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• “Bir süreyi aşan aralıksız nöbet aktivitesi veya interiktal dönemde bazal santral sinir sistemi 

fonksiyonları (yalnızca bilinç bozukluğu değil, herhangi bir nörolojik defisit) geriye dönmeksizin 

tekrarlayıcı nöbetler” International League Against Epilepsy task force on classification and terminology

• Klinik çalışmalarda süre değişken: 5, 10, 30 dk

• 5 dk Jeneralize konvülzif status epileptikusun bu süreden sonra spontan sonlanması olası değil

• 30 dk Eksperimental çalışmalarda 30 dk.yı aşan devamlı nöbet aktivitesinin irreversibl nöronal hasara 

yol açtığı gösterildi

Status epileptikus önemli morbidite ve mortalite

potansiyeli taşıyan nörolojik ve medikal bir acil!!!





J Clin Neurophysiol. 2008;25:181–6.

• Nöbetlerin semiyolojik spektrumu son derece değişken

• Negatif semptomlar; anoreksi, afazi/mutizm, amnezi, katatoni, koma, konfüzyon, letarji, staring

• Pozitif semptomlar; ajitasyon, agresyon, otomatizmalar, göz kırpma, ağlama, deliryum, sanrılar, ekolali, fasiyal
twitching, gülme, bulantı‐kusma, nistagmus/göz deviasyonu, perseverasyon, psikoz, huzursuzluk

NONKONVÜLZİF STATUS EPİLEPTİKUS 
NEDİR?

• Elektrografik nöbet aktivitesinde uzamanın (sınır genellikle 30 dk) nonkonvülzif semptomlara yol açması

• Jeneralize konvülzif status epileptikus klinik bulguları olmaksızın EEG’de izlenen nöbet aktivitesi varlığı



‘electrographic 
status epilepticus in 
coma or status in 
coma’

‘simple or complex 
partial status epilepticus’
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‘Convulsive’





ELEKTROKLİNİK VE ETİYOLOJİK KLASİFİKASYON

• NCSE Tipi (Elektroklinik klasifikasyon):

• Koma/stupor ile birlikte

• Koma/stupor olmaksızın

• Jeneralize başlangıçlı (absans SE: tipik, atipik, myoklonik

absans)

• Fokal başlangıçlı (bilinç bozukluğu ile birlikte veya değil, afazik

NCSE)

• Fokal veya jeneralize olduğu bilinmeyen (örneğin otonomik

SE)

• Etiyoloji:

• Semptomatik (bilinen)

• Akut

• Remote

• Progresif

• Yaşla ilişkili elektroklinik sendromlarda NCSE

• Kriptojenik (bilinmeyen)



EPİDEMİYOLOJİ

Epileptic Disord 2005;7(3):253‐96. Eur J Neurol 2004;11:800‐10



Epilepsia, 42 (2001), pp. 714–718 Epilepsia. 2015;56(10):1515‐23.  Lancet 2007;6(4):329‐339.

• Klinik çalışmalarda tüm status epileptikus olguları içerisindeki göreceli sıklığı değişken, %5‐49



Epileptic Disord 2005;7(3):253‐96. 



Nonkonvülzif nöbetler ve status epileptikus YBÜ hastalarında sık



Curr Neurol Neurosci Rep 2012;12:419‐28





POSTKARDİYAK ARREST 
TERAPÖTİK HİPOTERMİ 
UYGULANAN KOMADAKİ 

HASTALARIN %12’SİNDE NCSE VAR

YBÜ HASTALARININ %19’UNDA 
NONKONVÜLZİF NÖBETLER VAR



KOMADAKİ HASTALARDA 
NCSE %8

BİLİNÇ DEĞİŞİKLİĞİ OLAN HASTALARDA NCSE %10,5‐37



KAFA TRAVMASI OLAN HASTALARIN 
%21’İNDE NÖBET, %52’Sİ NONKONVÜLZİF SAK HASTALARINDA NCSE %8



KONVÜLZİF STATUS EPİLEPTİKUS SONRASINDA 
NONKONVÜLZİF NÖBET: % 48, STATUS: % 14

PEDİATRİK YBÜ HASTALARINDA 
ELEKTROGRAFİK NÖBET: % 46, STATUS: % 19



ICH HASTALARININ %28’İNDE İSKEMİK İNME 
HASTALARININ %6’SINDA ELEKTROGRAFİK 

NÖBETLER VAR

SSS ENFEKSİYONLARI OLAN HASTALARIN 
%33’ÜNDE ELEKTROGRAFİK NÖBETLER VAR



Yoğun bakım hastalarının önemli bir kısmında 
nonkonvülzif nöbetler/status epileptikus var!!!

Tanı için yüksek klinik kuşku ve devamlı EEG 
monitorizasyonu gerekli!!!



1. Akut medikal ve nörolojik hastalık, ilaç maruziyeti veya yoksunluğu hallerinde gelişen stupor/koma ve 

jeneralize elektrografik epileptik aktivite

Nonkonvülzif status epileptikus YBÜ’de şu şekillerde prezente olabilir

2. Sekonder jeneralizasyon gösteren fokal nonkonvülzif status epileptikus, stupor veya komaya progrese 

olan konfüzyon ve jeneralize elektrografik epileptik aktivite

3. Klonik hareketlerin seyrekleşerek sonunda kaybolduğu jeneralize tonik klonik status epileptikus ile birlikte 

persistan elektrografik epileptik aktivite; ‘end‐stage’ veya ‘subtle status epileptikus’

CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology 2015;21(5):1362–1383



1. Akut beyin hasarı (genellikle intraserebral lober hemoraji, enfeksiyon, şiddetli travma, subaraknoid

kanama veya cerrahi)

2. Akut beyin hasarı ile orantısız bilinç bozukluğu

3. Eski semptomatik beyin lezyonu

4. Epilepsi öyküsü

5. Tonik klonik nöbet/konvülzif status epileptikus sonrası persistan bilinç bozukluğu

6. Açıklanamayan fokal nörolojik defisit

7. Bilinç bozukluğu düzelmeyen/çok yavaş düzelen sepsis hastaları

8. Subtle motor fenomenler, nistagmus, klonus, opsoklonus

Şu durumlarda nonkonvülzif status epileptikus tanısı akla gelmeli

CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology 2015;21(5):1362–1383



CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology 2015;21(5):1362–1383

Klinik kuşku varlığında en az bir rutin EEG çekilerek elektrografik nöbet dışlanmalı

Epileptiform aktivite saptanırsa devamlı EEG monitorizasyonu yapılmalı

• EEG monitorizasyonu yapılmaması NCSE tanısını geciktirir

• Tanıda gecikme refrakter status epileptikus gelişimi ve mortalite riskinde 

artış ile ilişkili







Epilepsia. 2013 Sep;54 Suppl 6:28‐9. 

• Tercih edilen yanıt: hastanın klinik durumunda ve EEG’de düzelme olması

• Yalnızca EEG’de düzelme, deşarjların sonlanması, bazal EEG paternlerinin ortaya çıkması

• IV AEİ ile klinik düzelmenin olmaması olayın epileptik doğasını dışlatmaz, yanıt gecikmiş olabilir veya özellikle koma ile birlikte 

gelişen NCSE olgularında olmak üzere hiç alınamayabilir



Tipik absans statusu



De novo, geç başlangıçlı absans statusu



Limbik status epileptikus



Nonlimbik kompleks parsiyel status epileptikus



Komadaki nonkonvülzif status epileptikus hastalarında EEG 

bulguları etiyoloji ile ilişkili

Epilepsia 2010;51(2):177‐90



Komada NCSE



Komada NCSE, hipoksik ensefalopati



Komada NCSE, BİPLED, sağ kraniotomi



Aynı zamanda video kayıtlama yapılmalı mı?
EEG’nin yorumlanmasını ve iktal EEG’ye eşlik eden klinik bulguların 

saptanmasını kolaylaştırabilir
Ancak video kayıtlamalarının etkinliğini gösteren prospektif çalışma yok

Monitorizasyona hızla başlanmalı

(tüm hastalarda bir saat içerisinde)
Tanıda gecikme olumsuz prognozla ilişkili!!!

Yorumlayıcılar devamlı EEG monitorizasyonu

konusunda eğitimli ve deneyimli olmalı, raw

ve kantitatif EEG

Elektriksel gürültü
Hareket artefaktları

Ventilatörle ilişkili artefaktlar (periyodik deşarjları taklit edebilir)
Göğüs perküsyonları (iktal aktiviteyi taklit edebilir)

Teknik artefaktlar
Elektrot diskonneksiyonu (zemin aktivitesinde yavaşlama ve baskılanmayı 

taklit edebilir)
Stimülasyonla ortaya çıkan periyodik veya iktal görünümlü paternler

Current Neurology and Neuroscience Reports 2002, 2:534–540



Devamlı EEG monitorizasyonunda hedef/süre?

• Komadaki hastalarda akut beyin hasarı sonrası en az 48 saat

• Elektrografik nöbetler sonlandıktan sonra en az 24 saat

• Antiepileptiklerin weaning’i süresince
SÜRE?

HEDEF?

Neurocrit Care 2012;17:3‐23



Konvülzif status epileptikus ciddi morbidite ve mortalite ile ilişkili, 
medikal bir acil olarak kabul ediliyor

Nonkonvülzif status epileptikusun acil tanı ve tedavisine konvülzif status
epileptikus kadar vurgu yapılmıyor

Peki gerçekten nonkonvülzif status epileptikus benign bir 
antite mi?



1. Devam eden nöbet aktivitesi ile ilişkili?

2. Altta yatan neden ile ilişkili?

3. Tedavi komplikasyonları ile ilişkili?

Nonkonvülzif status epileptikus sonrası prognozun belirlenmesindeki temel güçlük şudur:
Olası olumsuz prognoz şunlardan hangisi ile ilişkili?





NCSE kalıcı nörolojik sekele yol açar mı yoksa sadece altta yatan beyin hastalığının şiddetinin 
göstergesi mi?

Neurophysiol Clin 2000 ; 30 : 377‐82



UNDERDIAGNOSIS?

OVERDIAGNOSIS?
Komadaki hastada beyin hasarı zemininde gelişen 

elektrografik nöbet aktivitesi
‘epiphenomenon’

Akut nörolojik hasarı olanlarda risk altındaki beyin 
bölgelerinde iktal aktivite ile ilişkili artmış metabolik yük?

İdyopatik jeneralize epilepsilerde prognoz?

YBÜ hastalarında

Kompleks parsiyel epilepsilerde prognoz? 

Agresif tedavinin prognoz üzerine etkisi?

TEDAVİ HANGİ HASTA GRUBUNDA NASIL OLMALI?

NE KADAR AGRESİF OLUNMALI?

Nonkonvülzif status epileptikus etiyoloji/prognoz ve tedavisi homojen bir antite mi?



HAYVAN MODELLERİNDE NCSE 
NÖRONAL KAYIP İLE İLİŞKİLİ



HAYVAN MODELLERİNDE NCSE UZUN DÖNEMDE 
DAVRANIŞSAL BOZUKLUKLARLA İLİŞKİLİ



İNSANLARDA NCSE NÖRON‐SPESİFİK ENOLAZ 
DÜZEYLERİNDE ARTIŞ İLE İLİŞKİLİ



Nonkonvülzif status epileptikus nöronal eksitotoksisite sonunucu sitotoksik beyin ödemine yol açabilir



Arch Neurol. 2001;58(6):993‐998.

Nonkonvülzif status epileptikus serebral atrofiye yol açabilir







ÖNCEDEN EPİLEPTİK OLAN 
HASTALARDA PROGNOZ DAHA İYİ, 
AKUT SEMPTOMATİK OLGULARDA 
PROGNOZ ALTTA YATAN NEDENLE 

İLİŞKİLİ



YBÜ HASTALARINDA NCSE SAPTANDIĞINDA 
GENELLİKLE ALTTA YATAN AKUT MEDİKAL 
HASTALIKLARLA İLİŞKİLİ VE PROGNOZ KÖTÜ





RSE hastalarının önemli bir kısmı 
komada NCSE olan hastalar

RSE süresinde uzama ve NCSE 
ölümcül sonlanımla ilişkili



YBÜ HASTALARINDA NCSE HİPOKSİK ENSEFALOPATİ 
HASTALARI DIŞLANDIĞINDA BİLE ARTMIŞ 
MORTALİTE İÇİN BAĞIMSIZ BİR FAKTÖR 



• Absans status epileptikusunun morbidite veya mortalite oluşturmadığı kabul edilir

• Semptomatik NCSE yüksek mortalite oranları ile ilişkili (%70)

• Hastanede kalış süreleri uzun, sağ kalanlarda fonksiyonel bozulma sık, %20 bazal duruma dönüş

• NCSE’un morbidite ve mortalite üzerine etkisi yaş, etiyoloji, nörolojik muayene bulguları ve organ disfonksiyonundan bağımsız

• Tanıda gecikme morbidite ve mortalite riskinde artışla ilişkili

• >30 dk %3

• 30‐60 dk %19

• 1‐6 saat%32

• Serebral mikrodiyaliz çalışmaları serebral glutamat, gliserol ve laktat‐pirüvat oranında artış gösterdi

• Nonkonvülzif nöbetler KİBAS, orta hat şiftinde artış, ipsilateral hipokampal ve neokortikal atrofi riskinde artışla ilişkili

İnme, SAK, travmatik beyin injurisi hastalarında 
konvülzif ve nonkonvülzif status epileptikus akut 

beyin patolojisi ile birlikte sinerjistik hareket ederek 
prognozu kötüleştirir



NONKONVÜLZİF STATUS EPİLEPTİKUS EN AZ KONVÜLZİF STATUS 
EPİLEPTİKUS KADAR OLUMSUZ PROGNOZLA İLİŞKİLİ



Yoğun bakım ünitesinde nonkonvülzif status epileptikus
etkin bir biçimde tedavi edilmesi gereken bir durum!!!



• Status epileptikus değerlendirme ve tedavisi eşzamanlı 

yapılmalı

• HEDEF: KLİNİK VE ELEKTROGRAFİK NÖBET AKTİVİTESİNİN 

BİR AN ÖNCE SONLANDIRILMASI!!!

• İlk değerlendirmenin amaçları:

1. Stabilizasyon ve sekonder nöronal injuriden korunma

2. Status epileptikusu presipite eden ya da gelişimine katkıda bulunan 

akut beyin hasarı ya da metabolik bozuklukların tanınması

3. Sistemik injuri belirteçlerinin taranması

Yoğun bakım ünitesinde nonkonvülzif status epileptikus yönetimi

Epilepsy and Behavior 2015;49:294‐7



Yoğun bakım ünitesinde nonkonvülzif status epileptikus yönetimi

• İlk adım tüm medikal ve nörolojik acillerde olduğu gibi A, B, C

• Havayolunun korunması, yeterli oksijenasyon ve ventilasyonun ve hemodinamik stabilitenin sağlanması

• IV giriş, O2, noninvaziv/IV anestetik ajanlar kullanılacaksa invaziv hava yolu

• Öncelikle kan şekeri bakılmalı ve düşükse önce tiamin sonra glukoz verilmeli

• Ateş varsa asetaminofen, soğutucu battaniyeler, aksilla ve kasıklara buz paketleri

• Sekonder nöronal injuri gelişimini engellemek için hipoksemi, hipotansiyon, hipoglisemi ve ateşten 

kaçınılmalı/tedavi edilmeli



CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology Issue: Volume 21(5, Neurocritical Care), October 2015, p 1362–1383

Etiyolojik araştırma
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• Öykü

• Fizik muayene

• Kontrastsız BBT

• Temel laboratuvar tetkikleri

• Epileptik olduğu bilinen olgularda serum AEİ düzeyleri, non‐

kompliyans???

• Toksikoloji analizleri

• Epilepsi öyküsü olmayan hastalarda ve epileptik olmasına karşın seyrek 

nöbetleri olan ve ilk değerlendirmelerle status epileptikusa yol açan 

faktörün belirlenemediği hastalarda LP düşünülmeli

• Yakın zamanda geçirilmiş enfeksiyon semptomları olan, lisan 

bozuklukları olan, ateş veya hipotermisi olan ve immünkompromize

olan hastalarda LP ile SSS enfeksiyonu dışlanmalı

Etiyolojik araştırma

• Etiyoloji belirlendikten sonra acilen düzeltilmeli

• Ancak seçilecek tedavinin nöbet eşiğini 

düşürmemesine, nöbet veya status epileptikusu

presipite etmemesine dikkat edilmeli (florokinolon

grubu antibiyotikler, sefepim, karbapenemler,…)

• İlaç yoksunluğu ile ilişkili status epileptikus

olgularında mümkünse parenteral yolla olmak üzere 

ilaç hemen uygulanmalı

• KİBAS saptanan/kuşku duyulan hastalarda uygun 

yönetim



CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology Issue: Volume 21(5, Neurocritical Care), October 2015, p 1362–1383

• İlk incelemeler ile etiyoloji belirlenemediyse;

• ‘New‐onset refractory status epilepticus’, NORSE

Etiyolojik araştırma



İleri inceleme ile hastaların önemli bir kısmında altta yatan neden belirlenebilir

Her tetkik her hasta için gerekli 
değil
Seçilecek etiyolojik tetkikler öykü 
ve fizik muayene bulgularına göre 
belirlenmeli



Yoğun bakım ünitesinde nonkonvülzif status epileptikus tedavisi

• Status epileptikus 60 dk içerisinde kontrol altına alınmış olmalı

• Nöbet aktivitesi kontrol altına alınmış olsa bile tüm hastalara ‘emergent initial AED therapy (ilk sıra)’ ve ‘urgent

control AED therapy (ikinci sıra)’ ve idame AEİ tedavisi uygulanmalı

• Neden metabolik bir bozukluksa düzeltilmeli, bu hastalarda idame AEİ tedavisi gerekli olmayabilir

• İlk iki AEİ başarısız olduğunda refrakter status epileptikus tedavisi (3. ve 4. sıra) uygulanmalı



Neurocrit Care 2012;17:3‐23



Neurocrit Care 2012;17:3‐23

Tedavi evreler halinde belirtilse de ‘continuum’ ve 

her bir evrede nöbet aktivitesinin bir an önce 

sonlandırılması hedef



‘Emergent Initial Therapy’ – Acil İlk Tedavi – 1. sıra AEİ

• Benzodiazepinler

• IV yol tercih edilir

• Mümkün değilse IM, rektal, nazal, bukkal

• IV: lorazepam

• IM: midazolam (nazal veya bukkal yolla da uygulanabilir)

• Rektal: diazepam

• Entübe olmayan hastalarda IV BDZ uygulanırken solunum depresyonu riskine dikkat!

• Hızlı uygulama solunum depresyonu ve hipotansiyona yol açabilir!!!



• Status epileptikus tedavisinde kullanılan ilaçların 

optimal doz aralıklarını belirlemek için yapılmış 

kontrollü klinik çalışmalar yok

• Bu nedenle dozlar gözlem verileri ve uzman görüşü ile 

belirlenmiştir

• Klinik uygulamada kullanılan dozlar daha yüksek 

olabilir, klinik ve EEG bulgularına göre titre edilmeli

• Fenitoin/fosfenitoin infüzyonları sırasında kardiyak 

monitorizasyon yapılmalı, QT uzaması ve aritmi 

riskleri!!!

‘Emergent Initial Therapy’ – Acil İlk Tedavi –
1. sıra AEİ



‘Urgent Control Therapy’ – Hızlı Kontrol Tedavisi – 2. sıra AEİ

• Nedenin bilindiği ve düzeltildiği (örneğin hipoglisemi) durumlar hariç tüm hastalarda gerekli

• Hedefler:

1. İlk sıra tedaviye yanıt veren ve statusun sonlandığı hastalarda idame AEİ’ların terapötik düzeyine 

hızla ulaşmak

2. Yanıtsız hastalarda statusun sonlandırılması

• Bu aşamada hangi ilacın en etkili olduğu tartışmalı, seçim bireyselleştirilmeli

• Primer jeneralize epilepsi öyküsü olanlarda valproat, diğer hastalarda fenitoin ilk tercih olabilir

• Terapötik düzeye hızla ulaşılması için IV yol tercih edilmeli

• Epileptik olan ve AEİ kullanım öyküsü olan hastalarda varsa bu AEİ’ın IV bolusunu uygulamak daha 

doğru

• Nöbet aktivitesinin sonlanması için normal hedef konsantrasyonları aşmak üzere ek bolus

uygulamalar yapılabilir



• 1. ve 2. sıra tedavilere karşın devamlı EEG monitorizasyonu ve/veya klinik

değerlendirme ile statusun devam ettiğinin belirlendiği hastalar

• Güvenli olduğu belirlenmiş bir gözlem periyodu yok

• Bu nedenle agresif tedaviye devam

• Kullanılan AEİ tekrar bolusu?

• Ek ajan?

• Bolus intermittan tedavilere yanıtsızlık halinde devamlı AEİ infüzyonuna geçilmeli

• Hemodinamik olarak stabil, entübasyon gerektirmeyen NCSE hastalarında daha önce 

uygulanmadıysa intermittan bolus halinde valproat sodyum, levetirasetam, fenitoin

• Devamlı infüzyonla birlikte gerektiği hallerde aynı ilacın bolus dozları uygulanabilir

• İlk ajanla başarısızlık halinde farklı bir ajanın devamlı infüzyonuna geçilebilir

‘Refrakter status epileptikus tedavisi’ – 3. ve 4. sıra AEİ



• Devamlı infüzyonla verilmesi önerilen ajanlar: 

midazolam, propofol, pentobarbital, 

thiopental

• Hangisinin tercih edilmesi gerektiğine ilişkin 

veri yok

• Propofol infüzyon sendromu!!!

• Midazolam daha az hipotansiyona yol açar

• Pentobarbital > midazolam, ancak yan etki 

daha fazla

• Tümüyle asiste ventilasyon ve kardiyovasküler

monitorizasyon gerekli

• Vazopressör ajanlar gerekebilir

‘Refrakter status epileptikus tedavisi’ – 3. ve 4. sıra AEİ



• Kanıta dayalı veri yok

• Tedavi intensitesi devamlı EEG monitorizasyonu bulgularına göre belirlenir

• Hedef: elektrografik nöbet aktivitesinin sonlanması veya burst süpresyon

• Serum ilaç düzeyleri yönlendirici olmamalı

• Tedavi süresi?

• Geleneksel uygulama elektrografik nöbet kontrolünün 24‐48 saat sürdürülmesi, sonrasında AEİ’ların yavaş doz azaltımı

• Rekürren refrakter status halinde devamlı infüzyonun önceki dozuna veya daha yüksek bir doza çıkılmalı/yeni ilaç 

eklenmeli

• Haftalar‐aylar süren refrakter status tedavisinden sonra olumlu prognoz mümkün

Refrakter status epileptikus tedavisinin intensite ve süresi



• Kanıta dayalı veri yok

• Devamlı infüzyon uygulaması ve weaningi süresince terapötik konsantrasyonları sağlayacak idame AEİ tedavisi verilmeli

• Terapötik konsantrasyonlar bir çok AEİ için yayımlanmış hedef konsantrasyonları aşabilir, dozlar etkinliği sağlamak ve yan 

etkileri minimize etmek üzere bireyselleştirilmeli

• İdame tedavinin başarısını belirleyen faktörler: klinik özellikler, EEG paterni, altta yatan neden, eşlik eden sistemik 

hastalık, ilaç‐ilaç etkileşimleri

• Uzun süre pentobarbital infüzyonu uygulanan hastalarda çekilme nöbetleri olabilir

Devamlı infüzyon tedavisinden idame AEİ tedavisine geçiş



• Özellikle şu hastalarda agresif tedaviye devam edilmeli:

• Premorbid sağlıklı olan, genç hastalar

• Kendi kendini sınırlayan hastalık süreci

• Olumsuz prognozla ilişkili intrakranial lezyonu olmayan hastalar

• Alternatif tedaviler kanıta dayalı değil

• Anekdotal olgu bildirimleri

Refrakter status epileptikus için alternatif tedaviler



Refrakter status epileptikus için alternatif tedaviler, farmakolojik

Curr Neurol Neurosci Rep 2015;15:66



Refrakter status epileptikus için alternatif tedaviler, non‐farmakolojik

Curr Neurol Neurosci Rep 2015;15:66



IV ketamin fokal ve jeneralize NCSE 
tedavisinde yararlı olabilir





Vagus sinir stimülasyonu refrakter status epileptikusta yararlı olabilir



Vagus sinir stimülasyonu nonkonvülzif status epileptikusta da yararlı olabilir

Epilepsy Research 2013;107:163‐171



Elektrokonvülzif tedavinin hem konvülzif hem de nonkonvülzif status

epileptikusta yararlı olabileceğine ilişkin olgu bildirimleri var



Seizure 2016;35:23‐32



2 haftalık süre boyunca 3 farklı AEİ tedasine yanıtsızlık halinde cerrahi yöntemler düşünülebilir

• Kortikal rezeksiyondan en çok fayda gören hastalar semiyoloji, MRI, PET, SPECT ve EEG ile tek epileptojenik zon

saptanan ve altta yatan nedenin fokal kortikal displazi olduğu hastalar

• Multifokal veya lokalize edilemeyen dirençli SE halinde korpus kallozotomi



Refrakter nonkonvülzif status epileptikus
tedavisinde cerrahi yöntemler uygulanabilir 



• Status epileptikus olgularında <10%; daha çok çocuklarda

Absans statusu

J Clin Neurophysiol. 1995;12:316–325. Epilepsia. 2005;46(suppl 9):73–79. Epilepsia. 2001;42:714–718.

Tipik absans statusu
• EEG: >2.5 Hz diken veya multipl diken‐yavaş jeneralize dalgalar
• Genellikle idyopatik jeneralize epilepsilerde uygun olmayan AEİ 

kullanımı ile ilişkili 

Atipik absans statusu
• EEG: <2.5 Hz jeneralize epileptiform deşarjlar
• Genellikle çocukluk çağının semptomatik ve kriptojenik jeneralize

epilepsilerinde (Lennox‐Gastaut syndrome)

Akut semptomatik absans statusu
• Önceden epileptik olmayan hastalarda bir takım faktörlerle 

ortaya çıkar



İDYOPATİK JENERALİZE 
EPİLEPSİLERDE UYGUNSUZ AEİ 
KULLANIMI ABSANS STATUS 

EPİLEPTİKUSUNA YOL AÇABİLİR



• İleri yaşta gelişir
• Ani başlangıçlı konfüzyon
• Saatler‐günler sürer
• Akut demans veya SVH ile karışabilir
• EEG ile tanınabilir
• Çoğu olguda neden psikotrop kullanımı 

veya yoksunluğu (özellikle 
benzodiazepin)

• Metabolik nedenlerle gelişebilir
• IV BDZ’e hızlı yanıtlı
• Rekürrens beklenmez
• Uzun süreli AEİ kullanımı gerekmez 

‘De novo’ absans statusu, akut semptomatik
absans statusu, ileri yaş başlangıçlı absans

statusu



• Benzodiazepinlere duyarlı

• IV diazepam ile %93 nöbet kontrolü

• Benzodiazepinlere yanıtsız hastalar 20 to 40 mg/kg IV valproik asit 

eklenmesinden yarar görürler, %80 başarı

• Levetirasetamın etkinliğine ilişkin veri yok

• Atipik absans statusunun tedavisi tipik absans statusuna benzer

• Absans statusunun nöronal hasar oluşturabileceğine ilişkin veri yok bu 

nedenle agresif tedavi şart değil

Absans statusu ‐ Tedavi

Neurology. 2000;54:2188–2189, Epilepsia. 1973;14:277–310. Adv Neurol. 1983; 34:61–67.



Pratikte nonkonvülzif status epileptikus



















Tedavi hastalığın kendisinden daha mı zararlı?





Terapötik koma özellikle kompleks parsiyel status epileptikus olmak üzere tüm 

hastalarda kötü prognozla ilişkili 



Epilepsy and Behavior 2015;49:294‐7













• Entübe olmayan nonkonvülzif status epileptikus hastaları hızla entübe edilmeli ve yüksek doz 

anesteziklerle tedavi edilmeli mi?

• Yoksa nöbet kontrolü süresini uzatmayı göze alarak daha az güçlü ilaçlarla mı tedavi edilmeli?

• Bu sorunun yanıtı oldukça kompleks

• Tek, basit bir algoritma yok

• Optimal risk‐yarar dengesi gözetilerek bu karar bireyselleştirilmeli









• Nonkonvülzif status epileptikus heterojen bir antite

• Klinik, EEG ve görüntüleme bulguları temelinde 
sendromik klasifikasyon yapılmalı

• Yönetim bireyselleştirilmeli

• Agresif tedavinin gerekli olduğu alt tipler belirlenmeli
• Tanı ve yönetimi mutlaka nöroloji uzmanı/nöroyoğun

bakım uzmanı yürütmeli


