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TANIMLAR

Nobet: Beyin néronlarindan uygunsuz elektrik bosalmasinin neden
oldugu, anormal norolojik fonksiyon epizotudur. Anormal kortikal

noronal aktivitedir.



Nobetler primer (epileptik) veya sekonder
(reaktif) (toksik maddeler, ilaclar, metabolik
bozukluklar, ani beyin kan akimi kesilmesine bagli)
olabilir.

Kitle lezyonu gibi tespit edilen nérolojik bir
durum varsa sekonder veya semptomatik

nobetten bahsedilir



TANIMLAR

Epilepsi: (recurrent unprovaced seizure)

Provakasyon olmadan yinelenen nobetlerin olustugu klinik bir
durumdur. Ancak alkol gekilmesi, hipoglisemi gibi reversibl

nedenlere bagl tekrarlayan ncbetler epilepsi kabul edilmez.
Her nobet epilepsi degildir.

Primer nobette etiyoloji, genetik veya idiopatik orijinlidir.



SEKONDER NOBET-ETIYOLOJT

Travma
Tidmorler
Vaskiiler Olaylar
SAK, intraparankimal kanama
Subdural, Epidural kanama
Stroke
Vaskiilit
Enfeksiyonlar
Menengit
Ensefalit
Abse

Metabolik
Hipoglisemi
Hiponatremi, hipokalsemi
Hipomagnezemi
Hepatik yetmezlik, tiremi
Toksik
Kokain ve sempatomimetikler
TSA
Antikolinerjik
Isoniyazid
Eklampsi

Hipertansif ensefalopati



EPIDEMIYOLOJI

Acil Servise basvurularin ~%1 nobettir.

Toplumun ~% 6-10 hayatlari boyunca en az bir kere nobet

gegirirler.,
Ancak epilepsi insidansi %1 altindadir.

20 yas alt1 ve 60 yas Ustiinde nobet insidansi artar. Etiyolojileri
farkhlik gosterir.

Erkeklerde insidansi biraz daha yiiksektir.



PATOFIZYOLOJI

Néronal diizeydeki patofizyoloji tam bilinmemektedir.

Serebral kortekste eksitator iliskilerin devamliligindan
veya nhoronlar arasindaki senkronizasyonun kaybolmasina
bagli meydana gelir.

Glutamik asit ve GABA arasindaki dengesizlik ngbete
neden olur.



PATOFIZYOLOJI

Nobet sirasinda viicutta bir dizi olay meydana gelir.
Gegici apne ve hipoksi olur.
7%43'de vicut 1sist artar. Gegicidir.
Erken donemde KB artar, takiben diiser.
Serum laktat ve glukoz seviyesi artar.
Asidoz , bir saat icinde normale doner.

Beyaz kire yikselir.



NOBETLERIN SINIFLANDIRILMASI

Generalize nobetler
Tonik-klonik (grandmal)
Absans (petitmal)
Myoklonik

Tonik

Klonik

Atonik

Fokal nobetler
Basit parsiyal
Kompleks parsiyal

Sekonder generalize olan parsiyal

Siniflandirilamayan (yetersiz bilgiye
bagl)



GENERALIZE NOBETLER

Serebral korteksin famamina yakininin es zamanli aktivasyonu ile

olusur.
Hastada ani biling kaybi vardir, aura yoktur.
Konvulsif veya non konvulsif olabilir.

Nébetten hemen 6nce bazi hastalarda belli belirsiz bir prodromal

donem ve disfori gorilebilir.



GENERALIZE
TONIK KLONIK NOBET (GRAND MAL)

Ani biling kaybi, govde ve ekstremitelere yayilan rijidite olur ve hasta diser.
(tonik)

Hastada apneik periyod olusur, derin siyanoz olusabilir. Siklikla idrar yapar,
kusabilir.

Tonik faz yatigir, kaba titreme ve simetrik ritmik jerkler geligir. (klonik)

Atak genellikle 60-90sn siirer. Atak bittiginde hasta flask, bilingsizdir, derin
ve hizl solur. Biling yavas yavas doner, birkag saat siiren konfiizyon ve
yorgunluk devam edebilir.



GENERALIZE
ABSANS NOBET (PETIT MAL)

Postural tonus kaybi olmadan birkag sn siren ani biling kaybidir.

Konfiizyon, ortamdan kopma, i¢ce kapanma ve ani aktivite kaybi
seklinde goriliir. 66z kapaklarini kirpmadan sabit bakis gériilebilir,

Sese ve diger uyaranlara yanitsizdir. Istemli hareket yoktur.

Né6bet aniden kesilir hasta postiktal dénem olmadan énceki

aktivitesine geri doner.

Hasta ve goéren kisi ne oldugunu farkinda olmaz.



GENERALIZE
ABSANS NOBET (PETIT MAL)

e .o ce\Joe

nedeniyle 6gretmenin ve ailenin dikkatini gekebilir.
Glinde 100 veya daha fazla nébet olabilir.
Diger nobet gesitleriyle birlikte de bulunabilir.

Eriskinlerde ki minor kompleks parsiyal nébetler absans

olarak kabul edilmez. Tedavileri farkhdir.



GENERALIZE
MYOKLONIK, KLONIK, ATONIC, TONIK

Myoklonik: Generalize veya bir / birden fazla ekstremitede kisa

sok benzeri kas kasilmasidir.

Klonik: Tonik unsur olmadan tekrarlayici klonik jerkler

tarzindadir.

Tonik: Bas, gozlerde deviasyon, viicutta burkulma uzamis
rijidite. ylizde kizarma, viicudun kendi etrafinda dénmesi
gordlebilir.

Atonik: Bag, govde, ekstremitelerde ani postural tonus kaybi,

kisa biling kaybi olur.



PARSIYAL (FOKAL) NOBETLER

Serebral korteksin lokalize bélgesinde elektrik bosalmasina bagl
gordlir.
Genellikle sekonder nobettir, beyinde lokalize yapisal lezyonu

gosterir,

Bir fokal nobet her iki hemisfere yayilabilir. Sekonder
generalizasyon terimi kullanilir. Bazi hastalarda bu durum o kadar

hizl olur ki ancak EEG ile gasterilebilir.



PARSIYAL (FOKAL) NOBETLER
BASIT PARSIYAL FOKAL NOBETLER

Nobet lokalizedir, mental durum etkilenmez.

Siklikla bir ekstremitede sinirli tonik-klonik hareketler
seklindedir. Frontal lobta odak varsa bas ve gozlerde tonik
deviasyon gordlebilir,

Duyusal hallisinasyonlar sensoryal korteks, gorme ile ilgili
semptomlar (1s1k gakmasi, ¢arpik gérme) occipital lobta, Koku ve
tatma ile ilgili haltsinasyonlar medial temporal lopta odak

varliginda gelisebilir.



PARSIYAL (FOKAL) NOBETLER
KOMPLEKS PARSIYAL NOBETLER

Biling agiktir veya mental durum etkilenmemistir.
Siklikla temporal lop odaktan kaynaklanir.
Temporal lop nébet, psikomotor nébet adlandirilir.

Koku ile ilgili semptomlar sik oldugu igin psikiyatrik hastaliklarla

karistirilir.,

Tipik olarak basit, tekrarlayici, amagsiz, dudak sapirdatma,
elbiseleri dolama, diigmeleme, kisa s6zciik tekrarlama gibi

hareketler yapar.



PARSIYAL (FOKAL) NOBETLER
KOMPLEKS PARSIYAL NOBETLER

Umulmayan iyi organize, amagl kompleks davraniglarda bulunabilir.

Koku, tat, gorsel veya isitsel halliisinasyonlar olabilir. Gorsel alq,

zamanh ve hafiza bozukluklari olabilir.

Yogun korku duyusu, paranoya, depresyon nadiren mutluluk veya

cosku duyabilirler.



POSTIKTAL DURUM

Genellikle generalize nobetlerden sonra yanitsizlik, oriyantasyon

bozuklugu, amnezi ve bas agrisi ile karakterizedir.
Bir kac¢ dakikadan birka¢ saate kadar sirebilir.

Acil hekimi icin onemli olan hastanin monitérize edilmesi ve mental
durumu degistirebilecek diger nedenlerin varliginin

arastirilmasidir

Postiktal dénemde todd paralizi ve nérojenik pulmoner 6dem

gelisebilir.



TODD PARALIZISI
Fokal nobeti izleyen hemiparezi olarak tanimlanir.

.o ce\Joe

Kas gligstizligu ve norolojik bulgular konviilsiyonu takiben
ilk 24 saat icinde sonlanir.

Muhtemel norotransmiter disfonksiyonu sonucu inhibitor
bir fenomenin hemiparezi ile sonuglandigi diisiinilmektedir.



NOROJENIK PULMONER ODEM

Goreceli olarak siktir. Ancak ¢ogu subkliniktir.

Santral sempatik mediyatorlerde bosalma ve generalize

vazokonstriksiyona bagl meydana gelir.
Nébet sonrasi aspirasyon pnémonisi ile karigabilir.

Nébet sonrasi hipoksik hastalarda ve pulmoner 6demin diger

bulgular varhiginda disinilmelidir.

Ventilator destegi gerekebilir.



NOBET HASTASINDA- ANAMNEZ

Ilk adim: atak gercek bir nébet mi?

Sadece fiziksel degerlendirme hasta, sahit ve hatta doktor
tarafindan yanhs  anlasilabilir.

Aura varligi, ani veya asamali baglangig, motor aktivitenin gelisimi,
barsak ve mesane kontrol kaybi, aktivitenin lokal veya generalize olmasi,
simetrik olup olmamasi, atak siiresi, postiktal konfiizyon veya letar;i
varligi sorgulanmahdir.

Hastaya atagi hatirlayip hatirlamadigr sorulmalidir.



NOBET HASTASINDA- ANAMNEZ

Daha 6nceden epilepsi hikayesi, kullandigi ilaglar ve ilaglarini

diizenli almama veya degistirme ogrenilmelidir.

Uykusuzluk, alkol birakimi, infeksiyon, elektrolit imbalansi,
baska bir ilag alimi veya kesilmesi gibi provakatif etkenler

sorgulanmalidir.

Daha 6nceden epilepsi hikayesi yoksa daha detayli sorgulanmali
dir.(bos bakma, anlamsiz konusma, istemsiz hareketler, dil 1sirma

)



NOBET HASTASINDA- ANAMNEZ

Yakin zamanda kafa travmasi, ani siddetli bas agrisi
Gebelik ve preeklampsi

Metabolik hastaliklar:, kanama pithtilasma bozukluklart,
kanser, hipoksi yapacak nedenler sorgulanmalidir.



NOBET HASTASINDA-FIZIK MUAYENE

Genel FM yapilmahidir.
Kafa ve omurga yaralanmasi arastiriimalidir.

Kirik, ¢ikik,burkulma, ezik, dil yaralanmasi, aspirasyon, diger
sistemik hastalik bulgular:

NM.biling durumu ve progresyonu, KIBAS bulgulari, nérolojik
defisit

Todd paralizi: gegici fokal paralizi, genellikle basit veya kompleks
parsiyel ndbeti takiben meydana gelir.



NOBET HASTASINDA- AyiRrici TAN

Bir ¢cok durum nobetle karisabilir.

Senkop: 66z kararmasi, bas donmesi, terleme, kusma gibi uyarici
semptomlar vardir. Injuri, inkontinans gelisebilir. Bazi hastalarda

kisa tonik klonik kasilmalar olabilir. Hizla diizelir. Postiktal donem yok
veya gok kisadir.

Migren: Aurasi bazi parsiyel nobetlere benzer. Parlak skotomlar,
hemianopsi goriilebilir. Hareket bozuklugu gorilmez.



NOBET HASTASINDA- AyiRrici TAN

Pseudonobet-nonepileptik ncbet: Sik gordlir. AS'de gergek
nobetten ayrilmasi oldukga gigtir.

Nérolojikten gok psikojeniktir. Konversiyon, panik atak, psikoz,

gudu kontrol bozukluklar: ile birliktedir.
Genellikle bayandir.

Emosyonel stress varliginda ve daima sahitli olmasi ile

suphelenilir.



NOBET HASTASINDA- AyiRrici TAN

Ritmik bas ve kalca, klonik ekstremite hareketleri vardir.
Inkontinans ve injury nadir, postiktal konfiizyon genellikle

yoktur.

Muayene eden nébeti provake edebilir veya durdurabilir (Or IV
SF ile)

Kesin tani uzun sireli EEG, video monitdrizasyon, nobetten

sonraki 10-15 dk i¢inde laktik asidoz olmamasi



NOBET HASTASINDA- AyiRrici TAN

Hiperventilasyon sendromu: Siktir, siklikla yanlis tani alir. Atak
asamal baglar, anksiyete, hizli ve kisa solunum, karpopedal

spazm, agiz ¢evresi karincalanma gorilir. biling agiktir.

Hareket hastaliklari: Distoni, korea, myoklonik jerk, fremor,

tikler. Her zaman biling aciktir. Hasta kontrol edebilir.

Kardiyak disritmiler (uzun QT, HKMP) Serebral Hipoperfiizyona

nheden olur.



NOBET HASTASINDA- AyiRrici TAN

Narkolepsi: Glnduzleri kisa kontrolsiiz uyuma ataklar: ile
karakterizedir.Renkli riya gérme, uyku baslangiginda veya

uykudan ani uyanma, uyku paralizisi gordlebilir.

Katapleksi: Emosyonel stres, kahkaha veya ¢igligin tetikledigi ani

kisa postural tonus kaybidir. Biling agik hareketler normaldir.



Ayakta

Her postir

Her postir

Sik

Seyrek

Degisken

Beyaz

Morarma

Degisken

Yavas

Ani/aura

Degisken

Sik

Sikca

Cok seyrek

Seyrek

Tipik

Atipik kasilmalar

Seyrek

Sik

Cok seyrek

Saniyeler

Dakikalar

Genelde yok

Hizli

Yavasca

Degisken

Cok seyrek

Sik

Yok/seyrek

Seyrek

Degisken

Genelde sik




Aclik, heyecan, sikinti

Uykusuzluk, sikinti,

cesitli

Stresli bir olay

Yok

Seyrek

Sik

Yok

Seyrek

Sik

Yok

Seyrek

Sik

Seyrek

Sik

Seyrek

Yok

Seyrek

Sik

Yok

Yok

Sik

Yok

Cok sik var

Yok

Nonspesifik

Sik

Yok/seyrek




NOBET HASTASINDA- AviRici TAN

Né6beti benzer ataklardan ayirmada
Ani baslangi¢ ani sonlanma
Olay1 hatirlamama (parsiyal harig)
Amagsiz ve uygunsuz hareketler

Postiktal konfiizyon ve letarji (petitmal veya basit

parsiyal harig)

Olmasi Dikkate alinmalidir.



NOBET HASTASINDA- LABORATUAR

Lab. hastaya gore istenmelidir, daha 6nceden iyi dokiimante
epileptik hastada tek bir nobette sadece antikonviilsant seviyesi

yeterli olabilir.

Ik nobette daha yogun lab ¢alismasi gerekir. CBC, KS, ABK,
toksikolojik testler, gebelik testi, TiT, AKG. Nobet tanisindan
kusku varsa ilk 15 dakika iginde laktat gonderilmelidir. Prolaktin
seviyesi de 15-60 dk yiksek kalir.

EKG cekilmelidir.



NOBET HASTASINDA - GORUNTULEME

Nobet gegiren hastalarda Nérogérintileme tartigmalidir.
Ik nebet gegiren hastalarin %3-41 CT anormalligi bulunmustur.

Retrospektif bir calismada Ilk nébet gegiren normal FM sahip olan
hastalarin %22 CT anormalligi saptanmistir

Febril nobet gegiren veya dncesi dokiimante epilepsisi olan

hastalarda genellikle gérintileme endikasyonu yoktur.



NOBET HASTASINDA- GORUNTULEME

Acilde Nérogériintileme Onerileri
Yeni fokal defisit

Persistent mental durum degisikligi

Yakin zamanda kafa travmasi

Ilk nobet

Koagllopati, antikoagiilasyon tedavisi, platelet hast
HIV pozitifligi/ immunsiipresyon

Menengismus bulgular

Alkolizm

Epilepsi paterninde degisiklik



BBT

TKK
Iskemik degigiklikler
Yapisal anomaliler

Kortikal atrofik degisiklik



BT CEKME ENDIKASYONLAR!

Kafa travmasi oykdisi

Fokal norolojik bulgu

Fokal nobet

Ilk status epileptikus atagi veya tekrarlayan nobetlerin olmasi

Uzamis postiktal konfiizyon



MRG

Akut iskemik olaylar

Herpes ensefaliti

Hipokampal sklerosis ve atrofi (TLE)

Migrasyon anomalilerini

Kiguk boyutlardaki vaskiiler patolojiler

Ekstra aksiyel ve/veya kiiglik boyutlardaki timérler

Non-hemorajik kontiizyonlar



NOBET HASTASINDA- GORUNTULEME

Nonkontrast CT gariintileme igin uygundur.

Primer ve metastatik tm ve vaskiiler anormallikleri MR daha iyi

goruntdler.

Komplike olmayan ilk nébette MR daha uygundur. Ancak hangi
gorintileme yontemi segilecegi igin nérolog ve/veya radyologdan

konsiiltasyon istenebilir.

Travma varsa buna yénelik gérintilemelerde yapilmalidir



NOBET HASTASINDA- EEG

AS'de oldukga yararl olabilir.

Persistant, agiklanamayan mental durum degisikligi olan
hastalarda nonkonvulsif SE, paroksismal ataklari, anestezi

altindaki hastalarda SE degerlendirmek distnilmelidir.

Ayaktan hastalarda spesifik epilepsi sendromlarini

tanimlamada kullanilabilir.



NOBET HASTASINDA TEDAVI

Tdm nobet hastalarinda havayolu agilmali, vital bulgular stabilize

edilmelidir.

Ilk girigim olarak IV yol, oksijen, pulsoksimetre, yatak bagi glukoz,
kardiyak monitor.

Uzamis nobet, GI dekontaminasyon ihtiyaci varsa, transfer gerekli

ise entiibe edilmelidir.

Travma dikkate alinmalidir.



NOBET HASTASINDA TEDAVI

Tedavide 4 durum g6z 6nine alinmaldir
Aktif nobet olmasi
Ilk nebet olmasi
Daha 6nce epilepsi hikayesi olmasi

Status epileptikus olmasi



NOBET HASTASINDA TEDAVI
AKTIF NOBET

Hastalar injuriden korunmalidir. Hasta diigmekten nazik ancak

guclu bir sekilde engellenmelidir.
Bir yanina dondirilmelidir. (sol yan)

Agiz agilmaya ¢alismamalidir. Gereksiz hatta imkansizdir.

Aspirator ve havayolu malzemeleri hazir olmalidir.

Komplike olmayan bir nobet sirasinda IV antikonvulsant

endikasyonu yoktur. Gereksiz sedasyondan kaginilmalidir.



NOBET HASTASINDA TEDAVI

BILINEN EPILEPTIK HASTADA NORBET

Potansiyel presipitant faktorler arastiriimalidir.

Aldigi antikonvulsan yetersiz olabilir. Ek antikonvulsan uygun
olabilir veya antikonvulsan ayarlamasi gerekebilir. Yiikleme dozu

olmadan aktif seviyeye 2-3 haftada ulasamaz.

Uyumsuz oldugu bilinen hastalarda antiepileptik yiklemesi
yapilabilir. Ancak toksikasyona dikkat edilmelidir.



NOBET HASTASINDA TEDAVI

BILINEN EPILEPTIK HASTADA NOBET

Sayet antiepileptik diizeyi yeterli ise ve tek atak gegirmisse
spesifik bir tedavi gereksidir (nobet hasta igin beklenen
siklikta ise)

Iyi kontrolli hastalarda bile tesadiifi nobetler olabilir.
Presipitantlar esigi diigiirebilir. Nobet sayisi ve paterni
degismis ise ve presipitan bulunamiyorsa ilag degisikligi veya

ilavesi gerekir.



NOBET HASTASINDA TEDAVI
ILK NOBET

Uygun tedavi (antikonvulsif) tartismali kalmistir.

Ayaktan antikonvulsan tedavi risk/fayda orani gozetilerek
baslanmalidir. Tekrarlama orani % 23-71 arasidir. En 6nemli faktor

etiyoloji ve EEG sonucudur.

Idiopatik, NM normal, EEG normalse 2 yil icinde tekrarlama sans
%24, EEG anormalse %48 bulunmustur. Onceden nérolojik bir
hastalik varsa bu oranlar %48 ve %65 tir. Aile hikayesi, yas, cins,

status epileptikus varligi rekirrenste onemli degildir.



NOBET HASTASINDA TEDAVI
ILK NOBET

Sekonder nedenli nobetlerde tedavi baslanmalidir.

Idiopatik, EEG normalse maliyet, yan etki ve kullanim rahatsizhg

nedeniyle tartigmali
Baslangigta tek ilag tedavisi yeterlidir.

AS segilecek en uygun ilaglar (generalize ve parsiyal igin )
fenitoin ve karbamezapindir. Esit etki ve yan etkilidir. Valproik

asit ve primidone de segilebilir.



NOROLOJI KONSULTASYONU
ENDIKASYONLARI

Yeni baslangi¢h nobet.

Fokal nérolojik bulgular.

Persistent mental durum degisikligi.
Yeni intrakranial lezyon.

Né6bet paterninde belirgin degisiklik.
Né6betin iyi kontrol edilememesi.

Gebe hasta.



YENI BASLANGICLI NOBETTE
HASTANEYE YATIS ENDIKASYONLARI

Persistent mental durum
degisikligi

Yeni fokal nérolojik bulgular
Yeni intrakranial lezyon
Kafa travmasi

Status epileptikus

Eklampsi

Altta yatan dizeltilebilir
medikal problemler

Anlamli hipoksi
Hipoglisemi
Hiponatremi
Disritmi

Alkol ¢cekilme



NOBET HASTASINDA
AS'DEN TABURCULUK

AS gozlem siresi igin belli bir kanita dayali kural yoktur.

Yikleme dozu verilince vital bulgular stabil ve mental durum bazal

seviyede ise gonderilebilir

PO yikleme dozu verilen hastalarin yakinlarina bir hafta zorunlu

izlem onerilmelidir.

Yizme tehlikeli isler yapma, agir ¢alismadan kaginmasi onerilir.



STATUS EPILEPTIKUS (SE)

Klasik tfanimi: 30 dakika veya daha uzun siren veya ataklar arasi

bilincin fam diizelmedigi iki yada ikiden ¢ok nébet olmasidir.

Son zamanlarda 5 dk veya daha uzun siiren nébet aktivitesinin SE

olarak tanimlanmasi onerilmektedir.

Ne kadar nobet siresinin beyinde kalici hasar yaptigina dair agik
bir bilgi yoktur. 10 dk uzun nébetlerde en kisa zamanda tedavi
baslanmalidir. Nobet uzadikga kontrold da giiglesir.



STATUS EPILEPTIKUS (SE)

ABD'de Yilda 120.000-200.000 vaka gordilir.
Akut mortalite %1-10, foplam Mortalitesi %20

Mortalite , hipertermi, dolagim kollapsina baglidir ve Yaslilarda
mortalite yuksekftir.

SE 7% 12-30 ilk nobet olarak gérilir.

Her iki cins esit etkilenir. Yasglilarda SVH artmasiyla birlikte

gorilme sikhgi artar.



STATUS EPILEPTIKUS (SE)

Tipik Tonik klonik hareketlerin goriilmesi ile taninir. Biling kapahdir.

Nadiren tonik olabilir.

Zamanla veya kismi tedaviyle konvulsif aktivite azalabilir. SE
kontrol altina alindig dislindlebilir. Noronal aktivite devam etmekte
olabilir. Bu duruma nonkonvulsif status epileptikus denir. Insidansi
bilinmemektedir. Hastada zor farkedilen nistagmus, yiizde, elde

seyirme, gekilme gorilirse siuphelenilmeli. EEG gekilmelidir.



STATUS EPILEPTIKUS (SE)TEDAVI

Amac 30 dk icinde nobeti kontrol altina almaktir.

Genis IV yol acilmali KS bakilmalidir. Glukoz icermeyen sivi

(antikonvulsan verilmesi igin uygun) baslanmalidir.
Oksijen pulsoksimetri ve kardiyak monitorizasyon
Hipertermi pasif sogutma ile tedavi edilmelidir.

Idrar ve NG sondasi takilmall.



SE 'UN TEDAVISI*

Zaman | Yapilacaklar

(Dk)

0-5 oeSE tanisini koy, O, ver, optimal hava yolu i¢in uygun bag
pozizyonu sagla, EKG monitorizasyonu, muhtemel nedeni dusun
eVital bulgulari al ve sik-sik tekrarla
elV yol ag, tetkik icin kan al (glukoz vb., ila¢ duz, kilt vb.)
ePeriyodik AKG’larini takib et

6-10 eHipoglisemi var veya glukozu hemen o6lgmek mumkun degilse
%50 dekstroz+100 mg B1

5-20 el orazepam/diezepam (5 dk sonra tekrarla+rekUrrensi onlemek

igin fenitoin bagla) *Neurology in Clinical Practice




SE 'UN TEDAVISI*

Zaman | Yapilacaklar

(Dk)
10-30 eStatus suruyorsa fenitoin ver ve EKG+Kan Bas.'n1 izle
eAlternatif: Fosfenitoin
20-40 eStatus suruyorsa fenitoin / fosfenitoin’i 30 mg/kg’a tamamla
40-60 eStatus suruyorsa fenobarbital ver yine suridyorsa 5-10 mg/kg ilave

et

>60-70 | eStatus surUyorsa genel anestezi+ventilator / vazopressorler/
devamli EEG monit. (dikenlerin kaybolmasi veya borst slipresyon
paternini gorme)

*Neurology in Clinical Practice




Status epilepticus

5 min.
IV Lorazepam 2 milli- IV Phenytoin
grams, up to 0.1 milli- 20-30 milligrams/
gram/kg kg at 50 milli-
or if Lorazepam is SIS
unavailable, or
o + :
IV Diazepam 5-10 IV Fosphenytoin
milligrams, up to 0.15 20-30 milligrams/
milligram/kg kg/PE at 150

milligrams/min

Saource: Tintinalli JE, Stapezenski J5, Ma 21, Cline DM, Cydulka RE, Meckler GD:
Tintinalli's Erargancy Madidne: A Camprahansive Stedy Guide, 7th Editiam:
http/fwww, accessmedicine, com

Copyright @ The McSraw-Hill Companies, Inc All rights rezerved,

Guidelines for management of status epilepticus. ABG = arterial blood gases; AED = antiepileptic drug; CBC = complete blood count; PE = phenytoin
equivalent.




FARMAKOLOJI*

Diazepam (GABA A)**
0.2 mg/kg IV (Cocuk: 0.1-1mg/kg), bmg/dk hizda
5 dk ara ile toplam 10 mg

Lorazepam (GABA A)
0.1 mg/kg (Cocuk: 0.05-0.50 mg/kg) 2mg/dk toplam 48 mg
Lorazepam'in etki siresi uzundur

**Diazepamin devamli inflizyonu hizli akut t6lerans gelismesine neden olabilir

*Neurology in Clinical Practice



FARMAKOLOJI*

Fenobarbital (GABA A)
20mg/kg 50-100mg/dk hizda (5-10mg/kg ilave
yaptlabilir)
Benzodiyazepinlerden sonra fenobarbital verildiginde
apne/hipopne riski artar

Hipotansiyon gérilebilir ve 6zellikle de
ylksek dozda

*Neurology in Clinical Practice



FARMAKOLOJT

Fenitoin (Epanutin ®) * **
SF'de IV 15-20 mg/kg Hiz: 50mg/dk eriskin; 1 mg/kg/ dk ¢ocuk
Glukoz igeren sivilarla verilmez -gegimsizdir; SF kullaniimalidir
2-3. derece blokta kontrendikedir.

Fosfenitoin * **
Fenitoinin on ilag sekli, doku fosfatazlari ile fenitoine ¢evrilir

SF'de IV 20 mg/kg 150mg/dk (Cocukta 3mg/kg/dk)

*Neurology in Clinical Practice **Mayo Clin Proc 78:508-518



FARMAKOLOJT

Valproik asid (Depakin®) **

Na+, Ca++, GABA Diger ilaglarin hipotansiyon YE'ini tolere
edemeyen hastalarda?

DX'da IV 15-20mg/kg yiiklemeyi takiben 3X1 IV veya PO
Hiz<3-6mg/kg/dk onerilir

** Mayo Clin Proc 78:508-518



FARMAKOLOJT

GENEL ANESTEZI

Pentobarbital*

5-15 mg/kg IV Bolus/1 saat indiiksiyon sonra 0.5-3 mg/kg/saat infiizyon

Hedef: EEG'de burst supresyon saglanana kadar infiizyonu artirmak
Hipotension yaygin (vazopressor ajan gerekebilir)

Midazolam
0.2 mg/kg IV bolus indiiksiyon* sonra 0.05-2.0 mg/kg/saat infiizyon**
Nébet kontroliinden 12 saat sonra doz yariya indirilir

24-48 saat sonra nobet kontroli igin dozu artirmak gerekebilir

*Neurology in Clinical Practice 2004, **Mayo Clin Proc 78:508-518



FARMAKOLOJI

GENEL ANESTEZI

Propofol (GABA A agonist)

3-5 mg/kg IV bolus indiiksiyon sonra 1-15 mg/kg/saat™ infiizyon
(Kontrol saglanana kadar artirilarak)

Saat basi idame dozun %5'i azaltilarak kesilir
Kesilme nobeti sik

Hipotansiyon, solunum depresyonu ve laktik asidoz

*Mayo dlin Proc 78:508-518



FARMAKOLOJI

Kas gevsetici
Stksinilkolin
1.5 mg/kg IV Bolus, 30 saniyede entubasyon yapilabilir
kafa igi basing artigina ve fasikiilasyona neden olur
Vekuronyum
0.3 mg/kg IV Bolus, 90 saniyede entubasyon yapilabilir

Siiksinilkolinden 2-3 dk once 0.01 mg/kg IV Bolus verilirse
fasikiilasyonlari onler



INATCI (REFRAKTER )SE

Standart benzodiazepin, fenitoin, fenobarbital tedavisine ragmen
30 dk kontrol edilemeyen SE.

Midazolam, propofol infiizyonu veya anestezi onerilmektedir. Yogun

bakimda stirekli kardiyak ve EEG monitorizasyonu yapilmalidir.
12-24 saat inflizyon tedavisi 6nerilmektedir.

NMB (vekuronyum) bazen faydalidir. Kasilmalar: durdurur ve
ventilatére direngi azaltir. Ancak, anormal noronal aktiviteye

etkisizdir.



OZEL DURUMLAR(GEBELIKTE NORBET)

Multidisipliner yaklasim gerektirir.
Antiepileptik teratojeniktir. Bu nedenle epileptik hastalar

kontrolsiiz kalabilir. Tek ila¢ tedavisi, folik asit ve K vit verilmesi

riski azaltir.

Gebelikte hiperkoagtilopati ve buna bagl strok akilda tutulmahdir.
Kursun korumali CT veya en iyisi MR gekilmeli.

Eklampside onemli nébet nedenlerindendir.



OZEL DURUMLAR(GEBELIKTE NOBET)

Gebelikte nobet tedavisi komplekstir, obstetrist ve norolog
birlikte karar vermelidir.

Eklampside Mg siilfat 4-6gr IV sonra 1-2gr/h inf. Kesin tedavi
dogumdur.

Gebede SE varsa gebe olmayan bir hasta gibi tedavi edilir. Fetal
monitorizasyon gerekir. Ilk secilecek ilaglar lorezepam,

diazepam, ikinci hat ilaglar fenitoin ve fenobarbitaldir.



OZEL DURUMLAR(ALKOLIKTE
NOBET)

Alkoliklerde ilag dozlarinin kagirilmasi, uykusuzluk, kafa travmast,
toksik alimlar, elektrolit anormallikleri ve alkol ¢ekilme sendromu
nobetler igin tetikleyici faktorlerdir.

Alkol cekilme sendromu: alkol kesildikten 6- 8 saat sonra tremor,
bulanti, anksiyete, tasikardi, hipertansiyon ve insomnia baslar. Gérsel
ve dokunma hallsinasyonlari, paranoid disiince ve delirium olusur
Alkol kesilmesinden 6-48 saat (1 haftaya uzayabilir) arasi nobet
geligir. Generalizedir. EEG normaldir.



OZEL DURUMLAR(ALKOLIKTE
NOBET

Ilk nobet ise ilk nébet hastasi gibi degerlendirilmelidir.
Kronik antikonviilsan tedavi 6nerilmemektedir.
Benzodiazepinler yeterlidir. (SE harig)

Ikiden fazla nébet gecirmigse hastaneye yatirilmalidir.

Alkol ¢cekilme semptomlari, medikal veya psikiatrik problem
kalmamissa, rastgele ilag almiyorsa, taburcu edilebilir.



OZEL DURUMLAR (HIV+ HASTA)

Nobet HIV'in santral tutulumunun sik bulgusudur

Kitle lezyonu (toksaplazma, lenfoma), ensefalopati menenjit (kriptokok,
bakteri, HS, VZ CMV) gordiilebilir.

CT,LP, kontrast CT ve MR yapilabilir.

Tedavi tartismali, fenitoin verilebilir.



OZEL DURUMLAR |
(NOROSISTISERKOZIS)

Tenya solium larvalarinin SSS yerlesmesi ile (gelismekte olan
tlkelerde sik)

Obstruktif hidrosefali, araknoiditis, parankim doku invazyonu,

Birkag sene latent kalabilir. Bas agrisi, gérme bozukluklari,
bulanti, kusma, mental degisiklikler, fokal veya sekonder

generalize nobetle gelir.

Antiparazitik ilaglar tartigmalidir.






ILACLAR

DIAZEPAM (DIAZEM)IOMG/2 ML
Fenitoin (EPANUTIN® 250 mg/5mL)
DEPAKIN AMPUL(400MG/4 ML)

LEVETIRACETAM (KEPPRA 250-500-1000 MG
TB)

MIDAZOLAM (DEMIZOLAM 5 MG/5 ML)
(DEMIZOLAM 15 MG/3 ML)
PROPOFOL (PROPOFOL) 200 MG AMPUL




Eklamptik konviilziyonlar dogumdan énce, dogum
sirasinda ya da sonrasinda gorilebilir.
Postpartum eklampsi, eklampsili kadinlarin 7%10-
45'inde goriilebilir. Dogumdan ne kadar sonraya
kadar konviilziyonlar gérilebilir?



Postpartum eklampsi, olgularin yaklasik yarisinda
dogumdan sonraki ilk 48 saatte goriilir ancak
dogum sonrasi 2 giin ile 4 hafta araliginda da
gorulebilecegi akilda tutulmalidir.(Gecikmis
postpartum eklampsi) (NEJM, Vol. 360, pg. 1126).



KAYNAKLAR

TINTINALLI 7 TH EDITION
EPILEPSI REHBERI
ATUDER ARSIVI
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