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ABSANS STATIJS EPİT,EPTİKUS: 
EEG BULGUIARI ve KLİNİK İZLEM 

B. Baykan-Kun•, G. Akman-Demir*, C. Gürses*, A. Gökyigit** 

Absans stat us epileptikus (ASE) tanısı koııın11ş olan 15 olgu çalışmaya alındı. Sekizi kadın olem hastaların ilk 
atak sırasında yaşlan 15.4 ± 9.5 idi. Sadece sekiz o!gımuıı ASE öncesinde epilepsisi o!dıığıı bilinmekteydi. ASE 
tanısını kanıtlayan EEG'lerinde yedi olguda epileptifornı deşarjlar devamlılık gösterirken, 8 olguda 1-14 sani­
ye sürebilen aralıklar saptandı. Döı1 olguda epileptiforın anomali dı'izensizdi. Frekans 1.5-3.5 Hz arası değiş-

mekteydi. Çok dikeni olem olguların biri hariç tümünde belirgin göz kııpıştırına ve/ueya taraf ıniyoklonileri 
gözlendi. iV klonazepaın enjeksiyonuna uygulandığı 11 hastanın 9'unda dramatik EEG ue/veya klinik düzel­
me eşlik ediyordu. Eıı az 3 yıllık seyri bilineıı 10 olgu epileptik sendromlara göre ayn!dı. lki olguda çocukluk 
çağı absans epilepsisi, bir olguda jı.weııi! absaııs epilepsisi, 2 olguda juuenil ıniyoklonik epilepsi ve 1 olguda 

nıiyoklonik astatik epilepsi tanıları kondu. Kalan 4 olgudan 1 tanesi, geçerli sııııjlaınada henüz y er almayan 
göz kapağı ıniyoklonili absans epilepsi tablosu ile uyumlu olarak değerlendirildi. Son 3 olgu belirleyici özelliği­

ni tekrarlayan ASE ataklarının oluşturduğu sınıflandırılamayan idyopatik Jeııeralize epilepsi tablo/an olarak 
yorumlandı. Uzun süreli takip sonııw sadece 2 olguda antiepileptik ilaç kesi!ebilınişti. Çalışınaınız ASE tablo­

sunun tekrarlayabildiğini, bazı olguların epileptik sendromlar açısından güç sınıflanan bir grup oluşturdu­

ğımu ve olguların EEG bulgıtlarmdaki değişkenlikleı·i göstermiştir. 

Anahtar sözcükler: Absans, J:,,EG, epilepsi, ııonkoııııii!sif status epilept ikus 

Absence Status Epilepticus: EEGfindings atıd clinicalfollow-up 

Fifteen cases with a diagnosis c!l absence stat11s epilepticus (ASE) were i11c/11ded in tbis stııdy. Tbe ınean age was 
15.4 ± 9.5, and 8 of tbe patients were woıııen. Before the ASE episode, tbere was a history q/epilepsy in only 8 pati­

ents. On tbe EEG's wbich reuealed the diagııosis ofASE, the epileptic discbarges were coııtiııııoııs in 7 patienıs, 

whereas in 8, there were normal intermls lasting 1-14 seconds. in 4 of the patients tbe abnorına/ities were irregu­
laı~ Thefrequencies of the discbarges were ııaıying between 1.5-3.5 Hz. Aınong the patients with ıııultiple spikes, 

we obserued prominent eyelid blinkiııg and/or generalized ınyoclonia in al! but one. iV Clonazepaın was used in 
11 cases, 9 of whonı showed a dnıınafic iınproveınenı of clinica! aııd/or EEG jıııdings. in 1 O cases with a ınini­

ınuın follow-ııp of3 years, classification ofthe epileptic syndroıne was ınade. Two of theın had cbildhood absence 
epilepsy, one bad Jıweni!e absence epilepsy, 2 bad Juııeııile ınyoclonic epilepsy and one had myocloııic asıatic epi­
lepsy. in anot her patient, ıhe syndroıne q/ "eyelicl myoclonia wilh absences" ıuas diagnosed, which is not recogııi­
zed in the cıırrent classijıcatioıı. The reınaining 3 patients had unc!assiji'ed idiopatbic generalized epilepsies cha-

racterized by the recuırent ASE attacks. lıı on!y 2 of ıhe patieııts the anti-epileptic drııgs coııld be witbdrawn. Our 
stucly shows that ASE can recur, there ınay be soıne cases which could noı c!ass{/ied easi!y accoı·diııg to tin known 

epileptic syndroınes, aııd theı·e can be a prominent ııaı-ialioıı in tbe EEG jındings umong cases. 
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Nonkonvi.ilzif status epileptikus (NKSE), davranışlar 
ve mental durumda yavaşlama, konfüzyon, hatta stu­
por ve komayla giden, devamlı elektrografik nöbet ak­
tivitesinin eşlik ettigi tablo olarak tanımlanabilir (10). 
NKSE'un beyin hasarına yol açıp açmadığı henüz tam 
olarak bilinmemektedir (2, 19). NKSE'un jeneralize for­
mu olan absans status epileptikus (ASE) iyi prognozlu 
bir epileptik tablo olarak uzun zamandır tanınmakla 
birlikte, ayrıntılı EEG özellikleri konusunda sınırlı sayı-
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ela ça lışma bulunnıaktıdır (3,9). Bir derlemede ASE'dc: 
"devamlı veya devamlıya yakın hemen her tipte jenera­
lize anomali" o labilecegi ifade edilmiştir (15). Bu clegiş­
kenlige karşın ASE tanısının konabilmesi için EEG vaz­
geçilmez tanı yöntemidir ve bu nedenle EEG bu lguları­

nın iyi bilirunesi önem taşımaktadır. 

Bazı çalışmalarda tek nöbet paremi o larak tekrarla­
yan ASE tablolarına değinilmekle birlikte bu konuda 
sistematik bir çalışma bulunmamaktadır (3). Çok yeni 
dönemde bu konuda tek bir yayın dikkati çekmiştir (1). 
Ayrıca bu tablonun idyopatik jeneralize epilepsilercle 
(IJE) göıiilclüğü bildirilmekle birlikte hangi epilepsi 



sendromları ile daha yakın bir ilişkisi olduğu konusun­
da bilgi sınırlıdır. (1, 3, 16). 

Bu ça lışma ile ASE tablosu gösteren olguların EEG 
bulgularının değerlendirilmesi yanı sıra izlenmiş olgu­
ların klinik seyirleri ve e pileptik sendro mlara göre clağı­
lımlarınm belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Olgular ve yöntem: ~1·1 '~~ 
-,r,.,'f!f"vf v~ ~tıvv. \j"',\! 

,-, 

1983-1997 yıllan arasında klinik ve EEG bulguları ile 
ASE tanısı konmuş o lan ve status dönemindeki EEG'le­
rine ulaşılan 15 o lgu ça lışmaya alındı. Olguların ASF. 
EEG'le ri, devamlılık, düzenlilik, frekans, dike n sayısı , 

hipervr::ntilasyon, fotik stimülasyon, göz açma ve kapa­
manın etkisi ve IV klonazepama cevaplılık açısından 
cleğerlenclirilcli . 
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Aynca klinik bulgular retrospektif olarak gözden 
geçirileli. En az 3 yıllık seyri bilinen ve ulaşılabilen 10 ol­
gu yeniden çağrılarak ayrıntılı olarak değerlendirildi ve 
takiple ri sırasında görüle n özellikle r saptanarak 
ILAE'nin 1989 ela öne sürmüş olduğu epile ptik send­
romlara göre gruplanmaya çalışıldı (7). 

Sonuçlar: 

Olguların klinik özellikleri: 
Olguların sekizi kadın, yedisi e rkekti , başvuru yaş­

la rı o rtalama 18.5±17 (min:S-max:72) o larak bulundu. 
ilk ASE a tağı sırasındaki yaşları 15.4±9.5 (min:3 ile 
max: 36 yaş) idi. Sekiz olgunun ASE öncesinde epilep­
sisi olduğu bilinme kteydi. Kalan 7 hastada ilk epilep ­
tik a tak (ele novo) ASE şeklindeydi. Olguların 7 tane­
sinde ASE tekrarlayan ve e pileptik tabloyu belirleyici 
nöbet tipi o larak dikkati çekmekteydi. 

Tablo: Takıpli olgıılcmn klinik özellikleri 

No ASEyaş Epi. Yaş Cins Takip süresi 

1 15 6 K 40 ay 
2 9 9 K lOyıl 

3 14 13 K 3yıl 

4 23 17 E 8yıl 

5 18 18 K 3yıl 

6 5 2.5 E 12yıl 

7 7 6 E 7yıl 

8 29 20 K l0yıl 

9 18 18 K 9yıl 

10 3 3 E 5yıl 

Dört olgunun ASE sonrası takibi yoktu, bir olgu 
sadece 5 ay izlenebilmişti ve ulaşılamadı; diğer o lgu­
lar 3-12 yıl arası sürele rle epilepsi polikliniğinden iz­
lenmişlerdi. izlenebilen 10 olgunun özellikle ri tablo­
da özetlenmiştir (Tablo). Uzun süre li takip sonucu sa­
dece 2 olguda antiepile ptik ilaç kcsilebilmişli. Tablo­
da ela izlendiği gibi takipli o lguların sadece 3'üncle 
ASF. tek atak olarak kalmış 7 o lguda ise belirgin bir 
presipitan faktör olmaksızın ASE tablosu tekra rlamış­

tı. Epileplik sendro mlara göre sınıflama sonucu 3 ol­
gu belirleyici özelliğini tekrarlayan ASE ataklarının 

oluşturduğu ati pik ve mevcut sın ılbınacla net bir yeri 
olmayan idyo patik je neralize epilepsi tabloları olarak 
değerlendiri ldi. 

Olguların EEG özellikleri: 

Devamlılık: Absans status epileptikus tanısını kanıt­
layan EEG'le rinde yedi o lguda epileptiforın deşarjlar 

ASE sayısı Eşlik eden diğer Epileptik 
nöbet tipleri sendrom 

5/ 8ay Absa ns ÇÇAE 
SIK Absans ÇÇAE 
TEK* FK, Absans, JK JAE 
SIK Miyo,JK JME 
3 Miyo, JK JME 
TEK** FK, miyo-ast, JK MAE 
TEK FK,Gkmiyo.absJK(TV) GMA 
SIK JK Alipik 
SIK JK Atipik 
SIK Yok (ASE uyanırken) Atipik 

FK: Febril koııuiilziyonJK: jeneralize koıwülzzyon, Miyo-ast: ıniyoklonik-astatik, Ckıniyoabs: göz kağcığı miyoklo­
nili absans •üSYE sırasında, .. Fenobarbilali ani bırakma, Çocukluk çağı absans epilepsisi: (ÇÇAE), Juııeııil abscıns 

epilepsisi: OAE), Juvenil ıniyoklonik epilepsi: OME), Miyoklonik ası atik epilepsi: 011AE), Göz kapağı ınzyoklonili ab­
scms epilepsi :(GJlıL4) 
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devamlılık göste rirken (örnek 1) kalan 8 olguda 1-14 
saniye sürebilen aralıkla r saptandı (örnek 2 ve 3). 

Diizeıılilik: Dört o lguda epileptiform a no mali çok 
düzensizdi (örnek 4), cligerlerincle az-çok ritmik del­
ta dalgaları ve dikenler izle ndi . 

Frekans: Frekans 1-3.5 Hz arası clegişmekteyd i, 5 
hastada 1-1.5 Hz'e dek düşebilmekteydi (örnek 1). 

Diken sayısı: Dalga başına diken sayıbrı 4 olguda 
te k, 5 olguda 2-3, 6 olguda 3'te n fazlaydı. Çok dike­
ni olan olguların biri hariç tümünde göz kırpıştırma 
ve/veya taraf miyoklonileri gözlendi (örne k 5). 

Aktiva~yon yöııteıııleri: Hipeıventilasyon 3 o lguda 
ve fotik stimülasyon 2 olguda deşa rjl arda hafif artma­
ya yol açmaktaydı. 

Göz açına ve kapatma: Göz açma ve kapatma ab­
sans statusu tablosu sırasında hiçbir olguda deşarjları 

e tkilemiyordu. Ancak göz kapagı rniyoklonili absans 
e pile psisi ta nısı konan olguda ASE döne mi dışında 
yapılmış olan EEG'lerde göz kapatmayı izleyerek be­
liren kısa süreli tipi k je nera lize d iken-dalga deşarj la rı 
izlendi. 

1V kloııazepaın eııjeksfyoııu: ASE su-asında Iv klo na­
zepam uygulamasına 11 hastanın 9'uncla dramatik ve 
hızlı EEG ve/veya klinik düzelme eşlik ediyordu (örnek 
6a ve 6b). 
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Tartışma: 

ASE tablosunun EEG özellikleri konusunda sınırlı 
sayıda çalışma vard ır. (3, 9 15). Buna karşın klinik özel-



örnek 6a 

likleri o ldukça iyi tanımlanmıştır (3, 10) . Tanının kona­
bilmesi için EEG vazgeçilmez ve tanı koydurucu yön­
temdir (9). Nadir bildirilen özel bulgular (je neralize hız­
lı aktivite gibi (5)) dışında, devamlı ya da çok sık tekrar­
layan jeneralize diken-dalga cleşarjlarının görülmesi ile 
tanı kesinleşir. Foka! nonkonvülzif status (kompleks 
parsiyel nonkonvülsif status epileptikus) tablolarından 

ayırt edilebilmesi için klinik ve EEG bulgularınm birlik­
te ve d ikkatle clegerle nclirilmesi gere kmektedir ve kimi 
zaman bu ayrım çok güçlük yaratmaktadır (10, 13). 
Ö nemli bir nokta tablonun EEG'de simetrik senkron 
görünüme karşı aslında bir odaktan kaynaklanması do­
layısıyla ASE sanılmakla birlikte KPSE olabilmesidir 
(18). 

Kaplan NKSE'cle tanının genellikle geciktigine ve 
bazı olgularda EEG'de net epileptiform bulguların ol­
maclıgına dikkat çekmiştir (11). ASE'cla EEG bu lguları 

ça lışmanuzın gösterclig i gibi olgular arasında be lirgin 
farklılıklar göste rebilir. Anclerman ve ark.ela ASE ele 
epileptifo rm deşarjların çogunlukla devamlı olmadıgını 

ve düzensiz 2-3 Hz deşaıjlann ve multipl dikerı.lerin da­
ha sık oldugunu bildirmiştir (3). Olgularımızda ASE kli­
nik ve e le ktrografik olarak çogunlukla IV clonazepam 
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ö rnek 6b 

ile tedaviye kısa sürede ve tam cevap vermiştir. Gran­
ner :t\TKSE'un EEG özelliklerini irdeleyen çalışmasında 
lV cliazepanun je neralize ve foka! başlangıçları ayırma­

da işe yaradıgını bildirmiştir (9). 

Olguların çogunda ASE öncesinde epile psi öyküsü 
bulunclugu bildirilmekle birlikte ilk atak o larak görüle­
bildigi bilinmektedir (16). Bizim grubumuzda da o lgu­
la rın yaklaşık yarısının ASE öncesinde e pilepsisi b ilin­
mekteydi. Grubumuzda geç başlangıçlı ASE (de novo) 
hiç bulunmamaktadır. Bunun en önemli nedeni çalış­

mamıza toksik-metabolik nedenler bulunan ya da tü­
müyle dışlanamayan olguların alınmamasıdır. Oysa bu 
grupta Thomas ve arkadaşları yüksek oranda tetikleyi­
ci metabolik olaylar ve psikotrop ilaç kullanımı bildir­
mişlerdir (17). 

ASE'cla cinsiyet farkı olmaclıgı , prognozun genellik­
le tedaviden bagımsız olarak iyi o lclugu ve çogu olgu­
larda lJE o lclugu bildirilmiştir (16). Sonuçlarımız bu ve­
rile rle uyumludur ve çocukluk çagı absans epilepsisi, 
jüvenil absans e pilepsisi, jüvenil miyoklon.ik e pile psi 
0ME) gibi çeşitli IJE sendromlarında ASE tablosu görü­
lebilcligini göstermiştir. JME'cle NKSE görülebilclig ine 
bir çalışmada dikkat çeki lmiştir (1 2). Miyoklonik-astalik 



epilepsi ise (Doose 1970) sık ASE görülebildiği(% 30-
40) bilinen (8) ve sınıflamada kriptojenik veya senıpto­
matik jeneralize epilepsi grubunda yer alan bir send­
romdur (7). Bizim grı.ıbumuzcla ela bu tanıyı almış olan 
bir olgu bulunmaktadır. 

Bazı olgularda ASE'un sık tekrarladığı, ana nöbet ti­
pi olarak görülebildiği beliıtilıniştir (3,6). Guberınan 
antikonvülzan tedaviye rağmen yıllarca tekrarlayan ol­
gulardan söz etmektedir (10). Kısıtlı olgu sayısına rag­
men çalışmamız ASE'un bazen sık tekrarladığını ve be­
lirleyici nöbet tipi olduğunu göstermektedir. Bu tip ol­
guların mevcut epileptik sendromlar ile sınıflanmasının 
güç olduğu açıktır. Tekrarlayan ASE ile seyreden olgu­
lar dikkatle ele alınıp sınıflamada yerleri belirlenmeli­
dir. Bu bağlamda ASE'un sık görüldüğü bildirilen bazı 
yeni epilepsi sendromları bildirilmeye başlamıştır. Bun­
ların arasında, bir olguda tanısını koymuş olduğumuz 
göz kapağı miyoklonili absans epilepsisi başta gelmek­
tedir ( 4). Hafif (fantom) absanslar, geç başlangıçlı jene­
ral ize konvülziyonlar OK) ve sık ASE ile giden yeni bir 
sendrom ela 1997'de bildirilmiştir (14). Grubumuzdaki 
atipik ASE tanısı konan 2 olgu seyrek JK ve sık ASE ile 
giden bir tablo göstermektedir. Bu hastalarda hafif 
seınptomlu absans nöbeLleri henüz gösterilememiştir. 

Son olarak çalışmamızın yazılmakta oldugu sırada ya­
yınlanan bir çalışmada ela ASE'un en sık görü ldüğü 

sendromlar olarak perioral miyoklonili absans ve JK ile 
giden fantom absans epilepsileri bildirilmektedir (1) . 

Bu sendromların tanınması video-EEG ile mümkündür. 
Bu açıdan ASE göste ren hastaların vicleo-EEG ile ince­
lenmeleri ve uzun klinik takipleri gerekmektedir. 
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