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EPİLEPTİK NÖBETLERE YAKLAŞIM

Tek Nöbet

Epileptik nöbet; beyindeki anormal aşırı 
veya senkron nöral aktivite sonucu gelişen ge-
çici bulgular ve/veya semptomlardır 1.

Sağlıklı kişilerin yaklaşık %10’u hayatın-
da bir kez provoke olmayan nöbet geçirebilir 
2. Bayılma nedeniyle gelen kişinin nöbet veya 
psödonöbet/senkop geçirdiğini anlayabilmek 
için hem kendisinden hem de bayılmasını gö-
ren kişi veya kişilerden bilgi almak, epilepsi 
hastası olup olmadığını sorgulamak gereklidir. 
Alınan bilgiler ışında genel ve nörolojik mua-
yene yapılmalı, gereken tetkikler istenmelidir. 
Epileptik nöbet ile sıklıkla karışabilen senkop 
ve psödonöbet (psikojen baylıma) arasında 
ayırıcı tanı Tablo 1 ve 2’de özetlenmiştir 3. 

Eğer kişinin epileptik nöbet geçirdiği tespit 
edilir ise açlık, uykusuzluk, ateş, alkol alımı gibi 
tetikleyici faktörler, akut enfeksiyon veya me-
tabolik bozukluk, kava travması, nöbet eşiğini 
düşüren ilaçların (antibiyotik, antidepresanlar) 
kullanımı, akut veya kronik serebral hasarın 
varlığı araştırılmalıdır. Bunun için gerekli la-
boratuvar tetkikler (biyokimya, hemogram, 
CRP, alkol seviyesi v.b.), nörogörüntüleme (be-
yin tomografisi ve kraniyal MR), gereğinde LP 
yapılmalıdır. Provoke nöbet geçirdiğinde altta 
yatan neden düzeltilmelidir. Ancak hasta acil-
de nöbet geçiriyor ise sebebine bakmaksızın 
nöbet durdurulmalıdır. Bunun için benzodia-
zepin grubu ilaçlar kullanılmaktadır. Nöbet ge-
çiren kişi epilepsi hastası ise ilaçlarını düzenli 
kullanıp kullanmadığını sorgulamak, müm-
kün ise ilaç seviyelerine bakmak gereklidir. 

Tablo 1. Epileptik nöbet ve refleks senkop arasındaki farklar

Refleks Senkop Epileptik nöbet

Tetikleyici
Prodrom
Ortaya çıkış
Süre
Konvulsif kasılma
İnkontinans
Dil kenarı ısırma
Renk

Postiktal konfüzyon
Düzelme

Sık (ayağa kalkma, kan görme, iğneler)
Devamlı (baş dönmesi, gözlerde kararma)
Dakikalar içinde
1-30 saniye
Sık (kısa süreli)
Nadir
Çok nadir
Soluk

Nadir
Hızlı

Nadir
Sık (aura)
Genelde ani
1-3 dakika
Sık (daha uzun süreli)
Sık
Sık
Basit parsiyel nöbetlerde soluk
Tonik-klonik nöbette mor
Sık
Yavaş
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veya diazepam gibi antiepileptik ilaçlardan 
ziyade magnezyum sülfat infüzyonu ile teda-
vi edilir, ancak kesin tedavisi fetüsün alınma-
sıdır 34.

NON-KONVULSİF STATUS 
EPİLEPTİKUSA YAKLAŞIM

NCSE daha nadir görülmekte ve konvulsif 
SE’a göre dirençli faza geçmesi daha uzun sür-
mektedir. Bu nedenle NCSE’ye yaklaşımı daha 
az agresif olmakla birlikte, aslında, konvulsif 
SE tedavisi ile aynı basamaklardan ve ilaçlar-
dan oluşmaktadır.Müphem klinik tablodan 
dolayı asıl zorluk tanı koymaktadır. Burada 
EEG’nin rolü çok önemlidir. Şüphelenildiği 
durumlarda EEG çekimi yapılmaktadır. Tanı 
konulduğunda öncelikle intravenöz DZP uy-
gulanmakta ve kontrol EEG çekilmektedir. 
EEG yapılamıyor ise tedaviden tanıya gidil-
mektedir, yani DZP uygulanır ve klinik iyi-
leşmenin olup olmadığına bakılır. Genellikle 
absans SE benzodiazepinlere karşı kalıcı cevap 
vermektedir. Birinci basamak tedavisine rağ-
men gerek absans, gerekse kompleks parsiyel 
SE devam ediyor ise 2. basamak ilaçları baş-
lanmalıdır, ancak fenitoinin absans nöbetleri-
nin kötüleştirebileceği unutulmamalıdır. Nö-
betlerin geçmemesi durumunda, nadir de olsa, 
yoğun bakım şartlarında 3. basamak tedavisi 
uygulanmalıdır 12,35. 

Koma ile seyreden subtle SE (SSE) yüksek 
morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. Önemli 
serebral hasar bu SE’ta sıklıkla tespit edilmek-
tedir. Uzamış koma, jeneralize tonik klonik 
SE’tan sonra uygun tedaviye rağmen bilinci-
nin açılmaması bu tür statusu düşündürmek-
tedir. EEG’nin çekimi faydalı olmakla birlikte 
SSE’deki EEG paternleri yorumlamak zordur. 
Sonuç olarak, SSE’li hastalar, dirençli ve sü-
per-dirençli konvulsif SE’deki hastalar gibi ag-
resif bir şekilde tedavi edilmelidir 35.
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