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Status epileptikus (SE) acil müdahale edil-
mesi gereken önemli bir klinik tablodur. Status
epileptikus, konvulsiv (KSE) ve nonkonvulsiv

(NKSE) olarak iki grupta ele al›nabilir.[1-3] ‹kinci-
si, tüm SE’ler içinde önemli oranda (%20) yer
almaktad›r.[1] Dolay›s›yla, bu tabloyu klinik ve

Nonkonvulsiv status epileptikus (NKSE) tan›s› ko-
nan dört olgunun klinik ve elektrofizyolojik özellikleri
incelendi. Bir hastada (erkek, yafl 22) antiepileptik
ilaçlar›n kesilmesini takiben konuflmama, amaçs›z
yürüme ve bak›fllarda donuklaflma geliflmesi; multipl
miyelomlu bir hastada (kad›n, yafl 55) enfeksiyon
nedeniyle cefepim tedavisi al›rken uykuya meyil ve
oryantasyon bozuklu¤u geliflmesi üzerine; transk-
ranyal hipofizektomi ameliyat› sonras›nda epileptik
nöbet geçiren bir baflka hastada (kad›n, yafl 23) te-
davi sürerken giderek artan durgunlaflma hali ve et-
raf›ndakileri ve bulundu¤u yeri tan›maz hale gelmesi
nedeniyle; diyabetik nefropatili bir hastada (kad›n,
yafl 59) ise, enfeksiyon nedeniyle seftazidim ve met-
ranidazol içeren tedavi uygulan›rken ara ara peltek
konuflma, bak›fllarda donuklaflma, çevreye ilgisizlik
epizodlar›n›n geliflmesi üzerine yap›lan incelemeler
sonras›nda NKSE tan›s› kondu. Antiepileptik ilaçla-
r›n aniden kesilmesi veya yetersiz verilmesi ve cefe-
pim, seftazidim ve metranidazol kullan›m›n›n NKSE
oluflumunda rol ald›klar› düflünüldü. 
Anahtar Sözcükler: Sefalosporin; bilinç/fizyoloji; elekt-
roensefalografi; nöbet/fizyopatoloji/ölüm; status epilep-
tikus/fizyopatoloji/s›n›fland›rma.

Electrophysiologic and clinical features of four
patients with nonconvulsive status epilepticus
(NCSE) were evaluated. One patient (male, aged
22 years) presented with inability to speak, mean-
ingless wandering, and staring following cessation
of antiepileptic drugs. Another patient (female,
aged 55 years) with multiple myeloma developed
drowsiness and disorientation during cefepim
treatment against an infection. Another patient
(female, aged 23 years) experienced disorienta-
tion and decreased alertness during antiepileptic
treatment for seizures that occurred following tran-
scranial hypophysectomy. The other patient
(female, aged 59 years) had diabetic nephropathy
and manifested lisping speech, fuzziness, and
indifferency to environment during treatment with
ceftazidime and metronidazole against an infec-
tion. Development of NCSE was attributed to sud-
den cessation or inappropriate use of antiepileptic
drugs, and to the administration of cefepim, cef-
tazidime, and metronidazole.
Key Words: Cephalosporins; consciousness/physiology;
electroencephalography; seizures/physiopathology/mor-
tality; status epilepticus/physiopathology/classification.

Nonkonvulsiv Status Epileptikuslu Dört Olgu Sunumu



162 Epilepsi Cilt 10, Say› 3, 2004

elektroensefalografi (EEG) özellikleri bak›m›n-
dan iyi tan›mak gerekir. Buna göre NKSE, kli-
nik olarak 30 dakikadan fazla süren mental du-
rum ve davran›fl de¤iflikli¤i ile flekillenen ab-
sans ya da kompleks parsiyel nöbetlerin bilin-
cin aç›lamayacak kadar s›k tekrarlamas› veya
sürekli devam etmesi halidir.[2] Bu tablo jenera-
lize (absans SE) ve parsiyel (kompleks parsiyal
SE) NKSE olarak iki flekilde ortaya ç›kmakta-
d›r.[2] Son zamanlarda baz› yazarlar NKSE’yi
ambulatuvar ve komatöz olarak ikiye ay›rm›fl-
lard›r. Ambulatuvar gruba baflka t›bbi sorunu
olmayan, mental durum ve davran›fl de¤iflikli-
¤i gösteren; komatöz gruba ise hipoksi, meta-
bolik bozukluklar gibi di¤er ciddi tibbi sorunla-
r› bulunan epilepsi hastalar› girmektedir.[2]

Nonkonvulsiv SE’de EEG’de görülen bulgu-
lar, fokal veya jeneralize periyodik lateralizan
epileptiform deflarjlar (PLEDS), iki tarafl› ba-
¤›ms›z PLEDS, periyodik epileptiform deflarjlar
ve jeneralize trifazik dalgalard›r.[2,4-6]

Konvulsiv SE tüm klinisyenlerin iyi tan›d›¤›
bir tablo olmas›na ra¤men, NKSE için durum
ayn› de¤ildir. Nonkonvulsiv SE ise nispeten ye-
ni tan›nan ve ay›r›c› tan›da hastal›k yelpazesi-
nin çok genifl oldu¤u bir klinik durumdur. Bu
hastal›¤› erken tan›mak mortalite ve morbidite
aç›s›ndan önemlidir. 

Bu çal›flmada NKSE tan›s› konan dört olgu,
tan› zorluklar›, EEG özellikleri, etyoloji ve teda-
vi aç›s›ndan de¤erlendirildi. Özgeçmiflinde epi-
leptik nöbet olsun ya da olmas›n, klinik olarak
bilinç düzeyinde de¤iflme olan hastalar›n
NKSE olabilece¤inden flüphe edilerek nörolojik
aç›dan de¤erlendirilmesi veya EEG yap›lmas›
gere¤i vurguland›. 

OLGULAR
Olgu 1 – Yirmi iki yafl›nda erkek hasta, son

72 saat boyunca konuflmama, sorulara yan›t
vermeme ve bak›fllar›nda donuklaflma yak›n-
malar› ile klini¤imize getirildi. Hastan›n yedi
yafl›ndan beri solda belirgin iki tarafl› hipo-
kampal skleroza ba¤l› meziyal temporal lob
epilepsisi nedeniyle kompleks semptomlu
parsiyel nöbet ve sekonder jeneralize tonik-
klonik nöbetlerinin oldu¤u ve karbamazepin
(1200 mg/gün), barbeksaklon (200 mg/gün)
ve topiramat (200 mg/gün) kullanmakta oldu-
¤u ö¤renildi. Hasta son bir haftad›r ilaçlar›n›
aksatm›flt›. Nonkonvulsiv SE düflünülerek çe-

kilen EEG’de, hemisfer önlerinde belirgin ol-
mak üzere yayg›n keskin-yavafl dalgalardan
kurulu bir iktal patern izlendi. Hastaya 5 mg
intravenöz (iv) diazepam yap›ld›. Diazepam-
dan hemen sonra hastan›n bilinci aç›ld› ve so-
rulara anlaml› yan›t verir hale geldi. Bu du-
rumda çekilen EEG’de iktal aktivitenin kay-
boldu¤u görüldü (fiekil 1a, b). Antistatus teda-
visine gerek kalmaks›z›n eski tedavisine tek-
rar baflland› ve takiplerinde herhangi bir so-
run yaflanmad›.

Olgu 2 – Elli befl yafl›nda kad›n hasta, iç has-
tal›klar› servisinde akci¤er enfeksiyonu tedavi-
si nedeniyle yatarken, uykuya meyil ve oryan-
tasyon bozuklu¤u ile flekillenen bilinç duru-
munda de¤iflme nedeniyle nöroloji bölümünce
de¤erlendirildi. Gözleri aç›k olan hastan›n or-
yantasyon ve kooperasyonu yoktu; sözlü uya-
r›lara sadece bakma fleklinde yan›t veriyordu.
Bu dönemde bak›lan kan biyokimya de¤erle-
rinde anormallik yoktu. Özgeçmiflinde hastaya
dört ay önce multipl miyelom tan›s› kondu¤u
ve geçirdi¤i akci¤er enfeksiyonu nedeniyle son
bir haftad›r cefepim 1 gr flk 3x2 kulland›¤› ö¤-
renildi. Nonkonvulsiv SE düflünülen hastaya
acil flartlarda EEG çekildi. Elektroensefalografi-
de yayg›n yüksek amplitüdlü keskin dalgalar›n
da izlendi¤i düzensiz bir yavafl dalga aktivitesi
görülmesi üzerine (fiekil 2a) NKSE tan›s› konu-
larak 5mg iv diazepam perfüzyonu yap›ld›.
Hastada belirgin klinik yan›t görülmemesi üze-
rine SE tedavisine devam edilmedi; enfeksiyon
hastal›klar› bölümüne dan›fl›larak cefepim dur-
duruldu ve meropenem verilmeye baflland›.
Ayr›ca, antiepileptik tedavi olarak fenitoin (200
mg/gün) ile hasta takibe al›nd›. Üç gün içinde
hastan›n bilinci giderek aç›ld› ve EEG’sinde de
tam düzelme görüldü (fiekil 2b). Uygulanan fe-
nitoin tedavisi birkaç ay sürdürüldükten sonra
kesildi.

Olgu 3 – Yirmi üç yafl›nda kad›n hasta, bir
hafta önce bafllayan durgunlaflma halinin gide-
rek artmas› sonucu çevresindeki kiflileri ve bu-
lundu¤u yeri tan›maz hale gelmifl. Son gün sü-
rekli uyuklamaya bafllam›fl. Özgeçmiflinde, bir
y›l önce transkranyal hipofizektomi yap›ld›¤›,
ameliyat sonras› dönemde jeneralize tonik-klo-
nik nöbetler nedeniyle fenitoin kulland›¤› ve
tedavide bir hafta önce fenitoin yerine sodyum
valproata baflland›¤› ö¤renildi. Bu dönemde çe-
kilen EEG’sinde yüksek amplitüdlü, yayg›n, 3



Hz frekansl› yavafl dalgalardan kurulu bir akti-
vite izlendi (fiekil 3a). Diazepam ve fenitoin
perfüzyonu ile klinik tablonun düzelmemesi
üzerine hasta yo¤un bak›m ünitesine yat›r›la-
rak midazolam perfüzyonuna baflland›. Bu te-
davi ile iyileflen hastan›n uzun dönem tedavisi
karbamazepin 800 mg/gün fleklinde düzenlen-
di (fiekil 3b).

Olgu 4 – Elli dokuz yafl›nda kad›n hasta, is-
hal ve sa¤ kolundaki yara enfeksiyonunun te-
davisi için diyabet servisinde yatarken, ara ara
peltek konuflma, bak›fllarda donuklaflma, çev-
reyle ilgisizlik epizodlar› nedeniyle nörolojik
aç›dan de¤erlendirildi. Hastan›n son evre diya-

betik nefropatisi oldu¤u, ishal ve yara enfeksi-
yonu nedeniyle yedi gündür parenteral seftazi-
dim ve metronidazol kulland›¤› ö¤renildi.
Nonkonvulsiv SE düflünülen hastan›n EEG in-
celemesinde iktal deflarjlar görülmesi üzerine 3
mg iv diazepam yap›ld›; ancak, hastada klinik
herhangi bir de¤ifliklik görülmedi (fiekil 4a).
Hastaya sodyum valproat 500 mg/gün veril-
meye baflland›. Tedavinin üçüncü gününde kli-
nik kötüleflme görülmesi üzerine tekrar EEG
kayd› al›nd›. Bu incelemede iktal deflarjlar›n il-
kine göre bask›land›¤› gözlendi (fiekil 4b).
Kranyal manyetik rezonans görüntüleme nor-
mal bulundu. Klinik kötüleflme devam etti¤in-
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den hasta yo¤un bak›m ünitesine al›nd›; bura-
da ayn› gün uygulanan midazolam perfüzyo-
nuna ra¤men, bir gün sonra yaflam›n› yitirdi.
Olgunun son kan biyokimya de¤erleri diyaliz
hastalar› için kabul edilebilir düzeyde iken sa-
dece serum alüminyum çok yüksek düzeyde
(278 µg/L) bulundu (normal 1-14 µg/L, diyaliz
hastalar›nda: ≤40 µg/L).

TARTIfiMA

Nonkonvulsiv SE s›kl›¤› ile ilgili olarak, bi-
linç de¤iflikli¤i ve NKSE düflünülmesi nede-
niyle EEG çekimi yap›lan hastalar›n %37’sinde

tan› klinik olarak ve EEG sonuçlar› ile do¤ru-
lanm›flt›r.[7] Yafllar› bir ay ile 87 y›l aras›nda de-
¤iflen komal›, tonik-klonik nöbet öyküsü ol-
mayan 236 hastan›n EEG çekimi yap›lm›fl
NKSE oran› %8 bulunmufltur. Labar ve ark.[1]

bir y›l içinde epilepsi merkezine baflvuran 65-
95 yafllar› aras›ndaki 141 hasta içinden 10 kifli-
ye (%7.1) NKSE tan›s› koymufllard›r.[8]

Bu verilere ra¤men, NKSE s›kl›¤› tam ola-
rak ortaya konabilmifl de¤ildir. Bunun en bü-
yük nedeni, tan› zorlu¤u ve tan›sal gecikme-
lerdir. Epileptologlar, komal› hastalar›n de¤er-
lendirilmesinde EEG kayd›n›n rutin inceleme
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içine al›nmas›n› savunmaktad›rlar.[2] Bu uygu-
lama ile tan› gecikmelerinin önlenmesi amaç-
lanmaktad›r.

Nonkonvulsiv SE etyolojisini ayd›nlatmak
amac›yla bugüne kadar az say›da çal›flma ya-
p›lm›flt›r. En çok göze çarpan nedenler aras›n-
da merkezi sinir sistemi hastal›klar› (inme, en-
feksiyon, travma, tümör) ve metabolik etken-
ler (hipoksi, renal hastal›klar, ilaç, antiepilep-
tik ilaç aksat›m›) yer almaktad›r.[1,9,10] Sundu¤u-
muz olgularda da hastal›k nedenleri literatür-
de bildirilenlerle uyumluydu. ‹ki olguda ilaç
aksat›m›, di¤er iki olguda ise sefalosporin kul-
lan›m› saptand›.

Tan›sal zorluklardan bir di¤eri de
NKSE’nin klinik yelpazesinin çok genifl olma-
s›d›r. Bilinç de¤iflikli¤i temel özellik olmakla
birlikte, affektif, bellek, kognitif, konuflma,
motor sistem, davran›fl ve psikiyatrik bozuk-
luklar görülebilmektedir. Bunun yan›nda id-
rar ve gaita inkontinans›, bafl a¤r›s› görülebi-
len di¤er klinik belirtilerdir.[11] Dolay›s›yla, bu
genifl klinik yelpazede tan› güçleflmekte ve
ayr›c› tan› genifllemektedir. Nonkonvulsiv
SE’nin ay›r›c› tan›s›nda, ensefalopatilerin,
toksik ve metabolik hastal›klar›n, de¤iflik epi-
leptik ve psikiyatrik sendromlar›n oldu¤u bil-
dirilmifltir. Burada göze çarpan durum, bir
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merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya her-
hangi bir ensefalopatinin hem ay›r›c› tan›da
hem de etyolojide yer alabilmesidir.[11]

Nonkonvulsiv SE kötü bir seyir izleyebilir.
Ölüm oranlar› çeflitli çal›flmalarda %50-57 ci-
var›nda bildirilmifltir.[12,13] Hem NKSE hem de
KSE de ölüm, statusun nedenine, süresine, te-
davisine ve hastan›n yafl›na ba¤l›d›r. Örne¤in,
kompleks parsiyel SE’li hastalarda ölüm ora-
n›, antistatus epileptikuslu hastalara göre da-
ha yüksek bulunmufltur.[9] Nonkonvulsiv SE
için de KSE tedavisi uygulanmaktad›r. Ancak
Litt ve ark.[12] yapt›klar› çal›flmada NKSE te-
davisinde benzodiazepin kullan›m›n›n ölüm

oran›n› art›rd›¤›n› ileri sürmüfllerdir. Sonuç
olarak, tedavide iv benzodiazepin tart›fl›l›r ol-
mas›na karfl›n baflka bir öneri de ortaya kon-
mam›flt›r. Her ne kadar benzodiazepine klinik
ve elektrografik yan›t tan› ölçütleri içinde yer
alsa da, NKSE’de bu ilaca yan›t al›namayabi-
lir.

Nonkonvulsiv SE için ortaya konan tan› öl-
çütleri de¤ifliklik göstermektedir. Ancak ço¤u
yazar, tonik-klonik kas›lma olmaks›z›n en az 30
dakika süren bilinç de¤iflikli¤i ile birlikte yuka-
r›da belirtilen EEG aktivitelerinden birinin gö-
rülmesinin tan› için yeterli oldu¤u konusunda
görüfl birli¤i içindedir.[14]
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kötüleflti¤i dönemde çekilen EEG örnekleri. Hasta bir gün sonra yaflam›n› yitirdi.
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Nonkonvulsiv SE için önerilen son ölçütler
afla¤›da ayr›nt›l› olarak s›ralanm›flt›r. Sunulan
olgular› da bu ölçütlere göre de¤erlendirdik.

Ana ölçütler: 

1. Saniyede üçten fazla tekrarlay›c› jenerali-
ze veya fokal diken, keskin dalga, diken dalga,
keskin ve yavafl dalga kompleksleri.

2. Saniyede üçten az tekrarlay›c›, jeneralize
veya fokal diken, keskin dalga, diken dalga,
keskin ve yavafl dalga kompleksleri ve ikincil
ölçütlerden.[4]

3. Ard› s›ra ritmik dalgalar ve ikincil ölçüt-
lerden.[1-3]

‹kincil ölçütler:

1. Bafllang›ç olarak amplitütte ve/veya fre-
kansta giderek artma veya yavafllama.

2. Bitiflte amplitütte ve frekansta giderek
azalma.

3. Deflarj sonras› yavafllama veya amplitüd
düflmesi.

4. ‹ntravenöz antiepileptik ilaç sonras› klinik
olarak ve EEG’de belirgin düzelme.

Tan› için en az bir ana ölçüt ve bir veya da-
ha fazla ikincil ölçüt gerekmektedir.[13] ‹lk olgu-
muzun klinik tan›s›nda zorlan›lmad›; çünkü,
bu olguda daha önce konmufl bir epilepsi tan›-
s› vard› ve ilaç aksat›lmas› sonucu geliflen kon-
füzyonel durum (ambulatuvar) sonras›nda ge-
rek EEG bulgular› gerekse iv benzodiazepin ile
al›nan klinik ve elektrografik yan›t tipikti. Di-
¤er üç hastada ise EEG çekimine kadar tan›da
belirsizlikler vard›; çünkü bu üç olguda bilinç
de¤iflikli¤i, var olan hastal›klar›n (komatöz) te-
davisi ve takibi s›ras›nda ortaya ç›km›flt›. Non-
konvulsiv SE’nin en önemli tan› ölçütlerinden
biri iv benzodiazepin ile klinik olarak ve
EEG’de belirgin yan›t al›nmas›d›r. Ancak, ölüm
olas›l›¤› çok yüksek (%50-60) olan bu tabloda
yan›t al›namayabilece¤i de beklenmelidir. ‹ki
olguda EEG bulgular› belirtilen ölçütlere uy-
gun oldu¤u halde, çekim s›ras›nda iv benzodi-
azepin uygulanm›fl, buna karfl›n EEG’de önem-
li ölçüde de¤ifliklik görülmemifltir. Bu hastalar-
dan birinde klinik olarak çok hafif yan›t al›nd›;
di¤erinde ise hiç yan›t al›nmad›. Her iki olguda
da uygun antiepileptik tedaviye baflland›ktan
sonra izleyen günlerde klinik ve EEG kontrolü
yap›ld› ve ikisinde de hem klini¤in hem de

EEG’nin düzeldi¤i görüldü. Dolay›s›yla, bu iki
olguda antiepileptik tedaviye geç de olsa yan›t
al›nm›fl oldu. Son olguda ise, EEG bulgular›
NKSE aç›s›ndan uygun oldu¤u halde, gerekli
tedaviye bafllanmas›na ra¤men hasta kaybedil-
di. Bu olgu için iki türlü yorum yap›labilir. Bi-
rincisi, NKSE tan›s› do¤ru tan› de¤ilidir ve has-
ta metabolik sorunlar› (yüksek serum alümin-
yum düzeyi) nedeniyle kaybedilmifltir. ‹kincisi,
NKSE ölüm riski zaten yüksek olan bir hasta-
l›kt›r; tedaviye yan›t al›namamas› bu tan›y› d›fl-
lay›c› bir durum olmayabilir.[15]

Sonuç olarak, NKSE’nin genifl bir klinik yel-
pazesi vard›r. Tan› için klinik flüphenin yan›nda
EEG bulgular› gerekmektedir. Sundu¤umuz
dört olgu ile, özgeçmiflinde epilepsi hastal›¤›
olsun ya da olmas›n, bilinç de¤iflikli¤i gösteren
her hastada NKSE’nin akla getirilmesi gerekti-
¤ini vurgulamak istedik.

KAYNAKLAR
1. Labar D, Barrera J, Solomon G, Harden C.

Nonconvulsive status epilepticus in the elderly: a
case series and a review of the literature. J Epilepsy
1998;11:74-8. [Abstract]

2. Brenner RP. Is it status? Epilepsia 2002;43 Suppl 3:
103-13.

3. Quigg M, Shneker B, Domer P. Current practice in
administration and clinical criteria of emergent
EEG. J Clin Neurophysiol 2001;18:162-5.

4. Chatrian GE, Shaw CM, Leffman H. The significance
of periodic lateralized epileptiform discharges in
EEG: an electrographic, clinical and pathological
study. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 1964;
17:177-93. [Abstract]

5. de la Paz D, Brenner RP. Bilateral independent peri-
odic lateralized epileptiform discharges. Clinical
significance. Arch Neurol 1981;38:713-5.

6. Treiman DM, Walton NY, Kendrick C. A progressive
sequence of electroencephalographic changes during
generalized convulsive status epilepticus. Epilepsy
Res 1990;5:49-60.

7. Privitera M, Hoffman M, Moore JL, Jester D. EEG
detection of nontonic-clonic status epilepticus in
patients with altered consciousness. Epilepsy Res
1994;18:155-66.

8. Guberman A, Cantu-Reyna G, Stuss D, Broughton R.
Nonconvulsive generalized status epilepticus: clinical
features, neuropsychological testing, and long-term
follow-up. Neurology 1986;36:1284-91.

9. Krumholz A. Epidemiology and evidence for mor-
bidity of nonconvulsive status epilepticus. J Clin
Neurophysiol 1999;16:314-22.

10. Martinez-Rodriguez JE, Barriga FJ, Santamaria J,
Iranzo A, Pareja JA, Revilla M, et al. Nonconvulsive
status epilepticus associated with cephalosporins in
patients with renal failure. Am J Med 2001;111:115-9.

11. Kaplan PW. Behavioral manifestations of noncon-

167Yaman ve ark. Nonkonvulsiv status epileptikuslu dört olgu sunumu



vulsive status epilepticus. Epilepsy Behav 2002;3:
122-139.

12. Litt B, Wityk RJ, Hertz SH, Mullen PD, Weiss H,
Ryan DD, et al. Nonconvulsive status epilepticus in
the critically ill elderly. Epilepsia 1998;39:1194-202.

13. Young GB, Jordan KG, Doig GS. An assessment of
nonconvulsive seizures in the intensive care unit
using continuous EEG monitoring: an investigation
of variables associated with mortality. Neurology

1996;47:83-9.
14. Towne AR, Waterhouse EJ, Boggs JG, Garnett LK,

Brown AJ, Smith JR Jr, et al. Prevalence of nonconvul-
sive status epilepticus in comatose patients.
Neurology 2000;54:340-5.

15. DeLorenzo RJ, Waterhouse EJ, Towne AR, Boggs JG,
Ko D, DeLorenzo GA, et al. Persistent nonconvul-
sive status epilepticus after the control of convul-
sive status epilepticus. Epilepsia 1998;39:833-40.

168 Epilepsi Cilt 10, Say› 3, 2004


