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Nonkonvulsiv status epileptikus (NKSE), elektro-
ensefalogramda (EEG) devamh ve tekrarlayan
ndbet aktivitesinin eslik ettigi, konflizyondan ko-
maya kadar degisen ¢ok farkl klinik tablolarin iz-
lendig@i bir klinik durumdur. Sadece epilepsili has-
talarda degil, daha énceden epilepsi 6ykusi ol-
mayanlarda da gorilebilir. Elektroensefalogram
tani koydurucu tek laboratuvar yéntemidir. Non-
konvulsiv status epileptikus tablosu ¢ogunlukla
zor anlasilir ve tani koymakta gecikilir. Bu maka-
lede ilgili literatlr 1s1ginda NKSE’nin klinik ve
elektrofizyolojik 6zellikleri, siklidi, tanisi ve ayirici
tanisi, tedavi yaklasimlari ve prognostik dzellikle-
ri tartigiimigtir.

Anahtar Sézcliikler: Elektroensefalografi; status epilep-
tikus/fizyopatoloji/siniflandirma.

Nonconvulsive status epilepticus (NCSE) has a
wide range of clinical presentations, ranging from
confusion to coma accompanied by many kinds of
continuous or recurrent epileptic discharges on the
electroencephalogram (EEG). It may occur not only
in epileptic patients but also in adults with no previ-
ous history of epilepsy. EEG is the only reliable
method of diagnosing NCSE. The identification of
NCSE may be particularly difficult and therefore, a
high level of suspicion is essential for early diagno-
sis. In this review, clinical and electrophysiological
findings, types, frequency, diagnosis, differential
diagnosis, treatment, and prognosis of NCSE are
discussed in the light of the relevant literature.

Key Words: Electroencephalography; status epilepticus/
physiopathology/classification.

Nonkonvulsiv status epileptikus (NKSE)
norologlarin ilgisini ¢eken, ancak klinik ve
elektroensefalografi (EEG) ozellikleri iyi bilin-
meyen, bu nedenle de ¢ogunlukla tanis1 gec ve
gl¢ konan bir tablodur. Status epileptikus (SE)
sik karsilasilan ve kolay taninan bir klinik du-
rumken, onun alt grubu olan NKSE konusunda
tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de tani
sorunlar1 yasanmaktadr.

Nonkonvulsiv status epileptikus davramns-
lar ve mental durumda aciklanamayan bir de-
gisiklik, konfiizyon, hatta komaya kadar vara-

Dergiye gelis tarihi: 28.10.2005 Yayin i¢in kabul tarihi: 19.11.2005

bilen ciddi uyku egilimi gibi klinik bulgulara
EEG’de devamli nobet aktivitesinin eglik ettigi
tablo olarak tanimlanabilir."

Daha sik karsilasilan ve ciddi morbidite ve
mortalite riski olan SE kolay taninirken, tiim
SE’lerin yaklasik olarak %25’ini olusturan
NKSE’nin gercek oraninin daha ytiiksek olabile-
cegi clinkii bu tablonun bazen taninamadig:
diisiiniilmektedir.”

Normal bir insanda her zamankinden farkli-
lik gosteren bir davramis degisikligini tanimak
nispeten kolayken mental retarde, psikiyatrik
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hastalig1 olan veya baska bir nedenle uyaniklik
kusuru gelismis olan hastalarda bu durumun
sadece klinik olarak ayirt edilmesi gercekten
glctlir. Nonkonvulsiv status epileptikus’un
cok cesitli klinik tablolar gosterebilmesi nede-
niyle kesin tanis1 ancak EEG ile konur. Tan1 ko-
nabilmesi i¢in de tablonun Oncelikle akla gel-
mesi ve kuskulanilan tiim olgularda EEG plan-
lanmasi dogru bir yaklasim olarak goriilmekte-
dir. Akut konfiizyonel durum ve siipheli diger
mental degisiklik durumlarinda EEG yapila-
madiginda NKSE’ye yonelik tedavi denemesi
yapilarak taniya gidilmesi seklinde bir 6neri de
bulunmaktadir.”

TARIHCE, INSIDENS VE SINIFLAMA

Konvulsiyon goriilmeksizin uzun stiren
epileptik durumdan ilk olarak daha EEG ince-
lemesinin olmadig1 19. yiizyilda s6z edilmis-
tir.” Bilinen ilk NKSE tanimlamasini ise bu ta-
rihten de once 1822’de Prichard’in yaptig: dii-
sunilmektedir. Trousseau birbirinden ayirt
edilemeyen, 2-3 giin siiren, petit mal ataklarin-
dan bahsederken, Hughlings Jackson da fiig
hallerinin temporal lob epilepsisinde de gorii-
lebildigine dikkat cekmistir. Nonkonvulsiv sta-
tus epileptikus’un klinik ve EEG o6zelliklerinin
birlikte yer aldig1 ilk tanimlanmasi ise 1945'de
Lennox tarafindan bir hipoglisemi olgusunda
yapilmustir.”’ Gastaut ve Roger kompleks par-
siyel status epileptikusu “psikomotor status”
ad1 altinda ilk olarak 1956 yilinda tanimlamus-
lardir.”” Janz 1969’da devamli ve kesintili ol-
mak tizere iki tip psikomotor status oldugunu
bildirmigtir.” Uluslararas1 komite 1970 yilinda
“absans status” terimini tercih etmistir. Bugiin
igcin NKSE tanimi birbirinden oldukga farkl
bircok tabloyu kapsayacak sekilde genislemis-
tir ve bu nedenle de tartismali durumlar orta-
ya ¢ikmaktadir.

Nonkonvulsiv status epileptikus’u tanimla-
ma farkliliklari, tani gticliikleri ve farkli calis-
malarda incelenen gruplarin farkli 6zellikleri
nedeniyle gercek insidensi belirlemek zor ol-
makla birlikte Tomson ve ark.” yillik insidensi-
ni 1.5/100000 olarak bildirmislerdir. Yogun ba-
kim {nitesinde koma tablosunda yatan 236
hastay1 iceren prospektif bir calismada NKSE
prevalanst %8 olarak bulunmustur.” Tim sta-
tus epileptikus olgularinin %5-25 kadarini
NKSE'nin olusturdugu bildirilmistir.”
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TABLO 1

Nonkonvulsiv status epileptikus ile iliskili
altta yatan faktorler

a) Epilepsi ile iliskili durumlar

Tonik-klonik nobetleri veya jeneralize konvulsiv
SE’yi izleyerek

Jeneralize epilepside karbamazepin kullanimi

Jeneralize epilepside fenitoin kullanimi

Tiagabin kullanimi ile nonkonvulsiv status epileptikus

Vigabatrin kullanimi

Diistik antiepileptik ilag diizeyleri (diizensiz kullanimu,
aksatilmasi, uygunsuz kesilmesi)

Ketamin

Propofol

b) Diger ilag ve toksinler
Alkol
Sedatif hipnotik ilaglarin uygunsuz birakilmasi
Lityum
Ifosfamid
Klorokin
Baklofen
Siklosporin
Intratekal floressein
Teofilin
Seftazidim, sefepim ve seftriakson
Siprofloksasin
Metrizamid
Noroleptik malign sendromu
Damar i¢i kontrast madde kullanimi
Butirofenonlar, fenotiazinler, trisiklik antidepresanlar

c) Metabolik ve sistemik bozukluklar
Bobrek yetmezligi (6zellikle sefalosporin kullanimi1
ile birlikte)
Hipertiroidi
Hiper/hiponatremi
Hiperglisemi
Hipokalsemi
Yakin sistemik infeksiyon
Sistemik kanser (gizli metastaz, paraneoplastik send.)
Sistemik lupus eritematozus
Trombotik trombositopenik purpura
Anoksi
Akut immiin yetmezlik sendromu
Sifilis
d) Merkezi sinir sistemi (MSS) hastaliklar:
Mental retardasyon ve demans
Serebral infarkt veya kanama
St Louis ensefaliti
Kafa travmasi
Hipofizer apopleksi
Lafora hastalig:
Multipl skleroz
Mitokondriyal ensefalomiyopati, laktik asidoz sendromu
Serebral veya leptomeningiyal tiimor veya metastazlar
Norosfilise bagh Jarish-Herxheimer reaksiyonu
Elektrokonvulzif tedavi (EKT)
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Uzun yillardir taninmakta olmasina rag-
men insidens belirlemekteki zorluk gibi hangi
tablolarin “NKSE” tanisi i¢inde ele alinmasi
gerektigi konusundaki gortis ayriliklarindan
dolay1 bu tablonun ideal siniflamasi ve nobet
siniflamasi icindeki yeri tam olarak netlesmis
degildir. En pratik siniflama 6nerisi klinik tab-
loyu esas olarak NKSE’li olgularin ayakta ve
komada olan hastalar seklinde siniflanmasi
i¢in yapilandir.”” Smiflama igin farkli oneriler
olmakla birlikte NKSE 6ncelikle iki ana bolim-
de incelenir.”

1. Jeneralize form: Absans Status Epilepti-
kus (ASE); 30 dakikadan fazla siiren davranig
veya biling degisikligi sirasinda EEG’de jenera-
lize tipte epileptiform bozukluk goriilmesi ola-
rak tanimlanir.

2. Parsiyel, lokal ya da fokal form: Komp-
leks Parsiyel Status Epileptikus (KPSE) ise ara-
larinda tam diizelme olmaksizin, tist tiste tek-
rarlayan kompleks parsiyel nobetler veya de-
vamli bir “alacakaranlik durumu” ile giden
tam yanitsizlik ile kismi yanithlik donemlerinin
30 dakikadan uzun siirmesidir. Bu sirada EEG
bulgularinin genellikle artan ve azalan dongi-
sel goriintimii vardir.

KLINIK BULGULAR

Nonkonvulsiv status epileptikus’un ana
klinik bulgusu genellikle uykuya egilim ve ka-
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fa karisiklig1 (konfiizyon), 6zellikle yeri, zama-
n1 ve kisileri tantyamama seklindeki dikkat ek-
sikliginin 6n planda oldugu mental degisiklik-
tir."” Dalgalanma gosteren konfiizyon veya
deliryum tablosuna ajitasyon, impulsivite, ag-
resivite gibi psikiyatrik semptomlar, azalmis
konusma, mutizm, ekolali, bos bakma, goz
kirpma, yutkunma, kompleks otomatizmalar,
periorbital, fasyal veya taraf miyoklonileri,
glindelik islerde yeni ve aciklanamayan degi-
sik davranislar, uygunsuz giilme, aglama veya
sarki soyleme, anoreksi, bulanti, kusma veya
kilo kayb1 gibi vejetatif belirtiler, rijit tonus ve
sekillendirebilme, ileri derecede halsizlik ve is-
teksizlik, nistagmoid g6z hareketleri, perseve-
ratif hareketler ve konusma, dalgalanan afazi
benzeri tablo ve nedeni agiklanamayan uyuk-
lama gibi klinik bulgular eslik edebilir.” Cok
sayida atipik klinik prezentasyon sekillerinin
bildirilmesi tan1 koymanin giigliigiinii kanitla-
maktadr.

Yasa gore ayiricl taniya giren tablolar de-
gismekle birlikte her yasta NKSE ortaya ¢ika-
bilir. Tomson ve ark.nin”' calismasinda ortala-
ma baglangic yasi 51°dir. Yaslhilarda NKSE
farkli 6zellikleri olan bir sorundur ve acikla-
namayan mental degisikliklerin ve uyaniklik
kusurlarinin ayiricr tanisinda mutlaka disii-
niilmelidir.""" Nonkonvulsiv status epileptikus
gelisen olgularda cinsiyet agisindan fark olma-
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SEKIL 1

Nonkonvulsiv status epileptikus tablosu sirasinda goriilebilecek cesitli epileptiform aktivite rnekleri.
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dig1, prognozun genellikle tedaviden bagim-
s1z olarak iyi oldugu ve bu grupta ¢ogunlukla
idyopatik jeneralize epilepsili olgularin yer al-
dig1 da bildirilmistir.”” Nonkonvulsiv status
epileptikus olgularinin akrabalarinda konvul-
siv nobetlerinin sikliginin artmis olmasi gene-
tik yatkinlik konusunda ipucu olusturmakta-
dlr.[m]

Nonkonvulsiv status epileptikus olgulari-
nin 1/3’linde ilk epilepsi ataginin NKSE sek-
linde olabildigi belirtilmistir” Onceden epi-
leptik oldugu bilinen olgularda tanimak daha
kolay gibi gortinse de bu olgularda da NKSE'i
tanimak zordur. Jeneralize konvulsiyon ve je-
neralize konvulsiv status epileptikus (JKSE)
sonrast uzayan postiktal mental degisiklikte
NKSE’den stiphelenmek gerekir. Jeneralize
konvulsiv status epileptikusun kontrol altina
alinmasini izleyerek yapilan bir EEG ¢alisma-
sinda %48 oraninda devam eden elektrografik
nobetler gorildiigii, bunlarin %14’den fazlasi-
nin KPSE olarak tanimlandig1 bildirilmistir."”
On iki NKSE olgusu ile NKSE oldugu diistinii-
len ancak saptanmayan 36 olgunun alindig:
prospektif bir calismada oykiide gegirilmis in-
me, norosiriirjikal girisim, menenjit, beyin tii-
mori olmasi, agir derecede etkilenmis mental
durum bozuklugu ve g6z hareket bozuklukla-
rinin varligt NKSE’de anlamli olarak sik bu-
lunmustur."” Agiklanamayan ya da aciklanma-
s1 yetersiz kalan klinik durumlarda NKSE bir
tan1 olasilig1 olarak akla gelmeli ve taniya yo-
nelik EEG yapilmalidir.

Nonkonvulsiv status epileptikus’ta klinik
etkilenme goriilmesi kuraldir; “nobetsiz”
elektrografik bir status epileptikus tablosu de-
gildir. Hasta normal yasantisin1 stirdiiriirken
EEG’de devamli epileptiform aktivitenin izlen-
digi  biyoelektriksel status epileptikus
NKSE’den farklidir." NKSE tanis1 icin hasta-
nin onceki durumundan farkli bir nérolojik
tabloya girmesi, kendiliginden ya da tedavi ile
bu durumdan ¢ikmas: ya da klinik durumun
iyiye dogru gitmesi gerekir. Klinik tabloda s1-
nirl bir siire i¢in de olsa hicbir degisme olma-
yan, altta yatan etyolojik nedenlerden ottirti
koma tablosunda kalan hastalarin ayr1 grup-
lanmasi gerekir. Bu olgularda antiepileptik ilag
(AED) tedavilerini denerken klinik tabloyu
olumsuz etkileyebilecek ila¢ yan etkilerine kar-
s1 da dikkatli olunmalidir.

Epilepsi Cilt 11, Say 2-3, 2005

NONKONVULSIV STATUS EPIiLEPTIKUS
ILE ILISKILI OLABILEN DURUMLAR

Epilepsi ve tedavisi ile iliskili baz1 durumlar,
toksik ve metabolik etkenler, sistemik hastalik-
lar ve bazi MSS hastaliklari, basta psikiyatrik
ilaglar olmak tizere bircok ilag¢ NKSE tablosunu
tetikleyebilir (Tablo 1). Karbamazepin ve fenito-
in gibi fokal epilepsilerde etkin ilaglar jeneralize
epilepsili olgularda ASE"” veya miyoklonik sta-
tus epileptikusu tetikleyebilir. Vigabatrinin de
hem ASE hem de KPSE olusturabildigi bildiril-
mistir."""” Tiirkiye’de heniiz olmayan tiagabinle
cogunlukla KPSE olmakla birlikte ASE olustu-
gu da goriilmiistiir.”* Bu olgu bildirilerine ba-
kildiginda AEI’ye baglh epileptiform kokenli ol-
mayan bir toksik ensefalopati veya paradoks in-
toksikasyon gibi olasiliklar tam olarak dislana-
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SEKIL 2

(a) Lafora hastalig1 nedeniyle izlenen olguda sik jene-
ralize miyoklonilere eslik eden konfiizyonel durum
sirasinda elektroensefalografide saptanan multi-diken
desarijlar. (b) Ayni olguda klonazepam
tedavisi sonrasi elektroensefalografideki diizelme.
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mamaktadir. Bu durumda dikkat edilmesi gere-
kenler; epilepsi hastasinda nobet tipine ve send-
romuna uygun ila¢ secmek, gerekmedikge ytik-
sek doz kullanmamak, cok cesitli ilagla tedavi-
den kaginmak ve tedavi sirasinda gelisen atipik
kognitif degisiklik gibi durumlarda NKSE olasi-
Iigim diistiniirek EEG planlamaktir."”

Nonkonvulsiv status epileptikus’u tetikleye-
bilen durumlardan digeri bobrek yetmezligi ve
enfeksiyon zemini olan hastalarda sefalosporin
tedavisidir. Yiiksek dozlarda epileptojenik etki
gosteren ve bobrek yetmezligi durumunda be-
yinde birikimi artan sefalosporin kesilmeden
NKSE tablosu kontrol altina alinamamaktadir.
GABA antagonisti bikukulinle benzerligi olan
sefalosporinin GABA antagonizmas1 yoluyla
NKSE olusturucu etkisinin ortaya ¢iktig1 diisii-
niilmektedir.”” Bobrek yetmezligi olan hastalar-
da sefalosporin kullanimi gerektiginde doz
ayarlanmas: gerekebilecegi unutulmamalidir.

Inmeli olgularda da NKSE, SE’den daha sik
gortilebilmekte ve tani oldukca gec¢ konabil-
mektedir.” Subaraknoid kanamali olgularda
da seyir sirasinda gelisen koma ve uyaniklik
kusuru tablolar1 NKSE ile iligkili olabilir. Elekt-
roensefalografi monitorizasyon calismasinda
bu oran %8 olarak saptanmis ve bu olgularda
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tedaviye iyi yanit alinamadigi, prognozun koti
oldugu bildirilmistir.”” Nonkonvulsiv status
epileptikus tablosunun sik goriildiigii bir baska
grup da agir hastaligi olan yaslilardir. Yaghlar-
da ve komada goriilen NKSE'nin en sik gorii-
len nedenleri hipoksi, anoksi, kafa travmasi,
metabolik bozukluklar, enfeksiyon, alkol ya da
AEFI kesilmesidir.” Kaplan™ altta yatan hastali-
gin ciddiyetinin mortaliteyi belirledigi bu tab-
lolarin NKSE’den farkli gruplanmas: gerektigi-
ni 6ne siirmiistiir. Tedavide yogun AEI hatta
sadece diazem uygulanmasinin bile bu olgular-
da mortaliteyi artirdig1 ancak bu NKSE gelisi-
minin de prognozda etkili olmadig ileri stirtil-
miistiir."" Buna karsin bir baska calismada akut
beyin hasar1 goriilen hastalarda NKSE eslik et-
tiginde sadece akut beyin hasari olan benzer
hastalara oranla mortalitenin arttig1 bildirilmis-

r.” Yogun bakim {initelerinde devamli EEG
momtorlzasyonunun her olguda gerekip ge-
rekmedigi, NKSE saptandig takdirde ne 0Olgii-
de tedavi gerektigi tartisilan konulardir.

NONKONVULSIV STATUS
EPILEPTIKUS’DA EEG BULGULARI

Nonkonvulsiv status epileptikus tanisinin
konabilmesi icin 6nce tablonun akla gelmesi,

'.-\,-.-"" 'Cll\.

SEKIL 3

Nonhodgkin lenfomali olguda kontrastli batin ve akciger bilgisayarli tomografi
sonrasi gelisen kompleks parsiyel status epileptikus tablosunun elektroensefalogra-
fi bulgular1: devaml diizensiz teta ve delta frekansinda yavas dalgalar ve eklenen
sol hemisferde daha yiiksek amplitiidlii sivri ve keskin-yavas dalga paroksizmleri.
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SEKIL 4

Miyokard infarktiisii sonrasi hafif sol hemiparezi ve ciddi uyaniklik kusuru
olan olgunun elektroensefalografisinde izlenen sag frontotemporal
bolgedeki devaml iktal aktivite.

taniy1 dogrulamak amaciyla EEG incelemesi-
nin yapilmasi gerekmektedir. Tan1 koydurucu
tek yontem EEG’dir.”’ Elektroensefalografi’de
devaml tipik diken dalga paterni gortldii-
gliinde NKSE tanisinda fazla sorun yoktur.

Yetmis sekiz hastanin 85 iktal kaydinin deger-
lendirildigi bir ¢alismada %69'unda jenerali-
ze, %18’inde fokal 6zellik gosteren jeneralize
ve %13’tinde yalnizca fokal 6zellik saptanmis-
tir (Sekil 1).”” Absans Status Epileptikus’da

SEKIL 5
Jakob-Creutzfeldt hastaligimn saniyede bir tekrarlayan jeneralize keskin dalga paroksismleri.
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her gesit EEG bulgusuna rastlanabilir (Sekil
2a, b).” Absans Status Epileptikus’da devam-
I1 jeneralize diken ve keskin dalgalara rastla-
nirken KPSE’de diken ve keskin dalga veya
ritmik yavas dalga aktivitesi fokal ozellikte
devamli veya daha sik olarak tekrarlayan do-
nemsel sekillerde goriiliir ve davranis degi-
sikligindeki dalgalanmalarla baglant1 gostere-
bilir (Sekil 3, 4). Bazen epileptiform aktivite
olmaksizin yalnizca artan azalan goriiniimde
teta ve delta aktivitesi ya da jeneralize hizli
aktivite gibi bulgular da NKSE ile birlikte go-
riilebilir."” Periyodik laterilizan epileptiform
desarj (PLED) bulgusu ve bazen Lennox-Gas-
taut sendromunda goriilen devamli epilepti-
form aktivitenin NKSE tanisi iginde yer alip
almayacag1 konusunda goriis birligi yoktur.
Yine PLED gibi iktal olup olmadig tartismali
olan trifazik dalgalar da nobet aktivitesi ola-
rak degerlendirilebilir, klinik bulgularla da
uyumlu sanilip yanlislikla NKSE tanisi kona-
bilir.”’ Bir diger yanlis tani olasilig1 da hizh ge-
lismis atipik Jacop-Creutfeldt hastaliginin
EEG bulgularinin NKSE sanilmasidir (Sekil 5).
Burada tani koymak i¢in en 6nemli kriter, an-
tiepileptik tedaviye klinik ve EEG yanitinin
birlikte olmasidir.

Nonkonvulsiv status epileptikus ile ayirict
taniya giren tablolar:

Nonkonvulsiv status epileptikus ile ayiric
taniya giren tablolar Tablo 2'de 6zetlenmistir.

~ NONKONVULSIV STATUS
EPILEPTIKUS'UN PATOFIZYOLOJISI VE
GENETIK FAKTORLERIN ROLU

Nonkonvulsiv status epileptikus tablosuna
yol agan patofizyolojik mekanizmalar ve bun-
larin SE mekanizmalari ile ortak ve farkli yon-
leri bilinmemektedir. Hayvan deneylerinde
epilepsiye bagh beyin hasari zihinsel etkilen-
me, noron kayb1 ve nobetlerin kroniklesmesi
seklinde gosterilmistir. Bu néron kaybi asidoz,
hipoksi, hipotermi, hipoglisemi olmadan sa-
dece SE’ye bagh olarak ortaya g¢ikabilmekte-
dir.”” Buna yol acacak mekanizmalar olarak
NMDA reseptorleri, serbest radikaller ve
apoptoz ile iliskili mekanizmalar tizerinde du-
rulmaktadir.

Nonkonvulsiv status epileptikus’da beyin
hasarina isaret ettigi diistintilen noron-spesifik
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enolaz artis1 gosterilmistir.™ Nonkonvulsiv sta-
tus epileptikus’un beyinde hasar birakip birak-
madi81 bugiin icin halen tartismali bir konudur
ancak genel olarak ASE'nin KPSE’ye gore da-
haz az zararh oldugu diisiintilmektedir.”” Ab-
sans Status Epileptikus'un GABA ile baglantili
inhibitor nobet o6zelligi gosterdigi, bu nedenle
eksitoksinlerin aktive olmadigi, buna bagh ha-
sar gelismedigi savunulmustur. Tekrarlayan
KPSE'li olgularda uzamus bellek kayiplar: oldu-
gu bildirilmistir. Lothman ve ark.nin® yaptig
deneysel calisma da, KPSE tablosunun kalici
uzun donem sekellerinin olabilecegini goster-
mektedir.

Brinciotti ve ark."” NKSE olgularinin akra-
balarinda konvulsiyon sikliginda artis sapta-
miglardir. Genetik calismalar epilepsiler igin

TABLO 2

Nonkonvulsiv status epileptikus’da ayiric1 tani

a) Epileptik nobetlerle iliskili diger mental durum
degisikligi nedenleri
Nonkonvulsiv status epileptikus olmaksizin sadece
uzamus postiktal konfiizyonel durum
Periyodik laterilizan epileptiform desarjlarla
iliskili degismis mental durum

b) Cesitli ensefalopatiler— elektroensefalografi’de yaygin
yavas dalga saptaniy
Toksik-metabolik nedenli
Hipoglisemi
Mitokondriyal hastaliklar
Hiperammonyemi
Tlag intoksikasyonlar1

c) Psikiyatrik sendromlar— elektroensefalografi normaldir
veya az miktarda, kullanilan ilaglara bagli olabilecek
nonspesifik teta dalgalar: gibi bulgular goriiliir
Dissosiyatif reaksiyonlar
Akut psikoz
Histerik konversiyon reaksiyonu
Katatoni

d) Diger
Post-travmatik durumlar
Mental degisiklikle giden inme, gecici iskemik atak
Inflamatuar siirecler
Gegici global amnezi
Jakob-Creutzfeldt hastalig1
Migren
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iyon kanallar ile iligkili giderek artan sayida
genetik faktorler gostermistir ancak NKSE igin
bilinen bir iyon kanal bozuklugu veya bagka
bir genetik baglanti bulunmamustir. Sadece ilk
olarak Japonya’da tanumlanan 6zel bir tabloda
NKSE ataklar1 goriilmektedir ve bu olgularda
20. kromozomun halka seklini aldig1 bildiril-
mistir.”*" Genetik acidan NKSE ile iligkisi gos-
terilen bir diger tablo da mitokondriyal hasta-
liklardir; ancak bu durum son derece nadir-
dir.m]

NONKONVULSIV STATUS EPILEPTIKUS
TEDAVISI VE PROGNOZ

Nonkonvulsiv status epileptikus’un beyin
hasar1 biraktigr kanitlanamamuigtir. Prensip
olarak standart SE tedavisi uygulanmaktadar.
Akut tedavide kisa stireli benzodiazepinler ilk
sirada tercih edilmektedir. Daha direngli ve
tehlikeli kabul edilen KPSE’de fenitoin ytikle-
me ile devam edilir. Absans Status Epilepti-
kus tanis1 kesin ise fenitoin tedavisi zararl
olabilir. Absans Status Epileptikus hastalarin-
da benzodiazepin tedavisine cevap genelde
kalicidir ve kisir dongti kirilmis olarak hasta
ASE tablosundan c¢ikar. Direngli KPSE olgula-
rinda barbitiirat, ASE olgularinda ise damar
i¢i VPA tedavisi uygulanabilir. Nispeten nadir
olmakla birlikte ¢cok direngli NKSE olgularin-
da barbitiiratlarin yanisira midazolam veya
propofol de kullanilabilir.” Cocukluk ¢aginin
direngli NKSE olgularinda epilepsi cerrahisi
planlanarak fokal rezeksiyon yapilmasi one-
rilmistir.””

Tedavide ne kadar agresif olunmas: gerekti-
gi tartismali olsa da pratikte yogun tedavi uy-
gulamasi tersi kanitlanana ya da baz1 6zel kri-
ter ve gruplar tanimlanana kadar akilc1 goriin-
mektedir. Ozellikle yogun bakimdaki yash ve
metabolik sorunlar1 olan olgularda NKSE'nin
yogun tedavisinin yarardan ¢ok zarar getirdigi
de diisiiniilmektedir.*" Burada nadir de olsa
NKSE’ye yol agan antiepileptik ilaglar oldugu
da unutulmamalidir. Absans Status Epilepti-
kus’da standart tedaviye yanit alinamadig tak-
dirde fenitoin, karbamazepin, vigabatrin ve
Tiirkiye’de su anda bulunmamakla birlikte kul-
laniliyorsa tiagabin kullaniminin kesilmesi
onerilmektedir.

Tek NKSE atag1 sonrasi antiepileptik ilag ile
profilaksi tedavisi baslanmaz. Nonkonvulsiv
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status epileptikus’a oranla tekrarlama riski da-
ha fazla olan ASE ataklarinda oral VPA™ ve la-
motrijin kullanilabilir. Tekrar eden KPSE olgu-
larinda parsiyel epilepsiler i¢in kullanilan uy-
gun dozlarda karbamazepin, okskarbazepin
kullanilabilir.

Nonkonvulsiv status epileptikus’da prog-
noz konvulsiv SE’ye oranla ¢ok daha iyidir. An-
cak tanimi geregi ¢ok cesitli, birbirinden ¢ok
farkli tablolarin goriilebildigi NKSE tablosu
icin mortalite ve morbidite tartismalidir. Iyi
prognozu olan olgularda belki hi¢ taninmama
olasilig1 da prognoz tartismasini giiglestiren bir
diger faktordiir.

Genel olarak ASE olgularinda prognozun iyi
oldugu, ciddi komorbiditesi olan (koma, anoksi
vb) NKSE olgularinda ise prognozun koétii oldu-
gu kabul edilebilir. Tekrarlamalar hem ASE
hem KPSE’de olabilecegi gibi ASE’de daha ¢ok-
tur. Etyoloji disinda yas, nobetlerin stiresi, teda-
vinin dogru uygulanmas! ve zamanlamas: da
prognoz agisindan Onemli faktorlerdir.
Nonkonvulsiv status epileptikus’'un prognozu
konusunda prospektif bir ¢alisma olmamakla
birlikte 100 hastanin retrospektif olarak irdelen-
digi bir calismada akut medikal problemlere
baghh NKSE grubunda mortalite %18, sadece
epilepsili olgularda mortalite %3 olarak bulun-
mustur. Ayrica NKSE sirasinda bilinci agir bo-
zuk hastalarda morbidite %39, hafif uykuya egi-
lim olan olgularda morbidite %7 olarak saptan-
mistir. Sonugta etyoloji ve mental tutulumun
derecesi mortaliteyi birbirinden bagimsiz ola-
rak etkileyen iki faktor olarak belirlenmigtir.™

Sonug olarak, NKSE bir ¢ok norolojik ve
psikiyatrik tablonun ayiric1 tanisinda her za-
man akla gelmesi ve iyi taninmasi gereken bir
tablodur. Nonkonvulsiv status epileptikus ol-
gular1 klinik durumlarina gore derecelendiril-
meli, semiyolojik agidan ayrimtli olarak ele
alinmals, etyoloji ve birlikte bulunabilecegi du-
rumlar iyi arastirilmalidir. Akut optimal tedavi
hastaya gore belirlenerek hizla uygulanmali-
dir. Tanimi, tam kriterleri, tedavi yaklagimlari
ve prognoz konusunda arastirmalara ihtiyag
duyulan bu tabloda, koma durumunda veya
agir hastaligi olan grupla gercekten epileptik
mekanizmalarin rol oynadig1 grup arasinda
ayirim yapilmali ve tedavi buna gore yonlen-
dirilmelidir.
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