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Tanım 

• Epilepsi; beynin kortikal ve subkortikal 
bölgelerindeki nöronların uyarılabilirliğinde 
artma sonucu meydana gelen anormal bir 
elektrik yayılımı ile tekrarlayan nöbetlerin 
oluştuğu klinik tablodur. 
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Tanım 

• Status Epileptikus(SE);günümüzde 
beş dakika veya daha fazla klinik 
ve/veya elektrografik nöbet 
aktivitesinin devam etmesi ve iki 
nöbet arasında bilincin açılmaması 
olarak tariflenmiştir. 
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Sıklık 

• SE yıllık insidansı, tüm yaşlarda yılda 9.9- 

41/100 000 arasında değişmektedir. 

• Türkiye?? 

• SE insidansı ilk bir yaşta ve 60 yaşından 

sonra sıklığı artacak şekilde bimodal dağılım 

göstermektedir. 

• E>K 

• NonKonvulzif Status Epileptikus(NKSE), SE’li 

olguların yaklaşık %5-25’ini oluşturmakla 

birlikte tanı zorluğu ve tanısal gecikme 

nedeniyle sıklığı tam olarak belirlenememiştir 
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Etyoloji 

• Düşük doz antiepileptik alımı 

• Geçirilmiş santral sinir sistemi enfeksiyonu 

• Travma 

• Serebrovasküler hadise 

• Anoksi/Hipoksi 

• Metabolik anormallikler 

• Alkol-İlaç yoksunluk sendromu 
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Patogenez 

• Sürekli aşırı nöronal uyarı ve inhibitör 

nöronların fonksiyon görememesi. 

• Gamma-Aminobütirik Asid (GABA) reseptör 

aracılıklı inhibitör iletiminden, N-methyl-D 

aspartat (NMDA) reseptör aracılıklı eksitatör 

iletime doğru denge değişikliği.  

• GABA A reseptörlerinde azalma. 

• NMDA reseptörünün aşırı uyarılması hücre içi 

kalsiyum artışına, proteaz ve lipazı aktive 

ederek hücre nekrozuna neden olmaktadır. 
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Sınıflama 

• Treiman Snıflaması 

  1- Jeneralize Konvulsif  SE 

  2- Subtle SE 

  3- Non konvulsif SE (Absans SE, 

kompleks parsiyel SE) 

  4- Basit parsiyel SE  
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Fizik muayene 

• Fizik muayene SE’ nin altta yatan nedeni 

hakkında bilgi verebilir. 

• İğne izleri 

• Papil ödemi 

• Asimetrik refleksler, lateralize bulgular 

• Hipoksik beyin hasarı sonrası görülen 

tekrarlayan myoklonus 

• Göz kapağındaki seyirme 

• Travma bulguları 
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Laboratuar 

• Tam kan sayımı 

• Glukoz ve elektrolit seviyeleri 

• KCFT, BFT 

• Toksikoloji paneli 

• Antikonvülzan ilaç seviyesi 

• Arter kan gazı 

• β-HCG 
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Laboratuar 

• EEG 

• Kan kültürü 

• Tam idrar tetkiki 

• Lomber ponksiyon 

• Beyin Bilgisayarlı tomografi/MRG 

• Göğüs radyografisi  
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Klinik 

• SE tanısı klinik ve EEG ile konulur.  

• JKSE: Jeneralize tonik-klonik ekstremite 
hareketleri, bilinç değişikliği ve postiktal 
dönemde gelişebilecek fokal nörolojik defisit. 

• Konvülzif status epileptikusta klinikte 

kasılmalara ek olarak  

– Taşikardi  

– Hiperpne  

– Midriyasis ve  

– Hipersekresyon  gibi önemli otonomik 

belirtiler  vardır 
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Klinik 

• NKSE: EEG’de tipik epileptik patern veya 

sürekli deşarjlar, bilinç değişikliği ve 

antiepileptik ilaçlarla klinik ile EEG’nin 

düzelmesidir.  

• Acayip davranış, hal hareket ve tavır 

değişiklikleri,hafıza kaybı ve ruh halinde 

değişiklikler şeklinde olabilir. 

• Akut konfüzyonel durum NKSE ile 

karışabileceğinden tanı için mutlaka EEG 

yapılmalıdır. 
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Klinik 

• Entübe ve komada olan hastalarda SE 

atlanabilir. Bunun akılda bulundurulması ve 

EEG ile gösterilmesi önemlidir. 

• Komadaki yoğun bakım hastalarında 

nonkonvulziv SE sıklığı %8-10 oranlarındadır. 

• Bu oran nörolojik yoğun bakım ünitelerinde 

%30-34’lere kadar çıkmaktadır. 

• İntraserebral hemorajili olgularda ise %18-28 

arasında NKSE saptanmıştır. 
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Klinik 

• KSE’li olgularda bilinçteki düzelme 
geciktiğinde akla NKSE gelmelidir. Dirençli 
SE nedeniyle tedavide anestezik  ajanın 
kullanıldığı hastalarda devamlı EEG 
monitörizasyonu yapılmazsa NKSE gözden 
kaçabilmektedir. 

• NKSE tedavisinde kullanılan benzodiazepinler 
(BZ) düşük dozlarda uygulanmaz ise BZ’nin 
sedasyon etkisi nedeniyle klinik düzelme 
farkedilemeyebilir. 
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Video 
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Tedavi 

Status epileptikuslu  tedavisi birbirini izleyen 
dört aşamada düzenlenmelidir   

1. Vital fonksiyonların sağlanması, 
sürdürülmesi ve bu sırada oluşabilecek 
komplikasyonların önlenmesi  

2.  Konvülsiyonun durdurulması için ilaç 
verilmesi 

3. Status epileptikusa yol açan nedenin 
saptanması  

4.  Konvülsiyon tekrarının önlenmesi  
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Tedavi 

• Havayolu, solunum, dolaşım. 

• Antiepileptik tedavi. 

• Glukoz replasmanı. 

• 100 mg tiamin. 

• Metabolik bozukluk varsa metabolik problemi 

düzeltmek antiepileptik tedaviden daha 

etkilidir. 

• Vital bulguların stabilizasyonu. 
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Tedavi 

• Etiyoloji belirlenemeyen olgularda beyin 

görüntülemesi, lomber ponksiyon, toksikolojik 

inceleme ve laboratuvar testleri yapılmalıdır. 

• SE tedavisi hastane öncesi ve hastane 

dönemi olarak ayrılmalıdır.  

• Hastanedeki tedavi basamaklar şeklinde 

uygulanmalıdır. 

• Beş dakikadan uzun süren nöbetlerin 

kendiliğinden sonlanma ihtimali gittikçe 

azalmaktadır ve bu yüzden erken dönemde 

tedavi önemlidir. 
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Status Epileptikus Acil Yönetimi  

Status Epileptikus (5 dk) Refrakter Status Epileptikus (30 dk) 

i.v. 

Lorazepam  

2 mg  

(0.1 mg/kg) 

Lorazepam 

YOKSA 

i.v. 

Diazepam 

5-10 mg 

(0.15 mg/kg) 

 

i.v.  

Fenitoin 

20-30 mg/kg 

50 mg/dk 

VEYA 

i.v. 

Fosfenitoin 

20-30 mg/kg 

150 mg/dk 

 

i.v. Propofol 

2-5 mg/kg 

2-10 mg/kg/h 

İnfüzyon 

VEYA 

i.v. 

Midazolam 

0.2 mg/kg 

0.05-2 mg/kg/h 

i.v. 

Fenobarbital 

20 mg/kg 

50-75 mg/dk 

VEYA 

Valproik asit 

20-40 mg/kg 

5 mg/kg/dk 

 

 

i.v.  

Ketamin 

1.5 mg/kg 

0.01-0.05 

mg/kg/h 

VE/VEYA 

Diğer ilaçlar 

 

 

 

ABC, Monitörizasyon, EKG, CBC, Glukoz, Elektrolitler, İlaç düzeyi, AKG, Toksikolojik 

Tarama, EEG, BBT, MRG 
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Tedavi : Hastane öncesi dönem 

• Benzodiazepinler hastane dışında yardımcı 

sağlık personeli tarafından uygulanabilen 

etkin ve güvenilir ilaçlardır.  

• Bu nedenle hastane öncesi dönemde 

yardımcı sağlık personelinin benzodiazepin 

vermeleri önerilmiştir. 

• Hastane öncesi dönemde i.m. midazolam 

nöbetin tedavisinde i.v.  lorazepam kadar 

etkili bulunmuştur. 
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Tedavi  

• Benzodiazepinler; SE tedavisinde ilk tercih 

edilen ilaçlardır. 

• Antikonvülzan etkilerini GABA reseptörlerine 

bağlanarak yaparlar.  

• Diazepam hem i.v. hem de rektal yoldan 

uygulanabilir. 

• Etkisi kısa süreli olduğundan nöbet tekrarı 

olabilir.  

• 0.15 mg/kg, en fazla 10 mg i.v. diazepam.  
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Tedavi 

• Lorazepam, GABA resptörlerine daha sıkı 

bağlanır, lipit depolarında birikmez ve etki 

süresi daha uzundur.  

• 0.1 mg/kg, en fazla 4 mg i.v. formunda 

kullanılır. 

• Türkiyede  i.v.  formu bulunmamaktadır. 

• Bu tedaviyle ilk 30 dakikada %80, 120 

dakikada %40 nöbet kontrolü sağlanmaktadır. 
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Tedavi 

• Fenitoin; uzun etkili olduğundan nöbet 

rekürrensini önlemektedir. 

• 20-30mg/kg dozunda i.v., 50 mg/dk hızla 

• 10 dakika sonra ek i.v. 5-10 mg/kg daha 

verilebilir. 

• Fosfofenitoin; Plazmada yaklaşık 10 dakikada 

fenitoine dönüşür. 

• Fenitoinde görülen flebit, hipotansiyon daha 

az görülür. 20 mg/kg i.v. verilir. 
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Tedavi 

• Valproik asit (VPA); absans ve miyoklonik 

SE’da etkilidir.  

• 20-40 mg/kg dozunda i.v. bolus şeklinde 10-

15 dakika içinde verilip, 10 dakika sonra 20 

mg/kg ek doz verilebilir. 
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Tedavi 

• İlk iki adım tedaviye ya da ilk uygulanan iki 
antiepileptik ilaca yanıt vermeyen olgular 
Dirençli SE (DSE) kabul edilir. 

• DSE hastalarında 400-800 mg topiramat 
uygulanması ile %71 oranında nöbet kontrolü 
sağlandığı bildirilmiştir. 

• Yeni bir antiepileptik olan lakozamid IV 200-
400 mg dozunda 15-30 dakikada DSE 
tedavisinde kullanılabilir. 
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Tedavi 

• Tiyopental 5-7 mg/kg dozunda i.v. puşe 20 
saniyede, 3-5 mg/kg/h infüzyon. 

• Fenobarbital, i.v. 20 mg/kg bolus ve infüzyon 
oranı 50 mg/dk dozundadır. 

• Midazolam, intranazal, bukkal veya i.m. 
yoldan uygulanabilir.  

• Etkisi kısa süreli olduğundan nöbet tekrarı 
olabilir. 0.2 mg/kg i.v. olarak maksimum 10 
mg dozunda bolus şekilde verilip, 0.05-1 mg/ 
kg/saat dozunda infüzyon. 
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Tedavi 

• Propofol anestezi indüksiyonu ve yoğun 

bakımlarda sedasyon amaçlı kullanılan bir 

ilaçtır. 2-3 mg/kg i.v. olarak bolus, 3-7 

mg/kg/saat infüzyon. 

• Nöbet kontrol altına alınana kadar iki-üç 

dakikalık sürelerle 1-2 mg/kg dozunda bolus 

verilebilir.  
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Levatirasetam-İlk Basamak 
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Lakozamide 
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RSE-Ketamin 
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RSE- İmmünoterapi 
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Plazma Exchange 
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Tedavi 

• İki haftada medikal tedaviye yanıt vermeyen 
olgularda cerrahi tedavi düşünülebilir. 

• Fokal rezeksiyon 

• Vagus sinir stimülasyonu 

• Lobar veya multilobar rezeksiyon 

• Hemisferektomi 

• Korpus kallozotomi 

• Multipl subpial rezeksiyon 

• Tekrarlayan düşük frekanslı kortikal 
elektriksel stimulasyon. 
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Gebede SE tedavi 
• Gebelik boyunca SE riski artmamaktadır.  

• Lorazepam birinci basamak, fosfofenitoin 
ikinci basamak. 

• İlk trimesterda valproik asit, fenitoin ve 
fenobarbital  doğum defekti yaptığı bilinen 
ilaçlarken, yeni antiepileptiklerde  bu risk daha 
azdır. 

• Nöbet ve eklempsi durumunda magnezyum 
sülfat (4-6 g Mg iv, 1-2 g/saat infüzyon) 
tedavisi antiepileptik tedaviye üstünken, 
sonradan antiepileptik tedavi eklemek 
gerekebilir. 
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SE KOMPLİKASYONLAR 

1. Kardiorespiratuar ve  otonomik 
komplikasyonlar 

– Hipotansiyon 

– Hipertansiyon 

– Kardiak yetmezlik 

– Aritmiler ve kardiak arrest 

– Pulmoner ödem 

– Hiperpireksi  
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SE KOMPLİKASYONLAR 

  

2. Metabolik komplikasyonlar 

– Dehidratasyon 

– Hipoglisemi 

– Akut renal yetmezlik 

– Karaciğer yetmezliği 

– Akut pankreatit 
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SE KOMPLİKASYONLAR 

 3. Serebral komplikasyonlar 

– Hipoksik veya metabolik bozukluklar 

– Nöbetin özellikle hipokampusta  

oluşturduğu zedelenme 

– Serebral kanama 

– Serebral tromboflebit 

 



40 

SE KOMPLİKASYONLAR 

  

4. Diğer komplikasyonlar 

– İntravasküler koagülopati 

– Rabdomyoliz 

– İnfeksiyonlar 

– Kırıklar 
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Kaynaklar 
 

 
1- Google akademik 

2- Tintinalli 7.baskı 

3- E-medicine 

4- Pubmed 



      TEŞEKKÜRLER 
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