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Amaclar: |
Primum nil nocere SR,

- NKSE tanisinin ancak klinik stiphe ve “dogru
EEG yorumu” ile kondugunu bilmek

- Ayirici taniya ve altta yatan etyolojilere klinik ve
elektrofizyolojik olarak hakim olmak

- Tedaviyi alt tipe ve etyolojiye gore dogru
yonlendirmek

= Norolojik ve fiziksel durumu iyi olan hastada
agresif yaklasim ve entiibasyondan kacinmak

s NKSE ile iliskili sendrom bilgisini edinmek



NKSE - Sunumun plan

- Tanim ve klinik ozellikleri

- Alt gruplari, siniflanmasi

- Altinda yatan faktorler

- Klinik acidan ayirici tanisi

- EEG ozellikleri

- EEG ozellikleri acisindan ayirici tanisi
- Tedavi stratejileri ve tartismalil yonleri

Olgu ornekleri



Nonkonvulzif status epileptikus (NKSE)

- Yuzyih askindir bilinen ve ilgi ceken bir tablo
- Ancak cogunlukla tanisi ge¢ ve gug konur
- Tani konabilmesi ic¢in
s NKSE oncelikle akla gelmeli
s Kugkulanilan tum olgularda EEG planlanmali

- NKSE tablosuna yol acan etyolojik nedenlerin
farklihginin yani sira klinik belirtilerin cesitliligi de
sorunu arttirmakta



Nonkonvulzif status epileptikus (NKSE)

1.

SIN

O

Davraniglar ve mental durumda normalden
ayirt edilebilen ve acgiklanamayan bir degisiklik

Konfuzyon — Koma
EEG’de o sirada devamli nobet aktivitesi
En az 10-30 dakika surmeli

Normal bir insanda davranig degisikligi
nispeten kolay taninir

Mental retarde, psikiyatrik hastaligi olan ve
baska nedenle davranis ve uyaniklik kusuru
gelismis olan hastalarda sorun olur



SE Siniflamasi

NonKonvulsif SE

|
[
Jeneralize Fokal SIiEREEVET
NKSE NKSE ‘ NKSE ‘

Aslinda smiflamalarda uzun yillar ihmal edilen bir konu

Jeneralize KSE

Kaplan PW, 1999. J Clin Neurophysiol



A definition and classification of status epilepticus — Report
of the ILAE Task Force on Classification of Status
Epilepticus

*t{Eugen Trinka, §Hannah Cock, YDale Hesdorffer, #Andrea O. Rossetti, **Ingrid E. Scheffer,
TTShlomo Shinnar, { {Simon Shorvon, and §§Daniel H. Lowenstein

Epilepsia, *=(*).1-9, 2015
doi: 10111 1/ep. 13121

E. Trinka et al.

Table |. Operational dimensions with t; indicating the time that emergen cy treatment of 5E should be started and t;
indicating the tme atwhich long-term consequences may be expected

Operatioml dimension 2

Operatioral dimension | Time (ty), whena setrure may

Tme (t), whena seure is likely to Quse long tenm consequences

be prolonged leading to continuous (including neuroml injury, neuroml death, alteration
Typeof SE seizure activity of neunoral networks and functionl deficits)
Tonic—clonic SE 5 min 30 min
Focal SE wath impaired |0 miin @0 min
CONS CHoUSNess
Almence status epilepticus 1015 min® Unknown

‘Evidence for the time frame is currenthy Bmited and future duta may bkemd to modificasons.




A definition and classification of status epilepticus — Report
of the ILAE Task Force on Classification of Status
Epilepticus

*+i{Eugen Trinka, §Hannah Cock, YDale Hesdorffer, #Andrea O. Rossetti, **Ingrid E. Scheffer,
ttShlomo Shinnar, {{Simon Shorvon, and §§Daniel H. Lowenstein

Table 2. MAois 1 : Classification of status epilepticus (SE)

A} Wiith b rorminent rmotor syrmptorm s
Aol Convulsive SE (CSE., synmonynm: conic—clonic SE)
Al a Generalized commeul sive
Al b, Fococal onset evolving into bilarteral convulsive SE
Aol el Unk nown whecher focal or generalized
A2 Myoclonic SE (prominent epileptic myoclonic jerks)
A2 a WWich comma
A2 b WWithout conma
AL 3 Focal mooor
A 3 a Fepearted focal motor seizures (Jacksonian)
A 3 b, Epilepsia partialis continua {EFPC)
AL 3 e Adversive stcatus
A3 d Oculoclonic scacus
A 3 e lcoal paresis (i.e., focal inhibicory SE)
A4 T onic scaTtus
A5 Hyperkinecic SE
(B) Withhout prorminent rmotor syrrptorm s (e, nonconvolsive SE, MNCSE)
B.l NCSE wich coma (including so-called ““subcle™ SE)
B.2 MNCSE without coma
B.2.a. Generalized
B.2.a.a Typical absence status
B.2.a.b Acypical absence startus
B.2.a.c Myoclonic absence status
B.2 b. Focal
B. 2. b.a YWwichowt impairmment of consciousness (aura concinua, witch
AuToMNoOImMic, sensory., viswual, olfactoo My, SUSTAtc ry, ermotio el
psychic/experiential, or auditory sympoorms)
B.2.b.b Aphasic status
B.2. b.c WWicth impaired consciousness
B.2.c Unknown whecher focal or generalized
B.2 c.a Aurtonomic SE




NKSE alt-tiplerinin son siniflamadaki sekli

(B) Belirgin motor semptomlar: olmayan SE tipleri
(NKSE)
- B.1 Koma ile giden NKSE ( (subtle) olarak tamimlanan
form dahil)
> B.2 Koma olmaksizin NKSE
- B.2.a. Jeneralize
- B.2.a.a.Tipik absans status
- B2.a.b.Atipik absans status
- B.2.a.c Miyoklonik absans status

- B.2.b. Fokal

- B.2.b.a Bilin¢ bozuklugu olmaksizin (aura kontinua,
otonomik, duysal, gorsel, olfaktor, gustatuar,
emosyonel/ps1§1k/ya§antlsal veya isitsel semptomlar)

- B.2.b.b Afazik status
* B.2.b.c Bilin¢ bozuklugu ile giden

- B.2.c Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen

- B.2.c.a Otonomik SE (erken cocukluk cag oksipital lob
epilepsisi (Panayiotopoulos sendromu)



Nonkonvulzif status epileptikus

- NKSE’nin yillik insidensi: 1.5/100.000

- Status epileptikus olgularinin %5-25 kadar:

- NKSE’nin ortalama baslangic yasi 51, aslinda her
yasta gorilebilir

- Brinciotti ve ark. NKSE olgularinin

akrabalarinda konviilzif nobetlerin sikligim
artmis bulmustur



NKSE- Siniflama

Kaplan NKSE'yi 3 alt tipe ayirmay1 onermistir:

1. Jeneralize NKSE (EEG ve klinik kriterlere gore)

2. Lokalizasyonla iliskili NKSE (EEG bulgularina
gore alt simitlamasi yapilir)

3. Oncek1 kategorilere uymayan belirsiz NKSE

Hafif: Hasta konusabilmektedir, iletisimi vardir ama
saskindir.

Orta: Hasta uykuya egilimlidir, ama en azindan bir
basamakli emirleri yerine getirebilir.

Koma: Anlamli motor ve verbal iletisim
kurulamamaktadir, agrili uyarana yanit verir.



Yeni siniflamada sinir sendromlar

Epileptik ensefalopatiler,

Evolisyon gostermeyen (monoton gorunimli PLED ve
GPED gibi) epileptiform paternlerle giden koma)

Epileptik olgularda davranissal bozukluklar (or: psikoz)
Akut konfiizyonel durum ve epileptiform EEG bulgular:
Yaga gore yapilan gruplama neonatal donemde subtle

Bazi ozgiin cocukluk cagi epilepsi sendromlarinda ve
etyolojilerle (Ring 20 ve diger karyotip
anormallikleri, Angelman sendromu, miyoklonik-
atonik epllep51 vb.)

Landau-Kleffner sendromunda afazik status,
JAE de ASE status

Creutzfeldt-Jakob hastaliginda NKSE
Gec yasamin de novo (ve tekrarlayan) absans statusu



NKSE’de Klinik Bulgular

- Konfiizyon veya deliryum (ozellikle dalgalanan bir
tablo)

- Psikiyatrik semptomlar: ajitasyon, impulsivite,
agresivite

- Azalmis konusma, mutizm, verbal perseverasyon,
ekolali

- Bos bakma, goz kirpma, yutkunma, kompleks
otomatizmalar

- Periorbital, fasyal veya taraf miyoklonileri

- Gundelik islerde yeni ve aciklanamayan degisik
davranislar

- Uygunsuz giillme, aglama veya sarki soyleme



NKSE’de Klinik Bulgular

- Vejetatif belirtiler: anoreksi, bulanti, kusma veya
kilo kaybi1

- Rigid tonus ve sekillendirilebilme

- Tleri derecede halsizlik, isteksizlik

- Nistagmoid goz hareketlerinin eslik etmesi
- Perseveratif hareketler ve konusma sekli

- Dalgalanan afazi benzeri konusma bicimi

- Nedeni aciklanamayan uyuklama




NKSE - Altta yatan faktorler

a)Epilepsi ile itliskili durumlar:

- Tonik-klonik nobetleri veya JKSE’yi izleyerek
- Jeneralize epilepside karbamazepin kullanimi
- Jeneralize epilepside fenitoin kullanim

- Tiagabin kullanimi ile NKSE

- Vigabatrin kullanimi

- Diisiik AFI diizeyleri (diizensiz kullanima,
aksatilmasi, uygunsuz kesilmesi)

- SE’de Ketamin, Propofol kullanimi ?




6 saat arayla 2 JK ve ardindan devam eden konfuzyon
daha once karbamazepin verilmis
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NKSE - Altta yatan faktorler

b)Diger ilac ve toksinler:

- Alkol

- Sedatif hipnotik ilaclarin aniden birakilmasi

- Butirofenonlar, fenotiazinler, trisiklik antidepresanlar, lityum
- Ifosfamid

- Klorokin

- Baklofen

- Siklosporin

- Intratekal floressein

- Teofilin

- Seftazidim, Sefepim, Seftriakson ve Siprofloksasin
- Metrizamid

- Noroleptik malign sendromu

- Damar ici kontrast madde kullanimi



NHL olgusunda kontrastli batin ve akciger
BT incelemeleri sonrasinda gelisen NKSE

- y : ol YV L :
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3PS o N s;f;;f;3553355§;§sétsfzi




NKSE - Altta yatan faktorler

c) Merkezi sinir sistemi (MSS) hastaliklar
- Mental retardasyon ve demans

- Serebral infarkt veya kanama

- Kafa travmasi

- Hipofizer apopleksi

-« Multipl skleroz

- MELAS sendromu

- Serebral veya leptomeningiyal timor veya metastazlar
- Norosfilise bagli Jarish-Herxheimer reaksiyonu

- Lafora hastaligi

+ Elektrokonwviilzif tedavi (EKT)

- Beyin cerrahisi girisimleri ve diger operasyonlar




Lafora Hastal1g1 olgusunda NKSE ve
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NKSE - Altta yatan faktorler

d) Metabolik ve sistemik bozukluklar

Bobrek yetmezligi (0zellikle sefalosporin ile birlikte)
Hipertiroidi

Hiper/hiponatremi

Hiperglisemi, hipoglisemi

Hipokalsemi

Agir sistemik infeksiyon

Sistemik kanser (gizli metastaz, paraneoplastik send.)
Sistemik lupus eritematozus

- Trombotik trombositopenik purpura

-+ Anoksi

- AIDS

- Sifilis



MM olgusu sefepimle tetiklenen NKSE

IV diazepam enjeksiyonu ile 3. dakikadan itibaren anormal desarjlar
tamamen silindi ve klinik diizelme



60 y kolanjiyokarsinom op sonrasi 1ndUr
acilmayan olgu MR ve biyokimya normal-
midazolama yanit belirgin




NKSE’nin Ayirici Tanisi

a) Epileptik nobetlerle iliskili diger mental
durum degisikligi nedenleri

- Uzamis postiktal konftizyonel durum

- PLED’lerle iliskili degismis mental durum ?

b) Cesith ensefalopatiler (EEGde yaygin
yavas d.)

- Toksik-metabolik nedenli (Hipoglisemi)

- Mitokondriyal hastaliklar

- Hiperamonyemi

- Ilac intoksikasyonlari



NKSE’nin Ayirici Tanisi

c) Psikiyatrik sendromlar
(EEG normal/nonspesifik)

- Disosiyatif reaksiyonlar

- Akut psikoz

- Histerik konversiyon reaksiyonu
- Katatoni

d) Diger

- Post-travmatik durumlar

- Mental degisiklikle giden inme, gecici iskemik atak
Inflamatuar siirecler

Gecici global amnezi

Jakob-Creutzfeldt hastalig:

Migren



NKSE EEG bulgulari: subjektif ve tartismali yonleri

cok fazla, tanisi icin kriterler olusturulmakta
Epllept1k ensefalopatl olup olmamasina gore farkli
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NKSE bir “nobetsiz” yani elektrografik
status epileptikus tablosu degildir!
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Absans Status Epileptikus

- Retrospektif calismalarda IGE de %3-10

- Eriskinlikte absanslar1 devam edenlerde %10

- ASE %75 oraninda ilk 20 yas icinde ortaya cikar,
ama her yasta gorulebilir.

- Ileri yasta ortaya cikan form: “de novo ASE”

- ASE kendi icinde oldukca farkh iki alt grup:
a) Tipik ASE
b) Atipik ASE



Absans Status Epileptikus :
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Recurrent absence status epilepticus: clinical and EEG
characteristics
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Tekrarlayan ASE ataklan ile seyreden
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Atipik ASE

Tipik ASE’den en onemli fark: hastalarda
genellikle mental retardasyon ve gelisme geriligi
olmasidir.

Mental retardasyonun en azindan baz olgularda
NKSE’ye bagh olabildigini ileri stirtilmiustur.
Atipik ASE’de atak sirasinda bilin¢ degisikligi
yaninda postiural tonus degisikliklerine tipik
ASE’ye gore daha sik rastlanir .

Klinik tablo dalgalanma gosterebilir.

Baska nobet tipleriyle birliktelik daha siktir.
Tablonun baslamasi ve bitisi genellikle sinsidir.
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Fokal NKSE

- NKSE’lerin en az yarisi fokal NKSE

- Her lobdan kaynaklanabilir!

- Cok daha heterojen bir tablo

- Yariya yakin kisminda oncesinde epilepsi oykisii

- En sik goriildiigii durumlar JK ardindan , AEI
uygunsuz kesilmesi, post-ensefalitik direncli
epilepsi olgularinda, kortikal displazilerde ve
metabolik ety.

- Ajitasyon, tuhaf hatta psikotik davranislar fokal
NKSE’de gorulebilen bazi atipik klinik
goruntimlerdir
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Fokal NKSE




48 y K, 2 yil once sag frontal menengiom-op;-epdz
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...sol_bacak erken dusuvar._......

EAMSAANEN OAPARARA,

AV

T N NN L mirsd R N N N N v
ottt ey vyt e 3gilinsonra EEG NSlsag Fteta




Fokal NKSE

EEG’de bilateral

odaktan kaynakl

Dizepam enj. fo!

ve ASE Ayrimi

| senkron gortiniime karsin tablonun bir
lanmasi olasidir

kal baslangiclar aciga cikarabilir

IGEde ciddi asimetrik gortintimle fokal sanilir..
Fokal NKSE’de klinik bulgular daha dongiisel ozellik

gosterirken ASE ‘de daha devamh bir stirec izlenir.

ASE’de yliz ve dudaklarda miyokloni sik, fokal NKSE’de
motor otomatizmalar, bas ve gozlerde deviyasyon sik

Fokal NKSE’de otomatizmalar daha belirgin, zengin ve

uzun

Anksiyete, agresyon, korku gibi psisik bulgular fokal

ASE de klinik acidan tam iyilesme olurken, fokal
postiktal konfiizyon, amnezi, depresyon ve halsizlik






F4 elektrod pozisyonunda faz donmesi gosteren cok sik sivri-yavas dalga
paroksizmleri neredeyse devaml sekilde 1, 1-2 sn siireli baskilanma donemleri
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Oncesi Ht ve DM disinda normal
63 yasinda kadin psikiyatriye 5 aydir
giderek artan sosyal ¢ekilme,
aglamalar, ajitasyon, gorsel
halusinasyonlarla basvurmus.
NM: uykuya egilim, konflizyon,
disartri, hafif rijidite

MRI rutinler NI

AEI tedavileri ile guinlerce
(Benzo,VPA,FT) degisme yok.
Oligoklonal b. tip3 (intratekal IgG)
GAD-Antikoru pozitif

Pulse ve Ivig-> Klinik iyilesme
EEG bulgulari iyiye gitti (5-6Hz
teta ve seyrek santral sivri d)
GAD duzeyi dustu

Kanser taramalari negatif
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NKSE tedavisi acisindan onemli ve sorunlu
noktalar

Farkli mekanizma, prognoz ve etyolojilerin olmasi farkh
yaklasimlar gerektirir

NKSE tedavisi icin kanita dayali veri ¢cok sinirhdir
Ne kadar agresif davranilmasi gerektigi tartismahdir
Tan1 gecikmesi konviilzif SE’ a oranla oldukca siktir

SE uzadikca tedavi giiclesir uzamis nobete bagh

» Benzodiazepine duyarli GABA-A reseptorlerinin
internalizasyonu

= Multi-ilac tasiyicilarin up-regiilasyonu

= ama bu durum NKSE alt-tipleri icin kesin gosterilmis
degildir.



Fokal NKSE insan calismalar

- Siirh takip suresi
- Etyoloji degisken,
- Ek hastaliklar,

- Ayrica uzun fokal NKSE olup hasar birakmayan
seriler yayinlanmis

- NSE yiikseldigini bildiren calismalar (sadece
KBB yikimina bagli olabilir mi?)

- Goruntulemede geri donen bulgular
- Hafif kalic1 atrofi



NKSE noronal hasara yol acar mi?

NKSE hayvan mOdeHeI‘i Oldllk(;a SlnlI‘ll (Krsek 2001; Wong 2003; Arcieri 2014)

Bazi hayvan NKSE modellerinde noronal hasar olustugu ve
sure arttikca hasarda artma gosterilmistir.

Fakat tek bir model tiim NKSE tiplerini temsil edemez
ASE de hasar gosterilmis degildir ve insan
calismalari da bunu desteklemektedir

Fokal formlarda oncesinde anti-epileptik verilmesi hasara
karsi belirgin korunma saglar

Bu noktadan hareketle insan korelatinda oncesinde epilepsi
nedeniyle tedavi genelde bulunur dolayisiyla koruyucu
muhtemelen etki vardir.

Etyolojinin verdigi hasar (inme ensefalit gibi ) ile NKSE
hasarini ayirmak giic



NKSE noronal hasara yol acar mi?

Net bir yanit1 heniiz yok

ASE daha iyi prognozlu (GABA-inhibisyon)

Fokal NKSE de mental sekeller kalan olgular

= Bunlar elestiren yazilar (komorbid duruma bagh)
Noronal hasara isaret eden noron spesifik enolazda
artma ozellikle fokal NKSE’de akut noronal hasardan
bagimsiz olarak da gosterilmistir

- KBB yikimina bagh olabilir BOS NSE daha degerli olabilir
- Atipik ASE ara bir konumda

- Her durumda ayaktaki hastalar icin ciddi yaralanma
riskine ve sosyal acidan kayiplara yol acabilecegi aciktir



Prognostik faktorler

Klinik cesitlilik prognoz tartismasini guiclestiriyor.
Yas ve komorbid durum en onemli etkenler
100 hasta sistematik analiz edilmis (Shneker ve Fountain)

= Akut medikal sorunlara baghh NKSEde mortalite %18
oraninda iken, sadece epilepsili hastalardaki NKSEnin
mortalitesi %3 dir,

= Ayn1 calismada NKSE sirasinda hastanin bilin¢ durumu
agir derecede bozuksa %39 morbidite, buna karsin hafif
uykuya egilimli hastalarda %7 morbidite gésteri?m@tir.

NKSE sirasindaki bilin¢ tutulumu derecesinin kalici hasar

acisindan bir gosterge oldugunu desteklemektedir.

- Etyoloji ve mental tutulum derecesi mortaliteyi birbirinden
bagimsiz 2 ayr1 faktor olarak etkilemektedir




Miyoklonik status epileptikus (MSE)

- Juvenil miyoklonik epilepside (JME) oldugu gibi
genellikle bilinci agik hastalarda izlenebilir
s« EEG-> Sigramalara eslik eden diken, multipl
diken-dalga bosalimlari

= Tedavi altta yatan sendromun uygun oral
tedavisi ve tetikleyicilerden kacinma

- Kardiyorespiratuar arrest sonrasi anoksik komall
hastalarda sigramalara eslik eden periyodik
jeneralize, diken, keskin dalgalardan olusan bir
patern (JPD) ya da baskilanim-bosalim paterni
gorulebilir-> Prognozu kotudur

- Tedavi her durumda basarili degil



NKSE- Akut Tedavi

- Prensip olarak standart IV SE tedavisi

- Kisa suireli benzodiazepinler ilk sirada (diazepam)
= Distriblisyon yar1 zamani /2 saat
= Eliminasyon yari zamani 30 saat

- Daha direncli kabul edilen fokal NKSE’de yilikleme
gerekli (fenitoin)

- Oysa ASE icin ise tan1 kesinse fenitoin zararh bile
olabilir, benzodiazepin tedavisine cevap genelde
daha kahcidir

- Direncli ve bilinci etkilemis NKSE: barbitiiratlar,
midazolam basta olmak diger benzodiazepinler ve
propofol kullanilabilir



NKSE- Akut Tedavi

- Valproat (15 to 25 mg/kg) ve Levetirasetem ampul
1yl yeni secenekler ama kanit henuiz yetersiz
= Yashida ve komorbid durumda ilk secenek olabilir
= Jeneralize formlarda tercih edilmeli
- Lakozamid fosfenitoine kiyaslama calismasi

s (The Treatment of Recurrent Electrographic
Nonconvulsive Seizures (TRENdAS)

= 400 mg bolus 200—400 mg/gin

- Topiramat oral yiikleme bir diger secenek ?

= Tedaviye hizla cevap veren olgularda ciddi bir strateji
sorunu yasanmazken, ilk basamak tedavilere cevap
alinamadiginda ne yapilmasi gerektigi acik degildir.

= NKSE morbidite ve mortalitesi kesin kanitlanmis bir
tablo olmadigindan ilk basamak tedaviler sonrasi yanit
alinamazsa uygulanacak tedavﬂerm.komlt)hkasyon
risklerini de goz ontine alarak tedavi stratejisi hastaya
gore belirlenmelidir.



Tekrarlayan NKSE

- ASE’de oral valproik asit tekrarlama riskini azaltir

- Diger AEI de profilaksi amaciyla kullanilabilir

- Atipik ASE genelde direncli seyreder, kombine
tedavi, cerrahi secenekler

- Fokal NKSE ise akut tedaviye ASE’ye oranla daha
giic ve gec yanit verir ama tekrarlama riski genellikle
daha dusuktir.

- Fokal NKSE tekrarladiginda uygun dozda
karbamazepin veya okskarbazepin gibi parsiyel
epilepside birinci secenek ilaclar ve diger secenekler



Tekrarlayan NKSE

- Deneyimlerimiz tekrarlayan fokal NKSE
ataklarinda genellikle tek AEI ile kontrol
saglanamadigini ve politerapiye genelde gerek
duyuldugunu gostermistir.

- Cogu olguda sorunun dustik doz kullanimi veya
ila¢c aksatma oldugu da unutulmamahdir.

- Birkac bildiride direncli NKSE olgusunda
(displazi vb) fokal rezeksiyonla iyi sonuc alindig:
bildirilmistir

- AEI’lere baglh NKSE olasilig1 unutulmamalidir



Lennox-Gastaut Sendromunda
intravenodz Diazepam ile Tetiklenen

Tonik Status Epileptikus . A .;,n
B e R e NS Tavsiones Tonts bbbl iy
Anti-epileptiklerin farkli etkileri Ll By eav s PARHIARDY AR (kg s
Tedavide her zaman sendroma AN RS - AR RRR AR
yonelik rasyonel yaklasim WA AR AN RN Y M ¥ Ry 8 )
Tek tip bir protokol NKSE icin olasi et AT 1
degil B WA 0 At A i

- Siirekli olarak saniyeler siiren dalma ve | WYY Al BN NN AR R

baginda diisme seklinde nobetleri olan

hastanin atipik absans status epileptikus |
tablosunda oldugu diistiniildii; T AT

- EEG incelemesi sirasinda 1 ampiil intravenoz Ll
diazepam 15 dakika icinde hasta 7 kez ardi S Roin,
ardina gozlerin yukar: kaydig: ve basin geriye KR Ve stustrinal
dogru gittigi tonik nobet gecirdi (Sel§<il 1a, b§ ML T

- Tonik status epileptikus olarak T et TR
degerlendirilerek 1600 mg intravenoz e AN itk e
levetirasetam yliklendi. 0 g e s

- Aym giin bakilan serum karbamazepin i AN b By ¢
diizeyi 6.20 mg/L (4-12), valproik asit diizeyi T T
83.39 mg/L (50-100) bulundu. LT TP PEETT

- Hasta li¢ giin icerisinde status epileptikus R | TR v 1
tablosundan cikabildi, rufinami?i baglanmas:1 |’ = ... 7 -
planlanarak taburcu edildi ] L W T R I T




Pandora’nin kapali NKSE -kutusunu acmak

EEG iyi bilinmeden NKSE tanis1 ve gy o
tedavisi dogru yapilamaz! B

Kesinlikle hastaya ozgii yaklasim
gerekir

Dogru etyoloji belirleme ve alt tipleme
esastir
Bazen etyolojinin tedavisi sorunu ¢ozer

Standart AEI yamt alinamadiginda ve
etyoloji bulunamamassa steroid pulse
disiuniilebilir

oy o o oo . / I"Aﬂr&';‘I'lA‘r'-'l"ﬁ'r;""'-ia‘f:"'r' '
Bilinci acgik hastay1 ¢ok ozel bir durum ﬁ:ﬁ)ﬁ{@fmﬁﬂf@%
olmadik¢a uyutmaktan kacinilmaldir. Nﬂf@ﬁm Ao
Psikojen nobetlere ve EEGde MM’ = W
artefaktlara karsi uyanik olunmalidir. M‘ﬁ'}ﬁq o i
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Loading and maimienance doses of anticonvulsants commonly used n the treatment of SE

Name Loading dose [nfusion rate Mamtenance dose Hall-1fe (b
Lorazepam I mykg ) mg/min §-15
Diazepam 015 mg/kg § mg/min 534
Phenytoin 18-20 mg/kg 50 mg/min 1.5 mg/kg TID )l
Fosphenytoin 18- mg/kg 150 mg/min 1.5 mg/kg TID )l
Phenobabita 18-20mg/kg 50 mgmin 0.5-1 m/k/br 40
Valproate 15-25 mg/kg 30 my/kg/min Himglkg TID 1§
Midazolam 0 mykg 0052 my/kg/h ]
Propofol 3Himykg -1 my/kg/h ]
Pentobarbita Himglkg 0.5-10 my/kg/h 15-60
Thiopenta 100-200 mg kg Smgkgh 1236
Levetiracetam SO0-1000 mg 13 min S00-1300 mg bid b5

Source. Adapted from; Chung S5, Wang NC, Tretman DT, Comparative efficacy and safety of anticonvulsants in the treatment of status epilepticus.
Pharm Pract 2007:20:137-4o,



Table 8 NCSE treatment options classified by subtype (see references'")

Seizure type First-lne treatment Second-lme treatment Notes

SPSE and CPSE mn patients 20 mg diazepam or 10 mg Phenytoin 20 mg/kg Fairly benign, responds to first-
with preexisting epilepsy  lorazepam and second-line antr-epileptics

De novo NCSE Lv. phenobarbital 20mg/kg, ~ Recommendation less

valproic acid 25-45 mg/kg straightforward. Commonly
refractive to first-line treatment.
Treatment should take into
consideration the seriousness

and prognosis of the
underlying condition
TAS Benzodiazepines Lv. valproic acid (25-45mg/kg)  Typically responds well to
or phenobarbital 20 mg/kg benzodiazepies; phenytom 15
not effective
NCSE 1n coma 1.v. benzodiazepines and Concomitant anaesthesia Responds poorly to first-line
phenytomn or phenobarbital ~ with thiopental sodium, treatment. Proceed quickly to
pentobarbital, propofol or anaesthetics

midazolam

CPSE, complex partial status epilepticus; NCSE, non-convulsie status epilepticus; SPSE, simple partial status epilepticus; TAS, typical
absence seizure.




EEG criteria in patients without
epileptic encephalopathy

- 1. Repetitive focal or generalized spikes, polyspike, sharp waves,
spike-and-wave, or sharpand-slow-wave complexes at >.2.5 Hz.

- 2. Above, with discharges <2.5 Hz but with clinical improvement
after IV benzodiazepines with increase in EEG reactivity and
appearance of EEG background activity.

- 3. Above, with discharges<2.5 Hz with focal ictal symptoms (e.g.,
facial twitching, gaze deviation, nystagmus, limb myoclonus).

+ 4. Rhythmic waves at >0.5 Hz (theta-delta) with a) incrementing
onset (increase in voltage with increase or decrease in frequency), b)
evolution in pattern (increase or decrease in frequency) (>1 Hz) or
location, ¢) decrementing termination (voltage or frequency), or d)
post-periodic epileptiform discharges background slowing or
attenuation; a—c may be acutely abolished by IV benzodiazepines.



Interplay of endogenous and exogenous factors with different contributions to the

Figure
appearance of nonconvulsive status epilepticus (NCSE)
Symptomatic, Brain surgery,
idiopathic, or no sleep,
cryptogenic drugs
Endogenous
non-epileptic
factors
Risk for .
Mot Anoxic-ischemic brain injury,

intracranial hemorrhage,
traumatic brain injury,
brain tumor,
electrolytes,

metabolic,

infection,

stroke
Low




NCSE type
Generalized NCSE

Typical absence status
epilepticus

De novo absence status
epilepticus in the elderly

Absence status epilepticus

with degenerative
generalized epilepsies,
progressive myoclonic
epilepsies

Atypical absence status
epilepticus

Simple partial NCSE
(nonmotor)

Complex partial status
epilepticus

Complex partial status
epilepticus of frontal
lobe origin

Complex partial status
epilepticus of temporal
lobe origin

NCSE presentation by age

Electrical status
epilepticus during
slow sleep

Landau-Kleffner
(acquired epileptic
aphasia)

Ring-chromosome 20

Diagnosis

Frequently
missed

Frequently
missed

Less frequently
missed

Less frequently
missed

Frequently
missed

Freguently
missed

Less frequently
missed

Freguently
missed

Less frequently
missed

Frequently
missed (time to
diagnosis
between weeks
to 40 vears)

Response

Excellent

Good, but
sometimes
delayed

Variable

Relatively
refractory (in
epileptic
encephalopathy/
mental
retardation)

Excellent

Good, but often
delayed

Good, but often
delayed

Relatively
refractory (in
epileptic
encephalopathy/
mental
retardation)

Relatiwvely
refractory (in
epileptic
encephalopathy/
mental
retardation)

May be
prolonged

References Prognosis

Case Excellent

seriest+

and case

reports

Case Excellent

series=1.22

and case

reports

Case Guarded to

series=3 fair

and case

reports

Case Fair to poor

reports

Case Good to

series®* excellent
_aarlcssa Jdoceasinnallv
reports poor)
Case Good to
reports excellent
Case Good to
reports excellent
Case Fair to poor

series=%
and case
reports

Case
series=s—=28
and case
reports

Fair to poor

Case
series=
and case
reports

Fair to poor

Recurrence

Frequently

Occasionally

Frequent

Frequent

Freguent

Freguent

Freguent

Freguent

Fregquent

Freguent

Suggested
treatment

PO or IV BZP with
supplementation of
AED, especially VPA
already being used

PO or IV BZP with
supplementation of
AED, especially VPA
already being used

PO or IV BZP with
supplementation of
AED, especially VPA
already being used

PO or IV BZP: VPA;
LEV; TPM;
supplementation of
prior AED regimen

PO or IV BZP; IV
PHT, VPA, or LEV

PO or IV BZP; IV
PHT, WPA, or LEW;
supplement prior
AED regimen

PO or IV BZP; IV
PHT, WPA, or LEW;
supplement prior
AED regimen

PO or IW BZP; WPA;
LEW (polypharmacy
should be avoided)

PO or IV BZP; WPA;
LEW (polypharmacy
should be avoided)

v BZP, but caution:
may cause irritation
or aggressive
behavior



