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Tanım
 Dirençli Status Epileptikus;

Benzodiazepin ve ardından uygun olabilecek bir

antiepileptik verilmesine karşın durmayan nöbet

 Süper Dirençli Status Epileptikus;

Yirmi dört saatten uzun devamlı veya aralıklı

nöbet aktivitesi (anestezik ilaçlara karşın) veya anestezik

azaltma döneminde nöbet aktivitesinin geri gelmesi



İnsidans;

 14/100 000  - 23-58/100 000

 1yaş > 135.2/100 000 - 156/100 000

 Epilepsi tanılı hastaların %15 ‘i SE

 Yeni vakaların %10’u SE

DeLorenzo RJ, et al. A prospective, population-basedepidemiologic study of status epilepticus in Richmond, Virginia.
Neurology 1996;46:1029-1035.
Bhavprect SD etal. The epidemiology of status epilepticus in the US Neurocritical Care 2014;20:476.

Sillan& Shinnar, Status epilepticus in a population-based cohort 
with childhood-onset epilepsy in Finland. Ann Neurol 2002;52:303 



 395 çocuk/602 SE atağı

 305 (%50.7) dirençli SE 

 43 (%7.1) süperdirençli SE 

 Ensık nedenler idyopatik/kriptojenik ve febril

 Dirençli SE’de R.semptomatik ve P.ensefalopati

Kravljanac J. et al. Etiology, clinical course and response to the treatment of status epilepticus in children: A 16-year single-
center experience based on 602 episodes of status epilepticus
European Journal of Paediatric Neurology
Volume 19, Issue 5, September 2015, Pages 584–590



Çocuklarda;
 Küçük çocuklarda >30 dk üzerinde nöbet görülme sıklığı 

artıyor

 Küçük çocuklarda akut semptomatik nöbet daha sık 

görülüyor

 Çocuklarda febril konvülziyon en sık neden

 SDSE’de daha çok progressif ensefalopatiler görülüyor



2.Akut nedenler
• Febril konvülziyon
• Meningo-ensefalit
• Febril enfeksiyon(FIRES)
• Aşılama
• Elektrolit bozukluğu
• Hipoglisemi
• Perinatal hipoksi
• İnme
• Zehirlenme 

1.Nedeni bilinmeyen Status Epileptikus 

3.Akut olmayan nedenlere bağlı 
status epileptikus

• Kortikal malformasyonlar
• Beyin tümörleri
• Nörokutan hastalıklar
• Otoimmun hastalıklar
• Monogenik epileptik ensefalopatiler
• Kromozomal hastalıklar
• Metabolik hastalıklar



Metabolik Hastalıklar

 Mitokondriyal hastalıklar

 Lipid depo hastalıkları

 Aminoasidopatiler

 Organik asidemiler

 Diğer metabolik hastalıklar

(Kreatinin met.boz, pürin-primidin met.boz. )



Yeni Nöbet Sınıflaması;

 Yapısal/metabolik
 Genetik
Nedeni bilinmeyen
 Febril nöbetler 



2

Çocukluk Çağı Status Epileptikus Etyolojisi

Pediatric status epilepticus:  identification and evaluation.
Freilich, Emily; Schreiber, John; Zelleke, Tesfaye; Gaillard, William

Current Opinion in Pediatrics. 26(6):655‐661, December 2014.
DOI: 10.1097/MOP.0000000000000152



Kravljanac J. et al. Etiology, clinical course and response to the treatment of status epilepticus in children: A 16-year single-
center experience based on 602 episodes of status epilepticus
European Journal of Paediatric Neurology
Volume 19, Issue 5, September 2015, Pages 584–590
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Table 2

Pediatric status epilepticus:  identification and evaluation.
Freilich, Emily; Schreiber, John; Zelleke, Tesfaye; Gaillard, William

Current Opinion in Pediatrics. 26(6):655‐661, December 2014.
DOI: 10.1097/MOP.0000000000000152

Table 2  Etiologies (%) of pediatric status epilepticus 
from several prospective and retrospective studies



 GABA inhibisyonunun kaybı

 Sinatik membrandan sitozole reseptör kayması

 Eksitatör NMDA reseptörleri yüzey gösteriminde 

 İyon kanallarında bozulma

 Nöropeptidlerde eksitatör yönünde artış (Substance P)

 DNA metilasyonu, miRNA regülasyonunda bozulma

 Multidrug resistance protein 2 (Mrp2) yüzey

gösteriminde artma

 Kan-beyin bariyerinde bozulma

 Mitokondriyal yetersizlik



Reseptör Değişimi

Epilepsia
pages 63-73, 5 DEC 2008 DOI: 10.1111/j.1528-1167.2008.01928.x
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1528-1167.2008.01928.x/full#f2

GABA inhibisyonunun kaybı
Sinatik membrandan sitozole reseptör 
kayması



Status epilepticus: Why, what, and how
PP Nair, J Kalita, UK Misra
Department of Neurology, Sanjay Gandhi PGIMS, Lucknow, Uttar Pradesh, India

Eksitatör NMDA reseptörleri yüzey 
gösteriminde 



 GABA inhibisyonunun kaybı

 Sinatik membrandan sitozole reseptör kayması

 Eksitatör NMDA reseptörleri yüzey gösteriminde 

 İyon kanallarında bozulma

 Nöropeptidlerde eksitatör yönünde artış (Substance P)

 DNA metilasyonu, miRNA regülasyonunda bozulma

 Multidrug resistance protein 2 (Mrp2) yüzey

gösteriminde artma

 Kan-beyin bariyerinde bozulma

 Mitokondriyal yetersizlik



S. Rahman / Epilepsy & Behavior 49 (2015) 71–75



Front. Cell. Neurosci., 16 July 2013



“Time is brain”





 Nöbeti durdurmak

 Altta yatan hastalığı tedavi etmek

 Sistemik komplikasyonları takip etmek 

AMAÇ



Komplikasyonlar
 Hipotansiyon
 Kardiyo-pulmoner yetmezlik
 Hepatik yetmezlik 
 Böbrek yetmezliği 
 Akut hipersensitivite ve allerjik reaksiyonlar 
 DİK ve kanama bozuklukları 
 Enfeksiyon
 Rabdomyolizis
 İleus  ve gastrointestinal sorunlar
 Yoğun bakım nöropatisi 



Yazar Hasta sayısı Mortalite

Towne et al. 
(1994)

253 >1 h
32% mortality 

Eriksson and 
Koivikko (1997)

65 >2 h
68.8% morbidity



 Japonya (234 çocuk; %19.2 morbidite ve %4 mortalite (Maegaki et 
al., 2005); 

 İran (135 çocuk, morbidite %27.3 , mortalite %12.6, (Asadi-
Pooya and Poordast, 2005);

 Kore (189 çocuk, morbidite %33, mortalite %3, (Kang et al., 2005);

 Hindistan 30 çocuk, mortalite %30) (Gulati et al., 2005);

 Türkiye (83 çocuk , mortalite %7.2) (Karasalihoglu et al., 2003); 

 Tayland (32 çocuk, mortalite %6.3, morbidite %56.3) (Visudtibhan 
et al., 2006); 

 Kenya (388 çocuk,% 11.9 morbidite, %15.2 mortalite,) 
(Sadarangani et al., 2008) 

 Hong Kong (37 çocuk, mortalite %11, morbidite %27) (Kwong et al., 
2004). 



Dirençli Status Epileptikus

AEİ dozu yeterli mi ?

 İdame tedavisi alıyor mu ?

 Sistemik, metabolik bozukluk var mı ?

 Tedavi edilebilir neden  düzeltildi mi ?





Hasta 
sayısı

İlaçlar Etkinlik Yan etki Çalışma Tipi

Malamiri RA. 30/30 Valproate/
fenobarbital 

%90 / %70 %24 / %74 Prospektif 

Singhi P. 21/19 Midazolam/diazepam %86 / %89 % 50 mek. Vent

%40 
hipotansiyon

Prospektif

Mehta V. 20/20 Valproate /diazem inf. %80 / %85 %0 /%60 Prospektif

Grosso S. 6 Lacosamide % 50 - Retrospektif

Gallentine WB. 11 Levetiracetam % 45 - Retrospektif

Kim JS. 14 Levetiracetam % 43 - Retrospektif



• Established Status Epilepticus Treatment 
Trial (ClinicalTrials.gov identifier 
NCT01960075 ) ESET

 fosphenytoin,
 levetiracetam,
 valproic acid 





Emergency management of paediatric status epilepticus in Australia and New Zealand:
Practice patterns in the context of clinical practice guidelines

Journal of Paediatrics and Child Health
Volume 45, Issue 9, pages 541-546, 20 JUL 2009 DOI: 10.1111/j.1440-1754.2009.01536.x
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1440-1754.2009.01536.x/full#f1



Journal of Paediatrics and Child Health
Volume 45, Issue 9, pages 541-546, 20 JUL 2009 DOI: 10.1111/j.1440-1754.2009.01536.x
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1440-1754.2009.01536.x/full#f1





Kravljanac J. et al. Etiology, clinical course and response to the treatment of status epilepticus in children: A 16-year single-
center experience based on 602 episodes of status epilepticus
European Journal of Paediatric Neurology
Volume 19, Issue 5, September 2015, Pages 584–590





Wilkes R, Tasker RC. Intensive care treatment of uncontrolled status epilepticus in children: systematic literature 
search of midazolam and anesthetic therapies. Pediatr Crit Care Med 2014; 15:632–639. A systematic literature 
search of studies in children [nine studies for midazolam



Wilkes R, Tasker RC. Intensive care treatment of uncontrolled status epilepticus in children: systematic literature 
search of midazolam and anesthetic therapies. Pediatr Crit Care Med 2014; 15:632–639. A systematic literature 
search of studies in children [nine studies for midazolam
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Continuous infusion, general anesthesia and other intensive 
care treatment for uncontrolled status epilepticus.
Tasker, Robert; Vitali, Sally

Current Opinion in Pediatrics. 26(6):682‐689, December 2014.
DOI: 10.1097/MOP.0000000000000149

FIGURE 1 . Midazolam infusion for refractory status epilepticus 
(RSE).



Continuous infusion, general anesthesia and other 
intensive care treatment for uncontrolled status 
epilepticus.
Tasker, Robert; Vitali, Sally

Current Opinion in Pediatrics. 26(6):682-689, December 
2014.
DOI: 10.1097/MOP.0000000000000149





Acil stabilizasyon (0-5 dk)

Nöbet nedeni ?
• Kan şekeri
• Elektrolitler, Ca, Mg
• Kültür
• LP vs 
• Kan gazı,
• Toksik tarama 
• Antiepileptik düzeyi
• PT, PTT
• Gözdibi değerlendirilmesi

Akdeniz  Üniversitesi Çocuk Nörolojisi BD
Status Epileptikus Protokolü

Stabilizasyon
• Baş pozisyonu
• Solunum desteği
• Oksijen satürasyonu, 100% O2 
• Kardiak monitör
• Vital bulgular
• Damar yolu



NÖBETİN DURDURULMASI 
 0-5 Dakika
Metabolik problem varsa:

HİPOGLİSEMİ: % 25 Dekstroz 2cc/kg

HİPOKALSEMİ: % 10 Ca glukonat 2cc/kg

HİPOMAGNEZEMİ: 50 mg/kg

PİRİDOKSİN: 2 yaş altındaki tüm çocuklara nöbet durmuyorsa 100 mg PE

 5. Dakika Prodromal SE
Diazepam 0.2 – 0.3 mg/kg IV,  (veriliş hızı 5 mg/dk), maximum 10 mg/ doz veya 
Diazepam 0.3- 0.5 mg/kg rektal (IV yoldan daha uzun etkili)
Lorazepam (Ativan) 0.1 mg/kg IV, 2 mg/dk, 

Alternatif İlaç Verme Yolları
Intranazal (Midazolam)
Bukkal (Midazolam) – 0.2 – 0.3 mg/kg
IM (Lorazepam, Midazolam) 0.2 mg/kg
Endotrekeal (Diazepam) 0.3 mg/kg



10. dakika oturmuş Status Epileptikus

Diazepam 0.2 – 0.3 mg/kg IV, (Veriliş hızı 5 mg/dk – maks. 10 mg doz)

* Günlük 1 mg/kg veya 40 mg/gün’den fazla verme

• Nöbetin durmasını beklemeden:
• IV Fenitoin 20 mg/kg (1-2 mg/kg/dk hız)

• Fenitoin infüzyonundan 15 dk sonra FENİTOİN kan düzeyi !!!

• Gerekiyorsa 5 mg/kg ek doz

***Fenitoin glukozlu sıvının olduğu damar yolundan verilmez !



REFRAKTER STATUS EPİLEPTİKUS

Fenitoin infüzyonu bittikten 10 dakika sonra nöbet devam ediyorsa:

3. Antiepileptik ? Yoğun bakımda yer ara

2 yaşından küçükse: 

Fenobarbital 20 – 30 mg/kg IV, (1 mg/kg dakika)

Levatirasetam 20 - 30 mg /kg 3-5 mg/kg dakika hızında

2 yaşından büyükse:  

3-5 mg/kg dakika hızında

Na Valproat  20 -30 mg/kg    veya  

Levatirasetam 30 – 40 mg/kg 



ENTÜBASYON ?
 Koma İndüksiyonu
 Midazolam 0.2 mg/kg bolus, 2 mcg/kg/dakika infüzyon hızı 

On dakika sonra nöbet devam ediyorsa 0.2 mg/kg bolus ve 2 mcg/kg arttır  
16 mcg/kg/dakika, Eğer monitorize edildiyse 32 mcg/kg/dakikaya kadar

çıkılabilir.   
• Önceki ilaçlara devam –
• Önceki ilaçların kan düzeylerini sağla

 Na Valproat 3-5 mg/kg/saat infüzyon (2 saat infüzyona devam)
• Eğer verilen ilaç Valproatsa ve fayda etmediyse devam etme! Altta yatan

metabolik hastalık tetiklenebilir!
 Alternatif: Topiramat 10 mg/kg NG yükleme ve 5 mg/kg idame

YOĞUN BAKIMDA; EEG MONİTORİZASYON
SANTRAL LİNE AÇILMASI



0‐
5	
D
ak
ik
a

A‐‐Airway (Hava	yolu):

B‐‐‐‐Breath (Solunum):

Damar	yolu	yoksa	Dormicum®(
(Midazolam)	0,2mg/kg	(max	5	
mg)	İM, intranasal formu varsa 0,2 
mg/kg IN,	buccal	formu		varsa	0.5	
mg/kg	(max	10	mg)		buccal	veya	
Diazem®(Diazepam)	0,5	mg/kg	

(max:10mg)	rektal yap.

Damar	yolu	varsa	i.vC‐---Circulation (Dolaşım): Hızlıca 
damar yolu ya da intraosseöz yol aç.
Parmak ucundan kan şekeri bak. KŞ 
düşükse	0.25‐0.5	g/kg	dextrose	
puşe	,normalse izoosmolar vasıfta 

mayi tak.
Basamak lab. Tetkiklerini al (TKS, 

Biyokimya, Kan Gazı, ilaç düzeyi, kan 
kültür,toksik tarama

Monitörize et, hızlıca anamnez al.
Ateşi varsa ateşini düşür.	

Parasetamol	15	mg/kg/IV	yada	
rektal		

Konvulziyon durmadıysa

2.	doz	Dormicum®(Midazolam) 0,2mg/kg İV (max 5	mg)	
veya		

Diazem®(Diazepam) 0,3 mg/kg (max: 10 mg) İV 

Ve

Fenitoin® (Difenil hidantoin) 20mg/kg İV inf.(max: 
1mg/kg/dk veya 50mg/dk,	max doz:	1000	mg)	

(Aritmi açısından EKG monitorizasyonu ile izle)

10
.	D
ak
ik
a

15
	D
ak
ik
a

Fenitoin® (Difenil hidantoin) 
5-10 mg/kg IV ek doz düşün 

Fenobarbital (Luminal) 15-20 mg/kg IV, 
(max 1,5 mg/kg/dakika hızında, max doz:1000 mg)

Ya da 
Levatirasetam 30 mg/kg İV ,  <2y

(max 5 mg/kg/dakika hızında, max doz: 3000 mg) inf
Ya da

Na Valproat 20-40 mg/kg IV bolus (max 6 mg/kg/dakika 
hızında, max doz:1,5 gram > 2y

< 3 yaş ise 100 mg Pridoksin İV düşün

Konvulziyon durmadıysa

15
‐3
0	
D
ak
ik
a

Yoğun Bakım Yeri
VAR YOK

Dormicum®(Midazol
am) infüzyonunu 5 

dakikada bir 
0,1mg/kg/saat başla 

arttırarak titre et 

EEG monitorizasyonu altında
Dormicum®(Midozolam) infüzyonu 0,1-1,9 

mg/kg/saat titrasyon

Pental® (Thiopental) 3-5 mg/kg iv bolus (3-5 
dakikada bir) ve 10 dakikada bir hastayı 

değerlendirerek 1-15mg/kg/saat İV infüzyon ile titre 
et 

Diğer tedaviler
Ketamin?
Propofol?

Topiramat?
Karbamazepin?

Steroid?
IVIG?

Plasmaferez?
Hipotermi?

Ketojenik diyet?
Cerrahi?



 ANESTEZİK İLAÇ KULLANIMI

 Thiopental (3-5 mg kg yükleme, 1-6 mg/kg/saat idame – 10 dakikada bir 1 mg/kg/saat arttır)

 Pentobarbital (5-10 mg/kg yükleme,2-5 mg/kg/saat idame-10 dakikada bir 1 mg/kg/saat arttır)

 Ketamin (1-5 mg/kg yükleme, 0.9 – 6 mg/kg/saat idame)

 Ketojenik Diyet Denenebilir

24 saat nöbetsizlik ve burst süpresyon paterni olduysa

4 saatte bir 1mcg/kg/ dk midazolamı azalt.

Diğer anestezikleri 4 - 6 saatte bir 1mg/kg/saat azalt

 EEG kontrolü, mümkünse günde 2 tane (non konvülsiv status epileptikus veya
nonkonvulsif nöbet yönünden kontrol)

 Hasta stabilleştiğinde kraniyal görüntüleme (mümkünse MRG) – Komplikasyon ve etiyoloji
değerlendirilmesi.



İLAÇ BAŞLANGIÇ DOZU VERİLME ŞEKLİ YARILANMA ÖMRÜ YAN ETKİ

Diazepam 0.3 mg/kg i.v (maksimum 
10mg/doz)

28-54 saat Solunum 
baskılanması, 
hipotansiyon

Fenitoin 15-20 mg/kg i.v (SF içinde 
1mg/kg/dk) 

24-48 saat Allerji, aritmi, 
hipotansiyon

Fenobarbital 20 mg/kg i.v  (50 mg/dk) 70 saat Solunum 
baskılanması, 
hipotansiyon, 
döküntü 

Midazolam 5 mg/kg 1-31 μg/kg/dk  
(infüzyon)

2-4 saat Solunum 
baskılanması, 
hipotansiyon

Pentobarbital 5 mg/kg 1-5 mg/kg/saat 
(infüzyon

10-20 saat Solunum 
baskılanması, 
hipotansiyon

Levetiracetam 30 mg/kg i.V 2-5 mg/kg/dk 5-7 saat İrritabilite,hipotansi
yon

Valproate 20-40 mg/kg i.v 3-5 mg/kg/dk 
(infüzyon)

15 saat Hipotansiyon,kollaps,
hepatotoksisite

Thiopental 3-5 mg/kg 3-5mg/kg/saat 
(infüzyon

12-36 saat Solunum 
baskılanması, 
hipotansiyon

Propofol 1 mg/kg Maksimum 
4mg/kg/saat

2 saat Metabolik asidoz , 
pankreatit

Ketamin 1-5 mg/kg 0.6-6 mg/kg/s 2-3 saat Ataksi, serebellar 
atrofi



İlaçlar MDZ-DZP Fenitoin Levatirasetam Valproate Fenobarb. Midazolam
İnf.

Thiopental

HÜTF 2 doz 3 4 4 5 6 7

İÜTF 2 doz 3 4 - - 5 6

Ank.ÜTF 2 doz 3 4 4 4 5 6

EÜTF 2 doz 3 4 4 - 5 6

DEÜTF 2 doz 3 4 4 - 4 5

DÜTF 3 doz 4 5 5 4 6 7

Behçet Uz 
ÇH

2 doz 3 4 4 3 4 5

ÇÜTF 2 doz 3 4 - - 5 6

Akd.ÜTF 2 doz 3 4 4 - 5 6

MÜTF 3 doz 4 - 4 - 5 6

Sami Ulus ÇH 2 doz 3 - - - 4 5

KÇÜTF 2 doz 3 5 5 5 4 6





Ketamin;
 Pozitif özellikleri;

Solunum inhibisyonu yapmaması

Bronkodilatatör olması 

Sempatomimetik ( KB↑,nabız↑,Kardiyak OP↑)

 Negatif özellikleri;

Taşiflaksi

 ICP↑

Nörotoksik (genç yaşta)



Mechanistic and pharmacologic aspects of status epilepticus and its treatment with new 
antiepileptic drugs

Epilepsia
pages 63-73, 5 DEC 2008 DOI: 10.1111/j.1528-1167.2008.01928.x
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1528-1167.2008.01928.x/full#f1



• 2009-2015 68 SE
• 28 DSE tanısı ile YB
• 13 Hasta Ketamin 3.6 mg/kg/s 
• 19 SE atağından 5/19 başarısız 



Alternatif tedaviler
 İnhalasyon anestezikler (isoflurane ve desflurane)

 Hipotermi 

 Pridoksin

 İmmunoterapi

 Ketojenik diyet 

 Acil cerrahi rezeksiyon 

 Derin beyin stimülasyonu 

 Elektrokonvülzif tedavi 



Ketojenik Diyet

 GLUT-1 ve Pirüvat dehidrogenaz eksikliği tedavisinde

 Porfiri, pirüvat karboksilaz,yağ asidi oksidasyon

defektlerinde kontrendike

 Ketozis sağlanması için süre

 Yan etkisi fazla (hipoglisemi,metabolik asidoz,reflu,
RTA, ösofajit, konstipasyon…)



İmmünoterapi

 SSS vasküliti
 Oto-immün ensefalit
 Rasmussen ensefaliti
 Hashimoto ensefaliti
 Oto-immün etyolojiler
 İnflamatuvar etyolojiler
 Kriptojenik SDSE



Terapötik Hipotermi

 İnflamasyonu azaltır

 Apopitozu azaltır

 Serbest radikal oluşumunu azaltır

 KBB bozulmasını azaltır

 Nöbetleri durdurur

Gulliam K. et al.Hypothermia for pediatric refractory status epilepticus.
Epilepsia. 2013 September ; 54(9): 1586–1594.



Cannabinoidler;
 Cannabis sativa or Cannabis indica   
tetrahydrocannabinol(THC) ve cannabidiol (CBD)
 Glycine ve GABA agonisiti
 Nucleoside transporter, G-protein-coupled 
protein receptor,melastatin type 8 channel, T-
tipi Ca kanalları
 Anti-apopitotik, anti-inflamatuvar,nöroprotektif
 Lennox-Gestaut ve Dravet sendromunda
 GBC/THC oranı çok önemli



Hasta 4 yaşında, erkek, 13/01/2016 tarihinde dış merkezden hastanemiz yoğun
bakım ünitesine febril status epileptikus tablosu ile, entübe halde fenitoin,
fenobarbital yükleme yapılmış ve midazolam infüzyonu başlanmış şekilde sevk edildi.

13/01/2016 1.gün
Fenitoin 5mg/kg/gün idame
Fenobarbital 5 mg/kg/gün idame
Midazolam 6mcg/kg/dk infüzyonu ile yoğun bakıma devir alındı.
Hastanın aralıklı fokal nöbetlerinin devam etmesi sebebiyle,
Levatirasetam (20mg/kg yükleme ve 30mg/kg/gün idame)
Valproat (20mg/kg yükleme ve 20mg/kg/gün idame) tedavisi başlandı
Çekilen EEG’lerde farklı odaklardan nonkonvulziv nöbetlerinin devam ettiği
görüldü, bunun üzerine hastanın öncelikle midazolam infüzyonu artırıldı,
Midazolam 10mcg/kg/dk çıkıldı.
Nöbetlerin devam etmesi üzerine
Tiopental 3mg/kg yükleme ve kademeli artırılması planlandı
Fenobarbital kesildi
Levatirasetam
Valproat
Fenitoin devam edildi.



14/01/2016
• Hemogram ,  biyokimya; normal
• Crp:2,8,  prokalsitonin 1,5
• Dış merkez beyin MRG: Normal
• İnfluenza A ve B negatif
• Viral panel negatif
• Kan, idrar, boğaz kült negatif
• Tam idrar tetkikinde; hematüri ve proteinüri
• Lomber ponksiyon;  hücre gözlenmedi, bos biyokimya doğal
• Bos kültür ve bos viral seroloji (herpes simplex 1-2, 

adenovirüs, cmv, enterovirus); negatif (2kez yapıldı)
• Limbik paneli; negatif
• Antigad, antihtg, antitpo otoantikorlar; negatif



18/01/2016
• Batı nil virüsü; negatif
19/01/2016 
• Beyin MRG: normal
20/01/2016
• ANA ve ANA tarama tanımlama; negatif
• ANCA; negatif
• C3, C4, direkt coombs negatif



17/01/2016 
Tiopental 6mg/kg/saate kadar artırıldı
Midazolam kademeli azaltılıyor
Levatirasetam 40mg/kg/gün
Valproat 25mg/kg/gün artırıldı
Topiramat 3mg/kg/gün başlandı

18/01/2016 5.gün
Tiopental infüzyonu 5mg/kg/saat iken alınan EEG’de nonkonvulziv
nöbetleri devam etti.
Tiopental kademeli azaltılmaya başlandı.
Intravenöz ımmun globulin 2gr/kg
Midazolam kesildi.
Fenitoin kesildi
Ketamin 1mg/kg/sa yükleme sonrası kadameli artış planlandı.
Koenzim q başlandı (metabolizmanın önerisiyle)





19/01/2016
Hastanın EEG’ sinde non konvulziv nöbetleri devam etti,
Tiopental azaltılma devam ediliyor, kesim planlandı.
Ketamin infüzyonu 3mg/kg/sa kademeli artırılıyor.
Valproat 35mg/kg/gün olarak artırıldı, kan düzeyi düşük seyrediyor.
Levatirasetam  50mg/kg/gün artırılarak devam edildi
Topiramat 4mg/kg artırılarak devam edildi.

20/01/2016 7.gün
Hastanın  nöbet sayısında artış oldu ,non konvulzif nöbetlerinin yanısıra konvulzif 
nöbetleri de eklendi
Ketamin azaltılarak kesilmesi planlandı
Tiopental tekrar başlandı ve 7mg/kg/saat dozuna kadar kademeli çıkıldı.
Valproat 40mg/kg/gün artırıldı
Klobazam 1mg/kg/gün başlandı.
Metilprednizolon 30mg/kg 3 gün pulse tedavi verildi





21/01/2016
Valproat 40mg/kg/gün devam edildi, kan düzeyi oluşturulamıyor
Clobazam 1,5 mg/kg/gün artırıldı
Tiopental,
Levatirasetam,
Topiramat devam edildi

22/01/2016 
Ketojenik diyet başlandı, ketozis sağlanması açısından kan şekeri ve idrar ketonu 
yakın takip edilecek
Tiopental azaltma verildi

25/01/2016
Valproat 40mg/kg/gün devam
Levatirasetam 50mg/kg/gün devam
Clobazam 1,7mg/kg/gün  çıkıldı
Ketojenik diyet devam edildi.
Topiramat 5mg/kg/gün çıkıldı.
Tiopental azaltma verilerek  2mg/kg/saat’e kadar düşüldü.



26/01/2016
EEG’ sinde non konvulziv nöbetlerde artış (tiopental azaltılmasıyla birlikte)
Tiopental 6mg/kg/sa tekrar artırıldı,
Fenitoin 15mg/kg’dan tekrar yükleme ve 5mg/kg/gün dozunda idame edildi, kan 
düzeyi düşük seyrediyor.
Topiramat 7mg/kg çıkıldı.
Valproat ve levatirasetam devam edildi
Pridoksal 5 fosfat başlandı.

27/01/2016
EEG’de çoklu odaklı nonkonvulziv nöbet aktivitesi devam ediyor
Valproat ve clobazam kesildi
Fenitoin 10mg/kg/gün dozuna çıkıldı,
Midazolam infüzyonu tekrar başlandı, 10mcg/kg/dk kademeli artırıldı
Tiopental 6mg/kg/saat devam edildi

28/01/2016
Karbamazepin 10mg/kg/gün dozunda başlandı



01/02/2016
Tiopental azaltılma verildi, kademeli azaltılacak
Karbamazepin artırılıyor, 20mg/kg/gün çıkılacak

02/02/2016
Intravenöz ımmun globulin 2gr/kg, 5 günde verildi

03/02/2016
Midazolam da kademeli azaltılma verildi, 6mcg/kg/dk düşüldü
Clobazam yeniden eklendi 1mg/kg/gün dozunda

04/02/2016 
Midazolam 4 saatte 1mcg/kg azaltılıp kesildi, 
Hastanın EEG’ sinde  nöbet sıklığında artış mevcut

06/02/2016
Karbamazepin 25mg/kg/gün olarak artırıldı



08/02/2016
Midazolam tekrar başlandı, 10mcg/kg olacak şekilde artırıldı
Clobazam kesildi
Fenitoin tekrar yüklendi (düzeyi düşük ve nöbet sıklığında artış olduğu için)
Lamotrigin 1mg/kg/gün dozunda başlandı
Karbamazepin 30mg/kg/gün artırıldı
IL-1R antagonisti (anakinra) onay için rapor verildi

09/02/2016
Hastanın EEG’sinde non konvülziv nöbetleri devam ediyor
Ketojenik diet sonlandırıldı
Karbamazepin yarı doza düşülüp 3 gün sonra kesim planlandı
Midazolam 16mcg/kg/dk çıkıldı
Lamotrigin 1mg/kg devam ediliyor



10/02/2016
Midazolam 20 mcg/kg/gün olarak artırıldı
Valproat tekrar yükleme 20mg/kg ve idameye geçildi
Primidon 15mg/kg/gün dozunda başlandı, kademeli artırılması planlandı

11/02/2016
EEG’de nöbet aktivitesi görülmedi
Midazolam yavaş azaltma verilmesi (12saatte 1mcg/kg/dk)

16/02/2016
Midazolam azaltılmaya devam ediliyor
IL-1R antagonisti (anakinra) başlandı.

17/02/2016 
Devam eden proteinüri ve tuz kaybı oladuğu için renal biyopsi yapıldı



18/02/2016
Midazolam 10mcg/kg/dk düşüldü
Primidon 30mg/kg artırıldı
Topiramat azaltılarak kesim planlandı

19/02/2016
Levatirasetam azaltılıp kesim planlandı
Valproat , fenitoin ve lamotrigin devam edilmesi
Vigabatrin 50mg/kg/gün dozunda  tedaviye eklendi, kademeli artırılacak
Nöbetleri sıklığı ve süresi  için midazolam tekrar 12mcg/kg/dk artırıldı



20/02/2016
Supraventrikuler taşikardi ve direkt coombs pozitif hemolitik anemi gelişmesi 
sebebiyle 
IL-1 reseptör antagonisti (anakinra) , Primidon ve fenitoin  kesildi.

21/02/2016
Hastanın EEG’sinde nonkonvulziv nöbetleri devam ediyor
Midazolam infüzyonu tekrar başlandı
Vigabatrin azaltılarak kesilecek

24/02/2016
Levatirasetam,
Topiramat,
Valproat azaltılıp kesildi
Midazolam artırılmaya devam ediliyor



25/02/2016
Midazolam 21mcg/kg/dk dozunda devam ediliyor
Okskarbamazepin başlandı, hızlı artış planlandı
Lamotrigin
Fenitoin devam ediliyor

26/02/2016
Beyin MRG hidrosefali saptandı, eksternal drenaja alındı.
Midazolam 25mcg/kg/dk
Vigabatrin 75mg/kg dozundan azaltılması planlandı
Lamotrigin 2mg/kg/gün artırıldı
Levatirasetam 20mg/kg/gün tekrar yüklendi ve 30mg/kg idame verildi



27/02/2016
Nöbetleri nonkonvulziv olarak devam ediyor
Valporik asit tekrar yüklendi 20mg/kg ve idameye geçildi
Fenobarbital 15mg/kg tekrar yüklendi, 5mg/kg idame geçildi (düzey ile 
artırılacak)

28/02/2016
Valproat 25mg/kg olarak artırılarak, 40mg/kg/gün dozuna  artırılması planlandı
Okskarbamazepin azaltılarak kesilecek
Vigabatrin azaltılarak kesilecek

02/03/2016
Midazolam 16mcg/kg/dk 
Levatirasetam 50mg/kg/gün
Fenobarbital 10mg/kg/gün, düzey takibi yapılıyor
Valproat 35mg/kg/gün
lamotrigin  2mg/kg/gün devam ediliyor
Lacosamid için onay işlemi başlatıldı



03/03/2016
Nöbetleri nonkonvulzif devam ediyor, 
Tiopental tekrar başlandı, kademeli artırılacak
Midazolam azaltılmakla birlikte düşük dozda  devam ediyor (6mcg/kg/dk)
Hidrosefalisi olan hastaya eksternal drenaj için kateter takıldı, bos basınç izlemi 
yapılacak
Lacosamid 10mg/kg/gün dozunda başlandı (Daha önce supraventriküler taşikardisi 
olan hasta kardiolojiden onay alınarak)

07/03/2016
Tiopental 3mg/kg/saat devam ediliyor
Midazolam 6 mcg/kg/dk devam ediliyor
Levatirasetam,
Valproat,
Fenobarbital,
Lamotrigin,
Cannabinoid 10mg/kg dozunda başlandı



13/03/2016
Fenobarbital 10mg/kg/gün artırıldı, düzeyi üst sınırlarda tutulmaya çalışılıyor
Tiopantal 6 saat aralıklarla azaltılıp yavaş  kesilecek
Kontrol EEG’sinde nöbet izlenmedi

15/03/2016
Vp şant takıldı

14/03/2016
Valporik asit  40mg/kg/gün ile düzey sağlanamayan ve nöbetleri devam eden 
hastaya hastaya valproat infüzyonu başlandı, üst doz 5mg/kg/saat  olana dek 
kadameli artırılacak



16/03/2016
Midazolam 5mcg/kg/dk olarak düşüldü
Fenobarbital artırılıyor 10mg/kg/gün , kan düzeyi 35ug/ml seyrinde 
tutulması planlandı
Cannabinoid 25mg/kg üst doza çıkıldı 
Valproat kesildi
Clobazam tekrar başlandı, 1,5mg/kg kadar artırılacak
Kontrol EEG’de nöbet izlenmedi



22/03/2016
Hasta servise alındı, 
Çekilen 4 saatlik EEG’sinde nöbet izlenmedi, zemin aktivitesi uyanıklıkta 
5-6 hz idi, Her iki frontal bölgelerinden kaynaklı diken dalga aktivitesi 
sıklığı ve amplitüdü azalmakla birlikte devam etmekteydi.
Midazolam 3mcg/kg/dk
Fenobarbital 10mg/kg/gün
Lamictal 2mg/kg/gün
Levatirasetam 50mg/kg/gün 
Clobazam 1,5mg/kg/gün
Cannabinoid 25mg/kg
Lacosamid 10mg/kg
Pridoksal 5 fosfat tedavilerine devam etmektedir

24/03/2016
Midazolam 24 saat aralıklarla azaltılıyor
Nöbetsiz izlenmektedir
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Etyoloji
 Bilinen (semptomatik)

- Akut (inme, zehirlenme, ensefalit)

- Geçirilmiş SSS olay 
(posttravmatik, postensefalitik)

- Progressif (Tümör,Lafora's hast.,diğer PME)

 Bilinmeyen (kriptojenik)
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