
Status epileptikus sebep oldu¤u yüksek oranda morbidite ve
mortalite nedeniyle çocuk ve nörolojik acillerden birisidir. Epi-
lepside oldu¤u gibi statusun nedenleri de de¤iflkenlik gösterir.
Akut beyin zedelenmesi sonras› geliflebilece¤i gibi epilepsinin
bir bulgusu fleklinde de karfl›m›za ç›kabilir.

Status epileptikus gerek hayat› tehdit etmesi, gerekse de cid-
di sekeller oluflturmas› nedeniyle h›zla tan›n›p tedavi edilmesi
gereken bir tablodur (1). 

Status epileptikus epileptik tek nöbet aktivitesinin 30 dakika-
dan daha uzun sürmesi veya iki ve daha fazla nöbetin aralar›nda
hasta bilinci aç›lmadan seriler halinde gelmesidir. Ancak son y›l-
larda 5-10 dakikay› geçen konvülzif nöbetlere status gibi yakla-
fl›lmas› görüflü yayg›n olarak desteklenmektedir (1,2).

Epidemiyoloji

Status epileptikusun ABD de y›lda ortalama 65.000-100.000
vakada görüldü¤ü bildirilmifltir (1,3). 

Görülme s›kl›¤› y›lda 41/100.000 olarak verilmektedir. Dünya-
n›n di¤er ülkelerinde de oran›n buna benzer veya bundan daha
fazla oldu¤u düflünülebilir. Status epileptikus her yaflta görülse
de; yaflam›n uç noktalar› dedi¤imiz çok genç ve yafll› dönemler-
de daha s›k görülür. Çocuklarda status epileptikusun %25’i yafla-
m›n ilk y›l›nda, % 85’i ise ilk befl y›l›nda görülür (1). 

Epilepsili çocuklar›n %1,3-16’s›nda bir veya daha fazla status
epileptikus geliflir.

Status epileptikuslu çocuklarda mortalite oran› eriflkinlerden
düflük olup %6-30 aras›nda de¤iflmektedir. Mortalite ve morbidi-
te büyük oranda altta yatan etyolojiye ba¤›ml›d›r. Status epilep-
tikus süresini uzatan yetersiz veya gecikmifl tedavi bu oranlar›
yükseltir (1). 

Etyoloji

Genelde epilepsinin etyolojisi gibi status epileptikusunda et-
yolojisi de¤iflkenlik gösterir. Status epileptikus idiopatik veya
semptomatik olarak ayr›labilir. Semptomatik vakalar›n idiopatik-
ler vakalara oran› 3/1 olarak verilmektedir. Çocuklarda status
epileptikusun; %25’i herhangi bir neden olmadan, %25’i atefl
sonras› (febril konvülsiyon), %25’i akut nörolojik zedelenme (me-
nenjit, anoksi, travma gibi), %25’i di¤er nedenlerle geliflir (1,3).

Çocuklarla s›n›rl› status epileptikus serilerinde semptomatik
status epileptikuslu vakalar›n büyük ço¤unlu¤unu ateflli hasta-

l›klar, hipoksik iskemik ensefalopati ve CNS enfeksiyonlar› olufl-
tururken yetiflkinlerde tümör ve travma ile iliflkili nedenler ço-
¤unlu¤u oluflturmaktad›r (1-4).

Çocukluk ça¤›ndaki etyolojik nedenler ve bunlar›n s›kl›klar›
yaflla de¤iflkenlik gösterdi¤inden bunlar› yeni do¤an dönemi, ço-
cukluk ça¤› ve eriflkin ça¤› diye gruplamak yararl› olacakt›r (Tab-
lo 1) (1-3).

Status Epileptikustaki 
Fizyolojik De¤ifliklikler

Status epileptikusun sistemik etkileri kan bas›nc›, kalp h›z›,
vücut ›s›s› ve solunum fonksiyonlar›nda olan de¤iflikliklerdir.

Status epileptikusta konvülsiyon 20-30 dakikadan daha uzun
sürerse beyinde zedelenmeye yol açabilir. Pek çok sistemik fak-
tör tek bafllar›na veya bir araya gelerek bu olumsuzlukta etkin
olurlar.

Status epileptikusun bafllang›ç dönemi olan ilk 30 dakikada
dolafl›ma bol miktarda sal›nan epinefrin ve norepinefrin nedeniy-
le hipersempatetik bir durum geliflir. Bu dönemde beyinde belir-
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Tablo 1: Status Epileptikusta Etyoloji.
1. Yenido¤an

Hipoksi-iskemi
Enfeksiyonlar (intrauterin,do¤um sonras›)
Geliflimsel serebral anomaliler
Metabolik bozukluklar (Do¤umsal,akut)
‹ntrakranial kanama ve trombozlar
Pridoksin eksikli¤i ve ba¤›ml›l›¤›

2. Çocukluk dönemi
Enfeksiyonlar
Febril konvülsiyonlar
Metabolik bozukluklar
Antiepileptik ilaç uygunsuzlu¤u, yetersizli¤i veya ani kesilmesi
Epilepsi bafllang›c›
‹ntrakranial kanama ve trombozlar

3. Eriflkin
‹nmeler
Antiepileptik ilaç uygunsuzlu¤u, yetersizli¤i veya ani kesilmesi
Travma
Tümör
Beyin ödemi
Di¤er nedenler

                 



gin olarak oksijen tüketiminde art›fl ile birlikte kardiak debide ar-
t›fl, taflikardi, sistemik ve pulmoner bas›nçta art›fl, bunlar›n sonu-
cu olarak da serebral kan ak›m›nda 2-3 kat art›fl oluflur. Yine bu
dönemde plazma glikozu ve beynin glikoz kullan›m› artar.

Status epileptikus 20-30 dakikadan daha uzun devam ederse
dekompansasyon geliflir. Bu andan itibaren serebral otoregülas-
yon bozulur, kardiak debi düfler, arteriyel hipotansiyon geliflir ve
serebral perfüzyon düfler. Artm›fl oksijen ihtiyac› ve bunun beyi-
ne yetersiz temini sonucu, hücresel enerji metabolizmas›nda
azalma ve mitokondrial yetersizlik geliflir. Organlar anaerobik
metabolizmaya dönerler ve bunun sonucu olarak da hücresel
asidoz geliflir, beyin omurilik s›v›s› laktat› artar, serebral ödem
oluflur. Tüm epileptik nöbetlerle birlikte en az›ndan geçici olarak
geliflen intrakranial bas›nç art›fl› status epileptikusun geç döne-
minde kan bas›nc› düflük seyrederse kal›c› olabilir, özellikle de
çocuklarda generalize serebral ödem geliflebilir. Ayr›ca inatç›
myoglobinüri ile birlikte rabdomyolisis renal yetmezli¤e neden
olabilir (1-4). 

Sonuç olarak solunum yetersizli¤i ve hipertermi geliflir. Ayr›-
ca anormal elektriksel boflal›m›n›n kendisi nöronal y›k›ma neden
olur. Bunun mekanizmas› tam olarak bilinmese de muhtemelen
artm›fl glutaminerjik eksitatör ileti ve kalsiyumun arac›l›k etti¤i
hücre y›k›m› söz konusudur.

Patofizyoloji

Kronik nöbetlerin status epileptikusa dönüflmesine neden
olan biyokimyasal ve fizyopatolojik mekanizmalar tam olarak
aç›kl›¤a kavuflturulamam›flt›r. Status epileptikus sistemik oldu¤u
gibi beyinde de birtak›m de¤iflikliklere neden olur.

Glutamat primer eksitatör nörotransmitter olup N-metil-D- as-
partat (NMDA) reseptörü de dahil olmak üzere depolarizasyonla
aktive edilen birçok nöronal reseptöre ba¤lan›r. Bunlar›n sonu-
cu olarak oluflan nöron içi kalsiyum girifli depolarizasyonu ve nö-
betleri daha da art›r›r. Glutamat ayr›ca sodyum ve kalsiyumun
hücre içine girmesi için kanallar› açan reseptörleri de aktive
eder. Bu afl›r› nörotransmisyon sonucunda daha fazla nöronal
hasar oluflur. 

Gama amino butirik asit (GABA) ise çok s›kl›kla beyinde inhi-
bitör nörotransmitter olarak rol al›r. Ancak afl›r› miktarda artm›fl
GABA uyar›s› GABA A ve GABA B reseptörlerinin her ikisi üze-
rinde de aktivite art›fl›na yol açar. Presinaptik yerleflimli GABA B
reseptörleri GABA A reseptörlerini feedback mekanizmayla inhi-
be ederek paradoksal olarak nöbetlerin artmas›na neden olurlar.
Asetilkolin, adenosin ve nitrik oksiti de içine alan di¤er nörot-
ransmitterler, status epileptikusun bafllama ve devam›nda
önemli rol oynayabilirler (1,3).

Status epileptikusdaki nöron hasar› ve ölümü NMDA gluta-
mat reseptörlerinin çok fazla oldu¤u limbik alanda belirgindir.
Hücre içi kalsiyum art›fl› proteaz ve lipaz› aktive ederek fetal
hücre nekrozu, mitokondrial disfonksiyon ve hücre içi element-
lerde y›k›mla giden nöron ölümüne neden olurlar. 

S›n›fland›rma

Status epileptikusun s›n›flamas› güçtür, çünkü;
1. Ataklar›n ço¤unlu¤u statik de¤ildir, klinik ve elektrofizyolo-

jik bulgular›nda birbirini izleyen de¤ifliklikler içerir

2. Benzer olmayan sendromlarda klinik olarak benzer status
epileptikus tipleri görülebilir.

3.Baz› tip status epileptikus sadece spesifik sendromlarda
görülür.

Acil tedavi karar›nda klinik ve elektroensefalografi bulgular›-
na göre basitlefltirilmifl s›n›flama kullan›l›r. Burada status epilep-
tikus konvülzif ve nonkonvülzif olarak iki ana gruba ayr›labilir.

Ana s›n›flamadan sonra uykuda gelen elektriksel status epi-
leptikus, çocukluk ça¤›n›n benign fokal epilepsisine efllik eden
status epileptikus, uzam›fl febril konvülsiyonun komplikasyonu
olarak geliflen status epileptikus gibi pek çok status epileptikus
sendromu tan›mlanm›flt›r (1-4).

Status epileptikus da nöbetlerin ay›r›m›na dikkat edilmelidir.
Çünkü baz› nöbetler generalize olarak bafllay›p generalize olarak
devam ederken, baz› nöbetler generalize görülse bile parsiyel
olarak bafllam›fl olabilirler. Parsiyel nöbetler tek bir kortikal
odaktan bafllay›p yay›l›rken, generalize nöbetler ayn› anda tüm
korteksten kaynaklan›rlar.

Nonkonvülzif status epileptikus basit parsiyel, kompleks par-
siyel ve absans nöbetleri içerir. Basit parsiyel status epileptikus-
ta bilinç bozulmadan 30 dakikadan fazla süren fokal nöbetler
vard›r Bu durum saatlerce veya günlerce sürerse, epilepsiya
parsiyalis kontinüa ad›n› al›r. Absans status epileptikusu diken
dalga stuporu olarak da tan›mlanabilir ve EEG olmaks›z›n komp-
leks parsiyel status epileptikustan ay›rt edilemez.

Generalize konvülzif status epileptikus çocuklarda s›kl›kla gö-
rülür. Bu tip status epileptikusta atak boyunca bilinç kapal›d›r.
Generalize konvülzif status epileptikus çocuklarda myoklonik,
klonik ve tonik olarak görülebilir (1-4).

Klinik

Status epileptikus süt çocu¤u, küçük çocuklar ve yafll›larda
çok s›k olsa da her yaflta görülebilir. Çocuklarda status epilepti-
kusun %25 yaflam›n ilk y›l›nda görülürken, %85 yaflam›n befl y›-
l›nda görülür.

Konvülzif status epileptikusta statusun nöbet tipine (tonik,
klonik veya myoklonik) göre kas›lmalara ilave olarak taflikardi,
hiperpne, midriyasis ve hipersekresyon gibi önemli otonomik be-
lirtiler vard›r. Nöbet devam edecek olursa hastada atefl, hipo-
tansiyon, asidoz ve solunum depresyonu geliflebilir. 

Nonkonvülsif status absans veya basit veya kompleks fokal
nöbet olarak ortaya ç›kabilir.

Nonkonvülzif status epileptikus konfüzyonel durumun bir çe-
flidi fleklinde oluflabilir. Bu nedenle de klinik olarak tan›nmas›
zordur. Hastalar›n s›kl›kla geçmifllerinde nöbet hikayesi yoktur.
Bafllang›ç anidir ve tüm hastalarda de¤iflmifl ruh hali ve tipik ola-
rak günler ve haftalar süren davran›fl de¤ifliklikleri gösterirler.
Non konvülzif statustaki hastalar her nekadar durgun iseler de
karakteristik olarak uyan›kt›rlar. Bunlarda s›kl›kla yan›lmalara
neden olan koma veya stupor yoktur. Olay acayip davran›fl, hal
hareket ve tav›r de¤ifliklikleri ile ilk kez meydana gelirse, s›kl›kla
halisünasyonlarla birlikte paranoya ve katatoni gibi psikiyatrik
bozukluk olarak de¤erlendirilir. Haf›za kayb›, disoryantasyon ve
ruh halinde de¤ifliklikler ön planda ise hasta demans, strok, me-
tabolik-toksik ensefalopati gibi tan›lar› alabilir. Nonkonvülzif sta-
tus epileptikustan flüphelenildi¤inde tan›, hasta semptomatikken
EEG’de epileptik boflal›m›n gösterilmesi ile konulur. Ancak bura-
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da önemli olan bu gibi vakalarda nonkonvülzif statusun hat›rlan-
mas› ve flüphedir. Hastalar›n ço¤u generalize veya fokal devam-
l› veya devaml›ya yak›n diken dalga (1-2,5-Hz) aktivitesi gösterir-
ler. Bu vakalarda status epileptikus, çocuklarda generalize bafl-
lang›çl› absans status epileptikusu olarak de¤erlendirilir. Bazen
da EEG deki iktal aktivite genellikle frontal ve temporal bölgeler-
de olmak üzere bir tarafa lokalizedir. Bu hastalarda nonkonvülzif
status, parsiyel nöbet aktivitesinin bir formudur.

Nonkonvülzif status tan›s› intravenöz diazepam (5-10mg) veya
lorazepam (1-2mg) a EEG de epileptiform aktivitenin kaybolmas›
ve mental durumun normale dönmesi gibi yan›tlarla do¤rulan›r.

Bazen nonkonvülsif status fluur durumunda dalg›nl›¤a ek ola-
rak devaml› motor belirtilerle (epilepsi partialis kontinüa), senso-
rial semptomlarla belirgin olabilirler veya fluurda kapanma ol-
maks›z›n afazi gibi fonksiyonlarda fokal bozulma ile karfl›m›za ç›-
kabilirler (1-4-6).

Tan›

Konvülzif status epileptikusun tan›s› kolayd›r.
Nonkonvülzif status epileptikustan flüphelenildi¤inde tan›,

hasta semptomatikken EEG de epileptik boflal›m›n gösterilmesi
ile konulur. Ancak burada önemli olan bu gibi vakalarda nonkon-
vülzif status epileptikusun hat›rlanmas› ve flüphedir (3). 

Ateflsiz geliflen status epileptikuslu her çocukta beynin gö-
rüntülemesi al›nmal›d›r. ‹ntrakranial bas›nç art›m› flüphesi varl›-
¤›nda antibiotik hemen verilmeli ve BBT/MRI çekilmelidir. Atefl-
le geliflen status epileptikuslu her çocukta menenjit bulgusu ol-
masa dahi lomber ponksiyon yap›lmal›d›r. 

Ay›r›c› Tan›

Generalize Konvülzif Status Epilepticus (GCSE) tan›da çok na-
diren kar›fl›kl›¤a yol açar. Yine de ay›r›c› tan›da birkaç durum göz
önüne al›nmal›d›r. Bunlar artm›fl intrakranial bas›nç, herniasyon
öncesi durumlar ve posterior fossa tümörlerinin varl›¤›nda ba-
zen uzam›fl distonik postür periyotlar› ile karakterize durumlar-
d›r. Bazen bu durumlarda generalize tonik konvülzif statusun
(GTCS) uzam›fl tonik konvülsiyonunu and›ran deserebre postür
oluflabilir (2). 

Hareket bozukluklar› ile giden kore ve ilaçlar›n oluflturdu¤u
distoniler gibi baz› ekstrapramidal hastal›klar konvülziyon ile ka-
r›fl›kl›¤› neden olabilirler. Ancak burada generalize motor aktivi-
te ile birlikte fluur kayb›n›n olmamas› status epileptikus tan›s›n-
dan uzaklaflt›r›r. Ay›r›c› tan›da göz önüne al›nmas› gerekli bir di-
¤er önemli durum da psödo nöbetlerdir (2,4). 

Nonkonvülzif status epileptikus karfl›s›nda; psikiyatrik bozuk-
luklar (katatoni, paranoya), zehirlenmeler, metabolik, toksik, en-
feksiyöz ansefalopatiler, inme, demans hat›rlanmal›d›r.

Komplikasyonlar

Statusun tipi ve süresi tedavi yaklafl›m›nda belirleyici rol oy-
nar. Konvülzif status epileptikus (generalize, sekonder generali-
ze, fokal) çocukluk ça¤›nda en s›k karfl›lafl›lan ve tedavide en
çok sorun yaratan status grubudur. Generalize konvülzif status
epileptikus nöbet aktivitesi sonucu metabolik, otonomik ve kar-
diak ciddi sistemik de¤iflikliklere yol açaca¤›ndan daha h›zl› te-

davi gerektirir. Özellikle hipoksi, hipotansiyon, hipoglisemi, me-
tabolik/respiratuar asidoz bu hastalarda ciddi komplikasyonlar
yaratan durumlard›r (1,3,4) (Tablo 3).

Prognoz

Status epileptikusta mortalite ve morbidite büyük bir oranda
altta yatan nedene, çocu¤un yafl›na, statusun tipine ve süresine
ba¤›ml›d›r. 

Çal›flmalarda morbidite oran› %11-30 aras›nda verilmektedir.
Çocuklar›n baz›lar›nda hafif ve geçici ataksi, inkoordinasyon

ve hafif motor de¤ifliklikler görülürken, baz›lar›nda konuflma
davran›fl problemleri, okul performans›nda s›k›nt›lar görülmekte-
dir.

‹ki toplum temelli çal›flmada 30. günkü mortalite oran›
GCSE’de % 20,7 ve % 19.0 olarak verilmifltir. 

Status epileptikusun süresi uzad›kça, durdurulmas› daha da
zorlafl›r. Uzam›fl konvülziyonun kendisi de beyin hasar›na ve sis-
temik komplikasyonlara neden olur.

Akut beyin zedelenmesi ve ciddi sistemik hastal›klar kötü
prognozun habercisidirler.
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Tablo 2: Status Epileptikusta S›n›flama.
A.KONVÜLZ‹F B. NON KONVÜLZ‹F

1. Parsiyel konvülzif 1. Parsiyel non-konvülzif
Tonik Basit parsiyel
Klonik Kompleks parsiyel

2. Generalize konvülzif 2. Generalize non-konvülzif
Tonik-klonik Absans

Tonik
Klonik

Myoklonik

Tablo 3: Konvülzif Status Epileptikusun Komplikasyonlar›.
I.KARD‹ORESP‹RATUAR VE  OTONOM‹K

1.Hipotansiyon
2.Hipertansiyon
3.Kardiak yetmezlik
4.Aritmiler ve kardiak arrest
5.Pulmoner ödem
6.Hiperpireksi

II. METABOL‹K
1.Dehidratasyon
2.Hipoglisemi
3.Akut renal yetmezlik
4.Karaci¤er yetmezli¤i
5.Akut pankreatit

III. SEREBRAL KOMPL‹KASYONLAR
1.Hipoksik veya metabolik bozukluklar
2.Nöbetin özellikle hipokampusta  oluflturdu¤u zedelenme
3.Serebral kanama
4.Serebral tromboflebit

IV. D‹⁄ER
1.‹ntravasküler koagülopati
2.Rabdomyoliz
3.‹nfeksiyonlar
4:K›r›klar

                       



Status epileptikus tan›s› konan her hasta hastane koflullar›n-
da h›zl› ve etkin flekilde tedavi edilmelidir.

Ancak statusun süresini uzatan yetersiz veya gecikmifl teda-
vi, olay› gerçekten alevlendirebilir. Akut beyin zedelenmesi ve
ciddi sistemik hastal›klar kötü prognozun habercisidirler.

T›bbi bak›m flartlar›nda ilerleme ile status epileptikustan ölüm
oran› azalm›flt›r.

Tedavi

Status epileptikuslu çocu¤un tedavisi birbirini izleyen dört
aflamada düzenlenmelidir (1,3,5,6): 

1. Vital fonksiyonlar›n sa¤lanmas›, sistemik komplikasyonlar›n
önlenmesi

2. Klinik ve elektrofizyolojik olarak konvülsiyon aktivitesinin
sonland›r›lmas›

3. Nedenin saptanmas› ve mümkünse tedavisi   
4. Konvülsiyon tekrar›n›n önlenmesi fleklinde olmal›d›r.
Bu amaçla önce hava yolu aç›lmas›, solunum ve dolafl›m des-

te¤i ile hastan›n stabilizasyonu sa¤lan›r.
A  (Airway) Hava yolu,
B  (Breathing) Solunum,
C  (Circulation) Dolafl›m›n de¤erlendirilmesi  fleklinde yap›l›r 
Bu s›rada h›zl› bir öykü ve sebebi bulmam›za yard›mc› olabile-

cek k›sa genel ve nörolojik muayene yap›lmal›d›r.
Öyküde önceden konvülsiyon/epilepsi varsa antiepileptik ilaç

al›m› ve dozu, uygulama düzeni, travma öyküsü, infeksiyona ait
ipuclar›, intrakranial patolojiye ait belirtiler aran›r.

‹kinci ad›mda damar yolu aç›l›r. Buradaki amaç, konvülsiyo-
nun durdurulmas› için ilaç verilmesi ve kan flekeri, kan gazlar›,
biyokimyasal tetkikler, hematolojik tetkikler, toksikolojik de¤er-
lendirme, antiepileptik ilaç düzeyi gibi tetkikler için kan örne¤i
al›nmas›d›r. 

‹ntravenöz s›v› perfüzyonuna bafllan›r. Bak›lan kan flekerine
göre gerekirse i.v. glikoz tedavisi, i.v. pridoksin tedavisi ve nöbe-
tin sonland›r›lmas› için h›zl› etki eden diazepam veya klonoze-
pam gibi  antiepileptik ilaçlar bafllat›l›r.

Antiepileptik ilaçlar intravenöz yolla verilmeli, sistemik, nöro-
lojik ciddi yan etki riski yaratmadan beyne h›zla ulaflmal›d›r. SE
tedavisinde uygulanabilen bunun için uygun az say›da antiepi-
leptik ilaçlar ve her birinin farkl› avantaj ve dezavantaj› vard›r. 

Status epileptikus tedavisinde kullan›lacak ilaç tedavisinde
flu noktalara dikkat edilmelidir.

‹laç mutlaka intravenöz yolla, yeterli dozda verilmelidir. Sta-
tus epileptikusun tedavisinde seçilecek ilac›n etkisi çabuk bafl-
lamal›, genifl aktivite spektrumuna sahip olmal›, intravenöz pre-
perat› olmal›, uygulamas› kolay olmal›, merkezi sinir sisteminden
yeniden da¤›l›m› minimal olmal›, k›sa eliminasyon zaman› ve k›sa
yar› ömrü olmal›, terapötik emniyet s›n›r› genifl olmal›d›r.

Bu kriterlere uygun  az say›da antiepileptik ilaç ve her birinin
farkl› avantaj ve dezavantaj› vard›r.

Çocuklarda karfl›laflt›rmal› çal›flmalara dayanan standart bir
tedavi protokolü bulunmamakla birlikte, ilk s›ralarda kullan›lan
antiepileptik ilaçlar hakk›nda bir görüfl birli¤i oluflmufl gibidir.

Benzodiazepinler status epileptikus tedavisinde ilk seçenek

ilaçlar olup, etkilerinin h›zl› bafllamas› gibi avantajlar› yan›nda
solunum depresyonu ve sedasyon yapmalar› gibi dezavantajlar›
da vard›r. Bu gurupta Diazepam, lorazepam, klonozepam, mida-
zolam kliniklerin tecrübelerine göre ilk s›rada kullan›labilirler.
Bunlardan yan›t al›namad›¤›  takdirde fenobarbital ve difenilhi-
dantoin de¤iflik baflar› oranlar› ile  kullan›labilirler. Bunun için
verilebilecek örnek  tedavi protokolü afla¤›da belirtildi¤i s›rayla
düzenlenebilir;

1. Lorazepam 0,1 mg/kg 1-2 mg/dakika h›z›nda verilmelidir.
Yan›t  Ý Var Ý DFH 20mg/kgÝ Protokolü sonland›r
yan›t yoksa;

2. Difenilhidantoin 20 mg/kg
Yan›t Ý Var Ý Protokolü sonland›r 
yan›t yoksa;

3. Fenobarbital  20 mg/kg
Yan›t Ý Var Ý Protokolü sonland›r 
yan›t yoksa;

4.   Pentobarbital 5-15 mg/kg bolus olarak verifllir daha sonra
1-6 mg/kg/dak h›z›nda devam edilir.

Yan›t yoksa Ý Genel anestezi 
Sonuç olarak;
Status epileptikus, epileptik tek nöbet aktivitesinin 30

dakikadan daha uzun sürmesi  veya  iki ve daha fazla nöbetin
aralar›nda hasta bilinci aç›lmadan seriler  halinde gelmesi olup,
hayat› tehdit eden, nörolojik sekeler için ciddi risk oluflturan, bu
nedenle  h›zla tan›n›p tedavi edilmesi gereken bir tablodur.
Etyolojisi genelde nöbetlerde oldu¤u gibi çeflitlidir.  Klinikte
nöbetler konvülsif veya non konvülsif olarak görülebilir.
Konvülzif status epileptikusun tan›s› genellikle kolay ve
do¤rudur. Non konvülzif status epileptikus ilaç intoksikasyonu,
psikoz, migren ile kar›flabilir. Bu nedenle de tan› için EEG moni-
torizasyonu gerekebilir.

Status epileptikusun tedavisi acil olup;
1. Vital fonksiyonlar›n sürdürülmesi  (Hava yolu ,  Solunum,

Dolafl›m), 
2. Konvülsiyonun durdurulmas› için ilaç verilmesi, 
3. Status epileptikusa yol açan nedenin saptanmas›, 
4. Konvülsiyon tekrar›n›n önlenmesi,                
fleklinde düzenlenmelidir.
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