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Farkli Etiyolojik Nedenlere Bagli Nonkonvulziv Status Epileptikus

Nonconvulsive Status Epilepticus Due to Diverse Etiologic Factors

Zeliha MATUR, Candan GURSES, Betiil BAYKAN, Aysen GOKYIGIT

Epilepsi 2003;9(1):27-33

Amac: Nonkonvulziv status epileptikuslu (NKSE)
olgular etiyoloji, tani, tedavi ve prognoz agisindan
degerlendirildi.

Hastalar ve Yoéntemler: Calismaya daha 6nce
nbébet gecirmemis ve antiepileptik ilag kullanma-
mis bes hasta (4 kadin, 1 erkek; ort. yas 59; dagi-
lim 44-84) alindi. Nonkonvulziv status epileptikus
tanisi olgularda biling ya da davranis degisikligi
gézlenmesinden sonra elektroensefalografi ince-
lemesi ve intravendz antiepileptik tedaviye yanit
alinmasi ile kondu.

Bulgular: Dért olguda NKSE’nin sirasiyla sefe-
pim kullanimina, dekompanse karaciger yet-
mezligine ve sepsise, non-Hodgkin lenfomanin
dural infiltrasyonuna, elektrokonvulziv tedaviye
bagl gelistigi distnlldi. Bir olguda etiyoloji be-
lirlenemedi. D6rt olgu intravenéz antiepileptik
tedaviyle, bir olgu buna ek olarak uygulanmakta
olan sefepim tedavisi sonlandirildiktan sonra
dizeldi. Iki olguda nébet tekrari olmadi, seyrek
olarak kompleks parsiyel nébetleri olan bir olgu
oral antiepileptik tedaviyle izlendi. Bir olgu agir
sistemik sorunlar nedeniyle iki giin sonra, bir ol-
gu da non-Hodgkin lenfoma nedeniyle yedi ay
sonra kaybedildi.

Sonugc: Nonkonviilzif status epileptikus birgok ne-
dene bagl olarak gelisebilir. Tani i¢in klinik ve
EEG bulgularinin birlikte degerlendiriimesi gere-
kir. Elektroensefalografinin yapilamadigi durum-
larda intravendz antiepileptik tedaviye yanit aran-
malidir.

Anahtar Sézclikler: Epilepsi, kompleks parsiyel/kompli-
kasyon; status epilepticus/etiyoloji/tani’/komplilkas-
yon/mortalite; elektroensefalografi.

Objectives: We evaluated patients with noncon-
vulsive status epilepticus (NCSE) with regard to
etiology, diagnosis, treatment, and prognosis.
Patients and Methods: The study included five
patients (4 females, 1 male; mean age 59 years;
range 44 to 84 years) who had no previous history
of seizures and antiepileptic drug use. Diagnosis of
NCSE was first suspected by changes in behavior
and/or consciousness and then made by electroen-
cephalography examination and following response
to intravenous antiepileptic treatment.

Results: Development of NCSE was attributed to
cefepime treatment, decompensated liver insufficien-
cy and sepsis, dural infiltration secondary to non-
Hodgkin lymphoma, and electroconvulsive treatment
in four patients, respectively. In one patient, the etiol-
ogy could not be determined. Improvement was
obtained in five patients following intravenous
antiepileptic treatment, in one of whom cefepime was
discontinued. No recurrences were detected in two
patients. One patient who experienced rare complex
partial seizures was maintained on oral antiepileptic
drug therapy. One patient died from severe systemic
problems after two days, and another from non-
Hodgkin lymphoma seven months later.
Conclusion: Nonconvulsive status epilepticus
may occur due to many causes. Clinical features
and EEG findings should be incorporated into an
etiologic diagnosis. Where EEG is not available,
clinical response to intravenous antiepileptic
treatment may provide the diagnosis.

Key Words: Epilepsy, complex partial/complications; sta-
tus epilepticus/etiology/diagnosis/complications/mortality;
electroencephalography.

Dergiye gelis tarihi: 26 Aralik 2002 Duzeltme istegi: 29 Mart 2003 Yayin igin kabul tarihi: 31 Mart 2003

istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali (Matur),

Néroloji Anabilim Dali Elektrodiagnostik Néroloji Bilim Dali (Girses, Baykan, Gokyigit).

iletisim adresi: Dr. Zeliha Matur. istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiltesi Néroloji Anabilim Dali, 34390 Gapa, istanbul.

Tel: 0212 - 534 05 09 Faks: 0212 - 533 43 93 e-posta: zelis@softhome.net



28

Nonkonvulziv status epileptikus (NKSE),
en az 30 dakika stiren biling ve/veya davranis
degisikligi ve elektroensefalografide (EEG) bu-
na eslik eden nobet aktivitesiyle kendini goste-
ren bir tablodur." Tiim status epileptikuslu ol-
gularin yaklasik dortte birini olusturan
NKSE’'nin goriilme siklig, yillik yiiz binde 1.5-
18.5 olarak bildirilmistir.”" Tan1 koymadaki
glcliikler nedeniyle gercek sikligin daha ytik-
sek oldugu dustintilmektedir."

Nonkonvulziv status epileptikus, jeneralize
ve kompleks parsiyel olmak tizere iki grupta s1-
niflandirilir."™ Jeneralize NKSE, idiyopatik je-
neralize epilepsisi bilinen hastalarda uzamig
postiktal konfiizyon veya izole konfiizyonel
durum seklinde goriilebilir.*” Bununla birlikte,
ilk epileptik olay olarak eriskin yasta da karsi-
miza gikabilir.”” Ayrica NKSE, ozellikle yasl-
larda ve komal1 hastalarda her tiirlii metabolik,
toksik, enfeksiy0z tablo ya da hipoksik-iskemik
beyin hasari seyrinde de goriilebilmektedir.””

Bu calismada, daha 6nce epileptik nobet Oy-
kiisti olmayan, biling ya da davrans degisikligi
nedeniyle incelenip NKSE tanis1 konulan; eti-
yolojiye yonelik incelemelerinde NKSE gelisi-
minde degisik faktorlerin rol oynadig1 sapta-
nan bes olgu degerlendirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Olgularimizin dordi kadin, biri erkekti (yas
dagilimi1 44-84). Hicbirinde daha 6nce nobet ge-
cirme ve antiepileptik ila¢ kullanma Oykiisi
yoktu. Dort olguda tani, sirasiyla romatoid art-
rit, gluteal apse ve Gram-negatif sepsis; splenik
villoz lenfoma ve karaciger yetmezIigi; gegiril-
mis subtotal gastrektomi, anastomoz bolgesin-
de iyi diferansiye adenokarsinom ve anemi;
non-Hodgkin lenfoma ve pnomoni idi. Sizofre-
nisi olan bir olgu elektrokonvulziv tedavi
(EKT) gormekteydi.

BULGULAR

Nonkonvulziv status epileptikus tablosu iki
olguda “mutfakta idrarim1 yapma, balkonda
etegini ¢ikarma, namaz kilarken sola dogru ba-
kip dua benzeri anlamsiz seyler soyleme” sek-
linde davrans degisikligi ve konfiizyon; iki ol-
guda ise ani baslayan ve giderek derinlesen bi-
ling degisikligiyle kendini gostermisti. Bir olgu-
da EKT sonras1 uzamis konfiizyon, gozlerde to-
nik deviyasyon, yiizde ve ellerde otomatizma
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gozlendi. Olgularin dordiinde tablo stirekliy-
ken, birinde kisa stireli ve sik tekrarlayan atak-
larla seyretti.

Norolojik degerlendirme, NKSE tablosunun
baslangicindan ortalama 21 saat (dagilim 0 da-
kika-3 gtin) sonra yapildi. Olgularin tigtinde
konfiizyon, birinde hafif koma, birinde koma
saptandi. Hepsinde “gozlerde tonik deviasyon,
bir seyler soyliiyormus gibi anlamsiz dudak
hareketleri, yalanma, ag1z sapirdatma, elleriyle
ustiinii basin gekistirme, ekstremitelerde belli
belirsiz sicramalar, bir beden yarisinda siirekli
tekrarlayan stereotipik hareketler” tarzinda is-
temsiz hareketler gozlendi.

Olgularin tigtine NKSE baslangicindan orta-
lama 40 saat sonra (dagilim 1 saat-3 giin) EEG
yapildi. Acil EEG yapilamayan iki olguda, kli-
nik tablo ve intravenoz (IV) status tedavisine
yanit alinmasiyla NKSE tanis1 kondu.

Status sirasinda elektrografik kayitlari olan
ti¢ olguda devamli 3-3.5 Hz jeneralize diken-dal-
ga ya da yaygin diizensiz delta-teta frekansinda-
ki yavas dalgalar ve bazen bunlara eklenen rit-
mik sivri dalga desarjlar gortldi (Sekil 1, 2, 3).

Kan incelemelerinde, sepsis tablosunda olan
olguda BUN ve kreatinin yiiksekligi; kronik ka-
raciger yetmezligi olan olguda hiperbilirubine-
mi, karaciger enzimlerinde ytikseklik, hipoal-
buminemi, hiperamonyemi, anemi, trombosi-
topeni; iki olguda anemi saptand1. Ug olgunun
beyin omurilik sivis1 incelendi ve normal bu-
lundu. Iki olgunun kranyal gériintiilemesi nor-
maldi; bir olguda hafif serebral atrofi, bir olgu-
da her iki frontal bolgede iki tarafli subdural ef-
tizyon ve iliml hidrosefali, bir olguda sol tem-
poro-parietal bolgede dural infiltrasyon sap-
tandi.

Intravenéz 2.5-20 mg diazepam ve/veya
750-1000 mg fenitoin tedavisiyle iki olguda he-
men, bir olguda uygulanmakta olan sefepim te-
davisi kesildikten sonra tam diizelme oldu. Tki
olguda, antiepileptik ila¢ uygulanmadan stir-
diiriilen 1.5 yillik takip boyunca nobet tekrari
olmadi. Elektroensefalografide fokal bulgu
saptanan ve tedaviyi izleyen iki giin iginde,
seyrek de olsa “kisa siireli dalma, anlamsiz ko-
nusma” seklinde nobetleri tekrarlayan bir has-
tada oral antiepileptik ilagla (400 mg/giin kar-
bamazepin) tedavi siirdiiriildi ve bir yillik iz-
lem siiresince nobet goriilmedi. Bir olguda sta-
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SEKIL 1

Her iki hemisferde devamls, orta ve yiiksek amplitiidlii, 3-3.5 Hz jeneralize diken-dalga desarjlari.

tus tedavisiyle stereotipik hareketler ve EEG’de
nobet aktivitesi kayboldu; ancak agir sistemik
sorunlar nedeniyle, hasta iki giin sonra kaybe-
dildi. Dural infiltrasyonu olan bir olguda, IV 10
mg diazepam ve 1000 mg fenitoin verildikten
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bes saat sonra status sona erdi; ancak hafif sag
hemiparezi ve posterior afazi gelisti. Ug giin
sonra, oral otomatizmanin eslik ettigi konfiiz-
yon seklinde NKSE ataklar1 ve sag fokal motor
nobetler basladi; bu sirada yapilan EEG’de sol
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SEKIL 2

Yaygn, diizensiz delta-teta frekansinda yavas dalgalar, bunlara karisan orta-diistik amplitiid-
lii, bazen 6nlerde belirgin, bifazik/trifazik, ok ritmik ortalama 1,5 Hz'lik sivri dalga desarjlari.
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hemisferde belirgin, agir ve yaygin organizas-
yon bozuklugu ile solda periyodik lateralize
epileptiform desarjlar (PLED) gorildi (Sekil
4a). Klinik tablonun baslangicindan 11 giin son-
ra fokal konvulziv/nonkonvulziv statuslar so-
na erdi. Oral antiepileptik ilacla (800 mg/g kar-
bamazepin ve 300 mg/g fenitoin) tedavisi stir-
diiriilen hastada haftada 2-3 kez, saniyeler sii-
ren “kelime ¢ikartamama” seklindeki nobetler
devam etti. Hasta bes ay sonra, bes giin siiren
oral otomatizmanin eslik ettigi, dalgalanan
konfiizyonel durum seklinde NKSE atag1 gecir-
di; bu sirada EEG’de sol hemisferde PLED sap-
tand1 (Sekil 4b). Klinik tablonun baslangicin-
dan yedi ay sonra, hasta non-Hodgkin lenfoma
nedeniyle kaybedildi.

TARTISMA

Nonkonvulziv status epileptikusa ¢ok cesit-
li nedenler yol agmaktadir. Bunlar arasinda en
sik kismi jeneralize tonik-klonik nobetleri izle-
yen donem, diisiik antiepileptik ilag diizeyleri
ya da antiepileptik tedavinin degistirilmesi, ge-
sitli ila¢ ya da toksinler, metabolik bozukluklar
gorilir.™” Diger nedenler arasinda serebrovas-
kiiler olaylar, intraserebral tiimorler, sistemik
enfeksiyon ya da maligniteler, kafa travmasi,
zeka geriligi, demans ve EKT sayilabilir.”"" Ko-
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mal1 hastalarda ise hipoksi/anoksi en sik rast-
lanan etiyolojik nedendir.”

Bircok ilag/toksin NKSE’ye yol acar. Alkol,
butirofenonlar, fenotiazinler, trisiklik antidep-
resanlar, benzodiazepin ve barbitiiratlarin ani-
den kesilmesi, lityum, morfin, ifosfamid, klo-
rokin, propofol, baklofen, teofilin, sefalospo-
rinler ve IV kontrast madde kullanimi ile
NKSE gelistigi bildirilmistir.**""” Bir olguda
metabolik degerler normale donerken ortaya
¢ikan ve gittikce derinlesen biling degisikligi,
NKSE tanisini akla getirdi. Klinik tablonun se-
fepim tedavisinin kesilmesiyle diizelmesi, et-
iyolojide sefepimin rol oynayabilecegini dii-
stiindiirdii. Non-Hodgkin lenfomas1 olan ve
sol temporo-parietal bolgede dural infiltras-
yon saptanan olguda NKSE tablosu, kontrast
madde verilerek yapilan toraks ve batin bilgi-
sayarli tomografi ¢ekiminin hemen ardindan
gelisti. Lukovits ve ark."” benzer sekilde, sol
parieto-oksipital bolgede glioblastome multi-
forme bulunan ve IV kontrast madde verilme-
sinin ardindan NKSE gelisen, 52 yasindaki bir
erkek hastay1 bildirmislerdir. Timor infiltras-
yonu nedeniyle kan-beyin bariyerinin bozuk
olmasi, bu hastalarda IV kontrast madde veril-
mesini izleyerek nobet gelisimini kolaylagtir-
mis olabilir.
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§EKIL 3

Yaygin, devamli, diizensiz, teta ve delta frekansinda yavas dalgalar tizerine eklenen sol
hemisferde daha yiiksek amplitiidlii, bazen ritmik, orta ve yliksek amplitiidli sivri, sivri
ve yavas dalga paroksizmi.
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Elektrokonvulziv tedavi Oncesi yapilan
EEG’si normal olan bir olguda, dordiincii EKT
sonrasinda, uzamis postiktal konfiizyon ve
gozlerde sola tonik deviyasyon gozlendi; hasta-
nin ayrica agzini sapirdattigi ve sol eliyle pija-
masini gekistirdigi goriildi. Klinik tablo, 10 da-
kika arayla yapilan 10 mg IV diazepamla 30 da-
kikada diizeldi. Nonkonvulziv status epilepti-

kus, EKT'nin nadir bir komplikasyonudur. Li-
teratiirde bugiine kadar sekiz olgu bildirilmis-
tir.""" Elektrokonvulziv tedavi sonrasi sik gorii-
len konfiizyonu, NKSE’den klinik olarak ayir-
mak giictiir."” Olgumuzda oldugu gibi, sonra-
dan ortaya c¢ikan uzamis konfiizyon ve buna
eslik eden otomatizmalar NKSE'yi akla getir-
melidir. Elektroensefalografi incelemesi yapila-
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SEKIL 4

(a) Sol hemisferde belirgin, agir ve yaygin organizasyon bozuklugu ile solda periyodik latera-
lize epileptiform desarjlar. (b) Sol hemisferde periyodik lateralize epileptiform desarjlar.
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madig1 durumlarda IV status tedavisi denen-
melidir."” Néroleptik tedavi, bildirilen olgular-
da oldugu gibi nobet esigini disiirerek NKSE
gelisimini kolaylastirmis olabilir.

Nonkonvulziv status epileptikus tanis: icin
EEG’de nobet aktivitesinin gosterilmesi gere-
kir. Ancak, NKSE'de goriilen kognitif degisik-
likler siklikla altta yatan hastaliga baglandig1
icin EEG'nin yapilmas1 gecikebilir." Ayrica,
acil kosullarda EEG yapmak miimkiin olmaya-
bilir. Acil EEG incelemesi yapilamayan iki ol-
gumuzda, klinik siiphe ve IV status tedavisine
yanit alinmasi ile tan1 konmustur. Nonkonvul-
ziv status epileptikusta klinik olarak ¢ogunluk-
la konflizyon, ajitasyon, letarji, agresif davra-
nis, konusmada azalma, mutizm, perseveras-
yon, ekolali, ¢esitli otomatizmalar; orbita ¢evre-
sinde, ylizde ya da ekstremitelerde belli belirsiz
miyokloni; yeni ortaya ¢ikan, giinliik aktiviteyi
etkileyecek diizeyde tuhaf davrans; yersiz giil-
me, aglama ya da sarki soyleme; anoreksi, bu-
lant1, kusma ya da kilo kayb1 ve katalepsi gorti-
liir."” Olgularimizda da davranis degisiklikleri;
bilin¢ bozukluguna eslik eden gozlerde tonik
deviasyon ve gesitli otomatizmalar, ekstremite-
lerde belli belirsiz sicramalar, bir beden yarisin-
da stirekli tekrarlayan stereotipik hareketler
tarzinda istemsiz hareketler izlendi.

Elektroensefalografide tipik diken-yavas
dalga paterni goriildiigiinde, NKSE tanis1 ko-
laylikla konabilir. Ancak bazen, epileptiform
aktivite olmaksizin, yalnizca artan-azalan pa-
ternde teta ve delta aktivitesi ya da jeneralize
hizli aktivite NKSE ile birlikte goriilebilir; ba-
zen, bir olgumuzda oldugu gibi, deforme di-
ken-dalga desarjlarinin trifazik dalgalarla kari-
sabilmesi taniy1 zorlastirir.**** Tan1 koymada
en onemli Olgiitlerden biri, antiepileptik tedavi-
ye verilen klinik ve elektrofizyolojik yanttir.
Klinik yanit, absans statuslarinda siklikla he-
men goriliir; ancak komali hastalardaki
NKSE'de nadirdir.””

Prognoz, altta yatan hastalik grubuna gore
degisir. Organ yetmezligi, hipoksi, inme gibi
nedenlerle koma tablosunda olan hastalarda
prognoz, altta yatan hastaliga bagl olarak ko-
tidir. Ancak, biling diizeyi hafif etkilenmis
hastalarda goriilen jeneralize NKSE’de prog-
noz iyidir; kalic1 norolojik hasar bildirilmemis-
tir."' Parsiyel NKSE'de ise diisiik de olsa, kalict
kognitif bozukluk gelisebilir."*" Literatiirde bil-
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dirilen olgulara benzer sekilde, bir olgu multipl
ag1r sistemik hastalik ve organ yetmezliginden
Olmiistiir. Dural infiltrasyonu olan bir hastada
ise oral antiepileptik tedaviye ragmen, komp-
leks parsiyel nobetler haftada 2-3 kez devam et-
mis; NKSE tekrarlamis ve hasta yedi ay sonra
kaybedilmistir. Buna karsin sefepim kullanimi
ve EKT sonrasi NKSE gelisen olgularda nobet
tekrar1 olmamus, norolojik muayeneler ve kont-
rol EEG incelemeleri normal bulunmustur.

Status epileptikusta, bazi iktal ya da postik-
tal EEG paternlerinin, status etiyolojisinden ba-
gimsiz olarak prognozu etkiledigi bildirilmis-
tir.*"* Status epileptikus sonrasi, PLED, “burst-
siipresyon” paterni ve status epileptikus sonra-
s1 iktal desarjlar goriilmesi kotii; EEG'nin nor-
male donmesi ise iyi prognozla iliskili bulun-
mustur.” Periyodik lateralize epileptiform de-
sarjlar, postiktal ya da status epileptikusun ter-
minal doneminde ortaya ¢ikabildigi gibi, iktal
patern olarak da goriilebilir.”** Periyodik epi-
leptiform desarjlarin gerek lateralize, gerek iki
tarafli olarak ortaya cikmasi, etiyolojiden ve
status siiresinden bagimsiz olarak kotii prog-
noz isaretidir.”*' Bununla birlikte, yas ve etiyo-
lojinin, 6zgtil iktal EEG paternlerine gore prog-
nozla daha yakindan iligkili oldugu bildirilmis-
tir.*! Calismamizda yalnizca bir olguda PLED
gorilmiistiir. Status tedavisine baslangicta ya-
nit alinan bu hastada, fokal nobetler ve NKSE
ataklar1 sonradan tekrarlamis; non-Hodgkin
lenfomanin kotii seyretmesi nedeniyle, hasta
yedi ay sonra kaybedilmistir.

Davranis ve/veya biling degisikligi ¢ogun-
lukla altta yatan hastaliga baglandig: igin,
NKSE tanisi ¢ogu zaman gecikir ya da kona-
maz. Kesin tan icin EEG gerekir. Akut biling
veya davranis degisikligi, afazi, mutizm, perse-
verasyon, ekolali gibi konusma bozuklugu, an-
lamsiz bakma, otomatizma, ekstremitelerde
belli belirsiz miyokloniler gozlenen hastalarin
ayricl tanusinda NKSE de akilda tutulmaly; kisa
siirede EEG yapilmasi miimkiin olmayan du-
rumlarda, status tedavisine klinik yanitin olup
olmadigr arastirilmalidir.
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