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1.1. Tamim

Nobet, merkezi sinir sisteminin paroksismal bir bozuklugudur ve kortikal néronlarin
asirt hipersenkronize desarjindan olusur. Status epileptikus ise sik goriilen bir pediatrik
norolojik acildir, hizlica taninmasi ve miidahale edilmesi gerekmektedir. “...boynu sola
doniiyor, elleri ve ayaklar1 gergin ve gozleri kocaman agik ve agzindan kopiik bilinci olmadan
akiyor” Binlerce yil 6nce Antik Mezopotamya yazitlarinda anlatilan bu durum Status
Epileptikus’tur. (1) Status epileptikus (SE) yillik 25.000-50.000 ¢ocugu etkilemekte olup, % 40
oraninda 2 yas altindaki ¢ocuklarda saptanmaktadir. 1970 ve 1981 yillarinda ndbet siniflamasi
ve status epileptikus raporlarini yaymlamis olan Uluslararasi Epilepsi Birliginin 2015 yilinda
Status epileptikus tanimlamasimi degerlendirmek amaciyla topland:. Iki operasyonel zaman
boyutu tanimlanmistir. Zaman noktas1t “t1”, tedavinin ne zaman baslatilmas1 gerektigini
gosterir. Zaman noktas1 “t2” ise uzun vadeli sonuclarin ne zaman goriilebilecegini
gostermektedir. Yeni tanimlamada SE ndbetin sonlandirilmasini saglayan mekanizmalarin
basarisizlig1 veya anormal derecede uzun siireli nébetlere yol agan mekanizmalarin baslatilmast
durumu olarak tanimlanmistir (t1 zaman noktasindan sonrasi). Status epileptikus ndbetin tipi
ve siiresine bagli olarak (t2 zaman noktasindan sonra) noronal 6liim, ndronal hasar gibi uzun
donem sonugclara neden olabilmektedir. Uluslararast Epilepsi Birligi konvulsif SE i¢in anormal
uzamis nobet siiresi t1 i¢in 5. dakika, uzun donem etkilerin goriilmesi riskinin arttig1 siire t2
icin ise 30.dakikay1 belirlemistir (3). Bu zaman noktalar1 Status epileptikusun tedavinin ne
zaman ve nasil baslanacagi konusunda uzun donemde olusacak kotii sonuglari azaltmak ve

klinik etkileri belirlemek amaciyla kullanilir (Tablo-1) (4).

Tablo-1, Status Epileptikusun Kavramsal tanim

SE tipi Zaman noktast 1 (t1) | Zaman noktast 2  (t2)
(nobetin  muhtemel uzun | (n6betin  muhtemel uzun
stireli olacagi nokta) siireli hasara neden olacagi

nokta)

Tonik-Klonik 5 dakika 30 dk

Bozulmus bilingle birlikte | 10 dakika >60 dakika

fokal nobet

Absans 10-15 dakika Yetersiz veri

SE: Status Epileptikus



Refrakter SE; farkli etkiye sahip ¢oklu birinci ve ikinci basamak tedavi uygulamasina ragmen
devam eden nobet aktivitesidir. Bu hastalarda klinik ve elektrokonvulsif ndbet saatlerce devam
edebilmektedir. Bu hastalar 24 saat siirekli elektroensefalografi monitérizasyonu yapilabilen
cocuk yogun bakim tinitelerinde ¢ocuk noroloji ve cocuk yogun bakim uzmani ile birlikte takip
edilmelidir. Siirekli elektroensefalografi monitérizasyonu ile tedavi nobet supresyonu veya

burst-supresyon saglayacak sekilde titre edilmelidir (5).

Siiper refrakter SE; 24 saat veya daha uzun siire devam eden SE olarak tanimlanmustir.
Anestezinin azaltilmas1 veya geri ¢ekilmesi sirasinda olusan nobetler de siiper refrakter SE

olarak degerlendirilmelidir (5).

Konvulsif olmayan SE gizli, klinik veya non-konvulsif nobetlerin goriildiigi ve ¢ogunlukla
hastalarin konvulsif SE nedeniyle yogun bakim izlemi sirasinda saptanmaktadir. Tedavilerin
sedatif etkilerine bagli olusan post-iktal stupor veya komanin siirekli EEG monitorizasyonu
olmadan non-konvulsif nobetlerden ayirt edilmesi miimkiin degildir. Elektrografik ndbetler

kontrol altina alinmig ndbeti olan hastalarin yaklasik % 15’ine varan oranda goriilmiistiir (5).
1.2.Status Epileptikus morbidite ve mortalite:

Status Epileptikusa bagli mortalite % 3’e varan oranda olabilmektedir. Mortalite {ilkeler
arasinda farklilik gostermektedir. Hindistan’dan yapilan 94 hastay1 iceren tek merkezli bir
caligmada mortalite % 28’e varan oranda goriilmiistiir (6). Bu ¢alismada nobet siiresi >60 dk,
mekanik ventilator ve vazopressor ihtiyact risk faktorii olarak saptanmistir. Kore’den yapilan
yeni baglangi¢li 33.000 SE hastasinin degerlendirildigi ve yaklagik 7000 ¢ocuk hastanin da
dahil edildigi ¢ok merkezli bir ¢alismada pediatrik hastalarda 30 giinliik mortalite % 1,8 iken;
bir yillik mortalite % 4,6 olarak bulunmustur (7). Artan yas, refrakter ndbet varligi ve status
epileptikus nedeninin akut nedenlere bagli olmasi kotii prognostik faktorler olarak saptanmigtir
(7). Ulkemizden yapilan ¢ocuk yogun bakimda takip edilen 100 SE hastasinin degerlendirildigi
calisgmada mortalite %10 olarak bulunmustur (8). Status epileptikus nedeniyle izlenen
cocuklarda epilepsi riski %13-%74 oraninda goriilebilmekle birlikte status epileptikus
sonrasindaki 4 yil siiresince yeni bir SE goriilme oran1 % 20’ye varan oranda gelisebilmektedir.

Yapisal veya metabolik bozuklugu olan hastalarda tekrar etme orani en yiiksektir (5).



1.3.Febril nobet ve febril status epileptikus

Febril nobetler 6 ay-60 ay arasindaki viicut 1s1s1 38°C ve daha yiiksek olan ¢cocuklarda (en ¢ok
12-18 ay arasinda) olusan ndbetlerdir. Febril nobet daha 6nceden nobet Oykiisii olmayan
cocuklarda santral sinir sistemi enfeksiyonu veya metabolik hastalik varligi olmadan gelisen
nobetlerdir. Basit febril ndbet atak sirasinda atesi olan hastada jeneralize tonik klonik bigimde
olan, 15 dakikay1r gegmeyen febril ndbet tlriidiir. Basit febril nobet ¢ogunlukla ilk 24 saatte
tekrar etmez. Kompleks febril nobet ise 15 dakikadan uzun stiren ve/veya fokal ve/veya ilk 24
saatte tekrarlayan nobetleri tanimlar. Febril status epileptikus ise 30 dakikadan uzun siiren febril
nobeti tanimlar. Cogu basit febril nobetin postiktal donemi kisadir ve ¢ocugun davranis ve
bilinci kisa siirede normal diizeye geri doner. Febril enfeksiyon iligkili epilepsi sendromu (
Febrile infection-related epilepsy syndrome-FIRES) c¢ogunlukla 5 yasinda biiyiik erkek
cocuklarda goriilmekte ve enfeksiyon baglantili oldugu diistiniilmekle birlikte bu hastalarda
enfeksiydz ajan saptanmaz. Bu hastalarda 6nceden goriilen klinik olmamakla birlikte tedavisi

zor bir epilepsi gelismektedir (9).

2.1.Status epileptikus yonetimi

Status epileptikus hizli ve dogru bir sekilde yonetilmesi gereken norolojik bir acildir. Cesitli
nedenlerle goriilebilmektedir (Tablo-2). Status epileptikus sonuglart altta yatan nedene bagl
olmakla birlikte nobet siiresi onemlidir. Zamaninda ve uygun miidahale spesifik farmakolojik

miidahaleden daha 6nemlidir. (10)



Tablo-2, Cocuk hastalarda konvulsif Status Epileptikus’un sik goriilme nedenleri

Akut patoloji

o Akut semptomatik
e Akut santral sinir sistemi enfeksiyonu (menenjit, ensefalit)
e Anoksik hasar
e Metabolik dengesizlik (hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi, hipokalsemi)
e Travmatik Beyin hasar1
o llag iliskili
» Antiepileptik uyumsuzlugu veya geri ¢ekilmesi
» Antiepileptik doz agimi1
* Antiepileptik dis1 ilag doz agimi1

o Uzamus febril nobet

Dolayli patoloji
o Serebral disgenezi
o Perinatal hipoksik iskemik ensefalopati
o Progresif norodejeneratif hastaliklar

o Onceden olan beyin hasar1 (menenjit, inme, travma)

Idiyopatik/kriptojenik

Akut konvulsif status epileptikusta tedavide su hedefler saglanmalidir:(10)

1.) Havayolu, solunum ve dolasimin saglanmasi (gerekli ise sivi resiisitasyonu yapilmasi)
2.) Nobeti durdurmak ve tekrar etmesini dnlemek

3.) Refrakter status epileptikusun yonetimi

4.) Hayat1 tehdit edici lezyonlar1 tanimak ve gerekli girisimleri yapmak (hipoglisemi,

menenyjit, kafa i¢i yer kaplayan lezyon v.b.)

Cogu nobet (yaklasik % 75 oraninda) ilk 5 dakika i¢inde dursa da acil veya yogun bakima
kabuliinde ndbeti olan hastanin 5 dakikadan uzun siire nébet gecirdigi varsayilmalidir. Cogu
hastaya uygulanan ilk miidahale evde bulunan aile iiyeleri veya ilk miidahaleye gelen saglik
personeli tarafindan antiepileptik tedaviler uygulanmaktadir, bu durum SE hastalarinin acil

bagvurularinda solunum depresyonu gelismesine neden olabilmektedir (5).



2.2. Havayolu, solunum ve dolasimin saglanmasi

Status epileptikus nedeniyle saglik merkezine bagvuran hastanin ilk olarak havayolunu aciklig
degerlendirilmeli, destek oksijen tedavisi uygulanmali ve solunumu degerlendirilmelidir.
Hipoksemi ¢ogunlukla vardir. Hastaya uygun pozisyon verilmeli ve aspirasyonla kolay
erisilebilen sekresyonlar aspire edilmelidir. Aspirasyondan sonra hasta yeniden
konumlandirilip, gereklilik varsa bag geri-cene yukari veya ¢cene itme manevralari ile hava yolu
acilmalidir. Hastaya % 100 oksijen uygulanmali ve hasta monitorize edilmelidir. Akut biling
bozuklugu veya ciddi néromiiskiiler zayiflig1 olan hastada yeterli glossofaringeal kas tonusu
saglanamayacagi i¢in hava yolu kapanabilir. Bu hastalarda uygun boyutta orofaringeal veya
nazofaringeal havayolu (airway) kullanilmalidir. Hastada solunum depresyonu bulgular1 varsa
veya oksijen satiirasyonu % 100 oksijen tedavisine ragmen % 90’1n altinda ise balon maske ile
ventilasyon diisiiniilmelidir (5). Bazi hastalarda entiibasyon sirasinda néromiiskiiler kas blokaji
kullanma gerekliligi olabilmektedir. Bu hastalarda kisa yar1 omiirli néromuskuler blokaj
ajanlar1 kullanilmalidir. Noromuskuler blokaj ajanlar1 kullanilan hastalarda nobetin motor
bileseni durmakla birlikte beyindeki elektrografik ndbet aktivitesi devam etmektedir.
Noromuskuler blokaj ajanlarinin siirekli infiizyonun olarak uygulanmasi gereken durumlarda

stirekli EEG monitorizasyonu ile hasta takip edilmelidir (5).

Tasikardi ve hipertansiyon ndbet geciren hastalarda gézlenir. Nobet durduktan sonra kan basinci
ve nabiz yasa gore normal araliga doner. Bradikardi, diisiik perfiizyon bulgular1 ve hipotansiyon
kot bulgulardir. Hipoksiye bagli olabilir ve bu hastalarda balon maske ile ventilasyona
baslanip hasta endotrakeal entiibe edilmelidir. Hastaya en az iki damar yolu ag¢ilmalidir. Hizl
bir sekilde kan sekerine bakilmalidir. Hastanin kan sekeri <60 mg/dl ise 0,5 gr/kg’dan dekstroz
uygulanmalidir. Varsa santral yoldan %25°lik dekstrozdan 2 ml/kg veya %10’luk dekstrozdan
5 ml/kg periferik yoldan uygulanmalidir. Kan sekeri her 5 dakikada bir yeniden bakilmali ve

hipoglisemi devam ediyorsa bolus tekrar edilmelidir (5).

Tasikardi, soguk ekstremiteler, uzamis kapiller dolum, zayif nabizlar ve idrar ¢gikiminda azalma
diisiik kardiyak debiyi gostermektedir. Dolasim bozuklugu bulgulari olan hastalarda intravendz
veya intraossedz yoldan uygun izotonik sivi replasmani 20 ml/kg’dan yapilmalidir. Hastanin
atesi yiiksek ise miidahale edilmelidir. Parasetamol 10-15 mg/kg maks: 500 mg iv / rektal
yoldan verilebilir (11).



2.3.Birinci basamak tedaviler

Benzodiazepinler birinci basamak ilk kullanilacak ila¢ grubudur. Benzodiazepinler damar yolu
acilana kadar diger yollardan da uygulanabilir. Birinci basamak tedaviler hastane 6ncesinde
uygulanabilir. Hastane Oncesi tedavi secenekleri: intramiiskiiler, intranazal ve bukkal
midazolam; rektal diazepamdir (Tablo-3). Damar yolu olmayan bir yasindan biiylik ve/veya 13
kg iistiinde konvulsiyonu olan ¢ocuk hastada intramiiskiiler midazolam birinci segenektir (12).
Bir yasindan kiigiik veya 13 kg altinda ve damar yolu olmayan hastanin konvulsiyon
tedavisinde ise rektal diazepam birinci segenek tedavidir (12). Damar yolu agilan hastada birinci
siradaki tedavi segenegi intravendz diazepamdir (12). Doz tekrari verilesi gerekirse damar yolu

olan hastaya tekrar intravendz diazepam uygulanmalidir (12).

Tablo-3, Birinci basamak Status epileptikus tedavisinde kullanilan antikonvulsanlar

[lac ve wuygulama Doz Maksimum doz Uygulama Doz Riskler
yolu hiz1 tekrar1
Midazolam
e Intramuskuler 0,2 10 mg Ik Hipotansiyon,
mg/kg dozdan 5 solunum
e Bukkal 0,5 10 mg dakika depresyonu,
mg/kg sonra sedasyon
e Intranazal 0,2 10 mg (Her bir devam
mg/kg burun deligine eden
5 mg) nobette
Diazepam Ik Hipotansiyon,
e IV,I0 0,3 Smg(<Syas) 2 dozdan 5 solunum
mg/kg 10 mg (=5 yas) dakikadan dakika depresyonu
uzun sonra sedasyon
e Rektal 0,5 20 mg devam
mg/kg eden
ndbette

Biitiin benzodiazepinler gama amino biitirik asitin (GABA) noroinhibitor etkisini gliglendirerek
etki gosterir. Midazolam, lorezepam ve diazepam arasindaki temel fark farmakokinetik

ozelliklerinin farkli olmasina baghdir. Yar1 6mrii 1-4 saat olan midazolam en hizli metabolize
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edilendir. Ug benzodiazepinin de metabolizmalar1 sitokrom p450 bagli izoenzimler iizerinden
olmaktadir. Yenidoganda enzim aktivitesi en diisiik diizeyde iken 2-3 yasta normalin iistiinde
enzim aktivitesi goriiliir 4 yasinda tekrar eriskin diizeyine iner. Infant yas grubunda olan

cocuklarda tekrarlayan dozlar dikkatle uygulanmalidir (1).
2.4.ikinci basamak tedaviler

Geleneksel olarak 1 yas alt1 fenobarbital 1 yas iistii fenitoin kullanimi1 yeni ilaglarin kullanima
baslamasiyla degismistir. Levetirasetam, valproik asit ve lakozamid daha sik kullanilmaya
baslayan yeni nesil ilaglardir. Bununla birlikte Amerika’da randomize kor caligmada 384
benzodiazepin direngli ndbeti olan hastada levetirasetam, fenitoin ve valproik asit etkinlik
diizeyleri ve yan etkileri bakimmdan gruplar arasinda farklihk saptanmamstir (13). Ikinci

diizey SE’da kullanilan ilaglar Tablo-3’te verilmistir.

Fosfenitoin ve fenitoin SE tedavisinde sik kullanilan antiepileptiklerdendir. Her iki
antiepileptikte ndronal membrani stabilize ederek etki eder. Her iki ilacinda terapotik etkisi
yaklagik 20. dakikada ortaya ¢ikar. Fosfenitoin ¢ogu ilagla verilebilirken ve fenitoinden daha
aza hemodinamik bozukluk yapmasina ragmen dikkatli verilmelidir. Fosfenitoinin
ekstravazasyon durumunda fenitoin kadar zararli etkisi yoktur. Bununla birlikte fosfenitoinin
daha pahali olmas1 ve etkinlik agisindan iistiinliigli olmamas1 nedeniyle fenitoin kullanimi
yaygindir. Fenitoin sik kullanimina ragmen ilag¢ iligkili nobetlerin durdurulmasinda etkin

degildir (5).

Fenobarbital ¢ogunlukla yenidoganin ndbeti ve SE i¢in kullanilan bir antiepileptiktir. Potansiyel
yan etkileri solunum depresyonu, hipotansiyon, bradikardi ve wuzamis sedasyondur.
Benzodiazepinlerle kullanildiginda solunum depresyonu etkisi nedeniyle entiibasyon
gerekliligi olabilmektedir. Uzamis sedasyon etkisi nedeniyle norolojik degerlendirmeyi

bozdugu i¢in fenitoin ve fosfenitoinden daha geri plandadir (5).

Levetirasetamin tiim ndbet tlrleri lstiine etkinligi, diisiik yan etki orani, diisiik protein
baglanma orani ve karacierden sinirli metabolizmasi nedeniyle sik tercih edilen bir ajandir.
Oral ve intravendz kullanima ragmen intramiiskuler uygulama da giivenle ve yiiksek
biyoyararlanimla uygulanmaktadir. Intramiiskiiler zirve etkisi 2 saatte ortaya c¢ikmaktadur.
Status epileptikuslu hastalarda levetirasetam uygulanmasinin giivenli kullanimi ve etkinligi

nedeniyle hastane 6ncesi tedavide rol alabilecegi diisiiniilmektedir (1).
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Sodyum valproat sodyum kanallarini, potasyum kanallarin1 ve GABA aktivitesini diizenleyerek

etkindir. Valproik asit kullaniminda temel ¢ekince nadir ama agir yan etkileri hepatotoksisiteye

bagl karaciger yetmezligi, pansitopeni ve hiperamonyemidir. Mitokondrial hastaligi olan

hastalarda kullanilmamalidir (1).

Piridoksin (Vitamin B6) beyinde GABA sentez ve metabolizmasinda kullanilan glutamik asit

dekarboksilaz ve GABA transaminaz enzimlerinin kofaktoriidiir. Piridoksin eksikligi nadir

goriilen bir hastaliktir. Cogunlukla yenidogan ve infant doneminde goriilmekle birlikte 30 aya

kadar olan ¢ocuklarda goriilebilmektedir. Piridoksin eksikligi olan hastalarda diger konvansiyel

antiepileptiklere direngli ndbetler goriilebilmektedir. Bu hastalar pridoksine hizli ve dramatik

yanit vermektedir (5). Diger ndbet nedenleri ekarte edildikten sonra piridoksin 100 mg

intravendz uygulanabilir. Piridoksin miimkiinse EEG monitorizasyonu ile uygulanmalidir.

EEG’de diizelme goriilmesi piridoksin eksikligini akla getirmektedir (14).

Tablo-4, ikinci basamak Status epileptikus tedavisinde kullanilan antikonvulsanlar

Ilag ve Doz  Maksimum Uygulamahizi Doz Riskler Oneriler
uygulama doz tekrar1
yolu
Fenitoin
o 1V, 20 1000 mg 1 mg/kg/dk Doz Hipotansiyon, Fosfenitoinle
10, mg/kg dozun {stiinde yetersiz bradikardi, verilmemeli,
IM uygulanmalidir.  olursa 5 aritmi, [lag  bagh
(Sadece % 0,9 mg/kg’dan gelisirse nobetlerde
NaCl ile tekrarlanir ekstravazasyon verilmemeli
hazirlanmalidir.) hasari
Fenobarbital
e IV,IO 20 1000 mg 1 mg/kg/dk Solunum <6 ay, febril
mg/kg dozun istiinde depresyonu, status ve
uygulanmalidir. Hipotansiyon, 1dame
(% 0,9 NaCl uzamis tedavisi
veya %S5 sedasyon fenitoinle
dekstroz ile olan hastada
hazirlanmalidir) en iyt 2.
secenek
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Levetirasetam

o 1V, 60 3000 mg 5-15 dk tistlinde Psikoz
10, mg/kg verilmelidir (%
M 0,9 NaCl veya

%5 dekstroz ile
hazirlanmalidir

ve 15-50 mg/ml

derisimde
olmalidir.)
Valproik asit
e IV,IO 30 3000 mg 5 dk dstinde 10 Karaciger
mg/kg verilmelidir. (% mg/kg’dan yetmezligi,

0,9 NaCl veya ek doz mitokondrial
%35 dekstroz ile yapilabilir. hastalik
hazirlanmalidir) varligi,

<2 yas alt

hasta

2.5. Ugiincii basamak tedaviler

Refrakter status epileptikusun (RSE) bir tanim1 antikonvulsif tedaviye ragmen 1 saati askin
stiredir devam eden ndbetlerdir. Diger bir tanimlamada iki grup antikonvulsif tedavi -Bir tanesi
benzodiazepin grubu olmayan ilag- uygulanmasina ragmen ndbetin devam etmesi durumudur

(5). Bu hastalar komplikasyon, uzun hastane yatis1 ve mortalite acisindan risk altindadir.

Konvansiyonel antiepileptiklerin RSE tedavisinde diisiik etkinligi olmasina ragmen topiromat,
levetirasetam ve karbamazepine gibi ilaclara atak sirasinda devam edilmelidir. RSE tedavisinde
daha ytiksek dozlar veya daha potent ajanlar kullanilmalidir. Tedavi secenekleri yiliksek doz
benzodiazepin, kisa etkili barbitiiratlar, valproik asit, ketamin, lidokain ve inhalasyon anestezik
ajanlardir (5). Bu noktada ilagla komaya sokulan hastalarin kardiyopulmoner yetmezlik ve
metabolik dengesizlikler olabilir. Burada multidisipliner ¢alisma gereklidir. Cocuk noroloji
uzmani tanisal anlamda hasta yonetimine liderlik etmeli; tedavi secimi ve ilag etkilesimleri

acisindan rehber olmalidir. Cocuk yogun uzmani gerekli solunum ve dolasim destek tedavileri,

13



metabolik bozukluklarin yonetimi, koma ve anestezi durumlarmin giivenli indiiksiyonunu

saglamalidir (5).

Giiniimlizde RSE yoOnetimini belirlemek i¢in gereken yiiksek kaliteli ¢calismalar kisithidir. Bu
yiizden yonetiminde ve tedavi hedeflerinde farkliliklar olugsmaktadir. Kismen bu nedenle RSE
tedavisi alan hastalarin % 15-35 oraninda tedavi yanit1 yeterli olmaz ve bu hastalar siiper
direncli status epileptikus gelisir. Stiper direncli status epileptikus anestezik ajan kullanilmasina
ragmen nobet aktivitesinin 24 saatten uzun siirmesi veya anestezik ilag kesilme asamasinda

devam eden ndbet aktivitesidir (15).

Yeni baslangicli refrakter status epileptikus tanimi ise epilepsisi veya iliskili norolojik hastaligi
olmadan, tanimlanabilir akut yapisal, toksik ve metabolik bozuklugu olmadan ortaya ¢ikan
refrakter status epileptikuslu hastalar1 tanimlamada kullanilir. Yeni baslangigh refrakter status
epileptikus bir alt kategorisinde tanimlanan febril enfeksiyon iliskili epilepsi sendromu olarak
okul yas gurubu cocuklarda tanimlanmistir. Bu hastalar cogunlukla status epileptikustan 24 saat
ila 2 hafta 6ncesine kadar atesli enfeksiyon dykiisii bulunmaktadir. Bu hastalarda goriilen status
epileptikus atesle veya atessiz olarak prezante olabilmektedir. Bu sendromlarin etyolojisi

bilinmemektedir (14).

Klinik prezentasyonu ¢cogunlukla konvulsif status epileptikus veya bilin¢ bozuklugu ile beraber
fokal SE’dir. Diger bulgusu ile nonkonvulsif SE’dir. Her ne kadar konviilsif SE siklikla
NCSE'ye evrilirse de bu iki fenotip arasindaki farki terapotik yaklasimlar ve sonuglart farkli
oldugu i¢in ayirt etmek ¢ok dnemlidir. Hastanin NKSE olmasi daha siklikla tedaviye direnclilik

ve klinigin gecikmeli taninmasiyla iliskilidir.

Refrakter status epileptikus nedeniyle izlenen ¢ogu hastada yapisal beyin hasari, metabolik
bozukluk ve/veya serebral hipoksemi durumu vardir. Refrakter status epileptikus nedeniyle
izlenen hastanin degerlendirilmesi esnasinda yapilacak tanisal caligmalar Tablo-5" de

verilmistir.
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Tablo-5, RSE-FIRES nedeniyle takip edilen hastalarda yapilmasi gereken tamisal

calismalar

KLINIK DEGERLENDIRME

Daha oOnce g0z Oniine alinmamis patolojiler agisindan degerlendirme;
meningoensefalit, sepsis, FIRES, demiyelinizan hastalik, toksikoloji

Kortikal malformasyon, ndrokutandz sendromlar, otoimmdiin hastaliklar, monogenik
epileptik ensefalopatiler, metabolik hastalik, kromozomal anomaliler agisindan
detayli inceleme

Oftalmik degerlendirme

DAHA ONCE DEGERLENDIRILMEYEN LABORATUAR PARAMETRELERI

Inflamatuar belirtecler: CRP, eritrosit sedimentasyon hizi, von Willebrand faktor
antijeni

Enfeksiy0z ajanlar: bakteri,fungal veya viral kiiltiirler ve seroloji testleri
Oligoklonal bant

Otoantikor testleri, ndronal veya iyon kanal antikorlari

KRANIYAL GORUNTULEME

Godoliyumlu, difiizyon kranyal manyetik rezonans goriintiileme, MR anjiografi

BOS analizi

BOS: glukoz, protein diizeyi ve hiicre sayimi
Bakteri,fungal veya viral kiiltiirler ve seroloji testleri
Oligoklonal bant

Otoantikor testleri, noronal veya iyon kanal antikorlari

Beyin biyopsisi

MR anjiografide mikrovaskiiler vaskulit bulgulari saptanmasi halinde

BOS: Beyin omurilik sivisi; FIRES: Ates iliskili refrakter status epileptikus; RSE: Refrakter

status epileptikus

Stirekli elektroensefalograti monitdrizasyonu Refrakter Status Epileptikus ve Siiper Direngli

Status Epileptikus(SDSE)’un tan1 ve yonetiminin temelidir. Siirekli EEG monitorizasyonu

konvulsif olmayan nobetlerin durdurulmasi ve burst-supresyonun saglanmasinda yardimci olur.

Farmakolojik komanin indiiksiyonunda ve ilaglarin geri ¢ekilmesi sirasinda gegirilen fark

edilemeyen ndbetlerin  saptanmasinda da faydalidir. Siirekli EEG monitorizasyonu

RSE/SDSE’nin ilk yonetimi ve tanisinda 6nemli bir yer tutsa da yapilan pediatrik ¢calismalarin
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hepsinde RSE/SDSE yonetiminde sEEG monitoérizasyonu yoktur. Bu durum sEEG
monitdrizasyonu hakkindaki pediatrik caligmalarin  biliylik kisminda klinik sonuglar

genelleyebilmeyi ve ¢alisma sonuglarinin karsilastirilmasini biiyiik 6l¢iide sinirlamaktadir.

Refrakter status epileptikus, SDSE, NORSE ve FIRES olan hastalarda tedavi hedefi klinik ve
elektrografik ndbetleri kontrol altina almaktir. Bu bakimdan dort paralel terapotik stratejinin ele

alimmas1 gerekir (5):

1.) Immiinoterapi endikasyonu var midir?

2.) Infiizyon olarak verilen antiepileptik tedavilerin ve anestezik ajanlarin artirilma
hiyerarsisi nedir?

3.) Ketojenik diyet baglanmali midir?

4.) Hastanin cerrahi tedavi endikasyonu var midir?

Refrakter status epileptikus tedavisinde farmakoterapi diizey 2 tedavilerin (fenitoin,
levetirasetam, fenobarbital, valproik asit) ek doz boluslarinin yapilmasi veya siirekli EEG
monitdrizasyonu ile siirekli anestezik ajan infiizyonu ile medikal olarak olusturulan koma ile
miimkiindiir. Baz1 hastalar diizey 2 ilaglarin ek doz boluslarindan fayda goriirken bazilari
stirekli inflizyon olarak verilen anestezik ajanlardan fayda gdrmektedir. Refrakter status
epileptikus tedavi yonetiminde tedaviye yon verecek kesin hasta kriterleri bulunmamaktadir
(16). Standart tedavi protokolii olusturulamadigi i¢in siirekli EEG monitérizasyonunda
elektrografik nobetin durdurulmasi veya burst-siiprasyonun saglanana kadar tedavi dozu titre
edilmelidir. Yirmi dort 48 saat siireyle ndbet kontrol altina alinana kadar doz titre edilmelidir.
Bundan sonra ise ilag dozu kademeli azaltilmalidir (16). Refrakter Status Epileptikus ve SDSE
tedavilerinde kullanilacak ilaglar Tablo-6 da gosterilmektedir (17).

Tablo-6, RSE/SDSE tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar

Ilag Etki Dozu Yan etkiler Klinik onemli
Mekanizmasi noktalar
Midazola  GABA-A Baslangi¢ yiikleme Hipotansiyon Uzamis kullanim
m reseptorlerinin -~ dozu 0,2 mg/kg, , solunum tasifilaksi ve ilag
pozitif Infiizyon hiz1:0,05- depresyonu birikimi
allosterik 2 mg/kg/saat.
modiilasyonu,  Infiizyon altinda ani

Klor kanali nobet varligr: 0,1-
acilma 0,2 mg/kg bolus,
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frekansinda

Infﬁzyon 0,05-0,1

artig mg/kg/saat artirilir.

Tiyopental GABA reseptor 2-7 mg/kg, inflizyon Hipotansiyon Mekanik ventilasyon
aktivasyonu, hiz1 <50 mg/dk. , kardiyak ve ihtiyaci, infiizyon
klor kanali Infiizyon hiz1:0,5-5 solunum EEG’de burst-
aciklik mg/kg/saat. depresyonu siipresyon
siiresinde artis, Infiizyon altinda ani saglanmalidir.
NMDA reseptér nobet varligr: 1-2
inhibisyonu, mg/kg bolus,

Klor, kalsiyum, Infiizyon 0,5-1
potasyum iyon mg/kg/saat artirilir.
kanal

iletkenliklerind

e degiskenlik

Propofol Klor kanal Baslangi¢ yiikleme Propofol Mekanik ventilasyon
iletkenligi, dozu 1-2 mg/kg, infiizyon ithtiyaci,

GABA-A Infiizyon  hz1:20 sendromu, Cocukta, metabolik
reseptor mcg/kg/dk. hipotansiyon, asidoz  varliginda,
aktivasyonu 5-10 mcg/kg/dk kardiyak ve hipertrigliseridemi
dozlarla titre edilir. ~ solunum varliginda,
>65 mcg/kg/dk doz depresyonu mitokondrial hastalik
iistiinde dikkatli varliginda  uzamis
kullanilmalidir. inflizyon relatif
Infiizyon altinda ani kontraendikasyondur
nobet varhgi: 5 ,
dakikada bir IKB diisiiriir,
Infiizyon 5-10 Steroid ve
mcg/kg/dk artirilir. katekolaminle
dikkatli
kullanilmalidir.

Ketamin Yarigsmasiz Bolus:0,5 -3 mg/kg  Tasikardi, IKB artis1  olan
NMDA Infiizyon dozu: 1-10 hipertansiyon hastada rolatif
glutamat mg/kg/saat , kontrendikasyondur.
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reseptor Ketamin enzim
antagonistidir, uyarict ve
noron inhibitoriidiir.
uyarilabilirligin
1 azaltir
Inhale GABA-A % 1-5 Vazopressor  Yiiksek nobet tekrar
anestezik-  reseptor konsantrasyonda ihtiyact olan orani
Izofluran-  aktivitesini uygulanmalidir. hipotansiyon,
artirir, EEG atelektazi,
Yarigmasiz monitorizasyonund  paralitik
NMDA a Dbiirst-slipresyon ileus,
glutamat saglanmalidir. enfeksiyon,
reseptor derin ven
antagonistidir trombozu

IKB: Intrakraniyal Basing; GABA: Gama amino biitirik asit; NMDA: N-metil D-aspartat;
RSE: Refrakter Status Epileptikus; SDSE:Siiper Direngli Status Epileptikus

Refrakter status epileptikus nedeniyle siirekli anestezik inflizyon tedavisinin azaltilma
doneminde olan bir hastada nobet tekrar goriiliirse bu duruma siiper direngli SE denir. Bu
noktadan sonra daha yiiksek doza ¢ikilarak, ek infiizyonlar tedaviye eklenerek veya intravendz

verilemeyen oral antiepileptiklerle hastanin tedavisine devam edilir (16).

Status epileptikus nedeniyle infiizyon tedavisi alacak bir hastaya ilk basamakta ¢ogunlukla
midazolam inflizyonu baslanir. Sonrasinda ise midazolam basarisizliginda ketamin veya
pentobarbital infiizyonu uygulanir. Midazolamin eliminasyon yar1 émrii 1,5-3,5 saat arasinda
degismektedir. Bu farmakodinamik tekrarlayan bolus uygulayabilme imkani, infiizyonun
agresif titrasyonu, nisbeten hizli iyilesme siiresi saglar. Midazolamin diger benzodiazepinler
gibi anksiyolitik, kas gevsetici, hipnotik, antikonvulsan etkisi vardir. Midazolamin tam klinik
veya elektrografik hedef noktasi tam bilinmemektedir. Siirekli EEG monitdrizasyonu kullanimi1
midazolam infiizyonu olan hastalarda nobet kontrolii ve infiizyon uygulama zamani daha uzun
bulunmustur. Siirekli EEG monitorizasyonunda midazolam inflizyonu ile erken donemde burst-
stipresyon nadiren saglanmaktadir bu ylizden midazolam infiizyonu alan hastalarda tedavi
hedefi olmamalidir. Midazolam infiizyonu alan hastalarda hedef 12 saat ndbetsizligin

saglanmasi ardindan doz azaltilmas1 olmalidir. Midazolam infiizyonunun titrasyonu Tablo-7 de
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gosterilmektedir. Midazolam infiizyonunun 1,92 mg/kg/saat doza kadar uygulandigi ¢alismalar

mevcuttur. Midazolam pH 4,5 altinda ¢6ziiniirdiir ve 1,5 mg/kg/saat inflizyon alan bir hasta tiim

viicutta bulunan hidrojen iyonu kadar iyon almaktadir. Bu yiizden yiiksek dozda alanlarda

ozellikle karaciger ve renal yetmezligi olan hastalarda agiklanamayan metabolik asidoz

gorlilebilir. Bu hastalarda diger infiizyon tedavileri degerlendirilmelidir.

KETASER

caligmasinda midazolam infiizyon basarisizligi olarak 0,36 mg/kg/saat (>6 mcg/kg/dk) listii

dozlar tanimlanmistir. Diger ¢alismalarda da bu doz tanimlanmistir (5).

Tablo-7, Refrakter Status Epileptikus tedavisinde yiiksek doz midazolam titrasyonu

Tedavi bagladiktan sonra gegcen zaman  Midazolam dozu Adim
0.Dk; Baslangi¢ bolus 0,5 mg/kg A
0. Dk; Stirekli infiizyon bagla 2  mcgkg/dk bagla (0,12 B
mg/kg/saat)
5. dk; Nobet 5. Dk sonra devam ediyor Bolus tekrar 0,5 mg/kg C
(Adim A) Infiizyon: 4 mcg/kg/dk artir
(0,24 mg/kg/saat)
10. dk; Nobet 10. Dk sonra Adim C’den  Bolus 0,1 mg/kg D
sonra devam ediyor Inflizyon: 4 mcg/kg/dk artir
(0,24 mg/kg/saat)
15. dk; Nobet 15. Dk sonra Adim D’den  Bolus 0,1 mg/kg E
sonra devam ediyor Infiizyon: 4 mcg/kg/dk artir
(0,24 mg/kg/saat)
20.-45.dk: Nobet devam ederse veya E  Maksimum inflizyon hiz1 36 F (5 dongi
adimindan sonra tekrar ederse 5 mcg/kg/dk (1,92 mg/kg/saat) D’den E’ye
dakikada bir D adim1 maksimum doza tekrarlanabilir)
ulasilincaya kadar tekrarlanir
45.dk: F adimimn tamamlanmasimm Klinik ve EEG ile nobet kontrolii G
takiben EEG ile nobetin durdugu teyit saglandiktan sonra takibinde 12
edilmelidir. Nobet veya nobet aktivitesi saat sonra I adimina gegilmelidir.
devam ediyorsa tedavi basarisiz olarak
degerlendirilip H adimina gec¢ilmelidir.
45-60.dk: Basarisiz tedavi Midazolam inflizyonu azaltilip, H

ketamin veya pentobarbital ile

genel anestezi saglanmasi
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12 saat siiresince klinik ve elektrografik Her 30 dk da bir 2 mcg/kg/dk 1

ndbetsiz hasta, inflizyon dozu azaltilir  azalt

12 saat daha nobet gozlemi icin EEG Diger antiepileptik tedavi plam1 J
monitorizasyonuna devam edilir. yapilip infiizyon kesilmelidir.
Azaltma esnasinda ndbet olursa
K adimina ge¢. Hastada SDSE

olma ihtimali vardir.

Azaltma basarisizligi Bolus tekrar 0,1 mg/kg K
Infiizyon: 4 mcg/kg/dk artir
(0,24 mg/kg/saat)

Alternatifleri degerlendir

EEG: Elektroensefalografi; SDSE: Siiper Direncli Status Epileptikus

Midazolam infiizyonu basarisiz olan hastalarda klinisyenler tipik olarak sekonder ajan olarak
barbitiiratlart kullanirlar. Pentobarbital ve tiyopental midazolam gibi GABA aktivitesini
artirarak etki eden barbitiiratlardir. Ek olarak glutamat NMDA reseptor inhibisyonu ve aksonal
membranda iyon iletiminin kisitlanmasina neden olurlar. Yurt disindaki kliniklerde
pentobarbital sik kullanilsa da iilkemizde tiyopental bulunmaktadir. Tiyopental 2-7 mg/kg
bolusu takiben 0,5-5 mg/kg/saat dozda inflizyon olarak kullanilabilir. Yapilan ¢alismalarda
nobetleri durdurma etkinligi propofolden daha az olarak goriilmistiir. Uzun yar1 Omrii
nedeniyle viicut atilmasi uzun zaman almaktadir. Hipotansiyon, kardiyopulmoner depresyon,
enfeksiyon, anemi ve uzamis yogun bakim yatisina neden olabilmektedir. Barbitiiratlarin SE
durdurma oranlar1 % 64-69 oraninda degismektedir. Barbitiirat inflizyonu baslanacak hastalar
midazolam inflizyonuna ragmen nobetleri devam ettigi icin, barbitiirat inflizyonu ile de
nobetlerin tekrar edebilecegi unutulmamali ve bu hastalarda SDSE gelisme riski agisindan daha

dikkatli bir klinik takip uygulanmalidir (17).

Propofol hizli anestezi indiiksiyonu ve idamesinde kullanilan barbitiirat olmayan bir anestezik
ajandir (GABA agonist). Uygulamaya baglanildiktan sonra dakikalar i¢cinde ndbeti durdurur ve
biirst-siipresyonu saglar. Amerika Birlesik Devletleri'nde ve diger iilkelerde uzun siireli
propofol infiizyonu 6nerilmemektedir. Bradikardi, apne, hipotansiyon ve propofol infiizyon
sendromu (metabolik asidoz, rabdomiyoliz ve kardiyovaskiiler kollaps, aritmi, renal yetmezlik)
neden olabilir (5). Propofol infiizyon sendromu ila¢ 4 mg/kg/saat agan veya 48 saatten uzun

stireli uygulandiginda goriilebilmektedir.
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Ketamin tipik bir NMDA antagonistidir. Antikonvulsan ve noroprotektif 6zellikleri mevcuttur.
Kendine has etki mekanizmasi ile yiiksek doz midazolam infiizyonu alan hastalarda alternatif
bir tedavi alternatifidir. Refrakter status epileptikus tedavisi altinda midazolam inflizyonu
alirken nobetleri devam eden hastalara ketamin uygulanacak ise 5 giiniin altinda midazolam
alan hastalarda midazolam dozu anestezik reaksiyonlar1 onlemek i¢in 0,36 mg/kg/saat *ten 0,12
mg/kg/saat diismelidir. Bes giiniin iistiinde midazolam infiizyonu alan hastalarda ise ani
benzodiazepin c¢ekilmesine bagli gelisebilecek ndbetleri engellemek ve benzodiazepinin ani
kesilmesine bagli gelisen reaksiyonlari nlemek amaciyla midazolam dozu 0,36 mg/kg/saatten
0,24 mg/kg/saate diislilmelidir. Yakin zamanda yayinlanan erigkin ve ¢ocuk calismalarinda
ketaminin metabolik asidoz, hemodinamik bozukluk, sepsis ve uzamis kullanima bagh

pnomoni yapabildigi gosterilmistir (5).

Italya’dan bildirilen gok merkezli RSE nedeniyle izlenen pediatrik hastalarda yapilan ve devam
eden KETASEROI ¢aligma protokoliinde ketamin dozu 2-3 mg/kg dozunda bolusu takiben 10
mcg/kg/dk dozunda baslanmis, ndbet kontrol altina alinana kadar inflizyon dozu 10 dakikada
bir 5-10 mcg/kg/dk artirilmistir. Her artis oncesinde 1-2 mg/kg’dan bolus tekrarlanmistir.
Maksimum doz 100 mcg/kg/dk olarak belirlenmistir. Nobet kontrol altina alindiktan sonra
inflizyon 48 saat-7 giline kadar devam etmesi planlanmistir. Nobetin devam etmesi, olumsuz
olaylar gelistiginde ketamin kesilmis ve basarisizlik olarak tanimlanmistir. Ketamin dozunu
azaltilmast ise 50-100 mcg/kg/dk dozlarda 12 saatte bir % 25 azaltilmasi seklinde, 50
mcg/kg/dk altinda dozlarda ise 6 saatte bir % 25 olacak sekildedir. Ketamin infiizyonu
uygulanan hastalarda midazolam gibi siirekli EEG de biirst-siipresyon hedefi nadiren basarilir.

Amag 48 saat boyunca ndbetlerin durdurulmasinin saglamaktir (18).

Son basamak tedavi olarak inhale anestezikler RSE tedavisinde kullanilabilmektedir. Inhale
anestezikler i¢cinde ¢ocuk hastada en sik izofluran kullanilmaktadir. Bes ve iki hastalik iki klinik
yayinda izofluran nébetleri % 100 oraninda durdurmustur. On sekiz hastanin degerlendirildigi
bir derlemede tedavi basar1 oran1 % 94 oraninda goriilmiistiir. Ancak kisa etkili olduklari i¢in

kesildikleri anda nobet aktivitesi yliksek oranda relaps olmaktadir (16).

Refrakter status epileptikus etyolojisinde otoinflamatuar, otoimmiin siiregler veya kriptojenik
yeni baglangi¢li refrakter status epileptikus diisiiniildiigli zaman immiin modiilator tedaviler goz
online alinmalidir. En sik kullanilan tedaviler kortikosteoidler, intravendz immiinglobulin
(IVIG) ve plazmaferezdir. Ancak etkinlikleri tartismalidir. NORSE nedeniyle izlenen bes geng
eriskinin tedavisinin bildirildigi yayinda erken immiinmodiilatdr tedavi (steroid, IVIG ve
azotiyopurin) 3 hastada nobet kontroliiniin saglanmasina yardimci olmus ve antikonvulsif
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tedavinin makul diizeye inmesini saglamistir. Yirmi bir RSE/SDSE hastasinin degerlendirildigi
caligmada ek immiin modiilator tedavi uygulamas ile tedavi yanit orani sadece % 5 olmustur
(17). Refrakter status epileptikus tedavisinde kullanilan immiin modiilator tedaviler Tablo-8 de

goriilmektedir.

Plazmaferez cogunlukla FIRES, anti NMDA ensefaliti ve paraneoplastik otoimmiin ensefalite
bagli RSE/SDSE varliginda diger immiin tedavilere paralel kullanilir. Daha 6nceki serilerde
FIRES olan hastalarda erken plazmaferez tedavisi alan hastalarin sonuglarinin daha iyi oldugu
gdsteren calismalar mevcut olmakla birlikte FIRES nedeniyle plazmaferez uygulanip da fayda

goriilmeyen vaka serileri de mevcuttur (17).

Direngli epilepsilerin etyolojisinde rol aldigi diisiiniilen inflamatuar sitokinleri hedefleyen
immiin tedavilerde konvansiyonel immiin tedavi yerine kullanilabilmektedir. Yakin zamanda
anakinra FIRES tedavisinde dikkat cekmektedir. Anakinra, interldkin reseptdr tipl reseptdr
antagonistidir. IL-1B’in biyolojik aktivasyonunu Onlemektedir. IL-1f direngli nébetler i¢in
yapilan hayvan deneylerinde deneklerin mikroglia ve astrositlerinden IL-1f overekspressiyonu

goriilmistlir. Bu durum anakinrayi potansiyel tedavi ajani olarak diistindiirmektedir (17).

Tablo-8, RSE/SDSE tedavisinde kullanilan immiin modiilator ajanlar

Ilag/Tedavi Etki Dozu Yan etkiler Klinik onemli
Mekanizmasi noktalar

IVIG Ig-G  spesifik 1-2 gr/kg toplam Hipersensitivite ~ Kriptojenik veya
reseptorlerde doz,3-5 giinde reaksiyonlari, otoimmiin
ekspresyon ve verilir transfiizyon nedenli
fonksiyonunda iligkili ~ akciger RSE/SDSE
degisim hasari, tedavisinde
(Sitokin tromboembolik kullanilmalidir.
saliniminin olaylar,
azalmasi), sollisyonun
Kompleman konsantrasyonuna
iligkili  hiicre bagli renal hasar,
hasarlanmasinin aseptik menenjit
azalmasi
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Metil Inflamasyon Metil Glukoz

Prednizolon iliskili Prednizolon:1 intoleranst,

Prednizon proteinlerin gr/giin,3-5 glin ~ psikiyatrik
inhibisyonu Prednizon: 60 bozukluklar,
(sitokin, mg/giin azalmig  immiin
kemokin)  ve fonksiyonlar,
immiinstipresif adrenal yetmezlik
etki

Plazmaferez ~ Dolasimda olan 5 seans

otoantikorlarin ,

immiin

faktorlerin = ve
muhtemel

inflamatuar

siirece  katilan

yiiksek agirlikli
proteinlerin

temizlenmesi

IVIG: Intravendz Immiin Globulin; RSE: Refrakter Status Epileptikus; SDSE:Siiper Direngli
Status Epileptikus

Ketojenik Diyet:

Ketojenik diyet tedavi direncli epilepsilerde tedavi alternatifi olarak kullanilan yiiksek yag,
diisitk karbonhidrat ve yeterli protein igeren gilivenli ve etkili bir tedavi bi¢imidir. Anti
inflamatuar ve anti nobet Ozellikleri nedeniyle son yillarda ek tedavi olarak deger
kazanmaktadir. Pediatrik vaka serilerinde basar1 oran1 % 54 olarak bulunmustur. Ketojenik
diyet karnitin eksikligi, beta oksidasyon defektleri, beta karboksilaz eksikligi ve porfiri de
kontrendikedir (17). Ketojenik diyet cogun g¢aligma 4:1 veya 3:1 oraninda (yagin gram
cinsinden protein ve karbonhidrata orani), glukoz tamamen diyet disina ¢ikarilarak
baslanmalidir. Erken donemde hipoglisemi, asidoz, kilo kaybi ve gastro6zofageal refli
yapabilir. Ilk 3 giin 3 saatte bir kan sekeri bakilmalidir. Kan sekeri <45 mg/dl altina diiserse
glukoz verilmelidir. idrar ve serum ketonuna giinliik bakilmahdir. Steroidlerden ketozis inhibe

ettigi i¢in kagimilmalidir (5).
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Hipotermi:

Terapotik hipotermi esas olarak travmatik beyin hasar1 tedavisinde kullanilmaktadir.
Giliniimlizde hayvan deneyleri gosterildigi lizere noroprotektif ve antiepileptik Ozellikleri
nedeniyle ek tedavi olarak RSE ve SDSE tedavisinde kullanilabilir. Cocuk yas grubunda ek
hipotermi ile RSE kontrol altina alindig1 vaka serilerinde bildirilmistir (17). Cok merkezli 270
hastalik konvulsif status epileptikuslu hastalarin degerlendirildigi bir seride hipotermi standart

tedavilere gore RSE’ye ilerlemeyi 6nlenmesi ve olumlu sonuglar1 saglamamustir (18).
Epilepsi Cerrabhisi:

Coklu medikal tedaviye ragmen nébeti devam eden direncgli vakalar cerrahi tedavi acisindan
epilepsi cerrahisi yapilan merkezlerce degerlendirilebilir. Norogoriintiillemede fokal epileptik
odak saptandigi zaman fokal rezeksiyon agisindan degerlendirilebilir. Potansiyel cerrahi
rezeksiyon bolgesini belirlemek icin sadece ndrogoriintilleme yeterli degildir. En azindan
yapisal lezyon olan bdlgenin iktal ve interiktal desarjlarinin uyumlu oldugu gosterilmelidir.
Klinik sabit olan hastalarda flurodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi epileptojenik
odagin interiktal ve iktal hipermettabolizmasini gosterecek sekilde cekilmelidir. Kortikal
displazi, tliberoskleroz kompleksi, polimikrogiri, hipotalamik hamartom, hemisferik
sendromlar, Sturge-Weber sendromu, Rasmussen Sendromu ve Landau-Kleffner Sendromu
gibi 6zel hasta gruplarina epilepsi cerrahisi uygulanabilir. Cerrahi prosediir olarak vagal sinir
stimiilatorii, kortikal lezyonun rezeksiyonu, temporal lobektomi, hemisferektomi, korpus

kollozotomi veya ¢oklu subpial rezeksiyon islemi uygulanabilir (5).
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