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Ikke-konvulsiv status epilepticus er en tilstand med anfallsvis konfusjon og
redusert bevissthet av minst en halv times varighet. Flere andre symptomer kan
opptre, tidvis av mental og kognitiv karakter, med beskjeden pavirkning av
bevisstheten. Anfallsaktivitet i EEG bekrefter diagnosen, men forandringene
kan vere heterogene med bade lokalisatorisk og morfologisk variasjon. Ikke-
konvulsiv status epilepticus er oftest relatert til epilepsi, men kan ogséa opptre
ved en rekke akutte og kroniske tilstander med cerebral affeksjon. Det
foreligger ingen entydige data for morbiditet.

Vi beskriver tre pasienter med ikke-konvulsiv status epilepticus. Under anfall
hadde to av pasientene lette kognitive sviktsymptomer, mens en pasient hadde
redusert bevissthet og konfusjon. EEG viste hovedsakelig frontal
anfallsaktivitet hos to pasienter, hos en pasient var forandringene generaliserte,
med lett fokal overvekt. Det ble ikke pavist nevrologiske utfall etter avsluttet
status.

Det er ofte vanskelig a skille mellom kompleks partiell og generalisert ikke-
konvulsiv status epilepticus. De kliniske symptomene kan vare av samme type,
og generaliserte EEG-forandringer utelukker ikke fokal initiering. Frontalt
utgangspunkt er vanlig. De fleste rapporterte sekveler etter ikke-konvulsiv
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status skyldes trolig underliggende hjerneaffeksjon. Anfallsbehandling med
diazepam kan ha varierende effekt, og tilstanden har tendens til residiv.
Effektiv profylakse er den viktigste del av behandlingen.

Status epilepticus er en tilstand med kliniske anfallssymptomer og epileptiform
EEG-aktivitet som varer minst en halv time (1). Ikke-konvulsiv status
epilepticus er en fellesbetegnelse péa status epilepticus uten kramper. De
vanligste symptomer ved denne tilstanden er nedsatt bevissthet og konfusjon.
Enkelte ganger kan de kliniske symptomene veere subtile, tidvis rent kognitive,
og de kan vedvare i flere dogn. Diagnosen stilles ved pavisning av
anfallsaktivitet i EEG. Tilstanden kan opptre bade hos barn og voksne, men
hyppigheten er usikker. Tomson og medarbeidere (2) fant en insidens hos
voksne pa 1,5 per 100 000.

Pa bakgrunn av anfallssymptomer og EEG klassifiseres epileptiske anfall som
generaliserte eller partielle (fokale). Tilsvarende har det ved ikke-konvulsiv
status epilepticus vart vanlig a skille mellom absensstatus (generalisert) og
kompleks partiell status (fokal). EEG ved typisk absensstatus viser generalisert,
rytmisk 3/s spike-wave-aktivitet, mens EEG ved atypisk absensstatus er
darligere definert, og kan vise generaliserte forandringer av heterogen type (3).
Fellesbetegnelsen generalisert ikke-konvulsiv status epilepticus benyttes ofte
(4). Diagnosen av kompleks partiell status epilepticus er basert pa fokale
forandringer i EEG. Ikke-konvulsiv status epilepticus kan i noen tilfeller opptre
som enkel partiell status, med intakt bevissthet og fokal EEG-aktivitet (5).

Kompleks partiell status epilepticus kan starte hvor som helst i hjernen. Det er
saledes beskrevet status med initiering bade frontalt (5, 6), temporalt, parietalt
(6) og oksipitalt (7). Ikke-konvulsiv status epilepticus med utgangspunkt i
frontallappen opptrer trolig hyppigere enn tidligere antatt, og kan fremby
beskjeden bevissthetspavirkning, med overveiende mentale og kognitive
symptomer (5, 6). I det folgende presenteres tre pasienter med ikke-konvulsiv
status epilepticus. Hos to av pasientene var de kliniske symptomene av kognitiv
type, uten dpenbar pavirkning av bevisstheten.

Pasient 1. 80 r gammel mann som i juli 1993 ble undersgkt ved nevrologisk
poliklinikk etter tre maneders sykehistorie med anfallsvis konfusjon, fjernhet,
talevansker, uro og tidvis ufrivillige bevegelser. Anfallene varte ca. et degn, han
hadde oftest to anfall i uken, og han var helt ubesvaret mellom anfallene. EEG
viste cerebrale funksjonsforstyrrelser med epileptogene egenskaper,
maksimum frontalt, med overvekt pa hoyre side. Cerebral CT viste
lavabsorberende omrader subkortikalt i hvit substans. Hasten 1993 ble
pasienten innlagt ved psykiatrisk klinikk, forst med reaktiv psykose, senere
med alvorlig depresjon av psykotisk karakter. Ny EEG-registrering viste samme
forandringer som tidligere, og det ble startet med karbamazepin i gkende dose.
Den psykiske tilstand bedret seg, men de aktuelle langvarige anfall vedvarte.
Januar 1994 ble pasienten overflyttet nevrologisk avdeling, og karbamazepin
ble supplert med fenytoin. Under et nytt sykehusopphold tre maneder senere
virket han mentalt redusert. MR av hjernen viste utbredte kroniske
sirkulasjonsforstyrrelser. Ved utskrivningen ble det antydet demens, og
antiepileptika ble seponert. I februar 1998 ble han pa nytt undersegkt ved

Tkke-konvulsiv status epilepticus — anfallsvis konfusjon og kognitiv svikt | Tidsskrift for Den norske legeforening



nevrologisk poliklinikk, etter ukentlige langvarige anfall av samme type som
tidligere. Anfallene kunne toppe seg med at pasienten 14 bakover og hadde
rykninger rundt munnen og i armene.

Ved innleggelse i nevrologisk avdeling en maned senere var det normale funn
ved nevrologisk undersgkelse. Pasienten var mentalt upafallende, 29 poeng ved
mini mental status. Samme dag ble det startet telemetrisk video-/EEG-
registrering. Etter to degn fremkom gkende episodisk og etter hvert
kontinuerlig anfallsaktivitet i EEG (fig 1a). Ved klinisk undersgkelse virket
pasienten fjern, han var ikke orientert for tid, sted og egne data, var urolig og
hadde talevansker. Tilstanden ble oppfattet som ikke-konvulsiv status
epilepticus, og han ble initialt behandlet med 10 mg diazepam intravengst, med
forbigdende effekt. Senere ny stotdose, med etterfolgende diazepaminfusjon,
men forst etter to degn klarnet han spontant opp, med normalisering av EEG
(fig 1b). Ved klinisk undersgkelse var han viken og orientert, svarte raskt og
virket kvikk. Pasienten ble behandlet med natriumvalproat og karbamazepin,
men han ble senere reinnlagt flere ganger med samme symptomer som
tidligere. Halvannen maned senere ble den medikamentelle behandlingen
supplert med topiramat, og pasienten har senere vart anfallsfri.

Pasient 2. 59 ar gammel tidligere frisk kvinne som i januar 1999 ble undersgkt
ved nevrologisk poliklinikk. Fra 1992 hadde hun merket sjeldne anfallsvise
kognitive symptomer. Symptomene ble beskrevet som
“konsentrasjonsproblemer”. Under anfall greide hun ikke a organisere tankene,
hun hadde problemer med & huske navn, fant ikke telefonnumre, greide ikke a
bruke PC, og hun fikk ikke arbeidet unna. Dessuten merket hun lette problemer
med & "finne ord”, setningene flgt ikke like lett som vanlig. Anfallene varte hele
dagen, forst etter sgvn gikk symptomene over. Initialt merket hun slike
symptomer en gang arlig, men hun hadde to anfall i 1997 og tre i 1998. Det var
normale funn ved nevrologisk undersgkelse. To EEG-registreringer hgsten
1998 viste mulige epileptiforme forandringer over begge hemisfaerer relatert til
hyperventilasjon og lysblinkstimulering. Cerebral CT var normal. MR av
hjernen viste sma signalavvik i hvit substans pa begge sider. Tilstanden ble
oppfattet som langvarige epileptiske anfall, og man avtalte direkte henvendelse
nar hun merket anfallssymptomer.

Ultimo september 1999 kom pasienten direkte til nevrologisk avdeling. Ved
innleggelsen ble det bemerket at hun hadde problemer med a forklare seg
presist. Ingen symptomer for gvrig, hun var viaken og orientert for tid, sted og
egne data. EEG viste kontinuerlig anfallsaktivitet (fig 2a). Tilstanden ble
oppfattet som ikke-konvulsiv status epilepticus, og ble behandlet med 10 mg
diazepam intravengst — etterfulgt av diazepaminfusjon. Det tilkom ingen
umiddelbar normalisering av EEG, men dagen etter var pasienten helt
ubesvaret, og EEG viste normale forhold (fig 2b). Ved utskrivningen ble det
startet behandling med lamotrigin, men pasienten har senere merket tillop til
symptomer av samme type som tidligere.

Pasient 3. 38 ar gammel tidligere frisk mann som fra viren 1989 merket
episoder av fem—ti sekunders varighet med uvelhet og konsentrasjonssvikt.
Disse symptomene tiltok i hyppighet, styrke og varighet, etter hvert oppstod
to — tre slike episoder hver méned, med varighet pa flere timer. Som regel var
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han ubesvaret dagen etter. I 1992 fikk pasienten et generalisert tonisk-klonisk
anfall under sgvn, og ble hospitalisert ved annet sykehus. Han fikk et nytt
tonisk-klonisk anfall i 1994, og behandling med karbamazepin ble initiert. P4
tross av dette merket pasienten fortsatt anfallsvise symptomer. Ved en
anledning ble han innlagt i lokalsykehus etter at han i flere timer hadde folt seg
uvel, slov og omtaket, stemmen var hes, han var blek og folte seg klam i
hendene. Ektefelle skal ha observert smatting og “rare” bevegelser, pasienten
foretok seg ting han senere ikke kunne huske. MR av hjernen ble utfort to
ganger, uten patologiske funn. En rekke EEG-registreringer viste oftest "diffuse
cerebrale funksjonsforstyrrelser”, men var tidvis normale. Under reduksjon av
karbamazepindosen merket pasienten to anfall med hodedreining mot hayre,
uten etterfolgende kramper. Antiepileptika ble seponert sommeren 1998, etter
dette fikk han nye nattlige krampeanfall og ble behandlet med lamotrigin og
karbamazepin.

Ultimo 1999 ble pasienten innlagt i nevrologisk avdeling til utredning. Ved
innleggelsen opplyste han at de aktuelle symptomene fremkom med vekslende
styrke en til to ganger i uken. Symptomene kunne vare flere degn, og oppstod
hyppigst i perioder der han sov lite. Tilstanden kunne starte med at han ble
"blass og slav” i blikket, talen ble utydelig, hukommelsen sviktet, blikket ble
stirrende. Ofte merket han lgs avfering, han felte seg urolig i kroppen, var klam
i hendene og kaldsvettet, og ble lett irritabel og aggressiv. Symptomene kunne
tidvis ga tilbake, men enkelte ganger merket han gkende uro, sgvnvansker,
vridning av hodet, og han greide ikke & snakke. Tilstanden kunne fortsette med
at han laget kraftige lyder, det oppstod sterkere hodedreining, han mistet
bevisstheten og fikk generelle kramper.

Under telemetrisk video-/EEG-registrering, som ble utfort etter innleggelsen,
angav pasienten flere langvarige perioder der han merket lette symptomer av
samme karakter som nevnt ovenfor. EEG viste anfallsaktivitet i form av
rytmiske skarpe potensialer lokalisert frontalt (fig 3a). Ved en anledning ble
han behandlet med 600 mg natriumvalproat intravengst, med etterfelgende
infusjon, uten endring i EEG. Etter sgvn folte pasienten seg ubesvaret og EEG
var normalt (fig 3b). Tilstanden ble oppfattet som ikke-konvulsiv status
epilepticus, den antiepileptiske behandling ble supplert med topiramat, og
pasienten har senere veert anfallsfri.
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Figur 1 Pasient 1. a) EEG under ikke-konvulsiv status epilepticus viser langsom
aktivitet med tilkoblede rytmiske skarpe potensialer, maksimum frontalt og
frontomedialt hoyre side. Pasienten er sengeliggende, han virker mentalt treg og
konfus, han har talevansker og er ikke orientert for tid, sted eller egne data. b) EEG to
dagn senere viser et lett innslag av thetaaktivitet. Statusperioden er over, pasienten er
mentalt upéfallende, orientert for tid og sted, svarer raskt og virker kvikk
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Figur 2 Pasient 2. a) EEG under ikke-konvulsiv status epilepticus, omtrent to timer
etter symptomdebut, viser rytmisk deltaaktivitet med tilkoblede skarpe potensialer,
mest uttalt over fremre deler av hemisfarene. Det sees en lett overvekt frontotemporalt
pa hoyre side, dessuten opptrer rytmiske skarpe komponenter med stor utbredning.
Ved klinisk undersgkelse er pasienten viken, orientert for tid, sted og egne data. Hun
responderer, men har problemer med & forklare seg presist. b) EEG dagen etter viser
lette dgsighetsforandringer, for gvrig upafallende. Statusperioden er over, pasienten
merker ingen symptomer
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Figur 3 Pasient 3. a) EEG under ikke-konvulsiv status epilepticus viser kontinuerlig
anfallsaktivitet i form av rytmiske skarpe potensialer lokalisert frontalt. Pasienten sitter
istol, har dpne gyne. Han foler seg uvel, svetter og merker redusert konsentrasjon, men
samtlige symptomer oppleves som meget lette. Han er véken, orientert for tid, sted og
egne data, og responderer raskt. b) EEG neste dag viser et lett innslag av thetaaktivitet,
trolig desighetsrelatert. Pasienten er ubesvaret

Diskusjon

Ikke-konvulsiv status epilepticus er trolig underdiagnostisert. Enkelte angir at
denne tilstanden utgjor ca. en firedel av alle tilfeller med status epilepticus (8).
Diagnosen kan lett oversees. Dette illustreres av pasient 1 og pasient 3, som i
flere ar opplevde tallrike perioder med ikke-konvulsiv status fer tilstanden ble
erkjent og adekvat behandlet. Pasient 1 fikk initialt diagnosen reaktiv psykose,
etterfulgt av alvorlig psykotisk depresjon. Samme pasient ble under et senere
sykehusopphold — sannsynligvis mens han var i en statusperiode — oppfattet
som dement. Pasienter med mental retardasjon byr pa saerlige diagnostiske
problemer (9). Alder ved symptomdebut var hos vare pasienter henholdsvis 74,
52 og 28 ar. Flere andre har bemerket forholdsvis sen debut av ikke-konvulsiv
status epilepticus hos voksne (2, 10).

Epilepsi kan i noen tilfeller debutere som ikke-konvulsiv status epilepticus (2),
noe som ogsa var tilfellet hos vare pasienter. Ved mistanke om ikke-konvulsiv
status er det viktig & utfore EEG-registrering nar pasienten merker de aktuelle
symptomene. Generell epilepsiutredning med nevroradiologiske undersgkelser
skal utfares ved denne tilstanden.

Generalisert eller partiell status epilepticus

Tidligere var oppfatningen at absens status epilepticus var den vanligste form
for ikke-konvulsiv status, mens kompleks partiell status ble ansett som sjelden.
Varierende nomenklatur og kriterier for inndeling kan imidlertid ha medfert
heterogene pasientgrupper. Flere arbeider i de senere ar tyder pa at kompleks
partiell status epilepticus opptrer hyppigere enn antatt, ogsa i tilfeller der det
foreligger generalisert aktivitet i EEG (2, 11, 12). Vurdert ut fra iktale
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symptomer og EEG kan det vare vanskelig — og i noen tilfeller ikke mulig — a
skille mellom absensstatus og kompleks partiell status (9, 12).
Differentialdiagnosen ma derfor baseres pa en mer omfattende utredning. Det
foreligger flere forslag til alternativ klassifikasjon (4, 9, 13), oftest relatert til det
internasjonale klassifikasjonssystemet for epilepsi. Enkelte vil inkludere
tilstander som kontinuerlig spike-wave-aktivitet under sgvn og Landau-
Kleffners syndrom som en del av statusbegrepet (8).

Klinikk og lokalisasjon

De vanligste symptomer ved ikke-konvulsiv status epilepticus er varierende
grad av bevissthetsforstyrrelse, mentale forandringer, konfusjon,
gyebevegelser, taleforstyrrelser, automatismer samt lette ansikts- eller
ekstremitetsmyoklonier (11, 12). Det er viktig 4 erkjenne symptomenes
anfallsvise preg. Ofte vil det foreligge en konfusjonstilstand der pasienten ikke
er orientert for tid og sted. Dette var tilfellet hos pasient 1, dessuten forela
redusert bevissthet, taleproblemer og tidvis automatismer. Iktalt EEG viste
anfallsaktivitet som var sarlig markert over fremre del av hgyre hemisfare, og
tilstanden ble oppfattet som en kompleks partiell status.

Pasient 2 og pasient 3 merket over flere ar anfallsvise kognitive symptomer.
Interiktalt EEG hos pasient 2 viste mulig epileptiform aktivitet over begge
hemisfaerene, mens iktalt EEG viste utbredt anfallsaktivitet. Absensstatus kan
neppe utelukkes. Kognitiv svikt uten vesentlig pavirket bevissthet kan
imidlertid opptre ved ikke-konvulsiv status epilepticus med frontalt
utgangspunkt (5, 6). Begge pasientene var vakne og orienterte, med
overbevisende verbal og motorisk respons. Pasient 3 hadde dessuten hatt fokale
nevrologiske symptomer under anfall. Iktalt EEG viste frontal anfallsaktivitet,
og det synes narliggende & oppfatte tilstanden som en partiell status, med
mulig frontal lokalisasjon.

Symptomer av denne karakter medferer at det blir vanskelig 4 skille mellom
kompleks partiell og enkel partiell status epilepticus. Enkel partiell ikke-
konvulsiv status epilepticus med rent sensoriske symptomer er beskrevet (14).
Thomas og medarbeidere (5) publiserte et materiale pa ti pasienter med ikke-
konvulsiv status epilepticus og utgangspunkt i frontallappen. Hos sju av disse
var tilstanden forenlig med ikke-konvulsiv status av enkel partiell type uten
pavirkning av bevisstheten, og med fokale frontale forandringer i EEG. Hos de
resterende tre pasienter, der konfusjon var hovedsymptomet, viste EEG
bilaterale forandringer.

EEG

EEG-bildet ved ikke-konvulsiv status epilepticus kan vaere heterogent og
vanskelig a klassifisere. Granner & Lee (15) undersgkte EEG hos 78 pasienter
med ikke-konvulsiv status. Distribusjon av epileptiform aktivitet kunne
grupperes som generalisert, diffus med fokal overvekt og fokal. Generaliserte
forandringer var hyppigst. Morfologisk variasjon var betydelig, med atypisk
spike-wave-aktivitet som det vanligste EEG-funn. Ogsa hos vare tre pasienter
fremkom EEG-forandringer med ulik morfologi og lokalisasjon (fig 1 — 3).
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Generaliserte EEG-forandringer under forlgpet av en statusperiode kan skyldes
sekundar generalisering fra et initialt epileptogent fokus (2, 6), og utelukker
ikke at det dreier seg om en kompleks partiell status. Dessuten kan enkelte
fokale epilepsityper produsere epileptiform aktivitet som fremtrer generalisert i
skalp-EEG. Typisk sees dette ved en del anfall som utgar fra frontallappen.
Telemetrisk video-/EEG-registrering vil lette diagnosen, idet langtidsforlgpet
kan dokumenteres og den aktuelle kliniske tilstand direkte relateres til EEG.

Behandling og prognose

Eksperimentelle data tyder pa at langvarig fokal epileptiform aktivitet kan
forarsake permanent nevronskade (16). Langvarig kompleks partiell status
epilepticus kan séledes innebare risiko for cerebral skade (17—19), men kliniske
holdepunkter for dette har veert beskjedne (4, 20). Det er rapportert enkelte
pasienter med vedvarende hukommelsesproblemer etter ikke-konvulsiv status.
Sannsynligheten for sekvele etter denne tilstanden er imidlertid ikke klarlagt
(21). Bade pasient 1 og pasient 3 har trolig gjennomgatt flere hundre
statusperioder, uten at det ved klinisk undersgkelse kan pavises svekket
hukommelse eller andre nevrologiske utfall.

Ikke-konvulsiv status epilepticus er en heterogen tilstand som kan ha en rekke
ulike arsaker. Oftest opptrer tilstanden som ledd i en epilepsi, men ikke-
konvulsiv status kan oppsta ved flere akutte og kroniske cerebrale lidelser,
saerlig hyppig ved anoksisk hjerneskade og hjerneslag (22). Flere medikamenter
og andre kjemiske stoffer kan utlgse tilstanden (23 — 25). Ikke-konvulsiv status
kan etterfolge en konvulsiv status etter at denne er kupert, noe som har
prognostisk betydning (26). Ved vurdering av risiko for morbiditet og
mortalitet ma den tilgrunnliggende arsak tas i betraktning. De fleste
dokumenterte sekveler etter ikke-konvulsiv status epilepticus har trolig veert en
folge av underliggende hjerneaffeksjon (27 — 29).

Akuttbehandling med diazepam kan ha bade terapeutisk og diagnostisk
betydning, men usikre data for tilstandens senfolger medferer at
akuttbehandlingens intensitet ma vurderes individuelt. Manglende respons
eller forbigdende effekt av diazepam kan inntre i noen tilfeller (5, 12, 13). Dette
samsvarer med vare erfaringer, idet verken pasient 1 eller pasient 2 responderte
permanent pa diazepam. Ulik behandlingsrespons ved de ulike varianter av
denne tilstanden er sannsynlig. Det er beskrevet tilfeller av ikke-konvulsiv
status epilepticus som har vedvart i flere maneder, og tilstanden kan ha
tendens til residiv (13). Bade pasient 1 og pasient 3 hadde tallrike langvarige
statusperioder pa tross av behandling med flere antiepileptika.
Tilleggsbehandling med topiramat har hindret residiv hos begge. Effektiv
profylakse er den viktigste del av behandlingen.

Konklusjon

Ikke-konvulsiv status epilepticus er en underdiagnostisert tilstand med
langvarige anfallsvise symptomer, oftest som konfusjon og redusert bevissthet.
Tidvis kan symptomene vaere av mental og kognitiv karakter. Frontalt
utgangspunkt er vanlig. EEG er ngdvendig for & stille diagnosen, og bor
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korreleres med pasientens aktuelle symptomer. Ikke-konvulsiv status kan vare
forste symptom pa epilepsi, men kan ogsa oppsta ved en rekke ulike tilstander
med cerebral affeksjon. Det er viktig at tilstanden identifiseres, og at effektiv
behandling iverksettes sa raskt som mulig.
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