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Steroid Vermeyi Takiben Duzelen Direncli Status Epileptikus

Refractory Status Epilepticus that Responded to
Steroid Application

OZET

Status Epileptikus tanisini koyduracak minimum ndbet suresi hakkinda tartismalar bulunmakla
birlikte, cogu arastirmaci 5-20 dakikalik zaman dilimini kullanmaktadir. Direngli status
epileptikus ise konvansiyonel antiepileptik ilag tedavisine ragmen, nébetlerin devam etmesi
veya nobet aralarinda bilincin bazal degerlere donmedigi tablo olarak tanimlanmaktadir. Beyin
timorine bagh gelisen status epileptikus antiepileptik tedaviye direncli olabilir. Bu makalede
steroid verilmesiyle kontrol altina alinabilen direngli bir status epileptikus olgusu sunulmus ve
literatiir esliginde tartisiimistir.

Anahtar kelimeler: Steroid, beyin timor(, status epileptikus.

ABSTRACT

The minimum duration of a seizure needed to be described as status epilepticus is a matter of
great debate; but many authors use a time period of 5 to 20 minutes. In refractory status
epilepticus, despite treatment with conventional antiepileptic drugs, seizures continue or
baseline values of consciousness between seizures do not return. Status epilepticus due to a
brain tumor may be resistant to antiepileptic therapy. A case of refractory status epilepticus
controlled by steroid application is presented in this report and discussed in the light of literature.

Keywords: Steroid, brain tumour, status epilepticus.

GIRIS

Beyin tumdrleri Status Epileptikus (SE)’un 6nemli nedenleri arasinda yer almaktadir. Beyin
timorlerine bagli gelisen epileptik ndbetlerin patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamistir.
Ancak ndbetlerin ortaya ¢ikmasinda, surdurilmesinde ve yayiliminda en bulyuk rolu
peritiiméral dokunun oynadigi diisiiniilmektedir (1). Antiepileptik ilaglar (AEI), beyin timérli
hastalarda proflaktik amacla kullanilsalar da bu ilaclar epileptik nobetlerin gelismesini
onleyemeyebilirler. Dahasi beyin metastazli hastalarin yalnizca %10-20’sinde ndbet gozlendigi
icin hastalarda proflaktik amagla antiepileptik tedavi baslanmasi konusu tartismalidir (2).

Deksametazon gibi steroidler beyin timoriine bagl gelisen vazojenik édemin tedavisinde
kullanilmaktadir. Bunun disinda, steroid hormonlarin santral sinir sistemindeki néronlarla
etkilesime girebildikleri ve ndronal eksitabilite ve protein sentezini azalttiklari deneysel
calismalarda da gosterilmistir (3).

Biz burada; direngli SE nedeniyle acil servise getirilen, standart SE tedavi protokoliine ragmen
nobetleri durdurulamayan, steroid verilmesini takiben ndbetleri sonlanan bir olguyu nadir
g06zlenmesi agisindan sunmaya deger bulduk.

OLGU

30 yasinda, kadin hasta, sol kolda ve sol yiz yarisinda bir saatten uzun siredir devam
eden kasilma sikayetiyle acil servise getirildi. Oykiisinden glioblastome multiforme
nedeniyle 3 yil &nce opere edildigi ve niiks nedeniyle de halen kemoterapi aldigi 6grenildi.
Hasta ayni zamanda steroid tedavisi de almaktaydi ve yan etkileri nedeniyle kademeli bir
sekilde azaltilmaya baslanmisti. Antiepileptik tedavi olarak da topiramat 100 mg/giin
almaktaydi. Acil servisdeki muayenesinde genel durumu orta, kooperasyon kismen
kurulabiliyordu ve sol yiiz yarisi ve kolda ritmik tonik-klonik tipte konviilsiyonu izlendi. Hasta
fokal motor tipte SE olarak degerlendirildi ve 5 dk ara ile 2 kez 10 mg diazepam yapildi.
Bu tedaviye yanit alinamayinca fenitoin 25 mg/kg yiikleme dozunda uygulandi. Bununla da
nébet durmayincai.v. 4 mg deksametazon yapildi ve takiben 10 dakika icinde ndbeti durdu.
Hasta daha sonra steroidin azaltildi§i donemlerde her ay, ayda 1 defa olmak (izere toplamda
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4 kez daha ayni nobet tablosuyla basvurdu ve acil serviste
status epileptikus tedavi protokolii baslanmadan i.v. 4 mg
deksametazon verildi ve nébetleri kontrol altina alindi. Yapilan
kan tetkiklerinde elektrolitleri ve kan sekeri normaldi,
enfeksiyon lehine bulgusu yoktu. Karaciger fonksiyon testi
bozuklugu (AST: 28 U/L, ALT:57 U/L ve trombositopeni
(trombosit: 93000/uL) disinda anormallik gdzlenmedi ve
takipte normal sinirlardaydi. Beyin BT’de verteks diizeyinden
baslayarak, bazal ganglionlar seviyesine kadar sagda daha
belirgin olmak (zere bilateral sentrum semiovalede, korona
radiatada, periventrikiiler derin beyaz cevherde édem ve sag
sentrum semiovalede sinirlari  net degerlendirilemeyen
24x15mm boyutunda beyin parankimi ile izodens gériinimde
rezidi veya rekirren kitle lehine raporlandi (Resim 1). Nobet
sonrasi 48 saat sonra ¢ekilen EEG’de sa§ frontalde biyoelektrik
yavaslama izlendi (Resim 2).

Hasta halen yan etkilerine ragmen steroid diisiik dozda almakta
Ve ayrica topiramat dozu 150 mg/gun olarak devam etmekte, ayda
1 kisa sureli fokal tipte ndbetleri acil servise gelmeden spontan
sonlanmakta, onkoloji tarafindan  kemoterapi tedavisi
strdurdlmektedir.

TARTISMA

Beyin tiimérlerine sekonder gelisen epileptik nébetler, AEi’lara
direncli olabilirler. Topiramat’in da oldugu bircok antiepileptik
ilagc Na+ ve Ca++ kanallari tizerinden etki etmekte ve bu durum
timdre bagh nobetlerin olus mekanizmalarindan sadece bir
kismi ile iliskili olmaktadir (4). Bizim olgumuz da topiramat ile
epilepsi tedavisi almaktayken, status epileptikus tablosuyla gelmis
ve status epileptikus protokoliine yanit alinamamisti. Beyin
timoriine bagh gelisen direncli epileptik nobetlerin diger bir
nedeni de AEi’nin disiik kan diizeyidir (4). Bizim olgumuz 95

Resim 1: Rezidii timor ve serebral 6demin MR goruntisi. (Bi-
lateral sentrum semiovalede, korona radiatada, periventrikiler
derin beyaz cevherde 6dem ve sad sentrum semiovalede
sinirlari net degerlendirilemeyen 24x15mm boyutunda beyin
parankimi ile izodens goriinimde rezidi veya rekirren Kkitle).

kiloydu ve 100 mg/giin topiramat almaktaydi. Ancak ayni
topiramat dozunda n6bet gézlenmezken, steroid dozunun kesildigi
ya da azaltildigi donemlerde direngli status epileptikus tablosu
ortaya c¢ikmisti. Bu durum timorlere bagh gelisen epileptik
nobetlerde peritimoral doku 6zellikleri ve niks gibi ¢coklu nébet
olusturma mekanizmalari tizerinden steroidlerin etkisiyle iliskili
olabilir. Yapilan calismalarda da peritiiméral dokudaki piramidal
noronlarin somalari ve akson baslangi¢ segmentleri tizerindeki
inhibitdr sinapslarda kayiplar gosterilmis ve bu bulgularin, bu
noronlarda asiri uyarilabilirlije neden olabildikleri belirtilmistir
(5).

Néroaktif steroidlerin AEi’lardan farkli olarak GABA-A
reseptorlerinin beta 1 ve a2 alt Uniteleri dahil olmak tizere bircok
reseptére baglanabildikleri ve bu yolla da antiepileptik etki
gosterebildikleri ileri surtlmektedir (6). Hastamizda steroid
dozunun azaltilmasiyla ortaya ¢ikan direngli epileptik ndbetlerin,
AEl’larla durdurulamamasina ragmen, steroid verilmesiyle
ortadan kalkmasi; steroidlerin peritimoral dokulara etkisi ya da
AEi’larin etki edemedigi reseptorler izerinden de antiepileptik
etki gosterebilecedini dustndirmektedir. SE’de elektriksel
bozuklugun baslamasi ve devaminda; asiri ndronal uyarinin
yaninda inhibitér noronlarin etkisizlesmesi de rol oynamaktadir
(7). SE"da yetersiz GABA-erjik reseptor aracilikli inhibitér
iletimden asirt NMDA reseptor aracilikli eksitatér iletime
dogru bir kayma oldugu disuntlmektedir (8).

Beyin timorli hastalarda ortaya ¢ikan ndébetler, kan-beyin
bariyerini bozmakta ve takiben beyin 06demine yol
acabilmektedir. Bu tablolarin olasilikla bir nébetin yol
acahilece@i arteriyel hipertansiyonla iliskili olarak olustugu
one sirllmektedir. Kan akisi ve kan volimindeki bu artis,
zaten artmis olan intrakraniyal basinci daha da artirabilecek
ve fokal iskemi/infarktlara yol agabilir ve nd&betler ilaca
direncli olmaya egilimlidirler (9). Olgumuzun beyin
gorintilemesinde gozlenen yodun serebral 6dem ve ilaca direncli
status epileptikus tablosu bu mekanizmalar ile agiklanabilir.

Sundugumuz bu olgu primer beyin timaérinin opere edilmesine
ragmen niiks eden, peritimoral ve yaygin beyin 6deminin eslik
ettigi, bu nedenlerle steroid tedavisi sirdiriilen ancak psikoz ve
metabolik sendrom gibi ciddi yan etkilerin gozlendigi bir vakaydi.
Almis oldugu antiepileptik tedavi dozu diisiik olmasinin yaninda;
her zaman steroid dozunun kesilmeye ve azaltilmaya calisildig
donemlerde direncli ndbetlerin gézlenmesi ve bu ndbetlerin
kontrolii icin uygulanan AEI tedavilerine yanit alinamamast; buna
karsin tek doz steroid uygulanmasiyla ndbetlerin ortadan
kaybolmasi nadir rastladigimiz bir tabloydu.
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Resim 2: Nobet sonrasi 48 saat sonra ¢ekilen EEG’de sag
frontalde biyoelektrik yavaslama.
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Sonug olarak biz bu olgu sunumu ile; énemli bir mortalite ve
morbiditeye sahip ndrolojik acil durumlardan olan AEi’lara
direncli SE’a niks ya da rezidu beyin tumérli olgularda, rutin
klavuzlarda uygulanmayan i.v. steroid tedavisinin etkili iyi bir
secenek olabilece@ini vurgulamak istedik.
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