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* Konvulsiyon; beyin noronlarinin uygunsuz elektriksel desarji
nedeniyle olusan anormal norolojik fonksiyon epizodudur.

» Status epileptikus; 5 dakikadan uzun suren ya da 2 veya 3
kez artarda nobet geciren hastada ara donemlerde suurun
geri gelmedigi durumdur.




Epilepsi nobeti;
Tek Bir tetiklenmemis nobet(=semptomdur!!)

Epilepsi sendromu;

Belli nobet tipleriyle birlikte ona eslik eden klinik ve laboratuvar
bulgularinin tumu

Epilepsi hastaligi;
lyi tanimlanmisg, 6zgul tek bir etyolojisi olan durumduir.



Fokal kortikal bir nébet aktivitesinin olusabilmesi igin ilgili

noronlarda 2 temel fizyopatolojik 6zellik ;

»Hipereksitabilite
birlikte bulunmalidir.
» Senkronizasyon

Nobet aktivitesinin yayilmasi ise eksitasyon alanini cevreleyen
inhibitor néronlarin inaktivasyonu ile gerceklesmektedir.



EPIDEMIOLOJI

 ABD’ de yasayan insanlarin %10° u omur boyu en az bir kez
nobet gecirmekte ancak %3 ‘U epilepsi tanisi almaktadir.

* Epilepsi insidansinin en yuksek oldugu iki donem, yasamin ilk
yili ve 60 yas sonrasidir.

* Epilepsi;
cocukluk ve ergenlik caginda en sik,
erigkinlerde ise ikinci en sik rastlanan norolojik hastalik



PRIMER NEDENLER

» Intraserebral hemoraiji

» |[skemik inme

* Yer kaplayan lezyonlar (kitle/metastazlar, anevrizmalar)
» Akut hidrosefali

» Enfeksiyonlar (menenjit, ensefalit beyin abseleri)

« Kafa travmasi



SEKONDER NEDENLER

 Metabolik bozukluklar
* Hipo-hiperglisemi

e Hipo-hipernatremi

nokalsemi — hipomagnezemi

* Intoksikasyonlar; TCA, teofilin, kokain, sentetik kanabinoidler
 Ensefalopatiler; hipertansif, Gremik, hepatik

* Eklampsi



ILAE 2017 Classification of Seizure Types Expanded Version!

Focal Onset ] [ Generalized Onset] [ Unknown Onset ]

H

Impaired /I;’Iutur \ i Motor 1
Aware i |
Awareness tonic-clonic tonic-clonic
clonic epileptic spasms
/Mntnr Onset \ tonic Non-Motor
automatisms myoclonic !
I myoclonic-tonic-clonic Nl behavior arrest J
AT myoclonic-atonic
epileptic spasms? atonic g
hyperkinetic epileptic spasms [ Unclassified? ]
myoclonic Non-Motor (absence)
tonic typical
Non-Motor Onset atypical
i myoclonic

autonomic i .

L evelid myvoclonia
behavior arrest
cognitive
emotional 1 Definitions, other seizure types and descriptors are listed in the
sensory accompanying paper and glossary of terms.

2 These could be focal or ceneralired, with or without alteration of awareness
[['m:al to bilateral tnnic—clunic] 3
Due to inadeguate information or inability to place in other categories

From Fisher et al. Instruction manual for the ILAE 2017 operational
classification of seizure types. Epilepsia doi: 10.1111/epi. 13671



OYKU

NOBETLERIN KLINIK OZELLIKLERI

atagin olup olmadigina karar verilmeli.

Atagin detaylari ile ilgili ataga lik eden kisilerden 6ykU alinmal.

Onemli olan noktalar; aura doneminin olup olmadiqi,

Atagin aniden mi kademeli olarak mi ,

Motor aktivitenin progresyonu, miksiyon ya da defekasyon nin
olup olmadigi,

Aktivitenin lokal mi yoksa jeneralize mi oldugu, simetrik olup olmadigidir.



OYKU

NOBETI BASLATAN FAKTORLER

llag dozlarinin atlanmasi ya da ilaglarda yapilan degisiklikler,

Muadil ilag alimi,

Uykusuzluk,

Alkol ya da diger maddelerin ¢ekilmesi, madde kotuye kullanimi

Enfeksiyonlar,

Elektrolit bozukluklari



OYKU

Kafa travmasi oykusu

* Devamli, siddetli ya da ani bas agrisi disundirr.

Gebelik durumu varsa ya da yakin zamanda dogum 0ykusu varsa:

Metabolik bozukluk ya da elektrolit bozuklugu 6ykiUsu:

* koagulopati ya da antikoagulan, ilag icme ya da alkol kullanimi gibi

durumlarin oykude 6grenilmesi tetikleyici faktorleri ortaya koyabilir



FIZIK MUAYENE

* Ayrintili fizik ve norolojik muayene yapilmali, hipertermi varsa
dusurilmeli,

* Pupiller genellikle dilatedir

* Persistan midriazis varsa antikolinerjik/sempatomimetik toksisite
dusunulmelidir.

* Suur durumu yakin takip edilmelidir.
* Hiperrefleksi/babinski pozitifligi yeni gelismis nobet dusinduirur.

* Norolojik defisit yeni [eski inme ya da Todd’s paralizi bulgusu
olabilir.



Kafa ve omurga yaralanmalari kontrol edilmeli
FraktUr, incinme ve morarmalarla sonuglanabilir; Omuz posterior dislokasyonu
Dil ve agizdaki laserasyonlar, dis kiriklari ve pulmoner aspirasyon sik gorilen sekellerdir.

Vital bulgulara bakin, oksijen saturasyonu ve serum glikozunu kontrol edin.



AYIRICI TANI

* Senkop
Vazovagal: postural, valsalvaya bagli, miksiyona baglh vb
Kardiyak: disritmi, valvuler (en sik aort stenozu), KMP, santli hastaliklar

* PerfUzyon yetmezligi: hipovolemi, otonom yetmezlik
* Akut inme, Gegici iskemik atak

* SSS enfeksiyonlari

* llag toksisitesi

* Hipoglisemi basta olmak Uzere metabolik nedenler



AYIRICI TANI

* Narkolepsi/katapleksi

* Psikojenik atak/ yalanci nobet
* Migren

* Panik atak

* Hiperventilasyon



AYIRICITANILAR

* Yalanci nébetleri ya da epileptik olmayan nobetleri gergek
nobetlerden ayirt etmek zordur.

* Bu tip nobetler tani konmus epilepsi hastalarinda da goérulebilir.

* Yalanci nobetler psikojenik orijinlidir ve siklikla konversiyon
bozukluguyla, panik bozuklukla, psikozla, durtu kontrol
bozukluguyla ve hasta gibi numara yapmakla iliskilidir



YALANCI NOBET

* Eger nobetler emosyonel stres durumunda ya da sadece taniklik
eden kisiler mevcutken geciriliyorsa yalanci nobetten
sUphelenilmelidir.

* Normal EEG kayd]

* Nobet benzeri aktivitelerden sonra 10 ila 15 dakika kadar sonra
alinmis kan gazinda anyon acigi / laktik asidozun olmamasi
jeneralize bir nobet olmadigini orta koyar.




* Distoni, korea, myoklonik kasilmalar, tremorlar ve tikler gibi
hareket bozukluklari da nébet sirasinda olusabilir.

* Bu hareketler sirasinda bilin¢ daima aciktir.

* Hareketler istemsiz yapilsa da, siklikla gecici olarak hasta
tarafindan kontrol edilebilir.



* Narkolepsi kontrol edilemeyen gunduz kisa uyku ataklariyla
karakterizedir.

* Hastalar bazen ataklarin yaklastigini hissedebilirler ve bu sirada
istemli sekilde kisa sureli uykuya dalarak ataklari kontrol edebilirler.

 Katapleksi; emosyonel stresle, kahkahayla ya da aglamayla
tetiklenen ani kisa postural tonus kaybiyla karakterizedir.

* Atak sirasinda hasta duser fakat bilinci tamamen agiktir ve
istemsiz hareketler yoktur.



LABORATUVAR TETKIKLERI

* Serum glukoz duzeyi, elektrolitler, BUN, kreatinin, kalsiyum,
magnezyum, gebelik testi ve toksikolojik incelemelere bakilir.

* Antikonvulsan ilag duzeyleri ¢cahsilir.

* NObet sonrasi 1 saat icinde genis anyon agikli metabolik asidoz
gelisebilir.

* Cogu zaman asidoz 30 dk i¢cinde geriler

* Nobet sonrasi 15-60 dk icinde kan prolaktin duzeyler:
yUkselebilir(nébet/psédonébet ayriminda)



RADYOLOJIK GORUNTULEME

* |k kez ya da farkh sekilde nébet geciren hastalarda yer kaplayan
lezyon arastirilmasi igin beyin BT taramasi yapilmalidir

* Metastatik /primer tUmorler, ensefalit veya vaskiler anomaliler igin
kontrasth BT/MR

» Kafa/ boyun travmasi sUphesi varsa servikal vertebra grafileri/BT de
cekilmelidir.

* Akciger grafileri primer ya da metastatik tumorleri ya da
aspirasyonu acikliga kavusturabilir.



LOMBER PONKSIYON

* Hasta febril seyrediyorsa ya da bagisik sistemi diskinligu varsa veya

kontrastsiz BT normalken SAK sUphesi varsa lomber ponksiyon
endikedir.

* Nobet geciren hastalarin %23" de 20 |6kosit/mm3’ e kadar pleositoz.



EEG

*Her EEG anomalisi epilepsi anlamina gelmez
* Normal bir EEG epilepsiyi dislamaz.

* Klinik olarak konulmus olan taninin desteklenmesi ve dogru tani
konmasina yardim

*Odagin lateralizasyon-lokalizasyonu hakkinda bilgi verebilmesi



* Nobet sirasinda hastayi yaralanmadan koruma uygulanmali
* Aspirasyon riskini azaltmak i¢in hasta yan tarafina ¢evrilmeli.
* Atak sonrasi havayolunun temiz olup olmadigi kontrol edilmelidir

* Komplike olmayan ndbet esnasinda IV antikonvilsan ilag
tedavisinin hi¢bir endikasyonu yoktur.

* Gereksiz sedasyon yapilmasi hastanin degerlendirilmesini
gucglestirmektedir.



NOBET TEKRARI ICIN RISK FAKTORLERI

* Bagvuru Sirasindaki Nobet Sayisi

* Norolojik Bir Hastaligin Eslik Etmesi
* Anormal EEG Bulgusu

* Fokal Baslangig

* Ailede Epilepsi Oykisi

* [lk Epileptik Nobetin Tekrarlama Riski Ilk 3-6 Ay Icinde En
YUksektir!!!



SIK KULLANILAN ILACLAR

* Karbamazepin
* Gabapentin

* Levetirasetam
* Okskarbazepin
* Valproik asit

* Topiramat

* Lamotrijin



* llk kez ndbet geciren bir hasta icin hastaneye yatis ya da
antikonvulsan tedavi baslanmasi konusunda tek bir klavuz yoktur.

* DUzeyi Ol¢ulebilen ilag kullanan hastada; serum antikonvuilsan dizeyi
yeterliyse, hasta tek bir atak gecirmisse ve nébet gecirme siklig
azalmaktaysa ozel bir tedaviye ihtiya¢ duyulmayabilir.

« Onceden nobet gecirme oykisU olan hastalarin acil serviste gozlem
suresinin ne kadar oldugu hakkinda kanitlanmis bir kural yoktur.



Management of “Special Situation” Seizures in the Emergency Department

CLINICAL SITUATION AGENT OF CHOICE DOSAGE/COMMENT

Hyponatremia Hypertonic (3%) saline 2 to 3 ml/kg of 3% NaCl in rapid sequential boluses until seizures stop

Hypocalcemia Calcium chloride or gluconate Sequential ampules until seizures stop

Tricyclic antidepressant overdose Alkalization Administer 0.5 to 1.0 mEq/kg IV bolus; repeat as needed to maintain a

blood pH of 7.4 to 7.5

Salicylate overdose Alkalization; hemodialysis for Administer 0.5 to 1.0 mEq/kg IV bolus; repeat as needed to maintain a
severe cases blood pH of 7.4 to 7.5

Isoniazid overdose Pyridoxine 5 g IV (adult) or 70 mg/kg (pediatric)

Cocaine intoxication Benzodiazepines As per idiopathic seizures

Lithium toxicity Hemodialysis

Alcohol-associated seizure Lorazepam 0.05 to 0.10 mg/kg

MDMA Benzodiazepines Be aware of possible hyperthermia or hyponatremia

Eclampsia Magnesium IV loading dose of 4 to 6 g over 15 to 20 minutes, then 1 to 2 g/h infusion;

monitor patients for hyporeflexia; alternatively, lorazepam (Ativan) 4 mg IV
over 2 to 5 minutes or diazepam (Valium) 5 to 10 mg IV slowly can be used
to terminate the seizure, after which magnesium sulfate is administered

|V, Intravenous; MDMA, N-methyl-3,4-methylenedioxyamphetamine; NaCl, sodium chloride.



POSTTRAVMATIK NOBET

* Minor travma sonrasi insidans %1.5 iken ciddi travma sonrasi
(GKS<9) insidans %17’ ye yUkselmektedir.

* Fenitoin tedavisi ile 1 hafta sonunda nobet sikligr %4’ e
dismektedir.



GEBELIKTE EPILEPTIK NOBET

* Gebelik bir hiperkoagulobilite durumu olduqu icin, inme veya SVT
gebelikteki ilk nobetin nedenleri oldugu disunulur.

* Diger durumlar, SSS hemorajisi ve enfeksiyonlaridir.
* Batin bolgesinin kursun zirhla korunmasiyla beyin BT cekilebilir.
* MRG gebelikte guvenli kabul edilir.



EKLAMPSI

* 20. haftanin ilerisinde olan gebelerde nobet gelistiginde, eslik eden
* Hipertansiyon,

* Odem

* ProteinuUri eklampsi olarak kabul edilir.

* Basagrisi, bulanik gorme, konfizyon, hiperrefleksi ve epigastrik
agri gibi durumlarda dikkatli olunmal

» Eklampsi postpartum ilk bir kag gin icinde de gelisebilir (3haftaya
kadar goruilebilir)



* Gebede ilk ndbet icin tedavi yontemine karar vermek karmagsiktir
ve Kadin dogum uzmani ve norolog da tedavi planlamasinda yer
almahdir.

* Acil hekimi, tek basina kesin tedaviye baslama karari vermemelidir.



MAGNEZYUM SULFAT

 Antikonvulzan olmasa da

* 4-6 gram L.V. Puse sonrasi 1-2 gram/saat |.V. infUzyon) uzun suUredir
kullanilmaktadir ve iyi sonuclar vermektedir.

* Damar yolu agilamazsa,10 grama kadar magnezyum silfat (20 mL
dilue etmeden %50 solusyon her iki gluteal bolgeye) .M. olarak
uygulanabilir, sonrasinda 4 gram L.V. doz uygulanir.



MAGNEZYUM SULFAT

* Diazepam ve fenitoin ile kiyaslandiginda;
* Nobetlerde %50 azalma

* Pnédmoni insidansi, yogun bakim yatis
* Ventilasyon ihtiyacinda da azalma sagladigi gosterilmistir.
* Eklampisinin kesin tedavisi dogumdur.



ALKOLYOKSUNLUGU

* Nobetler 6-48 saat ile bir hafta icerisinde ortaya cikabilir.
* Jenarilizedir ara donemlerde EEG genellikle normaldir.
* Birkag saatte birka¢ nobet gelisebilir.

* Toksik metabolik anormallik ve intrakraniyal kanama yoninden
degerlendirilmelidir.

* Tedavide ilk tercih benzodiazepinlerdir.

 Hasta stabilse ve birkag saattir nébet gecirmediyse taburcu
edilebilir.



STATUS EPILEKTIKUS

* SUregen ya da aralikli olarak bilin¢ yerine gelmeden 5 dakikadan
fazla seyreden nobetlerdir

* 20 veya 30 dakika sonra hipotansiyon, hipoksi, metabolik asidoz,
hipertermi ve hipoglisemi gelisebilir.

* Norotoksik eksitator aminoasidler ve kalsiyum hicre icine salinir.
* Kardiyak aritmiler, rabdomyoliz ve pulmoner 6dem gelisebilir



Nonkonvulsif Status Epileptikus

* Kasilmanin olmadigi bayginlik durumu veya dalgalanma gdsteren
anormal bilin¢ durumu veya konfizyonu mevcuttur.

* Fakat belirgin nébet aktivitesi yoktur veya ¢ok azdir.

* Jeneralize ndbet sonrasi uzamis postiktal period, segirme, g6z
kirpma, gozlerin kaymasi gibi ince motor belirtiler, mental
durumda ani degisiklik, stupor veya konfuzyondur.

* Tani tipik olarak EEG ile konur.



Epilepsia Partialis Continua (Parsiyel
Devamli Epilepsi)

* Normal uyaniklik ve uyaranlara yanit ile seyreden tonik klonik
nobet aktivitesidir.

* kol ve bacak distalleri en sik etkilenen bolgelerdir.



STATUS EPILEKTIKUS

* Muayene, tetikleyici faktorlerin tanimlanmasi, ABC' nin
uygulanmasi

* Genis bir damaryolu agiimali.

* Oksijen verilmelif kardiak monitorizasyon yapilmali
* Nabiz oksimetre takilmalidir.

* Kapnometri varsa uygulanmalidir.

* Kisa surede nobet kontroluU saglanmalidir



STATUS EPILEKTIKUS

* Endotrakeal entUbasyon yapilmalidir.

* Kan glukoz dizeyi, kalsiyum/magnezyumu iceren metabolik panel,
* Uygunsa gebelik testi yapilmali,

* Toksikoloji taramasi ve antikonvilsan duzeyi ¢alisiimalidir.



* Hipoglisemi i¢in IV yoldan glikoz verilmeli.

* Ates yuksekligi varsa soguk uygulama.

* |drar cikisini icin Uriner kateter yerlestirilmelidir.

* Aspirasyonu onlemek icin nazogastrik sonda uygulanmalidir.



* Toksik madde alimindan sUpheleniliyorsa Gl dekontaminasyon
yapilmal.

* Acil lomber ponksiyon dnerilmiyor.

* Bakteriyel menenjitten sipheleniliyorsa ampirik antibiyotik
tedavisine baslanmalidir.

* Status epileptikus periferal |0kositozu ve beyin omurilik sivisinda
pleositozu arttirabilir



* En sik kullanilan ilaglar benzodiazepinler (lorazepam veya uygun
degilse diazepam) ve fenitoin veya fosfenitoindir



* |V lorazepam (4 mg) ve IV diazepam (5-10 mq) esit etkiye sahiptir.

* Lorazepamin etkisi daha yavas baslar (3dk - 2 dk) fakat etki suresi
daha uzundur (12-24 saat - 15-60 dk)

* Lorazepam az ndbet tekrariyla iligkili bulunmustur
* Lorazepam fenitoin ve fenobarbitalden daha etkilidir.



TEDAVI

Status eplleptikus Refraklor status epileptikus

IV lorezapam 2 miligram,
0.1 miligramv/kg'a kadar,

Veya lorazepam
verilemiyorsa,

IV diazepam 5-10
miligram,

0 15 milgranvkg'a
kadar

5 dakika

IV fenitoin 20-30
miligram/kg,

50 milgram/dk
hizinda

veya

IV fosfenitoin 20-
30 miligram/kg/FE,
150 miligramvdk
hizinda

IV fenobarbital

20 miligram/kg,
50-75 mihgram/dk
hizinda

veya

Valporik asit
20-40 miNgramixg,
5 milgram/dk
hizinda

30 dakika

IV propofol 2-5
miligram/kg yukleme
dozu, sonra 1-10
miigramvkg/saat
hizinda inluzyon

vaeya

IV midazolam 0.2
miligram/kg yluklema
dozu, sonra 0.05-2
miligram/g/saat
hizinda infuzyon

Elekiroansefalografik goruntulemea ?

Hava yolu, kan basinci, sicaklik IV damar yolu. elektrokardivografi, CBC, glikoz, elektroktier,
AE! dluzeylen, AKG, toksikologik tarama

IV ketamin 1.5
miligram/M&g,
Sonra 001-0.05
mikgram/kg/saat

veya
Diger llaglar




FENITOIN

* |ki veya U¢UncU derece AV blok varliginda ilacin verilmesi
kontraendikedir.

* Yan etkileri; infUzyon yeri reaksiyonu, hipotansiyon myokardial
depresyon ve kardiak aritmilerdir, kardiak monitorizasyon
gereklidir.

* Glukoz iceren higbir IV sivi ile karistinimamaldir.

* DUzensiz absorbsiyon nedeniyle IM yoldan uygulanmamaldir.



FOSFENITOIN

* IM yolla uygulanabilir damar yolu agik olmayan hastalar icin faydali
olabilir.



INATCI STATUS EPILEPTIKUS

* Yeterli miktarda iki antiepileptik ajana ragmen tekrarlayan nobet
aktivitesidir.

* Kitle lezyonu anoksik hasarlanma, metabolik ensefalopati, SSS
enfeksiyonu olanlarda daha siktir

* Bir calismada status epileptikuslu hastalarin %31'inde gorilmektedir.



GENEL ANESTEZIKLER

* 12-24 saatlik midazolam veya propofol infizyonuyla inatgi status
epileptikusu tedavi edebilir.

* Daha erken ekstubasyon ve klinik degerlendirme imkani verir.
* Midazolam daha az hipotansiyona neden olur.

* NMB' ler (6zellikle pankuronyum/ vekuronyum) tonik-klonik
kasilmalari ortadan kaldirabilir/ ventilasyonu kolaylastirabilirler
ancak noronal aktivite Uzerine hig¢bir etkileri yoktur.



KURLER...




