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TANIM

Status Epileptikus

1964-1970 yilinda;

o Sabit ve devamli bir epileptik duruma yol agacak
uzunlukta siren veya sik tekrarlayan nobet

1981 yilinda:

o Ataklar arasinda diizelmenin meydana gelmedigi
uzunlukta siiren veya sik tekrarlayan nobet




TANIM

o Status epileptikus (SE);

» Epileptik tek bir nobet aktivitesinin 30 dakika
veya daha uzun sirmesi;

* Bu stre iginde hastanin bilinci agilmadan 2 veya
daha fazla ardil nobetlerin devam etmesidir

oPotansiyel SE:

» En az 5 dak siireyle devamlilik gosteren tek
nobet veya bu siirede hastanin bilinci agilmadan
tekrarlayan 2 veya daha fazla nébetin varlig

*ILAE. Epilepsia, 1999;40 ‘

*Neville BGR. Acta Neurol Scand, 2007;115
*Trinka E. Epilepsia, 2015; 56




TANIM

o Klinik uygulamada nobetin 5-10 dakika
sirmesi SE tanisi ve tedavisini baslamak igin
yeterli

o Klinige nobet gegirmekte iken getirilen her
gocuk nobetin baglama zamani bilinmiyor ise |
SE gibi tedavi edilmeli




EPIDEMIYOLOJI

o Her yasta gorilebilir
o Bimodal dagilim:

» Erken gocukluk (0-4y) ve yashlarda (>60 y)
daha sik

o Epilepsi hastalarinin % 10-15'i yasamlarinin
bir doneminde SE atagi gegirirler




EPIDEMIYOLOJI

o Cocuklarda;
» Insidans 17-23/100 000
* Olgularin %85'i ilk bes yilda goriilir
 Rekirrens orani bir yilda %17

» Ilk atak SE olan ¢ocuklarda epilepsi gelisme
orani %20-36




SINIFLANDIRMA

A definition and classification of status epilepticus — Report
of the ILAE Task Force on Classification of Status
Epilepticus

*+{Eugen Trinka, §Hannah Cock, YDale Hesdorffer, #Andrea O. Rossetti, **Ingrid E. Scheffer,
ttShlomo Shinnar, $iSimon Shorvon, and §§Daniel H. Lowenstein

Epilepsia, 56010:1515-1523, 2015

Siniflandirma 4 eksen
Gzerinde yapilmaktadir
o Semiyoloji = ===~ sl Semiyoloji

o Etyoloji
o 2 sistematik kriter;

o EEG
* Motor semptomlar
o Yas (var/yok)

» Biling kaybinin varlig ‘




SINIFLANDIRMA

.y Belirgin motor sem. olmadan
Motor sempt.la birlikte (Nonkonvulsiv SE)

gE I IS DS S S B B B B B B B B B

© Konvulsiv SE (fonik- o NKSE-koma (+)

|

I I

' Klonik SE? . o NKSE-koma (-)

- Jeneralize : « Jeneralize

L Fokal : o Tipik absans status
v_ ¢ Bilinmeyen / o Atipik absans status
o Myoklonik SE o Myoklonik absans

o Fokal motor SE . Foir;:us

o Tonik SE o Otonomik,viziel,...
o Hiperkinetik SE » Fokal-jeneralize

oldugu bilinmeyen




PATOFIZYOLOJI

o SE sistemik etkiler yaninda beyinde de
birtakim degisikliklere neden olur

o En sik hipokampus ve neokortikal alanda

o Nobetler neden SE'a donisiir???
o Mekanizmasi nedir???




PATOFIZYOLOJI

o SE' de temel sorun;
e Baslamis olan nobetin sonlandirilamamasi

» Bozulmus asiri eksitasyon ve/veya yetersiz
inhibisyon

Exitator
NT
Glutamat

Inhibitor
NT
GABA

@

Saad K. Functional Neurology 2015; 30 (3); 181-185




PATOFIZYOLOJI
Glutamat:

o Primer eksitator norotransmitterdir

o Postsinaptik N-metil-D- aspartat (NMDA)
reseptorlerine baglanarak etki gosterir

NO sentaz,
Gl NMDA reseptor L o Protein kfnaz C,
Toksik enzimleri

Eksitotksisite
Noronal nekroz




PATOFIZYOLOJI
‘Gama amino butirik asit (GABA)

o En onemli inhibitor norotransmitter

o Nébeti sonlandirmada anahtar rol oynar
GABA A

aktivitesi .
/ artigi Inhibitor
GABA A res.

inhibisyonu

Artmis GABA
uyarisi

GABA B
aktivite

Hipokampus ve dentat
girusta GABAr aracili

artigi

inhibisyonda azalma




FIZYOLOJIK ETKILER
SE (ilk 30 dak) ~ Tommmmmmmmm)  Nobet >30-60 dak

|

E, NE artisiile;
*Tagikardi
*Kardiak debide artis

*Sistemik /pulmoner
basin¢ta artis

I

!

DEKOMPANSASYON
DONEMI

1

*Serebral otoreglilasyon bozulur
*Kardiak debi diiser

*Arteriyel hipotansiyon
*Serebral hipoperfiizyon

]

*Serebral kan akiminda
*Oksijen tiketiminde
*Beynin glukoz kullaniminda
artis

*Beyinde artmis oksijen ihtiyaci
*Hiicresel enerji met.da yetersizlik

!

Mitokondrial Yetersizlik

d

Anaerobik metabolizmaya doniis
*Hiicresel asidoz

*BOS laktat artisi

*Serebral 6dem

NORONAL

HASAR




Noronal
zedelenme
ve kayip

Nobet SE uzun donem

Baslangici sorunlara gegis
Devamli nobet aktivitesine gegis |
| zamani (5-10 dk) |

(Ted. baslama zamani) (6eg dénem sonuglar)
Tonik-klonik SE 5 dk 30 dk
Fokal SE + suur kaybi 10 dk >60 dakika
Absans SE 10-15 dk bilinmiyor

Z:zaman Trinka E. Report of ILAE task force on classification of SE. Epilepsia, 2015




FIZYOLOJIK ETKILER

o Diger etkiler;
o Intrakranial basing artisi
o Yaygin serebral 6dem
O Renal yetmezlik
O Solunum yetersizligi
O Hipertermi




ETYOLOJI

Status Epileptikus

m Idiyopatik
m Semptomatik




ETYOLOJI

o Yenidogan
 Hipoksi-iskemi
 Enfeksiyonlar (intrauterin,dogum sonrasi)
 Gelisimsel serebral anomaliler
» Metabolik bozukluklar (Dogumsal,akut)
« Intrakranial kanama ve trombozlar
» Pridoksin eksikligi




ETYOLOJI
o Cocukluk dénemi .

 Febril konviilsiyon** |
» Menenjitler ve viral ensefalit

» Akut metabolik sorunlar
o Hipokalsemi, Hipomagnhezemi
o Hipoglisemi
oHipo/hipernatremi

» Antiepileptik ilag uygunsuzlugu, yetersizligi
veya ani kesilmesi

» Dogumsal metabolik hastaliklar
» Toksik olaylar

» Acik kafa travmalari

» Intrakranial kanama ve trombozlar ‘

Neville et al. Acta neurol Scand 2007




TANI

Etyolojik degerlendirme

+

EEG ve radyolojik gorintileme yontemleri




TANI

o Parmaktan glukoz tayini /]
* Acil protokollerinde ilk 2 dak. da

o Tam kan sayimi, temel metabolik panel,
kan gazi, kalsiyum, magnezyum, sodyum
» TIk 5 dak icinde

o AEI diizeyi
o Profilaksi tedavisi alan hastalarda

o Rutin kan kiltird ve lomber ponksiyon
» Yeterli veri yok




TANI

o Toksikolojik testler;

» Belirgin bir etyolojinin bulunamadigi olgularda
(7%63,6)

o Dogumsal metabolik hastaliklarin taramasi

o Troid ve paraneoplastik antikorlar, NMDA
reseptor antik. GAD-1 antik...

» Tedavi direngli, davranis ve kognitif
bozuklugu olan hastalar




TANI

o EEG
» Her zaman yapilmal

» Bazi formlar EEG ile taninabilir

» Mimkdin oldugunca erken;
o Ilk 15-60 dak. da EEG monitarizasyonu
o Ilk 10 dak. da nébeti sonland:;
==) klinik bulgular geri dénmedi
=) NKSE 2??
==) EEG monitorizasyon

o Kritik hastalarda 48 saate kadar devam
edilebilir




TANI

o EEG

 Ayirici tanida 6nemli;
o Jeneralize SE ile fokal prezentasyonlu nébet ayrimi
o Psodostatus epileptikus ile ayrimi

 Tedavi ve takipte onemli;

oHedef hem klinik, hemde elektrografik
nobetin sonlandiriimasidir




TANI

o Video EEG monitorizasyonu:

« Konsensus raporlarina gére 24 saat VIDEO
EEG monit6rizasyonu onerilmektedir

 Endikasyonlar:
o Nobet sonrasi kalict mental durum degisikligi
o Akut supratentoriyel beyin zedelenmeleri
o Degisken veya agiklanamayan mental durum degisikligi
o Rutin EEG'de peryodik desarjlarin varhg:
o Tekrarlayici nobeft riski
o Nobeti distndiren paroksismal olaylar




TANI
o Nororadyolojik goriintileme (BT/MRG):

» Genel konsensus; yeni baglangigli, etyolojisi
bilinmeyen ¢ocuklarda gorintileme yapilmali
« BT;

o Kolay ulagilabilir

o Hizli yapilir

o Sedasyon gerektirmez

o Rezollisyonu ve sensivitesi duguk !!!

e Ulasilabilir ise tercih MRG I

*Singh RK, Neurology, 2010;74‘




TANI
o Néroradyolojik goriintiileme:

* Nérolojik acil kilavuzlarinda oneri;
o Cocuk stabilize olmasi ve nobet sonlanmasi sonrasi
o Ilk 60 dak iginde yapilmali

o TLAE onerisi
o Lokalizasyon iliskili yeni baslangigli nébetlerde yapilmali .
o %15-20 nobetin etyolojisi/odak agisindan faydal:
o %2-4 medikal tedavide degisiklik yapabilir




AYIRICT TANI

o Konversiyonl!l

o Intoksikasyon

o KIBAS

o Posterior fossa timarleri

o Psikiyatrik bozukluklar (katatoni, paranoya)
o Ensefalopati

o Stroke

o Ekstrapirimidal hastaliklar




OLGU

o014y, E

o $Sik: Daha 6nce sikayeti olmayan
hasta SE tanisi ile gonderildi.
Hastaya diazepam, sonra
fenitoin yapilmasina ragmen
nobetler sonlanmamis. Acile
basvuru sirasinda da nobet
devam ettigi i¢in levetirasetam
yapilmis. Ancak nébetler aralikli
olarak devam etmis

o Oz/soygesmis: Kardegte epilepsi
o FM: Normal muayene bulgular

o Lab: Kan sayimi ve biyokimya
hormal

o EEG: Normal




OLGU

10y E

o Sik: Daha énce sorunu

olmayan hastada 2 giin 6nce
baslayan viicutta biikilme ile
birlikte sol kol ve bacakda
atma seklinde nobet gegirme.
Gin iginde 9-10 kez
tekrarliyor. 15 dak.siiren
nobet nedeniyle acile
basvurdu.

Oz/Soygecmis: 6 yasinda
kardeste epilepsi, tedavi
aliyor

FM:Normal muayene bulgular

o Lab: Kan sayimi ve biyokimya

normal
EEG: Normal




TEDAVI

o Status epileptikus tedavisi dort basamakda
dizenlenmelidir :

» Vital fonksiyonlarin saglanmasi ve sistemik
komplikasyonlarin onlenmesi

» Klinik ve elektrofizyolojik olarak konviilsiyonun
sonlandiriimasi

» Nedenin saptanmasi ve tedavisi
» Konviilsiyon tekrarinin énlenmesi




TEDAVI

o Kisa nobetler acil tedaviye gerek kalmadan
sonlanirlar

o Uzamig ve tekrarlayici nobetlerde
antiepileptik ilaglarla (AETL) araya girilmeli
» Evde tedavi
» Hastanede tedavi




TEDAVI

EVDE TEDAVI

o Diazepam

» Rektal yoldan
» 0.3-0.5 mg/kg (maks. 20 mg)

o Midazolam

Bukkal ve nazal

Rektal diazepam kadar etkin

0.2-0.3 mg/kg dozunda (maks 10 mg)
« IMII




o Klonazepam*

Dagilabilen oral tablet

Rektal diazepama es
etkinlik

Oral hizli ve tam emilim

Maks plasma konstr. na 1-
4 saatte ulagir

Doz

o Bebekler 0.25 mg

o Yirime ¢aginda 0.5 mg
o Cocuklar 1 mg

o Yetigkin 2 mg

*Nobeti 1 dak altinda sonlananlar %50
*Nobeti 5 dak altinda sonlananlar %24
*Nobeti 10 dak altinda sonlananlar %26

"The Feight of ManRule'
For Rlonopin Wafer
o

B 2.0mg
/ N\
\

0.25 mg

*Troester MM, J Child Neurol, 2010;25




TEDAVI
HASTANEDE TEDAVI

o Hastanin stabilizasyonu(ilk

5 dak.):

 Lateral pozisyona aliniz .

 Havayolu agikligi, solunum ve
dolasim destegi

« 02 (4 L/dk)
e Parmaktan glukoz tayini
» Intravendz yolun agilmasi

* Biyokimyasal analizler igin kan
(Na, K, Ca, Cl, Mg, Kan Sekeri,
Ure, Kreatinin, ilag dizeyi)

« O2 satirasyonu, TA, SS, EKG
EEG monit.nu




TEDAVI

o Hizli bir 6ykd;
» Antiepileptik ilag alimi ve dozu
» Travma oykusu
» Enfeksiyon bulgular:
» Intrakranial patolojiye ait belirtiler

o Kisa genel ve nérolojik muayene
o Erken AEI tedavisi baslanmall

N Pridoksin; yenidogan ve 2 yas alti ¢ocuklarda
degerlendirilmeli ‘




TEDAVI

o BASAMAK I:5-20. dak
» Diazepam

- Rektal (0.3-0.5 mg/kg/doz, maks:20 mg)
<5 yas: 5 mg, > yas: 10 mg Dizaepam (Desitin Rektal)
uygulayiniz
Kan beyin bariyerini asmasi igin 6-8 dk'a ihtiyag vardir

. IV diazepam:0,15-0,2 mg/kg/doz, 1-2 mg/dak hizinda

(maks 10mg/doz)

+ IM yoldan kullaniimaz!!l Jy

» Midazolam
. Intranazal (0.2-0.3 mg/kg/doz), (maks:10 mg)
- Bukkal (0,5 mg/kg/doz)
- Intramuskiiler

> 5 dk ve NOBET SURUYOR ISE uzamis nébet tanimini "
yapiniz




TEDAVI

o Midazolam

» IV tedavi sansi yok ise IM yol tercih edilebilir
. » IM midazolam*:

o Pratik, glvenilir ve etkin

o 13-40 kg arasi 5 mg, >40 kg ise 10 mg

o %73.4 hastada ort. 1,2 dak icinde nobet sonlanmis
o Rekiirrens riski 7%11,4

*Silbergleit R. NEJM, 2012;366




TEDAVI

o BASAMAK I:nébet devam ediyor ise
» 2. doz Rektal diazepam'i yapiniz
veya
» 0,15-0,2 mg/kg intravenéz diazepam (Diazem
10mg=2cc) uygulayiniz.

> 10 dk ve NOBET SURUYOR ISE baglangi¢ status
epileptikus tanimini yapiniz. ‘




TEDAVI

o Cocuklarda lorazepam , diazepama gore
tercih edilebilir* (Turkiye'de yok Il
o Kolay ve hizli kullanim

oHizli terapatik etki
oDdslk vensz tromboflebit ve solunum depresyonu riski

o Diger benzodiazepinler

oDiazepam
Mid | i Etkinlik karsilastirmalarinda
oMidazolam benzer sonuclar elde edilmistir

oKlonazepam

*Sreenath, Eur J Ped Neurol, 2009




TEDAVI

o Diazepam;
oEtkin bir ilagtir
oYagda ¢oziinurlugl ylksek
oProteinlere baglanma yiiksektir

01-9.5 dak igerisinde beyne gecer ve hizli etki
gosterir

oIM yoldan kullanilmaz!! g




TEDAVI

o Diazepam;
oYan etkiler;
Solunum depresyonu; .

%1.2-6.4
Diazepam, midazolam ve lorazepam arasinda fark
yok
Cocuklarda daha az
Yiiksek dozlarda fazla

Hipotansiyon




TEDAVI

o Treiman ve ark. belirgin nobeti olan 348 hastada,
baslangi¢ tedavisi olarak 4 farkli tedavi segenegini
karsilastirmislar;
oDiazepam (0.15 mg/kg) + fenitoin (18mg/kg)
oLorazepam (0.1 mg/kg)
oFenobarital (15 mg/kg)
oFenitoin (18 mg/kg)

Treiman, N Engl J Med, 1998




TEDAVI

o Tedavi etkinligi (nébeti sonlandirma):
oDiazepam + fenitoin = %55.8

olLorazepam = 7%64.9
oFenobarital — 758.2
oFenitoin = %43.6

o Gruplar arasinda anlamh bir farklilik yok

o Ikili kargilastirmada lorazepam, fenitoine gére
daha etkin

o Nobet tekrari (ilk 12 saat), yan etki ve klinik takip
sonuglari (30. glinde) arasinda fark yok ‘

Treiman, N Engl J Med, 1998




Medikasyon Baslangig ted.de etkinlik -

IV diazepam-IV lorazepam
IM midazolam-IV lorazepam

Rektal/IV diazepam-IV lorazepam

IV lorazepam-IV diazepam-IV
fenitoin

Bukkal midazolam-rekt. diazepam
Bukkal midazolam-rekt. diazepam

IN midazolam-IV diazepam

IN midazolam-Rektal diazepam

IM midazolam,-IV diazepam

IM midazolam-Rektal diazepam

Benzer
Fark yok

Fark yok,
lorazepamda ek doz gerekebilir

Nobet sonlandirma siiresi ve ek doz
agisindan fark yok

Midaz. daha etkin
Fark yok

Mid. Uygulamasi daha hizli
Nébet sonlanma siiresi diazepam ile
daha kisa

Fark yok

Etkinlik ayni, nobet sonlanma siiresi
midaz. ile daha kisa

Fark yok, ** Mid. ile nébet sonlanmasi

daha hizli, uygulama siiresi daha kisa

Chamberlain JM.
JAMA, 2014

Silbergleit R.
N Eng J Med, 2012

Appleton R.
Dev Med Child Neorol,
1995

Sreenath TG,
Eur J Ped Neurol,
2010

Mclintyre J.
Lancet, 2005

Baysun S.
Clin Pediatr, 2005

Lahat E.
BMJ,2000

Holsti M.
Arch Pediatr Adolesc
Med, 2010

Portela JL.
Med Intensiva, 2014

Momen AA
Eur J Ped Neurol 2015




American Epilepsy Society Guideline
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Evidence-Based Guideline: Treatment of Convulsive Status

Epilepticus in Children and Adults: Report of the Guideline
Committee of the American Epilepsy Society

Tracy Glauser, MD,' Shlomo Shinnar, MD, PhD,? David Gloss, MD,? Brian Alldredge, PharmD,* Ravindra Arya,

o Sonug;

oNobet baslangi¢ tedavisinde (5. dak.):
o IV lorazepam ve IV diazepam kesin etkili (diizey 1) |

o Rektal diazepam, IM, IN ve bukkal midazolam muhtemel
etkili (diizey 2)

o IN /sublingual/ rektal lorazepam, VPA, levetirasetam,
fenobarbital ve fenitoin igin yeterli veri yok ‘




TEDAVI

o BASAMAK II: 20.dk'da devam eden nébet igin L
o Fenitoin: 15-20 mg /kg (Epanutin 250mg=5cc) IV INFUZYON

seklinde (20 dk sireli) uygulayiniz
Sulandirma: 10 mg =1ml serum fizyolojik .
Hiz: 1 mg/kg/dk 't (maksimum 50 mg/dk) agsmayimiz.
Nobet devam ediyorsa ek doz Fenitoin (5-10 mg/kg) INFUZYON seklinde

uygulayiniz
veya
o ?odyum valproat:15-30 mg/kg IV bolus ve 1-6 mg/kg/saat hizinda
evam

o Levetirasetam: 20-60 mg/kg bolus, 5mg/kg/dak hizinda, devam dozu
1500-3000 mg/giine kadar verilebilir

o Fenobarbital: 20 mg/kg IV bolus, 75 mg/dak hizinda

> 30 dk ve NOBET SURUYOR ISE gergeklesmis status epileptikusA’
tanimini yapiniz




TEDAVI

o Fenitoin:

oBenzodiazepinlerin etkisiz kaldigi (7%40-50)
hastalarda tercih edilir

oFokal nobetlerde daha etkin

oBeyine gegisi fenobarbitalden hizli, diazepamdan

yavastir

oAvantaji; yarilanma émri 24 saatten uzundur ve

MSS'de depresyon etkisi yoktur
oYanetkiler:
Kardiyak aritmi
Lokal cilt reaks.




TEDAVI

oFosfenitoin;
Fenitoinin on ilag formudur
Suda tam ¢oziinlr ve hizla fenitoine
dondsir
10-20 mg/kg IV veya IM verilebilir
Avantajlar::
Iyi glivenlik profili
Disik tromboflebit riski

Hizli uygulanabilirligi ile fenitoin yerine
tercih edilir




American Epilepsy Society Guideline

/\\"”\\Jl"(\Mr'/\\l.wfl\fv;\,llk’k\f'ﬁ
Evidence-Based Guideline: Treatment of Convulsive Status

Epilepticus in Children and Adults: Report of the Guideline
Committee of the American Epilepsy Society

Tracy Glauser, MD,' Shlomo Shinnar, MD, PhD,? David Gloss, MD,? Brian Alldredge, PharmD,* Ravindra Arya,

o Sonug;
o Ikinci basamak tedavide;

o Fenitoin ve fosfenitoin etkinlik karsilastirmasinda yeterli
veri yok

o Fosfenitoin daha iyi tolere edilir ve varsa tercih edilmeli .




TEDAVI

o Sodyum valproat
» Genis spektrumlu
» Jeneralize ve fokal epilepsilerde etkin
 Fenitoin kontrendike hastalarda tercih edilebilir
 Fenitoin kadar etkin
* Yarilanma omru 12-20 saat
» 7%80-90 oraninda proteinlere baglanir

» <2y ve etyolojisi bilinmeyen olgularda Ry
kullanilmamal




TEDAVI

o Sodyum valproat

* Yan etkileri:
o Hiperammonemi
o Pankreatit
o Hepatik disfonksiyon
o Trombositopeni
» Ure sikliis bozuklugu ve mitokondriyal
hast.larda kontrendike

» Mimkinse tedavi oncesi ve sonrasi arteriyel
amonyak diizeyi kontrol edilmeli




TEDAVI

o Levetirasetam
» Yeni AEI'lardan

* Parenteral veya nazogastrik tip araciligiyla
uygulanabilir

» Avantajlar:
o Uygulanmas: kolay
oHizli titrasyon
o Devam dozuna hizli gegis
oIlac -ilag etkilesimi az




o Karsilastirma calismalarinda®

» IV sodyum valproat - fenitoin
» IV sodyum valproat - diazepam
» IV sodyum valproat - levetirasetam

arasinda SE kontroli agisinda farklhilik yok

*Liu X, Int J Neurosci. 2012;122 ‘




Epilepsy & Behavior &1 [ 2016) 110-115

Contents lists available at ScienceDirect

Epilepsy & Behavior -

journal homepage: www.elsevier.com/locaie/yebeh

Review
Direct and indirect comparison meta-analysis of levetiracetam versus @Cw‘-‘w‘-
phenytoin or valproate for convulsive status epile pticus

Francesoo Brigo ™%, Nicola Bragazzi =9, Raffaele Nardone P, Eugen Trinka =&
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American Epilepsy Society Guideline
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Evidence-Based Guideline: Treatment of Convulsive Status

Epilepticus in Children and Adults: Report of the Guideline
Committee of the American Epilepsy Society

Tracy Glauser, MD,' Shlomo Shinnar, MD, PhD,? David Gloss, MD,? Brian Alldredge, PharmD,* Ravindra Arya,

o Sonug;
o Ikinci basamak tedavide;
IV valproik asit, IV fenobarbital ile benzer etkinlik gésterir .
Tolerebilitesi daha iyi *

Cocuklar igin fenitoin veya levetirasetam igin veriler
yetersiz




TEDAVI

o BASAMAK IIT: 40-60 dk

» Midazolam (Dormicum) 0.15-0.2 mg/kg BOLUS seklinde
uygulayiniz ve ardindan 0.1 mg/kg/sa inflizyon
baslatiniz

» Her 15 dk'da bir, inflizyon hizini 0.1 mg/kg/sa
arttirarak 0.4 mg/ kg/sa dozuna ulasiniz.

» Maks. doz 2 mg/kg/sa

» Midazolam inflizyon tedavisi yogun bakim kosullarinda
uygulayiniz

> 60 dk ve NOBET SURUYOR ISE direngli status
epileptikus tanimini yapiniz.

>




TEDAVI

o Midazolam
 Seri bolus ve inflizyon tedavileri uygulanabilir
» GABA reseptor agonisti olarak etkili
» Eliminasyon siiresi kisa
 Yarilanma omru 1.8-6.4 saat
» Metabolizma hepatik yoldan
» Hidroksile metabolitlere doniserek idrarla atilir
o Ilk 24 saat icinde akut toleransa dikkat
* Yan etki;

o Sedasyon

o Solunum depresyonu ‘




TEDAVI

o BASAMAK IV: 90 dak

* Propofol
o 1-2 mg /kg (10 mg/dak)BOLUS uygulayiniz
o 2-10 mg/kg/saat inflizyonu EEG monitorizasyonu ile devam ediniz
o Maksimum doz: 15 mg/kg/sa
o Dopamin infiizyonu ile dolasim destegi saglayiniz

 Pentobarbital
o 3 mg/kg (0.2-0.4 mg/kg/dak) BOLUS uygulayiniz

o Devam dozu: 0.3-3.0 mg/kg/saat inflizyonu EEG monitorizasyonu ile
devam ediniz

o Maks. doz: 3.0 mg/kg/saat

» Thiopental
o 3-4 mg/kg BOLUS

o 2 mg/kg/saat devamli infiizyon (3-5 dak.'da bir 0,1 mg/kg/dak
arttirilabilir)

> 90 dk ve NOBET SURUYOR ISE yiiksek direngli status ‘
epileptikus tanimini yapiniz.




TEDAVI

o Propofol;

oCok kisa etki stirelidir

oGABA A agonisti ve Na ve Ca kanal modiilasyonu
yaparak etki gosterir

oYarilanma émri 3 dak'dir ve devamli infiizyon
seklinde verilmelidir

oYan etki;

Kardiyorespiratuar depresyon,

Propofol infilizyon sendromu: Kalp yetmezligi,
bobrek yetmezligi, rabdomyolizis, agir
metabolik asidoz




TEDAVI
Alternatif Tedaviler

o Ketamin
o Topiramat
o Lidokain inflizyonu

o Inhalasyon anestetikleri
oIsoflurane ve desflurane

o Paraldehit

o Lakozamid

o Ketojenik diyet
o Epilepsi cerrahisi




TEDAVI

o BASAMAK V: (IV. Basamak tedavisine yanitsiz
hastalarda)

o Secenek 1. Ketamin
o 2 mg/kg IV yiikleme
o 10-60 pgr/kg/dak infiizyon

» Segenek 2: Topiramat
o 5 mg/kg yiikleme dozu
o 5-6 mg/kg/g (maks. 25mg/giin) devam dozu (2 dozda)




TEDAVI

o Ketamin
oNMDA res. blokaji yapar

oGABAerjik ajanlarin (MDZ, propofol, thiopental) .
basarisiz oldugu olgularda

oNoroprotektif etki gosterir

oYan etkiler;
Salivasyon artisi
KC enzimlerinde artis
Hallusinasyon
Kardivaskiiler etkiler
Arteriyel hipotansiyon




TEDAVI

o Cocuk hastalarda;

oRKSE;
40 pgr/kg/dak (aralik 10-60 wgr/kg/dak)
inflizyon
6/9 (7%66) olguda nobetler sonlandirilmis

Rosatti A. Neurology, 2012:79

oRKSE;
2 ay-11y arasi 13 hasta
2-3 mg/kg bolus, 10-60 pgr/kg/dak inf.
14/19 (%74) atakta nobetlerde sonlanma
Entiibasyon gerekliligi daha az

Spesifik kontrendikasyon yok ise tiopental

ve propofol dncesinde kullanilabilir!!
Ilvento L, Epilepsy&Behavior. 2015:49




o Nonkonviilziv SE;
» ORAL 1.5 mg/kg/qln (iki dozda), 5 gtin

 Tim olgularda klinik ve elektrografik nobet
sonlandirilmis™

*Mewasingh LD. Seizure, 2003;12

o Eriskin hastalarda*;
o Etkin ve guvenli
o 7/11 olguda naobet kotroli
o 0.45-2.1 mg/kg/saat dozunda

*Synowiec AS. Epilepsy research, 2013




BMJ Open Efficacy of ketamine in refractory
convulsive status epilepticus in children:
a protocol for a sequential design,
multicentre, randomised, controlled,

open-label, non-profit trial (KETASERO01)

Anna Rosati,' Lucrezia llvento,! Manuela L'Emario,” Salvaiore De Masi,®
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TEDAVI

o Topiramat

» Ozellikle refrakter SE olgularinda klasik tedavi
protokoli sonrasinda kullanilmig

» Nazogastrik tip veya rektal yoldan

» Hizla abzorbe olur ve 2 saat iginde tepe plazma
konsantrasyonunun %90'ina ulasir

» Doz 1600 mg/giine kadar hizla titre edilebilir
» Ortalama kullanim stresi 3-5 gin




o Cocuk hastalarda™
 Yiikleme dozu:5 mg/kg/g
« Devam dozu: 5-6 mg/kg/qg (maks. 25mg/giin), 2 dozda

14 olgudan
o Tam nébet kontrolii %64 (9/14)
o Kismi yanit %22 (3/14)
o Yanitsiz %14 (2/14)

» Yan etki; asidoz
*Akyildiz BN. Childs Nerv Syst, 2011;27

o Eriskinlerde**

» 400-800 mg/giin dozunda etkin,
» 7%71-80 olguda nébetsizlik saglanmis ,

**Synoviec AS. Epilepsy Research, 2012
**Hottinger A. CNS Drugs, 2012; 26




TEDAVI

o AEI tedavisine yanitsiz olgularda otoimmin
ensefalopatiler degerlendirilmeli

o Nadir durumlardir

o VGKC, NMDA, troid ve paraneoplastik
antikorlarla iliskili olabilir

o Immiinomodulatuar (steroidi, IVIG)
tedaviler uygulanir




KOMPLIKASYONLAR

o Hipo/Hipertansiyon

o Kalp yetmezligi

o Hipoglisemi
/hiperglisemi

o Serebral odem

o Asidoz

o Kiriklar

o Enfeksiyonlar

o Hipertermi
o Rabdomiyolizis

o Aspirasyon ve Ac
odemi

o Bobrek yetmezligi
o Karaciger yetmezligi

o Hipoksik veya
metabolik bozukluklar




PROGNOZ

o SE'ta mortalite ve — -
morbidite o Morbidite orani %11-30
» Altta yatan nedene arasinda
- Cocugun yasina  Refrakter SE'da
* Statusun fipine ve norolojik sekel > %50
SHCEHS T T » Hafif ve gegici ataksi

» Koordinasyon bozuklugu

Mortalite orani %6-30 * Hafif motor degisiklikler
 Konugma ve davranig

- | . problemleri
K&tii &@sn:z lsflre*!iz(-) " * Okul performansinda
6betin siresi ak. sorunlar

« BOS' da NSE ve laktat

artigi




SURE

0-5 dak

10. dak

>30 dak

>60 dak

>24 saat

PROGNOZ

I
-

|

ORAN MORTALITE
<%l
%10 <°/o5
7%10-20
%5-7

%40

Costello DJ. J Intensive care Med 2007




Proposed Algorithm for Convulsive Status Epilepticus

1 Children and Adults,” Epilepsy Currents 16.1 - Jan/Feb 2016

ICUSIT

From “Treatment of Convulsive Status Epilept

Mibet Baslangici

0-5 dk
Stabilizasyon

1. Hasta Stabilizasyonu | A-B-C-0- ndrolojik degerlandirme)
2. Mibet baslangic zaman, Yital monitorizasyen
3. Oksijen verilir (kandl, maszks), gerekirse entubasyon,
4. EKG manitinzasyany
5. Kzpiller K5 baklir, <60 ise
Cocuk =2 yas: 2 milfkg Dx Cocuk <2 yas: 4 mifkg D
&. Damar yaolu apilirken CBC, elektrolitler, toksikoloji, AED kullanryarsa ilag diizeyi

Prehospital dénem; evde yaklasim, paramedik yaklagin, stabilizasyon

Evet

Mibet dﬁ?\/\

5-20 dk
Baslangig
tedavisi

Benzodiazepinlerle baslangic tedavisi [Level Al:

1. 2 Tedavi protokolinden biri secilir
IM Midazalzm (10 meg =30 kg, & mg 13-30 kg, tek doz) veya
IV Lorszepam (0,1 mg/kg max 4 mg, tekrarlanzhilim) veya
IV Dizzepam (0,15-0,2 mg/kg max 10 mg, tekrarlznabilir]
2. Mibet devam ediyorsa 3 tedavi protokolinden biri secilir
IV fencbarbital (15 mg/kg tek doz) veya
Reltal Riazenao (0.2-0.5 me/ke max 20 me tek doz, Level B

Hayir

Stabilizasyon
SOnras
medikal tedavi

Evet

Mabet dh

h

20-40 dk
ikincil tedavi
faz

ikinci sinif antiepiel :
1. 3 Tedavi protokolinden biri tek doz secilir

IV fosfenitoin (20 mg/kg max:1500 mg tek doz, Level U] veys

IV WPA (40 rg/kg miax: 2000 mg, tek doz, Level B} vaya

IV levetiracetam (80 mg/kg, max:4500 mg, tek dog, Level U}
2. Bitiln baszamaklarda yanit

IV pentebarkitsl (15 me/ke, max doz, Level B]

Hayr

Stabilizazyon
sonras

medikal tedavi

Ewet Nibet dei>’

40-60 dk
Ugiinci
tedavi fazi

Yaterli kanrt olmayan tedaviler [Lewel U):
1. Ikinci grup ilaglann tekrarlanmas; ticpentz], midzzolam, pentobarkitzl, propafal
inflizyonu (sOrekli EEG monitérizasyonu ile birlikts)

l Hayr

Stabilizazyon
SOnras
medikal tedavi




(.) Tiirkiye

12, vtasal.
Cocuk NaroLojisi
Kongresi'y & i

LAY vl B Ll o

A

ORGANIZASYON SEKRETARYAS!

Topkon Kongre ve Etkinlik Hizmetleri
Zitapasa Mah. Rifatbey Sok. No:24
34724 Kalamig-Kad koy-Istanbul

Tel  :0216 3309020

Faks - 0216 330 90 05

E-posta: pednoro2017@topkon.com

Pediatri Asistan ve Uzmanlarina Yonelik Program

1. Nérolojik Muayene ve degerlendirme
Yenidogjan ve sit cocugu
Kiigiik ve biyiik gocuk
2. Norogeligimsel hozukluklar
Mental-motor gerilik
Mental-motor gerileme (regresyon)
3. Bag agnsi ve Biling bozuklugu olan gocuga yaklagim
Bag afrist ve KIBAS
Biling bozuklugu ve Koma
4. Yenidogamin niirolojik sorunlan
Yenidogan nobetlerl
Hipoksik-Iskemik ensefalopati
5. Nohet lle gelen gocugja yaklasim
Atebril ndbet
Febril ndbet
6. Nohete benzer durumlar ve denge bozuklugu lle
gelen gocuga yaklagim
Epileptik olmayan paroksismal bozukluklar
Akut ve kronik ataksi
7. Giigsilzliik ile basvuran gocufja yaklagim
Akut giigsiizliik
Kronik giicszliik
8. Tonus ve hareket hozukluklari
Hipotonik behek
Serebral palsi
9. Periferik sinir sistemi: sik goriilen sorunlar
Brakiyal pleksus paralizisi
Bell paralizisi




