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Epilepsi ve Acil Sorunlar
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Epilepsiler norolojik hastaliklar arasinda en sik rastlanan bozukluklardan
birisidir. Bu hastalik ya da belirtinin acil tinitesinde karsimiza ¢ikma nedenle-
ri farkli olabilir. Nedenlerden ilk akla geleni status epileptikus tablosudur.
Halbuki pek ¢ok epilepsi hastasi status dis1 sebeplerle de acil iinitelerine geti-
rilmektedir. Bu nedenle bu sebepleri de gozden gecirmek gerekir.

1. Epilepsi hastas1 herhangi bir baska saglik sorunu ile acile gelebilir.
2. Kronik epilepsi hastas1 gecirdigi epilepsi nobeti nedeniyle acile getirilir.
3. Hayatinda ilk defa epilepsi nobeti geciren bir hasta acile getirilir.

4. Ister ilk nobet olarak isterse kronik bir hastada epilepsi statusu olusmus-
tur.

NOBET DISI SEBEPLERLE ACiL UNITESINE MURACAAT EDEN EPILEPSi HASTALARI

Bir grup hastalik epilepsi hastalarinda nobet esigini diistirebilir. Bu agidan
olas1 enfeksiyon durumlarinda, ates varliginda ve metabolik dengesizlik oldu-
gunda hizla durumu diizeltecek tedaviler baslatilmalidir.

Epilepsisi oldugu bilinen hastalarin olagan anti-epileptik ilaglarinin saatin-
de alinmasi mutlaka saglanmalidir. Eger hasta fiziksel olarak ilaglarini alama-
yacak durumda ise, alternatif yollarla bu tedaviler verilmelidir; nasogastrik
tlip ya da gastrostomi veya intravendz yol ile...

Nobet esigini diistirdligii bilinen ilaglar dikkatle kullanilmalidir; butirife-
nonlar (haloperidol..), fenotiazinler (klorpromazin), antihistaminikler, ksan-
tinler (aminofilin), trisiklik antidepresanlar.

Anti-epileptik ilaglarin (AEI) emilimini, metabolizmasini, dagilimini, ve
atilimin etkileyecek ilaglar konusunda dikkatli olunmalidir; antasitler, hista-
min 2 blokerleri fenitoin emilimini bozabilir. Eritromisin, anti-fungal ajanlar,
kinolon grubu antibiyotikler AEI'lerin kan seviyelerini artirabilirler.
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TEK EPIiLEPSI NOBETINi TAKIBEN ACILE GETIRILEN KRONIK EPiLEPSi HASTALARI

Kronik epilepsi hastalar1 habitiiel bir nobeti takiben genellikle acil tinitesi-
ne bagvurmazlar. Epilepsi 6ykiisii olan bir hasta nobet gegirmege bagli olarak
hastaneye getirilmigse dnceki nobetlere gore atipik bir 6zelligin olup olmadig:
sorgulanmalidir. Ancak kimi zaman postiktal konfiizyon igersinde olan ve be-
raberinde yakinlari olmayan epilepsi hastalarindan anamnez almak pek de
miimkiin olmayabilir. Bu durumda olagan acil 6nlemler alinarak, hastanin su-
uru agilana kadar gozlem altinda tutulmasi uygun olur. Eger hastada atipik
herhangi bir 6zellik yoksa sistemik ya da nérolojik bir durum degisikligi olus-
mamigsa boyle bir hasta yakinlari tarafindan takip edilmek {izere eve yollana-
bilir.

HAYATINDA iLK DEFA EPILEPSi NOBETi GEGIRMi$ HASTALAR

Ik olarak hastanin gegirdigi hadisenin tam olarak ne oldugunu anlamak
gerekmektedir. Hasta epilepsi nobeti mi gegirmistir? Epilepsi ile karisabilecek
bir takim durumlardan biri mi s6z konusudur? Gegirilen nébet tekrar edebilir
mi? Epilepsi nobetine neden olan bir sebep var midir?

Epilepsi nobetinin ve ayirici taniya giren diger tablolarin birbirinden ayri-
labilmeleri i¢in hastanin iyi bir sekilde gozlenmesi yararli olacaktir ancak has-
ta hastaneye getirildiginde nobet sonlanmis olabilir. lyi bir anamnez almak ta-
nida en 6nemli asamadir. Epilepsi ya da epilepsi ayric1 tanisinda yer alan so-
runlardan birisi ile acile getirilmis olan hastada yapilmasi gereken uygulama-
lar asagida siralanmustir.

1. flk acil miidahale

2. Anamnez: Hastanun tim saglik hikayesi degerlendirilmelidir. Epilepsi
nobetine neden olabilecek tiim 6z gegmis 6zellikleri dikkatle sorgulanmalidir.

3. Sistemik ve norolojik muayene

4. Laboratuar: Hastanin olas1 sebeplere yonelik laboratuar incelemeleri ya-
pimalidir.

5. Sentez asamasinda hastanin epilepsi hastas1 m1 yoksa akut provoke bir
nobet mi gegirdigi ya da epilepsi dis1 bir sorunla m1 kars: karsiya oldugu kara-
r1 verilir ve kosula uygun yaklasimda bulunulur.

Bu asamalar1 gegebilmemiz igin bir takim kavramlar1 bilmemiz gerekiyor.
Simdi bu kavramlara deginelim.

Epilepsi Nobeti ve Epilepsi Hastaligi Kavramlan
Epilepsi Nobeti
Tanim:

Epilepsi nobeti, beyinde bir grup néronun ani, beklenmedik ve gecici bir
sekilde elekriksel desarjlara yol agmas1 ve bunun sonucunda klinik olarak bi-
ling, psisik, motor, duysal, otonom tabiatta belirtilerin ortaya ¢ikmasi halidir.
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Epilepsi Hastalig1
Tanim:

Yukarida tanimlanan bir epilepsi nobetinin herhangi bir uyaran olmaksi-
zin ortaya ¢ikmasi ve en azindan iki kez tekrarlamasi ya da tekrarlama egili-
minde olmasi haline ise epilepsi hastalig1 denir.

Yukarida bildirilen tanimlarin temel farkliliklardan birisi "herhangi bir
uyaran olmasi ya da olmamasi1” halidir. Bu duruma bir 6rnek verebiliriz: hi-
poglisemi epilepsi nobetine neden olabilir. Béyle bir hastada hipogliseminin
diizeltilmesi epilepsi nobetinin tekrarini 6nleyecektir. Yani hasta epilepsi has-
tas1 olmamuis sadece kosula bagl bir epilepsi nobeti gecirmistir.Merkezi sinir
sistemini (MSS) etkileyen herhangi bir hadise epilepsi nébetinin uyaramn ola-
bilir. Ancak uyaran ortadan kalktig1 halde nobetlerin spontan olarak ortaya
¢ikmasi durumunda artik epilepsi hastaligindan bahsetmek miimkiin olur.
Yukaridaki 6rnegi ele alacak olursak, kalict néronal hasara bagli olarak hipog-
lisemi diizeltildikten sonra da nébetler devam edebilir ve bu durumda epilep-
si hastalig1 olusmustur. Artik hipoglisemi olmaksizin epilepsi nobetleri spon-
tan tekrar eder.

Epilepsi nobeti ile getirilmis bir hastada herhangi bir uyaran olup olmadi-
g1 anlamamiz gerekir. Bu amagla Tablo 1’de listelenen tetkikler istenmeli-
dir.Eger herhangi bir uyaran tespit edilmisse epilepsi nébetleri sebebe yonelik
tedavi edilmeli, status gibi bir durum, sik tekrarlayan nobetler yoksa epilepsi-
ye yonelik spesifik tedavi baglanmamalidar.

Hastanin yapilan ilk degerlendirmeleri sonucunda herhangi bir uyaran ol-
madig: tespit edilmisse neler yapmaliyiz. Bu durumda yine iyi bir anamnez bi-
ze yol gosterici olabilir. Hastanin dogumdan itibaren tiim 6zgec¢mis 6zellikle-
ri iyice sorgulanmalidir. Aile 6ykiisii alinmalidir.

Tablo 1. Epilepsi nobeti gegirmis bir hastada istenecek rutin laboratuar incelemeleri

Tam kan sayimi Urat

APTT Kolesterol
Protrombin zamani Bilirubin
Glukoz Alkalen fosfotaz
BUN SGOT, SGPT
Kalsiyum Total protein
Fosfor Albumin
Magnezyum Globulin
Kreatinin

221



 S. Naz Yeni

Yukarida akut semptomatik (uyarana bagh epilepsi nobetleri) kavramini
inceledik. Uyarana ya da kosula bagh gelismis bir epilepsi nobetinin hastalik
olarak tanimlanamayacagini ancak uyaran ortadan kalktiginda halen nébetler
devam ediyorsa bu kosullarda artik epilepsi hastaliginin s6z konusu olabile-
cegini vurguladik. Bu tiir nobetler uzak semptomatik (semptomatik) epilepsi-
ler olarak tanimlanirlar. Diger bir deyisle sebebi belirlenmis epilepsi hastalig1
semptomatik epilepsi olarak tanimlanir. Sebebi bilinmeyenlerin oldugu da bu
tanimdan asikar olarak ¢ikmaktadir. Bu durumda iki kavramin daha gozden
gecirilmesi gerekmektedir. Idiyopatik ve kriptojenik epilepsiler.

Kriptojenik epilepsi: Bugiinkii kosullarda altta yatan sebebin tanimlanama-
dig1 ancak muhtemelen semptomatik epilepsi grubu igersinde yer alan epilep-
silerdir. Bu gruba giren epilepsi orani teknik gelismelere bagli olarak zamanla
azalmakta ve yerini semptomatik epilepsilere birakmaktadir.

Idiyopatik epilepsi: Genetik olarak tagian epilepsiler olarak tanimlanirlar ve
bir takim epilepsi sendromlar1 bu grupta yer alir.

Epilepsilerin Siniflandinimasi

Epilepsi hastaligy, etyolojik siniflandirmadan baska nobetlerin tiplerine go-
re de siniflandirilmaktadir. Epilepsi tanisi iyi bir anamnez almaya dayanr. lyi
bir anamnez alabilmek icin ise epilepsi nobetlerinin klinik goriiniimiinii iyi
bilmek ve buna gore hastay1 ve gézlemcilerini bilingli bir sekilde sorgulamak
gerekir.Bu nedenle epilepsilerin klinik 6zelliklerine dayali epilepsi nobet sinif-
landirmasini burada incelemeyi uygun gordiik. Uluslararas: Epilepsi ile Savas
Ligi (ILAE) 1981 yilinda nobet siniflandirmasi ile ilgili bir 6neride bulunmus-
tur ve halen tiim diinyada bu smiflandirma kullanilmaktadir.

Fokal Nobetler (Parsiyel)

Parsiyel nobetlerde, ilk klinik ve elektrografik (EEG) belirtiler, ndbetin bas-
langicinin bir serebral hemisferin sinirl bir bolgesindeki ndronlarin aktivasyo-
nu oldugunu diisiindiiriir.Parsiyel bir nobet kendi iginde temel olarak suurun
etkilenip etkilenmedigine gore sinflandirilir. Suurun etkilenmedigi nobetler
basit parsiyel olarak tanimlanirlar. Eger suur etkilenmisse bu durumda nébet
kompleks parsiyel nobet olarak ifade edilir. Suur etkilenmesi nébetin hemen
baslangicinda ortaya cikabilecegi gibi basit parsiyel bir nobeti takiben de ola-
bilir ve boylece basit parsiyel nobeti kompleks parsiyel bir nébet takip etmis
olur. Suuru etkilenen bir hastada davranigsal bir takim sapmalar ortaya ¢ika-
bilir (otomatizmalar).

Parsiyel nobetler asagidaki li¢ temel gruba ayrilirlar;

A. Basit parsiyel nobetler

B. Kompleks parsiyel nobetler

C. Jeneralize tonik-klonik (JTK) hale gelen parsiyel nobetler

222



Epilepsi ve Acil Sorunlar «

A. Basit parsiyel nobetler motor, somato-sensoryel, 6zel duyular, otonom,
psisik belirtiler vererek ortaya ¢ikan nobetlerdir.

Motor nobetler; Motor belirtilerle ortaya ¢ikan parsiyel nobetlerde, korteks-
te motor alanin etkilenen bdlgesine baglh olarak bir veya birden fazla viicut
bolgesinde (kol, bacak, yiiz) siklikla klonik tarzda motor belirtiler izlenebilir.
Bu nébetlerden sonra nobetin izlendigi beden yarisinda dakikalar veya saatler
siiren gegici felgler izlenebilir (todd paralizisi).

Duyu ile ilgili nobetler; Somato-sensoryel nobetler korteksin duyu ile ilgili
bolgelerinden (post-santral girus) kaynaklanan nobetlerdir ve karst beden ya-
risinda ignelenme, karincalanma seklinde hissedilirler. Ozel duyular ile ilgili
nobetlerden biri viziiel nobetlerdir. Bu nobetler viziiel korteks ile viziiel yar-
dimci korteks bolgelerinden kaynaklanabilir ve kaynaklandig1 alana bagh ola-
rak basit 151k ¢akmalarindan iyice sekillenmis halusinasyonlara kadar degisik
belirtiler verebilirler. Isitme ile ilgili nébetler temporal lobda isitme ile ilgili as-
sosiyasyon korteksinden kaynaklanirlar, gorsel nobetlerde oldugu gibi, basit
isitsel halusinasyonlardan bir hayli entegre halusinasyonlara kadar degisken
olabilirler (bir miizik parcas: gibi). Koku ile ilgili nébetler infero-medial fron-
tal ve mesial temporal bolgelerden cikabilirler ve genellikle kotii, istenmeyen
kokulardan olusan halusinasyonlar seklinde tanimlanurlar. Siklikla temporal
lobun unkus bolgesinden kaynaklandiklar1 igin bu nobetlere "uncinate" nébet-
ler de denmektedir.Tad duyumu ile ilgili halusinasyonlar ¢ok degisik olmak-
la birlikte genellikle bu nobetler "metalik bir tad" olarak tarif edilirler. Bu no-
betlerde mesial temporal ve infero-mesial frontal bolgelerden kaynaklanirlar.
Vertijind nobetler diisme hissi ya da uguyormus hissi olarak tarif edilirler ve
superior temporal girusdan kaynagin1 alirlar.

Otonom nobetler; Kusma, renk solmasi, kizarma, terleme, piloereksiyon, pu-
pillalarda dilatasyon, enkontinans gibi otonomik belirtiler basit parsiyel no-
betlerde izlenebilir. Bu belirtiler kortekste pekcok alandan kaynaklanabilirler;
limbik korteks, singulat girus,..

Psisik belirtiler; Yiiksek serebral fonksiyonlarin aksamasi siklikla kompleks
parsiyel nobetlerde suurun etkilenmesi ile birlikte goriiliirler. Hasta daha on-
ce hi¢ gormedigi, yasamadig1 bir tecriibeyi daha 6nce yasamis gibi (deja vu),
ya da daha 6nce tanidig, bildigi bir yasantiy1 ilk defa (jamais vu) yasiyormus
gibi hisseder. Dismnestik nobetler olarak da tanimlanan bu nébetler siklikla
temporal lob kaynaklidirlar. Bu ndbetlerin disinda yine yiiksek serebral fonk-
siyonlarla ilgili zamanin ve gevrenin algilanmasinda bozukluk (mikropsi,
makropsi), depersonalizasyon, riiyavi hal olarak tanimlanan nébetlerde gorii-
lebilir. Afektif semptomatolojili nébetlerde ise yogun korku ya da 6fke hisse-
dilebilir.Bu nobetlere siklikla otonom belirtilerde eslik eder.

B. Kompleks parsiyel nobetler basit parsiyel nobetler boliimiinde bahse-
dilen tiim ozellikleri ayn1 sekilde gosterirler. Ancak bu nobetlerde suur etki-
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lenmistir. Burada suurun etkilenmesi ile kastedilen sadece suurun uyaniklik
hali degildir. Kimi zaman uyaniklik korundugu halde hasta etraftan tiimiiyle
kopmus ve habersiz bir hale de gelebilir. Basit parsiyel nobetlere ek olarak
kompleks parsiyel nobetlerde otomatizmalar siklikla izlenir. Otomatizmalar
az veya ¢ok koordine ve amagh imis gibi goriinen istemsiz hareketlerdir. Co-
gu zaman istemli imis izlenimi verdiklerinden gozlemciler tarafindan sorul-
madikca bildirilmezler. Otomatizmalar basit ya da komplike olabilirler. Basit
otomatizmalar yalanma,yutkunma, agiz sapirdatma seklinde goriilebilir.
Komplike otomatizmalar ise yiiriime,iistiiyle basiyla oynama, nobet oncesi
hastanin yaptig1 ise devam etmesi seklinde ortaya gikabilir. Otomatizmalar
pek ¢ok nobet tipinde izlenebilir. Herhangi bir anatomik degerlendirme yap-
maya yaramazlar.

D. Sekonder jeneralize tonik-klonik olan parsiyel nobetler; Bu nébetler ba-
sit parsiyel ya da kompleks parsiyel olarak baslayip sekonder yayilimla jene-
ralize tonik-klonik hale gelebilirler.

Jeneralize Nobetler

Jeneralize nobetler, ilk klinik ve elektrografik belirtilerin her iki hemisferin
ayni anda tutuldugunu gosteren belirtilerle baslarlar. Nobetler sirasinda suur
etkilenebilir ve bu nébetin ilk belirtisi olabilir. Motor belirtiler iki tarafl1 olur.
Bu nobetlerde klinik dislagsmalarina gore alt gruplara ayrilirlar.

A. Absans nobetleri
Myoklonik nobetler
Klonik nobetler
Tonik nobetler
Tonik-klonik nobetler
Atonik ndbetler

g O W

A. Absans nobetler (petit mal); Aniden baslay1p, aniden sonlanan bu nébet-
lerde, hasta devam etmekte olan aktivitelerini keser ve anlamsiz bakiglarla bir-
kag saniyeden yarim dakikaya kadar hareketsiz kaldiktan sonra hicbir postik-
tal belirti olmaksizin birakti1 yerden aktivitesine devam eder. Nébet sirasin-
da hasta konusulanlara cevap vermez. Absans nobetlerinde bu klinik goriinii-
me ek olarak gozlerde yukar1 kayma, goz kapaklarinda kloniler, otomatizma-
lar, basin one diismesi seklinde atonik, basin retropulsiyonu seklinde tonik
komponentlerde izlenebilir.

B. Myoklonik nobetler; Bu nobetler ani, kisa stireli, sok benzeri kas kontrak-
siyonlaridir. Bu nobetler jeneralize olabilecegi gibi yiize, govdeye ya da bir ve-
ya daha fazla ekstremiteye lokalize kalabilirler. Kollarda oldugunda hastanin
elindeki esyay1 firlatmasina, bacaklarda oldugunda ise yere diismesine neden
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olabilirler. Hastalar myoklonileri siklikla titreme, sigrama, atma olarak tanim-
larlar. Myokloniler siklikla uyanma sirasinda ya da yataga yatma saatlerinde
ortaya ¢ikarlar. Genellikle arka arkaya tekrarlama egilimindedirler. Myokloni-
ler her zaman epileptik natiirde olmayabilir. Epilepsi dis1 myoklonilerin ayri-
minda anamnez, muayene ve EEG, EMG ve uyandirilmis potansiyeller yar-
dimci olabilir.

C. Klonik nobetler; Nadir olarak jeneralize konvulsif nébetler tonik faz ol-
maksizin ortaya ¢ikarlar. Bu tiir jeneralize klonik nobetlerde postiktal faz kisa
siireli olur.

D. Tonik nobetler; Jeneralize tonik nobetler de klonik nobetler gibi seyrek
goriiliirler. Klonik faz olmaksizin ortaya ¢ikan bu nébetlerde postiktal donem
ya olmaz yada kisa stireli olarak izlenir.

E. Tonik-klonik nobetler; En sik karsilasilan jeneralize nobetlerdir ve siklik-
la "grand mal" nobet olarak tanimlanirlar. Bu nébetler 6ncesinde aura olmaz.
Ani tonik bir kas kontraksiyonu ile baglayan nébetler sirasinda solunum kas-
larinin da kasilmasiyla birlikte baslangigta epileptik bir ¢iglik duyulabilir. To-
nik fazda hasta yere diiser ve kendisini yaralayabilir. Bu fazda hasta kaskat1
kesilmistir, solunum durmustur ve buna bagl olarak siyanoz gelisir. Dil 1s1r1-
labilir. Tonik dénemi takiben klonik faz gelisir. Klonik dénemde ekstremite-
lerde ritmik istemsiz atmalar izlenir ve kloniler arasinda solunum hareketleri
baslar. Ancak heniiz yeterli bir solunum baslamadig i¢in siyanoz devam et-
mektedir. Klonik fazda agizdan salya gelebilir ve bu fazin sonunda sfinkter
kusuru gelisebilir. Nobetin sonunda hasta derin bir nefes alir ve tiim viicudu
gevsek olarak derin bir koma hali ile yatar. 15-30 dakika arasinda siiren bu
postiktal dénemden sonra suur yavasga acilirken, hasta kendisini yorgun ve
halsiz hissetmektedir, siklikla yaygin kas agrilarindan ve bas agrisindan sika-
yet eder. Yukarida tanimlanan jeneralize tonik-klonik nobet semiyolojik ola-
rak parsiyel baslangich JTK nobetlerden farksizdir. Ancak aura o6zellikleri,
postiktal otomatizmalarin varlig1 ve diger anamnez ve EEG bulgulari ile bu iki
tip nobeti ayirt etmek miimkiin olur.

F. Atonik nobetler; Cenenin ve/veya ekstremitelerin kas tonusunun ani
kaybryla sekillenen ve buna bagh olarak ani yere diismelere neden olan nébet-
lerdir. Bu nobetler ¢ok kisa stirelidir. Nobet sirasinda suur etkilenmez, etkilen-
digi takdirde ise bu durum ¢ok kisa stireli olur. Bas ve yiliz travmalarina en
cok sebep olan nobetlerdir.

Ayirici Tani

Iyi bir anamnez alarak tan1 koymaya galistigimiz epilepsi nobetlerinde, sa-
dece epilepsi nébetlerinin klinigini bilmemiz yetmeyecek ayni zamanda ayri-
a1 tantya giren diger paroksizmal hastaliklar1 da tanimak ve ayirim yapmay1
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bilmek gerekecektir. Bu nedenle bu béliimde de ayiric1 tanida yer alan sikca
goriilen bir takim kosullardan bahsedecegiz.

Epileptik nobetlerin ayirici tanis1 yasa ve nobetlerin klinigine gore degis-
kenlikler gosterir. Mesela, siit gocugunda soluk tutma nobetleri epilepsi nébet-
lerin ayiric1 tanisinda 6nemli bir yer tutarken, yetiskinde gecici iskemik atak-
lar, psikojen nobetler 6n plana gikar. Nobetlerin ayirici tanisinda nébetin semi-
yolojisi de 6nemlidir. Mesela, basit parsiyel bir nobetin ayiric1 tanusinda gegici
iskemik ataklar yer alirken, tonik-klonik bir nobetin ayirici tanusinda gegici is-
kemik ataklar yer almaz (Tablo 2).

Cocukluk Caginda Epilepsi Nobetleri ile Karisabilecek Bazi Durumlar

Fizyolojik uyku myoklonisi; Uykuya dalma sirasinda gozlenen myoklonileri
takiben hasta uyanir. Bu myoklonilere EEG bulgulari eslik etmez. Yaygin ola-
rak goriilen bu durum her yas grubunda izlenir ancak 6zellikle cocuk yas gru-
bunda epilepsi nobetleri ile karisabilir.

Soluk tutma nobetleri; Bu nobetler siklikla 18 aydan 6nce baslar ve 3 yasin-
dan sonra goriilmeleri seyrektir. Siklikla bir 6fkeyi ya da bir yaralanmay taki-
ben ¢ocuk 6nce aglarken, birden solunumu durur ve gevsek, siyanoze ya da
soluk bir halde suuru kisa siireli kapanir. Soluk tutma ndbetleri tekrarlayic
olabilmekle birlikte iyi sevirlidirler, cogunlukla tedavi gerektirmezler.

Tablo 2. Epilepsi nobet tiplerine gore ayirict tant

1. Parsiyel ndbetlerle karisabilen durumlar
klasik migren
gecici iskemik ataklar
psikojen nobetler
tek tarafli motor tikler
hemifasyal spasmlar
katapleksi
paroksismal koreatetosis
panik ataklar
2. Kompleks parsiyel ndbetlerle karisabilen durumlar
psikojen nobetler
narkolepsi
somnanbulism
baziler migren
3. Jeneralize tonik-klonik ndbetlerle karisabilen durumlar
senkop
psikojen ndbetler
tetani
jeneralize myokloni
katapleksi
deserebrasyon rijiditesi
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Pavor nokturnus (uyku terorti); En sik okul 6ncesi ¢ocuklarda izlenen bu tab-
loda uykuda aniden gelen bir ajitasyon hali s6z konusudur. Cocuk aglar, ba-
girir, terler ve bu esnada hiperpneik ve tasikardiktir. Gozleri agik olsada uya-
nik degildir ve disardan yardimla sakinlestirilemez. Saniyeler ya da dakikalar
boyunca siiren bu durumdan sonra hasta uykuya dalar ve ertesi giin olanlari
hatirlamaz. Pavor nokturnus, uykunun derin N-REM dénemlerinde ortaya ¢1-
kar. Uyku terorleri uykuda kabuslarla karistirilmamalidir zira bunlar REM
déneminde goriiliirler, hasta kabusunu hatirlar ve tekrar uyumaktan korkar.

Somnanbulism (uykuda gezme); Erkek cocuklarda kizlara gore daha siktir.
Bu ataklar yetiskin hayatta da devam edebilirler ve yetiskinde de kompleks
parsiyel nobetlerin ayiric1 tanisina girerler. Somnanbulism sirasinda hastada
suur etkilenmistir. Hasta anlamli goriilen bir takim otomatizmalar sergiler. Bu
otomatizmalar hastanin yataktan kalkip dolasmasi, kosmasi seklinde olabilir.
Epilepsi nobetleri her yasta baslayabilir. Kompleks parsiyel nobetler hem uy-
kuda hem de uyaniklikta izlenebilir. Uykuda ortaya ¢ikan kompleks parsiyel
nobetlerde somnanbulismin tersine hasta siklikla yatag: terk etmez. Parasom-
nilerin epilepsi nobetlerinden ayiriminda bu epizodik fenomenlerin uykunun
derin non-REM ile iligkili olmalarindan yararlanilir. Gerekli oldugunda rutin
ve uyku EEG’si tantya yardimei olur.

Yetiskinde epilepsi nobetlerinin ayirici tanusi Tablo 2’de yer almaktadir. Bu
ay1rict tan1 nobetlerin tipine gore yapilmustir.

Basit Parsiyel Nobetlerin Ayirict Tanist

Klasik migren; Klasik migren ataklarinda tek tarafli bas agrisina fokal néro-
lojik bulgu ve sikayetler eslik eder.Tek tarafli paresteziler sik goriilen sikayet-
lerdendir.Epilepsi nobetlerinde oldugu gibi baslangicta pozitif semptomatolo-
jiyle seyrederler. Migren parestezileride epilepsi nobetleri gibi bir yayilim pa-
terni izleyebilir ve el ve kolda baslayarak arkasindan bacaga yada ytize yayi-
labilir. Epilepsiden farkli olarak, migren esnasinda parestezilerin yayilimi 10-
20 dakika stirer ve semptomlar saatlerce devam edebilir. Klinik olarak migren
ataklarinin bu temel 6zellikleri ile epilepsiden ayrilmasi gogu hastada miim-
kiindiir.

Gegici iskemik ataklar; Dakikalar stiren tek tarafli 6zellikle kol ve ytiz yari-
sinda izlenen somatosensoryel belirtiler hem gegici iskemik ataklara hem de
basit parsiyel nobetlere bagli olarak ortaya cikabilir. Gegici iskemik ataklarda
somatosensoryel semptomlar negatif 6zelliklerdedir. Hasta bunlar1 uyusma,
hissizlik olarak tanimlar. Bu paroksizmal olay genellikle 2-15 dakika siirer. Ek-
lenen diger norolojik bulgularla birlikte bahsedilen 6zellikler ayirimda genel-
likle yeterli olur.
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Kompleks Parsiyel Nobetlerin Ayirict Tanist

Benzer epilepsi nobetleri; Kompleks parsiyel nobetler hicte seyrek olmayarak

absans nobetleri ile karistirilirlar. Kompleks parsiyel nobetlerde auranin varli-
81, nobetlerin siklikla bir dakikadan daha uzun siirmesi ve nobet sonrasi kon-
flizyonun olusu bu nébetlerin absans nébetlerinden rahatlikla ayrilmasini sag-
lar. Ancak temporal lob nobetlerinde goriilen bu tipik 6zelliklerin aksine fron-
tal lob’dan kaynaklanan kompleks parsiyel nobetler kisa siireli olurlar. Bun-
larda aura olmayabilir, postiktal konfiizyon izlenmeyebilir ve bu nbetler giin
icersinde ¢ok sayida tekrarlayabilirler. Bu nedenle bunlar absans nobetleri ile
karistirilabilirler. Frontal lob nobetlerinde basin ve gozlerin versiyonun siklik-
la izlenmesi absans nobetlerinden ayirima katkida bulunabilir. Bu nobet tiple-
rinin ayiriminda EEG’de yardimci olabilir. Nobetlerin baslangig yasi, tedaviye
yanit ozellikleri, goriintiileme yontemlerinde izlenebilecek bulgular iki nébet
tipini ayirmada yol gosterebilir.

Psikojen nobetler; Bu nébetler sirasinda kompleks parsiyel nobetleri diistin-

diirecek tarzda anlamsiz bakiglar, otomatizmalar izlenebilir. Bu nébetlerde iz-
lenen hareketler epilepsi nobetlerinden farkli olarak amaca yonelik ve telkine
agiktirlar. Bu nobetler ayn1 zamanda tonik-klonik nébetlerinde ayirici tanisin-
da yer aldiklar1 igin bunlar hakkinda detayl: bilgi ileride yer alicaktir.

Narkolepsi; narkolepsi ataklar1 da kompleks parsiyel nobetlerle, suurun her

ikisinde de etkilenmesi ve ndbet sirasinda izlenebilen diismeler nedeniyle ka-
ristirilabilirler. Ancak narkolepsi ataklarinda hasta her zaman uyandirilabilir
ve boyle bir atagin sonucunda postiktal konfiizyon izlenmez. Narkolepsi atak-
lar1 siklikla monoton kosullarda ortaya gikar ve bunlarin 6ncesinde aura izlen-
mez. Narkolepsi ataklar1 dakikalardan, saatlere kadar uzayabilir.

Senkop; Senkop serebral anoksiye bagli olarak gecici suur ve tonus kaybi
olarak tanimlanir. Epilepsi nobetlerinde oldugu gibi senkoplarda da aura olur
ve senkop sonrasi konfiizyon izlenebilir. Senkop 6ncesinde izlenen belirtiler
bas donmesi, bulant1 hissi, abdominal rahatsizlik, gbzde kararma, terleme,
renkte solma ve bayilacakmis hissi seklinde ortaya ¢ikar. Epilepsi nobetlerin-
de izlenen auralarin zenginligi semptomatoloji béliimiinde tanimlanmistir. Bu
belirtileri takiben suurun etkilenmesi ile birlikte hasta yere diiser. Bu esnada
gozler acik olabilir ve yukar1 doner. Renk soluktur. Idrar kagirma nadiren iz-
lenebilir. Dil 1sirma olagan degildir. Nobet kisa siirelidir, bu esnada siklikla
viicut gevsektir. Ancak kimi zaman tonik bir kasilma ya da diizensiz myoklo-
niler izlenebilir. Postiktal konfiizyon siklikla post-travmatik amnezi nedeniy-
le ortaya gikar. Senkop genellikle kan verme, aglik, uzun siire ayakta durma,
heyecan gibi bir takim presipitan olaylar1 takiben ve ayakta duran kisilerde or-
taya cikar. Kardiyak sebeplere bagh ortaya ¢ikan senkoplar ise daha kompli-
ke olabilirler. Bunlarda senkop 6ncesi kalpte carpint1 hissi olur. Senkop genel-
likle fiziksel bir aktiviteyi takiben ya da istirahatte gergeklesir. Bunlarda bayil-
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ma daha uzun siireli olabilir ve motor belirtiler daha 6n planda izlenir. Bu has-
talarda dikkatli bir kardiyak sorusturma ve inceleme sorunu aydinlatmay1
saglayacaktur.

Jeneralize Tonik-Klonik Nobetlerin Ayirict Tanisi

Psikojen nobetler; Tedaviye direngli epilepsi nobetleri nedeniyle incelenen
hastalarin %8-20 ‘sinde nobetlerin aslinda psikojen nobetler oldugu tanimlan-
muastir. Epilepsi pratiginde en siklikla ayirici tan1 problemi bu grup hastalarda
yasanir. Psikojen nobetler her tip epilepsi nobetini taklit edebilirler. Ancak en
sik olarak tonik-klonik nobetleri taklit ettikleri i¢in bu boliimde bahsedilecek-
lerdir. Eger nobetler bilinen epilepsi ndbetleri semiyolojisine uymuyorsa, uy-
gun tedavi altindaki hastada nobetler devam ediyorsa, nobetler stresli bir ola-
yin hemen arkasindan gelisiyorsa, hastada affektif veya kisilik problemi var-
sa, tekrarlayan interiktal EEG’ler hep normal olarak degerlendiriliyorsa psiko-
jen nobetlerden siiphe edilmelidir. Bu nébetler siklikla stresli bir olay1 takiben
kalabalik ortamlarda ortaya gikarlar. Nobetlerin siireleri cok kisa veya dakika-
lar ya da saatlere varan siireler igersinde ¢ok degisken olabilir. Nobetler sira-
sinda tipik olarak hasta kendisine zarar vermeyecek sekilde yere diiger. Suur
etkilenmis goriintir fakat hasta konusulanlar1 duyabilir ancak cevap veremez.
Motor belirtiler belirli bir stereotipi icersinde degildir. Psikojen nobetlerde
motor belirtiler tonik-klonik nobetlerde oldugu gibi belirli bir sira ve diizen
icermezler. Bunlarda siklikla cesitli, degisik belirtiler ortaya ¢ikar. Hastalarda
opistotonus postiirii, pelvik donme hareketleri, titremeler, diizensiz kloni ve
tonik spazmlar gozlenir. Cevreden gelen uyarilara tepki verebilirler. Nobet
sonlanirken aglama, giilme olabilir. Nobetler telkinle baslatilabilir ya da son-
landirilabilir. Bu nébetler sirasinda sfinkter kusuru, dil 1sirma ve diismeye
bagli yaralanmalar izlenmez. Psikojen nobetler basit parsiyel ve kompleks
parsiyel nobetleri de taklit edebilirler. Cok kisa siireli cevapsizlik ve ani diis-
me ile karakterize olanlar absans ya da atonik nobetler ile karistirilabilir.
Amacli goriinen otomatizmalar ve cevapsizlik ile seyreden psikojen nobetler
kompleks parsiyel nobetleri taklit edebilir. Ancak epilepsi nobetlerinde oto-
matizmalar amacs1z ve monotondur. Epilepsi nobetlerinde saldirganlik ancak
¢ok nadir goriilen bir durumdur. Halbuki psikojen nobetlerde otomatizmalar
dramatik ve amaca yoneliktir ve saldirganlik cevreye ve kisinin kendine yone-
lik olarak sik goriiliir. Nobetler sirasinda gozlenen tiim belirtilerin iyi bir se-
kilde ve sirastyla tanimlanmasi ¢ogu hastada ayirimi saglayacaktir.

Deserebrasyon rijiditesi; Beyin sap1 lezyonu olan hastalarda 1-10 dakika sii-
reli tekrarlayici iki tarafli tonik kasilmalar olabilir. Deserebrasyon rijiditesi in-
ternal yada eksternal uyaranlarla ortaya ¢ikabilir. Epilepsiden ayiriminda ag-
ril1 bir uyaranla deserebrasyon rijiditesinin ortaya ¢ikarilmasi yeterli olur.
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ACiL UNITESINDE TEKRARLAYICI EPiLEPSi NOBETLERI (STATUS EPILEPTIKUS)

Status epileptikus herhangi tipte bir epileptik nobetin 30 dakikadan daha
fazla devam etmesi ya da ndbetlerin, suurun diizelmesine olanak tanimayacak
kadar sik olarak tekrarlamasi hali olarak tanimlanmuistir. Akut tekrarlayici no-
betler belirli bir siire igerisinde (tipik olarak ¢ocuklarda saatler ve yetiskinler-
de bir, iki giin) hastanin olagan ndbet sikligindan farkl bir sekilde nobetlerin
gruplasarak tekrarlamasi olarak tanimlanir. Status epileptikustan farkl olarak
bu nébetler arasinda suur ve nérolojik durum normale déner, ancak bu nobet-
ler de hastanin giinliik hayatini ciddi 6l¢iide bozar ve zaman zaman status epi-
leptikusa ilerleyebilirler.

Jeneralize tonik-klonik nébet statusu mortalite ve morbidite riski agisindan
onemli bir acil problem olarak her hekimin taniyabilecegi bir tablo olmasina
karsin kompleks parsiyel ve absans nébetlerinin statusunun tanimnmas: giig-
liikkler arz eder. Bu nobetlerde hastalarda akut baslangigli, dakikalar, saatler ve
hatta nadiren giinler boyu devam eden konfiizyonel bir durum olusur (twi-
light state). Hasta 6nceden epileptik ise bu durumu tanimak miimkiindiir an-
cak o giine kadar epileptik olduguna dair bir bilgi yoksa teghis bir hayli giig-
tiir. Hekimin nonkonvulzif status epileptikus olasiligini akla getirmesi ve bu-
na yonelik EEG tetkiki istemesi gerekir.

Mortalite ve morbidite riskinin yiiksekligi nedeniyle konvulzif ya da en
siklikla karsilasilan tonik-klonik nobet statusu énemli acil problemlerden biri-
dir. Bu hastalar1 3 gruba ayirarak inceleyebiliriz; birinci grupta ilk nébeti sta-
tus epileptikus tablosu olanlar, ikinci grupta kronik epileptik olup herhangi
bir asamada statusa girenler, tiglincii grupta ise beyni etkileyen akut bir hadi-
se geciren ve buna bagli (provoke) status epileptikus tablosuna giren hastalar
yer alir.

AET'lerin kesilmesi, atesli haller, alkol kullanimi, akut alkol ve madde bi-
rakma gibi haller statusu kolaylastiran faktorlerdir. Serebro-vaskiiler hadise-
ler, MSS enfeksiyonlari, neoplazmalar, akut metabolik bozukluklar, kafa trav-
malari, semptomatik status epileptikus olgularinda sik goriilen etyolojik se-
beplerdir. Status epileptikusta mortalite yas, statusun stiresi gibi cesitli faktor-
lere bagh olarak %8-32 arasinda degismektedir. Cocuklarda bu oran daha dii-
siiktiir, yaghilarda ise %50'ere varabilir. En yiiksek mortalite semptomatik ol-
gulardadir ve bunlarda 6liim status kadar altta yatan sebebe de baghdir. Eger
status bir saatten fazla stlirerse mortalite %32, 30 dakikadan az stirerse %2.7 ci-
varindadir. Cocuklarda, 6zellikle uzamis statusta norolojik sekel olasilig1 ar-
tar.

Patofizyolojik Degisiklikler

Jeneralize tonik-klonik nobet statusu sirasinda sistemik bir takim degisik-
likler olugur. Iki temel faza ayrilarak incelenebilen bu degisiklikler tedavinin
planlanmasinda da belirleyicidirler.
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1. Faz
Kompansasyon Fazi (0-30 dak.)

Statusun baslangicinda meydana gelen sistemik degisiklikler degisen ko-
sullar1 kompanse edici niteliktedir. Kan basinci, kardiyak hiz ve output artma-
styla serebral kan akimi artar ve boylece nobet aktivitesi ile artmis olan sereb-
ral metabolizmanin tatminkar diizeyde kompanse edilebilmesi miimkiin olur.
Serebral kan akiminin artisi, artmis endokrin ve sempatik aktivite ile birlikte
glukozun yeterli miktarda dokuya iletilmesini saglar. Otonom belirtiler orta-
ya ¢ikar; terleme, hiperpireksi, bronsiyal sekresyon, salivasyon, kusma v.b...
Kompansasyon faz1 20-30 dakikaya kadar uzayabilir.

2. Faz
Dekompansasyon Fazi (20-60 dak.)

Bu faz artmis serebral metabolizmayi karsilayan fizyolojik mekanizmala-
rin yetersizligi ile yaklasik olarak statusun baslangicindan 30-60 dakika sonra
baslar. Progresif olarak serebral otoregiilasyon bozulur, boylece serebral kan
akimi giderek kan basincina bagiml bir hale gelir. Hipotansiyon gelisebilir ve
ileri asamalarda ¢ok ciddi diizeylere varabilir. Kan basimcinin azalmasi sereb-
ral kan akimini ve serebral metabolizmay1 diisiiriir. Boylece epileptik serebral
dokunun yiiksek ihtiyaglar1 artik karsillanamaz. Altmis dakikadan fazla siir-
miis statusta metabolik ve iskemik tahribat baglar ve noronal kayip olur. Ka-
yiptan norotransmitter eksitotoksisitesi ve ayni zamanda artmis intraselliiler
Ca seviyelerinin sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir. Hayvan ve insanda
status 6zellikle serebellumun piirkinje hiicrelerinde ve hipokampiisiin pirami-
dal néronlarinda kayba yol agar. Anti-epileptik ilaglar, 6zellikle enfiizyon hiz-
lar1 yiiksekse hipotansiyonu kolaylastirir. Uzamus status tedavisinde bu ne-
denlerle pressor ajanlar gerekir. Sistemik ve serebral hipoksi, pulmoner hiper-
tansiyon ve kardiyak aritmiler statusun bu doneminde siktir. Uzamus statusta
intrakranyal hipertansiyon ve sistemik hipotansiyonunun kombine etkileri
bozulmus serebral sirkulasyona ve serebral 6deme sebebiyet verir. Statusun
baslangicindan itibaren metabolik ve respiratuar laktik asidoz hemen her za-
man bulunur. Diger metabolik degiskenler hipoglisemi, hiperkalemi ve hipo-
natremidir. Status uzadikga bunlar daha sik goriiliirler ve daha siddetli olur-
lar. Hiperkalemi kardiyak aritmilere neden olur. Myoglobiniiriye ve dehidra-
tasyona bagli tubuler nekroz ve seyrek olarak fulminan bébrek yetersizligi ve
akut karaciger harabiyeti olusur. Tekrarlayic1 konvulsif hareketlere bagli rhab-
domyoliz statusun erken donemlerinde ortaya ¢ikabilir. Dissemine intravas-
kiiler koagiilasyon nadir goriilen fakat ciddi bir komplikasyondur. Daha na-
dir goriilen diger komplikasyonlar akut pankreatit, kiriklar, pulmoner ve id-
rar yolu enfeksiyonlari, tromboflebit, serebral hemorajidir. Biitiin bu sistemik
degisiklikler morbiditeyi ve mortaliteyi arttirirlar ve etkin bir bicimde tedavi
edilmeyi gerektirirler.
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Tedavi
Genel Onlemler

Once hastanin status epileptikus tablosunda olup olmadigina karar verilir.
Gegirilmis nobetlere bagl postiktal komada status tedavisi yapilmaz, hasta
gozlem altina alinir.

Solunum yolu agik tutulmali, 02 verilmeli, kardiyo-respiratuar fonksiyon-
lar takip edilmelidir. Norolojik durum monitorize edilmeli, kan basinci, nabiz,
EKG, beden 1s1s1, biyokimyasal kan gazlari, pH, pihtilasma degerleri ve hema-
tolojik degerler takip edilmelidir.

Intravenéz yol 0.9 NaCl ile agik tutulmali ve uygulanan ilaglar birbirine
karigtirlmamalidir. Intra-vendz yollar biiyiik venlerden agilmali asla intra-ar-
teryal yol kullanilmamalidir.

Eger statusun sebebi acik degilse 50 ml kan 6rnegi tetkikler igin saklanma-
Lidir.

Eger hipoglisemi stiphesi varsa %50 glukoz 50 ml verilmeli, alkolizm ve
nutrisyonel yetersizlik halleri varsa thiamin (250 mg) yavasca verilmelidir.

Cogu zaman gereksizse de eger asidoz ¢ok siddetli ise bikarbonat verilebi-
lir. Solunumun kontrolii ve nébetin durdurulmas: asidozu diizeltecektir.

Statusun etyolojisi belirlenmeli, degerlendirmeler ve arastirmalar klinik
kosullara gore yapilmalidir. CT ve BOS incelemesi genellikle gerekir. Eger ilag
kesilmesine bagli olarak status gelismisse ilacin dahi verilmesi statusun kont-
roliine yetebilir.

Hipotansiyonu diizeltmek icin pressor tedavi gerekebilir. EKG monitori-
zasyonu altinda i.v. (intravendz) dopamin baslangi¢ dozu olarak 2-5
mcg/kg/dak. enfiizyon halinde verilebilir ve doz 20 mcg/kg/dak.ya kadar ¢1-
kartilabilir.

Uzamus statusta EEG monitorizasyonu nobet aktivitesini takip etmek aci-
sindan gerekebilir. Eger serebral 6dem gelismisse aralikli pozitif basingli ven-
tilasyon, 6 saatte bir 4 mg deksametazon ve mannitol uygulanmalidir.

Acil tedavi ile birlikte nasogastrik tiip araciligiyla anti-epileptik tedavi ve-
rilmelidir.

Anti-Epileptik Ila¢ Tedavisi
Akut Tekrarlayic: Nobetler

Akut tekrarlayic1 nobetler geciren hastalara nobetleri onleyici tedavi evde
ve hastane dis1 saglik tinitelerinde uygulanabilir. Bu hastalar kimi zaman ge-
reksiz uygulamalara maruz kalmakta ve anti-epileptik tedavileri uygunsuz bir
sekilde degistirilmektedir. Halbuki bu asamada rektal diazepam uygulamas1
tekrarlayan nobetleri kontrol edebilecegi gibi status gelismesini de engelleye-
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bilir. Rektal uygulama i¢in diazepam 5 ve 10 mglik preparatlar1 hazirlanmis-
tir. Yetiskinlerde 10 mglik rektal tiipler, 4 kez tekrarlanabilecek sekilde kulla-
nilabilir (0.5 mg/kg). Diazepam rektal tiip bulunamazsa 2 ml.likk ampul formu
enjektore cekilerek rektal olarak verilebilir.

Son yillarda bukkal/sublingual intranazal olarak verilecek midazolam'mn
akut tekrarlayan nobetlerde (ayn1 zamanda status epileptikusta) etkinligi gos-
terilmis ve giderek daha yaygin kullanimi beklenmektedir. Heniiz bu amagla
hazirlanmis intranazal form iilkemizde yoktur.

Sodyum valproat gerek akut tekrarlayan nobetlerde gerekse erken status
epileptikusta rektal olarak uygulanabilir. Baglangigta 10-20 mg/kg olarak ve-
rilip daha sonra 10-15 mg/kg dozlarda 8 saat ara ile uygulama devam edebi-
lir.

Erken Status Epileptikus (0-30 dak.)

Hentiz kompanse fazda olan bu asamada tercih edilen ilaglar hizli etkili
benzodiazepinlerdir. Bu asamada diazepam ve lorazepam ilk tercih ilac1 ola-
rak kullanilabilirler. Rektal veya kas i¢ine uygulanan paraldehitin de alterna-
tif bir tedavi olabilmesine karsilik bu ilacin uygulama zorluklari ilacin 6nemli
olgiide geri planda kalmasina neden olmustur. Solunum problemi olan hasta-
larda lignocaine uygulanabilir. Bu asamada nobet durdurulmussa 24 saat has-
ta gozlem altinda tutulur.

Lorazepam: Tiirkiye'de parental formiilii bulunmayan benzodiazepinin
ml’sinde 4 mglik etken madde igeren ampulleri mevcuttur. Son yillarda status
tedavisinde diazepama gore daha uzun siireli etki saglamasi ve daha az solu-
num depresyonu ve hipotansiyon riski olusu nedeniyle 1. segenek olarak di-
azepam'mn Oniine gecmistir. Statusun baslangicinda dakikada 1-2 mg gidecek
sekilde kilogram (kg) basina 0.1 mg dozda i.v. olarak verilebilir. Bu doz 10 da-
kika sonra tekrarlanabilir.

Diazepam: i.v. ve rektal olarak uygulanabilir. Ticari olarak ml.sinde 5 mg
bulunan 2 ml.lik ampulleri ve rektal uygulama igin 5-10 mglk tiipleri mevcut-
tur. Yetigkinlere 10-20 mg uygulama hiz1 dakikada 2-5 mg'1 gecmeyecek sekil-
de i.v.yapilabilir. Diazepam her tiir nobet statusunda etkinligi gosterilmis bir
ila¢ olmakla birlikte hipotansiyon ve solunum depresyonu yapma riski mev-
cuttur. Plastik ytiizeylere uzun siireli temasta reaksiyona girer, diger anti-epi-
leptiklerle etkilesimi vardir ve konsantre solusyonlarda ¢oker. Etkinliginin ki-
sa stireli olmasi nedeniyle diazepam ile duran ndbetlerde niiksler olabilir.

Clonazepam: Statusta hem erken fazda hem de dekompanse fazda kullani-
labilir. 1 mg clonazepam 1 ml’lik ampulleri mevcuttur. 1 mg bolus tarzinda 30
saniyeden daha hizli olmamak tizere verilebilir. 1-2 mg'1 250 ml %5 dekstroz
veya %0.9 NaCl igersinde enfiizyon olarak verilebilir ancak solunum depres-
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yonu ve hizli verildigi takdirde kardiyo-vaskiiler kollaps yapma riski vardir.
Bu ilaca tolerans lorezapama gore daha geg gelisir.

Midazolam: 2. Faz tedavilerinde bahsedilecektir.

Paraldehit: Rektal, i.m. ve i.v. yollarla uygulanabilir. Ancak i.m. uygulama-
da steril abse olasilig1 ve i.v. uygulamada yeterli diliisyon yapilmamissa tok-
sik olma ve tromboz yapma olasilig1 vardir. Tiirkiye'de bulunmayan bir bile-
sik olan paraldehitin diazepama olan iistiinliikleri sunlardir: Daha uzun siire-
li etki nedeniyle nobetler niiks etmez. Hipotansiyon ve solunum depresyonu
yapma riski daha azdir.

Lignocaine: Bir membran stabilizator olan lignocaine 6zellikle solunum
problemi olan hastalarda 6nerilir, ayn1 zamanda hipotansiyon riski de diigiik-
tiir. i.v. yolla 1.5-2.0 mg/kg (100 mg) olarak uygulanir. Enfiizyon halinde uy-
gulanmasi istendiginde 3-4 mg/kg saatte gidecek sekilde %5 dekstroz ile ve-
rilebilir. Kardiyak ritm bozuklugu yapma riski vardir. Yiiksek dozda kendisi
de konvulsiyonlara neden olabilir.

2. Faz (30-60 dak.)

Artik dekompansasyon baslamistir. Yogun bakim sartlar1 gerekmektedir.
Bu asamada kullanilacak iki alternatif vardir ve her ikisi de i.v. ylikleme doz-
larinda verilmeli ve bunu oral veya i.v. tamamlayic1 dozlar takip etmelidir. Bu
asamada ya da daha 6nce diazepam ve fenitoin, birincisinin hizli fakat kisa sii-
reli, digerinin yavas fakat uzun siireli etkilerinden yararlanmak amaciyla ve-
rilebilir. Diger tedavi secenekleri arasinda bolus olarak ya da intravenoz en-
flizyon yolu ile clonazepam, diazepam, paraldehit, midazolam'in enfiizyon
yolu ile verilmesi sayilabilir.

Fenitoin: 250 mg iceren 5 ml'lik ampulleri mevcuttur. Yetiskinlerde 15-20
mg/kg (1000 mg) 500 cc izotonik icerisinde enflizyon halinde dakikada 50
mg/ml’den (yaslilarda 20 mg/ml) daha hizli olmamak tizere verilebilir. Feni-
toin status tedavisinde etkinligi belirlenmis bir bilesik olup, solunum ve sereb-
ral depresyon yapma olasilig1 diisiiktiir. Fenitoin etkisi ge¢ baslayan bir ilag-
tir. Ayrica farmakokinetik 6zellikleri ve bunlarin kisiler arasi farklililari nede-
niyle serum seviyelerini yakindan takip etmeyi gerektirir. Uygulama sirasin-
da kardiyak monitarizasyon sarttir. Onerilenden daha hizl verilirse toksik dii-
zeylere kolayca varir.

Diazepam: Bu fazda perfiizyon olarak diazepam verilebilir. Bu amacla 50-
100 mg diazepam 500 ml %0.9 NaCl icerisinde kan seviyeleri 0.2-0.8 mg/ml
olacak sekilde verilir. Diazepamin plastik yiizeylerde ¢6kebilmesi nedeniyle
i.v. soliisyon her alt1 saatte bir degistirilmelidir ve uzun stire etkili i.v. yol kul-
lanilmalidur.
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Midazolam: 200 mikrogram/kg i.v. bolusu takiben siirekli i.v. yol ile daki-
kada 0.75 mikrogram/kg olarak bu fazda uygulanabilir.
Fenobarbital: 1 ml'lik ampullerinde 200 mg igerir. Uygulamadan &nce has-

ta entiibe edilmelidir. Yetiskinlerde yiikleme dozu 10 mg/kg olarak dakikada
100 mg gidecek sekilde uygulanir. Fenobarbital statusta etkinligi ispat edilmis,
serebro-protektif 6zellikleri, intrakranyal basinci ve serebral kan akimini azal-
tan etkileri de olan bir maddedir. Fenobarbital ile ilgili baz1 dezavantajlar ise
sunlardir: Akut tolerans gelisebilir, aktif metabolitleri olusur, birikme egilimi
vardir, oto-indiiksiyon olur, kan seviyesi takibi gerekir.

Tedaviye Direngli Status Epileptikus

Tedavinin baglamasindan 60-90 dakika sonra halen nobetler devam edi-
yorsa artik direngli status donemine girilmistir. Bu donemde tam doz aneste-
zi gerekir: Anestezi barbitiirat ve non-barbitiirat ilaclar ile yapilir. En sik kul-
lanulan maddeler thiopental ve propofoldur. Halen kullanilan diger baz1 mad-
deler ise isofluorane ve etomidate'dir. Bu donemde EEG ile elektriksel status
takibi yapilmas1 gerekir.

Thiopental: Na tuzu %2.5 solusyon olarak hazirlanir. 100-250 mg i.v. bolus

20 saniyeden daha yavas olarak verilir. Daha sonra 50 mg bolus 2-3 dakikada
bir nobetler her kontrol altina alinana kadar verilir ve nobetler kontrol altina
alindiktan sonra i.v. enfiizyon tedavisi EEG'de burst-supresyon paterni koru-
narak (3-5 mg/kg/saatte) verilir.

Propofol: Mililitresinde 10 mg iceren 20 ml'lik ampulleri mevcuttur. Iki

mg/kg olarak bolus verilebilir. Gerekirse enfiizyona gegilir ve saatte 5-10
mg/kg ile baslanarak daha sonra 3 mga indirilerek verilir. Cok hizli etkilidir.
Hemodinamik yan etkileri yoktur. Ancak bu ilacin uzun stireli infiizyonlar1
hakkinda fazla bilgi yoktur. Nadiren kendisi de nobetlere neden olabilir.

Etomidat: 20 mg etomidate iceren 10 ml’'lik ampulleri mevcuttur. Uygula-

mada 0.3 mg/kg i.v. bolus olarak verilir. Cok kisa stirede etki baglamasina kar-
sin ilacin kesilmesiyle nobetler tekrarlayabilir.

Tedavide Bagsarisizlik Nedenleri

Acil olarak verilen anti-epileptik ilag dozlar1 ¢ok diistik olabilir. Baglangic-
ta nobet kontrolii saglandiktan sonra siiregen tedavi uygun dozlarda baslatil-
mamuistir ve buna baglh niiks olmustur (Status sonlanir sonlanmaz idame teda-
vi baglatilmalidir. Hasta ila¢ kesmeye baglh status epileptikusa girmisse kul-
lanmakta oldugu ilaglar diger kosullarda ise difenil hidantoin oral ya da
nasogastrik yol ile veya Na valproat rektal yol ile verilmelidir).

Tabloya eslik eden sistemik, metabolik degisikliklere gerekli miidahele
yapilmamustir. Statusa neden olan etyolojik hadise progresif tabiattadir.
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