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Status epileptikus (SE) belirgin morbidite ve mortaliteye  neden olabilen ve hýzlý taný ve tedavi gerektiren medikal acil bir

durumdur. SE elektro - klinik bulgulara dayalý olarak jenaralize ve parsiyel SE olarak tanýmlanmaktadýr. . Ýtalyan Epilepsi

Ligi Kýlavuzu ayrýca SE�nin 3 farklý evresini (baþlangýç, ilerlemiþ, refrakter) durumun geliþmesinden itibaren geçen süre ve

verilen ilaçlara karþý yanýt duruma dayalý olarak tanýmlamýþtýr. Tedavi özellikle jeneralize konvulsif  SE� da  olabildiðince hýzlý

baþlamalý ve genel destek önlemleri, epileptik  aktiviteyi baskýlayan ilaçlar ve mümkünse  altta yatan durumun düzeltilmesini

hedefleyen  yaklaþýmlarý içermelidir. Benzodiazepinler ilk seçenek antiepileptik ilaçlardýr ve i.v lorezapam, daha düþük erken

relaps riski nedeniyle genel olarak tercih edilir. Eðer benzodiazepinler  nöbetin kontrolünde  baþarýsýz olursa, genellikle  i.v.

fenitoin endikedir ama i.v fenorbital veya i.v  valproat da göz önünde tutulabilir. Retrakter SE, uygun izlem ve respiratuvar,

metabolik ve hemodinamik fonksiyonlarýn desteklenmesi ve serebral elektriksel aktivitenin izlenmesi için yoðun bakým ünitesine

(YBÜ) baþvuru gerektirebilir. Retrakter SE�da, genel anestezi gerekebilir. Risk ve yararlar dikkatle deðerlendirildikten sonra

propofol ve tiopental bu durumda ilk seçenek ajanlardýr.
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Status epilepticus (SE) is a medical emergency which can lead to significant morbidity and mortality and requires

prompt diagnosis and treatment. SE is differentiated into generalized or partial SE on the basis of its electro-clinical

manifestations. The guidelines for the management of SE produced by the Italian League against Epilepsy also distinguish three

different stages of SE (initial, established and refractory), based on time elapsed since the onset of the condition and responsiveness

to previously administered drugs. Treatment should be started as soon as possible, particularly in generalized convulsive SE,

and should include general support measures, drugs to suppress epileptic activity and, whenever possible, treatments aimed at

relieving the underlying (causative) condition. Benzodiazepines are the first line antiepileptic agents, and i.v. lorazepam is

generally preferred because it is associated with a lower risk of early relapses. If benzodiazepines fail to control seizures, i.v.

phenytoin is usually indicated, though i.v. phenobarbital or i.v. valproate may also be considered. Refractory SE requires

admission to an intensive care unit (ICU) to allow adequate monitoring and support of respiratory, metabolic and hemodynamic

functions and cerebral electrical activity. In refractory SE, general anesthesia may be required. Propofol and thiopental represent

first line agents in this setting, after careful assessment of potential risks and benefits.

Summary

Treatment of Status Epilepticus in Adults: Guidelines of the Italian
League Against Epilepsy
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Taným ve Genel Bilgiler

SE tanýmý
SE�nin evrensel olarak kabul edilmiþ bir taným yoktur. Bunun
yanýnda SE�yi  tanýmlamak üzere gereken nöbet süresi (5 ile
30 dk) için de bir fikir birliði oluþmamýþtýr.

1993�te Amerika Epilepsi Derneði, SE çalýþma grubu, 10
dakikadan fazla süren nöbetlerde antikonvülsan tedavi verilmesi

gerektiðini bildirilmiþtir (Epilepsy Foundation of America�s

Working Group on Status Epilepticus, 1993).

Ýki dakikadan fazla süren tek bir nöbet klinik kuralýna dayalý

olarak (Theodore et al., 1994; Shinnar et al., 2001), jeneralize

konvulsif SE (JKSE), en az beþ dakika  süren devamlý nöbetler

veya nöbetler arasýnda bilinç bozukluðunun tam düzelmediði

iki veya daha fazla nöbet olarak tanýmlanabilir (Lowenstein

and Alldredge, 1998; Lowenstein, 1999, Lowenstein et al.,

1999).

Her SE epizodunun klinik özellikleri (yani JKSE, jeneralize

nonkonvulsif SE, parsiyel SE) spesifik tedavinin yönlendirilmesi

için gereklidir (DeLorenzo et al., 1999).

Ýtalyan Epilepsi Ligi, Ad Hoc çalýþma grubu, SE�yi 20 dk.dan

uzun süren �sürekli nöbet aktivitesi ( jeneralize veya parsiyel,

motor semptomlu yada motor semptomsuz) veya çok kýsa

aralýklarla (bir dakikadan kýsa) tekrarlayan nöbetler ile ortaya

çýkan kalýcý epileptik durum� olarak tanýmlamýþtýr (Baruzzi

and Tinuper, 1989, yayýnlanmamýþ).

Sýnýflama

SE sýklýkla elektro klinik özelliklerine göre jeneralize veya

pasiyel olarak sýnýflanmaktadýr. Epileptik aktiviteyebaðlý

parsiyel veya jeneralize motor bulgularýn oluþumu farklý

sýnýflandýrmalarýn yapýlmasýnda baþlýca kriterdir (Gastaut,

1983).

Etyoloji

En sýk etyolojiler, inme, travmatik beyin hasarý, beyin tümörleri,

merkezi sinir sistemi (MSS) infeksiyonlarý, metabolik veya

toksik ensefalopatiler ve elektrolit bozukluklarýdýr.

Özellikle daha önce epilepsi tanýsý konulan hastalar olmak

üzere olgularýn % 20�inde belirgin bir etyoloji belirlenemez

(Shorvon, 1994).

Epilepsi hastalarýnda, SE olgularýn % 50�sinden fazlasý kronik

antiepileptik ilacýn (AEÝ) býrakýlmasý ile iliþkilidir. SE�de

etyoloji, baþta gelen prognostik faktördür (Towne et al.,

1994).

Anoksi, inme, MSS infeksiyonlarý ve metabolik - bozukluklar

daha kötü prognoz ile iliþkilidir. Epilepsi hastalarýnda AEÝ�

nin düþük plazma düzeyi, alkol intoksikasyonu ve travmatik

beyin hasarý daha iyi sonuç ile iliþkilidir.

Status epilepticus (SE) belirgin mortalite ve morbiditiyle

iliþkili önemli bir medikal acil durumdur (Simon, 1985;

Lothman, 1990).

Klinik taný ve tedaviye yönelik olarak genellikle hastaneye

yatýþ gerektirir. Bu doküman, Ýtalyan Epilepsi Ligi, Kýlavuz

Komisyonu, SE alt komisyonu tarafýndan oluþturulmuþ  ve

yetiþkinlerde SE tedavisi için kýlavuz olarak dizayn edilmiþtir.

Literatürde yayýnlarda genellikle �non-konvulsif status

epileptikus� (JKSE) terimihem absans SE hem de kompleks

pasiyel SE tanýmlamak üzere kullanýlmýþtýr. NCSE terimi

ayrýca jeneralize ve kompleks pasiyel SE arasýnda net bir

ayýrým zor olduðunda veya mümkün olmadýðýnda  sýklýkla

kullanýlmaktadýr. (Örneðin komatoz hastalarda JKSE� yi

izleyen durumlar) (Kaplan, 1999).

Epidemiyoloji (sentez ve öneriler 1, 2, 3, 4�e bakýnýz)

Farklý çalýþmalarda SE� nin yýllýk indansý, 99 � 41 / 100.000

olarak tahmin edilmiþtir (DeLorenzo et al., 1996; Hesdorffer

et al., 1998; Coeytaux et al., 2000; Knake et al., 2001;

Vignatelli et al., 2003). Genel olarak 60 yaþýn üstünde daha

yüksek bir insidans kabul edilir. (54-84 /100.000) ve bu yaþ

grubunda SE�nin 1/3�ünden çoðu JKSE olarak ortaya çýkar.

SE�nin mortalitesi farklý serilerde % 1-22 arasýnda

deðiþmektedir. Hauser et al (1990) tek baþýna SE�ye sekonder

%2 ile en yüksek mortalite tahminini yapmýþtýr. Farklý klinik

nöbet þekillerine yönelik farklý mortalite oranlarýný ortaya

koyan çalýþmalar yoktur. (Towne et al.,1994) fakat JKSE

açýsýndan en yüksek mortalitenin olduðu yaygýn olarak kabul

edilmiþtir. (Logroscino et al., 2001). Kötü prognozun

belirleyenler arasýnda bir saatten uzun süren SE, anoksik

etyoloji (DeLorenzo et al., 1999; Towne et al., 1994) ve ileri

yaþ vardýr.



Genel Tedavi Yaklaþýmlarý

Ani serebral hasar geliþme riski edeniyle, taný ve tedavi ayný

zamanda yapýlmalýdýr. SE   türünü tanýmlamak ve etyolojiyi

belirlemek için diagnostik yöntemler gereklidir.

Mümkün olduðunda, altta yatan hastalýða yönelik özgül

tedavi(ler) semptomatik tedavi ile kombine edilmelidir.

Antikonvülsan tedavi, genel yaþam desteði önlemler ile

iliþkilendirilmelidir.

Alttaki bölümde, tedavi seçenekleri,

i) baþlangýç SE (20-30 dk içinde)

ii) ilerlemiþ SE (60-90 dk)

iii) refrakter SE (60-90 dk�dan sonra) için ayrý ayrý

belirtilmiþtir.

Temporal parametreler ve AEÝ tedavisine yanýt ile tanýmlanan

bu ayrým, bazý pratik amaçlara hizmet etmektedir ve

patofizyolojik verilerle desteklenmektedir (Lothman, 1990).

Mevcut kýlavuzlar doðrudan JKSE tedavisine yöneliktir.Bu

kýlavuzlar, genel olarak tüm diðer SE türlerinin tedavisinde

de kullanýlmakla beraber, doktorlar her spesifik durum için

farmakolojik tedavinin risk ve yararlarýný deðerlendirmeli ve

buna göre tanýsal ve terapötik  prosedürler için uygun

zamanlamayý  tanýmlamalýdýr (D�Agostinoet al.,1999;

Panayiotopoulos, 2002).

Bu doküman, yetiþkinlerde SE tedavisine yöneliktir.

Çocuklardaki SE�nin tedavisi genel olarak yetiþkin

çalýþmalarýndan kaynaklanan önerilere göre yapýlmasýna

raðmen (Martland et al., 1998; Igartua et al., 1999) bu

yaklaþým çocuk ve yetiþkinler arasýnda farmakokinetik ve

farmakodinamik farklýlýklarýn varlýðý gibi nedenlerle optimal

deðildir (Dieckmann, 1994).
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Yöntemler

Alt komisyon baþkaný (FM) MEDLINE veri tabanýný

kullanarak, 1966 � 2005 yýllarýnda yayýnlanmýþ raporlarý

araþtýrmýþtýr (son araþtýrma Aralýk 2005� te yapýlmýþtýr).

Arama Ýngilizce yayýnlanmýþ makalelerle sýnýrlandýrýlmýþtýr.

Anahtar kelime olarak �status epilepticus� ile �tedavi�

kelimelerine ek olarak �kontrollü klinik çalýþma� terimi

eklenmiþtir.

Ek olarak, Cochrane Kontrollü Çalýþmalar Kayýt Merkezi

(CENTRAL) ve Tuscany ve Lombardy bölgelerinde yayýnlanan

dokümanlar / kýlavuzlar incelenmiþtir.

Alt komisyon baþkaný ilk taslak dökümaný oluþturmuþ ve

doküman, fikir birliði oluþana dek diðer üyeler tarafýndan

deðerlendirilmiþ ve gözden geçirilmiþtir.

Doküman daha sonra Ýtalyan Epilepsi Ligi web sitesine

konularak diðer üyelerin yorumlarý alýnmýþtýr. Son düzeltme

sonrasýnda doküman, Ýtalyan Epilepsi Ligi yönetim konseyi

tarafýndan 21 Ocak 2006� da onaylamýþtýr. Altý kanýt düzeyine

dayalý olarak üç öneri düzeyi kullanýlmýþtýr.

Skor A

Düzey 1. Randomize kontrollü çalýþmalarýn (RKÇ) meta

analizlerinden elde edilen kanýtlar.

Düzey 1B: Kanýt, en az bir RKÇ� den elde edilmiþtir.

Skor B

Düzey 2: Kanýt en azýndan bir prospektif, kontrollü,

nonrandomize çalýþmadan elde edilmiþtir.

Düzey 2B Kanýt en az bir adet, �iyi dizayn edilmiþ� dörtlü

deney içeren çalýþmadan elde edilmiþtir.

Düzey 3: Kanýt, karþýlaþtýrmalý, retrospektif çalýþmalar ve

vaka-kontrol çalýþmalarý gibi tanýmlayýcý, deneysel olmayan

çalýþmalardan elde edilmiþtir.

Skor C

Düzey 4: Kanýt, uzman komiteleri ya da uzmanlarýn klinik

deneyimlerinden gibi yüksek kalitede çalýþmalarýn yokluðunda

elde edilmiþtir.

SE�nin Baþlangýç (20-30 dakika içinde) Tedavisi

Genel destek/ izlem önlemleri (Sentez ve öneri 2,11,15�e

bakýnýz)

� Ventilasyonu saðla ve izle (oksijen desteði)

� Kan basýncýný koru ve izle



100

Epilepsi 2007;13(2-3): 97-105

� Presipitasyon oluþabileceðinden glukoz solüsyonunda

dilusyon yapmaktan kaçýnýn

� Flebiti engellemek için geniþ bir venöz damar yolu

kullanýlarak infüze ediniz.

� Nabýz ve kan basýncýný izleyiniz.

� Olasý yan etkiler : Sedasyon, hipotansiyon, kardiyak

disritmi, �mor eldiven sendromu� ve Stevens�Johnson

sendromu gibi cilt reaksiyonlarý; solunum depresyonu

teorik olarak olasýdýr ama çok nadirdir.

� 2. derece kalp bloðu veya ciddi hipotansiyonu olan

hastalarda kontrendikedir.

Fenitoin, i.v veya i.m yol ile verilebilen fenitoin öncüsü bir

ilaç olan fosfenitoin ile deðiþtirilebilir.

Fosfenitoin, fenitoinden özellikle lokal iritasyon açýsýndan

daha düþük riske sahip olmasý gibi daha az advers etkiye

sahiptir ama þu anda Ýtalya�da  bulunmamaktadýr.

Diðer farmakolojik seçenekler, �Alternatif terapötik

seçenekler� kýsmýnda belirtilmiþtir.

� Venöz damar yolu aç

i) tam kan sayýmý

ii) ESR ve C-reaktif protein

iii) koagülasyon testleri

iv) CPK

v) LDH

vi) hepatik ve renal fonksiyon

vii) serum elektrolitleri ( mümkünse kalsiyum ve  

magnezyum dahil)

viii) kan glukozu

ix) serum AEÝ düzeyi

x) toksikolojik incelemeler için kan örnekleri al

� Kontrendike deðilse, i.v. glukoz ver ( kronik alkol baðýmlýsý

olabilecek hastalarda 100 mg i.m tiamin ile)

� Metabolik asidozu deðerlendir ve tedavi et

Farmakolojik tedavi (Sentez ve öneriler 5, 6� ya
bakýnýz)

Lorezepam

0.05 � 0.1 mg / kg i.v ( azami infuzyon hýzý 2 mg/ dk)

10 dk sonra 2. bolus verilebilir.

veya

Diazepam

01. mg/ kg i.v ( 60 s içinde ) 10 dk. sonra 2. bolus verilebilir.

Benzodiazepinler respiratuvar depresyonu ve sedasyonu

indükleyebilir.

Ýlerlemiþ SE (60-90 dakika) Tedavisi

Genel destek / izlem önlemleri:

� SE etyolojisini belirle

� Tanýyý doðrulamak ve tedaviye yanýtý izlemek üzere EEG

izlemine baþla,

� Kan basýncý deðiþimlerini izle ve tedavi et.

� Daha sonraki aþamada hastanýn yoðun bakým ünitesine

alýnmasýný planla

� Metabolik bozukluklarý izle ve tedavi et.

Farmakolojik tedavi (Sentez ve Öneriler 7�ye bakýnýz)

Tam doz benzodiazepin tedavisi altýndaki hastalar için:

Fenitoin

15 � 18 mg / kg i.v, azami infuzyon hýzý 50 mg/dk þeklinde

� Eðer nöbetler kontrol edilemezse 5 mg/kg i.v doz daha

uygulanabilir.

Refrakter SE (60-90 dakikadan sonra) Tedavisi

Bir anestezist  bulunmasý gereklidir (bkz. sentez ve öneriler

8, 12, 13)

Farmakolojik tedavi (bkz. sentez ve öneriler 9, 10, 14)

Tiopental

Nöbet tam olarak kontrol altýna alýnana kadar ve EEG' de

Burst supresyon paterni elde edilene kadar 3-5 dakika arayla

5-7 mg/kg IV olarak 20 saniyede ve ardýndan 50 mg bolus

enjekte edilir:

� Takip eden devamlý infüzyon (3-5 mg/kg/h) 12-48 saat

süreyle , EEG' de Burst supresyon paterni korunarak

devam edilmelidir.

� EEG monitorizasyonu gereklidir.

� Kan basýncýnýn farmakolojik olarak desteklenmesi sýklýkla

gerekir.

� Solunum depresyonu ve hipotansiyon riski vardýr.

� Masif kanama, hipovolemi , sepsis veya toksemi problemi

olan hastalarda kardiak arrest riski vardýr.



Ýzofluran ( bkz. sentezler ve öneriler 10)

� 0.8 � 2 volüm yüzdesi, EEG' de ''suppression burst'' paterni

elde edilene kadar uygulanýr.

� Sadece refrakter SE� da kullanýlýr.

� Ýzofluran hipotansiyona, atelektaziye, paralitik ileusa ve

derin ven trombozuna neden olabilir.

Lidokain ( bkz. sentezler ve öneriler 10)

� 1.5 � 2 mg/kg IV bolus (eriþkinlerde genelde 100 mg),

maksimum 50 mg/dk hýzýyla enjekte edilir. Gerek görülürse

ikinci bir bolus yapýlabilir.

� Lidokain hipotoniye, halüsinasyonlara ve bradiaritmilere

neden olabilir. Sadece, doktor kullanýmý konusunda

deneyimliyse uygulanmalýdýr.
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Propofol

2-5 mg/kg IV bolus (ikinci bir bolus yapýlabilir) ve ardýndan

5mg/kg/h' e kadar devamlý infüzyon en az bir  saat yapýlýr:

� EEG monitorizasyonu gereklidir.

� Hipotansiyon, bradiaritmiler ve hipertriglisemi olabilir.

� ''Yoðun bakýmda propofol sendromu'' riski hipotansiyon,

bradiaritmiler, kalp yetmezliði, hiperkalemi, hepatomegali,

lipidemi, metabolik asidoz ve rabdomiyoliz ile

karakterizedir.

Alternatif Tedavi Seçenekleri

Aþaðýda listelenmiþ ilaçlar bazý literatür guideline' larýnda

yer almayabilir ancak etkili olabilirler. Klasik ilaçlarýn yetersiz

kaldýðý veya kontrendike olduðu gibi durumlarda deðerli

olabilirler.

Sodyum valproat ( bkz. sentezler ve öneriler 7)

� 15 mg/kg veya daha fazla (bazý yazarlar 30 mg/kg

önermektedir) IV enjeksiyon ve ardýndan klinik cevaba

göre 1-2 mg/kg/h devamlý infüzyon.

� Valproat hipotansiyona, solunum depresyonuna veya ciddi

sedasyona neden olmaz ( bkz. sentezler ve öneriler 7).

Midazolam ( bkz. sentezler ve öneriler 9)

� IM veya rektal olarak 5-10 mg uygulanýr. 15 dakika

sonra ikinci bir doz uygulanabilir.

� 0.1-0.3 mg/kg IV bolus, hýzý en fazla 4mg/dk olacak

þekilde (15 dakika sonra ikinci bir doz uygulanabilir),

uygulanýr. Bolusa alternatif olarak 0.05-0.4 mg/kg/h

hýzýyla IV infüzyon yapýlabilir.

� Bir þýrýnga veya kateter kullanarak 10 mg bukkal

instilasyon yapýlabilir.

� Yan etkiler diðer benzodiazepinlere benzerdir. Ýtalya' da

epilepsi için lisans almamýþtýr.

Fenobarbital ( bkz. sentezler ve öneriler 5,7,9)

� 10 dakika boyunca 10-20 mg/kg IV infüzyon veya 50-

75 mg/dk IV infüzyon yapýlýr.

� Fenobarbital sedasyona, hipotansiyona ve solunum

depresyonuna neden olabilir ve ventilasyon desteði

gerekebilir.

Sentez ve Öneriler

Sentez 1 : JKSE hýzlý ve uygun tedavi gerektiren major bir

týbbi acildir.

Öneri 1: JKSE tedavisi pre-hospitalizasyon fazýndan itibaren

mümkün olduðunca erken baþlamalýdýr.

Sentez 2: Kompleks parsiyel status epileptikus, yüksek

morbidite ile iliþkilidir. KPSE' ye en uygun tedavi yaklaþýmýnýn

ne olduðu konusunda bir konsensus saðlanamamýþtýr.

Öneri 2: Akut KPSE, baþlangýç ve yerleþmiþ JKSE için tarif

edilen tedavi stratejilerine uygun olarak tedavi edilmelidir.

Sentez 3: Absans SE , miyoklonik epilepsi hastalarýnda

görülen miyoklonik SE, bilinç bozukluðu görülmeyen parsiyel

SE ve epilepside görülen KPSE major acil durum olarak

kabul edilmemeli ancak uygun olarak tedavi edilmelidir.

Öneri 3: Absans SE , miyoklonik epilepsi hastalarýnda görülen

miyoklonik SE, bilinç bozukluðu görülmeyen parsiyel SE ve

epilepside görülen KPSE, baþlangýç ve yerleþmiþ JKSE için

tarif edilen tedavi stratejilerine uygun olarak tedavi edilmelidir.

Zamanlama ve spesifik tedavi seçimleri klinik prezentasyona

göre olmalýdýr (Örneðin  Absans SE' da fenitoin ve fenobarbital

gibi bazý antiepileptik ilaçlar uygun seçenek deðildir).

Sentez 4: Ýskemik - anoksik ensefalopatide miyoklonik SE'

un sonuçlarý kötüdür. Bu durumda SE' un tedavisi genelde

prognozu etkilemez.

Öneri 4: Ýskemik � anoksik ensefalopatide miyoklonik SE,

antiepileptik ilaçlarýn yüksek dozlarý veya genel anestezikler

gibi agresif farmakolojik tedavi gerektirmez.
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Sentez 9: Refrakter SE� lu hastalardan oluþan küçük bir

grupta yürütülen bir çalýþmaya göre (Krishnamurthy and

Drislan, 1999), antiepileptik ilaçlarýn sürekli infüzyonu ve/veya

genel anesteziklerle elde edilen EEG supresyon paterni, Burst

supresyona göre tercih edilebilir bulunmuþtur. Bununla beraber,

EEG aktivitesinin komplet supresyonu yüksek hipotansiyon

riski ile iliþkilidir ve düþük mortalite ile iliþkili olduðuna dair

yeterli veri bulunmamaktadýr. Bu opsiyonlarý karþýlaþtýran

bir çalýþma ve hangisinin tercih edilmesi gerektiðine dair

uzman konsensusu yoktur (Delgado-Escueta et al., 1982;

Kumar and Bleck, 1992; Epilepsy Foundation of America�s

Working Group on Status Epilepticus, 1993; Shorvon, 1994;

Walker et al., 1995; Lowenstein and Alldredge, 1998;

Lowenstein, 1999; Igartua et al., 1999; Prasad et al., 2001;

Claassen et al., 2002; Ulvi et al., 2002; Holtkamp et al.,

2003; Rossetti et al., 2004). Refrakter SE� da kullanýlan

çoðu ilacýn en  önemli yan etkileri solunum depresyonu ve

hemodinamik deðiþikliklerdir (Kang, 2002; Van Gestel et al.,

2005; Walker, 2005).

Öneri 9: Barbituratlar, propofol ve midazolam; sadece refrakter

satusdaki hastalara yoðun bakýmda uygulamak için endikedir

ve potansiyel fayda ve zararlarý her hasta için bireysel

deðerlendirme yapýlarak verilir. Refrakter SE� da bu ajanlar

kullanýldýðý zaman EEG monitorizasyonu gereklidir (Level

3, Skor B).

Sentez 10: Bazý refrakter SE vakalarýnda lidokain ve

inhalasyon anestezikleri (izofluran) faydalý olabilir. Bununla

beraber, ne zaman ve optimal olarak hangi dozda

kullanýlmalarýna yönelik iyi tanýmlanmýþ kriterler mevcut

deðildir (Kofke et al., 1989; Hilz et al., 1992; Aggarwal and

Wali, 1993; Teng and Wilkins, 1994; Walker and Slovis,

1997; Mirsattari et al., 2004).

Öneri 10: JKSE�yi lidokain ve inhalasyon anestezikleri ile

tedavi etmenin potansiyel fayda ve zararlarý her hasta için

ayrý ayrý ve özenle deðerlendirilmelidir. Bu ajanlar sadece

kullanýmlarý konusunda deneyimli bir hekim tarafýndan

uygulanabilir ve tüm prognostik faktörler deðerlendirilip

diðer ilaçlardan fayda görülmediði zaman endikedir (Level

4, Skor C).

Sentez 11: Antiepileptik ilaçlarýn aniden kesilmesi SE� a ve

nöbet sýklýðýnýn artmasýna neden olabilir. (Barry and Hauser,

1994; Shorvon, 1994; Maytal et al., 1996).

Öneri 11: Epilepsili hastada kronik antiepileptik tedavi SE

süresince devam etmelidir (Level 4, Skor C).

Sentez 5: Fenitoin, fenobarbital, diazepam, lorazepam, ve

midazolam baþlangýç ve yerleþmiþ JKSE tedavisinde etkilidir.

Benzodiazepinler ilk seçenektir.

Öneri 5: Lorazepam veya diazepam  JKSE baþlangýç

tedavisinde endikedirler. Daha düþük erken relaps riski

nedeniyle IV lorazepam tercih edilmesi gereken

benzodiazepindir. (Level 1B, Skor A)

Sentez 6: Hastane dýþý bir ortamda, , lorazepam ve diazepam

rektal yolla uygulanabilir. IM olarak uygulanmamalarý

gerekmektedir. Sadece midazolam IM uygulanabilir ancak

Ýtalya� da epilepsi veya SE için deðil, sadece sedasyon ve

anestezi için lisans almýþtýr (Milligan et al., 1984; Appleton

et al., 1995; Cereghino et al., 1998; Scott  et al., 1999;

Alldredge et al., 2001).

Öneri 6: Damar yolu açýk deðilse, JKSE rektal lorazepam ve

diazepam ile tedavi edilebilir. Çocuklarda rektal diazepam

tercih edilebilir (Level 1, Skor B).

Sentez 7: Benzodiazepinler nöbetleri kontrol altýna almada

yetersiz kalýrsa IV Fenitoin (tercihen), veya fenobarbital

endikedir (Delgado-Escueta et al., 1982; Shaner et al.,

1988;Epilepsy foundation of America�s Working Group on

status epilepticus, 1993; Shorvon, 1994; Lowenstein and

Alldredge, 1998; Lowenstein, 1999; Holtkamp et al., 2003).

Bazý çalýþmalar sodyum valproatýn da yerleþmiþ SE� da önemli

bir seçenek olduðunu söylemektedir (Sinha and Naritoku,

2000; Uberall et al., 2000; Limdi et al., 2005). Fenitoin

yerine daha az yan etkisi olan ve IM olarak uygulanabilen

fosfenitoin kullanýlabilir. Ancak fosfenitoin Ýtalya� da lisans

almamýþtýr (Fisher et al., 2003; ACEP Clinical Policies

Committee and Clinical Policies Subcommittee on Seizures,

2004).

Öneri 7: Benzodiazepinler nöbetleri kontrol altýna almada

yetersiz kalýrsa ilk tercih olarak Fenitoin , ikinci seçenek

olarak fenobarbital endikedir. Eðer fenitoin ve fenobarbital

kontrendike ise sodyum valproat kullanýlabilir (Level 3, Skor

B).

Sentez 8: Refrakter SE, altta yatan etiyolojiye baðlý olarak

yüksek mortalite ile iliþkilidir (De Lorenzo et al., 1992, 1999

Towne et al., 1994; Mayer et al., 2002; Holtkamp et al.,

2005).

Öneri 8: Genel anestezikler sadece seçilmiþ vakalarda

kullanýlmalýdýr. Klinisyen,  her vaka için fayda ve zararlarý

deðerlendirmelidir (Level 3, Skor B).
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Sentez 12: SE, serebral ödeme neden olabilir. Ancak SE

süresince spesifik anti-ödem tedavisinin yararýný gösteren

veri bulunmamaktadýr. (Calistri et al., 2003; Hong et al.,

2004).

Öneri 12: Ödem için spesifik tedavi (örneðin mannitol veya
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1998; Knake e t al., 2001).

Öneri 13: SE - bittikten sonra, relapslarý önlemek amacýyla

antiepileptik tedavi genellikle gereklidir. Antiepileptik ilaç

seçimi ve tedavi süresi, etiyolojiye, klinik duruma ve hastanýn

özelliklerine baðlýdýr (Level 2B, Skor B).

Sentez 14: JKSE boyunca devamlý kas aktivitesi, hastanýn

durumunu ve prognozunu kötüleþtirecek sistemik yan etkilere

neden olabilir. Bu komplikasyonlarý önlemek amacýyla

nöromusküler blokaj yapan ajanlar kullanýlabilir (Browne,

1978; Jordan, 1994; Walls and Segarin, 1998; Gordon et

al., 2000).

Öneri 14: Nöromusküler blokaj yapan ajanlar, yoðun bakým

ünitelerinde konvülsif SE tedavisinde endikedir. Sadece

serebral nöbet aktivitesini izlemeye olanak saðlayan EEG

monitorizasyonu eþliðinde kullanýlmalýdýrlar (Munn and

Farrell, 1993) (Level 3, Skor B).

Sentez 15: Serum antiepileptik ilaç seviyesinin ölçülmesi,
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1996).
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verilmelidir (Level 4, Skor C).
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