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0zet

Status epileptikus (SE) belirgin morbidite ve mortaliteye neden olabilen ve hizli tani ve tedavi gerektiren medikal acil bir
durumdur. SE elektro - klinik bulgulara dayali olarak jenaralize ve parsiyel SE olarak tanimlanmaktadir. . italyan Epilepsi
Ligi Kilavuzu ayrica SE’nin 3 farkli evresini (baslangig, ilerlemis, refrakter) durumun gelismesinden itibaren gegen siire ve
verilen ilaclara karsi yanit duruma dayal olarak tanimlamistir. Tedavi 6zellikle jeneralize konvulsif SE’ da olabildigince hizli
baslamali ve genel destek dnlemleri, epileptik aktiviteyi baskilayan ilaglar ve miimkiinse altta yatan durumun diizeltilmesini
hedefleyen yaklagimlar icermelidir. Benzodiazepinler ilk secenek antiepileptik ilaglardir ve i.v lorezapam, daha diisiik erken
relaps riski nedeniyle genel olarak tercih edilir. EGer benzodiazepinler nébetin kontroliinde basarisiz olursa, genellikle i.v.
fenitoin endikedir ama i.v fenorbital veya i.v valproat da goz 6niinde tutulabilir. Retrakter SE, uygun izlem ve respiratuvar,
metabolik ve hemodinamik fonksiyonlarin desteklenmesi ve serebral elektriksel aktivitenin izlenmesi igin yogun bakim Unitesine
(YBU) basvuru gerektirebilir. Retrakter SE’da, genel anestezi gerekebilir. Risk ve yararlar dikkatle degerlendirildikten sonra
propofol ve tiopental bu durumda ilk secenek ajanlardir.

Summary

Status epilepticus (SE) is a medical emergency which can lead to significant morbidity and mortality and requires
prompt diagnosis and treatment. SE is differentiated into generalized or partial SE on the basis of its electro-clinical
manifestations. The guidelines for the management of SE produced by the Italian League against Epilepsy also distinguish three
different stages of SE (initial, established and refractory), based on time elapsed since the onset of the condition and responsiveness
to previously administered drugs. Treatment should be started as soon as possible, particularly in generalized convulsive SE,
and should include general support measures, drugs to suppress epileptic activity and, whenever possible, treatments aimed at
relieving the underlying (causative) condition. Benzodiazepines are the first line antiepileptic agents, and i.v. lorazepam is
generally preferred because it is associated with a lower risk of early relapses. If benzodiazepines fail to control seizures, i.v.
phenytoin is usually indicated, though i.v. phenobarbital or i.v. valproate may also be considered. Refractory SE requires
admission to an intensive care unit (ICU) to allow adequate monitoring and support of respiratory, metabolic and hemodynamic
functions and cerebral electrical activity. In refractory SE, general anesthesia may be required. Propofol and thiopental represent
first line agents in this setting, after careful assessment of potential risks and benefits.
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Status epilepticus (SE) belirgin mortalite ve morbiditiyle
iliskili énemli bir medikal acil durumdur (Simon, 1985;
Lothman, 1990).

Klinik tani ve tedaviye yonelik olarak genellikle hastaneye
yatis gerektirir. Bu dokiiman, italyan Epilepsi Ligi, Kilavuz
Komisyonu, SE alt komisyonu tarafindan olusturulmus ve
yetiskinlerde SE tedavisi icin kilavuz olarak dizayn edilmistir.

Tanim ve Genel Bilgiler

SE tanimi

SE’nin evrensel olarak kabul edilmis bir tanim yoktur. Bunun
yaninda SE’yi tanimlamak lzere gereken nobet siiresi (5 ile
30 dk) icin de bir fikir birligi olusmamistir.

1993’te Amerika Epilepsi Dernegi, SE calisma grubu, 10
dakikadan fazla stiren nébetlerde antikonviilsan tedavi verilmesi

gerektigini bildirilmistir (Epilepsy Foundation of America’s
Working Group on Status Epilepticus, 1993).

iki dakikadan fazla stiren tek bir nobet klinik kuralina dayall
olarak (Theodore et al., 1994; Shinnar et al., 2001), jeneralize
konvulsif SE (JKSE), en az bes dakika stiren devamli nébetler
veya ndbetler arasinda biling bozuklugunun tam dizelmedigi
iki veya daha fazla nébet olarak tanimlanabilir (Lowenstein
and Alldredge, 1998; Lowenstein, 1999, Lowenstein et al.,
1999).

Her SE epizodunun klinik ézellikleri (yani JKSE, jeneralize
nonkonvulsif SE, parsiyel SE) spesifik tedavinin yonlendirilmesi
icin gereklidir (DeLorenzo et al., 1999).

Italyan Epilepsi Ligi, Ad Hoc calisma grubu, SE’yi 20 dk.dan
uzun sliren “'stirekli nébet aktivitesi ( jeneralize veya parsiyel,
motor semptomlu yada motor semptomsuz) veya ¢ok kisa
araliklarla (bir dakikadan kisa) tekrarlayan nobetler ile ortaya
cikan kalici epileptik durum’ olarak tanimlamistir (Baruzzi
and Tinuper, 1989, yayinlanmamis).

Siniflama

SE siklikla elektro klinik 6zelliklerine gére jeneralize veya
pasiyel olarak siniflanmaktadir. Epileptik aktiviteyebagli
parsiyel veya jeneralize motor bulgularin olusumu farkl
siniflandirmalarin yapiimasinda baslica kriterdir (Gastaut,
1983).
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Literatlirde yayinlarda genellikle “non-konvulsif status
epileptikus” (JKSE) terimihem absans SE hem de kompleks
pasiyel SE tanimlamak lzere kullaniimistir. NCSE terimi
ayrica jeneralize ve kompleks pasiyel SE arasinda net bir
ayirim zor oldugunda veya miimkin olmadiginda siklikla
kullaniimaktadir. (Ornedin komatoz hastalarda JKSE’ yi
izleyen durumlar) (Kaplan, 1999).

Epidemiyoloji (sentez ve dneriler 1, 2, 3, 4’e hakiniz)

Farkli calismalarda SE’ nin yillik indansi, 99 — 41/ 100.000
olarak tahmin edilmistir (DeLorenzo et al., 1996; Hesdorffer
et al., 1998; Coeytaux et al., 2000; Knake et al., 2001;
Vignatelli et al., 2003). Genel olarak 60 yasin Ustlinde daha
ylksek bir insidans kabul edilir. (54-84 /100.000) ve bu yas
grubunda SE’nin 1/3’linden codu JKSE olarak ortaya cikar.

SE’nin mortalitesi farkli serilerde % 1-22 arasinda
degismektedir. Hauser et al (1990) tek basina SE’ye sekonder
%?2 ile en yuksek mortalite tahminini yapmistir. Farkl klinik
nobet sekillerine yonelik farkli mortalite oranlarini ortaya
koyan calismalar yoktur. (Towne et al.,1994) fakat JKSE
agisindan en yiiksek mortalitenin oldugu yaygin olarak kabul
edilmistir. (Logroscino et al., 2001). Kdtl prognozun
belirleyenler arasinda bir saatten uzun siiren SE, anoksik
etyoloji (DeLorenzo et al., 1999; Towne et al., 1994) ve ileri
yag vardir.

Etyoloji

En sik etyolojiler, inme, travmatik beyin hasari, beyin timaérleri,
merkezi sinir sistemi (MSS) infeksiyonlari, metabolik veya
toksik ensefalopatiler ve elektrolit bozukluklaridir.
Ozellikle daha énce epilepsi tanisi konulan hastalar olmak
lizere olgularin % 20’inde belirgin bir etyoloji belirlenemez
(Shorvon, 1994).

Epilepsi hastalarinda, SE olgularin % 50’sinden fazlasi kronik
antiepileptik ilacin (AEI) birakilmasi ile iliskilidir. SE’de
etyoloji, basta gelen prognostik faktordir (Towne et al.,
1994).

Anoksi, inme, MSS infeksiyonlari ve metabolik - bozukluklar
daha kétii prognoz ile iliskilidir. Epilepsi hastalarinda AE{’
nin diistik plazma diizeyi, alkol intoksikasyonu ve travmatik
beyin hasari daha iyi sonug ile iligkilidir.
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Yontemler

Alt komisyon bagkani (FM) MEDLINE veri tabanini
kullanarak, 1966 — 2005 yillarinda yayinlanmig raporlari
arastirmistir (son arastirma Aralik 2005’ te yapilmistir).

Arama Ingilizce yayinlanmis makalelerle sinirlandiriimistir.

Anahtar kelime olarak “status epilepticus” ile “‘tedavi”
kelimelerine ek olarak “‘kontrolli klinik ¢alisma’ terimi

eklenmistir.

Ek olarak, Cochrane Kontrolli Galismalar Kayit Merkezi
(CENTRAL) ve Tuscany ve Lombardy bdlgelerinde yayinlanan

dokiimanlar / kilavuzlar incelenmistir.

Alt komisyon baskani ilk taslak dékiimani olusturmus ve
dokliman, fikir birligi olusana dek diger Uyeler tarafindan

degerlendirilmis ve gozden gegirilmistir.

Dokliman daha sonra Italyan Epilepsi Ligi web sitesine
konularak diger tyelerin yorumlari alinmistir. Son dizeltme
sonrasinda dokiiman, italyan Epilepsi Ligi ydnetim konseyi
tarafindan 21 Ocak 2006’ da onaylamistir. Alti kanit diizeyine

dayali olarak ¢ 6neri diizeyi kullaniimistir.

Skor A

Diizey 1. Randomize kontrollii calismalarin (RKG) meta
analizlerinden elde edilen kanitlar.

Diizey 1B: Kanit, en az bir RKG’ den elde edilmistir.

Skor B

Diizey 2: Kanit en azindan bir prospektif, kontroll,
nonrandomize ¢alismadan elde edilmistir.

Diizey 2B Kanit en az bir adet, “iyi dizayn edilmis” dortli
deney iceren calismadan elde edilmistir.

Diizey 3: Kanit, karsilastirmali, retrospektif calismalar ve
vaka-kontrol calismalari gibi tanimlayici, deneysel olmayan

calismalardan elde edilmistir.

Skor C
Dizey 4: Kanit, uzman komiteleri ya da uzmanlarin klinik
deneyimlerinden gibi yliksek kalitede calismalarin yoklugunda

elde edilmistir.

Genel Tedavi Yaklasimlari

Ani serebral hasar gelisme riski edeniyle, tani ve tedavi ayni
zamanda yaptlmalidir. SE  tlirlini tanimlamak ve etyolojiyi
belirlemek i¢in diagnostik ydéntemler gereklidir.
Mimkin oldugunda, altta yatan hastaliga yonelik 6zgil
tedavi(ler) semptomatik tedavi ile kombine edilmelidir.
Antikonviilsan tedavi, genel yasam destegi dnlemler ile

iliskilendirilmelidir.

Alttaki bélimde, tedavi secenekleri,

i) baglangig SE (20-30 dk icinde)

i) ilerlemis SE (60-90 dk)

iii) refrakter SE (60-90 dk’dan sonra) icin ayri ayri

belirtilmistir.

Temporal parametreler ve AEI tedavisine yanit ile tanimlanan
bu ayrim, bazi pratik amacglara hizmet etmektedir ve

patofizyolojik verilerle desteklenmektedir (Lothman, 1990).

Mevcut kilavuzlar dogrudan JKSE tedavisine yoneliktir.Bu
kilavuzlar, genel olarak tim diger SE tlrlerinin tedavisinde
de kullaniimakla beraber, doktorlar her spesifik durum igin
farmakolojik tedavinin risk ve yararlarini degerlendirmeli ve
buna gére tanisal ve terapdtik prosedirler igin uygun
zamanlamay! tanimlamalidir (D’Agostinoet al.,1999;

Panayiotopoulos, 2002).

Bu dokiiman, yetiskinlerde SE tedavisine yoéneliktir.
Cocuklardaki SE’nin tedavisi genel olarak yetiskin
calismalarindan kaynaklanan énerilere gére yapilmasina
ragmen (Martland et al., 1998; Igartua et al., 1999) bu
yaklagim cocuk ve yetiskinler arasinda farmakokinetik ve
farmakodinamik farkliliklarin varligi gibi nedenlerle optimal

degildir (Dieckmann, 1994).

SE’nin Baslangi¢ (20-30 dakika iginde) Tedavisi

Genel destek/ izlem 6nlemleri (Sentez ve 6neri 2,11,15e
bakiniz)
* Ventilasyonu sagla ve izle (oksijen destegi)

* Kan basincini koru ve izle
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¢ Vendz damar yolu ag
i) tam kan sayimi
ii) ESR ve C-reaktif protein
iii) koagilasyon testleri
iv) CPK
v) LDH
vi) hepatik ve renal fonksiyon
vii) serum elektrolitleri ( mimkiinse kalsiyum ve
magnezyum dahil)
viii) kan glukozu
ix) serum AEI diizeyi
x) toksikolojik incelemeler igin kan érnekleri al
e Kontrendike degilse, i.v. glukoz ver ( kronik alkol bagimlisi
olabilecek hastalarda 100 mg i.m tiamin ile)
* Metabolik asidozu degerlendir ve tedavi et

Farmakolojik tedavi (Sentez ve oneriler 5, 6’ ya
hakiniz)

Lorezepam

0.05 - 0.1 mg / kg i.v ( azami infuzyon hizi 2 mg/ dk)
10 dk sonra 2. bolus verilebilir.

veya

Diazepam

01. mg/ kg i.v ( 60 s iginde ) 10 dk. sonra 2. bolus verilebilir.
Benzodiazepinler respiratuvar depresyonu ve sedasyonu
indlkleyebilir.

ilerlemi§ SE (60-90 dakika) Tedavisi

Genel destek / izlem énlemleri:

e SE etyolojisini belirle

e Taniyl dogrulamak ve tedaviye yaniti izlemek lizere EEG
izlemine basla,

¢ Kan basinci degisimlerini izle ve tedavi et.

¢ Daha sonraki asamada hastanin yogun bakim Unitesine
alinmasini planla

e Metabolik bozukluklari izle ve tedavi et.

Farmakolojik tedavi (Sentez ve Oneriler 7’ye hakiniz)

Tam doz benzodiazepin tedavisi altindaki hastalar igin:

Fenitoin

15 —-18 mg/ kg i.v, azami infuzyon hizi 50 mg/dk seklinde

e Eder nobetler kontrol edilemezse 5 mg/kg i.v doz daha
uygulanabilir.
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* Presipitasyon olusabilecedinden glukoz sollisyonunda
dilusyon yapmaktan kaginin

* Flebiti engellemek igin genis bir vendz damar yolu
kullanilarak inflize ediniz.

* Nabiz ve kan basincini izleyiniz.

* OQlasi yan etkiler : Sedasyon, hipotansiyon, kardiyak
disritmi, “mor eldiven sendromu’’ ve Stevens—Johnson
sendromu gibi cilt reaksiyonlari; solunum depresyonu
teorik olarak olasidir ama cok nadirdir.

e 2. derece kalp blogu veya ciddi hipotansiyonu olan
hastalarda kontrendikedir.

Fenitoin, i.v veya i.m yol ile verilebilen fenitoin 6nclsi bir

ilag olan fosfenitoin ile degistirilebilir.

Fosfenitoin, fenitoinden 6zellikle lokal iritasyon acisindan
daha dustik riske sahip olmasi gibi daha az advers etkiye
sahiptir ama su anda Italya’da bulunmamaktadir.

Diger farmakolojik secenekler, “Alternatif terapdtik

secenekler” kisminda belirtilmistir.

Refrakter SE (60-90 dakikadan sonra) Tedavisi

Bir anestezist bulunmasi gereklidir (bkz. sentez ve dneriler
8,12, 13)

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

Tiopental

Nébet tam olarak kontrol altina alinana kadar ve EEG' de

Burst supresyon paterni elde edilene kadar 3-5 dakika arayla

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

enjekte edilir:

e Takip eden devamli inflizyon (3-5 mg/kg/h) 12-48 saat
stireyle , EEG' de Burst supresyon paterni korunarak
devam edilmelidir.

* EEG monitorizasyonu gereklidir.

e Kan basincinin farmakolojik olarak desteklenmesi siklikla
gerekir.

e Solunum depresyonu ve hipotansiyon riski vardir.

* Masif kanama, hipovolemi , sepsis veya toksemi problemi

olan hastalarda kardiak arrest riski vardir.
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Propofol

2-5 mg/kg 1V bolus (ikinci bir bolus yapilabilir) ve ardindan

5mag/kg/h' e kadar devamli inflizyon en az bir saat yapilir:

e EEG monitorizasyonu gereklidir.

* Hipotansiyon, bradiaritmiler ve hipertriglisemi olabilir.

*  "Yogun bakimda propofol sendromu" riski hipotansiyon,
bradiaritmiler, kalp yetmezligi, hiperkalemi, hepatomegali,
lipidemi, metabolik asidoz ve rabdomiyoliz ile
karakterizedir.

Alternatif Tedavi Secenekleri

Asagida listelenmis ilaglar bazi literatlr guideline' larinda
yer almayabilir ancak etkili olabilirler. Klasik ilaglarin yetersiz
kaldigi veya kontrendike oldugu gibi durumlarda degerli

olabilirler.

Sodyum valproat ( bkz. sentezler ve dneriler 7)

e 15 mg/kg veya daha fazla (bazi yazarlar 30 mg/kg
onermektedir) IV enjeksiyon ve ardindan klinik cevaba
gore 1-2 mg/kg/h devamli inflizyon.

* Valproat hipotansiyona, solunum depresyonuna veya ciddi

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

Midazolam ( bkz. sentezler ve dneriler 9)

e M veya rektal olarak 5-10 mg uygulanir. 15 dakika
sonra ikinci bir doz uygulanabilir.

* 0.1-0.3 mg/kg IV bolus, hizi en fazla 4mg/dk olacak
sekilde (15 dakika sonra ikinci bir doz uygulanabilir),
uygulanir. Bolusa alternatif olarak 0.05-0.4 mg/kg/h
hiziyla 1V inflzyon yapilabilir.

e Bir siringa veya kateter kullanarak 10 mg bukkal
instilasyon yapilabilir.

e Yan etkiler diger benzodiazepinlere benzerdir. Italya' da

epilepsi igin lisans almamistir.

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

e 10 dakika boyunca 10-20 mg/kg IV inflizyon veya 50-
75 mg/dk IV inflizyon yapilir.

* Fenobarbital sedasyona, hipotansiyona ve solunum
depresyonuna neden olabilir ve ventilasyon destegi

gerekebilir.

izofluran ( bkz. sentezler ve éneriler 10)

* 0.8 -2 voliim yiizdesi, EEG' de "suppression burst" paterni
elde edilene kadar uygulanir.

* Sadece refrakter SE’ da kullanilir.

 Izofluran hipotansiyona, atelektaziye, paralitik ileusa ve
derin ven trombozuna neden olabilir.

Lidokain ( bkz. sentezler ve dneriler 10)

* 1.5-2 mg/kg IV bolus (erigkinlerde genelde 100 mg),
maksimum 50 mg/dk hiziyla enjekte edilir. Gerek goriiliirse
ikinci bir bolus yapilabilir.

* Lidokain hipotoniye, hallisinasyonlara ve bradiaritmilere
neden olabilir. Sadece, doktor kullanimi konusunda
deneyimliyse uygulanmalidir.

Sentez ve Oneriler

Sentez 1 : JKSE hizli ve uygun tedavi gerektiren major bir
tibbi acildir.

Oneri 1: JKSE tedavisi pre-hospitalizasyon fazindan itibaren
mimbkiin oldugunca erken baslamalidir.

Sentez 2: Kompleks parsiyel status epileptikus, yiiksek
morbidite ile iligkilidir. KPSE'ye en uygun tedavi yaklagiminin
ne oldugu konusunda bir konsensus saglanamamistir.
Oneri 2: Akut KPSE, baglangig ve yerlesmis JKSE icin tarif
edilen tedavi stratejilerine uygun olarak tedavi edilmelidir.

Sentez 3: Absans SE , miyoklonik epilepsi hastalarinda
gorilen miyoklonik SE, biling bozuklugu goriilmeyen parsiyel
SE ve epilepside goriilen KPSE major acil durum olarak
kabul edilmemeli ancak uygun olarak tedavi edilmelidir.
Oneri 3: Absans SE , miyoklonik epilepsi hastalarinda goriilen
miyoklonik SE, biling bozuklugu gdriilmeyen parsiyel SE ve
epilepside gériilen KPSE, baslangi¢ ve yerlesmis JKSE igin
tarif edilen tedavi stratejilerine uygun olarak tedavi edilmelidir.
Zamanlama ve spesifik tedavi secimleri klinik prezentasyona
gére olmalidir (Ornedin Absans SE' da fenitoin ve fenobarbital
gibi bazi antiepileptik ilaglar uygun secenek degildir).

Sentez 4: iskemik - anoksik ensefalopatide miyoklonik SE'
un sonuglari kétudir. Bu durumda SE' un tedavisi genelde
prognozu etkilemez.

Oneri 4: Iskemik — anoksik ensefalopatide miyoklonik SE,
antiepileptik ilaglarin yiiksek dozlari veya genel anestezikler
gibi agresif farmakolojik tedavi gerektirmez.
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Sentez 5: Fenitoin, fenobarbital, diazepam, lorazepam, ve
midazolam baslangic ve yerlesmis JKSE tedavisinde etkilidir.
Benzodiazepinler ilk segenektir.

Oneri 5: Lorazepam veya diazepam JKSE baslangic
tedavisinde endikedirler. Daha dislk erken relaps riski
nedeniyle IV lorazepam tercih edilmesi gereken
benzodiazepindir. (Level 1B, Skor A)

Sentez 6: Hastane digi bir ortamda, , lorazepam ve diazepam
rektal yolla uygulanabilir. IM olarak uygulanmamalari
gerekmektedir. Sadece midazolam IM uygulanabilir ancak
italya’ da epilepsi veya SE icin degil, sadece sedasyon ve
anestezi i¢in lisans almistir (Milligan et al., 1984; Appleton
et al., 1995; Cereghino et al., 1998; Scott et al., 1999;
Alldredge et al., 2001).

Oneri 6: Damar yolu agik degilse, JKSE rektal lorazepam ve
diazepam ile tedavi edilebilir. Cocuklarda rektal diazepam
tercih edilebilir (Level 1, Skor B).

Sentez 7: Benzodiazepinler nébetleri kontrol altina almada
yetersiz kalirsa IV Fenitoin (tercihen), veya fenobarbital
endikedir (Delgado-Escueta et al., 1982; Shaner et al.,
1988; Epilepsy foundation of America’s Working Group on
status epilepticus, 1993; Shorvon, 1994; Lowenstein and
Alldredge, 1998; Lowenstein, 1999; Holtkamp et al., 2003).
Bazi calismalar sodyum valproatin da yerlesmis SE’ da 6nemli
bir secenek oldugunu sdylemektedir (Sinha and Naritoku,
2000; Uberall et al., 2000; Limdi et al., 2005). Fenitoin
yerine daha az yan etkisi olan ve IM olarak uygulanabilen
fosfenitoin kullanilabilir. Ancak fosfenitoin italya’ da lisans
almamistir (Fisher et al., 2003; ACEP Clinical Policies
Committee and Clinical Policies Subcommittee on Seizures,
2004).

Oneri 7: Benzodiazepinler nébetleri kontrol altina almada
yetersiz kalirsa ilk tercih olarak Fenitoin , ikinci segcenek
olarak fenobarbital endikedir. Eger fenitoin ve fenobarbital
kontrendike ise sodyum valproat kullanilabilir (Level 3, Skor
B).

Sentez 8: Refrakter SE, altta yatan etiyolojiye bagl olarak
ylksek mortalite ile iligkilidir (De Lorenzo et al., 1992, 1999
Towne et al., 1994; Mayer et al., 2002; Holtkamp et al.,
2005).

Oneri 8: Genel anestezikler sadece secilmis vakalarda
kullaniimalidir. Klinisyen, her vaka igin fayda ve zararlari
degerlendirmelidir (Level 3, Skor B).
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Sentez 9: Refrakter SE’ lu hastalardan olusan kiiglik bir
grupta yuritilen bir calismaya gére (Krishnamurthy and
Drislan, 1999), antiepileptik ilaglarin stirekli inflizyonu ve/veya
genel anesteziklerle elde edilen EEG supresyon paterni, Burst
supresyona gore tercih edilebilir bulunmustur. Bununla beraber,
EEG aktivitesinin komplet supresyonu ylksek hipotansiyon
riski ile iliskilidir ve duistiik mortalite ile iliskili olduguna dair
yeterli veri bulunmamaktadir. Bu opsiyonlari karsilastiran
bir calisma ve hangisinin tercih edilmesi gerektigine dair
uzman konsensusu yoktur (Delgado-Escueta et al., 1982;
Kumar and Bleck, 1992; Epilepsy Foundation of America’s
Working Group on Status Epilepticus, 1993; Shorvon, 1994;
Walker et al., 1995; Lowenstein and Alldredge, 1998;
Lowenstein, 1999; Igartua et al., 1999; Prasad et al., 2001;
Claassen et al., 2002; Ulvi et al., 2002; Holtkamp et al.,
2003; Rossetti et al., 2004). Refrakter SE’ da kullanilan
cogu ilacin en 6nemli yan etkileri solunum depresyonu ve
hemodinamik dedisikliklerdir (Kang, 2002; Van Gestel et al.,
2005; Walker, 2005).

Oneri 9: Barbituratlar, propofol ve midazolam; sadece refrakter
satusdaki hastalara yogun bakimda uygulamak igin endikedir
ve potansiyel fayda ve zararlari her hasta icin bireysel
degerlendirme yapilarak verilir. Refrakter SE’ da bu ajanlar
kullanildigr zaman EEG monitorizasyonu gereklidir (Level
3, Skor B).

Sentez 10: Bazi refrakter SE vakalarinda lidokain ve
inhalasyon anestezikleri (izofluran) faydali olabilir. Bununla
beraber, ne zaman ve optimal olarak hangi dozda
kullaniimalarina yénelik iyi tanimlanmis kriterler mevcut
degildir (Kofke et al., 1989; Hilz et al., 1992; Aggarwal and
Wali, 1993; Teng and Wilkins, 1994; Walker and Slovis,
1997; Mirsattari et al., 2004).

Oneri 10: JKS E’yi lidokain ve inhalasyon anestezikleri ile
tedavi etmenin potansiyel fayda ve zararlari her hasta igin
ayri ayri ve 6zenle degerlendirilmelidir. Bu ajanlar sadece
kullanimlari konusunda deneyimli bir hekim tarafindan
uygulanabilir ve tiim prognostik faktérler degerlendirilip
diger ilaglardan fayda gériilmedigi zaman endikedir (Level
4, Skor C).

Sentez 11: Antiepileptik ilaglarin aniden kesilmesi SE’ a ve
nébet sikliginin artmasina neden olabilir. (Barry and Hauser,
1994; Shorvon, 1994; Maytal et al., 1996).
Oneri 11: Epilepsili hastada kronik antiepileptik tedavi SE
siresince devam etmelidir (Level 4, Skor C).
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Sentez 12: SE, serebral 6deme neden olabilir. Ancak SE
stresince spesifik anti-6dem tedavisinin yararini gdsteren
veri bulunmamaktadir. (Calistri et al., 2003; Hong et al.,
2004).

Oneri 12: Odem icin spesifik tedavi (9rnegin mannitol veya
steroidler) hastanin klinik durumuna bagl olarak, sadece
secilmig vakalarda endikedir. Bu ilaglarin kullanimi, potansiyel
kontrendikasyonlar agisindan 6zenle degerlendirilmelidir.
(Level 4, Skor c).

Sentez 13: SE, yiiksek relaps ve/veya baska nébet riski ile
iliskilidir. (DeLorenzo et al., 1995, 1996; Hesdorffer et al.,
1998; Knake e t al., 2001).

Oneri 13: SE - bittikten sonra, relapslari 6nlemek amaciyla
antiepileptik tedavi genellikle gereklidir. Antiepileptik ilac
secimi ve tedavi sliresi, etiyolojiye, klinik duruma ve hastanin
ozelliklerine baghdir (Level 2B, Skor B).

Sentez 14: JKSE boyunca devamli kas aktivitesi, hastanin
durumunu ve prognozunu kotllestirecek sistemik yan etkilere
neden olabilir. Bu komplikasyonlari 6nlemek amaciyla
néromuskiiler blokaj yapan ajanlar kullanilabilir (Browne,
1978; Jordan, 1994; Walls and Segarin, 1998; Gordon et
al., 2000).

Oneri 14: Néromuskiiler blokaj yapan ajanlar, yogun bakim
Unitelerinde konvilsif SE tedavisinde endikedir. Sadece
serebral nobet aktivitesini izlemeye olanak saglayan EEG
monitorizasyonu esliginde kullaniimalidirlar (Munn and
Farrell, 1993) (Level 3, Skor B).

Sentez 15: Serum antiepileptik ilag seviyesinin 6l¢tlmesi,
epilepsi hastalarinda daha sonraki tedavilerin optimizasyonu
icin yararli olabilir (Barry and Hauser, 1994; Maytal et al.,
1996).

Oneri 15: Serum antiepileptik ilag seviyesi olciilmeli ancak
terapotik karar hastanin klinik durumu géz 6niine alinarak
verilmelidir (Level 4, Skor C).
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