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OLGU

1 yas 1 aylik kiz hasta,

1 saattir devam eden ndbet gecirme sikayeti ile cocuk acilimize
basvurdu.



HIKAYE

5. ayindan itibaren epilepsi nedeniyle takip edilen hasta.

Oksuruk, burun akintisi sikayetleri 1 haftadir varmis. Bu sire icinde
nobet sikliginda artis olmus. Nobet stresinin uzamasi Uzerine
servisimizde 3 gin yatiriimis.

Taburculuktan 72 saat sonra hastamizin uykusundan uyandiktan
sonra sol ekstremitelerinde klonik atimlarla nébeti baslamis.

Nobeti 1 saati bulunca annesi evde 5 mg rektal diazepam uygulamis
ve cocuk acilimize basvurmus.



OZGECMIS

39 GH’ da 3600 gr, 52 cm olarak dogmus. YDYBU yatis oykiisi yok.
1 yas asilari haricinde asilari yapilmis.

Basini dik tutmaya 1 aylik, anneye gtlimsemeye 2 aylik, destekli oturmaya 5 aylikken
baslamis. Destekli oturma 1 aydir var.

5 aylikken afebril, fokal klonik vasifli ilk nobetini gecirmis.
Daha sonrasinda antiepileptik ilaclara ragmen nébet kontroll saglanamamis.
Status epileptikus nedeniyle 4 kez hastane yatisi mevcut.

Bu donemde néromotor gelisiminde duraksama olmus. Adimlama ve emekleme henuz
baslamamis.

Hastane ba%vurusundan onceki son antiepileptik tedavisi vigabatrin, klobazam,
lamotrijin olarak dlizenlenmis.



SOYGECMIS

Anne 29 yas, sag, saghkli, ortaokul mezunu, ev hanimi

Baba 39 yas, sag, saglikli, lise mezunu, isci
Anne baba arasinda akrabalik yok

Dusuk, 61t dogum oykusu yok

1.Cocuk 3 yas, kiz, sag, saglkl

2.Cocuk hastamiz

Ailede epilepsi oykusu yok



ACIL SERVIS BASVURUSU

Hasta acil servise basvurdugunda ayni yiz yariminda ve ayni taraf ekstremitelerde fokal klonik
atimlarin eslik ettigi nébet gecirmekteydi.

VITAL BULGULARI:

Ates: 36.6 derece

Nabiz: 144/dk

Solunum savyisi: 48/dk (N <40)
Tansiyon: 90/50 mmHg
SPO2: %98



FIZIK MUAYENE

Bilinc acik, ancak nobet aralarinda sedatize ve ajite, IR++/++, pupiller izokorik

Cilt rengi soluk, turgor-tonus dogal

Ciltte sol aerolada 1 cm capinda sitli kahve lekesi+, sag inguinal bolgede hipopigmente 1 cm lezyonu
mevcut.

Akcigerde bilateral raller+ ronkus yok
S1 S2 dogal ufarim yok

Batin rahat defans yok rebaund yok organomegali yok

Bas cevresi: 43.5 cm (-1.9 SDS)
Boy: 80 cm (1.9 SDS)
Kilo: 11.5 kg (1.5 SDS)



PATOLOJIK BULGULARI

Epilepsi tanili

4 kez status epileptikus nedeniyle hastane yatisi oykusi
Noromotor gelisimde duraklama

Ciltte sol aerolada 1 cm capinda sutli kahve lekesi, sag inguinal bolgede
hipopigmente 1 cm lezyonu mevcut

Akcigerde bilateral raller+ takipne+

1 saattir devam eden, ayni yiz yariminda ve ayni taraf ekstremitelerde fokal
klonik atimlarin eslik ettigi nobet



On tanida ne dustnursintz

Tetkik olarak ne istersiniz

Acil yaklasimimiz nasil olmal ‘




STATUS
EPILEPTIKUS

Degismeyen ve kalici bir epileptik durum olusturmak icin yeterince
uzun sureli veya yeterince kisa araliklarla tekrarlayan epileptik
nobet gecirme hali




/AMAN

T1: Anormal sekilde uzamis nébet (En erken ne zaman durduralim?)

T2: Asildig1 takdirde uzun donem sonuclara sebep olacak siire (En gec ne kadar sire icinde kontrol
altina alalim?)

SE tipi tl siiresi t2 suresi
Tonik klonik SE 5 dk 30 dk
Farkindaligin bozuldugu fokal SE 10 dk > 60 dk
Absans SE 10-15 dk* bilinmiyor

*yeterince kanit yok



EPILEPSI TANILI COCUKLARDA
STATUS EPILEPTIKUS ICIN RISK FAKTORLERI

Coklu ilag kullanimi*, sik AEI degisimi -
AEl kesimi L

EEG’'de jeneralize bozukluk

Noromotor gerilik*
Ilk nobetin SE olmasi*
Erken yasta nobetlerin baslamasi*

Lezyoner/metabolik etyoloji




ILK TETKIKLER

Kan sekeri (parmak ucu hizli degerlendirme)

Serum elektrolitleri, Ca, Mg, rutin biyokimya —

Kan gazi, PH
Tam kan sayimi

Serum AEI seviyesi




OLGU-LABORATUVAR

Aclik Kan Sekeri (AKS) - 135,3 mg/DI WBC - 17,25 x1073/ulL

ALT (SGPT) - < 2 U/L NEU- 11,240 x1073/pL

AST (SGOT) - 12,4 U/L LYM - 3,680 x10”3/pL

Kreatinin - 0,22 mg/dL HGB - 7,90 g/dL MCV- 64,00 fL
CPK-93 U/L PLT - 221 x1073/pulL

Dizeltilmis Kalsiyum - 9,05 mg/dL CRP - 40,87 mg/L

Dizeltilmis Sodyum - 136,6 mmol/L pH - 7,431

Magnezyum (Mg) - 1,83 mg/dL PCO2: 36,4 mmHg

Sodyum (Na) - 136 mmol/L Laktat - 1,1 mg/dL

HCO3: 24,7 mmol/L



OLGU-LABORATUVAR

Periferik yaymasi incelendi. NuUtrisyonel anemi bulgulari
mevcut. Atipik htcresi izlenmed..

EKG sinus ritminde, iskemi ve hipertrofi bulgusu yok

Akciger grafisinde sagda bazalde infiltrasyonlari mevcut

TiT normal sinirlarda



Klinik Seyir

Hastamizin daha 6nce de 4 kez status oy
geriligi mevcuttu. Bu nedenle ayaktan ta
onceki yatislarinda etyolojiye yonelik tet

Hastanin fizik muayenesinde sag inguina

<UsU ve norogelisimsel
Kibi esnasinda ve daha

cikleri yapiimisti.

bolgede hipopigmente

lezyonlari olmasi Gzerine tuberoskleroz acisindan yapilan batin
USG, beyin MR, ekokardiyografi normal sinirlarda sonuclandi.

TSC-1 ve TSC-2 gen mutasyon analizlerine bakildi. Negatif

sonuclandi.



Klinik Seyir

GLUT 1 eksikligi acisindan BOS glukozu, BOS ve
plazma aminoasitleri gonderildi. Normal sinirlarda

sonuclandi.

Metabolik tetkikleri, CPK, homosistein normal
sinirlarda sonuclandi.

Tibbi genetige yonlendirilen hastadan WES goénderildi.




Cocuklarda Status Epileptikus Protokolii

Zaman

0-5 dk
Acil Stabilizasyon

Uygulama

Hava yolunu ag (bas pozisyonu, sekresyonlar aspire et.
Solunumu kontrol et, %100 0, ver

Monitdrize et (Ates, nabiz, solunum, TA, EKG, Sat O,
Damar yolu ac (IV ya da IntraOssedz)

Parmak ucu kan sekeri <60 mg ise tedavi ver.

Atesi varsa parasetamol:10-15 mg/kg/doz (maksimum 500 mg)

IV ya da rektal

izotonik vasifta mavi basla (sok varsa yiikleme yap, inotrop

ihtiyacini degerlendir)

ileri solunum destedi icin dederlendir (olasi entlibasyon icin

hazirlik yap)

_' Not/Uyan

Bulgulara gdre nébet nedeni igin arastirmaya basla

Kan sekeri
Eloktrolitler, Ca, Mg
Kan gazi
Antiepileptik dizeyi
Hemogram

Kan kdltdri

Toksik tarama

PT, PTT

LP (gerekliyse beklemeden
antibiyotik ver)

Gozdibi Dederlendirilmesi
Kraniyal gérintileme
Metabolik tarama

Damar yolu yoksa

Damar yolu varsa

' Varsa metabolik problemi diizelt- antibiyotik basla

Nobeti durdur
Baslangic

Diazepam Rektal: 0,3-0,5 mg/
kg/doz (maks. 2 yas |: 5mg,
2-12 yas: 10 mg

Midalozem iM: 0,2 mg/kg/
doz (maks. 40 kg}: 5 mg, 40
kg 1: 10 mg) Tek doz veya
Midozalam intrasanal: 0,2
mg/kg/doz /maks. 6 ay }:2,5
mg, 5yas }: 5 mg, 10 yas
1:7,5mg, 10 yas 1:10 mg

Diazepam iV: 0,2-0,3 mg/

kg/doz (maks. 10 mg) (verilis

hizi 5 mg/dk) veya
Midozalam IV: 0,1-0,2 mg/
kg/doz (maks. 5 mg)

Bunlardan herhangi biri

nébet durmadiysa 5 dk sonra

bir doz daha tekrar edebilir

Hipoglisemi:

Dekstroz 0,25-0,5 gr/kg IV/IO
{%10 dekstroz 2-5 ml/kg, %20
dekstroz 1-2,5 ml/kg)
Hipokalsemi:

%10 Caglukonat 1-2 cc/kg/doz
maks. 20 cc, IV/10, 10 dakikada
Pridoksin IV

100 mg (2 yasin alinda)
Hiponatremi:

%3 Nadl: 3-5 ml/kg IV/10, 5-10
dakikada

Hipomagnezemi:

25-50 mg/kg/doz, IV/10,
2 saatte

Menenijit Siiphesi
Seftriakson IV/10, 100 mg/
kg

Vankomisin [V/10

15 mg/kg/dozX4 gin ilk
dozu

Ensefalit Stphesi
Asiklovir IV/10

1500 mg/m?/giin ilk dozu

| 15 dakika icinde toplam en ¢ok 2 doz benzodiazepin verilir

15-30 dk Nobet
devam ediyor ise

Fenitoin IV: 15-20 mg/kg (maksimum 1000 mg/doz ) (verilis
hizi 1-2 mg/kg/dk veya 50 mg/dk) gerekiyorsa 5-10 ma/kg ek
doz inflizyon- miimkiinse 15 dk sonra kan diizeyi bak veya
Na Valproat iV: 20-30 mg/kg maksimum 3000 mg/doz )

(verilisi en az 30 dakikada) veya

Fenobarbital IV: 15-20 mg/kg (maksimum 1000 mg/doz)

(verilis hizi 1-2 mg/kg/dk) veya

Levatirasetam iV: 30-60 mg/kg (maksimum 4500 mg/doz)

(verilis hizi 3-5 mag/kg/dk)

Fenitoin glukoz iceren sivilarda verilmez.

Na Valproat: 2 yasin altinda veya gdsterilmis metabolik hastalii
olan hastalarda kullanimi uygun degil

Fenobarbital: 2 yasinda tercih edilebilir.

COCUK ACIL TIP
VE YOGUN BAKIM
DERNEG]




DIKKAT!!
15 dk gecmesine ragmen durmadiysa vaskuler yol bul!

Bulamiyorsan intraosee6z yol ac!

Nobet sonlandiktan sonra bilin¢g duzeyinde dizelme
gortlmeyen cocuklarda subklinik nébet devam ediyor
olabilir ve ileri dlzey tedavi gerekebilir.

Nobeti durmayan iki yasindan kicuk cocuklarda piridoksin
eksikligi akla gelmeli.




ACIL SERVIS YONETIM]

2 kez midazolam iv puse ile nébeti durmadi.

VAN

Fenitoin 20 mg/kg yukleme yapildi, yanit alinamadi. _
DIKKAT

TEHLIKE
VAR




Bu asamada hasta icin

. ¢ yaklasimimiz nasil
1\ olmali?
("




Konvulsif Status Epileptikusta Klinik Seyir

1. Erken donem SE... 5-10 dk
2. Yerlesik SE... 10-30 dk
3. Direngli SE... 30-60 dk

DIRENCLI SE
2 doz benzodiazepin ve ikinci sira
ilaclarindan birinin verilmesine

karsin durmayan nobet
MORTALITE %40!!!

4. Super direncli SE >24 saat

SUPER DIRENCLI STATUS EPILEPTiKUS
24 saatten uzun devamli ya da aralikli
nobet aktivitesi (anestezik ilaclara karsin)
veya Anestezik azaltma doneminde nobet
aktivitesinin geri gelmesi




DIRENCLI NOBETE YAKLASIM

COCUK ACIL TIP
VE YOGUN BAKIM
DERNEG]

Direncli Status

Koma indiiksiyonu

Anestezik ilac kullanimi

Midozalam IV siirekli
inflizyon: 0,2 mg/kg bolus
takiben, 2ug/kg/dakika
infizyon basla

10 dakikada bir tekrar 0,2 mg/
kg bolus ver

Takiben 1-3 pg/kg/dk inflizyon
hizini arttir

Na Valproat inflizyon:
3-5mg/kg/saat 2 saat boyunca
devam)

Topiramat NG yolla: 10 mg/
kg nazogastrik sonda yoluyla

yukleme ve 5 mg/kg idame et

Thiopental iV: 3-5 mg/kg 1
saatte ylukleme takiben 16
mg/kg/saat idame (nGbet
devam ediyorsa 10 dakikada
bir 1 mg/kg/saat arttirilarak)
Pentobarbital IV: 5-10 mg/
kg 1 saatte yikleme takiben
2-5 mg/kg/saat idame
(nGbet devam ediyorsa 10
dakikada bir 1 mg/kg/saat
arttirlarak) Turkiye'de yok

Cocuk Noroloji konsiltasyonu iste

Yogun bakima al

EEG monitdrizasyonu

Santral line ac

Midazolam EEG monitdrizasyonu (-) maks. 16 pg/kg/dakika, EEG
monitorizasyonu (+) 32 ug/kg/dakikaya kadar cikilabilir.

Daha once baslanmis olan ilaglan idame et

Etkin kan diizeyleri saglandigini kontrol et
Na-Valproat inflizyonundan fayda gérmediyse kes
Muhtemel altta yatan metabolik hastalik tetiklenebilir




DIRENCLI NOBETE YAKLASIM

Hasta mutlaka uzman doktora konstulte edilmelidir.

Nobetin devam ettigi veya bilinci acik olmayan hastalarda EKG,
solunum hizi, oksijen satirasyonu strekli monitérize edilmelidir.

Hastada halen nobet devam ediyorsa antiepileptik ilaclar strekli
inflzyon seklinde kullanilarak koma induiksiyonu yapilmalidir.

Bu durumda hastalar olasi komplikasyonlar acisindan yogun bakim
kosullarinda izlenmeli, solunum degerlendirilip gerekirse entlibasyon

yaptimalidir.



COCUK ACIL TIP
VE YOGUN BAKIM
DERNEG]

24 saatten daha uzun siire nébet devam ediyorsa
Ketamin iV: 1-5 mg/kg
yukigme et Prnpn’lnl W.: 2 o Propofol >4mg/kg/saat ve>48 saat inflizyon yan etki riski

Super direncli status A |darn§: yurtons sk 1Ak miy yiksektir, propofol inflizyon sendromu ylzinden dikkat
Lidokain IV: 1-2 mg/kg kg/saat idame Edilmelic:;ir
yiikleme takiben 2-4 mg/kg/ ketojonik Diyet: denenebilir
saat idame
2-11 5aa1f STENFZ A . Aliyorsa diger anestezikler EEG: Mimkinse glinde 2 kez non konviilsiv status/ nonkonviilsif
nobetsizligi saglandiktan sonra , . gy

. : : AT . 4-6 saatte bir, 1 mg)kg/saat | ndbet yoniinden
Nobet durdu ise idame antiepilektik tedavilere e - . : L
i : azaltilir Kranial gérintileme: Tercihen MRI ile komplikasyon ve etiyoloji

devam edilirken midazolam: 4 EEG kontrolii vapilir i
saatte bir, 1 pg/kg/dk azalabilir yap ¢




DIGER TEDAVI MODALITELERI

1. Ketojenik Diyet: Ketojenik diYet ylksek yag, distik karbonhidrat iceren bir beslenme rejimidir.
Porfiri, yag asidi oksidasyon defekti ve piruvat karboksilaz yetmezligi hastalarinda kontrendikedir.
Ketozis olustugunda muhtemel antiinflamatuar etki ile nébeti 6nledigi distinilmektedir.

2. iImmiinomodiilasyon: Az sayida olgu takdimleri kortikosteroid, adrenokortikotropik hormon,
intravenoz immunoglobulin ve plazmaferezin direncli statusta etkili oldugunu gostermektedir. Bu
tedavilerin genellikle Rasmussen ensefaliti, vasculitis, NMDA reseptor ensefaliti gibi immun
sebepli etiyolojilerde ise yaradigi distnulmektedir.

3. Epilepsi Cerrahisi: EEG ve gorlintuleme yontemleriyle belirlenen epileptik alanin cerrahi
olarak cikarilmasidir. Fokal kortikal displazi, hipotalamik hamartomlar, kortikal tuberler, serebral
kavern6z malformasyonlar, prenatal infarktlar ve rasmussen ensefaliti olgularinda kullanildigini
gosteren olgu takdimleri vardir. Fokal rezeksiyon, lobektomi, hemisferektomi ve korpus
kallosotomi kullanilan cerrahi yontemlerdir



OLGU-ACIL SERVIS YONETIMI

Dormicum 0.2 mg/kg/h iv inflizyon acildi. 0.5 mg/kg/h’e kadar cikild1.

Nobetlerinin devam etmesi Gzerine ketamin iv puse ve sonrasinda
ketamin 20 mcg/kg/h iv infizyon acild..

Hastamizin takipnesi, atesi, akcigerlerinde rallerinin olmasi Gzerine
pnomoni kabul edildi. Yakin zamanda hastane yatisi olmasi Gzerine
piperasilin-tazobaktam basland.

Hastamiz tasipne, tasikardi ve eforlu solunumu olmasi Gzerine entlibe
edilerek CYBU’ne yatirildi.



COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

CYBU’ne alindiktan sonra dormicum ve ketamin inflzyonu ile
birlikte iv B6 vitamini 1x100 mg baslandi. llk 3 glin nodbet sikligi
azaldi.

Dormicum ve ketamin azaltilarak kesildi. Ancak ayni gtin
icerisinde alt ve Ust ekstremitesinde klonilerin eslik ettigi fokal
nobetleri oldu. Hastanin nobet ile birlikte apnesi, desatiurasyonu
ve solunum yetersizligi bulgulari oldugu icin tekrar enttbe edildi.
Dormicum ve ketamin inflizyonu tekrar baslandi.



COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

Takiplerinde ndbet aktivitesi geriledi. B6 vitamini 5 gtin 100
mg verildikten sonra 3x50 mg oral tedaviye gecildi ve P-5-P
baslandi

Yatisinin 7. giununde ketamin hipersalivasyon yan etkisi
nedeniyle kademeli olarak kesildi. Hasta entlbe ve 0.2
mg/kg/h dormicum inflizyonu ile sedatize iken gozlerde

vukari deviasyon ekstremitelerde klonik atimlari olan nébeti
oldu.



COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

EEG monitorizasyonu yapildi.

Bilateral daha cok sagdan kaynakli bazalde ritmik aktiviteler
izlendi. Konvulsif status epileptikus olarak degerlendirildi.
EEG 1. saatinde nobeti uzayinca 10 mcg/kg/dk ketamin
inflUzyonu baslandi. Hastanin ndbet aktivitesi durdu.
Ketamin yanitl, B6 vitaminine yanitsiz nobet olarak
degerlendirildi.




HURL S~ | :‘I'Il 4|

]

S ﬂ::'l‘"wm’*..‘.t:'lt !Mﬂ}m"w f,:‘*; ,'}.t m"t\.f" "'W"VI") I

oy iy |

‘ n1

1{ Mn]ith mp "'

|

£ ‘ |l\

S e D (Wt ""!" ML

\ ' |

' | A ,
‘l( |||‘L ,”‘fll ll‘Y H' b i

t"L |‘ ) IIP'




Ketaminden sonra baskilanan EEG
- T




COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

Yatisinin 12. gintnde EEG monitdrizasyonunda nodbet aktivitesi

devam ettiEi Icin kalsiyum folinat 2x30 mg baslandi. Oral B6
vitamini tekrar intravenodze gecildi.

Hastanin 500 mg iv B6 vitaminine ragmen, nobet aktivitesinin
devam etmesi Uzerine 3 mg/kg tiyopental yiklendi, sonrasinda 1
mg/kg/saat inflzyon acildi. Ketamin inflizyonu kesildi.

Dormicum 0.7 mg/kg/saat, tiyopental 5 mg/kg/saat inflizyon ile
hastanin ndbeti durdu. Tiyopental infizyonu kademeli olarak
azaltilarak kesildi. Dormicum 0.7 mg/kg/saat inflizyonu ile
takibine devam edildi.




COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

Otoimmun ensefalopati zemininde de status olabilecegi icin
serum otoantikorlari gonderildi.

IVIG 2 gr/kg/glin 4 glinlik tedavi verildi.

Takiplerinde otoimmun ensefalit paneli negatif sonuclandi.



COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

Yatisinin 18. guniinde hastamiz ekstube edildi.

Nobet aktivitesi ketamin ile baskilandigi icin memantin 2x5 mg
baslandi.

Ketojenik diyet baslandi.

B6 vitamini oral forma gecildi, piridoksal 5 fosfat kesildi.



Yatisinin 31. ginunde hastamizin WES
incelemesinde ATP 1A2 geninde heterozigot
VUS(6nemi bilinmeyen) varyant saptandi.



Na~

Kromozom 1923 uzerindeki / e
ATP1A2 geni, glial hiicrelerde W

Excitatory neuron

eksprese edilen ve sinaptik yarik I ":.'.1‘3,':‘::’ orm e,
boyunca sodyum iyonu (Na+) ve ;mm |, Rl
potasyum iyonu (K+) a,.% it N
gradyanlarinin korunmasinda rol &

oynayan sodyum-potasyum it W

/' GLUTV/
EAAT2

adenosin trifosfataz (Na+/K+
ATPase) pompasinin a-2 alt
Unitesini kodlar.

Postsynaptic
terminal




Excitatory neuron

Na-K ATPaz pompasinin / "’w
calisamamasi halinde astrositler W

. . uny SLCAA4
sinaptik yariklardan salinan I":,'.:‘:,':::," IR
gIUtamatI geri alamaZ. SCN1A ol

:HN:: Gt Pr:.;s'):nn;‘g;tlc LS %
% |

Azalan glutamat geri alimi,

kortikal glutamaterjik
hipereksitabiliteye neden olarak

epilepsiye, epizodik ataksiye ve

hemiplejiye neden olur.

/' GLUTV/
EAAT2

Postsynaptic
terminal




Early Onset Severe ATP1A2 Epileptic Encephalopathy: Clinical
Characteristics and Underlying Mutations

Mary E. Moya-Mendez, MS2, David M. Mueller, PhDb, Milton Pratt, BS2, Melanie Bonner,
PhDC, Courtney Elliott, MR2, Arsen Hunanyan, PhD?, Gary Kucera, Msd, Cheryl Bock, MAY,
Lyndsey Prange, CPNP2, Joan Jasien, MD?, Karen Keough, MD®, Vandana Shashi, MD¢,
Marie McDonald, MDe, Mohamad A. Mikati, MD3.f#

Bu gendeki varyasyonlarin ailesel hemiplejik migren tip2(FHM?2) ile
iliskili oldugu iyi biliniyor.
Tipik baslangic daha buyulk cocuklarda veya yetiskinlikte.

Erken baslangicli olup epileptik ensefalopati ile bildirilen vaka serileri
mevcut



Normal Synaptic Transmission
A) Inhibitory

Clinical Benefit of NMDA Receptor f

Antagonists in a Patient With -y,
\ ® @:L»GABA soapAor

ATP1AZ Gene Mutation .l
Keisuke Ueda, MD, Fatema Serajee, MD, Ahm M. Huq, MD, PhD 1/\
Memantin, NMDA reseptorlerine baglanir ve fizyolojik

sinaptik fonksiyonla iliskili disuk dizeydeki reseptor

aktivitesini bloke etmede nispeten etkisizdir, ancak ™

.. . . . . . @f’ }gfgm:g
reseptorlerin eksitotoksik kosullar altinda uzun sureli ="
aktivasyonu sirasinda memantin oldukga etkili bir bloke &, on T
edici haline gelir. S Bz [ mesees
ATP1A2 mutasyonu olan hastalarin tedavisinde NMDA (
reseptor antagonistlerinin rolinin daha iyi anlasiimasi i oRrixms e

icin daha fazla calismaya ihtiyac vardir.

glutamate binding site 7 r.

glycine 7/

co-activator
site

ion
pore



COCUK YOGUN BAKIM-KLINIK SEYIR

Yatisinin 36. guniinde ketamin ve dormicum infizyonu kademeli
azaltilarak kesildi.

Nobetlerinin direncli bir sekilde devam etmesi Gzerine 2x0.5
mg/kg/h ketamin inflizyonu baslandi. Takiplerinde ketamin inflizyonu
kesildi, ketamin puseler ile takip edildi.

Yatisinin 44. gununde hastamiz oda havasinda, genel durumunun iyi
olmasi Gzerine servisimize devredildi



Servis Takipleri

Hasta servis takiplerinde oda havasinda izlendi.

Oksijen destegi sadece nobet gecirdigi zamanlarda verildi.
Ketojenik diyete devam edildi.
Ilk 2-3 glin nazogastrik ile beslendi.

Daha sonra yutma fonksiyonlarinda herhangi bir problem
gorllmeyen hastanin nazogastrik sondasi ¢cikarilip agizdan
beslenmesi oral olarak devam etti.



Servis Takipleri

Serviste 2 kere nobet gecirdi.

Nobetlerinden birisi yaklasik 1 saat kadar strdd.

Ketamin inflizyonu baslaninca nobeti durdu.




Medikal Tedavisi

Ketamin azaltilarak kesildi. Kesildikten sonra hastanin nobeti olmadi.

Memantin dozu 2 x 15 mg po seklinde dizenlendi.

Antiepileptik tedavisi dizenlendi.




Taburculuk

Hastaya epileptik nobet gecirdigi zaman sadece ketamin
ilacina yanit verdigi, taburculuktan sonra yasanabilecek
epileptik ndbetlerde en yakin saglik kurulusuna basvurmasi
ve saglik kurulusunda mudahale eden ekibe hastanin sadece
ketamin yanitinin oldugunu belirtmesi anlatildi ve evrak
dizenlenerek tarafina teslim edildi.



