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Status Epileptikus: Etyoloji, Klinik Ozellikler, Tedavi ve Prognoz
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OZET

Amag: Amag; 1996-2007 yillari arasinda noroloji klinigimiz ve yogun bakim iinitesinde takip ve tedavi edilen hastalarn etyolojik neden, klinik
ozellikler, tedavi ve prognozlari agisindan degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu ¢alismaya Ocak 1996- Mayis 2007 tarihleri arasinda hastanemiz néroloji klinigi ve yogun bakim iinitesinde yatirilarak takip ve
tedavi edilen 47°si erkek 36’s1 kadin toplam 83 hasta (ortalama yas 38 + 19.7 y1l, minimum 14 y1l, maximum 87 y1l) alinmustr.

Bulgular: Calisma grubumuzda epileptik nobetler ve/veya status epileptikus’a (SE) yol acan altta yatan etyolojik neden agisindan ilk ii¢ siray1
idyopatik epilepsi (%42), serebrovaskiiler hastalik (%14.5) ve metabolik bozukluklar (%10.8) almstir. SE ortaya ¢ikisin tetikleyen faktorler arasinda
en sik diizensiz antiepileptik ilag(AEQ) kullanimi ve araya giren enfeksiyon hastaliklari tespit edildi. SE’u olusturan ndbet tipi 62 hastada primer
jeneralize tonik-klonik ndbet, 7 hastada kompleks parsiyel nébet + sekonder jeneralize tonik-klonik ndbet, 14 hastada fokal motor ndbet + sekonder
jeneralize tonik-klonik nébet idi. Olgularimizdan 70 tanesi direncli olmayan SE, geri kalanlar ise direngli SE idi. Direngli olmayan grupta intravendz
benzodiazepin + difenilhidantoin infiizyonu seklinde tedavi uygulanmustir. Direngli olgularda ise bu tedaviye ilaveten hastaya gore degismek iizere
midazolam inflizyonu, propofol infiizyonu veya valproat inflizyonu tedaviye eklenmistir.

Sonug¢: Olgularimizdan 16 tanesi kaybedilmistir (mortalite oram1 %19.2). Kaybedilen hastalarin bir kismu SE’un durdurulamamasi nedeniyle SE
komplikasyonlar: sebebiyle 6lmiistiir. Diger hastalarda ise SE durdurulmus ancak daha sonraki giinlerde altta yatan esas hastaliga bagl nedenlerle bu
hastalar kaybedilmistir. SE’da mortalitede hastanin yasi, altta yatan etyolojik neden ve SE tedavisine baslama siiresinin etkili oldugu dikkati
¢ekmistir.©2008, Firat Universitesi, Ti 1p Fakiiltesi

Anahtar kelimeler: Status epilepticus, prognoz,

ABSTRACT

Status Epilepticus: Etiology, Clinical Features, Treatment and Prognosis

Objectives: Our aim is to investigate the patients who were followed up and treated in our neurology clinic and intensive care unit between 1996 and
2007 in terms of etiologic cause, clinical features, treatmentant and prognosis.

Materials and Methods: 83 patients consisting of 47 males and 36 females (whose average age is 38 + 19.7, minimum 14 years, maximum 87 years)
and who were followed up between 1996 and 2007 have been included in this study.

Results: In our study group, the first three etiologic causes were found to be idiopathic epilepsy (42%), cerebrovascular disease (14.5%) and
metabolic disorders (10.8%). Seizure types of status epilepticus (SE) were primary tonic-clonic seizure in 62 patients, complex partial seizure +
secondary generalized tonic-clonic seizure in 7 patients, and focal motor seizure + secondary generalized tonic-clonic seizure in 14 patients. 70 of our
patients were non-refractery SE, the rest were refractery SE. In the non-refractery group, intravenous benzodiazepine + diphenilhidantoin infusion
were conducted as a treatment. In resistant cases, besides this treatment midazolam infusion, propofol infusion or valproate infusion were added to the
treatment.

Conclusion: 16 of our patients died (mortality rate is 19.2%). Some of these patients died due to SE complications because SE couldn’t be stopped. In
other patients SE were stopped, however these patients died due to reasons related to the fundamental disease beneath. In mortality in SE, it was noted
that the age of the patient, the etiologic cause beneath and the beginning time of SE treatment. ©2008, Firat University, Medical Faculty.
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Status epileptikus (SE), sik tekrarlayan epileptik nobetlerin son 10 yilda takip ve tedavi etmis oldugumuz jeneralize
olusturdugu bir klinik tablo olup nébetler arasinda biling tam lfonvglmf 'SE qlgularmm etyolojik n.edenler.lm, klinik
olarak agilmamaktadir. Ayrica tek bir epileptik ndbet baslayip ozelliklerini, tedavi ve prognoz durumlarini inceledik.

sona ermez yani siirekli bir hal alirsa, 20 veya 30 dakikay1
bulursa bu tablo da SE olarak kabul edilmektedir. Genel tibbin GEREC VE YONTEM
en acil sorunlarindan biri olan SE, her tiir epileptik ndbetle
ortaya cikabilmekle birlikte en siklikla jeneralize tonik-klonik
nobetlerin ~ olusturdugu  jeneralize  konvulzif  SE’a
rastlanmaktadir (1). SE’un nedenleri, risk faktdrleri, prognozu
ilkeden iilkeye ve bolgeden bolgeye degismektedir. Biz bu
calismada Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ABD’nda,

Bu ¢alismada Ocak 1996- Mayis 2007 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Klinigi ve yogun bakim
iinitesinde yatirilarak takip ve tedavi edilen 83 hasta alinmustir.
Tek bir epileptik nobetin 30 dakikadan daha uzun siirmesi veya
30 dakikadan daha fazla bir siire i¢inde arada bilincin
acilmayarak epileptik nobetlerin tekrarlamasi SE olarak kabul

2 Yazisma Adresi: Dr. M. Said Berilgen, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Elazig
* Tel: +90 424 233555 e-mail: msberilgen@yahoo.com
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edildi (2). Epileptik nébetlerin tanist 1981 siniflamasina gore
yapildi (3). Calismaya alinan her hastanin yas, cinsiyet,
gecirdigi nobetlerin klinik ozellikleri, varsa daha onceki SE
sayisi, epileptik ndbetlere ve/veya status epileptikusa yol acan
altta yatan hastalik, olguda SE ortaya ¢ikisini tetikleyen neden
veya nedenler, yapilan tedavi ve prognoz durumu
degerlendirmeye alindi. Metabolik bozukluk olarak iiremi,
hipokalsemi,  hipoglisemi,  hiperglisemi,  hiponatremi,
hipernatremi, sepsis gibi nedenler alindi. Istatiksel
degerlendirme icin t-testi kullanildi.

BULGULAR

Hastalarin 47’si erkek, 36’s1 kadmn olup, yas ortalamasi
38+¢19.7 yil (minimum 14 yil, maximum 87 yil) idi.
Olgularimizda epileptik ndbetlere ve/veya SE’a yol acan altta
yatan hastalik nedenleri Tablo 1°de verilmistir. 4 ansefalit
olgumuzdan 3 tanesi Herpes Ansefaliti, 1 tanesi ise viral
ansefalit tamist aldi. Intrakranial yer kaplayici siireci olan 4
olgudan 1 tanesi akciger kanseri metastazi, 1 tanesi opere beyin
tiimorii (hemisferik), 1 tanesi hipofiz adenomu ve 1 tanesi de
opere beyin apsesi idi. Iskemik anoksik ansefalopatili 3
olgudan 2 tanesinde miyokard infarktiisii sonrasi kardiyak
arrest, 1 tanesinde ise akciger ameliyati esnasinda gelisen
kardiyak arrest s6z konusuydu.

Tablo 1. SE Olgularinda Altta Yatan Esas Hastalik

SE Nedenleri Olgu Yiizdesi
Sayisi (%)
Idyopatik Epilepsi 35 42
Metabolik Bozukluk 9 10.8
iskemik SVH 10 12
Post travmatik Epilepsi 6 7.2
Ansefalit 4 4.8
Iskemik Anoksik 3 3.6
Ansefalopati
Intrakranial yer kaplayici 4 4.8
Siire¢
Hemorajik SVH 2 2.4
Serebral Palsy 1 1.2
Dyke-Davidoff- Masson 1 1.2
Sendromu
Epileptik hasta (menenjit 2 24
sekeli)
Viral Menenjit 1 1.2
Eklampsi 1 1.2
Tiiberkiiloz Menenjiti 1 1.2
Nedeni Bilinmeyen 3 3.6

Epileptik nobet tipleri dikkate alindiginda: 62 hastada
primer jeneralize tonik-klonik ndbet, 7 hastada kompleks
parsiyel nobet + sekonder jeneralize tonik-klonik ndbet, 14
hastada fokal motor ndbet + sekonder jeneralize tonik-klonik
ndébet mevcuttu. Tim olgularimiz igerisinde 3 olguda epilepsi
ve epileptik noébetler ilk olarak SE ile baslamistir. Yine
olgularimizdan 4 tanesinde rekiirren SE yani birden ¢ok sayida
tekrarlayan SE s6zkonusu idi.

Olgularimizda SE’nin baglamasini tetikleyen muhtemel
nedenler Tablo 2’de sunulmustur. 24 olguda tabloda verilen
muhtemel nedenlerden bir tanesi mevcuttu. 5 olguda ise iki
neden birarada idi. Geri kalan olgularda ise SE’nin baglamasini
tetikleyen herhangi bir neden tespit edemedik.

Hastalarimizin 67 tanesi SE iyileserek sifa ile taburcu
olmus, 16 tanesi SE’dan agilmayarak veya SE acildiktan sonra
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altta yatan hastalik nedeniyle kaybedilmistir (mortalite orant
%19.2).

Olen 16 hastamin 12’si erkek ve 4 tanesi kadin olup, yas
ortalamas1 49.56 + 21.21 yi1l idi. Yasayan 67 olgumuzda ise yas
ortalamast 35.44 + 18.40 yil idi. Olen hasta grubunda altta
yatan esas hastalik : sepsis 1 olguda, ansefalit 2 olguda,
iskemik serebrovaskiiler hastalik 4 olguda, iskemik anoksik
ansefalopati 3 olguda, hipofiz adenomu 1 olguda, hemorajik
serebrovaskiiler hastalik 1 olguda, kronik bobrek yetmezligi
(iremi) 2 olguda, serebral palsy 1 olguda, idyopatik epilepsi 1
olguda mevcut idi.

Tablo 2. Olgularimizda SE’nin  Baglamasini  Tetikleyen
Muhtemel Nedenler

SE nin ortaya cikisinda muhtemel nedenler Olgu
sayis1

1. Diizensiz antiepileptik ilag (AET) kullanimi 15

(Diizensiz ila¢ kullanimi, ani ila¢ kesimi veya

hig¢ AEI kullanmama)

2. Araya giren enfeksiyon ve ona bagl ates

yiikselmesi

a) Uriner enfeksiyon 5
b) Ust solunum yolu enfeksiyonu 2
c¢) Kaynagi belirlenemeyen ates yiikselmesi 11
3. Konviilziyon esigini diisiiren ilag kullanimi
(Haloperidol, klorpromazin gibi) 2

Hastalarda SE icin uygulanan tedaviler : 70 olguya
intravendz benzodiazepin + epanutin infiizyonu, 11 olguya
intravendz benzodiazepin + epanutin inflizyonu + midazolam
inflizyonu, 1 olguya intravendz benzodiazepin + epanutin
inflizyonu + valproat infiizyonu ve 1 olguya sadece intravenoz
benzodiazepin + valproat infiizyonu (1 olgunu 2 SE atag:
tedavi edildigi i¢in toplam 84 SE atagi) uygulandi.

TARTISMA

Calisma grubumuzdaki hastalar, altta yatan etyolojik neden
acisindan degerlendirildiginde en sik olarak 35 olguda
idyopatik epilepsi (%42), 12 olguda serebrovaskiiler hastaliklar
(%14.5), 9 olguda metabolik bozukluk (%10.8) ve 6 olguda
posttravmatik epilepsi (%7) saptandi. Literatiirde yaymnlanmis
cok sayida ¢alismada cok farkli nedenler bildirilmistir. Bu
farkliliklarin toplumlar arasindaki kiiltiirel, sosyoekonomik
farkliliklar ve yas farkliliklariyla iliskili  oldugunu
diisliniiyoruz. De Lorenzo ve ark’nin ¢alismasinda erigkin
olgularda en sik SE nedenleri serebrovaskiiler hastalik %50,
ilag uyumsuzlugu (idyopatik- kronik epilepsi) %34, metabolik
bozukluklar %15, anoksi-hipoksi %13, alkol %13 olarak
bildirilmigtir (4). Yeni ve ark’nin ¢alismasinda ise
serebrovaskiiler hastalik %24, epileptik ansefalopati %15,
timor %9.8 ve travma %4.4 olarak ilk siralart almigtir (5).
Unay ve ark’nin bir caligmasinda ise ¢ocukluk yas grubunda en
stk SE nedeni olarak serebral palsi saptanmistir (6). Bir
calisjmada 60 yas iizerindeki yasli popiilasyonda ise,
serebrovaskiiler hastalik %35, kafa travmasi %21, metabolik
bozukluklar %10, beyin timoérleri de %8 olarak saptanmigtir
(7). Sagduyu ve ark’nin caligmasinda olgularin %72’si eski
epileptik hastalardan olusuyordu. Bunlarda da antiepileptik ilag
kesilmesi en Onemli neden olarak saptanmistir (8). Diger
nedenler olarak ta serebrovaskiiler hastaliklar, merkezi sinir
sistemi enfeksiyonlari, timor ve travmalar saptanmustir.

Olgularmmizin 47’si erkek (%56.6), 36’s1 kadin (%43.3)
idi. SE popiilasyonunda erkek popiilasyonunun hakim
oldugunu gosteren galismalar vardir. Ornegin Minambres G.E
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ve ark’nin ¢alismasinda erkekler %63.2 idi (9). Unay ve
ark’nin ¢ocuk popiilasyonundaki ¢alismasinda ise kiz hastalar
erkeklerden daha yiiksek oranda idi (6). Bizim ¢aligmamizda
oldugu gibi bazi caligmalarda saptanan erkek hasta orani
yiiksekliginin nedeni belli degildir. Ancak erkeklerin kadinlara
gore daha ¢ok travmaya maruz kalmas: veya kadin epileptik
hastalarin ilaglarini erkeklere oranla daha diizenli almalari bir
rol oynayabilir.

SE ortaya c¢ikisini tetikleyen faktorler olarak, en sik
diizensiz ila¢ kullanimi ve araya giren enfeksiyon hastaliklarini
saptadik. 2 olgumuzda ise epilepsi esigini diisiiren ilaglarin
kullanimu tetikleyen faktor olarak dikkati ¢ekti. Epilepsili
hastalarda hastaya herhangi bir nedenle ilag verilirken dikkatli
olmak gerekmektedir.

Jenaralize konvulzif SE’lerin en siklikla jenaralize tonik-
klonik ndbetlerden olustugu bilinmektedir. Olgularimizin 62
tanesinde primer jenaralize tonik-klonik ndbetler s6z konusu
idi (%74.6). Geri kalan olgular ise komplex parsiyel nobet +
sekonder jeneralize tonik-klonik ndbet veya fokal motor ndbet
+ sekonder jeneralize tonik-klonik nébetler seklinde idi.

SE tedavisi ile ilgili cesitli protokoller mevcuttur. Genel
olarak intravendz benzodiazepin + fenitoin infiizyonu 1.
basamak tedavisidir. Cogu hasta bu tedaviye cevap verir. Bu
tedaviye cevap vermeyen olgular refrakter SE olarak kabul
edilir. Bu hastalara fenobarbital infiizyonu, propofol anestezisi
veya siirekli midazolam inflizyonu gibi ¢esitli tedaviler
uygulanmaktadir (1,10). Intravendz valproat kullanimi yakin
zamanda devreye girmistir. Heniiz tedavi protokollerinde tam
yeri belli degildir. Biz intravenz benzodiazepam + epanutin
infiizyonuna cevap vermeyen bir direngli SE olgumuzda
ndbetleri valproat ile durdurmustuk. Bir olgumuzda da
intravendz benzodiazepami takiben valproat yiiklemesi ve
infiizyonu yapmustik. Bu tedavi kriterlerine gore hastalarimizin
%85.5’i 1.basamak antiepileptik tedaviye cevap veren ve
direngli olmayan SE vakalartydi. Olgularimizin %14.4°l ise
direngli SE olgusu idi. Sagduyu ve ark’nin olgularindan %73’d
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direngli olmayan ve geri kalani ise direngli SE olgusu idi (8).
Unay ve ark’min calismasinda refrakter SE %18 olarak
bildirilmistir  (6). Refrakter SE olgularimz  g6zden
gecirildiginde bunlarin agirlikli olarak ya akut agir organik
beyin lezyonu geciren hastalar ya da tibbi tedaviye direngli
multiple ilag kullanimi olan direngli epilepsi olgulart oldugu
goriildii.

SE’da mortalite %3-%35 arasinda bildirilmektedir (6,8).
Calisma gruplari arasinda bu kadar farkli mortalite oranlarini
bildirilmesinin nedeni hasta gruplarinda status nedenlerinin
farkliliklarindan ileri gelebilir. Bizim grubumuzda ise 83
hastanin 16’s1 kaybedilmistir. Mortalite oranimiz %19.2’dir.
Yas ortalamasi 6len hasta grubumuzda 49.56 + 21.21, yasayan
hastalarimizda ise 35.44 + 18.40 olup, dlen hastalarda yas
anlamli olarak yasayanlarda yiiksek idi (p<0.05). Olen hasta
grubunda altta yatan en sik hastalik olarak en fazla iskemik
serebrovaskiiler hastaliklar (biiyiik serebral infarktlar) ve
iskemik anoksik ansefalopatiler saptandi. Bu gruptaki
hastalarda 3 tanesi refrakter SE, geri kalanlar ise refrakter
olmayan SE durumunda idi. Genellikle SE gegiren hastalarda
6liim; hastanin yasi, tedavinin ge¢ baslamasi ve altta yatan
ciddi organik hastaliktan kaynaklanmaktadir. Kaybettigimiz
hastalarin bir kismi SE’nin durdurulamamasi sonucu dogrudan
statusa bagli komplikasyonlar nedeniyle dlmiistiir. Bir kisim
hastamizda ise SE durdurulmus ancak daha sonraki giinlerde
veya haftalarda altta yatan organik hastalik nedeniyle
kaybedilmistir.

SE halen mortalitesi yiiksek bir klinik tablo olmakla
birlikte, SE tablosu 30 dakikay1 astiginda hastada kalict
norolojik sekellere yol agabilmesi nedeniyle statustan kurtulan
hastalar igin de ayri1 bir tehlike olusturmaktadir. Keza SE siiresi
uzadikga hastanin antiepileptik ilaglara yanitinin da azaldigina
dair bilgiler vardir. Bu nedenle, statusun zamaninda taninip en
kisa siirede tedavi baglanmasi basarida en 6nemli noktalardan
biridir.
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