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Epileptik tutma
Serebral neyronlarda paroksizmal ortaya çıxan anormal 

neyronal boşalmaları nəticəsində meydana çıxan keçici 
nevroloji disfunksiyası

Epilepsiya
Xəstenin təkrar epileptik tutmalar keçirməsi ilə 

müşaiyət olunan klinik vəziyyət və ya sindrom
Tək tutma ---% 30-60
İki tutma ---% 80-90

Epilepsiya sinir sistemi xəstəlilərinin strukturunda III yer 
tutur, ümumi populyasiyada 0,3-3%, uşaqlar arasında 0,7- 
1 % təşkil edir. 

İki il rzində ə 
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ETİOLOGİYA .

• İrsi faktor 
• Beyinin antenatal  ya perinatal dövrlərdə 

zədələnməsi
• Embriogenezin pozulması
• İnfeksion-allergik ya toksik zədələnmə
• Hipoksiya
• Kəllə-beyin travması
• Şişlər



Patogenez

    Epileptogen neyronun əsas patofizioloji xüsusiyyəti membran 
potensialının paroksizmal depolyarizasion dəyişməsi (PDD) və 
depolyarlaşmaya yüksək meyillilikdir.

    Epilepsiyanın patogenezinin əsasında baş beyin neyronlarında 
gedən paroksizmal boşalmalar durur. Neyromediatorların 
(serotonin, QAYT-2, opiatlar, qlisin, dofamin), onların 
reseptorlarının disbalansı  sensomotor qabığın aktivliyinin 
azalmasına sensor sistemin aktivliyinin artmasına və beyin 
sütununun tormozlanmasının açılmasına və beyinciyin 
disfunksiyasına gətirib çıxarır.



Tutmanın yaranması
Kortikal neyronların membran potensiallarında  pozuntular

Paroksizmal depolarizasiya
Post-sinaptik potensialda uzanma neyronların qeyri-sabitliyi

• Aktivator- glutamat-aspartat

  İnhibitor- QAYT

• Membranda ion kanalı pozulmaları

tarazlığınd
a pozulma



Tutmanın yaranmasının molekulyar 
mexanizmi.

– Qıcıq (həttindən artiq cox)

– ionlar—hüceyrənin daxilinə Na+, Ca++ axını 
Neyrotransmitterlər—qlutamat, aspartat

  Inhibisiya (cox aşağı)
– ıonlar—hüceyrənin daxilinə CI-, xaricinə K+ axını

– Neyrotransmitterlər—GABA



• Oyadıcı neyrotransmitterl r – aspartat , ə
qlutamat.

• Tormozlayıcı neyrotransmitterl r -  QAYT , ə
qlisin, taurin.



Epilepsiyanın t snifatıə  üçün lazımdır:

• tutma tipləri və tezliyi

• tutmaların başlangıc yaşı

•Ail  anamneziə

•EEG və  neyrovizualizasiya 
(MRI)

•nevroloji müayinə

•risk faktorları

•etiologiya



Epileptik tutmalar klinik 
simptomların və iktal 
EEG’dəki epileptik 
boşalmaların yerli v  ya ə
yayılmış olmasını n z r  ə ə ə
almaqla ‘Parsial’ v  ə ya 
‘Generaliz olunmuşə ’ 
olaraq t snif edilirə .



Tutma ilə gələn x st yə ə ə diaqnostik yanaşma

tutma Tutma deyil (sinkop, bayılma)

K skin s b bin olmasıə ə ə

B liə Xeyr
K skinə  simptomatik
Febril konvulsiyalar

X b rdarlıq lam tl ri yox ə ə ə ə ə

Tək tutma Birdən çox tutma

EPİLEPSİYA
Sporadik tutma



EpilepsiEpilepsiyanınyanın  diaqnostikasındadiaqnostikasında 3  3 
ÖnÖnəəmli Amli Adddımdım

 ParoksiParoksizzmal mal hallarhallar  tutmadırmıtutmadırmı? ? 
 Qeyri-Qeyri-epileptik epileptik hallarınhalların  differensilal differensilal 

diaqnostikası diaqnostikası 
 TutmalarınTutmaların  t snifatıət snifatıə  !!!! !!!!
 Epileptik sEpileptik siindrom vndrom vəə et etiioloologgiiyayannıınn  

mü yy nl şdirilm siə ə ə əmü yy nl şdirilm siə ə ə ə  !!! !!!
 Differensial Differensial 
          diaqnostikadiaqnostika



Tutmaların klinik t snifatı (1)əTutmaların klinik t snifatı (1)ə

     AuraAura
 GörGörməmə
 DadDad
 EşitməEşitmə
 QoxuQoxu
 SomatosensorSomatosensor
 AvAvtonomtonom
 AbdominalAbdominal
 PsiPsixxii



Tutmaların klinik t snifatı (2)əTutmaların klinik t snifatı (2)ə

 Huşun itm siəHuşun itm siə  (Dialeptik  (Dialeptik tutmatutma))
 Tutmaların sas lam ti – ə ə əTutmaların sas lam ti – ə ə ə
1.1. X st  huşuə əX st  huşuə ə nunu itir itiririr
2.2.X st  kontakta girmir ə əX st  kontakta girmir ə ə



Tutmaların klinik t snifatı (3)əTutmaların klinik t snifatı (3)ə

Motor Motor simptomlarsimptomlar
o SadəSadə
• KlonikKlonik
• TonikTonik
• Tonik-klonikTonik-klonik
• MMiioklonikoklonik
• VersiVersivv
• Epileptik SpazmEpileptik Spazm

o Kompleks*Kompleks*
 AvAvtomtomaatortor
 HipermHipermaatortor
 EElastiklastik



Tutmaların klinik t snifatı (4)əTutmaların klinik t snifatı (4)ə

AvAvtonom tonom tutmatutma
 TaTaxxikardiikardiyaya
 T n ffüsdə ə əT n ffüsdə ə ə d d yişiklikəyişiklikə
 TTəərlrləəmməə  
 B b yin gen lm siə ə ə əB b yin gen lm siə ə ə ə



Tutmaların klinik t snifatı (5)əTutmaların klinik t snifatı (5)ə

XüsusiXüsusi  tutmalartutmalar
 AfazikAfazik
 AtonikAtonik
 AstatikAstatik
 AkinetikAkinetik
 HipomotorHipomotor
 NegatiNegativv m miioklonikoklonik



İdiopatik Epilepsiya: Hər hansı bir etioloji 
amilin olmaması, güclü qalıq lam tl ri v  ə ə ə ə EEG-d  ə
xarakterik olan lam tl ri olan epilepsiyaə ə ə

Simptomatik Epilepsiya: Serebral bir 
patologiya ilə bağlı ya da ən azından onunla 
laq l ndiril  ə ə ə ə bilən epilepsiya.

Kriptogen Epilepsiya: Hal-hazırkı metodların 
etioloji faktorları aşkarlaya bilm diyiə , ancaq idiopatik 
epilepsiyaya uyğun g lm y n ə ə ə epilepsiya.





Tutmaların v  epilepsiyanın sas ə ə
mexanizml ri.ə



Epileptik tutmaların t snifatı. ə

   I. Generaliz olunmuş epileptik tutmalar. ə
A.Absanslar : sad  v  mür kk bə ə ə ə
B. Mioklonik tutmalar

C. Klonik tutmalar

D. Tonik tutmalar

E. Atonik tutmalar



 

 II. Parsial (fokal, lokal ) tutmalar.

 A. Huşun pozulmaması il  ged n sad  parsial ə ə ə
tutmalar ( h r ki, somatosensor, vegetativ, psixi ə ə
simptomlarla )

B. Huşun itm si il  ged n mür kk b parsial ə ə ə ə ə
tutmalar.

  III. T snifatlandırılmamış epileptik tutmalar. ə



EPİLEPSİYA SİNDROMLARININ 
TESNİFATI 1989

Körp l rin xoşxass li tutmalarıə ə ə
Uşaqlarda m rk z v  gicgah nahiy si ə ə ə ə

spaykaları il  xoşxass li epilepsiya  ə ə
ROLANDİK

Uşaqlarda ns  payının xoşxass li erk n ə ə ə ə
başlanğıclı epilepsiyası  PANAİTOPULUS tipi
Uşaqlarda ns  payınn gec başlanğıclı ə ə

epilepsiyası  QASTO tipi



AİL Vİ (autosom dominant)FOKAL Ə
EPİLEPSİYALAR

Yenidoğulmuşların xoşxass li ail vi tutmalarıə ə
Körp l rin xoşxass li ail vi tutmaları ə ə ə ə
Gec  tutmaları il  alın payının autosom ə ə

dominant epilepsiyası
Gicgah payının ail vi epilepsiyasıə
Müxt lif fokuslardan ail vi fokal epilepsiyaə ə



İr lil y n mioklonok epilepsiyalarə ə ə
Seroid lipofussinoz
Sialidoz
Lafora x st liyiə ə
Unferrixt-Lundborq x st liyiə ə
Neyroaksonal distrofiya
MERRF sindromu (parcalanmış qırmızı z l  ə ə ə

lifl ri il  mioklonus epilepsiyaə ə
Dentatorubrapallidal atrofiya
Dig rl riə ə



NEYROD Rİ POZUNTULARIƏ
Tuberoz skleroz kompleksi
Neyrofibromatoz
İto hipomelanozu
Epidermal nevus sindromu
Sturge—Veber sindromu

SİMPTOMATİK FOKAL EPİLEPSİYALAR
Limbik epilepsiya



BEYİN QABIĞININ ANORMAL İNKİŞAFI 
İL  BAĞLI QÜSURLARƏ

1cİ tip t crid olunmiş lissensefaliyaə
Miller-Diker sindromu 
X- xromosomla bağlı lissensefaliya
Subkortikal b nd heterotopiyaə
Periventikulyar düyünlü heterotopiya
Fokal heterotopiya
Hemimeqalensefaliya
Bilaterel perisilviar sindrom
Unilateral polimikrogriya



Şizoensefaliyalar
Hipokampın sklerozu
Spesifik etiologiya sasında mü yy n ə ə ə

olnan mezial gicgah epilepsiyası
Lokalizasiyası v  etiologiya sasında ə ə

mü yy n olunan başqa tipl riə ə ə



İDİOPATİK YAYILMIŞ EPİLEPSİYALAR

Körp l rin xoşxass li mioklonuk epileosiyalarə ə ə
Mioklonik-astatik tutmalar
Uşaqların absans epilepsiyaları
Mioklonik absanslar epilepsiyası
Müxt lif fenotipl rl  idipatik yayılmış epilepsiyalarə ə ə
G ncl rin absans epilepsiyasıə ə
G ncl rin mioklonik epilepsiyalarıə ə
Yalnız yayılmış tonik klonik tutmalarla kec n ə

epilepsiya
Fokal v  ya multifokal kortikal displaziyaə



NEOKORTİKAL EPİLEPSİYALAR
Rasmussen sindromu
Hemikonvulsiyalar
Lokalizasiaya v  etiologiya sasında ə ə

mü yy n olunan başqa tipl riə ə ə
Körp l rin miqrasiya ed n fokal ə ə ə

tutmaları



REFLEKS EPİLEPSİYALARI

 ns  payının idiopatik fotosensitiv epilepsiyaƏ ə
Başqa fotosensitiv epilepsiayalar
 İlkin oxuma epilepsiyası
Startl epilepsiyası



EPİLEPTİK ENSEFALOPATİYALAR

Erk n  mioklonik ensefalopatiyaə
Otahara sindromu
Vest sindromu
Dravet sindromu
İr lil m y n ensefalopatiyada mioklonik ə ə ə ə

status
 Lennoks-Qasto sindromu
Landau-kleffner sindromu



EPİLEPSİYA DİAQNOZUNU T L B Ə Ə
ETM Y N TUTMALARƏ Ə

Yenidoğulmuşların xoşxass li tutmalarıə
Qızdırma tutmaları
Alkoqol q buluə
Menkes x st liyiə ə
Karbbe x st liyiə ə
Sanflippo sindromu
Fumaraza catışmazlığı
Mitoxondrial x st likl rə ə ə



Mioklonusun t snifatıə
• Fizioloji mioklonus

– fiziki yükd n sonrakı m.ə
– Hıçqırma
– Yuxu m.
– Yenidoğulmuşların qeyri-epileptik xoş xass li infantil spazmıə
– Psixogen m.

• Esensial mioklonus
– Esensial mioklonus- distoniya
– Xoş xass li ail vi Fridreyx polimiokloniyası-irsi , autosom ə ə

dominant xarakterli
– Ail vi gec  m.ə ə
– Yumşaq damağın esensial m.
– Reflektor m.



Mioklonusun t snifatıə
• Epileptik mioklonus

– yenidoğulmuşların xoş xass li mioklonik epilepsiyasıə
– erk n yaşın mioklonik ensefalopatiyası ( Otaxara sindromu- debüt 3 yaşa q d r, tonik spazm, parsial ə ə ə

tutma v  miokloniyalar ş klind  keçir ).ə ə ə
– Vest sindromu – infantil spazm, EEQ- d  hipsaritmiya, psixomotor inkişafın l ngim siə ə ə
– Lennoks- Qasto sindromu ( Mioklonik –astatik epilepsiya). Atipik absans, tonik qıcolmalar, atonik v  ə

astatik qıcolmalar, qli inkişafın l ngim si, EEQ-d  yavaş spayk dalğalar v  s.ə ə ə ə ə
– Yuvenil mioklonik epilepsiya,  ks r n yuxudan ayılark n traflarda miokloniyalarla manifestasiya ə ə ə ə ə

olunur
– Proqressivl ş n mioklonik epilepsiya, miokloniyalardan lav  ataksiya olur.Debütd n 10-20 il sonra ə ə ə ə ə

ölüm baş verir.
– Mübadil nin irsi x st likl ri- toplanmanın lizosomal x st likl ri, lipofussinoz- neyronal period, ə ə ə ə ə ə ə

sialidozlar, mitoxondrial x st likl r(MERRF), B vitaminl ri defisiti, qlikogenozlar, Laqori x st liyi v  ə ə ə ə ə ə ə
s. tez- tez mioklonik tutmalarla xarakteriz  olunur.ə

– Epilepsiya partialis continua- Kojevnikov epilepsiyası, Rasmussen ensefaliti- fokal epilepsiyanın xüsusi 
variantı olub miokloniyalarla müşayi t olunur.ə

– Anqelman sindromu( kariotip XX ya XY.15p )-autistik v  hiperdinamik davranış,dissomniya, ə
epilepsiya, xoreya, neqativ mioklonus v  daimi gülüş qriması il  xarakteriz  olunur.ə ə ə

– Rett sindromu (MESP2-nin tip mutasiyası) proqressivl ş n autizm, epilepsiya v  miokloniyalarla ə ə ə
müşayi t olunur.ə



Mioklonusun t snifatıə
•  Simptomatik (II-li qeyri epileptik) mioklonus.(SM)
•       SM  mübadil  x st likl ri v  neyrodegenerativ x st likl r zamanı müşahid  olunur. ə ə ə ə ə ə ə ə ə

Lizosom x st likl ri (II,III tip  Qoşe, IY tip Tey-Saks x st liyi, C tipli Niman- Pik x st liyi) , ə ə ə ə ə ə ə
neyronal seroid- lipofussinoz, mitoxondrial x st likl r (MERFf), seliakiya x st liyi v  s. ə ə ə ə ə ə
aiddir.Neyrodegenerativ x st likl r dedikd  Qallervorden –Şpats, Vilson-Konovalov, Lafora, ə ə ə ə
spino-serebellar ataksiyalarda, dentorubropallidolyuis atrofiyasında, sistem atrofiyalarda, 
kortikobazal degenerasiyalarda, parkinsonizmd , Hantinqton xoreyasında, Levi cisimcikl ri ə ə
il  demensiyada, yarımk skin sklerozlaşan panensefalit, Alsqeymer x st liyind   S M (qeyri ə ə ə ə ə
epileptik) müşahid  edil  bilir.ə ə

• -  Mioklonik Distoniya autosom resessiv x st lik olub sas n yuxarı traflarda rast g lir.ə ə ə ə ə ə
•    Bu mioklonus autoimmun x st likl rd  - DS, KDEM, opsoklonus- mioklonus sindromunda ə ə ə ə

da rast g l  bilir.ə ə
•      -  Opsoklonus Mioklonus (Kisburn sindromu) –r qs ed n gözl r sindromu v  ya ə ə ə ə

süd m rl rin mioklonik ensefalopatiysı- göz almalarının sakkadik h r k tl ri (qeyri-iradi, ə ə ə ə ə ə ə
qeyri -münt z m, bütün istiqam tl rd , fiksasiyanın pozulması il ),h r k tl rin ə ə ə ə ə ə ə ə ə ə
mioklonusu( üz, traflar) -2 yaşa q d r rast g lir.Opsoklonus miokloniyasında ə ə ə ə
neyroblastomanı istisna etm k üçün qarın boşluğunun KT-si edilir.(Qarın boşluğunda MRT ə
yox,KT m sl h tdir) Müalic sind  neyroblastomanın rezeksiyası, antivirus preparatlar ə ə ə ə ə
işl dilir.ə



Mioklonusun t snifatıə
• İnfeksion-parainfeksion : yarımk skin sklerozlaşan panensefalit, Kreytsfeld- Yakob a x st liyi, ə ə ə

virus  ensefaliti, streptokok infeksiyası.
• Endokrin pozulmalar: hipotireoz, hiponatriemiya, hipoqlikemiya.
• Struktur pozulmaları: şişl r, neyroblastoma, damar mioklonusu körpü-beyincik bucağının  ə

z d l nm l rində ə ə ə ə ə
• Toksik – kimy vi z h rl rl  laq li.ə ə ə ə ə ə ə
• D rman q bulu il  laq li : valproat, karbamazepin, fenitoin(eponutin), lamotrijin, ə ə ə ə ə

viqabatrin, amitriptilin, dezipramin, antihistaminl r, psixostimulyatorlar( amfetamin, kofein), ə
kortikosteroidl r,amiadoron, asiklovir v  s.ə ə

• Sistem x st likl r zamanı: hemodializ, qara ciy r, böyr k, ağ ciy r, ür k x st likl ri, insult ə ə ə ə ə ə ə ə ə ə
zamanı.

•        Mioklonusun tipl ri:   %-lə ə
•        Simptomatik  -  72
•         Epileptik   -     17
•         Esensial    -      11



Mioklonusun t snifatıə
•  Yuvenil mioklonik E. öz strukturunda 3 tip tutmaları birl şdirir:ə
•      - obliqat miokloniyaları
•      - mümkün olan generaliz  olunmuş tonik-klonik tutmalarıə
•      - absansları  
•       Yuvenil Mioklonus epilepsiyasında valproatlar, qabıq M.-da,valproat,pirasetam v  ə

lamiktal, hipoksiya zamanı Ep. Serotonin  h ssas olur.ə ə
•         Mioklonusun bütün hallaqrında karbamazepin onu artırır.
•          Homeopatiya,p hrizin pozulması,d rman preparatlarının uzun müdd tli q bulu ə ə ə ə

mioklonusu artıra bilir.
•           Miokloniyanı dig r hiperkinezl rd n f rql ndirm k lazı mdır, çox vaxt tremorla ə ə ə ə ə ə

qarışdırılır. M. Miokimiyadan ayırmaq lazımdır. Miokimiya böyük z l  qruplarının yavaş, ə ə ə
dalğavari dartınmalarıdır, sas n üzd  olur. Mioklonusu tikd n ayırmaq ç tin olur.ə ə ə ə ə

•       Müalic sind  randomiz  olunmuş t dqiqat levetirasetam,klonazepam,valproat turşusu, ə ə ə ə
primidon, pirasetam, asetazolamid sayılır.



Atipik absans

• Absans huşun q fil qısamüdd tli itm sidir.ə ə ə
• Atipik absans tipli epileptik tutma olub EEQ –

d  qeyri-münt z m, yavaş, 2,5 Hz  tezlikd n ə ə ə ə
aşağı zirv  dalğalı aktivlikl  v  ya fon yazısının ə ə ə

sas aktivliyinin yavaşıması ş raitind  ə ə ə
paroksizmal yüks k aktivlikl  assosiasiya ə ə
olunan formadır. Kompleks yavaş dalğa 
kompleksl rinin aşağı sür tli boşalmaları il  ə ə ə
müşayi t olunur.ə



Atipik absans

Atipik absans n azı 11 epileptik sindromda müşahid  edil  bilir:ə ə ə
– Drave sindromu- yenidoşulmuşların ağır mioklonik E.
– Proqressivl ş n mioklonus E.ə ə
– Lennoks-Qasto sindromu
– Mioklonik astatik E.
– Mioklonik absans E. 
– ESES sindromu -uşaqların fokal epileptiform patterni.
– Landau-Kleffner sindromu-yavaş yuxunun elektrik statusu il .ə
– Kriptogen fokal E .sindromu .
– Simptomatik fokal E. Sindromu.
– İdiopatik fokal E. Sindromu.
– Psevdo Lennoks sindromu.



Generaliz olunmuş epileptik ə
tutmalar. 



Fokal tutma.        Generaliz olunmuş tutmaə .



Absans.





Tonik tutma.





Epilepsiya Sindromları və Paroksizmal hallar
A- Epilepsiya

I-Fokal Epilepsiya

1. Gicgah payı Epilepsiyası
• Mezial gicgah payı epilepsiyası
• neokortikal gicgah payı epilepsiyası 

2. Alın payı Epilepsiyası
3. Perirolandik Epilepsiya
4. T p - ns  payıə ə ə ə  Epilepsiyası
5. Rasmussen’s Sindromu
6. Xoşxass li uşaqə  Fokal Epilepsiyasi



Epilepsiya Sindromları ve Paroksizmal 
Hallar

   II- Generaliz olunmuşə  
Epilepsiya

1. Absans Epilepsiya
2. Yuvenil Mioklonik Epilepsiya
3. Grand-Mal Epilepsiya
4. Vest Sindromu
5. Lennoks-Qasto Sindromu
6. Progressiv Mioklonik Epilepsiya

III- Neonatal Epilepsiya



 Epilepsiya Sindromları və Paroksizmal Hallar 

B- Sporadik Tutmalar
• Febril Konvulzsiyalar
• Duruma İlişkin Nöbetler
• İzole Nöbetler

C- Paroksizmal hallar



EPİLEPTİK TUTMALARIN TƏKRARLAnMA
 XÜSUSİYY TL RİƏ Ə

S b bsizə ə

Zamansız
Yuxu
Oyanma
Yuxusuzluq
İnfeksiya v  ə
Qızdırma
Stress

Metabolik S b bl rə ə ə

Alkohol
D rmanlarə

Aybaşı dövrü
Reflektor tutmalar (oxuma, 
televizor, işıq, musiqi, s s)ə

Fiziki g rginlikə



PsiPsixxooggen en Qeyri-Qeyri-Epileptik Epileptik 
HücumlarHücumlar

 ks r nƏ ə əks r nƏ ə ə  stre stressd n sonraəssd n sonraə
 ks r nƏ ə əks r nƏ ə ə   ayıqlıq vaxtı v  trafda ə əayıqlıq vaxtı v  trafda ə ə insainsannlar vlar vark nəark nə
 Özünün z d  alması müşahid  edilmirə ə əÖzünün z d  alması müşahid  edilmirə ə ə
 DilDilin dişl m siə əin dişl m siə ə , , qeyri-iradi sidik ifrazının olmamasıqeyri-iradi sidik ifrazının olmaması            

  
 StereotipStereotiplliiyinyin  olmamasıolmaması..
 Tutmadan sonrakı v ziyy tin olmamasıə əTutmadan sonrakı v ziyy tin olmamasıə ə , , xəxəstst d  ə əd  ə ə

emosemosiiononaal l halhal, ağlaya, ağlaya  bilbiləər.r.
 AED’lAED’ləərrəə  rezistentlikrezistentlik..

 Uzun müdd tlilikəUzun müdd tlilikə  !!!! !!!!



PsiPsixxooggen en Qeyri-Qeyri-Epileptik Epileptik HücumlarHücumlar
  ‘‘QıcolmalarınQıcolmaların’’  özün m xsusluğuə əözün m xsusluğuə ə

 AsAsiinnxxron ron ayaqayaq h həərrəəkkəətltləəriri
 Göz qapaqlarının iradi Göz qapaqlarının iradi 

sıxılmasısıxılması
 Başın yanlara Başın yanlara h r k tl riə ə ə əh r k tl riə ə ə ə
 OpOpiistotonus stotonus v ziyy tiə əv ziyy tiə ə
 TitrTitrəəmməə



Müayin l rə ə

•Qanın analizi

•Elektrokardiografiya (EKG),

•Elektroensefalografiya (EEG),

•Neyrovizualizasiya (KT, MRT)









Davam ed n polispayk.ə



Psixomotor tutmanın patterni.



Tipik absansın patterni.



Atipik absans.



Generalizeolumuş tutma.



Fokal epilepsiya.



T yiniə : Yetkin və 5 yaşından böyük uşaqlarda 30 
d qiqə ədən çox sürən;
 tez-tez, t krarlananə  tutmalar 
 İki ya da daha çox sayda huşun b rpa olmaması fonunda ə
meydana çıxan t krar tutmalarə
T snifatıə :
•Generaliz olunmuşə  Konvulsiv Status Epilepticus
•Nonkonvulsiv Status Epilepticus 

•Dialeptik Status Epilepticus
•Fokal Status Epilepticus 

Status Epilepticus

Etiologiya:
X st l rin ə ə ə 1/3 hiss sində ə ilk tutmalar St.Ep. ş klind  başlayırə ə ;
•K skinə  simptomatik s b blə ə ər (MSS infeksiyası, Metabolik S b bl rə ə ə , 
Subaraxnoidal qansızma, Tumor, Travma)
X st l rin 2ə ə ə /3-d  anamnezd  epi-tutmalarə ə ;
• infeksiyalar, d rman q bulunun dayandırılmasıə ə .



Epileptik tutmaların differensial 
diaqnostikası.

1. Neonatal dövr
•«beyin kötüyünün tormozlanma» fenomeni
•H r ki narahatlıqə ə
•Tremor 



Epileptik tutmaların differensial 
diaqnostikası.

2. Erk n uşaq v  uşaq yaşlarıə ə
•Sinkoplar
•Hipokalsemiya
•Qastroezofageal reflüks
•Invaginasiya
•migren 
•Tikl rə
•Qeyri-epileptik miokloniyalar
•Xoşxass li paroksizmal başgic ll nmə ə ə ə
•Gec  qorxmaları- Pavor nocturnusə
•T n ffüs l ngim si tutmaları ə ə ə ə
•Somnambulizm
•Münhauzen sindromu



Epileptik tutmaların differensial 
diaqnostikası.

3. Böyükl rdə ə
  sinkoplar
  yuxu zamanı obstruktiv apnoe tutmaları
  tranzitor hipreventilyasiya
   işemik tutmalar
   miqren
   narkolepsiya / katapleksiya
   hiopqlikemiya
   panik tutmalar 
  



lam tƏ ə Generaliz olunmuş ə
qıcolma tutması

Isterik tutma

traf mühitl  laq si Ə ə ə ə ks r hallarda xarici Ə ə
s b bl r olmadan,yuxudaə ə ə

Münaqiş li v ziyy tl r ə ə ə ə
zamanı,şahidl r gözü ə
qarşısında

Müdd tiə 1-3 d gə 30 d g v  daha çoxə ə
Yıxılma,travma Ist nil n ş raitd  q fl t n ə ə ə ə ə ə ə

yıxılma v  tez-tez travma ə
olur

Yıxılma ehtiyyatla baş verir 
v  ad t n travmasız olurə ə ə

qıcolmalar Stereotip tonik v  klonikə Müxt lifə
Başın v  gözl rin yana ə ə
çevrilm si ə

olur olmur

Dilin dişl nm siə ə Tez-tez Nadir hallarda yanaq v  ə
dodaqların dişl nm siə ə

huş Itmiş olur,tutmanı 
xatırlamır

Tam v  hiss vi saxlanmış ə ə
olur

Sif tin r ngiə ə sianoz Solğun v  ya hiperemiyalıə
B b kl rin işığa reaksiyasıə ə ə olmur saxlanılır





Müalicə
1.Antiepileptik 

d rmanlarə  (AED) 
2.Azan sinirinin 

qıcıqlandırılması,
3.Cərrahi müalicə.



Antiepileptik d rmanlarınə  t sirə  Mexanizmləri 
(2)

 Neyronların h ddind n artıq boşalmasını ə ə
tormozlayanlar

•Etosuksimid 
•Karbamazepin
•Lamotrigin
• Fenitoin
•Topiromat



1ci v  2ci sıra AED.ə
preparatlar Parsial 

epilepsiya
Generalize olunmuş tutmalar

Toniko-klonik absanslar mioklonik Atonik-
mioklonik

1ci sıra Karbamazepin
Fenitoin
Lamotridjin
Valproat
Oksakarbzepin

Valproat 
Lamotridjin
Karbamazepin

Etosuksimid 
Valproat

Valproat 
Lamotridjin
Topiramat

Valproat 
Lamotridjin
Topiramat

2ci s ıra Primiddon 
Fenobarbital
Felbamat

Topiramat
Primidon
Fenobarbital
Felbamat

Topiramat
Lamotridjin
Klonazepam

Primidon 
Fenobarbital
Klonazeepam
Etosuksimid
Felbamat

Fenitoin
Fenobarbital
Primidon
Klonazepam
Felbamat

lav  Ə ə
preparatlar

Topiramat
Levosirasetam
Zonizamid

Qabapentin
Tiaqabin

Levotiraseta
m
Zonizamid

Zonizamid Levotirasetam
Zonizamid

Levotirasetam
Zonizamid



Epilepsy—GABA

GABA siteGABA site

Barbiturate siteBarbiturate site





Antiepileptik d rmanlarınə  t sirə  Mexanizmləri (1)

 İnhibitor mexanizmləri (əsas olaraq QAYT-ergik 
sistemi) gücl ndir nl rə ə ə .
•Barbituratlar
•Benzodiazepinler
•Vigabatrin
•Valproat

Oyandırıcı mexanizmləri (əsas olaraq glutamatergik 
sistemi) tormozlayanlar.
•Lamotrigin
•Gabapentin
•Topiromat 
•Valproat



Jeneralize Tonik-Klonik Statusun 
Müalic siə

1. Solunum yolu aç
2. Damar yolu aç--biyokimya, hematoloji, ve antiepileptik 

ilaç kan düzeyi için kan al
3. Parmak ucu kanı ile hipoglisemi, 

100mg tiamine ve takiben 50 ml %50’lik glikoz puşe et
4. Diazepam 0.2mg/kg IV, 5mg/dk geçmeyecek 

(5 dk içinde nöbet durmazsa aynı dozu tekrarla).
5. Fenitoin 15-20 mg/kg IV, 50 mg/dk geçmeyecek 

(İzotonik solusyon içinde)
6. Endotrakeal tüp takılarak ya Barbitürat (5-15 mg/kg) 

ile ya da midazolam (0.2 mg/kg bolus enjeksiyonu 
takiben 0.05-0.5 mg/kg/saat infüzyon) ile genel 
anestezi uygulanır.



Tutma 
zamanı 
yardım




