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INME SONRASI GEC BASLANGICLI NONKONVULSIF STATUS EPILEPTIKUS: 9 OLGUNUN INCELENMESI
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OZET

AMAGC: Non konvulsif status epileptikus (NKSE) klinik &zellikleri belirgin olmamasina ve siklikla géz art1 edilmesine
ragmen hizl tani ve tedavi edilmesi gereken bir durumdur. Etyolojisinde inmenin de rol oynadigi bu durumda inme
hastalarinda ge¢ dénemde gozlenen NKSE olgularini incelemeyi amagladik.

GERE(G ve YONTEM: Ocak 2013 ve Ocak 2016 tarihleri arasinda inme polikliniginde takip edilen hastalar retrospektif
olarak degerlendirildi. Inmenin 1 hafta sonrasinda NKSE tanisi alan hastalar ge¢ dénem olarak tanimlandi. Toplam 9 hasta
degerlendirildi. Tim hastalarin demografik 6zellikleri, inme etyolojisi, goriintiileme yontemleri, Elektroensefalografi
(EEG) bulgulari, inme siddeti Ulusal Saglik Enstitiileri (NIH) inme dlcegi (NIHSS) skoru fonksiyonel éziirliiliikk modifiye
Rankin Skalas1 (mRS) kayit edildi.

BULGULAR: Toplam 9 hasta degerlendirildi. Yas ortalamasi 70,5+ 9,6 idi. Hastalardan 8 (%88,9) i kadin, 1'i erkekdi.
Hastalarin tumu iskemik inme idi. Hastalarin 8' inde (%88,9) orta serebral arter (OSA) sulama alaninda, 1’'inde posterior
serebral arter (PSA) sulama alaninda infarkt mevcuttu. hastalarin 5'i (%55,6) kardiyoembolik inme, 4'u (%44,4)
kriptojenik inme idi.

SONUG: Iskemik inme sonrasi ge¢c dénemde NKSE gozlenmesi hi¢ de nadir degildir. Yash ve genis enfarkti olan apatik
hastalarda NKSE ayirici tanida akilda tutulmahdir.

Anahtar Sozciikler: Nonkolvusif status epileptikus, inme sonrasi nébet, stroke, ndbet.

POST STROKE LATE ONSET NON-CONVULSIVE STATUS EPILEPTICUS: ANALYSIS OF 9 CASES

ABSTRACT

OBJECTIVE: Non-convulsive status epilepticus is a condition that needs timely diagnosis and treatment with insignificant
clinical features and high risk of misdiagnosis. We aimed to reveal late onset NCSE in patients with stroke where stroke
plays a role in the etiology.

METHODS: We conducted a retrospective analysis of patients who presented to our outpatient stroke clinic between
January 2013 to January 2016. A week after the stroke, patients were defined as late onset NCSE. A total of 9 patients were
included. Demographic properties, stroke etiology, imaging modality, EEG findings, stroke severity according to NIHSS
score, functional disability, modified Rankin Scale were recorded for all patients.

RESULTS: A total of 9 patients were included. The mean age of the study population was 70,5+ 9,6 years. There were 8
(88,9%) females, and 1 male. Eight of nine patients had middle cerebral artery, 1 patient had posterior cerebral artery
infarct. While 5 patients had cardioembolic stroke, 4 patients had cryptogenic stroke.

CONCLUSION: The late onset NCSE after ischemic stroke is not a rare entity. NCSE should be kept in the differential
diagnosis of apathy patients with older age and large stroke.

Keywords: Non-convulsive status epilepticus, post stroke epilepsy, stroke, epilepsy.
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GIRiS

Status epileptikus mortalite ve morbiditeyle
yakindan iliskili 6nemli bir nérolojik durumdur ve
tibbi bir acil olan jeneralize konvulsif status
epileptikus (JKSE) ve cesitli derecelerde bilingte
dalgalanmalarla seyreden nonkonvulsif status
epileptikus (NKSE) olmak tizere farkh iki gruba
ayrilir. NKSE; status epileptikuslu (SE) hastalarin
yaklasik %25 ini olusturur. Hizli tan1 ve tedavi
edilme gerekmesine ragmen; klinik 6zellikleri
spesifik ve belirgin degildir. Bu nedenle siklikla
atlanilabilir veya davramissal veya psikiyatrik
rahatsizliklar seklinde yanlis tani alabilir (1).

Nonkonvulsif status epileptikus 30 dakikadan
daha wuzun siiren elektroensefalografide (EEG)
stirekli veya nerdeyse siirekli epileptiform
desarjlarla  iliskili ~konvulsiyonsuz  nébetler
seklinde tanimlanir. NKSE'un etyoloji, tani, tedavi
ve prognozu tartismalidir. Prognoz sadece
NKSE'un ayrintili tipine bagh degil, ayn1 zamanda
biling diizeyine de baghdir. Iyi sonuglar erken ve
etkili tedaviye baglh olabilir (1). NKSE etyolojisinde
santral sinir sistemi infeksiyonlari, metabolik
nedenler, ciddi sistemik hastaliklar, hipoksi ve kafa
travmasinin yaninda iskemik ve hemorajik inme
de rol oynamaktadir. Dogas1 geregi klinisyenler
tarafindan siklikla g6z ardi edilir. Bundan dolay1
gercek sonug ve siklig1 JKSE’e gére daha belirsizdir
(2).

Biz bu ¢alismada inme polikliniginde takip
edilen hastalarda ge¢ donemde tespit edilen
NKSE'u ve iliskili faktorleri bulmayr amagladik.

GEREC VE YONTEM
Ocak 2013 ve Ocak 2016 Tarihleri arasinda
inme polikliniginde takip edilen hastalar

retrospektif olarak degerlendirildi. Daha 6nceden
bilinen epilepsi hastalar;, beyin tiimori, kafa
travmasi, hipertansif ensefalopati, arteriyovenoz
malformasyon, subaraknoid kanama, serebral
vendz trombozu olan hastalar c¢alisma disi
birakildi. Akut nobetlere neden olabilecek diger
nedenler (alkol yoksunlugu, psikotrop ilaclar,
elektrolit bozukluklari, 6nceki beyin lezyonlari)
dislandi.

NKSE tanis1 klinik veriler ve eslik eden EEG
bulgularinin birlikteligi dogrultusunda konuldu.
Klinik veriler; nobetin eslik etmedigi uzamis
davranissal ve mental degisiklikler idi. EEG dijital
olarak Uluslararasi 10-20 sistemine gore
yerlestirilen 21 elektrod ile kaydedildi, standart
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kayit siiresi 30 dakika idi. Klinik verilerin
varliginda EEG’de saptanan siirekli veya hemen
strekli fokal iktal paternler NKSE lehine
degerlendirildi. EEG laboratuvarimizda NKSE igin
Kaplan tarafindan diizenlenmis alt1 clear-cut EEG
kriteri kullanildi (3). Inmeden 1 hafta sonra NKSE
saptanan hastalar ge¢ donem olarak kabul edildi.
Beyin goriintileme, doppler ultrason,
ekokardiyografi (EKO) ve elektrokardiyografi
(EKG) tanmi yontemleri uygulanan hastalar inme
sendromu, nedeni ve siddetine gore siniflandirildi.
Inme etyolojisi (Akut inme Tedavisinde ORG
10172 c¢alismasi) TOAST kriterleri kullanilarak
simflandirildi (4). Inme siddeti Ulusal Saghk
Enstitlileri (NIH) inme o6l¢cegi (NIHSS) skoru ile
degerlendirildi (5). Son olarak, fonksiyonel
ozurlilik modifiye Rankin Skalast (mRS)
kullanilarak elde edildi.

BULGULAR

Ocak 2013-Ocak 2016 tarihleri arasinda inme
polikliniginde takip edilen 786 hasta retrospektif
olarak incelendi. Dokuz hastada ge¢ déonem NKSE
saptandi. Yas ortalamasi 70,5+ 9,6 idi. Hastalardan
8 (%88,9) i kadin, 1'i erkekdi. Hastalarin tiimii
iskemik inme idi. Hastalarin 8 inde (%88,9) orta
serebral arter (OSA) sulama alaninda, 1’'inde
posterior serebral arter (PSA) sulama alaninda
infarkt mevcuttu. 1993 yilinda yayinlanan TOAST
siniflamasina gore hastalarin  5’'inde atriyal
fibrilasyona (AF) bagh (%55,6) kardiyoembolik
inme saptanirken 4'ti (%44,4) kriptojenik inme idi.

Hastalarin 6'inda (%66,7) klinik baslangic
apati seklindeyken, 2 hastada (%22,2) ajitasyon ve
1 hastada da (%11,1) uykuya egilim saptandi 9
hastanin 6’1 (%66,7) inme sonrasi semptomatik
nobeti olan hasta idi. Hastalarin ortalama NIHSS'u
7 (2-9) idi. Tedavide 7 hastada levetirasetam
(LEV), 1 hastada karbamazepin (KBZ) ve 1 hastada
ise fenitoin (PHT) ve okskarbazepin (0XC)
kombinasyonu kullanilmaktaydi. 9 hastadan 1 inde
NKSE tanisi aldiktan sonra gelisen
komplikasyonlar nedeni ile uzun silire yogun
bakimda kaldiktan sonra eksitus oldu.

TARTISMA

Bu calisma sonuclar1 gostermistir ki; inme
poliklinigimizde iskemik inme sonrasi geg
baslangich NKSE %1,14 oraninda goézlenmistir.
NKSE icin genis infarkt alanlari, o6zellikle OSA
infarktlari, kardiyoembolik inmeler ve



Tablo 1. Hastalarin 6zellikleri.

inme sonrasi ge¢ baslangicli NKSE

Yas Cinsiyet Infarkt Inme etyolojisi Inme sonrasi NIHSS mRS
lokalizasyonu semptomatik nobet
1 76 K OSA Kardiyoembolik Yok 5 1
2 49 E PSA Kriptojenik Var 3 0
3 79 K OSA Kardiyoembolik  Var 8 2
4 75 K OSA Kardiyoembolik Yok 9 2
5 72 K 0SA Kardiyoembolik ~ Var 7 2
6 61 K OSA Kriptojenik Var 9 2
7 78 K 0SA Kardiyoembolik  Var 8 2
8 74 K OSA Kriptojenik Yok 2 1
9 71 K OSA Kriptojenik Var 7 2

semptomatik nobet varligi onemli prediktorler
arasinda sayilabilir.

inme yashlarda semptomatik epilepsinin en
sik nedenidir ve SE inmenin klinik 6zelligi seklinde
ortaya cikabilir. Inme sonrasi SE'un % 0,2-1,4
sikhginda  gorildigiini  bildiren  ¢alismalar
olmasina ragmen bu veriler genellikle JKSE i¢in
gecerli olup inme sonras1 NKSE siklig1 icin birkag
calisma vardir. Ozellikle NKSElu komatdz
hastalarin %?20’sinde iskemik inme goézlenmistir
(6,7).

NKSE, tani kriteri, klasifikasyon ve tedavi
yaklasimlarindaki tartismalar, potansiyel sekeller
nedeniyle tan1 koymada zorluklar yasanmaktadir.
Ancak erken tani ve tedavi ile biiyiik 6l¢iide geri
doniistimli  oldugu icin o6nemli bir nérolojik
durumdur (8).

Belcastro ve ark.’nmin 2014 de yaptiklar1 bir
kohort calismasinda (6) 889 hastanin 12’sinde
(%1,34) gec baslangicli NKSE saptanmistir. Bizim
calismamizda 786 hastanin 9'unda (%1,14) gec
baslangi¢chh NKSE saptanmisti.

NKSE yaslilarda daha sik goriilmekte ve
siklig1 yasla birlikte giderek artmaktadir (9). Bizim
calismamizda da yas ortalamamiz 70,5+ 9,6 idi. Tu
TM ve ark’nin 2013’de yaptiklar1 bir calismada
nedeni belirlenemeyen bir sekilde kadinlarda
NKSE'un daha fazla gorildigi tespit edilmistir
(10). Bizim ¢alismamizda da 9 hastanin 8'i kadind1.
Daha onceki c¢alismalarda kortikal lezyonun ve
genis infarktin inme sonrasi ndbetlerle iligkisi
gosterilmistir  (6,11,12). Velioglu ve ark.’nin
yaptiklar1 bir ¢alismada ise inme sonrasi SE
gelismesinde, inmenin nedeni ve lokalizasyonu ile
anlamh bir iliski saptanmamis (13) ancak
Belcastro ve ark’'nin 2014’de yaptiklar1 ¢alismada
biiyiik arter aterotrombozunun NKSE icin
belirleyici oldugunu gostermislerdir (6). Bizim
calismamizda hastalarin %88,9’'una OSA alaninda
infarkt saptanirken, en sik neden %55,6 ile
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kardiyoembolik inme idi. NKSE uyaniklik ve
kognitif fonksiyonlar gibi farkli norolojik
bozukluklara yol agabilir (8). Klinik o6zellikleri
nonspesifiktir. Bu ytlizden genellikle goz ard edilir
veya psikiyatrik hastalik olarak yanlis tani alir (1).
Bizim c¢alismamizda 9 hastadan 6’inda inme
sonrast semptomatik nobet olmasina ve Kklinik
nobetleri kontrol altinda olmasina ragmen, 6
hastada apati, 2 hastada ajitasyon ve 1 hastada
uykuya egilim seklinde gelisen Kklinik bulgular
saptandu

Belcastro ve ark’nin yaptiklari calismada (6)
NIHSS’u NKSE i¢in belirleyici oldugu gosterilmis ve
bu gruptaki hastalarin NIHSS 9-15 arasinda
saptanmasina karsin bizim calismamizda NIHSS
ortalamamiz 7 (2-10) idi.

JKSE tedavisinde bir¢ok tedavi protokoli
varken NKSE'da retrospektif rapor veya vaka
serileri seklinde bildirimler mevcuttur. NKSE
tedavisi ile ilgili yeterli prospektif, randomize
calismalar yoktur. Ancak yine de yash hastalarda,
JKSE tedavisinde kullanilan benzodiazepine tiirevi
sedative medikasyonlar gibi agresif tedavi yogun
bakim dnitelerinde yatis stliresinin uzamasi ve
mortalite oranlarini arttirmasi nedeni ile ¢ok
tercih edilmemektedir (14-17). NKSE varliginda [V
PHT, valproik asit (VPA) ve LEV ilk tercih ilaclar
olabilir ~ (18,19). Kullanom kolayligi, ilag
etkilesiminin az olmasi ve sedasyona yol agmamasi

nedeni ile LEV siklikla kullanilan diger bir
antiepileptik  ilagtir. Daha 6nce yapilan
calismalarda etkinligi %68.5 oraninda

bulunmustur (20). Bizde hastalarimizin 7’sine LEV,
2’sine PHT inflizyonu yapilmis, idamede 7 hastada
LEV, 1 hastada KBZ ve 1 hastada ise PHT ve KBZ
kombinasyonu kullanilmisti.

NKSE i¢cin prognoz altta yatan nedene ve
bilingteki etkilenim diizeyine bagimh gibi
goriinmektedir (1,21). Shneker ve ark'nin 2003’de
yaptiklart 100 olguluk bir seride mortalite %18
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olarak bulunmustur (22). Bizim ¢alismamizda 9
hastamizdan 1'inde NKSE sonrasi aspirasyon
pnomonisi gelismis, nobetleri kontrol altina
alinmasina ragmen uzun siireli yogun bakimda
kaldiktan sonra kaybedilmistir.

iskemik inme sonrasi ge¢ dénemde NKSE
gozlenmesi hi¢c de nadir degildir. Klinik
ozelliklerinin  nonspesifik olmasi  nedeniyle
psikiyatrik bircok hastalikla karisabileceginden
inme  hastalarinda olast  komplikasyonlari
engellemek icin bu durumun hizl bir sekilde tespit
edilmesi ve tedavisinin yapilmasi ¢ok 6nemlidir.
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