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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Ekstazi Iliskili Status Epileptikus
Status Epilepticus Associated with Ecstasy
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Status epileptikus hayati tehdit edebilen bir acil durumdur. lyi bilinen sik etiyolojik faktérlerin yani sira nadiren gériilebilen bircok neden

tanimlanmustir. Ekstazi (3,4-methylenedioxymethamphetamine) bir amfetamin tiirevidir ve status epileptikusa neden oldugu bilinmektedir.

Bu yazida, tekrarlayan status epileptikus tablosu gelisen ve etiyolojisinde ekstazinin sorumlu tutuldugu bir olgu sunuldu.

Anahtar sozcUkler: Ekstazi; epilepsi; status epileptikus.

Summary

Status epilepticus is a life-threating emergency situation. In addition to well-known etiological factors, many rare causative factors have also

been defined. Ecstasy (3,4-methylenedioxymethamphetamine) is an amphetamine derivate known to cause status epilepticus. Presently

described is case of recurrent status epilepticus in which ecstasy was thought to be an etiological factor.
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Girig

Status epileptikus (SE) acil olarak tedavi edilmedigi tak-
dirde ylksek morbidite ve mortalitesi olan norolojik bir
durumdur. Serebrovaskdler hastaliklar, santral sinir sis-
temi enfeksiyonlari, metabolik bozukluklar, antiepileptik
ilaclarinin aniden kesilmesi gibi bilinen sik nedenlerinin
yani sira ilaclar ve toksinler gibi bircok nadir etiyolojik fak-
tor ortaya konabilir. 3,4-metilenedioksi-N-metilamfetamin
(MDMA/Ekstazi) sentetik bir amfetamin tlirevi olup geng
poplilasyonda kotiiye kullanimi giderek artan bir psikos-
timalandir.®

Bu yazida, iki kez SE tablosu gelisen ve bu durumun ekstazi
iliskili oldugu degerlendirilen bir olgu sunuldu.
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Olgu Sunumu

Yirmi yasinda kadin hasta Ekim 2013'de kol ve bacaklarin-
da bir-iki dakika sliren kasilma, agzindan kopiik gelmesi ve
morarma yakinmasinin bir saat icerisinde iki kez tekrarlama-
si Gizerine hastanemiz acil servisine getirildi. incelemeleri
devam ederken noéroloji uzmani tarafindan jeneralize tonik
klonik (JTK) tipte epileptik nébeti goriilen hastanin viicut
1sisi 38.1°C, hemograminda beyaz kiire 23.900/mikroL, kre-
atinin 1.27 mg/dL, kreatinin kinaz (CK) 1905 mg/dL olarak
tespit edildi. ilk nérolojik muayenesinde suur letarjik, ense
sertligi stipheli pozitifti. Her iki g6zde spontan nistagmusu
olan hastanin taban derisi yaniti (TDY) iki tarafli ekstansor
(zaman zaman spontan) tespit edildi. iki tarafli asil klonusu
ve Hoffmann bulgusu pozitifti. Bilgisayarli beyin tomogra-
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fisi normal olarak degerlendirildi. Tekrarlayan nobetler ne-
deniyle hasta néroloji klinigine kabul edildi ve oral valproik
asit (VPA) 1000 mg/giin tedavisi baslandi.

Klinikte takipleri esnasinda bir JTK ndbeti daha gozlenen
hastanin suuru acilmadan iki defa daha JTK nébetleri g6z-
lenmesi lzerine SE olarak kabul edildi. On mg intravenéz
diazepam tedavisine yaniti olmayan hastanin difenilhidan-
toin (20 mg/kg) yukleme tedavisi sonrasinda klinik olarak
ndbetleri durdu. Nobetlerinin sonlanmasinin yaklasik dor-
diinct saatinde elektroensefalografide (EEG) hizli zemin
aktivitesinde yer yer jeneralize keskin, keskin-yavas dalga
aktiviteleri gozlendi. Klinik olarak stabil hale gelmesinden
sonra norolojik muayenesinde letarjik oldugu, TDY'nin iki
tarafli ekstansor ve derin tendon reflekslerilerinin (DTR) glo-
bal olarak canli oldugu gézlendi. iki tarafli asil klonusu ve
Hoffman pozitifti. CK 11140 mg/dL, Kreatinin 1.58 mg/dL
idi. Diger rutin biyokimyasal parametreleri normaldi. Beyin-
omurilik sivisi (BOS) incelemesinde BOS berrak goézlendi,
mikroskobide hiicre izlenmedi.

Hastadan ve yakinlarindan alinan bilgiye gore, daha 6nce-
den bilinen hastaligi ve epileptik ndbet 6ykiisi yoktu, alkol
kullanimi ve ila¢ bagimhiligi 6ykiisti yoktu. Uc aydir depresif
bozukluk tanisiyla venlafaksin 150 mg/giin tedavisi almak-
taydi. Bes-alti adet/giin sigara kullanimi mevcuttu.

Yatisinin ikinci gliniinde hipoksemi gelismesi {izerine me-
kanik ventilasyona alindi. Akciger grafisinde her iki AC orta
ve alt zonlarda yamasal dansite artislari izlendi. Atesi yliksek
seyreden hastanin idrar kiltiiri negatif sonuglandi. Toraks
tomografisinde iki tarafli plevral eflizyon ve parankimde
icerisinde hava bronkogramlari izlenen konsolidasyon alan-
lari ile peribronsial yamasal dansite artimlar gézlendi. Has-
tanin yatiginin altinci gtininde atesi halen 38°C diizeylerin-
de devam etmekteydi. Hasta bes glin sonra ekstiibe edildi.
Kontrasth beyin manyetik rezonans gériintilemesi (MRG)
normal olarak degerlendirildi. Nérolojik muayenesi TDY'nin
iki tarafli ekstansor ve iki tarafli asil klonusu ve Hoffman po-
zitifliginin disinda normal sinirlardaydi. Bu dénemde yapi-
lan elektroensefalografisinde (EEG) sagda daha belirgin iki
tarafli temporal, frontotemporal yavas (teta-seyrek delta)
dalga paroksizmleri gézlendi (Sekil 1). Yatisinin 14. gliniinde
norolojik muayenesi normal sinirlardaydi VPA 750 mg/giin
tedavisi ile taburcu edildi.

Yaklasik iki ay sonra hasta SE tablosuyla tekrar acil servi-
se getirildi. Difenilhidantoin inflizyonu sirasinda hastada
ani kardiyak arrest gelisti. Restisitasyondan sonra anestezi
yogun bakim unitesinde bes glin takip edilen hasta klini-
gimize nakil alindi. Norolojik muayenesinde TDY iki tarafli
ekstansor ve DTR'ler alt ekstremitelerde canli olarak saptan-
di. Bilgisayarli toraks tomografisinde her iki hemitoraksta
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Sekil 1. Sagda daha belirgin iki tarafli temporal, frontotemporal yavas (teta-seyrek delta) dalga paroksizmleri.
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plevral eflizyon, efizyon komsulugunda her iki akciger alt
lobda, sol Ust lobda ve sag Ust lobda konsolidasyon alan-
lari, buzlu cam dansiteleri gézlendi. Ayirici tanida alveoler
hemoraji ve vaskdilit distintilda. Vaskilit yoniinden 6yku
negatifti ve tiim markerlar da negatif sonuclandi. Bronkos-
kopide sol alt lobdan aspirasyon ile hemorajik sivi izlendi.
Sivinin histopatolojik incelemesinde prusya mavisi ile yapi-
lan 6zel boyama yonteminde makrofajlar icerisinde demir
birikimi gozlendi ve eski alveolar kanama ile uyumlu olarak
degerlendirildi. Hastanin CEDIA (Immunoassay) yontemi ile
yapilan toksikolojik degerlendirmesinde idrar drneginde
Amfetamin/MDMA (Ekstazi) pozitif bulundu. Ust sinir de-
gerleri amfetamin icin 500 ng/ml seviyesindeyken bulunan
deger idrar numunesinde 1691.3 ng/mL idi. Ruhsal yénden
de degerlendirilen hasta ekstazi iliskili tekrarlayan SE olarak
kabul edildi. Hastanin ilk yatisinda mekanik ventilasyon ge-
rektiren hipoksemisinin de ekstazi iliskili difuz alveolar he-
moraji sonucu oldugu degerlendirildi.

Hastanin VPA 750 mg/giin tedavisi ile iki yillik takiplerinde
baska bir ndbeti olmadi.

Tartisma

Olgumuz SE'nin nadir nedeni olan ilag kétiiye kullanimina
bir drnektir. Status epileptikus etiyolojisinde sik bilinen se-
rebrovaskiiler hastaliklar, santral sinir sistemi enfeksiyonlari,
intrakranial timorler, kafa travmasi, metabolik bozukluklar,
alkol iliskili durumlar ve antiepileptik ilaglarinin aniden ke-
silmesi gibi nedenler vardir.®! Bu faktorlerin varligini ortaya
koymak nispeten kolaydir. Status epileptikus etiyolojisi aras-
tinlirken yapilan rutin incelemelerde g6zden kagma ihtimali
de dusuktir. Ancak, nadir sebepler agisindan dikkatli olun-
malidir.

Tan ve ark. yaptiklari genis capl bir derlemede 558 makale-
nin gézden gecirilmesi sonrasinda 181 nadir sebep tanim-
lamislardir. Bunlari da immiinolojik hastaliklar, mitokondrial
hastaliklar, enfeksiyon hastaliklari, genetik hastaliklar ve ilag
ve toksinler seklinde bes kategoriye ayirmiglardir. Status
epileptikusa neden olan veya kolaylastiran ilag ve toksinle-
rin sayisi 70 civarindadir.® Nadir sebepler agisindan hasta
Ozelinde her birinin degerlendirilmesi nem tasimaktadir.
Bunlarin icerisinde ekstazi 6zellikle gen¢ hastalarda g6z
oniinde bulundurulmalidir.

Ekstazi, toksik dozlarda hipertermi, koagtlopati, rabdomiyo-
liz, bébrek yetersizligi, hiponatremi (uygunsuz ADH sendro-

mu ve fazla sivi alimina bagli) ve prokonviilzan etki gostere-
bilmektedir.”! Ayrica beyinde monoamin sistem Uzerine etki
ederek 6zellikle serotonin Uzerinden nobet olusumunda
rol oynamaktadir.® 3,4-metilenedioksi-N-metilamfetamin
(MDMA) stimdilan, entaktojen ve halusinojen olarak etki
gosterir® Son yillarda yaygin olarak kotiye kullanimi s6z
konusudur.® Epileptik nobetler spontan olusur ya da belirli
bir uyarana bagh provoke edilebilir. Akut metabolik degi-
siklikler nébetleri tetikleyebilirler. MDMA bagimlilarinda
genellikle MDMA'nin akut metabolik etkileri sonrasi nébet-
ler olmaktadir.”? Fakat MDMA'nin beyin monoamin sistemi,
Ozellikle serotonin(5HT) lizerine etkisi de nobet olusumun-
da etkilidir. Primat calismalarinda teorik olarak MDMA kulla-
nimi sonrasi 5HT terminallerinin kronik tiiketiminin prokon-
viilzan etki ortaya cikardigi gosterilmistir.”

Brown ve ark. amfetamine bagli nébet geciren hastalarla il-
gili yaptiklari calismada ilk nobetle basvuran amfetamini tek
basina kullanan hastalari (44 hasta) iki farkli kontrol grubu
ile karsilastirmislardir. Birinci kontrol grubunda (126 hasta)
ilk nébetle bagvuran ve amfetamin harici prokonviilzan ilag
kullanimi, ilag¢ ve alkol kesilmesi, metabolik ve diger siste-
mik hadiselerin eslik ettigi hastalar, ikinci kontrol grubunda
ise (401 hasta) ilk nobetle gelen fakat tetikleyici herhangi
bir faktdr bulunmayan hastalar yer almistir. Sadece amfeta-
min kullanan hastalarin oldugu calisma grubunda SE gorul-
mezken birinci kontrol grubunda %2 (3 hasta), ikinci kontrol
grubunun ise %1'inde (5 hasta) status epileptikus gézlem-
lenmistir. Amfetamin iliskili nébetlerin hepsi jeneralize n6-
betler iken bu oran birinci kontrol grubunda %98, ikinci
kontrol grubunda %96 olarak ortaya konmustur.®

Hastamizin ikinci yil takibinde yeni nébeti olmamisti. Amfe-
tamin iligkili nébetlerin prognozu iyidir, niiksetme nadirdir
ve siklikla tekrar maruziyet ile iliskilidir. Sonrasinda epilepsi
gelisme olasiiginin dustik oldugu gosterilmistir (%7).!

Status epileptikus ile sonuclanabilen intoksikasyonlarda
uyarici madde koétliye kullaniminin yaninda antidepresan
ilaclar da 6nemli bir yer tutmaktadir. Bupropion, amoksa-
pin, fluoksetin, klomipramin, amitriptilin, sitalopram ve flu-
voksamin yaninda venlafaksin intoksikasyonu 6nemlidir.®!
Venlafaksinin ilgi ¢ekici bir ydonu vardir. Venlafaksin kotiye
kullanimi olanlar entaktojenik, 6forik mood ve canl riya-
larin karisimi seklinde psikostimulan etkiler tanimlamakta-
dirlar. Hatta bazi kullanicilar tarafindan venlafaksin “bebek
ekstazi” olarak tanimlanmaktadir.”» Olgumuzda da (¢ aydir
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olan venlafaksin kullanimi mevcuttu. Bu yoniyle de ilging
bir birliktelik olmustu ve muhtemelen venlafaksin nébet
esigini distirerek MDMA'nIn status epileptikusa neden ol-
masini kolaylastirmisti.

Oral amfetamin alimini takiben difiiz alveolar hemoraji na-
dir bir durumdur."® Olgumuzda 6zellikle ilk SE déneminde
iyilesme gozlenirken aniden hipoksemiye girmesinin nede-
ni net olarak ortaya konulamamisti ancak sonrasinda yapi-
lan bronkoalveolar lavaj ve patolojik inceleme sonucunda
alveolar hemoraji ile uyumlu olabilecedi gosterilmistir.

Hastanin toksik madde alimina yonelik olarak 6ykisi de-
tayl olarak sorgulanmasina ragmen ilk SE'nin nedeni sapta-
namamisti. Ancak yapilan toksik madde analizinden sonra
hastanin nobetinin sebebi anlasilabilmisti. Dolayisiyla ilk
ndbet ile basvuran hastalarda rutin incelemelerin yaninda
toksik madde analizinin de yapilmasi gerektigi akilda tutul-
malidir.
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