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Nonkonvulsiv Status Epileptikuslu D6rt Olgu Sunumu

Nonconvulsive Status Epilepticus: A Report of Four Cases
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Nonkonvulsiv status epileptikus (NKSE) tanisi ko-
nan dért olgunun klinik ve elektrofizyolojik ézellikleri
incelendi. Bir hastada (erkek, yas 22) antiepileptik
ilaclarin kesilmesini takiben konusmama, amagsiz
yurime ve bakiglarda donuklagsma gelismesi; multipl
miyelomlu bir hastada (kadin, yas 55) enfeksiyon
nedeniyle cefepim tedavisi alirken uykuya meyil ve
oryantasyon bozuklugu gelismesi Uzerine; transk-
ranyal hipofizektomi ameliyati sonrasinda epileptik
nobet geciren bir bagka hastada (kadin, yas 23) te-
davi surerken giderek artan durgunlagsma hali ve et-
rafindakileri ve bulundugu yeri tanimaz hale gelmesi
nedeniyle; diyabetik nefropatili bir hastada (kadin,
yas 59) ise, enfeksiyon nedeniyle seftazidim ve met-
ranidazol iceren tedavi uygulanirken ara ara peltek
konusma, bakislarda donuklagsma, cevreye ilgisizlik
epizodlarinin gelismesi Uzerine yapilan incelemeler
sonrasinda NKSE tanisi kondu. Antiepileptik ilagla-
rin aniden kesilmesi veya yetersiz verilmesi ve cefe-
pim, seftazidim ve metranidazol kullaniminin NKSE
olusumunda rol aldiklari diginaldd.

Anahtar Sézclikler: Sefalosporin; biling/fizyoloji; elekt-
roensefalografi; nébet/fizyopatoloji/élim; status epilep-
tikus/fizyopatoloji/siniflandirma.

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.

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

(NKSE) olarak iki grupta ele almabilir."” Ikinci-
si, tim SE’ler i¢inde 6nemli oranda (%20) yer
almaktadir." Dolayisiyla, bu tabloyu klinik ve
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elektroensefalografi (EEG) ozellikleri bakimin-
dan iyi tanimak gerekir. Buna gore NKSE, kli-
nik olarak 30 dakikadan fazla siiren mental du-
rum ve davranis degisikligi ile sekillenen ab-
sans ya da kompleks parsiyel nobetlerin bilin-
cin agilamayacak kadar sik tekrarlamasi veya
stirekli devam etmesi halidir.” Bu tablo jenera-
lize (absans SE) ve parsiyel (kompleks parsiyal
SE) NKSE olarak iki sekilde ortaya ¢ikmakta-
dir.”” Son zamanlarda bazi yazarlar NKSE'yi
ambulatuvar ve komatoz olarak ikiye ayirmis-
lardir. Ambulatuvar gruba baska tibbi sorunu
olmayan, mental durum ve davranis degisikli-
g1 gosteren; komatoz gruba ise hipoksi, meta-
bolik bozukluklar gibi diger ciddi tibbi sorunla-
11 bulunan epilepsi hastalar1 girmektedir.”

Nonkonvulsiv SE’de EEG’de gortilen bulgu-
lar, fokal veya jeneralize periyodik lateralizan
epileptiform desarjlar (PLEDS), iki tarafli ba-
gimsiz PLEDS, periyodik epileptiform desarjlar
ve jeneralize trifazik dalgalardir.”*"

Konvulsiv SE tiim klinisyenlerin iyi tanidig1
bir tablo olmasina ragmen, NKSE icin durum
ayni degildir. Nonkonvulsiv SE ise nispeten ye-
ni tanman ve ayiricl tanida hastalik yelpazesi-
nin ¢ok genis oldugu bir klinik durumdur. Bu
hastalig1 erken tanimak mortalite ve morbidite
acisindan 6nemlidir.

Bu calismada NKSE tanisi konan dort olgu,
tani1 zorluklari, EEG 6zellikleri, etyoloji ve teda-
vi agisindan degerlendirildi. Ozgegmisinde epi-
leptik nobet olsun ya da olmasin, klinik olarak
biling diizeyinde degisme olan hastalarin
NKSE olabileceginden siiphe edilerek norolojik
agidan degerlendirilmesi veya EEG yapilmasi
geregi vurgulandi.

OLGULAR

Olgu 1 - Yirmi iki yasinda erkek hasta, son
72 saat boyunca konusmama, sorulara yanit
vermeme ve bakislarinda donuklagsma yakin-
malar ile klinigimize getirildi. Hastanin yedi
yasindan beri solda belirgin iki tarafli hipo-
kampal skleroza baghh meziyal temporal lob
epilepsisi nedeniyle kompleks semptomlu
parsiyel nobet ve sekonder jeneralize tonik-
klonik nobetlerinin oldugu ve karbamazepin
(1200 mg/giin), barbeksaklon (200 mg/giin)
ve topiramat (200 mg/giin) kullanmakta oldu-
gu ogrenildi. Hasta son bir haftadir ilaglarim
aksatmisti. Nonkonvulsiv SE diistiniilerek ce-
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kilen EEG’de, hemisfer onlerinde belirgin ol-
mak tlizere yaygin keskin-yavas dalgalardan
kurulu bir iktal patern izlendi. Hastaya 5 mg
intravenoz (iv) diazepam yapildi. Diazepam-
dan hemen sonra hastanin bilinci a¢ild1 ve so-
rulara anlamli yant verir hale geldi. Bu du-
rumda cekilen EEG’de iktal aktivitenin kay-
boldugu gortildii (Sekil 1a, b). Antistatus teda-
visine gerek kalmaksizin eski tedavisine tek-
rar baslandi ve takiplerinde herhangi bir so-
run yasanmadi.

Olgu 2 - Elli bes yasinda kadin hasta, i¢ has-
taliklar servisinde akciger enfeksiyonu tedavi-
si nedeniyle yatarken, uykuya meyil ve oryan-
tasyon bozuklugu ile sekillenen biling duru-
munda degisme nedeniyle noroloji boliimiince
degerlendirildi. Gozleri acik olan hastanin or-
yantasyon ve kooperasyonu yoktu; sozlii uya-
rilara sadece bakma seklinde yanit veriyordu.
Bu donemde bakilan kan biyokimya degerle-
rinde anormallik yoktu. Ozgegmi§inde hastaya
dort ay once multipl miyelom tanist kondugu
ve gecirdigi akciger enfeksiyonu nedeniyle son
bir haftadir cefepim 1 gr flk 3x2 kullandig1 6g-
renildi. Nonkonvulsiv SE diistintilen hastaya
acil sartlarda EEG cekildi. Elektroensefalografi-
de yaygin yiiksek amplitiidlii keskin dalgalarin
da izlendigi diizensiz bir yavas dalga aktivitesi
goriilmesi tizerine (Sekil 2a) NKSE tanis1 konu-
larak 5mg iv diazepam perflizyonu yapildi.
Hastada belirgin klinik yanit goriilmemesi tize-
rine SE tedavisine devam edilmedi; enfeksiyon
hastaliklar1 bolimiine danisilarak cefepim dur-
duruldu ve meropenem verilmeye baslandi.
Ayrica, antiepileptik tedavi olarak fenitoin (200
mg/giin) ile hasta takibe alind1. Ug giin iginde
hastanin bilinci giderek acild1 ve EEG’sinde de
tam diizelme gorildi (Sekil 2b). Uygulanan fe-
nitoin tedavisi birkag ay siirdiiriildiikten sonra
kesildi.

Olgu 3 - Yirmi ii¢ yasinda kadin hasta, bir
hafta dnce baslayan durgunlasma halinin gide-
rek artmasi sonucu cevresindeki kisileri ve bu-
lundugu yeri tanimaz hale gelmis. Son giin sii-
rekli uyuklamaya baslamis. Ozgecmisinde, bir
y1l once transkranyal hipofizektomi yapildigs,
ameliyat sonras1 donemde jeneralize tonik-klo-
nik nobetler nedeniyle fenitoin kullandigi ve
tedavide bir hafta dnce fenitoin yerine sodyum
valproata baslandig1 6grenildi. Bu donemde ce-
kilen EEG’sinde yiiksek amplitiidli, yaygin, 3
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Hz frekansl yavas dalgalardan kurulu bir akti-
vite izlendi (Sekil 3a). Diazepam ve fenitoin
perfiizyonu ile klinik tablonun diizelmemesi
tizerine hasta yogun bakim {initesine yatirila-
rak midazolam perfiizyonuna baslandi. Bu te-
davi ile iyilesen hastanin uzun déonem tedavisi
karbamazepin 800 mg/giin seklinde diizenlen-
di (Sekil 3b).

Olgu 4 - Elli dokuz yasinda kadin hasta, is-
hal ve sag kolundaki yara enfeksiyonunun te-
davisi igin diyabet servisinde yatarken, ara ara
peltek konusma, bakislarda donuklasma, gev-
reyle ilgisizlik epizodlar1 nedeniyle norolojik
acidan degerlendirildi. Hastanin son evre diya-
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betik nefropatisi oldugu, ishal ve yara enfeksi-
yonu nedeniyle yedi glindiir parenteral seftazi-
dim ve metronidazol kullandigr 6grenildi.
Nonkonvulsiv SE disiiniilen hastanin EEG in-
celemesinde iktal desarjlar goriilmesi tizerine 3
mg iv diazepam yapildi; ancak, hastada klinik
herhangi bir degisiklik goriilmedi (Sekil 4a).
Hastaya sodyum valproat 500 mg/giin veril-
meye baglandi. Tedavinin tigiincii giiniinde kli-
nik kotiilesme goriilmesi tizerine tekrar EEG
kaydi alind1. Bu incelemede iktal desarjlarin il-
kine gore baskilandigr gozlendi (Sekil 4b).
Kranyal manyetik rezonans gortintiileme nor-
mal bulundu. Klinik kétiilesme devam ettigin-
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Olgu 1’in (a) bagvurusunda ve (b) intraven6z diazepam verilmesinden
hemen sonra cekilen EEG 6rnekleri.
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den hasta yogun bakim tinitesine alindi; bura-
da ayni giin uygulanan midazolam perfiizyo-
nuna ragmen, bir giin sonra yasamini yitirdi.
Olgunun son kan biyokimya degerleri diyaliz
hastalari i¢in kabul edilebilir diizeyde iken sa-
dece serum aliiminyum c¢ok yiiksek diizeyde
(278 pg/L) bulundu (normal 1-14 pg/L, diyaliz
hastalarinda: <40 pg/L).

TARTISMA
Nonkonvulsiv SE siklig1 ile ilgili olarak, bi-
ling degisikligi ve NKSE diisiiniilmesi nede-
niyle EEG cekimi yapilan hastalarin %37’sinde
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tan klinik olarak ve EEG sonuglari ile dogru-
lanmistir.” Yaglar1 bir ay ile 87 yil arasinda de-
gisen komali, tonik-klonik nobet oykiisii ol-
mayan 236 hastanin EEG ¢ekimi yapilmig
NKSE oran1 %8 bulunmustur. Labar ve ark."
bir yil iginde epilepsi merkezine bagvuran 65-
95 yaslar1 arasindaki 141 hasta icinden 10 kisi-
ye (%7.1) NKSE tanis1 koymuslardir.”

Bu verilere ragmen, NKSE siklig1 tam ola-
rak ortaya konabilmis degildir. Bunun en bii-
yiik nedeni, tan1 zorlugu ve tanisal gecikme-
lerdir. Epileptologlar, komali hastalarin deger-
lendirilmesinde EEG kaydinin rutin inceleme
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SEKIL 2

Olgu 2'nin (a) ilk degerlendirilmesinde ve (b) fenitone baslandiktan ¢ giin
sonra ¢ekilen EEG ornekleri.
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icine alinmasini savunmaktadirlar.” Bu uygu-

lama ile tan1 gecikmelerinin 6nlenmesi amac-
lanmaktadhr.

Nonkonvulsiv SE etyolojisini aydinlatmak
amaciyla bugiine kadar az sayida calisma ya-
pilmistir. En ¢ok goze carpan nedenler arasin-
da merkezi sinir sistemi hastaliklar1 (inme, en-
feksiyon, travma, tiimor) ve metabolik etken-
ler (hipoksi, renal hastaliklar, ilag, antiepilep-
tik ilag aksatimi) yer almaktadir."”"” Sundugu-
muz olgularda da hastalik nedenleri literatiir-
de bildirilenlerle uyumluydu. Tki olguda ilag
aksatimi, diger iki olguda ise sefalosporin kul-
lanimi saptand.
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Tanisal zorluklardan bir digeri de
NKSE'nin klinik yelpazesinin ¢ok genis olma-
sidir. Biling degisikligi temel 6zellik olmakla
birlikte, affektif, bellek, kognitif, konusma,
motor sistem, davranis ve psikiyatrik bozuk-
luklar goriilebilmektedir. Bunun yaninda id-
rar ve gaita inkontinansi, bas agris1 gortlebi-
len diger klinik belirtilerdir."" Dolayisiyla, bu
genis klinik yelpazede tani giiclesmekte ve
ayricl tani genislemektedir. Nonkonvulsiv
SE'nin ayiricr tanisinda, ensefalopatilerin,
toksik ve metabolik hastaliklarin, degisik epi-
leptik ve psikiyatrik sendromlarin oldugu bil-
dirilmistir. Burada goze c¢arpan durum, bir
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SEKIL 3

Olgu 3'ln (a) ajite ve konfiizyonel durumda iken ve (b) karbamazepine
baslandiktan bes giin sonra ¢ekilen EEG 6rnekleri.
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merkezi sinir sistemi enfeksiyonu veya her-
hangi bir ensefalopatinin hem ayiric1 tanida
hem de etyolojide yer alabilmesidir.""

Nonkonvulsiv SE kétii bir seyir izleyebilir.
Oliim oranlar cesitli calismalarda %50-57 ci-
varinda bildirilmistir."*"” Hem NKSE hem de
KSE de oliim, statusun nedenine, stiresine, te-
davisine ve hastanin yasina bagldir. Ornegin,
kompleks parsiyel SE’li hastalarda 6liim ora-
n1, antistatus epileptikuslu hastalara gore da-
ha yiiksek bulunmustur.”” Nonkonvulsiv SE
icin de KSE tedavisi uygulanmaktadir. Ancak
Litt ve ark."” yaptiklar1 calismada NKSE te-
davisinde benzodiazepin kullaniminin 6lim
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oranini artirdigini ileri stirmiislerdir. Sonug
olarak, tedavide iv benzodiazepin tartisilir ol-
masina karsin baska bir oneri de ortaya kon-
mamustir. Her ne kadar benzodiazepine klinik
ve elektrografik yanit tani Olctitleri i¢ginde yer
alsa da, NKSE’de bu ilaca yanit alinamayabi-
lir.

Nonkonvulsiv SE i¢in ortaya konan tani 6l-
cutleri degisiklik gostermektedir. Ancak ¢ogu
yazar, tonik-klonik kasilma olmaksizin en az 30
dakika siiren biling degisikligi ile birlikte yuka-
rida belirtilen EEG aktivitelerinden birinin go-
riilmesinin tan1 igin yeterli oldugu konusunda
goris birligi icindedir."”

WA A~y

® Ol M{UL{

Mm»vmwwuw

”“va

iy ml AN ’WWW

rhq,h B

At AU

”',I‘\J |
At A AN
M‘w AN "Wﬂrﬂf i

PP

7 mm / 50 mV

O;-P
LI

P3 - T3

A NAA
A AT A

rI‘‘*-F"'‘---''"|.--"'“‘"""‘l,_.-F

T;-F3

F; - Fy

Fo-Fy

TR e T L e bk T b T e S ™

Fy-Ty

Py- O,

e e Pt e N i T | A e OOt P By e
7 mm / 50 mV | 1sn
SEKIL 4

Olgu 4'iin (a) bilinci uykulu iken ve (b) sodyum valproat alirken ve bilincinin daha
kotiilestigi donemde cekilen EEG 6rnekleri. Hasta bir giin sonra yasanmum yitirdi.
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Nonkonvulsiv SE igin 6nerilen son Olgtitler
asagida ayrintili olarak siralanmistir. Sunulan
olgular1 da bu 6lciitlere gore degerlendirdik.

Ana olgiitler:

1. Saniyede tigten fazla tekrarlayici jenerali-
ze veya fokal diken, keskin dalga, diken dalga,
keskin ve yavas dalga kompleksleri.

2. Saniyede ticten az tekrarlayici, jeneralize
veya fokal diken, keskin dalga, diken dalga,
keskin ve yavas dalga kompleksleri ve ikincil
olciitlerden.”

3. Ardi sira ritmik dalgalar ve ikincil olgtit-
lerden."”

ikincil oliitler:

1. Baglangic olarak amplitiitte ve/veya fre-
kansta giderek artma veya yavaslama.

2. Bitiste amplitiitte ve frekansta giderek
azalma.

3. Desarj sonras1 yavaslama veya amplitiid
diismesi.

4. Intravenoz antiepileptik ilag sonrasi klinik
olarak ve EEG’de belirgin diizelme.

Tan1 i¢in en az bir ana 6lgtit ve bir veya da-
ha fazla ikincil 6lgiit gerekmektedir."” Ilk olgu-
muzun klinik tanisinda zorlanilmads; ¢iinkd,
bu olguda daha 6nce konmus bir epilepsi tani-
s1 vardi ve ilag aksatilmasi sonucu gelisen kon-
flizyonel durum (ambulatuvar) sonrasinda ge-
rek EEG bulgular1 gerekse iv benzodiazepin ile
alman klinik ve elektrografik yamnit tipikti. Di-
ger li¢ hastada ise EEG ¢ekimine kadar tanida
belirsizlikler vards; ¢iinkii bu i¢ olguda biling
degisikligi, var olan hastaliklarin (komatoz) te-
davisi ve takibi sirasinda ortaya ¢ikmisti. Non-
konvulsiv SE'nin en 6nemli tani 6l¢iitlerinden
biri iv benzodiazepin ile klinik olarak ve
EEG’de belirgin yanit alinmasidir. Ancak, 6liim
olasiligr ¢ok yiiksek (%50-60) olan bu tabloda
yanit alinamayabilecegi de beklenmelidir. Tki
olguda EEG bulgular belirtilen olgiitlere uy-
gun oldugu halde, ¢cekim sirasinda iv benzodi-
azepin uygulanmis, buna karsin EEG’de 6nem-
li ol¢tide degisiklik goriilmemistir. Bu hastalar-
dan birinde klinik olarak ¢ok hafif yanit alinds;
digerinde ise hi¢ yanit alinmadi. Her iki olguda
da uygun antiepileptik tedaviye baslandiktan
sonra izleyen giinlerde klinik ve EEG kontrolii
yapild1 ve ikisinde de hem klinigin hem de

EEG’nin diizeldigi gortldi. Dolayisiyla, bu iki
olguda antiepileptik tedaviye gec de olsa yant
almmis oldu. Son olguda ise, EEG bulgular1
NKSE agisindan uygun oldugu halde, gerekli
tedaviye baglanmasina ragmen hasta kaybedil-
di. Bu olgu igin iki tiirlii yorum yapilabilir. Bi-
rincisi, NKSE tanis1 dogru tani degilidir ve has-
ta metabolik sorunlar: (ytiksek serum aliimin-
yum diizeyi) nedeniyle kaybedilmistir. Tkincisi,
NKSE olim riski zaten ytiksek olan bir hasta-
liktir; tedaviye yanit alinamamasi bu taniy: dis-
layic1 bir durum olmayabilir."”

Sonug olarak, NKSE'nin genis bir klinik yel-
pazesi vardir. Tani i¢in klinik stiphenin yaninda
EEG bulgular1 gerekmektedir. Sundugumuz
dort olgu ile, 6zgegmisinde epilepsi hastalig1
olsun ya da olmasin, bilin¢ degisikligi gosteren
her hastada NKSE'nin akla getirilmesi gerekti-
gini vurgulamak istedik.
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