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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Nonkonviilsif Status Epileptikus:
Uzun Sireli Kisilik Bozuklugu ile
Seyreden Bir Olgu
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Ozet

Nonkonviilsif status epileptikus, farkli dizeylerdeki biling kusuruna, 6zgiin elektrografik bulgularin eslik ettigi bir klinik tablodur. Bir yildir
izlemekte oldugumuz bir hasta nedeniyle, bu klinik tablonun degisik yonlerini vurgulamayi amacladik. Tedavide genel anestezinin basariyla
uygulanmasi ve elde ettigimiz klinik ve elektrografik diizelme, hastaligin anlasiimasina 6nemli katki saglayabilir.

Anahtar sozcikler: Kisilik bozuklugu; nonkonvulsif status epileptikus; status epileptikus.

Summary

Nonconvulsive status epilepticus is a clinical condition accompanied by defects at different levels of consciousness and original electro-
graphic findings. In the present report, different aspects of clinical entity due to a patient during 1-year follow-up are emphasized. We believe
that successful administration of general anesthesia during treatment, and improvement in clinical and electrographic findings can provide

an important contribution to an understanding of the disease.

Keywords: Personality disorders; nonconvulsive status epilepticus; status epilepticus.

Giris

Epileptik ndbetlerin cogu, tedavi gerekmeksizin kisa stirede
sonlanir. Bir epileptik ndbetin bes dakikadan uzun siirmesi
veya 30 dakika i¢cinde hastanin 6nceki durumuna dénmesini
engelleyen en az iki ndébetin ardi sira olusmasi durumunda
status epileptikus (SE) halinin varligindan soz edilir."! Status
epileptikus, 6limle ya da kalici norolojik hasarla sonlanma
olasiligi yiiksek, dramatik bir tablo olup, etkin olarak tedavi
edilebilmesi taninin dogru olmasiyla olanakhdir. Tim epi-
leptik nodbet tipleri SE'ye donusebilir.

Nonkonviilsif status epileptikus (NKSE) olgulari tim SE’lerin
yaklasik olarak doértte birini olusturur. Klinik tablo davranis,
mental durum ve biling diizeyindeki aciklanamayan degi-
simlerle karakterizedir.? Bu durumun bes dakikadan fazla
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stirmesi ve beraberinde elektroensefalografide (EEG) strekli
nobet aktivitesinin izlenmesiyle tam kesinlesir.®’ Buna ek
olarak NKSE olgular literatiirde goézden gecirildiginde alti
aya kadar uzayan NKSE olgularinin bildirildigi goriilmekte-
dir.4

Nonkonvlilsif status epileptikus olarak nitelendirilen bir epi-
leptik nébet; genel olarak absanslari ve kompleks parsiyel
epilepsi nobetlerini kapsar.®! Bu temelde NKSE iki bolimde
incelenebilir: Birincisi, absans status epileptikus (ASE) ola-
rak isimlendirilen jeneralize form; digeriyse, kompleks par-
siyel status epileptikus (KPSE) olarak isimlendirilen parsiyel
(ya da lokal veya fokal) formdur.”! Baska bir siniflandirmada
ise, NKSE farkli klinik tablolarla iliskilendirilmekte ve timi
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epileptiform ansefalopatiler bashgi altinda ele alinmakta-
dir.® Kaplan, NKSE olgularini alt tiplere ayirdiktan sonra, her
alt tipin hafif, orta ve koma diizeyi olarak degerlendirilebi-
lecegini bildirmistir.”? S6z konusu degerlendirmedeki esas
Olclt hastanin iletisim kurabilme yetisidir. S6z konusu yeti-
nin biling diizeyi ile olan yakin iliskileri, sunulan olguda 6ne
ctkmaktadir. Hastamiz uzun siren iletisim kisithhgi, mutizm
diizeyine varan konusma azalimi, bakislarindaki anlamsizlik,
halsizlik ve isteksizlik nedeniyle acil servise getirilmistir.

Bu olgu sunumunda, klinik prezentasyonun yani sira ayirici
tani, siniflandirma, EEG Ozellikleri, tedavi girisimleri ve te-
davide genel anestezinin yeri ile iyilesme sireci ve sonrasi
tartisildi.

Olgu Sunumu

Elli yasindaki kadin hasta, 01.09.2013 tarihinde, epileptik
nitelikteki bilin¢ kaybi nébetlerinin siklagmasi ve iletisim-
sizlik nedeniyle servisimize yatirildi. S6z konusu ndbetlerin
jeneralize tonik-klonik (JTK) tipte oldugu, uzunca bir aradan
sonra bir hafta 6nce yineledigi ve hemen her giin olustugu
ogrenildi. Hastanin, herhangi bir antiepileptik ilag kullanma-
digi bildirildi.

Tanimlanan epileptik ndbetlerin 20 yildir olustugu, iki yil
once olusan bir JTK ndbetin ardindan ara ara hastaile iletisi-
min ileri diizeyde azaldigi, hemen hi¢ konusmadigi donem-
lerin olustugu 6grenildi. Olgu, alti ay kadar 6nce, davranis
degisiklikleri ve stiregelen epileptik nébetler nedeniyle, is
goremezlik halinin belirlenmesi amaciyla hastanemizin Sag-
lik Kurulu’'nda degerlendirilmis.

Yirmi yildir epilepsi nébetleri geciren hastanin s6z konusu
ndbetlerle iliskilendirilebilecek bir soyge¢mis 6zelligi sap-
tanmadi. Norolojik muayenede; uyanik gériinen hastanin
bakislarinin anlamsiz oldugu, konusmasinin belirgin sekilde
azaldigi, kendisiyle iletisim kurulamadigi saptandi. Yiriye-
bilen, ancak gtinliik yasaminin diger etkinliklerini yerine ge-
tiremeyen hasta gereksinimlerini yakinlari araciligiyla kar-
sihyordu. Tanimlanan bu klinik tabloya eslik eden herhangi
bir nérolojik muayene bulgusu saptanmadi.

Rutin kan ve idrar incelemeleri normal sinirlar icinde so-
nuclandi. Son dénemdeki epileptik ndbetler sirasinda kafa
travmasi gecirdigi 6grenilen hastanin bilgisayarli beyin
tomografisinde (BBT) olagan disi bir bulgu izlenmedi. ilk
asamada hastanin 6zgec¢misiyle ilgili yeterli bilgi edinile-
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memesi nedeniyle, tanimlanan tablonun, uzamis postiktal
konfiizyon haliyle uyumlu olabilecegi distnildi ve tedavi
amaciyla, levetirasetam (1500 mg/giin, i.v.) uygulanmaya
baslandi. Ardindan kaydedilen ilk EEG'de (Sekil 1) zemin
ritminin hemen hi¢ secilemedigi, hemisferlerin onlerinde
daha yuksek amplitiidlere ulasan, yaklasik 2.5HZ frekansli
diken-dalga kompleksleriyle, sivri ya da keskin dalgalarin,
cok sik jeneralize paroksizmler halinde ortaya ciktigi izlendi.
S6z konusu EEG bulgulari, anilan klinik tablo ve hasta yakin-
larindan elde edilen yeni bilgilerle, olgunun, NKSE tanimiyla
uyumlu oldugu distndldi. Bu sirada diazepam ampul (i.v.)
uygulandi ve paroksizmler arasinda teta frekansinda yavas
dalgalarin egemen oldugu kisa araliklarin belirdigi gézlendi
(Sekil 2). Daha sonra tedaviye Na-valproat (800 mg/giin i.v.)
eklendi. Uc giin siiren ikili antiepileptik tedavi ve yinelenen
diazepam inflizyonuyla (5 ampul, Tamp/sa;0.25 mg/kg/sa),
“apati” halinin goreli olarak gerilemesine karsin, iletisimsiz-
lik hali ve EEG bulgulari sebat ediyordu.

Bu asamada daha fazla zaman kaybetmeden genel aneste-
zi uygulanmasinin yararli olabilecegine karar verdik. Hasta,
servisimize yatisinin altinci gliniinde, yakinlarindan gerekli
onaylar alindiktan sonra, genel anestezi uygulanmak ama-
ayla, yogun bakim unitesine nakledilip entiibe edildi ve
ikili antiepileptik tedavi kesilmeksizin 72 saat thiopenthal
(1 mg/kg/giin) uygulandi. Daha sonra uyandirilarak yinele-
nen norolojik muayenede; kendisiyle iletisim kurulabildigi,
konusma miktar ve iceriginin arttigi saptandi. Dokuz glin
boyunca, yogun bakim Unitesinde ikili antiepileptik teda-
vi verilerek izlenen hasta, noroloji servisine nakledildi. Bu
donemde kranyal manyetik rezonans gortintiileme (MRG)
yapildi ve normal bulundu. Tedavi, levetirasetam uygula-
masinin azaltilarak kesilmesi, Na-valproat dozunun gide-
rek artirilmasi dlisiincesiyle yeniden planlandi. Na-valproat
3000 mg/giin total doza kadar ¢ikilmasi diistinuldi, ancak
hastanin viicut agiriginin 40 kg olmasi nedeniyle s6z ko-
nusu antiepileptik ilacin dozu 1500 mg/giin olarak diizen-
lendi. 25.09.2013 tarihinde kaydedilen EEG'de (Sekil 3),
epileptiform desarjlarin tamamen ortadan kalktigi, temel
aktivitenin alfa dalgalarindan olustugu saptandi. Hasta, acil
servisimize basvurusunu izleyen 30. giiniinde, yeni bir epi-
lepsi ndbeti gecirmeden, iletisim kusuru olmaksizin, gtinliik
hayatinin bagimsiz olarak stirdtrebilir halde taburcu edildi.

Tartisma

Nonkonviilsif status epileptikus tanisi, klinik 6zelliklerin ve
EEG bulgularinin varliginda sekillenir. Klinik belirteg iletisim
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kusurudur. Agir olgularda koma halinde s6z edilir. Daha ha-
fif dlizeylerdeki iletisim kusuru, ayakta yakinlariyla birlikte
muayeneye gelen hastalar icin sé6z konusudur.® Ozgecmis
bilgilerine gore, hastamizin iki yildir cevresiyle iliskilerinin
azaldigi, konusmasinin birkag kelimeyle sinirlandigi anlasil-

maktadir. Bu durum alti ay 6ncesinde o denli belirginlesmis
ki, gecirmekte oldugu epileptik ndbetlerle birlikte; hastanin
is gormezlik halinin saptanmasi gerekliligi olusmus. Bu du-
rumda EEG ozelliklerinin, nérolojik tablonun karsihgr oldu-
gu soylenebilir. Yani altta yatan epileptik nébet, islev kaybi-

Sekil 1. Hemisferlerin 6nlerinde belirgin, yaklasik 2.5/sec frekansli, siirekli, diken-dalga komplekslerinden olu-
san paroksizmler (06.09.2013).

Sekil 2. Cekim sirasinda uygulanan i.v. diazepam sonrasinda, paroksizmler arasinda teta frekansinda yavas dal-
galarin egemen oldugu kisa araliklar izlenmektedir (06.09.2013).
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na yol agmaktadir. Antiepileptik tedaviyle biling kusurunun
duizelmesi ise taniyr destekleyici bir unsurdur.®!

Anilan davranis degisiklikleri, genellikle jeneralize konviilsi-
yonlarin (JK) ardindan ortaya ¢cikmaktadir. Oykii ve 6zgec-
mis Ozelliklerine dayanilarak ancak spekiilasyon yapilabi-
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baslatilmalidir. Nonkonviilsif status epileptikus tablosu ile
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Sekil 3. Temel aktivite alfa dalgalaryla, hemisferlerin dnlerinde belirgin, az miktardaki hizli ritimden olusmak-
tadir (25.09.2013).
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Sekil 4. Normal elektroensefalografi (04.08.2014).

lecegi aciktir. O nedenle iki yillik stire¢ bir yana birakilarak,
tartisma, hastanin basvurusuna neden olan JK'dan itibaren

nedensel iliskileri olan bazi toksik veya metabolik etken-
lerin, sistemik hastaliklarin ve bir dizi santral sinir sistemi
hastaliginin; biyokimyasal testler, goriintiileme yontemleri,
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noérolojik ve sistemik bakimdan sorgulama ve muayene ile
elenmesi mimkiindir. Olgumuzda da benzer bir arastir-
mayla, tablonun epilepsiile iliskili olabilecegdi diistincesi 6ne
ctkmaktadir. Nonkonviilsif status epileptikus, JTK nobetlerin
ardindan gelismistir. Bu asamadaki sorun; NKSE'nin hangi
formuyla karsi karsiya bulundugumuzun belirlenmesidir.
Jeneralize konvdilsiyonlarin baslangi¢ 6zellikleri konusunda
bilgi edinilememistir. Bu ndbetler, sekonder JK'lar mi? Soru-
su yanitsiz kalmaktadir. Ayrica olgumuz, mental degisiklikle-
re eslik eden motor bulgularin varligi bakimindan da zengin
degildir. G6z kirpmalari, miyokloniler ve otomatizmalar iz-
lenmemistir. Elektroensefalografi kaydi sirasinda uygulanan
diazepam inflizyonuyla jeneralize paroksizmler arasinda
ortaya cikan kisa sureli kesintiler disinda EEG'de degisim
gorilmemistir. Kraniyal MRG'de yapisal bir lezyon saptan-
mamistir. Bu 6zellikleri nedeniyle, olgumuzda NKSE'nin fo-
kal formu oldugunu sdylememiz zorlasmaktadir. Ek olarak,
temporal KPSE'nin ¢ok renkli klinik tablosunun aksine; ol-
gumuz, ileri mental yavaslama ile karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
ozellik ise, jeneralize formun (ASE) varligini akla getirir. Olasi
ASE tanimina yonelik elestirilerimizi ise EEG bulgularina da-
yanarak yapabiliriz. Olgumuza ait EEG 6rneklerinde epilep-
tiform anormalliklerin diizenli olmadigi izlenmistir. Ayrica,
diken-dalga kompleksleri frontal bolgelerde daha yiksek
amplitidlere ulasmakta, zaman zaman her iki hemisfer
Uzerinde, asenkron paroksizmler halinde ortaya ¢ikmaktay-
di. Genel anestezi uygulamasinin hemen ardindan yapilan
EEG kayitlarinda, her iki temporal bolge lGzerinde izole sivri
dalgalar izlendi. Yinelenen diazepam inflizyonuyla, parok-
sizmal aktivitenin ortadan kalkmayisi da kayda deger bu-
lundu. Bu EEG 0zellikleri ile ASE olasiligini gui¢lii bir sekilde
desteklemek miimkiin olmamaktadir. Daha dnce irdeledigi-
miz klinik 6zellikler ise ipucu olarak anlamhdir. Bu asama-
da, olgumuzun NKSE'nin jeneralize formuna uyan bir 6rnek
olabilecegdi kanaatimizi ifade etmekten Gteye gidemiyoruz.

Olguyu geriye doniik olarak degerlendirdigimizde su iki so-
runun yanitlanmasinin hemen hemen olanaksiz oldugunu
goriyoruz: 1) Nonkonviilsif status epileptikus stireci iki yil
6nce baslamis olabilir mi? 2) Seyrek olmayarak ortaya cikan

epileptik ndbetler, dizelip-yineleyen NKSE donemlerinin
baslangici miydi?

Yaptigimiz literatir taramasinda alti ay stireli NKSE olgula-
rindan s6z eden bildirimler bulunmaktadir.” Nonkonviilsif
status epileptikus tablosunun yinelenmesi, oldukga iyi bili-
nen bir konudur. Ozellikle ASE'de valproik asitin koruyucu
etkisi vurgulanmistir. Kompleks parsiyel status epileptikus-
da ise karbamazepin ve okskarbazepin o6nerilmektedir.*
Hastamiz, Na-valproat monoterapisiyle 12 aydir izlenmekte
olup, yeni bir epileptik nébet tanimlanmamistir. Son olarak
01.08.2014-05.08.2014 tarihleri arasinda herhangi bir ya-
kinmasi olmaksizin servisimizde yatirilarak laboratuvar in-
celemeleri, EEG kayitlari (Sekil 4) yapilmistir. Taniya yonelik
olarak yapilan son degerlendirmede; hastamizin ASE atakla-
riyla orta yaslara kadar gelen atipik bir idiyopatik jeneralize
epilepsi olgusu olabilecegdi distnulmustdr.
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