bir segim olacaktir. Fakat kullammu ile ilgili
veriler azdir.

Ketamin: NMDA reseptdr antagonisti bir anesteziktir.
Insanlarda kullanum ile ilgili veriler azdir ve ek caligmalara
ihtiyag vardir (19).

izofluran, desfluran gibi inhalasyon ajanlarninda refrakter
SE’da etkili oldugunu bildiren raporlar vardir (48).

Steroidier, 1.V immiinoglohulinler, plazmaferez ve ADH’nm
nébetin kontroliinde kullanilabilecegi rapor edilmigtir.
Lidokaininde 1.5-2 mg/kg dozunda nébetin sonlanmasini
safladifa ve Onceden solunum rahatsizligt olan hastalarda
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benzodiazepinlere alternatif olarak kullanilabilecegi
bildirilmistir (19). Tablo 4.’te SE’da sik kullanilan ilaglarn
bir dzeti yeralmaktadr.

Tablo 4.SE’ da Kullanilan Antiepileptik Haglar (46)

ilag Yiikleme idame dozu | Melab Prﬂcme Yan elkileri
Dozu yerl
Diszepam | 10-20 mg - Hepatik | >90 Solurum depresyonu,
hipounsiyon
Lorazepam |4 mg Hepatik | 90 Diazepamla benzer
. 18-20 mg/kg, - . Kardiak depresyon,
Feailoin 1 di’da S0mg | > mEkg/gin Hepatik | 70 hipolansiyon
.. 13-20 mgfkg, | _ . Kardiak depresyon,
Fosfenitoin | pg 1500ug Hepatik | 70 hi ulnnsiytfn. paresleri
Fenobarbital | 20 mpfkg L-4mgfg/s | Hepatik | 50-60 | Solunum depresyonu
Pentobarbival| 28 meky  0.5-Smp/kess! Hepatik | s9.63 | Hipotansiyen,
" - 0.75-10 - Hipalanstyon,
Midazotun | 0.2 melkg mg/kg/dk Hepatik | 96 solunum depresyomt
5-10 mg/kgfs Hi - 8
’ . g patansiyon, solunum
Propolol 2mghkg ?gl;;aﬁ Hepatik | 97-98 deprosyonu, Jpem, asidaz

flaclarin entiepileptik aktiviteler ile ilgili yapilan iki ayn
¢aligmada: 1998 yilinda Veterans Affairs(VA) (14) 384
hasta {izerinde, 2001 yilinda ise San Fransisco emergency
servisince (40) 205 hasta izerinde ¢alisilmigtir.

VA gahigmasinda 0.1 mg/kg lorazepam, 0.15 mg/kg
diazepam pesinden 18 mg/kg fenitoin, fenitoin 18 mg/kg
ve fenobarbital 15 mg/kg’la tedavi ettikleri bireyleri nobetin
sonlanmast ve tekrarina gore kargilagturmigtir. Nobetin
lorazepamla % 64.9, fenobarbitalla % 52.8, diazepam +
fenitoinle % 55.8 ve fenitoinle % 43.6 oraminda sonlandigin,
sadece fenitoin ve lorazepam kullanilan gruplar arasmmda
istatiksel olarak anlamli fark oldugunu tespit etmiglerdir.
12 saatlik siire i¢erisinde nobet tekran, 30 giinlitk sagkalim
ve yan etki siklifr agisindan gruplar arasmda bir fark tespit
edilmemistir, San Francisco grubunca yapilan ¢aligmada
ise IV diazepam 5 mg, lorazepam 2 mg ve plasebo gruplan
karsilaghinlmigtir. SE lorazepamia %59.1, diazepamia %42.6
ve plasebo ile % 21.1 oraninda sonlanmsgtir. SE*un siiresi
lorazepam grubunda diazepam grubundan daha kisa
olmustur,

Bu ¢ahgmalarda kullanilan dozlar farkl olmasina ragmen
lorazeparnin nébetin sonlandinimasimda diazepamdan gok
daha etkili oldugu goriilmektedir. Ayniea tek doz diazepamin
antikonvulsif etkisi 20 dk gibi kisa iken, lorazepamm etkisi
6 saatten uzundur ve diazepamin solunum depressif etkisi
daha fazladir. Diazepamin yiiksek lipid ¢Oziiniirliigtinden
dolay1 eliminasyon yar: 6mrii uzundur fakat beyinden
periferal yag dokulanna redistribiisyonu nedeniyle n6beti
onleyici etkisi kisa olmaktadir (2). Bu ¢aligmalar SE’un
baglangic tedavisinde 0.1 mg/kg 1.V. lorazepamum segilmesi
gerektigini bildirmektedir. ikinci basamakta se¢ilmesi
gereken ilag konusunda yeterince randomize kontrollii
galigtna yoktur. Fakat fenitoin yada fosfenitoin siklikla
tavsiye edilmektedir (49). Sekil 2°de antiepileptik ilaglarm
tedavi basamaklar ile ilgili bir rehber bulunmaktadr.

Sonugcts; lorazepam yada diazepam gibi sedatiflerle gecici
olabilen nébetlerin cogn durdurutabilmektedir. Eger nSbetler

devam ederse fenobarbital eklenebilir. Nobetin
durdurulmasinda fenobarbital bagansiz olursa midazolam
yada propofol gibi diger ilaglarda dligtiniilebilir. Bu ilaglarn
anestezik dozlan siklikla nébetleri durdurmaktadir. Eger
nobet tekrarlamazsa her 24 saatte bir doz azalulabilir.
Statusun siddeti cok degismektedir. Statusun bazilari bir
yada iki saat igerisinde etkili olarak tedavi edilebilmekte
iken bazilarimin kontrol altina alinabilmesi haftalar:

+ alaBilmektedir.

Prognoz

Status epileptikusun prognozu statusun siiresine ve hastamin
medikal durumuna baglidir. Efer status kisa zamanda
kontrol altima almabilirse enfeksiyon ve kardiyak problemler
gibi komplikasyonlar goriilmeyebilir ve nérolojik iyilesme
tama yakin olabilir. Fakat status uzun siirerse ve devam
ederse serebral hasar riski artar ve prognoz kotiilesebilir,
hastanin énceden meveut bagka hastalipy ise prognozu daha
da kétiilestirecektir.

Sekil 2. Antiepileptik ila¢ tedavi basamaklari

Zaman Dk
]
1
Lomzepam 0.1 mg/kg <2mg/kg, Eger IV yol yoksa Diazepam

s rekial ya da midazolam intranazal, bukkal, BM

SE nedeni hizta diizeltilir ve ndbet durursa ek itag
16 {cdavisine gerck kalmaz, takip edilir

2 Nébet dovam ediyorsa
Is Fenitoin 20 mg/ke <50 mg/min ya da / Kan basioer ve
Fosfenitoin 20 mg/kg <150 mg/min EKG izlemi ile
1 Nabet devam ediyorsa

20 3

Ek Doz Fenitoin yada Fosfenitoin
25 5-10 mg/kg i.v

/

. 1 Nobet devam ediyorsa

30 Egier Hasta yogun
bakimdaysa eiddi -
sistemik bozukiuk | Fenobarbital iv {0-20 mg/kg <50mg/dk hizda
varsa ve ngbet
gegiriyorsa
35 || entiibasyon+ MV 1 Nobet devam ediyorsa
uyg.
5.
40 Ez doz Fenobarbital 5-10 mg/kg J
1 Nobet devam ediyorsa
45 6.

chncl ulncslezi (propofol veya tiopental yada
Py y Mekanik ventilasyon,
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