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4.5.3. YEPSEP Üçüncü basamak AEİ tedavisi .......................................................... 57 
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(cinsiyet, yaş, kronik hastalık varlığı) arasındaki ilişki .................................... 45 

Tablo 18.  Hastaların toplam nöbet geçirme süreleri ile etiyolojik grupları 
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süresi, çocuk YB ünitesinde kalış süresi ve toplam hastanede yatış 
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ÖZET 

 

Amaç: Ege Üniversitesi Çocuk Hastanesi Acil Servis Ünitesinde pediatrik konvülzif status 

epileptikus (SE) tanılı çocuk hastalarin yönetiminde Yeni Ege Pediatrik Status Epileptikus 

Protokolü (YEPSEP) etkinliğini değerlendirmek. 

 

Hastalar ve Yöntemler: Bu retrospektif tez çalışmasında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde 

01 Ocak 2016–31 Aralık 2019 tarihleri arasında nöbet nedeni çocuk acil servise başvuran tüm 

hastaların tıbbi kayıtları incelendi. SE tanısı konulan ve YEPSEP uygulanan 300 çocuk hasta ( 

171 kız , 129 erkek ; yaş ortalaması 60 ay) çalışmaya dahil edildi. Nöbet tipi, süresi, 

etyolojisi, antikonvülzan ilaç uygulamaları, yan etkileri, komplikasyonlar, yatış süreleri ve 

hastaların prognozları değerlendirildi. 

 

Bulgular: Çalışma örnekleminde yaş grupları dağılımı aşağıdaki şekilde oluşmuştur: 1 ay-1; 

%10, 1-5 yaş: %45.3, 5-10 yaş: %24.3, >10 yaş: %20. Uzamış nöbet tanılı 7 hasta (%2.3) 

çıkartıldığında SE’lı olguların dağılımı %43.3’ü  erken SE , %30.0’ı gerçekleşmiş SE, 

%13.0’ı refrakter SE, %11.3’ü superrefrakter SE olarak gerçekleşmiştir. Ortanca nöbet süresi 

23 dk olarak bulundu (IQR 11 – 63 dk, minimum 5 – maksimum 165 dk). Etyolojiye göre 

hastaların %43.0’ı “idiopatik/kriptojenik”, %4.0’ı “akut semptomatik”, %19.3’ü “uzak 

semptomatik”, %14.3’ü “progresif ensefalopati” ve %19.3’ünde de “febril SE” olarak 

tanımlandı. Çalışmaya alınan hastaların %72.7’sinde en az bir kronik hastalığı olduğu 

görüldü; epilepsi: %69.0, nörometabolik hastalık : %18.0, intrakraniyal kanama + VPŞ: 

%10.0 , serebral felç : %2.7.  Kronik hastalığı olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek refrakter SE geliştiği görüldü (p=0.033). YEPSEP protokolünde yer alan 1. 

Basamak ilaç uygulamaları ile hastaların %37’sinde SE sonlandırılabilmiştir. Tedaviye yanıt 

alınamayan 189 (%63.0) hastada ikinci basamak tedaviye geçilmiştir. İkinci basamakta en sık 

tercih edilen ilaç levetirasetam (%58.2) olmuştur. Difenilhidantion ve valproik asid 

infüzyonları sırası ile %22.8 ve %19.0 oranlarında uygulanmıştır. İkinci basamak ilaç tedavi 

uygulaması ile hastaların %85.3’ünde SE kontrolü sağlanmıştır.  Üçüncü basamak tedavi 

%14.7 hastaya uygulanmış ve SE sonlandırılmıştır. YEPSEP tedavi basamakları 

değerlendirildiğinde hastaların %25.3’ünde komplikasyon gerçekleştiği ve bunların çoğunun 

solunum depresyonu olduğu görüldü . Hastaların %59.3’ü acil serviste izlem yapılıp taburcu 

edilirken %27.7’si servise, %13.0’ı da çocuk yoğun bakım ünitesine yatırılarak izlenmiştir. 
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Çalışma örnekleminde mortalite oranı %0.7 olarak belirlendi. Acil serviste YEPSEP 

prrotokolu ile yönetilen hasta grubumuzda yeni epilepsi tanısı erken dönem izlemde %14.7 

olarak gerçekleşmiştir.   

 

Sonuç: Pediatrik SE uygun tedavi protokolleri ile yönetildiğinde başarılı bir şekilde 

sonlandırılabilmekte ve mortalite oranları düşmektedir. YEPSEP bu retrospektif kesitsel 

çalışmada etkin bir kurumsal SE tedavi protokolü olarak değerlendirilmiştir. YEPSEP’ in  

etkinliği ve gövenilirliği EEG monitorizasyonu eşliğinde prospektif ve randomize kontrollü 

yeni klinik çalışmalar ile desteklenmelidir.  

 

Anahtar kelimeler: Status epileptikus, çocuk, nöbet, etyoloji, tedavi protokolleri, 

komplikasyon 

  



xvi 

 

ABSTRACT 

 

Aim: We aimed to evaluate the effectiveness of the New Ege Pediatric Status Epilepticus 

Protocol (NEPSEP) in the management of pediatric patients diagnosed with pediatric 

convulsive status epilepticus (SE) in the Emergency Department (ED) of Ege University 

Children's Hospital. 

 

Material & Methods: We enrolled all patients admitted to Ege University Medical Faculty of 

Pediatric Emergency Department with seizures between 01 January 2016–31 December 2019.  

Three-hundred pediatric patients (171 female, 129 males; mean age 60 months) diagnosed 

with SE and undergoing NEPSEP were included in the study. Seizure type, duration, etiology, 

anticonvulsant drug administration, side effects, complications, length of stay and prognosis 

were evaluated. 

 

Results: The distribution of age groups in the study sample was as follows: 10% of patients 

were one month-1 year; 45.3% 1-5 years; 24.3% 5-10 years, and 20% were > 10 years old. 

Seven patients (2.3%) diagnosed with prolonged seizures were excluded,. The distribution of 

SE cases was 43.3% early SE, 30.0%  established SE, 13.0% refractory SE, 11.3% 

superrefractory SE. The median seizure duration was 23 minutes (IQR 11 - 63 min, min 5 - 

max 165 min). According to the etiology, 43.0% of the patients were defined as "idiopathic / 

cryptogenic", 4.0% "acute symptomatic", 19.3% "remote symptomatic", 14.3% "progressive 

encephalopathy" and 19.3% were "febrile SE". It was observed that 72.7% of the patients had 

one chronic disease at least; 69.0% epilepsy, 18.0% neurometabolic disease, 10.0% 

intracranial hemorrhage + VPS, and 2.7% were cerebral stroke. Children with refractory SE 

has significantly higher rate of chronic disease (p = 0.033). In the NEPSEP protocol, SE could 

be terminated in 37% of the patients with the first-step drug. Second-line treatment was 

started in 189 (63.0%) patients who did not respond to treatment. The most preferred drug in 

the second step was levetiracetam (58.2%). Diphenylhidantion and valproic acid infusions 

were administered at rates of 22.8% and 19.0%, respectively. SE control was achieved in 

85.3% of the patients with the application of second-line treatment. Third-line treatment was 

applied to 14.7% of patients,  and SE was discontinued. We evaluated NEPSEP steps, and the 

complications were seen in 25.3%, and most of them had respiratory depression. While 59.3% 

of the patients were followed up in the ED and discharged, 27.7% were admitted to the ward, 
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and 13.0% pediatric intensive care unit. Although the mortality rate was 0.7%, the new 

diagnosis of epilepsy rate was 14.7% in the early follow-up. 

Conclusion: If the pediatric SE is managed with appropriate treatment protocols, it can be 

successfully terminated, and mortality rates decrease. We defined that the NEPSEP was an 

effective institutional SE treatment protocol in this retrospective cross-sectional study. The 

effectiveness and reliability of NEPSEP should be supported by new prospective and 

randomized controlled clinical studies accompanied by EEG monitoring. 

 

Keywords: Status epilepticus, child, seizure, etiology, treatment protocols, complication 

 

 

  



1 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

1.1. Giriş 

Serebral kortekste bulunan nöronların anormal, aşırı, senkronize deşarjlarının klinik 

ekspresyonu nöbet olarak tanımlanmaktadır. Bu anormal paroksismal klinik aktivite aralıklı 

olmakla birlikte genellikle kendi kendini sınırlar ve birkaç saniye ile birkaç dakika arasında 

sürmektedir (1, 2). Epilepsi ise, herhangi bir uyaran olmadan gerçekleşen nöbet aktivitelerinin 

(iki veya daha fazla) oluşturduğu klinik tablodur (1, 3). Epilepsinin, normal beyin 

fonksiyonunun kalıcı düzensizliği ile ilişkili bir hastalık olduğu düşünülmektedir (4). Birçok 

genetik, yapısal, metabolik, bağışıklık, bulaşıcı hastalıklar veya bilinmeyen nedenlerden 

dolayı ortaya çıkabilir (5, 6).  

Nörologların birçoğu nöbetleri tiplendirmek için “The International League Against 

Epilepsy (ILAE)” sınıflandırılmasını kullanmaktadır (1, 4-8). Bu sınıflandırmaya göre 

nöbetler klinik ve EEG bulgularına göre epileptik nöbetler “ fokal, jeneralize, bilinmeyen ve 

sınıflandırılmamış ” olarak dört temel grupta sınıflandırılmaktadır. (4-8).   

Çocukluk çağında en sık gözlemlenen nörolojik acil durum olan status epileptikus 

(SE) çok ciddi ve sıklıkla yaşamı tehdit eden bir tablodur (9). Nöbet olguları çocuk acil 

servise başvuruların %1.5’ini oluştururken bunların %6-7’sin de SE tablosu izlenmektedir 

(10, 11, 12). Status epileptikusun tanımlamasında, sürekli nöbet aktivite süresi değiştiği için 

tanımlamada da sürekli değişiklikler gerçekleşmiştir. Geçmişte 30 dakikadan uzun süren tek 

bir epileptik nöbet veya 30 dakikalık süre içerisinde iktuslar arasında fonksiyonun tekrar 

kazanılmadığı bir dizi epileptik nöbet olarak tanımlamıştır (9). Buna karşın, son yıllarda 

süresi >5-10 dakika olan konvulzif nöbetler de SE olarak değerlendirilmektedir (10).  

Status epileptikus epilepsi sınıflamasına benzer bir şekilde sınıflandırılmaktadır. Status 

epileptikus sınıflandırması, konvülsif SE, non-konvülzif SE ve epilepsia parsialis kontinua 

şeklinde yapılırken en sık görülen tipi %85 oranında konvulsif SE’dir (13, 14). En sık görülen 

etyolojik nedenler ise, idiyopatik SE (~%16-39), febril SE (~%30), kronik statik santral sinir 

sistemi bozukluğu zemininde SE (~%14-23) ve akut semptomatik SE (~%23-40) olarak 

bildirilmektedir (10, 12, 13, 14). Status epileptikus tedavisinin gecikmesi artmış morbidite ve 

mortalite ile ilişkili olduğundan, derhal tedavi edilmelidir (15-18). Uygun tedavi yapılmadığı 

durumlarda SE fatal seyredebilir ve/veya rekürrens görülebilir ve/veya birçok nörolojik 

problemler ile birlikte morbiditeye neden olabilir. Altta yatan neden, nöbet süresi ve çocuğun 

yaşı SE sonrasındaki sonucu etkilemektedir (17, 18).  
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Status epileptikus tedavisinde en öncelikli yaklaşım, vital bulguların normal 

aralıklarda tutulması, geçirilen nöbetlerin kontrol altında olması ve nöbet tekrarlarının 

engellenmesidir. Ayrıca, hastaların geçirdikleri nöbetin etiyolojisinin en kısa sürede tespit 

edilerek çocuk yoğun bakım ünitesine sevki oldukça önemlidir (19). Çocuklarda SE tedavisi 

için birçok protokol mevcut olmasına rağmen, farmakolojik tedavilerin birbirleri ile 

karşılaştırıldığı veriler oldukça sınırlıdır (11, 14, 20, 21). Hastaların tedavileri nöbetin 

özelliğine göre değişmekle birlikte, erken SE ilaç tedavisi (<15 dk), uzamış SE ilaç tedavisi 

(15-60 dk), dirençli SE ilaç tedavisi (>1 saat) ve süper dirençli SE ilaç tedavisi (24 saatten 

uzun süren nöbet aktivitesi) olacak şeklinde yapılmaktadır (11). 

 

1.2. Amaç 

Bu tez çalışmamızın amacı, Ege Üniversitesi Çocuk Hastanesi Acil Servis Ünitesinde 

pediatrik konvulzif status epileptikus (SE) tanısı alan çocuk hastaların yönetiminde Yeni Ege 

Pediatrik Status Epileptikus Protokolü (YEPSEP) etkinliğini değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Epilepsi 

2.1.1. Tanımlamalar 

2.1.1.1. Nöbet 

Nöbet serebral kortekste bulunan nöronların anormal, aşırı ve senkronize deşarjlarının 

oluşturduğu klinik durum olarak tanımlanabilir. Ortaya çıkan bu anormal paroksismal klinik 

aktivite aralıklıdır ve genellikle kendi kendini sınırlar, saniyeler ile birkaç dakika arasında 

sürer (2, 5, 6). 

Elektroensefalografi (EEG)’de, nöbet iktusu, nispeten ayrı bir başlangıcı ve sonu olan 

ve farklı morfolojik ve genlikteki (voltaj) olan anormal deşarjların eşlik ettiği sürekli, anormal 

elektriksel aktivite ile karakterizedir (2, 5, 6, 21). 

 

2.1.1.2. Epilepsi 

Altta yatan herhangi bir metabolik bozukluk (hipoglisemi, elektrolit imbalansı vb.), 

ateş yüksekliği, santral sinir sistemi hastalığı (ensefalit, menenjit), travma ya da stroke (inme) 

tabloları olmadan iki ve/veya daha fazla tekrarlayan nöbetlerin olduğu klinik tablo ise epilepsi 

olarak tanımlanmaktadır (3).  

Epilepsi tanısının konulabilmesi için aşağıdakilerden tanımlamalardan herhangi birinin 

olması gerekmektedir (4):  

 24 saatten fazla arayla meydana gelen en az iki nöbet (altta yatan hipoglisemi, elektrolit 

imbalansı, ateş yüksekliği, santral sinir sistemi hastalığı, travma ya da stroke (inme) 

tablolarının olmadığı) 

 Altta yatan bir bozukluk olmadan meydana gelmiş bir nöbet ve sonraki 10 yıl içinde 

meydana gelen iki nöbetten sonra benzer başka nöbet geçirme olasılığının yüksek olması 

(örneğin, %60). Bu durum, inme, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya belirli travmatik 

beyin hasarı türleri gibi yapısal lezyonlarda söz konusu olabilir. 

 Epilepsi sendromunun kesin tanısının konulması. 

Genellikle birçok genetik, yapısal, metabolik, immünolojik ya da enfeksiyöz 

nedenlerden kaynaklanırken bilinmeyen nedenlerden dolayı da ortaya çıkabilir (5, 6, 21). 

Altta yatan metabolik bozukluk, elektrolit imbalansı (hiponatremi, hipokalsemi, hipoglisemi 

vb.), ateş yüksekliği, intrakraniyal kanama ve/veya bakteriyel menenjitin neden olduğu akut 

semptomatik nöbetler tekrarlayan bir süreç haline gelmedikçe epilepsi olarak 
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sınıflandırılmazlar (4).  

 

2.1.2 Epidemiyoloji  

Popülasyon çalışmalarında, çocukluk çağında epilepsinin yıllık insidansı 0.5-8/1000 

olarak gösterilmiştir. Ayrıca, çocuk ve adölesanların %0.5-1 kadarı adölesan yaşlarına kadar 

en az bir kere afebril nöbet geçirdiği bildirilmiştir (22-25). Çocukların %3-5’i yaşamların ilk 

beş yılı içerisinde bir kez febril nöbet geçirirken; bunların %30’unda tekrarlayan febril 

nöbetler devam etmekteyken %3-6’sında ise bu febril nöbetler afebril nöbet ya da epilepsiye 

dönmektedir (26). 

Epilepsi insidansının en yüksek olduğu dönemlerin hayatın uç noktaları olduğu 

bildirilmektedir (27). Epilepsinin görülme sıklığı gelişmiş ülkelerde yaşamın ilk birkaç 

ayında, özellikle de hemen doğum sonrası dönemde en yüksek olup yaşamın ilk yılından 

sonra önemli ölçüde düşmektedir. İlk on yılda stabil olarak seyrederken daha sonra ergenlik 

döneminde tekrar düşüşe geçmektedir (28).  

Tüm Dünya’da toplamda 50 milyon epilepsi hastası olduğu bildirilirken her yıl 

ortalama 2,4 milyar kişiye yeni epilepsi tanısı konulmaktadır (29). Çocuklar ise tüm 

Dünya’daki epilepsi hastalarının %25’ini oluşturmaktadır ve <15 yaş 10.5 milyon çocuğun 

epilepsisi olduğu düşünülmektedir (30). Bunun yanısıra, çocuklardaki epilepsi insidansı 

ülkelerin gelişmişlik düzeylerine göre değişmekle birlikte, gelişmiş toplumlarda bu insidans 

41-50/100.000 şeklindeyken gelişmekte olan toplumlarda bu oran 61-124/100.000’e kadar 

yükselmektedir (30).  Ülkemizde ise, Serdaroğlu ve ark.’nın yaptığı çalışmada 0-16 yaş 

aralığıdaki çocuklarda epilepsi prevalansının 8/1000 çocuk olduğu görülmüştür (31).  

Cinsiyete göre epilepsi sıklığı incelendiğinde, çoğu çalışmada, insidans oranlarının 

erkeklerde kadınlara göre biraz daha yüksek olduğu görülmüştür (24). Ayrıca, sosyoekonomik 

düzeyi daha düşük olan gruplarda epilepsi görülme sıklığı daha yüksek olarak saptanmıştır 

(32).  

 

2.1.3. Etiyoloji 

Nöbet ve epilepsinin nedenleri genel olarak yapısal, metabolik, genetik, immünolojik, 

enfeksiyöz ve nedeni bilinmeyen olarak sınıflandırılabilir (2, 5) (Şekil 1). Etiyolojide yer alan 

bazı nedenler her yaşta çocukları etkileyebilirken, bazıları sadece belirli yaş aralıklarında 

görülmektedir (Tablo 1). Örneğin yenidoğanlardaki nöbetlerin çoğu, neonatal ensefalopati, 
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metabolik bozukluk ya da santral sinir sistemi ve/veya sistemik enfeksiyona bağlı olarak 

ortaya çıkmaktadır. Buna karşın, daha büyük bebeklerde ve küçük çocuklarda ise, febril 

nöbetler daha yaygın ve yaşa bağlı olarak görülmektedir. (2, 5) (Tablo 1).  

 

2.1.3.1. Genetik etiyoloji 

Genetik epilepsi kavramı, doğrudan, nöbetlerin bilinen veya varsayılan bir genetik 

mutasyondan kaynaklanmasıdır (5). Genetik etiyolojinin yer aldığı epilepsiler oldukça 

çeşitlidir ve çoğu durumda altta yatan genler henüz bilinmemektedir (5). İlk olarak, bir 

genetik etiyolojinin varlığı, ailesel geçiş gösteren otozomal dominant bir bozukluk olması 

durumunda düşünülebilir. Örneğin, Benign Ailevi Neonatal Epilepsi sendromunda, çoğu 

ailede potasyum kanalı genlerinden biri olan KCNQ2 veya KCNQ3'ün mutasyonları vardır 

(33). Bunun tam tersi olarak da, otozomal dominant noktürnal frontal lob epilepsi 

sendromunda ise şu ana kadar olan hastaların çok küçük bir kısmında altta yatan mutasyon 

tespit edilebilmiştir (34). İkinci olarak, çocukluk çağı absans epilepsisi veya juvenil 

miyoklonik epilepsi gibi aynı sendroma sahip popülasyonlarda yapılan klinik araştırmalarla 

genetik bir etiyoloji olduğu bildirilmiştir (35). Moleküler genetik yöntemleri ile şiddetli 

gelişimsel ve epileptik ensefalopatili bebeklerin % 30-50'sinde en sık olarak de novo olarak 

ortaya çıkan çok sayıda mutasyon tanımlanmıştır (36). En iyi bilinen örnek ise Dravet 

sendromudur. Bu hastaların %80'inde patojenik bir SCN1A varyantı mevcuttur. Monogenik 

bir etiyolojinin, Dravet sendromu ve Febril Nöbetler Plus (GEFS +) ile genetik epilepsi ile 

ilişkili olan SCN1A mutasyonları gibi hafif ya da şiddetli epilepsi spektrumuna neden 

olabileceği de dikkate alınmalıdır (37, 38,39).  

 

 

Şekil 1. Nöbet ve epilepsi tipleri ve etiyolojileri (*Nöbetin başlangıç şeklini belirtir) (5) 
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2.1.3.2. Yapısal etiyoloji 

Yapısal anormallikler literatürdeki kanıtlara dayalı olarak epilepsi ile ilişkili olma 

riskini önemli ölçüde arttırmaktadır (2). Yapısal anomaliler, inme (stroke), travma ve 

enfeksiyon gibi edinsel etiyolojiler şeklinde olabilirken kortikal gelişim geriliğine neden 

olacak genetik anomaliler ile de oluşabilir. Bu tür etiyolojilerin tanısı nörogörüntüleme ile 

konulabilir. İnce yapısal bir lezyonun tespiti  epilepsi protokolleri dahilinde uygun MRG 

çekilerek elde edilebilir (40). Örnek olarak hipokampal skleroz ile nispeten sık görülen 

temporal lob nöbetleri gösterilebilir. Rasmussen sendromu ile hemikonvülsiyon-hemipleji-

epilepsi arasındaki ilişki de örnek olarak gösterilebilir. Epilepsi ile yapısal anomaliler arasında 

bu ilişkinin bilinmesi, hastaların nörogörüntülemelerinin belirli bir yapısal anormallik 

açısından dikkatlice incelenmesi gerektiğini göstermektedir. Bu durum, hastaların tıbbi 

tedavide başarısız olması durumunda epilepsi cerrahisinin dikkate alınması gerektiğini 

vurgulamaktadır (2). 

Yapısal bir anormalliğin altında yatan temel nedenler, genetik, edinilmiş veya her iki 

durum da olabilir. Örnek olarak, polimikrogria, GPR56 genlerindeki mutasyonlara sekonder 

olabileceği gibi intrauterin sitomegalovirüs enfeksiyonuna sekonder olarak edinilmiş de 

olabilmektedir (41).  

 

2.1.3.3. Enfeksiyöz etiyoloji  

Dünya çapında en yaygın etiyoloji, epilepsinin bir enfeksiyon sonucu ortaya çıkması 

olarak bildirilmektedir (42). Enfeksiyöz etiyoloji kavramı, santral sinir sistemi 

enfeksiyonların temel semptomlarından birinin nöbet olmasından dolayı ortaya çıkmıştır. 

Enfeksiyöz etiyoloji, menenjit veya ensefalit gibi akut santral sinir sistemi enfeksiyonu 

nedeniyle meydana gelen nöbetler yerine epilepsili bir hastayı ifade etmektedir. Dünyanın 

belirli bölgelerindeki yaygın olarak görülen tüberküloz, HIV, serebral sıtma, subakut 

sklerozan panensefalit (SSPE), serebral toksoplazmoz ve zika virüsü ve sitomegalovirüs gibi 

konjenital enfeksiyonlar epilepsiye neden olabilirler. Bu enfeksiyonlar bazen yapısal bir 

sebepler birlikte olabilmektedirler.  Enfeksiyöz bir etiyolojide, spesifik tedavi uygulanabilir. 

Enfeksiyöz etiyoloji, akut viral ensefalit sonrasında gelişen nöbetler gibi, epilepsinin 

postinfeksiyöz gelişimini de ifade edebilir (2). 
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Tablo 1. Çocukluk çağında yaş gruplarına göre görülen epilepsi tipleri (2) 

Neonatal dönem 

Benign neonatal nöbetler 

Benign familial neonatal epilepsi 

Erken miyoklonik epilepsi (EME) 

Ohtahara sendromu 

İnfantil dönem (2 yaşın altında başlar) 

Febril nöbetler 

Febril nöbetler plus (FS+) 

Fokal nöbetlerle ilerleyen infantil epilepsi 

West sendromu 

İnfantil miyoklonik epilepsi (MEI) 

Benign infantil epilepsi 

Benign familial infantil epilepsi 

Dravet sendromu 

Non-progressif bozukluklardaki miyoklonik ensefalopatiler 

Çocukluk dönemi 

Febril nöbetler 

Febrile nöbetler plus (FS+) 

Erken başlangıçlı çocukluk çağı oksipital lob epilepsisi (Panayiotopoulos tip) 

Miyoklonik atonik nöbetlerle seyreden epilepsi  

Sentrotemporal dikenli benign epilepsi (BECTS) 

Otozomal-dominant noktürnal frontal lob epilepsisi (ADNFLE) 

Geç başlangıçlı çocukluk çağı oksipital lob epilepsisi (Gastaut tip) 

Çocukluk çağı absans epilepsisi (CAE) 

Miyoklonik absanslı epilepsi  

Lennox-Gastaut sendromu 

Uykuda devamlı diken-dalga aktiviteli epileptik ensefalopati (CSWS) 

Landau-Kleffner sendromu 

Adölesan – Yetişkin 

Jüvenil absans epilepsi (JAE) 

Jüvenil miyoklonik epilepsi (JME) 

Sadece jeneralize tonik-klonik nöbetlerle seyreden epilepsi (GTCA) 

İşitsel özelliklere sahip otozomal dominant epilepsi (ADEAF) 

Diğer familial temporal lob epilepsisi 

Ailesel epilepsi sendromları 

Değişken odaklı ailesel fokal epilepsi (FFEVF) 

Febril nöbetler plus genetik epilepsi (GEFS +)  
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2.1.3.4. Metabolik etiyoloji 

Epilepsi bir dizi metabolik bozukluk ile de ilişkilidir. Metabolik epilepsi kavramı, 

gerçekleşen nöbetlerin metabolik bozukluğun temel semptomu olduğu bir durumu 

tanımlamaktadır. Metabolik nedenler olarak, porfiri, üremi, aminoasidopatiler veya 

piridoksine bağlı nöbetler gibi vücutta belirtiler veya biyokimyasal değişikliklerle birlikte iyi 

bilinen metabolik kusurları ifade eder (2). Çoğu durumda, metabolik bozuklukların temelinde 

genetik bir etken mevcuttur; ancak bazıları serebral folat eksikliği gibi sonradan da 

edinilebilir. Epilepsinin spesifik metabolik nedenlerinin belirlenmesi, spesifik tedavilerin 

uygulanması ve gelişebilecek mental geriliklerin önlenmesi için son derece önemlidir (2, 4, 

5). 

 

2.1.3.5. İmmün etiyoloji 

İmmün epilepsi kavramı, nöbetlerin doğrudan immün sistem bozukluklarının temel 

semptomlarından biri olmasıdır. Son zamanlarda hem yetişkinlerde hem de çocuklarda 

karakteristik prezentasyonlarla bir dizi immün epilepsi tanınmıştır (42). Bir immün 

etiyolojiden bahsedebilmek için, otoimmün santral sinir sistemi inflamasyonunun tespit 

edilmesi gerekmektedir. Otoimmün ensefalitlerin tanısı, özellikle antikor testine daha hızlı ve 

daha çok erişilebilmesi durumlarında artmaktadır. Bunlara örnek olarak, anti-NMDA (N-

metil-D-aspartat) reseptör ensefaliti ve anti-LGI1 ensefaliti gösterilebilir (43).  

 

2.1.3.6. Bilinmeyen etiyoloji 

Epilepsinin henüz bilinmeyen nedenlerinin oluşturduğu etiyolojilerdir. Nedeni 

bilinmeyen birçok epilepsi hastası vardır. Bu kategoride frontal lob epilepsisi gibi temel 

elektroklinik semiyoloji dışında spesifik bir tanı koymak pek mümkün değildir. Bir nedenin 

bulunma derecesi, hasta için mevcut olan tetkikler ve değerlendirmelerin kapsamına bağlıdır. 

Bu durum, ülkelere ve sağlık hizmetlerinin koşullarına göre farklılık göstermektedir (2).  

 

2.1.4. Patofizyoloji 

Epilepsi patofizyolojisinden sorumlu hücresel düzeydeki mekanizmalar henüz tam 

olarak açıklanamamıştır. Epileptik nöbetlerin çoğunda farklı mekanizmalardan söz edilmekte 

olup hemen hepsinde senkronize bir şekilde nöronal aktivitede artış bulunmaktadır. Beyinde 

uyaranların arttığı ve anormal bir şekilde tetiklenme özelliği gösteren bu bölgeler 
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epileptojenik odak olarak isimlendirilmektedir (44). Genlerde meydana gelen mutasyonlar 

sonucunda iyon kanallarının fonksiyonlarında bozulma meydana gelerek anormal iyon 

deşarjlarına neden olmakta ve nöbeti tetiklemektedir (45). Tek gen mutasyonları sonucu 

gelişen epilepsilerde mutasyonun gerçekleştiği bölümler genellikle nöronal iyon kanallarıdır 

(46) (Tablo 2). Meydana gelen mutasyonlar, eksitatör ya da inhibitör nörotransmitterlerin 

fonksiyonlarında sırasıyla artma ya da azalma olmasına sebep olmaktadır. Bunların dışında, 

bu mutasyonlar sadece iyon kanallarında olmayıp nöronların ana inhibitör nörotransmitteri 

olan GABAerjik sistemde de meydana gelmektedir (Şekil 2) (47).  Gama amino-bütirik asitin 

(GABA) GABA-A reseptörüne bağlanması sonucunda iyon kanalı açılarak Cl
-
 hücre içine 

girmeye başlar. Bunun sonucunda hızlıca nöronal inhibisyon gerçekleşir (48). Bunun yanısıra, 

GABA nörotransmitterinin GABA-B reseptörüne bağlanması sonucunda ise K
+
 akışı artarken 

Ca
+2’

un hücre içine girişi azalmakta ve presinaptik bölgelerden nörotransmitterlerin salınımı 

inhibe olmaktadır (Şekil 2) (49).  

 

Tablo 2. Epilepside genlerde meydana gelen mutasyonlar, iyon kanalları ve fenotipler 

İyon kanalı Gen Fenotip Kalıtım 

Na
+
 

SCN1B 

SCN1A 

SCN2A 

GEFS+ 

GEFS+/SMEI 

BFNIC 

Tek gen 

Tek gen 

Tek gen 

K
+
 

KCNQ2 

KCNQ3 

KCND2 

BFNIC 

BFNIC 

mTLE 

Tek gen 

Tek gen 

Bilinmiyor 

Cl
-
 CLCN2 IGE Tek gen 

Ca
+2

 

CACNA1A 

CACNA1H 

CACNB4 

CPS, GTCS 

CAE, IGE 

IGE 

Tek gen 

Kompleks 

Kompleks 

Ach reseptörü 

CHRNA4 

CHRNA2 

CHRNB2 

ADNFLE 

ADNFLE 

ADNFLE 

Tek gen 

Tek gen 

Tek gen 

GABA reseptörü 
GABRG2 

GABRA1 

CAE/GEFS+FS 

ADJME,CAE 

Tek gen 

Tek gen 

Ach: asetilkolin, Ca
+2

: kalsiyum, Cl
-
: klor, GABA: gama amino-bütirik asit, K

+
: potasyum, Na

+
: sodyum 
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Epileptojenik odakta bulunan glial hücrelerin, hücre dışındaki K
+
 iyonlarını 

tamponlama yeteneğinin bozulması sonucunda K
+
 iyonlarının hücre dışındaki 

konsantrasyonlarında artış olur; böylece nöronların uyarılabilme eşiği artar ve epileptik nöbet 

meydana gelir. Bunun yanı sıra, epileptojenik odaklarda Na
+
-K

+
 ATPaz pompasının 

aktivitesinde azalma olması durumunda da hücre dışı K
+
 iyon konsantrasyonunda artış 

gerçekleşir. Bunun sonucunda nöronal aşırı deşarjlar meydana gelir ve nöbet gerçekleşir. 

Epileptik aktiviteye neden olduğu düşünülen bir diğer mekanizma ise, sinapslarda eksitasyon 

ve yavaş inaktive edici Ca
+2

 iyonunun iletkenliği sonucunda gerçekleşen uzamış 

depolarizasyon sonucunda korteksteki nöronlardaki yüksek frekanslarda tetiklenme olmasıdır 

(51). GABAerjik sistemin yanısıra, aşırı glutamaterjik sistem aktivasyonuna sekonder 

epilepsiler de meydana gelmektedir (52). 

 

 

Şekil 2. GABA salınımı ve reseptörlere bağlanması ile iyon kanalları ve iyonların akışı (50) 

 

2.1.5. Sınıflandırma 

Nöbet geçiren ya da geçirmiş olan hastaların doğru tanı ve etkin tedavisi için nöbetin 

hangi tipte olduğunun belirlenmesi oldukça önemlidir. Birçok hekim tarafından en yaygın 

olarak kullanılan sınıflama 1981 yılında Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) 

tarafından oluşturulan sınıflamadır (7, 8). Bu sınıflandırma, nöbetleri klinik ve EEG verilerine 

dayalı olarak fokal, jeneralize, bilinmeyen (örneğin, epileptik spazmlar) ve 
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sınıflandırılamayan olacak şekilde dört temel gruba ayırmaktadır (7, 8).  

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) tarafından 2017 yılında nöbet 

sınıflamasını ayrıntı derecesine göre temel ve genişletilmiş olarak güncellemiştir (6). Nöbetler 

ilk olarak başlangıç türüne göre kategorize edilir (Şekil 3). Fokal başlangıçlı nöbetler, bir 

hemisfer ile sınırlı nöbetler olarak tanımlanmaktadır. Fokal nöbetler subkortikal yapılardan 

kaynaklanabilir (6). Fokal nöbetler ayrı ayrı odaklardan kaynaklanıp fokal seyredebileceği 

gibi jeneralize olarak devam de edebilir. (6, 53). Jeneralize nöbetler ise, belirli bir odaktan 

ortaya çıkan ve hızlıca ilerleyerek her iki hemisfere yayılan nöbetler olarak tanımlanmaktadır 

(53). Bilinmeyen başlangıçlı bir nöbet, motor (örn., tonik-klonik) veya motor olmayan (örn., 

davranış değişiklikleri, otomatizma) özellikler ile tanımlanabilir. Bir nöbet türü için "fokal", 

"jeneralize" veya "absans" sözcükleri kullanıldığında, sonrasında "başlangıç" sözcüğünün 

kullanılması gerekmektedir (6).  

Bir fokal nöbet, fokal farkındalık (1981’deki tanımlamada "basit kısmi nöbet") veya 

fokal bozulmuş farkındalık (1981’deki tanımlamada "kompleks parsiyel nöbet") olarak 

sınıflandırılabilir (Şekil 3). Fokal farkındalık veya bozulmuş farkındalık nöbetleri isteğe bağlı 

olarak motor başlangıçlı veya motor başlangıçlı olmayan terimlerden biri eklenerek 

sınıflandırılabilir (6). Fokal motor başlangıçlı nöbetler: atonik (fokal tonus kaybı), tonik 

(devamlı fokal kasılma), klonik (fokal ritmik sarsıntı), miyoklonik (düzensiz, kısa, fokal 

sarsıntı) veya epileptik spazmlar (fokal fleksiyon veya kolların uzatılması ve gövde 

fleksiyonu) şeklinde tanımlanabilir (6). Diğer daha az belirgin olan fokal motor davranışlar 

arasında ise hiperkinetik (pedal çevirme vb.) hareketler ve otomatizm yer alır. Otomatizm, 

koordinasyonu sınırlı, amaçsız, tekrarlayan bir motor aktivitedir. Bazı otomatizmalar, pedal 

çevirme veya hiperkinetik aktivite gibi diğer motor hareketlerle örtüşür ve böylece 

sınıflandırmayı belirsiz hale getirirler. Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği’nin (ILAE) 

2017’deki sınıflandırmasında, pedal çevirme aktivitesi otomatizm nöbetleri yerine 

hiperkinetik nöbetler içinde gruplandırılmıştır (6). 

Davranışsal duraksamalı fokal motor nöbet, çocukta hareketin durması ve tepkisizliği 

içermektedir. Pek çok nöbetin başlangıcında kısa süreli de olsa davranışsal duraksama yaygın 

olarak görüldüğünden ve bunun tanımlanması zor olduğundan, fokal davranışsal duraksama 

nöbeti diyebilmek için nöbet süresince baskın tarafın davranışsal duraksama olması 

gerekmektedir. Fokal otonomik nöbetler, gastrointestinal duyular, sıcak veya soğuk hissi, 

flushing, piloereksiyon, çarpıntı, solunum değişiklikleri veya diğer otonomik etkilerle kendini 

gösterir. Fokal kognitif nöbetler ise, hastaların nöbetler sırasında konuşma, düşünme veya 

yüksek kortikal işlevlerindeki eksikliklerin olması ve bu semptomların, nöbetin diğer 



12 

 

belirtilerine ağır basması durumunda tanımlanabilmektedir. Fokal duyusal nöbetler, korku, 

kaygı, ajitasyon, öfke, neşe, coşku, gülme (jelastik) veya ağlama (dakristik) gibi duygusal 

değişikliklerle kendini gösterir. Nöbet sırasındaki olaylar için farkındalığın bozulması, nöbeti 

fokal kognitif nöbet olarak sınıflandırmaz, çünkü farkındalık bozulması herhangi bir fokal 

nöbette de olabilir. Fokal duyusal nöbet somatosensoriyel, koku alma, görsel, işitsel, tat, 

sıcak-soğuk hissi veya vestibüler duyular üretebilir (2, 5, 6, 53). Jeneralize nöbetlerin 

sınıflandırması, birkaç yeni türün eklenmesi dışında 1981’deki sınıflandırmaya 

benzemektedir. Tonik-klonik nöbet terimi, geçmişte kullanılan "grand mal" nöbet tipinin 

yerini alan terim olmaya devam etmektedir. Tonik (sertleşme) ve klonik (sürekli ritmik 

kasılma) hareketlerden önce miyoklonik hareketlerle karakterize yeni bir nöbet tipi 

olduğundan, tonik-klonik nöbetlerde ilk ortaya çıkan hareketlerin tonik olduğunu görmek 

oldukça önemlidir. Bir tonik-klonik nöbet sırasında, tonik kasılma ve sarsıntı hareketlerinden 

önce veya eşzamanlı olarak farkındalık kaybolur (6, 53).  

 

 

Şekil 3. ILAE 2017 nöbet sınıflaması 
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Jeneralize klonik nöbetler vücudun her iki tarafında ve sıklıkla baş, boyun, yüz ve 

gövdede ekstremitelerin sürekli ritmik sarsılmasıyla başlar, ilerler ve son bulur. Jeneralize 

klonik nöbetler tonik-klonik nöbetlerden çok daha az sıklıkta saptanır. Bu tip nöbetler 

genellikle bebeklerde görülür ve jitteriness ataklarından mutlaka ayırt edilmelidir (2, 5, 6, 53, 

54). 

Jeneralize tonik nöbetler, genellikle boyunda kasılma ile birlikte bilateral 

ekstremitelerde kasılma şeklinde kendini gösterir. Tonik aktivite, bazen ekstremitelerin 

titremesinin eşlik ettiği, ekstansiyon veya fleksiyonda sürekli anormal bir duruş şeklinde 

olabilir. Tonik aktiviteyi, hem agonist hem de antagonist kasların atetoid veya bükülme, 

dönme hareketleri şeklinde sürekli kontraksiyonlar olarak tanımlanan distonik aktiviteden 

ayırt etmek zor olabilir.  

Jeneralize miyoklonik nöbetler, tek başına veya tonik veya atonik aktivite ile bağlantılı 

olarak meydana gelebilir.  Miyoklonus, klonustan farklı olarak daha kısa olmakta ve düzenli 

olarak tekrarlanmamaktadır. Miyoklonus olası epileptik ve epileptik olmayan etiyolojilere 

bağlı olabilir (2, 5, 6, 53). Miyoklonik-atonik nöbetler, ekstremitelerin veya gövdenin kısa 

süreli sarsıntısını ve ardından gevşek bir düşüşü içerir. Önceden miyoklonik-astatik nöbetler 

olarak adlandırılan bu nöbetler en sık Doose sendromunda görülmektedir, ancak Lennox-

Gastaut ve diğer sendromlarda da bu nöbet tipi ile karşılaşılabilir (6, 56). Jeneralize atonik 

nöbet sırasında bacak tonusu kaybolur, hasta kalçalarının üzerine veya bazen dizlerinin ve 

yüzünün üzerine düşer. Bunun karşın, tonik veya tonik-klonik nöbetlerde hastalar tipik olarak 

geriye doğru düşmektedirler (2, 5, 6, 53).Epileptik spazmlar, daha önce infantil dönemde 

meydana gelmesinden dolayı “infantil spazmlar” olarak da adlandırılıyordu. Epileptik bir 

spazm, ağırlıklı olarak proksimal ve trunkal kasların ani fleksiyonu, ekstansiyonu veya 

ekstansiyon-fleksiyonu şeklinde kendini göstermektedir. Genellikle küme şeklinde ortaya 

çıkarken sıklıkla bebeklik döneminde görülmektedir (6, 53).  

Jeneralize non-motor nöbet tipleri, birkaç çeşit absans nöbetinden oluşmaktadır. Bu tip 

nöbetler farklı EEG bulguları, eşlik ettiği farklı epilepsi sendromları, farklı tedavi ve 

prognozları nedeniyle tipik ve atipik absans nöbet olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Tipik ve 

atipik absans nöbetleri arasındaki ayrımı sağlamak için EEG çekilmesi gerekmektedir (2, 5, 6, 

53). 

Miyoklonik absans nöbeti, saniyede üç ritmik miyoklonik hareketlerin eşlik ettiği bir 

absans nöbetini ifade etmektedir. Üst ekstremitelerde hızlı abdüksiyona neden olarak 

progresif kol elevasyonuna neden olurken EEG’de de saniyede üç jeneralize diken dalga 

aktivitesi görülmektedir. Nöbet süresi tipik olarak 10-60 saniyedir. Bilinç bozukluğu belirgin 
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olmayabilir (2, 6, 57). 

Göz kapağı miyoklonisi, göz kapaklarının miyoklonik sarsıntıları ve gözlerin yukarı 

doğru kayması şeklinde tanımlanır ve genellikle gözleri kapatarak veya ışıkla ortaya 

çıkmaktadır. Göz kapağı miyoklonisi absanslarla ilişkilendirilebilir, ancak aynı zamanda 

absans olmaksızın motor nöbetler de olabilir ve bu da onları kategorize etmeyi zorlaştırır. 

Uluslararası Epilepsi Savaş Derneği’nin (ILAE) 2017 sınıflandırmasında, non-motor (absans) 

nöbetler içinde gruplandırılır. Ancak bu durumda miyokloninin motor nöbetler olarak değil de 

absans nöbetlerle bağlantılı olduğunun gösterilmesi amaçlanmıştır (2, 6, 58). 

Bilinmeyen başlangıçlı nöbetler ise motor veya non-motor nöbetler olabilir. Bu 

sınıflandırmanın en önemli kullanımı, başlangıcı belirsiz olan tonik-klonik nöbetler içindir (2, 

5, 6, 53). 

 

2.2.  Status Epileptikus 

2.2.1. Tanımlama 

Status epileptikus (SE) tanımlaması için kullanılan sürekli nöbet aktivitesinin süresi 

zaman içinde sürekli değişmiştir. Tarihsel olarak bakıldığında, ILAE ve diğer epilepsi 

birlikleri tarafından 30 dakikanın üzerinde durmaksızın tek bir epileptik nöbet veya 30 

dakikalık bir süre içinde nöbet aktiviteleri arasında kognitif fonksiyonların geri kazanılmadığı 

epileptik nöbet dizileri SE olarak tanımlanmıştır (9).  

 

2.2.2. Patofizyoloji 

Status Epileptikus (SE), izole başlayan nöbetlerin jeneralize olmadan sınırlandığı ve 

tekrarının önlendiği normal mekanizmaların başarısızlığı nedeniyle oluşmaktadır (59, 60). Bu 

başarısızlık, uyarılmanın aşırı olması ve/veya inhibisyonun etkisiz olması nedeniyle oluşur ve 

muhtemelen birden fazla mekanizma söz konusudur (Şekil 4 ve şekil 5) (61, 62). 

Glutamat beyinde uyarıcı olan başlıca nörotransmitterdir. Glutamatın SE'nin 

patogenezindeki rolü, 1987 yılında Kanada’da glutamat analoğu olan domoik asit ile 

kontamine midye yenmesi sonucu çıkan salgında görülen nöbetler ve nörolojik 

disfonksiyonlar ile desteklenmiştir (63). Bu salgından etkilenen hastalar, uyarıcı aminoasit 

reseptörlerinin aşırı aktivasyonu sonucunda uzun süreli nöbetlere maruz kalmışlardır. 

Glutamatın yanısıra, aspartat ve asetilkolin de SE' ye neden olan diğer uyarıcı 

nörotransmitterler arasında bulunmaktadır (Şekil 4 ve şekil 5) (60). Gamma-aminobütirik asit 
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(GABA) beyindeki ana inhibitör nörotransmiterdir , substantia nigrada değişikliklere yol 

açabilir veya GABA inhibisyonu SE'ye neden olabilir (62, 64). Diğer inhibitör mekanizmalar 

arasında Ca
+2 

iyonuna bağlı K
+
 iyon akımı ve N-metil-D-aspartat (NMDA) kanallarının Mg 

tarafından bloke edilmesi de yer almaktadır (Şekil 5) (62, 64).  

 

 

Şekil 4. Status epileptikus patofizyolojisindeki Glutamat ve GABA'nın rolü (77) 

 

2.2.2.1. Nöronal kayıp 

Altta yatan herhangi bir nörolojik hastalığın olmadığı durumlarda SE'nin sonucu 

genellikle olumlu olsa da, özellikle SE’nin uzun sürmesi durumunda, her atakta küçük 

miktarlarda nöron kaybının meydana geldiği düşünülmektedir. Buna karşın, nöbetlerin 

tekrarlaması ya da uzun sürmesi sonucunda nöronal kayıp artabilir ve nörolojik 

fonksiyonlarda önemli bozukluklar gelişebilir (59, 60, 61). NMDA kanallarının bozulması, 

SE' deki nöronal hasarın önemli bir mekanizması gibi görünmektedir (60). Nöronlarda 

depolarizasyon gerçekleştiğinde, kalsiyum hücre içine NMDA kanallarından girerek 

yaralanmaya veya ölüme neden olmaktadır. Ayrıca hipoksi; eksitatör aminoasitlerin ve 

kalsiyumun aşırı miktarda sentezlenmesi; apopitozise neden olan çeşitli proteinlerde artış ve 

reseptör miktarındaki değişiklikler SE’ ye bağlı nöron hasarına neden olan diğer sebeplerdir 

(65, 66). Hastalarda gerçekleşen nöronal hasarın saptanmasında manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) kullanılabileceği gibi nöronal spesifik enolaz (NSE) biyobelirteci de 

kullanılmaktadır.  
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2.2.2.1.1. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

Fokal SE sırasında ve/veya sonrasında fokal radyolojik değişikliklerin görülmesi nadir 

görülen bir durum değildir. Fokal kortikal displaziler ve gliozis alanlarını içeren bu 

anormalliklerden bazıları, nöbete neden olan etiyoloji ile ilgili olmaktadır (67, 68, 69). 

Diğer MRG değişiklikleri ise akut nöbet aktivitesinin bir sonucu gibi görünmektedir 

ve hafif ödem, sulkuslarda silinme ve gri-beyaz ayrımının kaybolması bu değişikliklerden 

bazılarıdır.  Bu değişikler, akut iskemik inmede (stroke) görülen değişikliklere benzeyebilir; 

ancak, anormallikler vasküler bölgelerde olmayıp EEG’deki nöbet aktivitesinin olduğu 

bölgelerdedir. İki yetişkin ve dört yaşında bir erkek çocuk üzerinde yapılan bir çalışmada, 

MRG bulguları olarak sitotoksik ve vazojenik ödem, epileptojenik bölgenin hiperperfüzyonu 

ve leptomeningeal kan-beyin bariyerindeki değişiklikler saptanmıştır (68).  

 

 

A) İnhibitör sinaps. Post-sinaptik aralıkta 

GABA nörotransmitterleri GABA-A 

reseptörlerine bağlanır ve Cl
- 
iyonlarının 

hücre içine akışını sağlar. 

B) Uyarıcı sinaps. Presinaptik terminalden 

salgınan glutamat nörotransmitteri sinaptik 

aralıktan geçerek post-sinaptik bölgede 

bulunan birkaç glutamat reseptöründen 

birine bağlanır (NMDA veya non-

NMDA). 

GAD: glutamik asit dekarboksilaz.  

Şekil 5. Sinaptik aralıkta normal iletim (78) 
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2.2.2.1.2. Nöron spesifik Enolaz (NSE) 

Enolaz enzimi, glikolitik yolda glikozun piruvata dönüşümü sırasında gerekli olan bir 

enzimdir. Üç dimerik formu bulunmaktadır: alfa, beta ve gama. Gama izoformu, nöronlara 

spesifiktir ve "nöron spesifik enolaz" (NSE) olarak adlandırılır. Bu enzim 2-fosfogliseratı 

fosfoenolpiruvata dönüştürür. Bunun dışında, inme (stroke) ve anoksi / hipoksinin ortaya 

çıkmasından sonra beyin omurilik sıvısına (BOS) ve kana salınır. NSE, hayvanlardaki inme 

(stroke) modellerinde iskemi alanı ve süresi ile birlikte yenidoğanlarda da hipoksik-iskemik 

ensefalopati durumlarında yüksek olarak saptanmıştır (70). Bunun yanısıra, NSE’nin tek bir 

nöbetten sonra bile arttığını bildiren bazı araştırmacılar olsa da NSE’nin SE'den sonra, 

özellikle de kompleks parsiyel SE'den sonra serum ve BOS'ta daha öngörülebilir şekilde 

arttığı gösterilmiştir (71, 72, 73). 

 

2.2.3. Sınıflandırma 

Status epileptikusun sınıflandırması, nöbet sınıflandırmasına benzer olmakla birlikte 4 

ana grupta yapılmaktadır: 

 Bilinç kaybı veya farkındalık bozukluğu olmayan fokal SE (basit kısmi SE): Bilinç 

bozukluğu olmaksızın devam eden veya tekrarlayan fokal motor veya duyusal nöbetler 

 Bilinç kaybı veya farkındalık bozukluğu olan fokal SE (kompleks parsiyel SE): Bilinç 

kaybıyla birlikte fokal motor, duyusal veya kognitif semptomların devamlı veya 

tekrarlayan epizodları şeklindedir. Bu nöbetler “non-konvülzif SE” olarak da 

adlandırılmaktadır. Bazı hastalarda, nöbet aktivitesinin klinik belirtileri silik olup ve 

klinisyen tarafından anlaşılmayabilir.  

 Tonik-klonik, tonik ve klonik dahil jeneralize konvülzif SE: Her zaman bilinç kaybı ile 

ilişkilidir. 

 Absans SE: Klinik olarak farkındalığın bozulduğu ancak her zaman bilinç kaybının eşlik 

etmek zorunda olmadığı jeneralize nöbet aktivitesidir (74). 

Miyoklonik ve psödonöbetler veya psikojenik nöbetler dahil olmak üzere daha az 

görülen ancak önemli nöbet formları da mevcuttur: 

• Non-epileptik nöbetler: Bu nöbetler (psikojenik nöbetler olarak da bilinir) genellikle 

SE’un dışında tutulur, ancak özellikle gençlerde yaygın bir problemdir (75). Bu kişiler, 

standart antikonvülsan tedaviye yanıt vermeyen, tekrarlayan anormal davranış atakları 

veya uzun süreli nöbetler nedeniyle sık sık acil servislere başvururlar. Nöbetler tipik olarak 

duygusal ve anksiyete bozuklukları ile ailede nöbet öyküsü olan hastalarda meydana gelir. 
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Klinik sınıflandırmaya ek olarak SE, etiyolojiye göre de sınıflandırılmaktadır (13, 76): 

 Semptomatik (febril, akut, remote ve progresif ensefalopati): Akut semptomatik 

nedenler arasında enfeksiyon, hipoksi, hipoglisemi ve elektrolit imbalansı, travma ve 

hemoraji veya inme (stroke) bulunur. "Remote semptomatik", perinatal hipoksik-iskemik 

hasar, travma, enfeksiyon veya konjenital beyin malformasyonu gibi yaşamın erken 

dönemindeki olaylar nedeni ile ortaya çıkan nöbetleri ifade eder. "Progresif ensefalopati" 

nöbetler ise, nörodejeneratif, metabolik, nörogenetik, malign, nörokutanöz hastalıklar veya 

ilerleyen miyoklonik epilepsi gibi etiyolojilere karşılık gelir. 

 Bilinmeyen veya kriptojenik: Bilinen veya tanımlanabilir bir nedenin olmadığı 

nöbetlerdir. 

Shinnar ve ark.’nın 1 ay-16 yaş arasındaki 394 SE’lu çocukta yaptığı çalışmada, SE 

tiplerinin yaşa bağlı değiştiğini bildirmişlerdir (75). Çalışmada, SE sırasıyla %29 oranında 

febril SE, %28 akut semptomatik, %24 remote semptomatik, %15 kriptojenik veya idiyopatik 

ve %5 oranında da progresif ensefalopati olarak sınıflandırılmıştır (75). Küçük çocuklarda SE 

daha sık görülürken, %40'tan fazlasının iki yaşından küçük çocuklarda olduğu saptanmıştır. 

Küçük çocukların %80'inden fazlası febril veya akut semptomatik etiyolojiye bağlı SE'ye 

sahipken, daha büyük çocukların kriptojenik veya remote semptomatik kategorilerde olma 

olasılığının daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca, büyük çocuklarda nörolojik anormallik 

oranı daha fazla (%55-%21) ve iki yaşından küçük çocuklara kıyasla nöbet öyküsü (%64-

%20) olma olasılığı da daha yüksek olarak saptanmış (75). Chin ve ark.’nın yaptıüı nüfus 

temmli prospektif çalışmada da benzer şekilde sonuçlar saptanmıştır (77).  

Status epileptikus ayrıca nöbet süresi ve uygulanan tedaviye yanıta göre de 

sınıflandırılmaktadır. Nöbet süresinin 5-20 dk arasında ise “erken SE”, nöbet süresi 20-40 dk 

arasında ise “klasik SE”, i ve nöbet süresinin >30 dk olması durumunda da “dirençli 

(refrakter) epilepsi” terimi kullanılmaktadır (78).  Bunun yanısıra, SE evreleri, literatürde 

nöbet süresi ve uygulanan tedaviye yanıta göre ayrıca sınıflandırılmıştır. Nöbet süresinin ilk 

30 dakikalık dönemine “erken SE”, uygulanan primer ve sekonder antiepileptik tedavilere 

rağmen nöbetin devam etmesi ya da nöbet süresinin >1 saat olması durumunda “dirençli SE” 

ve çoklu antiepileptik tedaviye dirençli olan ve nöbet süresinin >24 saat olduğu nöbetlerde ise 

“süper dirençli SE” terimi kullanılmaktadır (11, 13, 14, 79, 80).  
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2.2.4. Epidemiyoloji ve Etiyoloji 

Çocukluk çağında SE insidansı yaklaşık yılda 17-23/100.000 epizod olarak 

bildirilmektedir (81, 82). Status epileptikus (SE), ensefalit gibi akut hastalıkların 

komplikasyonu olarak ortaya çıkabilirken epilepsinin bir belirtisi olarak da ortaya çıkabilir. 

İnsidans oranları, nedenleri ve prognozu yaşa göre büyük ölçüde değişmektedir. En yüksek 

insidans, yaşamın ilk bir yılı içindedir. En yaygın etiyoloji ise febril SE’dur. Çocukların 

yaklaşık %60’ı ilk SE epizodundan önce nörolojik olarak sağlıklıdırlar (83). 

 

2.2.4.1. Risk faktörleri 

Epilepsi tanısı olan çocukların %10-20’si en az bir kez SE atağı geçirmektedir (83). 

Bunun yanısıra, epilepsili çocukların %12'si ilk nöbetini SE şeklinde geçirmektedirler. Küme 

şeklinde ataklarla seyreden parsiyel nöbetler (nöbetler arasında iyileşme olan ve 24 saat içinde 

üç veya daha fazla nöbet geçirme), küme şeklinde olmayanlara göre daha yüksek SE 

insidansına sahiptir (%47-%13) (84). Semptomatik epilepsili çocuklarda SE için diğer risk 

faktörlerini şu şekilde sıralayabiliriz (85):  

 EEG’de fokal odak anormalliği 

 Sekonder jeneralize olan fokal nöbetler 

 İlk nöbetin SE şeklinde geçirilmesi 

 Nörogörüntülemede jeneralize anormalliklerin olması. 

Yeni tanı epilepsili 613 çocuk üzerinde yapılan prospektif kohort çalışmada, 

çocuklardan 56'sında (%9) epilepsi tanısı konulduğunda bir veya daha fazla SE atağı geçirdiği 

saptanmış (86). Benzer şekilde, Singh ve ark.’nın ilk kez nöbet geçiren 1382 çocukla 

yaptıkları çalışmada, bu hastaların %10’unda SE’nin epilepsinin ilk nöbeti olduğu görülmüş 

(87). 

 

2.2.4.2. Genetik faktörler 

Kemirgenlerde yapılan araştırmalar, SE'ye yatkınlıkta genetik faktörlerin önemli 

olduğunu göstermiştir. Örneğin, hem nöbetler ve SE’nin uzaması hem de tekrarlayan 

nöbetlerden sonra hipokampustaki eksitotoksik hasarın boyutu, poligenik etkiler nedeniyle 

kemirgen türlerine göre farklılık gösterdiği saptanmıştır (88, 89). İkiz insan çalışmaları da SE 

için genetik bir yatkınlık olduğunu göstermiştir. Corey ve ark.’nın en az bir ikizde nöbet 

öyküsü olan 39 çift ikizi incelediği çalışmada, nöbet ve SE uyum oranları, 13 çift monozigotik 
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ikizde 26 çift dizigotik ikizlere göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmış (90). Bazı genetik 

sendromlarda da (örneğin, Dravet sendromu, GEFS+, Angelman sendromu) tekrarlayan SE 

epizodları ortaya çıkma eğilimindedir. 

 

2.2.4.3. Nedenler 

Status epileptikus, epilepsi hastalığı olanlarda ataklar şeklinde görülebiliyorken 

epilepsinin ilk atağı olarak da ortaya çıkabilir (87). Status epileptikus aynı zamanda nörolojik 

hastalıklarda ilk semptom olarak da görülebilir:  

 Santral sinir sistemi enfeksiyonları 

 Akut hipoksik-iskemik hasar 

 Metabolik bozukluklar (hipoglisemi, doğumsal metabolik hastalıklar) 

 Elektrolit imbalansı 

 Travmatik beyin hasarı (TBH) 

 İlaçlar, madde kullanımı, intoksikasyonlar 

 Serebrovasküler olay 

Ateşli enfeksiyonlarla ilişkili epilepsi sendromu (FIRES), dirençli SE'den 2 hafta - 24 

saat önce prodromal ateşli bir hastalık varlığında ortaya çıkan yeni başlangıçlı dirençli SE 

olarak tanımlanabilir (91, 92, 93, 94). Ateşli enfeksiyonlarla ilişkili epilepsi sendromu 

(FIRES), aktif epilepsisi veya önceden var olan başka nörolojik bozukluğu olmayan bir 

hastada SE’ye neden olabilecek akut veya aktif yapısal, toksik veya metabolik neden 

bulunmaması ile karakterize, yeni başlangıçlı refrakter SE’nin (NORSE) bir alt kategorisi 

olarak kabul edilmektedir (94). Mekanizma net değildir ve enfeksiyöz ajan genellikle 

tanımlanmamıştır. Bazı vakalar aslında N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörü gibi sinaptik 

proteinlere karşı otoantikorlar nedeniyle bir otoimmün veya paraneoplastik ensefalomiyelit 

şeklinde prezente olabilir ve bu durumda immünmodülatör tedaviler etkili olabilir (95). 

 

2.2.5. Tanı  

2.2.5.1. İlk değerlendirme 

Kısa bir fizik muayene ile hastaların solunum sistemi ve dolaşım sistemi 

değerlendirilmelidir. Solunum yetmezliği varsa hemen hava yolu güvenliği sağlanmalı ve 

gerektiğinde destekleyici tedavi (örn. Oksijen, mekanik ventilasyon) başlatılmalıdır. Kan 

örneği almak ve ilaç uygulamak için güvenli bir damaryolu açılmalıdır. Vital bulguların 
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sürekli izlenmesi için monitörize edilmelidir. Daha sonra, SE tipinin ön sınıflandırmasını 

sağlamak için hızlı bir nörolojik muayene yapılmalıdır. Ebeveyn, hasta yakını ve/veya 

bakıcıdan alınan bir öykü, nöbetlerin nedenini veya predispozan faktörleri belirlemeye 

yardımcı olabilir. 

 

2.2.5.2. Laboratuvar analizi 

Status epileptikus ile başvuran hastalarda serum glukozu (ve parmak ucu kan şekeri), 

serum elektrolitleri, kalsiyum ve magnezyum düzeyleri, arteriyel kan gazları, tam kan sayımı, 

idrar ve kanda toksik madde analizi ve serum ilaç düzeyleri için idrar ve kan örnekleri 

alınmalıdır.  

Kanıta dayalı yapılan bir analizde, SE ile başvuran çocukların neredeyse üçte birinde 

kullanmış oldukları antiepileptik ilaçların subterapötik düzeyde olduğu görülmüş ve bu 

nedenle de mutlaka ilaç kan düzeylerinin görülmesi gerektiği belirtilmiştir (96). Ayrıca, bazı 

spesifik durumlarda özel testlerin de yapılması gerekmektedir. Sistemik veya santral sinir 

sistemi enfeksiyonu kanıtı varsa kan kültürleri alınmalı ve lomber ponksiyon (LP) 

yapılmalıdır; bu testlerin rutin yapılmasını destekleyecek yeterli veri yoktur. 

Nörogörüntüleme genellikle hasta stabilize olana kadar ertelenir. Bununla birlikte, LP 

yapılması düşünüldüğünde, özellikle fokal nörolojik bulguları olan bir hastada kitle 

lezyonunu dışlamak için genellikle önceden bilgisayarlı tomografi (BT) önerilir. Daha sonraki 

izlemde ise SE'nin etiyolojisi bilinmiyorsa MRG önerilir. 

 

2.2.5.3. Elektroensefalografi (EEG) 

Status epileptikusun kesin tanısı nöbet sırasında çekilecek acil bir EEG ile 

konulmaktadır. Acil servise nöbet şüphesiyle başvuran bir çocukta psikojenik non-epileptik 

nöbet veya SE tanısının konulmasında yalnızca birkaç elektrotun uygulanmasıyla da tanı 

konulabilmektedir.  

Acil olarak EEG çekilemeyeceği durumda ise, nöbet durduktan sonra mümkün olan en 

kısa sürede (ideal olarak 1-2 saat içinde) nöbet aktivitesini değerlendirmek için bir EEG 

çekimi yapılmalıdır. Jeneralize konvülzif veya uzun süreli parsiyel SE'den sonra genellikle 

saatler hatta günler boyunca EEG’de zemin ritmi anormal derecede yavaş kalır. Hastaların 

SE'nin durmasından sonraki birkaç saat içinde göreceli olarak normal bir bilinç düzeyine geri 

dönmediyse, subklinik elektrografik nöbet olasılığını değerlendirmek için EEG çekimi 
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yapılmalıdır (97). Sürekli EEG monitörizasyonu uygulanan kritik çocuklarla ilgili 

çalışmalarda, klinik bulguların eşlik etmediği hastaların %30-40’ında subklinik elektrografik 

nöbetlerin olduğu görülmüştür (98, 99, 100)  

 

2.2.5.4. Nörogörüntüleme 

Status epileptikus, epilepsinin ilk semptomu şeklinde olması ve postiktal sürecin 

beklenen seyirde izlenmediği çocuklarda nörogörüntüleme yapılması gereklidir (87, 101).  

Acil serviste bilgisayarlı tomografi yapılabilir, ancak MRG altta yatan etiyolojinin 

saptanmasında daha üstündür. 

 

2.2.6. SE yönetimi ve tedavi 

Pediatrik SE tedavisi için birçok protokol mevcut olmasına rağmen, karşılaştırmalı 

veriler sınırlıdır ve bu yaklaşımlar klinik çalışmalarla doğrulanmamıştır (14, 102).  

 

2.2.6.1. Acil farmakolojik tedavi 

Status epileptikus tedavisindeki gecikmeler morbidite ve mortaliteyi arttırdığından 

tedaviye mümkün olan en kısa sürede başlanmalıdır (15, 16, 17).  

 

2.2.6.1.1. İlk tedavi – Benzodiazepin 

İlk tedavide öncelikle kullanılması gereken benzodiazepin olan “Lorazepam” 0.1 

mg/kg dozunda (maksimum 4 mg) intravenöz (iv) olarak bir dakika boyunca yavaş puşe ile 

uygulanmalı ve sonraki 5-10 dakika boyunca etkisi değerlendirilmelidir (103). İlk seçenek 

olan lorezapam tedavisine ulaşılamadığı durumlarda yine eşit derecede etkili olan alternatif 

ajan olan “diazepam”  0.1-0.3 mg/kg dozunda (maksimum 8 mg) iv olarak uygulanabilir (103, 

104). Buna rağmen, 5 dakika sonrasında nöbetlerin devam etmesi durumunda ek dozlarda 

lorazepam veya diazepam verilebilir. Benzodiazepinlerin iki dozdan fazla miktarda 

kullanılması durumunda solunum depresyonu riski artmaktadır (10, 105).   
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2.2.6.1.2. İkinci Tedavi – Nöbet önleyici ilaç 

Status epileptikus tedavisinde hastada en az iki lorazepam veya diazepam 

uygulamasından sonra nöbetler 10 dakika daha devam ederse, uzun etkili antiepileptik ilaçlar 

ikinci tedavi olarak kullanılmaktadır. İkinci tedavide kullanılan antiepileptik ilaçlar olan 

fenitoin/fosfenitoin, levetirasetam (LEV) ve valproatın (VPA) etkinliklerinin eşit derecede 

olduğu düşünülmektedir (11). Kullanım kolaylığı, daha hızlı uygulama ve eşdeğer etkinliği 

nedeniyle LEV (40 mg/kg) fenitoine tercih edilmektedir. Literatürde, ConSEPT ve EcLiPSE 

çalışmalarının her ikisinde de konvülzif SE için LEV 40 mg/kg doz kullanılırken (106, 107), 

daha önceki ve daha küçük raporların çoğunda 20-30 mg/kg dozunda LEV kullanmıştır (108, 

109, 110, 111, 112). Bununla birlikte 60 mg/kg'a kadar tek doz LEV kullanımı da en az iki 

kılavuz tarafından onaylanmıştır (11, 14)  

Fenitoin, çocuklarda akut ve kronik nöbetleri tedavi etmek için yaygın olarak 

kullanılan uzun etkili bir ilaçtır (60). Başlıca avantajı, SE'nin uzun süre tekrarını önlemesidir. 

Bununla birlikte, etki başlangıcı 10-30 dakika gecikebileceğinden, öncesinde 

benzodiazepinler (lorazepam, diazepam) gibi hızlı etkili bir ajan verilmelidir. 

Alternatif olarak fosfenitoin, 20 mg fenitoin eşdeğeri (FE)/kg dozunda iv ve dakikada 

3 mg PE/kg oranında (maksimum hız 150 mg PE/dak) verilebilir. Bebeklerde ve çocuklarda 

fosfenitoinin farmakokinetiği hakkında çok az bilgi mevcuttur. Çocuklarda fosfenitoin 

infüzyonundan sonra nadiren subterapötik serbest fenitoin seviyeleri ortaya çıkabilir (113). 

Fenitoin ve fosfenitoin, toksinler veya ilaçlara bağlı nöbetlerin tedavisinde daha az etkili 

olabilir; bu gibi durumlarda levetirasetam, VPA veya FNB gibi bir alternatif tedaviler 

kullanılmalıdır (114, 115, 116).  

Diğer bir seçenek, VPA veya FNB dozu uygulamaktır. Önceki SE ataklarında 

levetirasetam veya fosfenitoine yanıt vermeyen çocuklarda, fenitoine aşırı duyarlılığı olan 

çocuklarda ve toksine bağlı SE vakalarında VPA veya FNB başlangıç tedavisi olarak 

kullanılabilir (117). VPA, 20-40 mg/kg IV (normal salin veya %5 dekstroz ile 1: 1 

seyreltilmiş) yükleme dozunda 5-10 dakika içinde verilir ve 10-15 dakika sonra tekrarlanabilir 

(118). Fenobarbital ise 20 mg/kg'lık bir başlangıç dozunda yavaşça iv puşe yapılması 

sonrasında (maksimum infüzyon hızı 50 mg/dakika ile dakikada 2 mg/kg) ve ardından her 30 

dakikada yaklaşık 8-10 mg/kg'lik tekrarlayan dozlarda uygulanabilir. Genellikle hipotansiyon 

veya solunum depresyonu gibi önemli komplikasyonlar olmaksızın yüksek dozlara çıkılabilir 

ve nöbet kontrolü sağlanabilir. Fenobarbital, nöbetleri tedavi etmek için uzun yıllardır 

kullanılan uzun etkili bir nöbet önleyici ilaçtır. İntravenöz uygulamanın yan etkileri, özellikle 

bir benzodiazepinden önce kullanıldığında sedasyon ve solunum depresyonunu içerir. Sonuç 
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olarak, FNB, LEV, FE veya fenitoin ve VPA'dan sonra ikinci basamak uzun etkili bir ajan 

olarak kabul edilir ve genellikle sadece bu ajanlar etkili olmadığında kullanılır. Uzun süreli 

sedasyon riski diğer antikonvülsanlara göre daha fazladır çünkü yarılanma ömrü 87-100 

saattir ve genellikle yenidoğanlarda daha da uzundur (117).  

 

2.2.6.1.3. Birinci ve ikinci tedavilere rağmen devam eden nöbetler 

İki başlangıç dozunda benzodiazepin ve ikinci tedavi olarak nöbet önleyici ilaçların 

uygulanmasına rağmen rağmen nöbet aktivitesi devam eden hastalarda, midazolam, propofol 

veya pentobarbitalin sürekli infüzyonu için hazırlık yapılmalı ve bu tedavi farklı bir ikinci 

tedaviyle aynı anda yapılmalıdır (119). Konvülzif SE, başlangıç tedavileri uygulandıktan 

sonra 30 dakika boyunca devam ederse (hemen benzodiazepin tedavisi, ardından bir 

antiepileptik ilaç ile ikinci tedavi), genellikle sürekli infüzyon tedavisi şeklinde farmakolojik 

tedavi (üçüncü tedavi) gerekir. Bu durumda en sık kullanılan üç ilaç pentobarbital, midazolam 

ve propofoldür. Bunlar arasında midazolam en sık ilk tercih edilen anestezik ajandır ve onu 

pentobarbital izlemektedir (119). 

Midazolam, dirençli SE için sürekli iv infüzyon olarak verilebilir ve minimal 

kardiyovasküler yan etkilere sahiptir (120, 121, 122, 123, 124). Midazolam, başlangıç bolus 

infüzyonu olarak 0.2 mg/kg iv, ardından da 0.05-2 mg/kg/saat sürekli infüzyon şeklinde 

verilir. İnfüzyon sırasında gerçekleşen nöbetler için ek 0.1-0.2 mg/kg bolus uygulanabilir ve 

sürekli infüzyon hızı her 3 ila 4 saatte bir 0.05-0.1 mg/kg/saat artırılır (103). 

Pentobarbital, ilk bolus infüzyonu olarak 5-15 mg/kg iv olarak yapıldıktan sonra 0.5-

5.0 mg/kg/saat sürekli infüzyon olarak verilmektedir (60). Pentobarbitalin önemli yan etkileri 

arasında solunum depresyonu, hipotansiyon, miyokardiyal depresyon ve azalmış kalp debisi 

gibi ciddi durumlar bulunur. Bu nedenle tedaviden önce entübasyon, mekanik ventilasyon ve 

inotropik ilaçlara ihtiyaç olabileceği düşünülerek hazırlık yapılmalı ve yakın kan basıncı ile 

hastalar izlenmelidir (60).  

Sürekli anestezik ilaç infüzyonu uygulanan dirençli SE'li 54 çocuğun katıldığı çok 

merkezli prospektif çalışmada, hastaların %78’inde ilk seçenek olarak midazolam 

infüzyonunun kullanıldığı bildirilmiştir (119). Midazolama yanıt alınamadığı durumda ise 

%82 oranında en sık kullanılan tedavi pentobarbital olarak saptanmış (119). Birinci basamak 

tedavide midazolam alan 42 hastanın 30'unda (%71) nöbete hakim olunmuş ve ilave sekiz 

hastada da ek bir ilaç ile (çoğunlukla pentobarbital) nöbet sonlandırılmış. Tüm kohortta yoğun 

bakım ünitesinde ortalama yatış süresi 10 gün olarak saptanırken hastaların %28'inin 
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vazopressör tedavi desteğine ihtiyaç duyduğu görülmüş (119). 

Propofol ise çocuklarda elektif prosedürler için sıklıkla kullanılan, hızlı başlangıçlı ve 

kısa etki süreli iv anesteziktir (125). Status epileptikus tedavisinde propofol kullanımı 

yetişkinlerde ve çocuklarda yapılan küçük çalışmalarda bildirilmiştir (126, 127, 128). 

Propofole bağlı yan etkiler, özellikle hızlı infüzyon sonrasında gelişen hipotansiyonu 

içermektedir (60). Diğer yan etkiler arasında apne ve bradikardi bulunur. Bununla birlikte, 

propofola bağlı negatif kardiyovasküler etkiler pentobarbitale göre daha az sıklıkta ortaya 

çıkar. Propofolün idame infüzyonunun iskelet ve kalp kaslarında fatal asidoz ve rabdomiyoliz 

ile ilişkili olması oldukça önemlidir (129, 130). Bunun dışında, van Gestel ve ark.’ı propofol 

infüzyon dozunun 5 mg/kg/saat'in üzerinde titre edilmemesi halinde ciddi yan etkiler 

olmaksızın kullanılabileceğini ve yan etkiler ortaya çıkarsa da infüzyonun durdurulup tekrar 

başlanarak kullanılabileceğini bildirmişlerdir (131). 

Gözlemsel veriler lakozamid ve topiramat dahil olmak üzere diğer nöbet önleyici 

ilaçların, özellikle de dirençli SE'nin tedavisinde kullanılabileceğini düşündürmektedir. Diğer 

tedaviler arasında ketamin ve ketojenik diyet de bulunmaktadır (132, 133, 134, 135). 

 

2.2.6.1.4. İntravenöz erişimin olmadığı durumlarda 

Status epileptikus tablosunda olan hastalarda ilk üç dakika içinde iv ya da intraosseöz 

(io) erişimi sağlanamadığında, alternatif kullanılabilecek birinci sıra antiepileptik ajanlar 

şunları içermektedir (103, 132): 

 Bukkal midazolam 0.2 mg/kg, maksimum 10 mg  

 İntramuskuler (im) midazolam 0.2 mg/kg, maksimum 10 mg 

 Rektal diazepam 0.5 mg/kg, maksimum 20 mg 

Bu alternatif tedavilerde bukkal midazolam, rektal diazepamdan daha etkili olabilir 

(103).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.2. Hasta Seçimi 

Bu çalışma Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Nöroloji Anabilim Dalı kliniğinde 

retrospektif olarak yürütülmüştür. Çalışmamızda 01 Ocak 2016–31 Aralık 2019 tarihleri 

arasında, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde son 4 yılda nöbet nedeni çocuk acil servise 

başvuran tüm hastaların tıbbi kayıtları incelendi. Status Epileptikus tanısı konulan ve tedavi 

uygulanan hastalar çalışmaya dahil edildi.  Hastane kayıtlarına ulaşılamayan ya da yeterli 

verisi olmayan/eksik verisi olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Çalışma için Ege Üniversitesi 

Tıbbi Araştırmalar Etik Kurulu’ndan (TAEK) onay alındı (Ek-1). 

 

3.3. Hastaların Değerlendirilmesi 

Status Epileptikus tanısı konulan ve çalışmaya alınan olguların demografik özellikleri 

(yaş, cinsiyet), acil servise başvuru zamanı (mesai içi/mesai dışı), özgeçmişleri (bilinen ek 

hastalık olup olmadığı) incelendi. Acil serviste SE tanısı konulan hastaların başvuru 

öncesinde nöbet geçirme süresi ve acil servisteki toplam nöbet süresi ve acil servisteki vital 

bulguları kaydedildi. Hastaların nöbet semiyolojilerinden aşağıdaki parametreler kayıt edildi: 

a. Nöbet sınıflaması; ILAE-2017 kriterlerine göre (fokal motor, fokal non-motor, fokalden 

bilateral tonik klonik, jeneralize motor ve jeneralize non-motor) sınıflandırıldı. 

b. Status sınıflaması; erken SE (5-20 dk), gerçekleşmiş olan SE (20-40 dk), refrakter SE 

(>40-60 dk),  süper refrakter SE (>60 dk)].  

c. Nöbet etiyolojisi; (idiyopatik/kriptojenik, akut semptomatik, remote semptomatik, 

progressif ensefalopati ve febrile SE) incelendi.  

d. Yeni Ege Pediatrik Status Epileptikus Protolü (YEPSEP): Ege pediatrik acil servisinde 

status epileptikus sırasında hastalara uygulanan Yeni Ege Pediatrik Status Epileptikus 

Protokolü (YEPSEP) tedavi protokolleri (basamak 1, 2, 3 ve basamak 4) incelendi (Şekil 

6). YEPSEP 2011 yılında literatüre sunulan EPSEP’in  (Ege Pediatrik Status Protokolü) 

geliştirilmiş şekli (Şekil 7)  olarak 2016 yılından itibaren EÜTF  Pediatrik Acil Servisinde 

uygulanmaya başlanmıştır. EPSEP’te yer alan  2.basamak tedavi literatürde yer alan 

gelişmeler eşliğinde değişimine uğramış ve YEPSEP uygulaması Ocak 2016 ‘da 

başlatılmıştır.  İkinci basamak tedavide yer alan DPH yanına levetirasetam ve valproik asid 

infüzyonları ilave edilmiştir. YEPSEP aynı zamanda AET- American Epilepsi Topluluğu 
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tarafından önerilen tedavi algortiması ile uyumludur (şekil 8) (11). AET algoritmasında yer 

alan 3. faz tedavi uygulaması EPSES’e uyum sağlamak amacı ile Faz. 3 ve Faz 4 tedavi 

olarak modifiye edilmiştir (değişime uğratılmıştır) Tedavi sırasında hastalarda ilaca bağlı 

gelişen komplikasyonlar kaydedildi. Hastalara acil serviste uygulanan girişimler (ambu ile 

oksijen desteği, endotrakeal entübasyon, entübasyon gerekli olduysa bunun SE’nin kaçıncı 

dakikasında gerçekleştiği, kardiyopulmoner resusitasyon, inotrop kullanımı, sıvı yükleme) 

değerlendirildi.  

e. Prognoz değerlendirmesi; Hastaların acil serviste toplam izlem süreleri, SE sonrasındaki 

takipleri (taburcu, servise yatış, yoğun bakıma yatış, eksitus), hastanede yatış süreleri 

kaydedildi ve erken dönemdeki prognostik değerlendirmeleri (yoğun bakımda kalış süresi, 

kaç antiepileptik ilaç kullanıldığı, kaç ilaç ile çıkıldığı, nöroloji konsültasyonu ile izlemde 

epilepsi tanısı alıp almadığı) yapıldı.  

Çalışmaya katılan hastaların tüm verileri oluşturulan olgu rapor formlarına kaydedildi 

(Ek-2). 

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Hastaların bilgileri kaydedildikten sonra IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM SPSS 

Statistics for Windows Version 5.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programı kullanıldı. 

Çalışmamızdaki tanımlayıcı istatistiklerin analizinde standart sapma, ortanca, ortalama, 

maksimum ve minimum değerler ile frekans ve yüzde dağılımlar verilmiştir. Verilerin 

normallik varsayımı Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testi yapılarak kontrol edilmiştir. 

Parametrik testlerde student T testi, independent T testi, paired-sample T testi ve One-Way 

ANOVA testi kullanılırken; non-parametrik testlerde ise Wilcoxon Sign, Mann-Whitney U ve 

Kruskall-Wallis testi kullanılmıştır. İkili karşılaştırmalarda varyans homojenliğinin 

sağlanması durumunda Bonferroni ve Tukey; varyans homejenliğinin sağlanmadığı 

durumlarda ise Dunnett’s T3 ve Dunnett’s C post-hoc testleri kullanılmıştır. Sayısal olmayan 

verilerin karşılaştırılmasında çapraz tablolar (Crosstabs, Pearson Correlation) kullanılmış olup 

elde edilen sonuçlar % 95 (p<0.05) anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiştir.  
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Şekil 6.  Ege Pediatri Status Epileptikus Protokolü (EPSEP) (12) 

dk: dakika, iv: intravenöz, kg: kilogram, mg: miligram, μg: mikrogram 

 

1. basamak 
(5-15 dk) 

• Diazepam (rektal) (0.5 mg/kg) 

• Diazepam (rektal) (0.5 mg/kg) 

2. basamak 
(15-30 dk) 

• Fenitoin (iv) (20 mg/kg) 

• Midazolam bolusu (iv) (0.15 mg/kg) 

3. basamak 
(30-60 dk) 

• Midazolam infüzyonu (iv) 

• her 5 dakikada bir 0.6 μg/kg/dk'ya kadar doz artışı 

• SE 60 dakikayı geçerse 1.2 μg/kg/dk'ya kadar doz artışı 

4. basamak 
(60-90 dk) 

• Propofol infüzyonu (iv) 

• 1 mg/kg/saat 
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Şekil 7.  Yeni Ege Pediatri Status Epileptikus Protokolü (YEPSEP) 

dk: dakika, im: intramuskuler, iv: intravenöz, kg: kilogram, mg: miligram, s: saat, μg: mikrogram 
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0-5 dk 

Stabilizasyon 

evresi 

 
Başlangıç tedavisi için bir benzodiazepin seç (düzey A) 
Birinci basamak tedavi için alttaki üç seçenekten birini seç ;  

 İntramuskuler midazolam ( >40 kg için 10 mg , 13-40 kg arası 5 mg tek doz ) 

(düzey A) 

 İntravenöz lorazepam (0.1 mg/kg/doz , max 4mg/doz ; bir kez daha tekrarlanabilir) 

(düzey A) 

 İntravenöz diazepam (0.15-0.2mg/kg/doz , max 10mg/doz ; bir kez daha 

tekrarlanabilir) 

Bu seçenekler mevcut değil ise alttaki seçeneklerden birini seç ;  

 İntravenöz fenobarbital (15mg/kg/doz ; tek dozda) (düzey A)  

 Rektal diazepam (0.2-0.5mg/kg ; max 20mg/doz , tek dozda ) (düzey B) 

 İntranazal midazolam , bukkal midazolam (düzey B) 

 

 

 

5-20 dk 

1.basamak 

tedavi 

 
Başlangıç tedavisi için bir benzodiazepin seç (düzey A) 

Birinci basamak tedavi için alttaki üç seçenekten birini seç ;  

 İntramuskuler midazolam ( >40 kg için 10 mg , 13-40 kg arası 5 mg tek doz ) 

(düzey A) 

 İntravenöz lorazepam (0.1 mg/kg/doz , max 4mg/doz ; bir kez daha 

tekrarlanabilir) (düzey A) 

 İntravenöz diazepam (0.15-0.2mg/kg/doz , max 10mg/doz ; bir kez daha 

tekrarlanabilir) 

Bu seçenekler mevcut değil ise alttaki seçeneklerden birini seç ;  

 İntravenöz fenobarbital (15mg/kg/doz ; tek dozda) (düzey A)  

 Rektal diazepam (0.2-0.5mg/kg ; max 20mg/doz , tek dozda ) (düzey B) 

 İntranazal midazolam , bukkal midazolam (düzey B) 

 

 

 

 

20-40 dk 

2.basamak 

tedavi 

 
İkinci basamak tedavide seçilecek birinci ilaç için kanıt yok (düzey U) 

Alttaki seçeneklerden birini seç ve tek dozda ver ;  

 İntravenöz fosfenitoin (20mg/kg , max 1500mg/doz , tek doz) (düzey U) 

 İntravenöz valproik asit (40mg/kg, max 3000mg/doz, tek doz) (düzey B) 

 İntravenöz levetirasetam (60mg/kg, max 4500mg/doz, tek doz) (düzey U) 

Bu seçenekler mevcut değil ise ve henüz verilmemiş ise ; 

 İntravenöz fenobarbital (15mg/kg, max doz) (düzey B) 

 
 

 

40-60 dk 

3.basamak 

tedavi 

 
Bu basamak tedavi için gösterilen kanıt yok(düzey U)  

İkinci basamak tedaviler tekrarlanabilir ya da anestezik ilaçlardan tiopental, 

midazolam, pentobarbital ya da propofolden biri tercih edilebilir ( devamlı EEG 

monitorizasyonu ile birlikte) 

Şekil 8. Amerikan Epilepsi Topluluğu Status Epileptikus Rehberi (11) 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Uzamış Nöbet Tanılı Hastaların Demografik özellikler 

Bu çalışmaya; 01 Ocak 2016 - 31 Aralık 2019 tarihleri arasında Ege Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda, çocuk acil servise nöbet nedeni 

ile başvuran 5124 hastanın tıbbi kayıtları incelendi ve SE tanısı konulan 319 hasta çalışmaya 

dahil edildi. EÜTF Çocuk Acil servisine status epileptikus ile başvuru oranı 319/5124 (%6.3) 

olarak belirlendi.  Tıbbi kayıtların eksik ya da yeterli izlem olmaması sebebi ile 19 hasta 

çalışmadan çıkarıldı. Çalışmada veri analizleri 300 çocuk hasta üzerinden yürütüldü. 

Hastaların %57.0’ı (n=171) erkek olup erkek/kız oranı 1.32/1 olarak saptandı (Grafik 1).  

 

 

Grafik 1. Çalışmaya katılan hastaların cinsiyet dağılımları 
 

Çalışmaya katılan hastaların yaşları analiz edildiğinde normal dağılım göstermediği 

görüldü. Hastaların ortanca yaşı 60 ay (IQR 24-108 ay, minimum 1 ay- maksimum 216 ay) 

olarak saptanırken erkeklerde ortanca yaş 60 ay (IQR 21-96 ay, minimum 1 ay-maksimum 

216 ay), kızlarda da ortanca yaş 60 ay (IQR 28-120 ay, minimum 2.5 ay-maksimum 192 ay) 

olduğu görüldü (Tablo 3). Hastalar yaş gruplarına göre analiz edildiğinde ise, 1 ay altında 

hiçbir hasta bulunmazken %10.3’ü (n=31) 1 ay-1 yaş arasında, %45.3’ü (n=136) 1-5 yaş, 

%24.3’ü (n=73) 5-10 yaş arasında iken %20’si (n=60) >10 yaş olduğu görüldü (Grafik 2). 

%43.0 

%57.0 

kız

erkek
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Grafik 2. Hastaların yaş gruplarının değerlendirilmesi ve cinsiyete göre analizi (n) 

 

Hastaların cinsiyetlerine göre yaş grup analizi yapıldığında ise, kızların %7.8’i (n=10) 

1 ay-1 yaş arasında, %47.3’ü (n=61) 1-5 yaş, %20.9’u (n=27) 5-10 yaş arasında iken %24’ü 

(n=31) >10 yaş üzerindeydi; erkeklerin ise %12.3’ü (n=21) 1 ay-1 yaş arasında, %43.9’u 

(n=75) 1-5 yaş, %26.9’u (n=46) 5-10 yaş arasında iken %17’si (n=29) de >10 yaş üzerindeydi 

(Grafik 2). 

 

Tablo 3. Hastaların yaşlarının cinsiyete göre dağılımı* 

 Yaş (ay) 

Kız 
Ortanca IQR Min-Maks 

60 28-120 2.5-192 

Erkek 60 21-96 1-216 

Genel 
60 24-108 1-216 

IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), min: minimum, maks: maksimum 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır 

  

31 

136 

73 

60 

10 

61 

27 31 

21 

75 

46 

29 

1 ay - ≤1 yaş 1 - ≤5 yaş 5 - ≤10 yaş >10 yaş

Genel

Kız

Erkek
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Çocuk acil serviste SE tanısı konulan hastaların %58’inin (n=174) nöbet koşullarında 

(mesai dışı) acil servise başvurduğu görülürken %42’sinin (n=126) mesai içinde başvurduğu 

saptandı (Tablo 4). Status epileptikus tanısı konulan hastaların çalışmaya dahil edildiği yıllar 

değerlendirildiğinde ise, %22’si (n=66) 2016, %31’i (n=93) 2017, %25.3’ü (n=76) 2018 ve 

%21.7’si (n=65) 2019 yılında idi (Tablo 4). Çalışmaya katılan hastaların %72.7’sinin (n=218) 

en az bir kronik hastalığı olduğu görülürken, bunların %50’sinde (n=109) sadece 1 kronik 

hastalık, %46.8’inde (n=102) iki kronik hastalık ve %3.2’sinde (n=7) de ≥3 kronik hastalık 

olduğu saptandı (Tablo 5). Altta yatan kronik hastalıkları ayrıntılı incelendiğinde ise, 

çalışmaya katılan tüm hastalarda en sık %69.0 (n=207) epilepsi, %18.0 (n=54) nörometabolik 

hastalık (NMH), %10.0 (n=30) intrakraniyal kanama + ventrikülo-peritoneal şant (VPŞ) ve 

%2.7 (n=8) serebral palsi (SP) olduğu görüldü (Tablo 5). 

 

Tablo 4. Çalışmaya katılan hastaların acil servise başvuru zamanları ve yılları 

 N % 

Başvuru zamanı 
Mesai içi 

Mesai dışı 

126 

174 

42.0 

58.0 

Başvuru yılı 

2016 

2017 

2018 

2019 

66 

93 

76 

65 

22.0 

31.0 

25.3 

21.7 

 

Çalışmaya katılan hastaların %65.3’ü (n=196) antiepileptik ilaç (AEİ) kullanmaktaydı. 

Düzenli AEİ tedavisi alan hastaların %55.9 ‘i tekli AEİ tedavisi (monoterapi) %54.1’i 

(n=106),  %35.7’si (n=70) ikili AEİ tedavisi (dualterapi), ve %18.4’ü (n=36) çoklu AEİ 

tedavisi (politerapi) kullanmaktaydı (Tablo 6). Kullanılan AEİ’ların ayrıntılı analizi 

yapıldığında ise, hastaların %40’ı (n=120) LEV, %29’u (n=87) VPA, %12.3’ü (n=37) FNB, 

%9.0’ı (n=27) topiramat, %5.3’ü (n=16) karbamazepin (KBZ), %5.0’ı (n=15) klobazam 

(CLB), %4.3’ü (n=13) okskarbamazepin (OKBZ), %3.0’ı (n=9) vigabatrin, %2.7’si (n=8) 

difenilhidantoin, %1.3’ü (n=4) lamotrijin (LTG), %0.7’si (n=2) etosüksimid, %0.3’ü (n=1) 

lokazamid ve %0.3’ü (n=1) sultiam kullanmaktaydı (Tablo 6). Çoklu ilaç tedavisi alan 

hastalarda ise en çok tercih edilen kombinasyonlar %31.1 (n=33) LEV + VPA, %21.7 (n=23) 

LEV + FNB, %10.4 (n=11) LEV + Topiramat, %8.5 (n=9) LEV + KBZ şeklinde olduğu 
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görülmüştür. Bunlar içerisinde ikili antiepileptik tedavi alanlar içerisinde ise en sık kullanılan 

kombine tedaviler, %25.7 (n=18) LEV + VPA, %17.1 (n=12) LEV + FNB, %5.7 (n=4) LEV 

+ Topiramat ve %5.7 (n=4) LEV + difenilhidantoin şeklinde olduğu görüldü (Tablo 7). Üçlü 

antiepileptik tedavi alan hastalarda en sık kullanılan kombine tedaviler, %17.2 (n=5) “LEV + 

FNB + VPA” ve  %10.3 (n=3) “LEV + KBZ + Topiramat” şeklinde olup diğer kombine 

tedaviler tablo 8’de gösterilmiştir. Bunun yanısıra, 4’lü antiepileptik tedavi alan 6 hastadan 

ikisinde “LEV + VPA + KBZ + Topiramat” kullanımı mevcuttu (Tablo 9). 

 

Tablo 5. Çalışmaya katılan hastalarda eşlik eden kronik hastalıklar ve sayıları 

 n % 

Kronik hastalık 

 

Yok 

1 

2 

≥3 

82 

109 

102 

7 

27.3 

50.0 

46.8 

3.2 

Eşlik eden 

kronik 

hastalıklar 

Epilepsi 

NMH 

İntrakranital kanama+ VPŞ 

SP 

207 

54 

30 

8 

69.0 

18.0 

10.0 

2.7 

Diğer 

ALD 

Adrenal yetmezlik 

OSB 

MLD  

Kardiyopati 

Tüberoskleroz 

Tirozinemi 

Sturge-weber sendromu 

Zellweger sendromu 

RETT sendromu 

Rasmussen ensefalopatisi 

ROHHAD sendromu 

Meningomyelosel 

MSUD 

Non-ketotik hiperglisinemi 

Canavan sendromu 

Angelman sendromu 

FIRES sendromu 

Hidrosefali 

Korpus kallosum agenezisi 

4 

2 

3 

1 

8 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

3 

2 

1.3 

0.7 

1.0 

0.3 

2.7 

0.7 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.3 

0.7 

1.0 

0.7 

ALD: adrenolökodistrofi; FIRES: Febrile infection-related epilepsy syndrome; MLD: metakromatik lökodistrofi; 

MSUD: Maple syrup urine disease; NMH: nörometabolik hastalık; OSB: otizm spektrum bozukluğu; ROHHAD: 

rapid-onset obesity with hypoventilation, hypothalamic dysfunction and autonomic dysregulation; SP: serebral 

palsi; VPŞ: ventrikülo-peritoneal şant. 
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Tablo 6. Çalışmaya katılan hastaların kronik antiepileptik kullanım oranı ve kullanılan 

antiepileptik ilaçlar ve sayıları 

  N % 

Kronik antiepileptik kullanımı 

 

Yok 

Var 

104 

196 

34.7 

65.3 

Kullanılan antiepileptik sayısı 

 

1 

2 

3 

4 

90 

70 

30 

6 

45.9 

35.7 

15.3 

3.1 

Kullanılan antiepileptikler 

 

LEV 

VPA 

FNB 

Topiramat 

KBZ 

CLB 

OKBZ 

Vigabatrin 

Difenilhidantoin 

LTG 

Etosüksimid 

Lokazamid 

Sultiam 

120 

87 

37 

27 

16 

15 

13 

9 

8 

4 

2 

1 

1 

40.0 

29.0 

12.3 

9.0 

5.3 

5.0 

4.3 

3.0 

2.7 

1.3 

0.7 

0.3 

0.3 

CLB: klobazam, FNB: fenobarbital, KBZ: karbamazepin, LEV: levatiresetam, LTG: lamotrijin, OKBZ: 

okskarbamazepin, VPA: valproik asit 
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Tablo 7. Çalışmaya katılan hastaların kullandıkları ikili antiepileptik tedavi kombinasyonları 

İkili antiepileptik tedavi kombinasyonları  N % 

LEV + VPA 

LEV + FNB 

LEV + Difenilhidantoin 

LEV + Topiramat 

VPA + CLB 

LEV + OKBZ 

VPA + Topiramat 

FNB + VPA 

LEV + KBZ 

LEV + CLB 

LEV + Vigabatrin 

Topiramat + KBZ 

LEV + LTG 

VPA + Etosüksimid 

FNB + KBZ 

Topiramat + CLB 

Topiramat + Vigabatrin 

KBZ + LTG 

18 

12 

4 

4 

4 

4 

3 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

25.4 

16.9 

5.6 

5.6 

5.6 

5.6 

4.2 

2.8 

2.8 

2.8 

2.8 

2.8 

1.4 

1.4 

1.4 

1.4 

1.4 

1.4 

CLB: klobazam, FNB: fenobarbital, KBZ: karbamazepin, LEV: levatiresetam, LTG: lamotrijin, OKBZ: okskarbamazepin, 

VPA: valproik asit 
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Tablo 8. Çalışmaya katılan hastaların kullandıkları üçlü antiepileptik tedavi kombinasyonları 

Birlikte kullanılan üçlü kombine tedaviler N % 

LEV + VPA + FNB 

LEV + KBZ + Topiramat 

FNB + VPA + OKBZ 

LEV + VPA + Difenilhidantoin 

LEV + VPA + KBZ  

LEV + Topiramat + Difenilhidantoin 

LEV + FNB + Vigabatrin 

VPA + Sultiam + KBZ 

LEV + LTG + CLB 

LEV + FNB + OKBZ 

LEV + VPA + LTG 

LEV + OKBZ + Difenilhidantoin 

LEV + VPA + Topiramat 

LEV + FNB + KBZ 

LEV + OKBZ + Topiramat 

LEV + VPA + CLB  

LEV + KBZ + CLB 

FNB + VPA + Topiramat 

VPA + Topiramat + CLB 

5 

3 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

17.2 

10.3 

6.9 

6.9 

6.9 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

3.4 

CLB: klobazam, FNB: fenobarbital, KBZ: karbamazepin, LEV: levatiresetam, LTG: lamotrijin, OKBZ: okskarbamazepin, 

VPA: valproik asit 

 

Tablo 9. Çalışmaya katılan hastaların kullandıkları dörtlü antiepileptik tedavi 

kombinasyonları 

Birlikte kullanılan dörtlü kombine tedaviler N % 

LEV + VPA +  KBZ + Topiramat 

VPA + FNB + Topiramat + KBZ 

LEV + FNB + VPA +  Lakozamid 

FNB + LEV + Topiramat + KBZ 

VPA + LAV + CLB + Etosüksimid 

2 

1 

1 

1 

1 

33.3 

16.7 

16.7 

16.7 

16.7 

CLB: klobazam, FNB: fenobarbital, KBZ: karbamazepin, LEV: levatiresetam, LTG: lamotrijin, OKBZ: 

okskarbamazepin, VPA: valproik asit 
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4.2. Uzamış Nöbet Tanılı Hastaların Klinik ve Semiyolojik Nöbet Sınıflamaları  

Çalışmaya katılan tüm hastaların acil servise başvuru sırasındaki vücut sıcaklıkları 

incelendiğinde, 112 çocuğun (% 39.3%) ateş yüksekliği ile açil servise getirildikleri görüldü; 

17.0’ında (n=51) ≥38.0°C, %22.3’ünde (n=67) 37-37.9°C. Hastaların yapılan fizik 

muayenelerinde ortanca glasgow koma skoru (GKS) 14 (IQR 12-14, minimum 3-maksimum 

15) olarak saptandı (Tablo 10).  

Çalışmaya alınan tüm hastaların acil servise başvurana kadar geçen zaman içerisindeki 

nöbet geçirme süreleri analiz edildi. Buna göre, başvuru öncesinde ortanca nöbet süresi 10 dk 

(IQR 2-20 dk, minimum 0-maksimum 120 dk) olarak saptandı (Tablo 10).  

Hastaların cinsiyetleri ile başvuru öncesinde nöbet geçirme süreleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.744) (Tablo 11). Hastaların yaş grupları 

ile başvuru öncesinde nöbet geçirme süreleri karşılaştırıldığında, 1 ay-1 yaş arasındaki 

çocuklarda median süre 5 dk iken diğer gruplarda median süre 10 dk olarak saptanmış olup 

yaş grupları ile başvuru öncesi nöbet geçirme süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p=0.117) (Tablo 11). 

 

Tablo 10. Hastaların başvuru sırasında GKS’leri ve başvuru öncesindeki nöbet süreleri 

 Ortanca IQR Min-Maks 

GKS 14 12-14 3-15 

Başvuru öncesi nöbet süresi (dk) 10 2-20 0-120 

dk: dakika, GKS: glasgow koma skoru, IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), min: minimum, maks: 

maksimum 

 

Ayrıca, hastaların acil servise başvuru zamanları ile başvuru öncesi nöbet süreleri 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p=0.176) (Tablo 11). 

Kronik hastalığı olanlardaki hastane öncesi nöbet süresinin kronik hastalığı olmayanlara göre 

daha uzun olduğu ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı derecede farklılık olduğu görüldü 

(p<0.001) (Tablo 11). Ayrıca, hastalarda sadece 1 kronik hastalık olması ile ≥2 kronik 

hastalığı olmasının hastane öncesindeki nöbet süresi üzerine etkisi olmadığı görüldü 

(p=0.540). 
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Tablo 11. Hastaların demografik özelliklerinin başvuru öncesindeki nöbet süreleri üzerine 

olan etkisi 

  Başvuru Öncesinde Nöbet Geçirme 

Süresi (dk) 

*p Ortanca IQR Min-Maks 

Cinsiyet 
Kız 

Erkek 

10 

10 

0 – 90 

0 – 120 

5 – 25 

5 – 20 

0.744 

Yaş 

1 ay – 1 yıl 

1 – 5 yıl 

5 - 10 yıl 

>10 yıl 

5 

10 

10 

10 

2 – 20 

0 – 90 

0 – 80 

0 – 120 

0 – 30 

5 – 24 

5 – 15 

5 – 24 

0.117 

Başvuru zamanı 
Mesai içi 

Mesai dışı 

10 

10 

0 – 60 

0 – 120 

5 – 20 

5 – 20 

0.176 

 

Kronik hastalık 
Yok 

Var 

8 

10 

5 – 15 

5 – 22 

0 – 66 

0 – 120 

<0.001 

Kronik hastalık 

sayısı 

1 

≥2 

10 

10 

5 – 20 

5 – 25 

0 – 90 

0 – 120 

0.540 

dk: dakika, IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), min: minimum, maks: maksimum 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Hastaların başvuru öncesindeki nöbet süreleri ile acil serviste geçirdikleri nöbet 

süreleri toplanarak toplam nöbet süreleri hesaplandı. Toplam nöbet sürelerinin hastalar 

arasında normal dağılım göstermediği görüldü. Hastalardaki ortanca nöbet süresi 23 dk (IQR 

11 - 63 dk, minimum 5 – maksimum 165 dk) olarak saptandı (Tablo 12). Çalışmaya katılan 

hastaların cinsiyetleri ile toplam nöbet süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0.531). Acil servise başvuru zamanları ile nöbet süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.248). Hastaların yaş grupları ile toplam nöbet 

süreleri karşılaştırıldığında, 1 ay-1 yaş arasındaki çocuklarda median süre 15 dk; 1-5 yaş 

arasındaki çocuklarda median nöbet süresi 25 dk; 5-10 yaş arasındaki çocuklarda median 

nöbet süresi 20 dk ve >10 yaş üzerindeki hastalarda ise 25 dk olarak saptandı. Hastaların yaş 

grupları ile toplam nöbet süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0.341) (Tablo 12). Kronik hastalığı olanlarda median nöbet süresi kronik hastalığı 
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olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (25 dk vs 15 dk) 

(p=0.006) (Tablo 12). Bunun yanısıra kronik hastalık sayısı ile toplam nöbet süresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.323) (Tablo 12).  

 

Tablo 12. Hastaların demografik özelliklerinin toplam nöbet süreleri üzerine olan etkisi 

  
Toplam Nöbet Geçirme Süresi (dk) *p 

Ortanca IQR Min-Maks 

Cinsiyet 
Kız 

Erkek 

24 

22 

15 – 36 

10 – 37 

5 – 152 

5 – 165 

0.531 

Yaş 

1 ay – 1 yıl 

1 – 5 yıl 

5 - 10 yıl 

>10 yıl 

15 

25 

20 

25 

8 – 35 

15 – 40 

10 – 35 

13 – 35 

5 – 62 

5 – 152 

5 – 165 

5 – 125 

0.341 

Başvuru zamanı 
Mesai içi 

Mesai dışı 

21 

24 

10 – 35 

15 – 40 

5 – 145 

5 – 165 

0.248 

 

Kronik hastalık 
Yok 

Var 

25 

15 

15 – 43 

10 – 35 

5 – 165 

5 – 135 

0.006 

Kronik hastalık 

sayısı 

1 

≥2 

22 

25 

14 – 38 

15 – 45 

5 – 125 

5 – 165 

0.323 

dk: dakika, IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), min: minimum, maks: maksimum 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışmaya katılan hastaların kronik ilaç kullanımlarının hastane öncesi nöbet süresi ve 

toplam nöbet süresine olan etkisi analiz edildi (Tablo 13). Buna göre, kronik ilaç kullanımının 

hastane öncesi nöbet süresi üzerine anlamlı bir etkisi saptanmazken (p=0.210), kronik ilaç 

kullanan hastalardaki toplam nöbet süresi istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (25 dk 

- 17 dk) (p=0.020) (Tablo 13). Bunun yanısıra, çoklu ilaç kullanımının (≥2 antiepileptik 

kullanımı) hastane öncesi ve toplam nöbet süresine istatistiksel olarak anlamlı derecede etkili 

olmadığı görüldü (p=0.206 ve p=0.262).  
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Tablo 13. Kronik ilaç kullanımının hastane öncesi ve total nöbet süresi üzerine etkisi 

 Kronik ilaç kullanımı 

*p 

- + 

Ortanca nöbet süresi 
(dk) 

Hastane öncesi 

Toplam 

10 

17 

10 

25 

0.210 

0.020 

dk: dakika.           *p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışmaya katılan hastaların geçirdikleri SE’ler sürelerine göre sınıflandırıldığında, 

hastaların yarısına yakını (%43.3) (n=130) “erken SE” şeklindeyken, %30.0’ı (n=90) 

“gerçeklweşmiş SE”, %13.0’ı (n=39) “refrakter SE”, %11.3’ü (n=34) “süperrefrakter SE” ve 

%2.3’ünün (n=7) de “uzamış nöbet” olduğu görüldü (Grafik 3).   

 

 

Grafik 3. Çalışmaya katılan hastalarda nöbet  sürelerine göre pediatrik SE sınıflandırılması 

 

Hastaların kronik hastalığı olması ile süreye göre SE tipleri karşılaştırıldığında, kronik 

hastalığı olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek refrakter SE olduğu 

görüldü (p=0.033) (Tablo 14). Buna karşın hastaların kronik hastalıklarının olması ile diğer 

SE tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p>0.05) (Tablo 14).  
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Tablo 14. Kronik hastalık olması ile süreye göre SE tipleri arasındaki ilişki 

 Kronik hastalık *p 

- + 

SE tipi 

 

Erken SE 

Gerçekleşmiş SE 

Refrakter SE 

Süper refrakter SE 

43 

23 

5 

8 

87 

67 

34 

26 

0.067 

0.675 

0.033 

0.686 

SE: status epileptikus 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Ayrıca, hastalarda epilepsi olması ile SE tipleri arasında da istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmadı (p>0.05). Bunun yanısıra, hastaların kronik hastalık sayısının (1 - ≥2) 

süreye göre SE tipi üzerine de etkili olmadığı görüldü (p>0.05). 

Çalışmaya katılan hastalardan kronik ilaç kullanımı olanlarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek refrakter SE olduğu görüldü (p=0.044) (Tablo 15). Buna karşın 

kronik ilaç kullanımı ile diğer SE tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü (p>0.05) (Tablo 15). Bununla birlikte, kullanılan ilaç sayısının (tek AEİ veya 2’li 

veya 3’lü AEİ kombinasyonları) süreye göre SE tipleri üzerine etkisinin olmadığı görüldü 

(p>0.05). 

Hastaların geçirmiş oldukları konvülziyon tipleri febril konvülziyon (FK) ve afebril 

konvülziyon (AFK) olarak iki gruba ayrıldı. Çalışmaya katılanların büyük bir çoğunluğunda 

(%70.3) (n=211) AFK olduğu görülürken %29.7’si (n=89) FK şeklindeydi (Grafik 4). 

Hastaların cinsiyetleri ile konvülziyon tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı derece 

farklılık saptanmadı (p=0.373) (Tablo 16). Konvülziyon tipi ile yaş grupları 

karşılaştırıldığında ise, on yaş üzerindeki hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek sayıda AFK görülürken (p=0.017); diğer yaş grupları ile konvülziyon tipleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 16). 
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Tablo 15. Kronik ilaç kullanımı ile süreye göre SE tipleri arasındaki ilişki 

 Kronik hastalık *p 

- + 

SE tipi 

 

Erken SE 

Gerçekleşmiş SE 

Refrakter SE 

Süper refrakter SE 

48 

27 

7 

11 

81 

63 

32 

23 

0.136 

0.592 

0.044 

0.991 

SE: status epileptikus 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

 

Grafik 4. Konvülziyon tipleri (%) 

 

Çalışmaya katılan hastalardan kronik hastalığı olmayanlarda %52.4 (n=43) FK ve 

%47.6 (n=39) AFK görülürken; kronik hastalığı olanlarda ise %78.9 (n=172) AFK ve %21.1 

(n=46) de FK saptandı (Tablo 16). Kronik hastalığı olanlarda AFK görülme oranı istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksekti (p<0.001) (Tablo 16).  

Hastaların konvülziyon tipleri ile toplam nöbet süreleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p=0.860). Kronik hastalık bulunmayan FK tanılı olgular 

(n=43) febril status epileptikus olarak kabul edildi. 

 

 

 

%29.7 

%70.3 

FK

AFK



44 

 

Tablo 16. Hastaların cinsiyeti, yaş grupları ve kronik hastalık olma durumları ile konvülziyon 

tiplerinin karşılaştırılması 

 Konvülziyon tipi 

*p 
FK AFK 

Cinsiyet 

 

Kız 

Erkek 

42 

47 

87 

124 
0.373 

Yaş 

 

1 ay – 1 yıl 

1 – 5 yıl 

5 - 10 yıl 

>10 yıl 

9 

47 

23 

10 

22 

89 

50 

50 

0.935 

0.100 

0.768 

0.017 

Kronik hastalık 

 

Yok 

Var 

43 

46 

39 

172 
<0.001 

FK: febril konvülziyon, AFK. Afebril konvülziyon 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

4.3. Status Epileptikus’un etiyolojik sınıflandırılması 

Çalışmada uzamış nöbet tanılı 7 hasta çıkartılarak pediatrik SE tanısı alan 287 hasta 

üzerinden bulgular analiz edilmiştir. Çalışmaya katılan hastaların geçirdikleri SE’lerin 

etiyolojik sınıflandırılması yapıldı. Buna göre, hastaların %43.0’ında (n=129) 

“idiopatik/kriptojenik”, %4.0’ında (n=12) “akut semptomatik”, %19.3’ünde (n=58) “uzak 

semptomatik”, %14.3’ünde (n=43) “progresif ensefalopati” ve %19.3’ünde (n=58) de “febril 

SE” etiyolojisi saptandı (Grafik 5). 

 

 

Grafik 5. SE’lerin etiyolojik olarak sınıflandırılması (%)  

%43.0 

%4.0 

%19.3 

%14.3 
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İdiopatik/kriptojenik Akut semptomatik Uzak semptomatik Progresif ensefalopati Febril SE
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Hastaların cinsiyetleri ile etiyolojik sınıflandırma grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derece farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 17). Hastaların yaş grupları ile SE 

etiyolojisi arasındaki ilişki araştırıldı. “Akut semptomatik” etiyolojiye sahip SE’lerin bir ay ile 

bir yaş arasındaki hastalarda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

görülürken; >5 - ≤10 yaş olan hasta grubunda ise hiç görülmediği saptandı (sırasıyla, p=0.026 

ve p=0.043) (Tablo 17). Bunun yanısıra, >1 - ≤5 yaş arasındaki hasta grubunda “progresif 

ensefalopati” ve “febril SE” etiyolojilerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla 

olduğu görüldü (sırasıyla, p=0.033 ve p<0.001) (Tablo 17). Ayrıca, >10 yaş üzerinde “Febril 

SE” etiyolojinin anlamlı derecede az görüldüğü saptandı (p<0.001) (Tablo 17).  

Çalışmaya katılan hastaların kronik hastalıkları olması ile SE etiyolojileri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü (p<0.001). Kronik hastalığı olanlarda “uzak 

semptomatik” ve “progresif ensefalopati” etiyolojisine sahip SE’ler istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptanırken (sırasıyla, p<0.001 ve p<0.001); “akut semptomatik” ve “febril 

SE” etiyolojisine sahip SE’lerin ise istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az sıklıkta 

olduğu görüldü (sırasıyla, p<0.001 ve p<0.001) (Tablo 17). Bunun yanısıra, hastalarda kronik 

hastalık olması ile “idiyopatik/kriptojenik SE” etiyoloji arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Status epileptikus etiyolojisi ile hastaların demografik özellikleri (cinsiyet, yaş, 

kronik hastalık varlığı) arasındaki ilişki  

 SE etiyolojisi (n) 

*p 

A
k
u
t 

se
m

p
to

m
at

ik
 

İd
iy

o
p
at

ik
 

/k
ri

p
to

je
n
ik

 

U
za

k
 

se
m

p
to

m
at

ik
 

P
ro

g
re

si
f 

en
se

fa
lo

p
at

i 

F
eb

ri
l 

S
E

 

Cinsiyet 
Kız 

Erkek 

7 

5 

57 

72 

26 

32 

17 

26 

22 

36 
>0.05 

Yaş  

1 ay – 1 yıl 

1 – 5 yıl 

5 - 10 yıl 

>10 yıl 

4
φ
 

3 

0
φ
 

5 

11 

59 

31 

5 

5 

22 

15 

16 

5 

13
φ
 

16
μ
 

9 

6 

39
§
 

11 

2
§
 

<0.05 

Kronik 

hastalık 

Yok 

Var 

10 

2
§
 

32 

97 

0 

58
§
 

0 

43
§
 

40 

18
§
 

<0.001 

Toplam  12 129 58 43 58  

SE: Status epileptikus *p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

φ
p<0.05, 

§
p<0.001, 

μ
p=0.053 



46 

 

Çalışmaya katılan hastaların toplam nöbet geçirme süreleri ile etiyolojik grupları 

arasındaki ilişki araştırıldı. Hastaların etiyolojik sınıfları ile nöbet süreleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.060) (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Hastaların toplam nöbet geçirme süreleri ile etiyolojik grupları arasındaki ilişki 

 Toplam Nöbet Geçirme Süresi (dk) *p 

Ortanca IQR Min-Maks 

Akut semptomatik 

İdiyopatik / kriptojenik 

Uzak semptomatik 

Progresif ensefalopati  

Febril SE 

15 

20 

25 

30 

21 

8 – 30 

11 – 35  

14 – 48  

20 – 58  

10 – 35  

5 – 75 

5 – 122 

5 – 165  

20 – 57  

5 – 135  

 

 

0.060 

dk: dakika, IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), min: minimum, maks: maksimum 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

4.4. Status Epileptikus’un ILAE 2017 rehberine göre semiyolojik sınıflandırılması 

Çalışmaya katılan SE’li hastaların ILAE 2017 rehberine göre semiyolojik 

sınıflandırılması yapıldı. Buna göre, hastaların büyük bir çoğunluğu (%69.0) (n=207) 

“jeneralize motor” alt tipinde iken %28.3’ü (n=85) “fokal motor”, %1.7’si (n=5) “fokal motor 

olmayan”, %0.3’ü (n=1) “fokalden bilateral tonik klonik”, %0.3’ü (n=1) “jeneralize motor 

olmayan” ve %0.3’ü (n=1) de “başlangıcı bilinmeyen motor” nöbet olduğu görüldü (Grafik 

6).  

Çalışmaya katılan SE’li hastaların etiyolojileri ile ILAE 2017 semiyoloji 

sınıflandırılmasının karşılaştırılması Tablo 19’da gösterilmiştir. SE semiyolojisinin alt 

tiplerine göre analizi yapıldığında, hastaların yarısından fazlasında (%59.3) (n=178) 

“jeneralize motor tonik klonik”, %15.3 (n=46) “fokal motor tonik”, %6.7 (n=20) “jeneralize 

motor tonik”, %5.3 (n=16) “jeneralize motor atonik”, %3.3 (n=10) “jeneralize motor 

miyoklonik”, %2.3 (n=7) “fokal motor miyoklonik”, %2.2 (n=6) “fokal motor otomatizma”, 

%1.7 (n=5) “fokal motor olmayan davranışsal duraklama”, %1.3 (n=4) “fokal motor klonik”, 

%1.0 (n=3) “fokalden bilateral tonik klonik”, %0.7 (n=2) “fokal motor atonik”, %0.3 (n=1) 

“jeneralize motor klonik”, %0.3 (n=1) “jeneralize motor miyoklonik-tonik-klonik” ve %0.3 
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(n=1) “jeneralize motor olmayan göz kapağı miyoklonisi” olduğu görüldü (Figür 1).  

 

 

Grafik 6. Çalışmaya katılan SE’li hastaların ILAE 2017 rehberine göre semiyolojik 

sınıflandırılması (n) 

 

Tablo 19. Status epileptikus tanısı konulan hastaların etiyolojileri ile ILAE 2017 semiyoloji 

sınıflandırılmasının karşılaştırılması 

 

Etiyoloji 

ILAE 2017 Semiyoloji (n) 

Fokal 

Motor 

Fokal 

Motor 

olmayan 

Fokalden 

Başlayan 

Tonik klonik 

Jeneralize 

Motor 

Jeneralize 

Motor 

olmayan 

Başlangıcı 

Bilinmeyen 

Motor 

Akut 

semptomatik 

3 0 0 9 0 0 

İdiyopatik / 

kriptojenik 

39 5 1 84 0 0 

Remote 

semptomatik 

19 0 0 39 0 0 

Progresif 

ensefalopati 

12 0 0 29 1 1 

Febril SE 12 0 0 46 0 0 

Toplam 85 5 1 207 1 1 

ILAE: International League Against Epilepsy, SE: status epileptikus 

  

207 

85 

5 1 1 1 

Jeneralize motor Fokal motor Fokal motor
olmayan

Fokalden
bilateral tonik

klonik

Jeneralize motor
olmayan

Başlangıcı
bilinmeyen

motor
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Figür 1. Status epileptikus tanısı konulan hastaların ILAE 2017 semiyoloji alt tiplerinin 

sınıflandırılması 

 

4.5. YEPSEP Tedavi Basamakları Etkinliği 

4.5.1. Birinci basamak AEİ tedavisi 

Hastaların acil serviste SE tanısı konulduktan sonra uygulanan YEPSEP tedavi 

basamaklarındaki ilaçların etkinliği incelendi. Hastaların %96.3’ünde (n=289) YEPSEP 

uygulanabilmiştir. Birinci basamak tedavide %60.9’u (n=176) diazepam [%34.9 (n=101) 

rektal, %25.7 (n=74) intravenöz, %0.3 (n=1) intramuskuler] ve %39.1 (n=113) midazolam 

[%38.1 (n=110) intravenöz, %0.7 (n=2) intramuskuler, %0.3 (n=1) nazal] kullanılmıştı (Tablo 

20). 

Birinci basamak tedavide kullanılan AEİ’lerin dozları değerlendirildiğinde, intravenöz 

ve intramuskuler diazepam hastaların yarısından fazlasında (%50.7) (n=38) 0.05 mg/kg 

dozunda kullanılırken %42.7’sinde (n=32) 0.1 mg/kg ve %6.7’sinde (n=5) 0.2 mg/kg dozunda 

ILAE 2017 Semiyoloji 

Fokal Başlangıçlı  

[n (%)] 
Jeneralize Başlangıçlı 

[n (%)] 

 

Bilinmeyen Başlangıçlı 

[n (%)] 

 

Farkındalık 

(+) 

Bozulmuş 

Farkındalık 

(+) 

Fokal motor  

Otomatizma [6 (%2.2)] 

Atonik [2 (%0.7)] 

Klonik [4 (%1.3)] 

Epileptik spazmlar [0 (%0)] 

Hiperkinetik [0 (%0)] 

Miyoklonik [7 (%2.3)] 

Tonik [46 (%15.3)] 

 

Fokal non-motor 

Otonomik [0 (%0)] 

Davranış duraksaması [5 

(%1.7)] 

Kognitif [0 (%0)] 

Emosyonel [0 (%0)] 

Duysal [0 (%0)] 

 

Fokal başlayıp jeneralize tonik 

kloniğe ilerleyen [n (%)] 

[3 (%1.0)] 

Jeneralize motor  

Tonik-klonik [178 (%59.3)] 

Klonik [1 (%0.3)] 

Tonik [20 (%6.7)] 

Miyoklonik [10 (%3.3)] 

Atonik [16 (%5.3)] 

Miyoklonik-Tonik-Klonik [1 

(%0.3)] 

Epileptik spazmlar [0 (%0)] 

 

Jeneralize motor olmayan  

Tipik [0 (%0)] 

Atipik [0 (%0)] 

Miyoklonik [0 (%0)] 

Göz kapağı miyoklonisi [1 

(%0.3)] 

Motor  

Tonik-klonik [0 (%0)] 

Epileptik spazmlar [0 (%0)] 

 

Motor olmayan 

Davranış duraksaması [0 (%0)] 

Sınıflandırılamayan [n (%)] 

[0 (%0)] 
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kullanılmıştı. Bunun yanısıra, rektal diazepam ise hastaların %78.2’sinde (n=79) 0.05 mg/kg, 

%21.8’inde (n=18) ise 0.1 mg/kg dozunda kullanılmıştı (Tablo 21). 

 

Tablo 20. Acil serviste SE'li hastaların birinci basamak tedavisinde uygulanan ilaçlar ve 

uygulama yolları 

Uygulama yolu YEPSEP Birinci Basamak Tedavi [n (%)] 

Diazepam Midazolam Toplam 

İntravenöz 74 (25.7) 110 (38.1) 184 

İntramuskuler 1 (0.3) 2 (0.7) 3 

Rektal 101 (34.9) - 101 

Nazal - 1 (0.3) 1 

Toplam 176 (60.9) 113 (39.1) 289 

SE: status epileptikus 

 

Birinci basamak tedavide midazolam alan hastaların dozları incelendiğinde, hastaların 

%51.3’ünde (n=58) 0.05 mg/kg, %46.9’unda (n=53) 0.1 mg/kg ve %1.8’inde (n=2) 0.2 mg/kg 

dozunda midazolam kullanılmıştı (Tablo 21).  

 

Tablo 21. SE’li hastaların birinci basamak tedavisinde uygulanan AEİ’lerin dozları 

YEPSEP Birinci  

Basamak Tedavi  

Doz (mg/kg) 

0.05 0.1 0.2 

Diazepam 

[n (%)] 

İntravenöz / intramuskuler 

Rektal 

38 (50.7 

79 (78.2) 

32 (42.7) 

18 (21.8) 

5 (6.7) 

- 

Midazolam 

[n (%)] 
İntravenöz / intramuskuler 58 (51.3) 53 (46.9) 2 (1.8) 

Toplam 96 85 7 

SE: status epileptikus, mg: miligram, kg: kilogram 
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Acil serviste SE tanısı konulup birinci basamak tedavide ilk AEİ uygulaması 

yapıldıktan sonra %50.5’inde (n=146) nöbetlerinin devam etmesi nedeniyle ikinci AEİ 

kullanımı gerçekleşmiştir (Grafik 7). İlk AEİ olarak rektal diazepam uygulanan hastaların 

%72.3’ünde (n=73) ikinci AEİ kullanımının olduğu görüldü. Bu hastalarda ikinci ilaç olarak 

%52.1 (n=38) sıklıkta midazolam kullanılırken %47.9’unda (n=35) diazepam kullanılmıştı. 

İlk ilaç olarak intravasküler ya da intramuskuler diazepam kullanılan hastalarda ise %33.3 

(n=25) sıklıkta ikinci AEİ kullanımı mevcuttu. Bu hastalarda da ikinci AEİ olarak %60.0 

(n=15) sıklıkta diazepam kullanılırken %40.0 (n=10) oranında midazolam tercih edilmişti 

(Tablo 22). Bunun yanısıra, ilk AEİ olarak midazolam kullanılan hastaların %42.5’inde 

(n=48) nöbetin devam ettiği ve ikinci AEİ kullanımının olduğu görüldü.  

Bu hastaların %79.2’sinde (n=38) ise ikinci ilaç olarak midazolam kullanılırken 

%20.8’inde (n=10) de diazepam tercih edilmişti (Tablo 22). 

 

 

Grafik 7. SE'li hastalarda birinci basamak tedavide tek ilaç ve ikinci ilaç kullanım oranları (n) 

 

Tablo 22. YEPSEP birinci basamakta tercih edilen ilk ve ikinci AEİ’ler 

İlk tercih edilen AEİ [n (%)] İkinci tercih edilen AEİ [n (%)] 

Diazepam (iv) Midazolam (iv) Toplam 

Diazepam 

İntravenöz / intramuskuler 

Rektal 

 

15 (60.0) 

35 (47.9) 

 

10 (40.0) 

38 (52.1) 

 

25 

73 

Midazolam 10 (20.8) 38 (79.2) 48 

Toplam 60 (41.1) 86 (58.9) 146 

AEİ: antiepileptik ilaç, SE: status epileptikus, iv: intravenöz 

146 143 

İkinci ilaç Tek ilaç
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Birinci basamak tedavide ikinci ilaç olarak kullanılan antiepileptik ilaçların dozları 

analiz edildiğinde, ikinci ilaç olarak diazepam tercih edilen hastalarda en sık (%83.3) (n=50) 

0.1 mg/kg dozda kullanım olduğu görülürken 8 (%13.3) hastada 0.05 mg/kg ve 2 (%3.4) 

hastada da 0.2 mg/kg dozda kullanım mevcuttu (Tablo 22). Bunun yanısıra, ikinci ilaç olarak 

midazolam tercih edilen hastalarda ise en sık (%89.5) (n=77) 0.1 mg/kg dozda midazolam 

kullanımının olduğu görülürken 8 (%9.3) hastada 0.05 mg/kg ve 1 (%1.2) hastada da 0.15 

mg/kg dozda midazolam kullanımı mevcuttu (Tablo 23). 

 

Tablo 23. YEPSEP birinci basamak tedavisinde ikinci sırada kullanılan ilaçların dozları 

İkinci sırada tercih edilen ilaçlar  Doz (mg/kg) 

0.05 0.1 0.2 

Diazepam, n (%) 8 (13.3) 50 (83.3) 2 (3.4) 

Midazolam, n (%) 8 (9.3) 77 (89.5) 1 (1.2) 

Toplam, n (%) 16 (11.0) 127 (86.9) 3 (2.1) 

SE: status epileptikus, mg: miligram, kg: kilogram 

 

Çocuk acil serviste SE’li hastalara birinci basamak tedavi uygulandıktan sonra 

hastaların %34.6’unda (n=100) nöbete hakim olunmuş ancak %65.4’inde (n=189) nöbetin 

durmaması sebebi ile ikinci basamak tedaviye geçilmişti (Grafik 8).  

 

 

Grafik 8. Birinci basamak tedavinin SE'deki etkinliği (%) 

%34.6 

%65.4 

Nöbeti durmuş

Nöbet devam ediyor



52 

 

 

Birinci basamak tedavi ile SE nöbetine hakim olunan hastalarda kullanılan AEİ’ler 

tablo 24’te gösterilmiştir. Buna göre nöbetine hakim olunan hastaların %32.0’ında (n=32) ilk 

AEİ olarak midazolam kullanılırken, %68.0’ında (n=69) diazepam [%48.0 (n=48) rektal, 

%20.0 (n=20) intravenöz/intramuskuler] kullanılmıştı (Tablo 24). Bu hastaların %49.5’inde 

(n=50) ilk AEİ sonrasında nöbete hakim olunmuştu. Buna karşın birinci basamak tedavide 

ikinci AEİ ihtiyacı görülen hastalarda (%50.5) (n=51) ilk AEİ olarak midazolam (n=14) tercih 

edilenlerde ikinci AEİ olarak %78.6 (n=11) midazolam ve %21.4 (n=3) sıklıkta diazepam 

kullanılmıştı (Tablo 25). Bunun yanısıra, ilk AEİ olarak rektal diazepam tercih edilen 

hastalarda (n=32) ikinci AEİ olarak %37.5’inde (n=12) midazolam ve %62.5’inde (n=20) de 

diazepam kullanılmıştı (Tablo 25). Ayrıca, ilk AEİ olarak intavenöz/intamuskuler diazepam 

tercih edilen hastalarda (n=5) ise ikinci AEİ olarak %60.0’ında (n=3) midazolam ve 

%40.0’ında (n=2) da diazepam kullanıldığı görüldü (Tablo 25). 

 

Tablo 24. YEPSEP birinci basamak tedavi sonrasında SE nöbetine hakim olunan hastalarda 

uygulanan AEİ’ler 

AEİ N % 

Midazolam 32 32.0 

Diazepam 
İntravenöz / intramuskuler 

Rektal 

20 

48 

20.0 

48.0 

Toplam 100 100 

AEİ: antiepileptik ilaç, SE: status epileptikus 

 

Tablo 25. YEPSEP birinci basamak tedavi ile SE nöbetinin durduğu hastalarda kullanılan ilk 

ve ikinci AEİ'ler 

Birinci basamak ilk AEİ Birinci basamak ikinci AEİ 

Diazepam Midazolam Toplam 

Diazepam, n (%) 

 

İntravenöz / intramuskuler 

Rektal 

2 (40) 

20 (62.5) 

3 (60) 

12 (37.5) 

5 

32 

Midazolam, n (%) 3 (21.4) 11 (78.6) 14 

Toplam 25 26 51 

AEİ: antiepileptik ilaç, SE: status epileptikus 
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Birinci basamak tedavi sonrasında SE nöbetinin devam eden hastaların %49.5’inde 

(n=93) ikinci AEİ kullanımı olmadan ikinci basamak tedaviye geçildiği görüldü (Tablo 26). 

Bunun yanısıra, ikinci AEİ kullanımı olan hastalarda (%50.5) (n=95) ilk AEİ olarak %43.1 

(n=81) sıklıkta midazolam kullanılırken %56.9 (n=107) sıklıkta da diazepam [%27.6 (n=52) 

rektal, %29.3 (n=55) intravenöz/intramuskuler] kullanılmıştı (Tablo 26).  

 

Tablo 26. Birinci basamak tedavi ile SE nöbeti durmayan hastalarda uygulanan ilk AEİ’ler ve 

ikinci AEİ kullanım oranı  

 N % 

Kullanılan ilk AEİ 

Midazolam 

Diazepam 

İntravenöz / intramuskuler 

Rektal 

 

81 

 

55 

52 

 

43.1 

 

29.3 

27.6 

Birinci basamak tedavide ikinci 

AEİ kullanımı 

95 50.5 

AEİ: antiepileptik ilaç, SE: status epileptikus 

 

Birinci basamak tedavi ile nöbeti durmayan SE hastalarında kullanılan AEİ’ler 

ayrıntılı olarak incelendi. Bu hastalardan ilk AEİ olarak midazolam (n=34) tercih edilenlerde 

ikinci AEİ olarak %79.4 (n=27) midazolam ve %20.6 (n=7) sıklıkta diazepam tercih edilmişti 

(Tablo 27). Bu hastalardan ilk AEİ olarak rektal diazepam tercih edilenlerin (n=41) 

%63.4’ünde (n=26) ikinci AEİ olarak midazolam ve %36.6’sında (n=15) ise diazepam 

kullanılmıştı (Tablo 27). Bununla birlikte, ilk AEİ olarak intavenöz/intamuskuler diazepam 

tercih edilen hastalarda ise (n=20) ise ikinci AEİ olarak %35.0’ında (n=7) midazolam ve 

%65.0’ında (n=13) da diazepam kullanıldığı görüldü (Tablo 27). 
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Tablo 27. Birinci basamak tedavi ile SE nöbetinin durmadığı hastalarda kullanılan ilk ve 

ikinci AEİ'ler 

Birinci basamak ilk AEİ Birinci basamak ikinci AEİ 

Diazepam Midazolam Toplam 

Diazepam, n (%) 

İntravenöz / intramuskuler 

Rektal 

 

13 (65) 

15 (36.6) 

 

7 (35) 

26 (63.4) 

 

20 

41 

Midazolam, n (%) 7 (20.6) 27 (79.4) 34 

Toplam 35 60 95 

AEİ: antiepileptik ilaç, SE: status epileptikus 

 

4.5.2. YEPSEP İkinci basamak AEİ tedavisi 

Acil servisteki SE’li hastalarda ilk basamak AEİ tedaviye yanıt alınamaması nedeni ile 

189 (%63.0) hastada ikinci basamak tedaviye geçildi. Bu hastaların ikinci basamak 

tedavisinde %58.2 (n=110) sıklıkta LEV kullanılırken, %19.0 (n=36) VPA ve %22.8 (n=43) 

sıklıkta da difenilhidantoin kullanılmıştı (Tablo 28). 

 

Tablo 28. YEPSEP ikinci basamak tedavide kullanılan AEİ’ler 

İkinci basamakta ilk tercih edilen AEİ N % 

LEV 110 58.2 

VPA 36 19.0 

Difenilhidantoin 43 22.8 

Toplam 189 100 

AEİ: antiepileptik ilaç, LEV: levatiresetam, SE: status epileptikus, VPA: valproik asit 

 

İkinci basamak tedavide kullanılan AEİ’lerin dozları değerlendirildiğinde, LEV 

kullanılan hastalarda ortanca doz 20 mg/kg (IQR 20 - 30 mg/kg, minimum 6.2 – maksimum 

48 mg/kg) iken hastaların yarısına yakınında (%47.3) (n=52) 20 mg/kg dozunda kullanım 

olduğu görüldü (Tablo 29). Bunun yanısıra, hastalarda kullanılan LEV dozları 

gruplandırıldığında, %10.9 (n=12) <20 mg/kg, %70.9 (n=78) ≥20 - <40 mg/kg ve %18.2 

(n=20) ≥40 mg/kg şekinde olduğu görüldü (Tablo 30).  
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Tablo 29. YEPSEP ikinci basamak tedavide kullanılan AEİ’lerin dozları* 

 Doz (mg/kg) 

 

LEV 

Ortanca IQR Min-Maks 

20 20 – 30  6.2 – 48  

VPA 20 10 – 20  6.6 – 40  

Difenilhidantoin 20 17.3 – 20  5 – 40  

IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), kg: kilogram, LEV: levatiresetam, maks: maksimum, min: 

minimum, mg: miligram, VPA: valproik asit 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır 

 

İkinci basamak tedavide VPA kullanılan hastalarda ortanca doz 20 mg/kg (IQR 10 - 

20 mg/kg, minimum 6.6 – maksimum 40 mg/kg) olup hastaların %44.4’ünde (n=16) 20 

mg/kg dozunda kullanım olduğu görüldü (Tablo 29). Hastalarda kullanılan VPA dozları 

gruplandırıldığında, %41.7 (n=15) <20 mg/kg, %47.2 (n=17) ≥20 - <30 mg/kg ve %11.1 

(n=4) ≥30 mg/kg şekinde olduğu görüldü (Tablo 30).  

 

Tablo 30. YEPSEP ikinci basamak tedavide kullanılan AEİ’lerin dozlarına göre 

gruplandırılması 

 N % 

LEV (mg/kg) 

<20  

≥20 - <40  

≥40  

 

12 

78 

20 

 

10.9 

70.9 

18.2 

VPA (mg/kg) 

<20  

≥20 - <30  

≥30  

 

15 

17 

4 

 

41.7 

47.2 

11.1 

Difenilhidantoin (mg/kg) 

<20  

≥20 - <30  

≥30  

 

10 

26 

7 

 

23.3 

60.4 

16.3 

AEİ: antiepileptik ilaç, LEV: levatiresetam, VPA: valproik asit 
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İkinci basamak tedavide difenilhidantoin kullanılan hastalarda ortanca doz 20 mg/kg 

(IQR 10 - 20 mg/kg, minimum 6.6 – maksimum 40 mg/kg) olup hastaların %44.4’ünde 

(n=16) 20 mg/kg dozunda kullanım olduğu görüldü (Tablo 29). Hastalarda kullanılan 

difenilhidantoin dozları gruplandırıldığında ise, %23.3 (n=10) <20 mg/kg, %60.4 (n=26) ≥20 

- <30 mg/kg ve %16.3 (n=7) ≥30 mg/kg şekinde olduğu görüldü (Tablo 30). İkinci basamak 

tedavide hastaların %85.3’ünde (n=256) ikinci AEİ kullanımı olmazken sadece 44 hastada 

(%14.7) ikinci AEİ kullanılmıştı (Grafik 9).   

 

 

Grafik 9. SE'li hastalarda ikinci basamak tedavide tek ilaç ve ikinci ilaç kullanım oranları (n) 

 

İkinci basamak tedavide ilk AEİ olarak LEV kullanılan hastaların (n=110) %20.0’ında 

(n=22) ikinci AEİ kullanımının olduğu görüldü. Bu hastalarda ikinci ilaç olarak %63.6 (n=14) 

sıklıkta difenilhidantoin kullanılırken %31.8’inde (n=7) VPA ve %4.5’inde (n=1) de tekrar 

LEV kullanıldığı saptandı (Tablo 31). İlk ilaç olarak VPA kullanılan hastalarda (n=36) ise 

%25.0 (n=9) sıklıkta ikinci AEİ kullanımı mevcuttu. Bu hastalarda da ikinci AEİ olarak 

%88.9 (n=8) sıklıkta LEV kullanılırken sadece 1 hastada (%11.1) difenilhidantoin tercih 

edilmişti (Tablo 31). Son olarak, ilk ilaç olarak difenilhidantoin kullanılan hastalarda (n=43) 

ise %30.2 (n=13) sıklıkta ikinci AEİ kullanımı mevcuttu. Bu hastalarda da ikinci AEİ olarak 

%84.6 (n=11) sıklıkta LEV kullanılırken 2 hastada (%15.4) VPA tercih edilmişti (Tablo 31). 

 

  

44 

256 

İkinci ilaç Tek ilaç
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Tablo 31. YEPSEP ikinci basamak tedavisinde kullanılan ilk ve ikinci AEİ'ler 

İkinci basamak ilk AEİ İkinci basamak ikinci AEİ 

LEV VPA Difenilhidantoin Toplam 

LEV, n (%) 1 (4.5) 7 (31.8) 14 (63.6) 22 

VPA, n (%) 8 (88.9) - 1 (11.1) 9 

Difenilhidantoin, n (%) 11 (84.6) 2 (15.4) - 13 

Toplam 20 9 15 44 

AEİ: antiepileptik ilaç, LEV: levatiresetam, SE: status epileptikus, VPA: valproik asit 

 

4.5.3. YEPSEP Üçüncü basamak AEİ tedavisi 

Acil serviste SE yönetiminde ikinci basamak tedavi ile hastaların büyük bir kısmında 

(%85.3) (n=256) nöbete hakim olunurken 44 (%14.7) hastada nöbetin devam etmesi sebebi ile 

üçüncü basamak tedaviye geçilmişti (Grafik 10). Çocuk acil serviste üçüncü basamak 

tedaviye geçilen hastalara midazolam infüzyonu uygulanmıştı.  

 

 

Grafik 10. İkinci basamak tedavinin SE'deki etkinliği ve üçüncü basamak tedavi kulllanım 

oranı (%) 

 

Üçüncü basamak tedavideki midazolam infüzyonu hastaların 35’inde (%79.5) ikinci 

basamak tedavi sonrasında nöbetin durmaması nedeniyle başlanırken 9 hastada ise kronik 

hastalıkları olması ve çoklu antiepileptik kullanımına rağmen SE tablosu ile acil servise 

başvurması sebebi ile başlanmıştı.  Nöbeti devam eden hastalarda üçüncü basamak tedavide 

%85.3 

%14.7 

Nöbeti durmuş

Nöbet devam ediyor
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uygulanan midazolam infüzyonunda dozları değerlendirildiğinde, %54.5 (n=24) sıklıkta 0.1 

mg/kg/saat dozunda midazolam infüzyon başlanırken %40.9 (n=18) sıklıkta 0.2 mg/kg/saat ve 

%4.5 (n=2) sıklıkta da 0.05 mg/kg/saat dozunda midazolam infüzyonu başlanmıştı (Grafik 

11).  

 

 

Grafik 11. Üçüncü basamak tedavide uygulanan midazolam infüzyon dozları (mg/kg/saat) (n) 

 

Uygulanan maksimum midazolam infüzyon dozları incelendiğinde ise, hastaların 

yarısından fazlasında (%56.8) (n=25) maksimum 0.2 mg/kg/saat dozuna çıkılırken, 5 hastada 

(%11.4) 0.3 mg/kg/saat ve 1 hastada da 0.4 mg/kg/saat dozunda kullanılmıştı. Buna karşın 

hastaların %29.5’inde (n=13) midazolam infüzyonu maksimum 0.1 mg/kg/saat dozunda 

kullanılmıştı (Tablo 32). 

 

Tablo 32. YEPSEP üçüncü basamak tedavide uygulanan midazolam infüzyonun maksimum 

dozları  

Maksimum doz (mg/kg/s) N % 

0.1 13 29.5 

0.2 23 56.8 

0.3 5 11.4 

0.4 1 2.3 

kg: kilogram, mg: miligram, s: saat 

18 

24 

2 

0 5 10 15 20 25 30

0.2

0.1

0.05
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4.5.4. YEPSEP Dördüncü basamak tedavi (genel anestezi uygulaması) 

Çocuk acil serviste SE tanısı alan hastalarda üçüncü basamak AEİ tedavisine rağmen 

nöbeti durmayan 15 hastada (%5) dördüncü basamak tedaviye (genel anestezi) geçildi. Bu 

hastaların %80’inde (n=12) propofol kullanılırken 3 hastada (%20) tiyopental sodyum 

kullanılmıştı (Tablo 33) (Figür 2). 

 

Tablo 33. YEPSEP dördüncü basamak tedavi kullanım oranı ve kullanılan genel anestezikler 

 N % 

Dördüncü basamak tedavi kullanımı 15 5 

Kullanılan genel anestezik 
Propofol 

Tiyopental sodyum 

12 

3 

80 

20 

SE: status epileptikus 
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Figür 2: YEPSEP Tedavi Basamakları Etkinlik Akış Seması 
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4.5.5. YEPSEP Tedavi Basamakları Komplikasyonlar, izlem süreleri ve prognoz   

Çalışmaya alınan tüm hastalarda SE yönetimi süresince görülen komplikasyonlar 

incelendi. Hastaların %25.3’ünde (n=76) komplikasyon gerçekleştiği, bunların %94.7’sini 

(n=72) solunum depresyonu, %3.9’unu (n=3) bradikardi ve %1.3’ünü (n=1) de alerjik 

reaksiyonun oluşturduğu görüldü (Tablo 34). Çalışmada, 15 hastada dördüncü basamak tedavi 

(genel anestezi) sonrasında solunum depresyonu gerçekleştiği görüldü. Bu nedenle de bu 

hastalarda solunum depresyonu görülmesi komplikasyon olarak kabul edilmedi.  

 

Tablo 34. YEPSEP Tedavi Basamakları komplikasyonlar ve görülme sıklığı 

 N % 

Komplikasyon görülme oranı 76 25.3 

Komplikasyonlar 

Bradikardi 

Solunum depresyonu 

Alerjik reaksiyon 

3 

72 

1 

3.9 

94.7 

1.3 

SE: status epileptikus 

 

Çalışmaya katılan hastalara uygulanan tedavi basamakları ve kullanılan AEİ ile tedavi 

ve izlem süresince meydana gelen komplikasyonlar arasında ilişki olup olmadığı araştırıldı. 

Üçüncü basamak tedavi olarak midazolam infüzyonu başlanan hastalarda solunum 

depresyonu görülme oranının üçüncü basamak tedavi başlanmayan hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 35).  

Buna karşın, üçüncü basamak tedavide uygulanan midazolam başlangıç ve maksimum 

dozları ile solunumn depresyonu gelişmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu 

(sırasıyla, p=0.180 ve p=0.284). 
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Tablo 35. YEPSEP üçüncü basamak tedavisinde midazolam infüzyonu kullanılması ile 

komplikasyon gelişmesi arasındaki ilişki 

Midazolam infüzyonu 

Solunum depresyonu 

*p 
+ - 

+ 

- 

23 

49 

21 

203 
<0.001 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Hastalara birinci basamakta uygulanan AEİ (diazepam ve midazolam) ile solunum 

depresyonu arasındaki ilişki araştırıldı. Buna göre, ilk basamakta diazepam uygulanan 

hastaların %26.7’sinde (n=47), midazolam uygulananların ise %34.5’inde (n=39) acil servis 

izleminde solunum depresyonu görüldüğü saptandı (Tablo 36). Bununla birlikte, birinci 

basamak tedavi uygulandıktan hemen sonra 21 hastada solunum depresyonu olduğu 

görülürken; bu hastaların %61.9’u (n=13) diazepam sonrası görülürken %38.1’i (n=8) 

midazolam sonrası gelişmişti (Tablo 37). Hastalara birinci basamakta uygulanan AEİ’lerin 

arasında solunum depresyonuna neden olmaları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olmadığı görüldü (p=0.187) (Tablo 37). 

İkinci basamakta uygulanan AEİ’ler (LEV, VPA, Difenilhidantoin ile solunum 

depresyonu komplikasyonu arasındaki ilişki analiz edildiğinde; LEV kullanılan hastalarda 

%34.5 (n=38), VPA kullanılan hastalarda %27.8 (n=10) ve difenilhidantoin kullanılan 

hastalarda ise %30.2 (n=13) oranında acil servis izleminde solunum depresyonu geliştiği 

görüldü (Tablo 36). Bununla birlikte, ikinci basamak tedavi uygulandıktan sonra 28 hastada 

solunum depresyonu olduğu görülürken; bu hastaların %39.3’ünde (n=11) LEV sonrası 

görülürken %32.1’inde (n=9) VPA ve %28.6’sında (n=8) ise difenilhidantoin sonrası solunum 

depresyonu gelişmişti (Tablo 37).  

İkinci basamakta kullanılan LEV, VPA ve Difenilhidantoin AEİ’leri arasında solunum 

depresyonuna yol açma açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü 

(sırasıyla, p=0.115, p=0.863 ve p=0.857) (Tablo 36). 

Hastalarda gelişen komplikasyonlar sonrasında çocuk acil serviste yapılan 

müdahalaler analiz edildiğinde, hastaların %61.8’ine (n=47) nazal oksijen tedavisi verilirken 

%10.5’inde (n=8) balon-maske-ventilasyon (ambu) ve %47.4’üne (n=36) de endotrakeal 
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entübasyon uygulanmıştı (Tablo 38). Bununla birlikta, 1 hastaya intravenöz sıvı yüklemesi ve 

1 hastaya da antihistaminik tedavisi verilmişti (Tablo 38). 

 

Tablo 36. YEPSEP birinci ve ikinci basamakta kullanılan AEİ'ler ile solunum depresyonu 

arasındaki ilişki 

 Solunum depresyonu *p 

+ - 

Birinci basamak AEİ 

Diazepam, n (%) 

Midazolam, n (%) 

 

47 (26.7) 

39 (34.5) 

 

129 (73.3) 

74 (65.5) 

 

>0.05 

İkinci basamak AEİ 

LEV, n (%) 

VPA, n (%) 

Difenilhidantoin, n (%) 

 

38 (34.5) 

10 (27.8) 

13 (30.2) 

 

72 (65.5) 

26 (72.2) 

30 (69.8) 

 

 

>0.05 

AEİ: antiepileptik ilaç, LEV: levatiresetam, SE: status epileptikus, VPA: valproik asit 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Tablo 37. Acil serviste YEPSEP birinci basamak ve ikinci basamak AEİ uygulamasından 

hemen sonra görülen solunum depresyonu oranları 

 n % 

Birinci basamak AEİ 
Diazepam 

Midazolam 

13 

8 

61.9 

38.1 

İkinci basamak AEİ 

LEV 

VPA 

Difenilhidantoin 

11 

9 

8 

39.3 

32.1 

28.6 

AEİ: antiepileptik ilaç, LEV: levatiresetam, SE: status epileptikus, VPA: valproik asit 

 

Çocuk acil serviste birinci, ikinci ve üçüncü basamakta AEİ uygulanması sonrasında 

solunum depresyonu komplikasyonu gelişen hastaların 14’ünde (%19.4) BMV uygulanmadan 

endotrakeal entübasyon uygulanırken 58’inde (%80.6) BMV uygulanmıştır. Balon maske 

ventilasyon uygulanan 58 hastanın da 51’inde (%87.9) spontan solunumun geri geldiği 
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görülmesi sonrasında nazal oksijen tedavisi uygulanırken 7 (%12.1) hastada endotrakeal 

entübasyon uygulanmıştır (Grafik 12). 

 

Tablo 38. YEPSEP’te tedaviye bağlı gelişen komplikasyonlar sonrasında çocuk acil serviste 

yapılan müdahalaler 

Acil serviste yapılan müdahalaler n % 

Nazal oksijen 51 70.8 

BMV 58 80.6 

Endotrakeal entübasyon 

Komplikasyon sonrasında
φ
 

Profilaktik
§
 

36 

21 

15 

47.4 

27.6 

19.8 

Sıvı yüklemesi 1 1.3 

Antihistaminik tedavi 1 1.3 

AEİ: antiepileptik ilaç, BMV: balon-maske-ventilasyon (ambu), SE: status epileptikus 

φ
Birinci, ikinci ya da üçüncü basamakta uygulanan AEİ sonrasında gelişen solunum depresyonu nedeni ile 

uygulanan endotrakeal entübasyon 

§
Dördüncü basamak (genel anestezi) AEİ kullanımı nedeni ile profilaktik uygulanan endotrakeal entübasyon 

 

Çocuk acil serviste hastalara uygulanan endotrakeal entübasyon girişiminin SE 

nöbetinin kaçında dakikasında uygulandığı incelendi. Buna göre, endotrakeal entübasyon 

yapılma ortanca süresi 34 dakika (IQR 22 - 73 dk, minimum 5 – maksimum 193 dk) olarak 

saptandı (Tablo 39). Hastaların çocuk acil serviste izlem süreleri değerlendirildiğinde ise, 

ortanca izlem süresinin 8 saat (IQR 6 - 13 saat, minimum 0.25 – maksimum 110 saat) olduğu 

görüldü (Tablo 39). 



65 

 

 

Grafik 12. Solunum depresyonu gelişen hastalarda BMV sonrasında gereken müdahaleler 

(%) 

 

Tablo 39. Çocuk acil serviste uygulanan endotrakeal entübasyon girişim zamanı ve hastaların 

acil servis izlem süreleri* 

 Süre 

Ortanca IQR Min-Maks 

Endotrakeal entübasyon (dk) 34 22 – 73  5 – 193  

Acil serviste izlem süresi (s) 8 6 – 13  0.25 – 110  

dk: dakika, IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), maks: maksimum, min: minimum, s: saat 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır 

 

Hastaların acil serviste gereken müdahaleleri yapıldıktan sonra %59.3’ü (n=178) acil 

serviste izlem yapılıp taburcu edilirken %27.7’si (n=83) servise, %13.0’ı (n=39) da çocuk 

yoğun bakım ünitesine yatırıldı ve  hastaların %0.7’si (n=2)de öldü (Grafik 13).. Ölen 

hastalardan ilki tuberoskleroz ve epilepsi tanısı ile izlenen ve evde konvulziyon sonrası 

kardiak arrest gelişen ve kardiyopulmoner resusitasyon ile acil servise getirilen hasta olup 

izlemin 1.gününde eksitus ; diğeri ise meningomyelosel nedeni ile VP şantlı , SE tablosunda 

acil servise getirilen hasta olup izleminin 19.gününde eksitus kabul edilmişti.  

 

%12.1 

%87.9 

Endotrakeal entübasyon Spontan solunum geri gelmesi sonrasında nazal oksijen
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Grafik 13. Hastaların acil serviste gereken müdahaleleri yapıldıktan sonraki sonuçları [n (%)] 

 

Çalışmaya katılan hastaların çocuk yoğun bakım ünitesine yatışları ile cinsiyet, yaş, 

başvuru zamanı, kronik hastalık eşlik etmesi, nöbet tipi (FK/AFK) ve midazolam infüzyonu 

kullanılması ile karşılaştırıldı (Tablo 40). Hastaların cinsiyetlerinin çocuk yoğun bakım yatışı 

üzerine anlamlı bir etkisinin olmadığı görüldü (p=0.166). Bunun yanısıra, çocuk acil servise 

nöbet koşullarında başvuran SE hastalarının yoğun bakım ünitesine yatışlarının mesai saati 

içinde başvuran hastalara göre anlamlı derecede daha fazla olduğu görüldü (p=0.036) (Tablo 

40). Ayrıca, SE nedeni ile acil servise başvuran hastaların kronik hastalığının olması 

durumunda çocuk yoğun bakım ünitesine yatışlarının daha az olduğu, kronik hastalığı 

olmayan SE hastalarının ise anlamlı derecede daha fazla çocuk yoğun bakım ünitesine 

yatırıldığı görüldü (p=0.003) (Tablo 40). Hastaların geçirdikleri nöbet tipi (FK/AFK) ile 

çocuk yoğun bakım ünitesine yatırılma arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı 

saptandı (p=0.853) (Tablo 40). Son olarak da, acil serviste midazolam infüzyonu alan 

hastaların çocuk yoğun bakım ünitesine yatışlarının anlamlı derecede daha fazla olduğu 

görüldü (p<0.001) (Tablo 40). 

  

178 (%59.3) 

83 (%27.7) 

39 (%13.0) 

 (%0.7) 

Taburcu Servise yatış Çocuk yoğun bakım ünitesine yatış Eksitus
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Tablo 40. Hastaların çocuk yoğun bakım ünitesine yatışları ile cinsiyet, yaş, başvuru zamanı, 

kronik hastalık eşlik etmesi, nöbet tipi (FK/AFK) ve midazolam infüzyonu kullanılmasının 

karşılaştırılması 

 Çocuk YB ünitesine yatış  *p 

+ - 

Cinsiyet, n (%) 
Kız 

Erkek 

21 (16.3) 

18 (10.5) 

108 (83.7) 

153 (89.5) 
0.166 

Başvuru zamanı, n (%) 
Mesai içi 

Mesai dışı 

10 (7.9) 

29 (16.7) 

116 (92.1) 

145 (83.3) 
0.036 

Kronik hastalık, n (%) 
Var 

Yok 

20 (9.2) 

19 (23.2) 

198 (90.8) 

63 (76.8) 
0.003 

Nöbet tipi, n (%) 
FK 

AFK 

12 (13.5) 

27 (12.8) 

77 (86.5) 

184 (87.2) 
0.853 

Midazolam infüzyonu, n (%) 
Var 

Yok 

21 (47.7) 

18 (7.1) 

23 (52.3) 

237 (92.9) 
<0.001 

AFK: afebril konvülziyon, FK: febril konvülziyon, SE: status epileptikus, YB: yoğun bakım 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Hastaların yaşları ile çocuk yoğun bakım ünitesine yatışları arasındaki ilişki analiz 

edildi. Çocuk yoğun bakım ünitesine yatırılan hastaların ortanca yaşı yoğun bakım ünitesine 

yatmayan hastalara göre daha küçük olmasına rağmen, hastaların yaşı ile çocuk yoğun bakım 

ünitesine yatışları arasında korelasyon olmadığı görüldü (r=0.108) (p=0.061) (Tablo 41). 

 

Tablo 41. Hastaların yaşları ile çocuk YB ünitesine yatışları arasındaki ilişki* 

Çocuk YB Ünitesi Yatışı Yaş (ay) 

Ortanca IQR Min-Maks 

+ 36 15 – 72  2.5 – 192 

-  60 28 – 115  1 – 216 

IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), maks: maksimum, min: minimum, YB: yoğun bakım 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır 
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Status epileptikus nedeni ile çocuk yoğun bakım ünitesine yatırılan hastalar 

değerlendirildiğinde, daha çok endotrakeal entübasyon uygulanan hastaların çocuk yoğun 

bakıma yatırıldığı [%76.9 (n=30)] görülürken sadece 9 (%23.1) hastanın endotrakeal 

entübasyon olmadan çocuk yoğun bakıma yatırıldığı saptandı (p<0.001) (Tablo 42). Bunun 

yanısıra,  SE sonrasında solunum depresyonu olan hastaların sadece %36.8’inin (n=32) çocuk 

yoğun bakım ünitesine yatırıldığı görülmesine karşın yine de solunum depresyonu olan 

hastaların yoğun bakım ünitesine yatırılma oranlarının solunum depresyonu olmayan hastalara 

göre anlamlı derecede daha fazla olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 42).  

 

Tablo 42. Çocuk yoğun bakıma yatırılan SE hastaları ile endotrakeal entübasyon ve solunum 

depresyonunun karşılaştırılması 

 Çocuk YB ünitesine yatış  *p 

+ - 

Endotrakeal entübasyon 
Var, n (%) 

Yok, n (%) 

30 (83.3) 

9 (3.4) 

6 (16.7) 

255 (96.6) 

<0.001 

Solunum depresyonu 
Var, n (%) 

Yok, n (%) 

32 (36.8) 

7 (3.3) 

55 (63.2 

206 (96.7) 

<0.001 

SE: status epileptikus, YB: yoğun bakım 

*p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Hastaneye yatırılan hastaların çocuk yoğun bakım ünitesinde ve toplam hastanede 

yatış süreleri analiz edildi. Acil servisten hastaneye yatırılan SE hastalarının ortanca yatış 

süresi 6 gün (IQR 4-10 gün, minimum 1 – maksimum 108 gün) olarak saptanırken çocuk 

yoğun bakıma yatan hastaların yoğun bakımca ortanca kalış süresi 4 gün (IQR 2-8 gün, 

minimum 1 – maksimum 87 gün) olarak saptandı (Tablo 43). 
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Tablo 43. Hastane yatırılan SE hastalarının hastanede toplam yatış süresi ve çocuk YB 

ünitesinde kalış süresi* 

 Gün 

Ortanca IQR Min-Maks 

Hastanede toplam yatış süresi 6 4 – 10  1 – 108 

Çocuk YB Ünitesinde kalış süresi 4 2 – 8  1 – 87 

IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), maks: maksimum, min: minimum, SE: status epileptikus, YB: 

yoğun bakım 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır 

 

Hastaların acil servise başvuru zamanları (mesai içi / mesai dışı) ile hastanede toplam 

yatış süresi ve yoğun bakımda kalış süresi karşılaştırıldığında, başvuru zamanının hastanede 

toplam yatış süresini etkilemediği görülürken mesai dışında başvuran hastaların çocuk YB 

yatış süreleri mesai içinde başvuran hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

uzun olarak saptandı (sırasıyla, p=0.387 ve p=0.021) (Tablo 44-45). Bunun yanısıra, 

hastaların cinsiyetleri ile hastanede toplam yatış süresi ve yoğun bakımda kalış süresi 

karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü (sırasıyla, 

p=0.833 ve p=0.724) (Tablo 44-45). Ayrıca, hastaların kronik hastalığının olması hastanede 

yatış süresini ve çocuk yoğun bakım ünitesinde kalış süresi üzerine etkisinin olmadığı görüldü 

(sırasıyla, p=0.858 ve p=0.067) (Tablo 44-45). 

 

Tablo 44. Hastanede yatış süresi ile cinsiyet, başvuru zamanı ve kronik hastalık olma 

durumunun karşılaştırılması* 

 Hastanede yatış süresi (gün) 
φ
p 

Ortanca IQR Min-Maks 

Cinsiyet Kız 

Erkek 

6 

6 

4 – 8.75  

3 – 11 

2 – 31 

1 – 90 

0.833 

Başvuru zamanı Mesai içi 

Mesai dışı 

5 

4.5 

3 – 9 

3 – 7.75  

2 – 108 

1 – 35 

0.387 

Kronik hastalık Var 

Yok 

5 

6 

3 – 9 

3 – 7 

1 – 108 

1 – 23 

0.858 

IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), maks: maksimum, min: minimum 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır. 

φ
p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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Tablo 45. Çocuk YB ünitesinde kalış süresi ile cinsiyet, başvuru zamanı ve kronik hastalık 

olma durumunun karşılaştırılması* 

 Çocuk YB ünitesinde kalış süresi 

(gün) 

φ
p 

Ortanca IQR Min-Maks 

Cinsiyet 
Kız 

Erkek 

3 

4 

2 – 7.5  

2.75 – 9.5 

1 – 17 

1 – 87 

0.724 

Başvuru zamanı 
Mesai içi 

Mesai dışı 

3.5 

4 

1.75 – 9 

3 – 9  

1 – 87 

1 – 22 

0.021 

Kronik hastalık 
Var 

Yok 

4 

3 

3 – 9.5 

3 – 5 

1 – 87 

1 – 22 

0.067 

IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), maks: maksimum, min: minimum, YB: yoğun bakım 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır. 

φ
p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Acil serviste yapılan SE sınıflaması ile hastaların acil serviste kalış süresi, hastanede 

yatış süresi ve çocuk yoğun bakım ünitesinde kalış süresi arasındaki ilişki araştırıldı. Buna 

göre, hastaların SE sınıflamasının acil serviste kalış süresi ve hastanede toplam yatış süresi 

üzerine herhangi bir etkisinin olmadığı görüldü (sırasıyla, p=0.060 ve p=0.065) (Tablo 46). 

Buna karşın, SE sınıflamasına göre “remote semptomatik SE” tanısı konulan hastaların çocuk 

yoğun bakım ünitesindeki kalış süreleri diğer SE gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha uzun olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 46). 
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Tablo 46. Acil serviste yapılan SE sınıflaması ile hastaların acil serviste kalış süresi, çocuk 

YB ünitesinde kalış süresi ve toplam hastanede yatış süresi arasındaki ilişki 

Yatış süresi, 
ortanca 

(min-maks) 

ILAE 2017 sınıflaması 
 

φ
p İdiopatik/ 

kriptojenik 

Akut 

semptomatik 

Uzak 

semptomatik 

Progresif 

ensefalopati 

Febril 

SE 

Acil Servis (s) 
8 

(0.25–28) 

6 

(1–10) 

8 

(2–61) 

11 

(2–72) 

7 

(1–110) 
0.060 

Çocuk YB 

Ünitesi (g) 

2.5 

(1–5) 

3 

(1–17) 

7 

(4–21) 

3 

(2–87) 

3.5 

(1–22) 
<0.001 

Hastane 

Toplam (g) 

5.5 

(1–35) 

5.5 

(3–8) 

5 

(2–13) 

3.5 

(2–108) 

4 

(2–34) 
0.065 

g: gün, ILAE:  The International League Against Epilepsy, maks: maksimum, min: minimum, s: saat, SE: status 

epileptikus, YB: yoğun bakım 

φ
p değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Çalışmaya katılan hastaların acil serviste kalış süresi ile hastanede toplam yatış süresi 

ve yoğun bakımda kalış süresi arasında negatif ya da pozitif bir korelasyon saptanmadı 

(sırasıyla, r=0.013 ve r=-0.021).  

Acil serviste SE tanısı konulan hastaların %83.7’sine (n=251) tetkik ve tedavileri 

tamamlandıktan sonra “Epilepsi” tanısı konulmuştu (Grafik 14).  

 

 

Grafik 14. Epilepsi tanısı alma oranı [% (n)] 

%83.7  

(n=251) 

%16.3  

(n=49) 

Epilepsi +

Epilepsi -
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Hastaların yatışı süresince kullanılan AEİ sayıları incelendi. Buna göre, hastaların 

%43.0’ında (n=129) iki AEİ kullanılırken, %18.3’ünde (n=55) 3 AEİ, %13.0’ında (n=39) 1 

AEİ, %13.0’ında (n=39) 4 AEİ, %5.3’ünde (n=16) 5 AEİ, %2.0’ında (n=6) 6 AEİ, %1.3’ünde 

(n=4) 7 AEİ ve %0.3’ünde (n=1) 8 AEİ kullanılırken, 11 hastada ise AEİ kullanılmamıştı 

(Grafik 15). Hastalarda kullanılan ortanca AEİ sayısı 2 (IQR 2-3) olarak saptandı (Tablo 47).  

 

 

Grafik 15. Hastaların yatışı süresince kullanılan AEİ sayıları 

 

Tablo 47. Hastane yatırılan SE hastalarında yatış sırasında kullanılan ve taburculukta 

başlanan AEİ sayıları* 

 AEİ sayısı (n) 

Ortanca IQR Min-Maks 

Yatış sırasında kullanılan  2 2 – 3  0 – 8 

Taburculukta başlanan  1 1 – 2  0 – 4 

AEİ: antiepileptik ilaç, IQR: interquantile range (çeyreklerarası aralık), maks: maksimum, min: minimum, SE: 

status epileptikus 

*Gruplar normal dağılım göstermediği için ortanca değerler kullanılmıştır 
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Hastalara taburculukta başlanan ortanca AEİ sayısı 1 (IQR 1-2, minimum 0 – 

maksimum 4) olarak saptandı (Tablo 47). Ayrıca, hastaların %84.3’ü (n=253) en az bir AEİ 

ile taburcu edilirken 47 hastada hiçbir AEİ kullanılmadan taburculuk yapılmıştı (Grafik 16).  

 

 

Grafik 16. Hastalara taburculukta başlanan AEİ sayıları (n) 
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5. TARTIŞMA 

 

Status epileptikus uygun tedavi edilmediğinde yüksek mortalite ve morbiditeye neden 

olabilen en önemli pediatrik nörolojik acillerden biridir (9). Yüksek mortalite ve morbiditeye 

sahip olmasından dolayı hızlı tanı konulup uygun tedavi edilmesi gerekmektedir. Etkin ve 

başarılı uygulanan tedaviler ile iyi bir prognoz sağlanabilir (9, 11). Bu tez çalışmasında 

pediatrik SE  olguları kurumsal yeni bir tedavi protokolü olarak geliştirilen YEPSEP ile 

başarılı bir şekilde yönetilmiştir. SE’lı olguların dağılımı %43.3’ü  erken SE , %30.0’ı 

gerçekleşmiş SE, %13.0’ı refrakter SE, %11.3’ü süper refrakter SE olarak gerçekleşmiştir. 

Etyolojiye göre hastaların %43.0’ı “idiopatik/kriptojenik”, %4.0’ı “akut semptomatik”, 

%19.3’ü “uzak semptomatik”, %14.3’ü “progresif ensefalopati” ve %19.3’ünde de “febril 

SE” olarak tanımlandı. YEPSEP protokolünde yer alan 1. Basamak ilaç uygulamaları ile 

hastaların %37’sinde SE sonlandırılabilmiştir. İkinci basamakta en sık tercih edilen ilaç 

levetirasetam (%58.2) olmuştur. İkinci basamak ilaç tedavi uygulaması ile hastaların 

%85.3’ünde SE kontrolü sağlanmıştır. Üçüncü basamak tedavi %14.7 hastaya uygulanmış ve 

SE sonlandırılmıştır.  Çalışma örnekleminde mortalite oranı %0.7 olarak belirlendi. Bu 

mortalite oranı literatür ile karşılaştırıldığında belirgin olarak az olduğu görülmektedir. Acil 

serviste YEPSEP protokolu ile  yönetilen hasta grubumuzda yeni epilepsi tanısı erken dönem 

izlemde sonucunda %14.7 olarak gerçekleşmiştir.  

Çocukluk çağında görülen SE tabloları, etiyoloji, semiyoloji ve süreye göre 

sınıflandırılmıştır (6, 11). Geçirdikleri SE sürelerinin incelendiği Fernandez ve ark.’nın 

yaptığı pediatrik çalışmada 445 hasta incelenmiş ve bunların %66.5’nin 30 dakika altında, 

%33.5’nin ise 30 dakikanın üzerinde SE geçirdikleri saptanmıştır (136). Bunun yanısıra 

Halawa ve ark.’nın pediatrik popülasyondaki SE çalışmasında ise refrakter SE oranı %64.3 

olarak saptanırken %30.9 gerçekleşmiş SE ve %5.7 oranında erken SE görüldü (137). 

Ülkemizde yapılan Saz ve ark.’nın yaptığı çalışmada gerçekleşmiş SE oranı %37.0 iken 

refrakter SE oranı %33, erken SE oranı ise %30 idi (12). Bu tez çalışmamızda EÜTF  Çocuk 

Acil Servisine konvülzif nöbet tanısı ile getirilen çocuk hastalar değerlendrildiğinde  yarısına 

yakını (%43.3) erken SE şeklindeyken, %30.0’ı gerçekleşmiş SE, %13.0’ı refrakter SE, 

%11.3’ü süper refrakter SE ve %2.3’ü de uzamış nöbetti. Çalışmamızda refrakter ve süper 

refrakter SE oranlarının diğer benzer çalışmalara göre düşük oranda olmasının sebebi acil 

serviste tedavinin hızlı ve etkin tedavinin yapılmış olması, sadece yoğun bakıma yatan 

hastaların değil de acil servise başvuran hastaların değerlendirmeye alınmış olmasından 

kaynaklanıyor olabilir. 
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Çocuklarda SE süre, klinik bulgulara ek olarak etiyolojiye göre de 

sınıflandırılmaktadır (13, 76). Shinnar ve ark.’nın 1 ay-16 yaş arasındaki 394 SE’lu çocukta 

yaptığı çalışmada SE sırasıyla %29 oranında febril SE, %28 akut semptomatik, %24 remote 

semptomatik, %15 kriptojenik veya idiyopatik ve %5 oranında da progresif ensefalopati 

olarak sınıflandırılmıştır (75). Kravljanac ve ark ‘nın 395 SE’lu hastada toplam 602 konvulziv 

SE epizodunun değerlendirildiği retrospektif çalışmada ise %27,3 idiopatik/kriptojenik, 

%14.2 uzak semptomatik, %23,3 febril , %16,7 akut semptomatik ve %18,2 progresif 

ensefalopati olarak hastalar sınıflandırılmıştır (76). Bizim çalışmamızda ise hastaların 

%43.0’ında “idiopatik/kriptojenik”, %4.0’ında “akut semptomatik”, %19.3’ünde “ uzak 

semptomatik”, %14.3’ünde “progresif ensefalopati” ve %19.3’ünde de “febril SE” etiyolojisi 

saptandı. Literatür ile karşılaştırıldığında tez çalışmamızda idiopatik/kriptojenik ve progresif 

ensefalopati daha sık görülürken, febril ve akut semptomatik SE daha az olduğu saptandı. Bu 

farklılıkta, hastaların erken dönemde hastaneye başvurması, son yıllarda çocuk nöroloji 

alanından hastaların yönetiminde sağlanan gelişmeler ışığında febril nöbetlerin ve akut 

semptomatik SE olgularının evde tedavi (rektal diazepam uygulamaları) ve bölge hastane acil 

servislerinde erken ve doğru yönetimlerinin etkili olduğu düşünülmüştür.  

Status epileptikus çalışma grupları yaşa göre değerlendirildiğinde; çocuklarda SE 

%25’i yaşamın ilk yılında daha yüksek görülmekte, ortak bir yaş ortalaması olmamakla 

birlikte yaş ortalaması 3.5-5 yıl aralığında değişmektedir (26). Kravjlanac ve ark.’nın tek 

merkezli yaptıkları ve 602 SE epizodunu içeren çalışmada ortalama yaş 4.34 yıl olduğu 

görülmüştür (26). Ülkemizde de Saz ve ark.’nın yaptığı çalışmada 27 SE olgusu incelenmiş 

ve yaş ortalaması 3.81.8 yıl olarak saptanmıştır (12). Bizim çalışmamızda ise literatürden 

farklı olarak 1 ay altında hiçbir hasta bulunmazken hastaların %10.3’ü (n=31) 1 ay-1 yaş 

arasında, %45.3’ü (n=136) 1-5 yaş, %24.3’ü (n=73) 5-10 yaş arasında olup %20’si de (n=60) 

10 yaş üzerindeydi. Çalışmamızdaki hastaların median yaşı 60 ay (IQR 24-108 ay, minimum 

1 ay- maksimum 216 ay) olarak saptandı. Bununla birlikte Chin ve ark ‘nın yaptığı çalışmada 

etyoloji gruplarının yaşa göre dağılımına bakıldığında 1 yaş altı çocuklarda konvulziv SE 

diğer gruplara göre yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca aynı çalışmada özellikle de bir yaş 

altında akut semptomatik hasta grubunun yüksek insidansa sahip olduğu saptanmıştır (81). 

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde akut semptomatik etiyolojiye sahip SE’lerin bir ay ile 

bir yaş arasındaki hastalarda anlamlı derecede daha yüksek olduğu görülürken; >5 - ≤10 yaş 

olan hasta grubunda ise hiç görülmediği saptandı (sırasıyla, p=0.026 ve p=0.043). 

Kronik hastalığı olan çocuklarda farklı etiyolojiler bağlı olarak SE görülme sıklığı 

artmaktadır (138). Trinka ve ark.’nın 2015 yılında yayınladığı bildiriye göre, kronik hastalığı 



76 

 

olan çocuklarda remote SE sıklığı daha fazla görülürken, kronik hastalığı olmayan ve SSS 

enfeksiyonu olan çocuklarda ise akut semptomatik SE’nin daha fazla olduğu belirtilmiştir 

(13). Bizim çalışmamızda da literatüre benzer şekilde hastaların kronik hastalıkları olması ile 

SE etiyolojileri arasında anlamlı ilişki olduğu görüldü (p<0.001). Kronik hastalığı olanlarda 

“remote semptomatik” ve “progresif ensefalopati” etiyolojisine bağlı SE oranlarının anlamlı 

derecede yüksek olduğu saptandı. Bunun karşın, yine kronik hastalığı olan çocuklarda “akut 

semptomatik” ve “febril SE” etiyolojisine bağlı SE’lerin daha fazla olduğu görüldü.   

Status epileptikus tedavileri değerlendirildiğinde SE’ların çoğunun birinci ve ikinci 

basamak tedaviler ile sonlandığı görülmüş, buna rağmen yaklaşık %15-30 oranında SE 

epizodunun refrakter olduğu ve diğer tedavilerin uygulanması gerektiği görülmüştür (139). 

Maytal ve ark.’nın 193 SE’lu hasta ile yapılan bir çalışmada %26 oranında SE’un 60 

dakikadan daha uzun sürdüğü bildirilmiştir (140). Ülkemizde aynı merkezde Saz ve ark. 2010 

yılında yaptığı ve EPSEP protokolünün belirlenip uygulanmış olduğu 27 SE’lu hasta  ile 

yapılan çalışmada hastaların 2’sinde 5 dakikayı geçen nöbet nedeni ile tekrarlayan iki dozda 

0.5mg/kg rektal diazepam yapıldığı ve nöbete hakim olunduğu görülmüş, aynı çalışmada 3 

hastanın devam eden nöbeti nedeni ile ikinci basamak tedavilerden difenilhidantoin ile 

nöbetine hakim olunduğu ancak bu hastalarda ilaç yan etkisine bağlı olduğu düşünülen 

birinde ilaç ekstravazasyonu, ikisinde ise hipotansiyon görüldüğü bildirilmiş, EPSEP 

çalışmasında nöbeti ikinci basamak tedaviler ile süren 22 hasta midazolam infuzyonu aldığı, 

sadece 1 hastada 4.basamak tedavilerden propofol infuzyonu uygulandığı görülmüştür (12). 

Bizim tez çalışmamızda da hastaların %96.3’ ünde birinci basamak AEİ tedavisi 

uygulanmıştı. Birinci basamak tedavide %60.9’u diazepam ve %39.1 midazolam 

kullanılmıştı. Birinci basamak tedavide hastaların %50.5’i ilk AEİ uygulamasına yanıtsızdı ve 

ikinci AEİ ihtiyacı oldu. Bu hastalarda, ilk AEİ olarak rektal diazepam uygulanan hastaların 

%72.3’ünde ikinci AEİ kullanımının olduğu görüldü. İkinci ilaç olarak %52.1 sıklıkta 

midazolam kullanılırken %47.9’unda diazepam kullanılmıştı. İlk ilaç olarak intravasküler ya 

da intramuskuler diazepam kullanılan hastalarda ise %33.3 sıklıkta ikinci AEİ kullanımı 

mevcuttu. Bu hastalarda da ikinci AEİ olarak %60.0 sıklıkta diazepam kullanılırken %40.0 

oranında midazolam tercih edilmişti. Bunun yanısıra, ilk AEİ olarak midazolam kullanılan 

hastaların %42.5’inde nöbetin devam ettiği ve ikinci AEİ kullanımının olduğu görüldü. Saz ve 

ark. yaptığı çalışmada ise ilk basamak tedavide sadece rektal diazepam tercih edilip 27 

hastadan 2’sinde nöbete hakim olunduğu görülmüştür (12). Bu farklılığın sebebi olarak yıllar 

içerisinde birinci basamak tedavi seçeneklerinin değişmesi, güncellenmesi ve hekimlerini bu 

konuda bilgi düzeylerinin artması gösterilebilir.  
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Literatürde 2. basamak tedaviler karşılaştırıldığında ise fosfofenitoin, VPA ve LEV 

tedavilerinin etkinliklerinin benzer olduğu ve yan etkilerinin de benzer oranlarda görüldüğü 

bildirilmiştir. Kapur ve ark.’ nın yaptığı bu çalışmada 384 SE’lu hasta değerlendirilmiş, 145 

hastada LEV, 118 hastada fosfofenitoin ve 121 hastada VPA kullanılmış ve yan etki ile 

etkinlik açısından belirgin fark saptanmamıştır (141). Bu çalışmanın kısıtlılıkları, nöbetlerin 

EEG monitorizasyonu ile konfirme edilmemiş olması ve ikinci basamakta tercih edilen 

ilaçların hekim kararına göre seçilmiş olmasıdır (141). Dalziel ve ark.’nın yaptığı 3 ay ile 16 

yaş arasındaki çocukların alındığı ConSEPT çalışmasında ise benzodiazepin tedavisine yanıt 

alınamayan ve ikinci basamak tedaviler ile devam edilen hastalarda 20 mg/kg fenitoin ya da 

40 mg/kg LEV intravenöz ya da intraosseöz olarak uygulanmış ve 5 dakikanın sonunda her 

iki grupta nöbetin sonlanması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (106). 

Saz ve ark.’nın çalışmasında ise ikinci basamak tedavi olarak 20mg/kg difenilhidantoin ya da 

0.15mg/kg midazolam bolusu uygulanmış; 27 hastadan 3’ünde nöbete hakim olunmuş 22 

hasta ise 3.basamak tedavi gereksinimi duymuştur (12). Bizim çalışmamızda ise 189 (%63.0) 

hastada ikinci basamak tedaviye geçildi. Bu hastaların ikinci basamak tedavisinde %58.2 

sıklıkta LEV kullanılırken, %19.0 VPA ve %22.8 sıklıkta da difenilhidantoin kullanılmıştı. 

İkinci basamak tedavide kullanılan AEİ’lerin dozları değerlendirildiğinde, LEV kullanılan 

hastalarda ortanca doz 20 mg/kg iken hastalarda kullanılan LEV dozları gruplandırıldığında, 

%10.9’unda 20 mg/kg’ın altında, %70.9’unda 20-40 mg/kg aralığında ve %18.2’sinde ise 40 

mg/kg’ın üzerinde kullanıldığı görüldü. İkinci basamak tedavide difenilhidantoin kullanılan 

hastalarda ortanca doz 20 mg/kg olup hastaların %44.4’ünde 20 mg/kg dozunda kullanım 

olduğu görüldü. Hastalarda kullanılan difenilhidantoin dozları gruplandırıldığında ise, 

%23.3’ünde 20 mg/kg’ın altında, %60.4’ünde 20-30 mg/kg aralığında ve %16.3’ünde 30 

mg/kg’ın üzerinde kullanıldığı görüldü. İkinci basamak tedavide hastaların %85.3’ünde ikinci 

bir AEİ kullanımı olmazken sadece 44 hastada ikinci bir AEİ kullanılmıştı. Çalışmamızda 

elde ettiğimiz sonuçlar literatür ile kıyaslandığında hastanemizde ikinci basamak tedavilerde 

LEV’in daha fazla kullanıldığı görüldü. Bunun nedeni olarak da, son yıllarda LEV 

kullanımının daha ön planda olması, kontrendike olduğu durumların daha az olması ve kronik 

hastalığı olanların antiepileptik tedavisinde daha fazla kullanılıyor olması gösterilebilir. 

Saz ve ark.’nın çalışmasında EPSEP ile 27 hastanın 22’sinde üçüncü basamak tedavi 

gereksinimi olmuş ve her 5 dakikada bir midazolam infuzyon dozu 0.6 mcg/kg/dk olarak 

artırılıp nöbete hakim olununca 24 saat sonra doz azaltılarak kesilmesi planlanmış (12). 

Tasker ve ark.’nın refrakter SE tedavisinin incelendiği prospektif çok merkezli 54 hastanın 

bulunduğu çalışmasında ise %78 oranında midazolam infuzyonunun ilk tercih olduğu ve 
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midazolam infuzyonuna yanıt alınamadığında ise %82 oranında devam tedavisi olarak 

pentobarbital kullanıldığı görülmüştür (119). Rivera ve ark. ise üçüncü basamak tedavide 

midazolam infüzyonunu 0.2 mg/kg intravenöz bolus sonrası 0.05 mg/kg/saat ile başlayıp 2 

mg/kg/saate kadar artırılabileceği belirtmişlerdir (120). Bizim çalışmamızda ise SE 

yönetiminde ikinci basamak tedavi ile hastaların büyük bir kısmında (%85.3) nöbete hakim 

olunurken sadece hastaların %14.7’sinde nöbetin devam etmesi sebebi ile üçüncü basamak 

tedaviye geçilmişti. Çocuk acil serviste üçüncü basamak tedaviye geçilen hastalara 

midazolam infüzyonu uygulanmıştır. Midazolam infüzyonu hastaların 35’inde (%79.5) ikinci 

basamak tedavi sonrasında nöbetin durmaması nedeniyle başlanırken, 9 hastada ise kronik 

hastalıkları olması ve çoklu AEİ kullanımına rağmen SE tablosu ile acil servise başvurması 

sebebi ile başlanmıştı.  Üçüncü basamak tedavide uygulanan midazolam infüzyonunda dozları 

değerlendirildiğinde %54.5 sıklıkta 0.1 mg/kg/saat dozunda midazolam infüzyon başlanırken 

%40.9 sıklıkta 0.2 mg/kg/saat ve %4.5 sıklıkta da 0.05 mg/kg/saat dozunda midazolam 

infüzyonu başlanmıştı. Literatürden farklı olarak, çalışmamızdaki hastalara midazolam 

infüzyonu öncesinde bolus doz uygulanmamış ve SE rehberine uygun olarak infüzyon dozu 

tercih edilmiştir. Hekimlerin midazolamın solunum depresyonu etkisinin farkında olması ve 

bunu daha çok yüksek doz ile ilişkilendirebileceğinden, rehbere uygun olarak 0.1 mg/kg/saat 

dozunda kullanımın daha sık olduğu görülmüştür. 

Rivera ve ark. çalışmasında midazolam infuzyonuna yanıt alınamayan hastalarda 

çoğunlukla (%82) pentoparbital tedavisi tercih edilmiş, Saz ve ark. çalışmasında da 27 

hastadan yalnızca 1 tanesinde 4.basamak tedavi gereksinimi olmuş ve tedavide propofol 

infuzyonu tercih edilmişti (12, 120). Hertzog ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise propofolün 

hızlı ve kısa etkili olmasından dolayı sıklıkla tercih edildiği belirtilmiştir (125). Çalışmamızda 

da üçüncü basamak AEİ tedavisine rağmen nöbeti durmayan 15 hastada (%5.0) dördüncü 

basamak tedaviye (genel anestezi) geçildi. Bu hastaların %80’inde (n=12) propofol 

kullanılırken 3 hastada (%20) tiyopental sodyum kullanılmıştı. Literatüre göre, 

çalışmamızdaki hastalarda propofol kullanımının sık olduğu saptanmıştır. Bu sonuç Hertzog 

ve ark’nın çalışmasına benzer olmakla birlikte Rivera ve ark’nın sonuçlarına göre farklı 

bulunmuştur. Propofol infüzyonunun daha sık kullanılmasına neden olarak da propofolün 

hızlı ve kısa etkili olmasının yanısıra SE yönetimindeki hekimlerin tiyopental sodyum yerine 

propofol kullanım deneyiminin daha çok olması gösterilebilir. 

Status epileptikus süresince fizyolojik değişimler ve kullanılan AEİ nedeni ile 

komplikasyonlar görülebilir. SE nedeni ile tedavi alan hastalarda tedavi süresince görülen 

komplikasyonlar incelendiğinde; Saz ve ark.’nın yaptığı çalışmada midazolam infüzyonu 
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sonrası 4 hastada (%20) solunum depresyonu geliştiği ve bu hastaların bu tedavi öncesi 2 kez 

rektal diazepam ve 2. basamak tedavilerden difenilhidantoin infuzyonu aldığı ve maske ile 

oksijen desteği sonrası hastanın stabilize edildiği belirtildi. Aynı çalışmada tedaviler sırasında 

3 hastada sıvı resusitasyonu ile düzelen hipotansiyon görüldüğü belirtildi. Yine aynı 

çalışmada 3 hastada entubasyon gerekliliği olduğu bunların 2’sinde öncesinde kullanılan 

ilaçlara bakıldığında 2 kez rektal diazepam, intravenoz difenilhidantoin ve midazolam 

infüzyonu aldıkları ve bu hastaları 1 tanesinde de propofol infüzyonu nedeni ile solunum 

depresyonu geliştiği bildirilmiştir (12). Chin ve ark.’nın yaptığı çalışmada ikiden fazla 

uygulanan benzodiazepin tedavisinin solunum depresyonu riskini arttırdığı bildirilmiştir 

(105). Ayrıca, Arayakarnkul ve ark.’nın yaptığı suprarefrakter SE tanısı konulan 17 hastanın 

değerlendirildiği çalışmada ise AEİ’ler ile ilişkili komplikasyon oranının %82.4 olarak 

saptanmıştır (142). Bu hastaların 8’inde (%47.1) hipotansiyon, 6’sında (%35.3) 

hipersensitivite (%50’si fenitoine bağlı), 5’inde (%29.4) transaminaz yüksekliği ve yine 5 

hastada (%29.4) propofol infüzyon sendromu görülmüştür (159).  Bunun yanısıra, 2 (%11.8) 

hastada midazolam infüzyonu sonrasında solunum depresyonu görülürken 4 (%23.5) hastada 

da kardiyak artimi saptanmıştır (142). Bizim çalışmamızda ise hastaların %25.3’ünde 

komplikasyon gerçekleştiği, bunların çoğunun (%94.7) solunum depresyonu, %3.9’unun 

bradikardi ve %1.3’ünü de alerjik reaksiyon olduğu görüldü. Çalışmaya katılan hastaların 

üçüncü basamak acil serviste yönetilmiş olmaları, hekimlerin SE yönetimindeki bilgilerinin 

güncel tutulması ve sadece acil servise başvuran hastaların çalışmaya alınması 

çalışmamızdaki komplikasyonların daha düşük saptanmasını açıklayabilir. Bunun yanısıra, 

komplikasyonların çoğunluğunu solunum depresyonu oluşturmasının sebebi ise SE 

yönetiminde benzodiazepin kullanımının diğer AEİ’lara oranla oldukça fazla sıklıkta ve 

miktarda kullanılması ile hızlı puşe edilmesi ile açıklanabilir.  

İlk basamakta uygulanan benzodiazepinlerin (midazolam ve diazepam) yan etkilerinin 

karşılaştırıldığı çalışmalar incelendi. Rainbow ve ark.’nın 107 hastada midazolam ve 

diazepamın etkinliği ve güvenliği ile ilgili yaptığı çalışmada, her iki benzodiazepinin birbirine 

üstünlüğünün olmadığı görülürken midazolam kullanılan hastalarda apne ve endotrakeal 

entübasyon oranının anlamlı derecede düşük olduğu görülmüş (143).  Buna karşın, McIntyre J 

ve ark.’nın 229 SE’lu hasta ile yaptığı çalışmada ise midazolam kullanılan hastaların %5’inde 

solunum depresyonu olduğu görülürken rektal diazepam kullanılan hastaların %6’sında 

solunum depresyonu geliştiği saptanmış (144). İki grup arasında solunum depresyonu 

açısından anlamlı farklılık olmadığı bildirilmiştir (144). Çalışmamızda ise ilk basamakta 

diazepam uygulanan hastaların %26.7’sinde, midazolam uygulananların ise %34.5’inde 
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solunum depresyonu görüldü. Bununla birlikte, birinci basamak tedavi uygulandıktan hemen 

sonra 21 hastada solunum depresyonu olduğu görülürken; bu hastaların %61.9’u diazepam, 

%38.1’i midazolam sonrası gelişmişti. Hastalara birinci basamakta uygulanan AEİ’lerin 

arasında solunum depresyonuna neden olmaları açısından ise istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık olmadığı görüldü (p=0.187).  

İkinci basamakta kullanılan AEİ’ın etkinliği ve güvenliği ile ilgili Kapur ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada LEV, fosfenitoin ve VPA arasında etkinlik ve yan etki açısından herhangi 

bir farklılık olmadığı bildirilmiştir (141). Buna karşın, Chamberlain ve ark.’nın yaptığı 

ESETT çalışmasında, her ne kadar etkinlik ve yan etki açısından anlamlı bir farklılık 

saptanmasa da fosfenitoin alan hastalarda hipotansiyon ve endotrakeal entübasyon oranlarının 

diğer gruplara göre daha yüksek olduğu; mortalitenin ise LEV alan hastalarda daha fazla 

görüldüğü belirtilmiştir (145). Bizim çalışmamızda ise, ikinci basamakta kullanılan LEV, 

VPA ve Difenilhidantoin AEİ’leri arasında solunum depresyonuna yol açma açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü (sırasıyla, p=0.115, p=0.863 ve 

p=0.857). Çalışmamızdaki sonuçların literatür ile benzer olduğu görüldü. 

Midazolam infüzyonu uygulanan hastalarda solunum depresyonu ve hipotansiyon gibi 

komplikasyonlar gelişebilir (146, 147, 148). Bu komplikasyonların gelişme sebebi verilen 

infüzyon hızı ve ilaç miktarı ile ilişkilendirilmiştir (146, 147, 148). Ülkemizde Ozdemir D. ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada ise midazolam infüzyonu alan hastaların hiçbirinde solunum 

depresyonu, hipotansiyon ve bradikardi gelişmemiştir (149).  Kravljanac ve ark. yaptığı 

çalışmada ise midazolam infüzyonu alan hastaların %1.7’sinde solunum depresyonu olduğu 

bildirilmiştir (76). Bizim yaptığımız çalışmada ise üçüncü basamak tedavi olarak midazolam 

infüzyonu başlanan hastalarda solunum depresyonu görülme oranının üçüncü basamak tedavi 

başlanmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazlaydı (p<0.001). 

Midazolam infüzyonu alan hastaların refrakter SE olduğu düşünülürse, nöbete hakim 

olunması için öncesinde birçok benzodiazepin alması ve infüzyon başlanarak dozunun 

yükseltilmesi solunum depresyonu riskini arttırmıştı.   

Status epileptikus tablosu ile acil servise başvuran hastalarda uygulanan 

benzodiazepinler sonrasında gelişen solunum depresyonu sonucunda endotrakeal entübasyon 

uygulanmaktadır. Lu ve ark’nın yaptığı çalışmada, solunum depresyonu gelişen tüm 

hastaların endotrakeal entübasyon (EE) sonrasında çocuk yoğun bakıma yatırıldığı 

bildirilmiştir (150). Ülkemizden Saz ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise solunum depresyonu 

gelişen 3 hastada EE uygulanmış (12). Çalışmamızda ise, EE uygulanma oranı %47.4 olarak 

saptanırken, solunum depresyonu gelişen ve BMV uygulanan hastaların %87.9’unda spontan 
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solunumun geri geldiği EE yapılmadığı görüldü. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar 

literatüre önemli katkıda bulunmuştur. Benzodiazepine bağlı solunum depresyonu gelişen 

hastalarda EE oranı literatüre göre daha düşük olmakla birlikte bu hastaların BMV 

uygulaması sonrasında spontan solunumlarının geri döndüğü ve EE ihtiyaçlarının azaldığını 

çalışmamız ile göstermiş olduk. 

Acil serviste ilk müdahaleleri yapıldıktan sonra SE nedeni ile hastaneye yatırılan 

çocukların hastane yatış sürelerini birçok faktör etkilemektedir (yaş, nöbet süresi, 

komplikasyon vb.) (151, 152). Literatürde Taker ve ark.’nın SE’lu çocuklarda çok merkezli 

prospektif olarak yaptığı çalışmada çocuk yoğun bakımda ortanca yatış süresi 10 (3-20) gün 

olduğu görülmüştür (153). Bir başka çalışmada da Sato ve ark.’ı SE nedeni ile hastanede 

yatan çocukların hastanedeki ortanca yatış süresi 10 (4-19) gün olarak saptamıştır (154). 

Bizim çalışmamızda ise, hastalarının hastanedeki ortanca yatış süresi 6 (minimum 4 – 

maksimum 10) gün olarak saptanırken çocuk yoğun bakıma yatan hastaların yoğun bakımca 

ortanca kalış süresi 4 gün (minimum 2 – maksimum 8) olarak saptandı. Hastaların 

hastanedeki yatış süreleri literatür ile benzerdi.  

Çocuklarda SE sonrasındaki morbidite ve mortalite analizi yapıldığında, literatürde 

Saz ve ark. ‘nın yaptığı ve EPSEP protokolünün kullanıldığı çalışmada hastaların elektrolit ve 

kan şekerlerinin normal aralıkta olduğu ve hasta popülasyonunda ölüm bildirilmediği görüldü 

(12). Çalışmadaki hastaların prognozları değerlendirildiğinde ise febril SE hastaların 

hiçbirinde nörolojik hasar görülmezken, nörolojik hasar bildirilen tüm hastaların akut 

semptomatik etyolojiye bağlı nöbetlerinin olduğu ve refrakter SE geçirdikleri bildirildi (12). 

Diğer etyolojilere bağlı görülen refrakter SE’lu 4 hastada ise 1 yıllık izlemde herhangi bir 

nörolojik defisit bildirilmedi; erken ve gerçekleşmiş SE’lu hastaların hiçbirinde de nörolojik 

hasar izlenmedi (12). Bunun yanısıra, Lu ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise SE nedeni ile 

hastaneye yatırılan 134 hastanın izleminde mortalite oranı %3.0 olarak saptanmıştır (150).  

Ayrıca, Jafarpour S ve ark.’ının 460 SE hastası ile birlikte yaptığı çalışmada da mortalite 

oranı %3.8 olarak saptanmış (155). Bizim çalışmamızda da, sadece 2 hasta hastaneye yatış 

sonrasındaki izleminde öldü ve mortalite oranı %0.7 olarak saptandı. Çalışmamızdaki 

mortalite oranı literatüre göre daha düşük olarak saptandı. Bunun sebebini hastaların üçüncü 

basamak çocuk hastanesinde yönetilmesi ve SE tablolarına erken müdahale edilemesi ile 

açıklayabiliriz. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları; (1) çalışmamızın retrospektif olması nedeni ile hasta 

verilerinde kayıp yaşanması en önemli kısıtlılığı oluşturmaktadır, (2) Tek merkezli olması 

nedeni ile de taburcu edilen bazı hastaların takibi yapılamadığından erken ve uzun dönem 
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prognozları bilinmemektedir, (3) Hastaların status döneminde EEG monitorizsyon 

kayıtlarının gerçekleştirilmemiş olması nedeniyle protokolde yer alan antiepileptik ilaç 

uygulamalarının etkinliği sadece klinik nöbet süresinin gözlenmesi ile gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmamızın güçlü yönleri; (1) çalışmamız üçüncü basamak üniversite hastanesinde yapılmış 

olup ve yapılandırılmış bir kurumsal protokol ile hastaların tedavileri yönetilmiş ve takipleri 

yapılmıştır, (2) belirgin olarak yüksek hasta sayısı ile son tanımlanan ILAE  nöbet  sınıflaması 

ile nöbet semiyolojilerinin sunumu gerçekleştirilmiştir.    
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6. SONUÇLAR 

 

 Bu çalışma örneklemi 2016-2019 yılları arasında Ege Üniversitesi Çocuk Acil Servisinde 

konvülzif nöbet tanısı alan 300 çocuk hastadan oluşmuştur. 

 

I . Demografik Bulgular  

1. Çalışma grubu 7 uzamış nöbet olgusu çıkartıldığında 293 pedatrik status epileptikus 

hastasından oluşmuştur. 

2. Çalışmaya alınan hastaların %72.7’sinde en az bir kronik hastalığı olduğu görüldü; 

epilepsi: %69.0, nörometabolik hastalık : %18.0, intrakraniyal serebral yapısal patolojiler 

: %10.0 , serebral felç: %2.7.  

3. Hastaların %65.3’ü nöbet / epilepsi tanıları ile antiepileptik ilaç kullanmaktaydı. 

4. Ortanca nöbet süresi 23 dk (IQR 11 – 63 dk, minimum 5 – maksimum 165 dk) idi.  

5. Kronik ilaç kullanımının hastane öncesi nöbet süresi üzerine anlamlı bir etkisi 

saptanmazken (p=0.210), kronik ilaç kullanan hastalardaki toplam nöbet süresi anlamlı 

derecede yüksekti.  

6. Çalışmaya katılan hastaların geçirdikleri SE’ler sürelerine göre sınıflandırıldığında, 

hastaların %43.3 erken SE ,%30.0’ı gerçekleşmiş SE, %13.0’ı refrakter SE, %11.3’ü 

superrefrakter SE ve %2.3’ünün de uzamış nöbet tanısı aldı. 

7. Hastalardan kronik hastalığı olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek 

refrakter SE saptandı. 

8. Hastaların %43.0’ında idiopatik/kriptojenik, %4.0’ında (n=12) “akut semptomatik”, 

%19.3’ünde (n=58) “remote semptomatik”, %14.3’ünde (n=43) “progresif ensefalopati” 

ve %19.3’ünde (n=58) de “febril SE” etiyolojisi saptandı. 

9. Kronik hastalığı olanlarda remote semptomatik ve progresif ensefalopati etiyolojisine 

sahip SE’ler istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptanırken  akut semptomatik 

ve febril SE etiyolojisine sahip SE’lerin ise istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az 

sıklıkta olduğu görüldü. 

10. Çalışmaya katılan SE’li hastaların ILAE 2017 rehberine göre semiyolojik 

sınıflandırılmasına göre; nöbetlerin (%69.0) jeneralize motor, %28.3’ü fokal motor , 

%1.7’si fokal motor olmayan, %0.3’ü fokalden bilateral tonik klonik , %0.3’ü (n=1) 

jeneralize motor olmayan ve %0.3’ü de başlangıcı bilinmeyen motor nöbetti. 
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II. Yeni Ege Pediatrik Status Epileptikus Protokol (YEPSEP)  Etkinlik Sonuçları  

1. YEPSEP 289 pediatrilk status  epileptikus hastası üzerinde yürütülmüştür.  

2. Birinci basamak tedavide %60.9’u diazepam [%34.9 rektal, %25.7 intravenöz, %0.3 

intramuskuler] ve %39.1 midazolam [%38.1 intravenöz, %0.7 intramuskuler, %0.3 nazal] 

kullanılmıştı. 

3. Hastaların %63.0’ünde ikinci basamak tedaviye geçildi. İkinci basamak tedavide %58.2 

sıklıkta LEV kullanılırken, %19.0 VPA ve %22.8 sıklıkta da difenilhidantoin 

kullanılmıştı. 

4. Acil serviste SE yönetiminde ikinci basamak tedavi ile hastaların büyük bir kısmında 

(%85.3) nöbete hakim olunurken %14.7 hastada nöbetin devam etmesi sebebi ile üçüncü 

basamak tedaviye geçilmişti. 

5. Hastaların %5 inde de dördüncü basamak tedaviye geçilmiş ve hastaların %80’inde 

propofol kullanılırken 3 hastada %20 tiyopental sodyum kullanılmıştı. 

6. Hastaların %25.3’ünde komplikasyon gerçekleştiği, bunların %94.7’sini solunum 

depresyonu, %3.9’unu bradikardi ve %1.3’ünde alerjik reaksiyonun oluşturduğu görüldü. 

7. Hastalara komplikasyonlar sonrası %61.8 oranında nazal oksijen tedavisi verilirken 

%10.5 balon-maske-ventilasyon ve %47.4 de endotrakeal entübasyon uygulanmıştı. 

8. Hastaların acil serviste müdahaleleri yapıldıktan sonra %59.3’ü acil serviste izlem yapılıp 

taburcu edilirken %27.7’si servise, %13.0’ı da çocuk yoğun bakım ünitesine yatırıldı ve 

hastaların 2’si öldü ve mortalite oranı %0.7 saptandı. 

9. Acil servisten hastaneye yatırılan hastaların ortanca yatış süresi 6 gün,  yoğun bakımda 

ortanca kalış süresi 4 gündü. 

10. Acil serviste SE ile izlenen hastaların %83.7’si izlemde epilepsi tanısı aldı. 

11. Hastaların %84.3’ü en az bir AEİ ile taburcu edilirken 47 hastada hiçbir AEİ 

kullanılmadan taburcu edildiği görüldü. 

12. Status epileptikus uygun tedavi edilmediğinde yüksek mortalite ve morbiditeye neden 

olabilen en önemli pediatrik nörolojik acillerden biridir. 

13. Erken ve etkin tedavi ile mortalite ve morbidite oranları azaltılabilir. Bunun için ise 

uygun bir tedavi protokolü belirlenmeli ve tüm hastalar protokolde belirlenen tedavi ile 

yönetilmelidir. 

14. YEPSEP ‘in etkinliği, prospektif ve randomize kontrollü ve Eleketrofizyolojik yönü 

güçlendirilmiş bir yeni klinik çalışma test edilmelidir. 
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Ek 2: Olgu Rapor Formu 
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Ek 3: Tez Benzeşim Raporu 
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