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ERISKINLERDE HIPOKALSEMIYE BAGLI
STATUS EPILEPTIKUS

Zekeriya Alioglu*, Ufuk Sener**, Okan Boliikbast**,
Mehmet Ozmenoglu****, Sezer . Komsuoglu®**

Hipokalsemi siklikla bipoparatiroidizme bagh olarak gelismektedir. Noérolojik bulgular sinir

sisteminin wyarilabilirligindeki degisikliklere baghdir. Hipokalsemiye bagh status epileptikus
cok nadir olarak goriilmektedir. Acil poliklinigine status epileptikus nedeni ile basvuran iki

hastarnn laboratuvar incelemelerinde kan kalsiyum diizeyi ve parathormon diizeyi diisiik,

Josfor diizeyi yiiksek olarak tespit edildi. Hastalarda epileptik nébetler, intravendéz kalsiyum
replasman tedavisi ile kan kalsiyum diizeyi normale geldi/eten sonra durdu.

Anabiar kelimeler: Hipokalsemi, status epileptikus.

Status Epilepticus Due To Hypocalcemia In The Adults

Hypocalcemia is usually associated with hypoparathyroidism. The neurological symptoms
are due to the enbanced excitability of the nervous system. In these patients, status
epilepticus very rarely occurs. Two patients with status epilepticus picture admitted to
causalty ward. Their blood chemistry revealed low calcium, high phosphorus and
parathormon levels. Intravenous calcium replacement therapy were started and seizures
were stopped with normalization of serum calcium levels.

Epileptik olmayan eriskinlerde status epileptikus kafa
travmasi, santral sinir sistemi enfeksiyonlars, basta frontal
lob lokalizasyonlu olmak tizere intrakranial yer isgal eden
lezyonlar, serebrovaskiiler olaylar, metabolik nedenler,
hipoksi ve ylksek doz ila¢ alimma bagli ortaya c-
kabilmektedir (4). Cocukluk yas grubunda status epi-
leptikus nedeni olarak siklikla gozlenen hipokalsemi e-
riskinde ise nadiren bildirilmektedir (5). Hipokalsemiye
baglt olarak irritabilite, ajitasyon, deliryum veya kon-
flizyon gibi biling degisiklikleri, epileptik nobetler, ha-
liisinasyonlarmn var oldugu akut bir nérolojik tablo ge-
lisebilecegi gibi, depresyon, demans ve epileptik né-
betlerin birlikte oldugu kronik bir klinik tablo da ortaya
cikabilmektedir (2,10).

Bu yazida klinigimize status epileptikus ile bas-
vuran ve etyolojide hipokalsemi saptanan iki eriskin has-
tanin klinik ve labaratuar bulgulart sunulmus ve literatir
bilgisi 1s1ginda bu nadir klinik tablonun ¢zellikleri gozden
gecirilmistir.
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VAKALAR

Vaka 1. 45 yaginda erkek hasta klinigimize son 24 saat
icinde gelisen status epileptikus nedeniyle getirildi. Has-
tanin ykistinden iki yildir 1-2/ay sikhikla generalize to-
nik-klonik nobeti oldugu ve antiepileptik ilac (dli-
fenilhidantoin: 300 mg/gtin ) kullandigt &grenildi. Has-
tanin rutin labaratuar tetkikleri normal olarak de-
gerlendirildi. Serum kalsiyum diizeyi 8.0 mg/dl; fosfor
diizeyi 5.8 mg/dl ve parathormon diizeyi 0.14 mg/ml
(normal:  0.22-0.66 mg/mD idi. Elektrokardiografide
(EKG) hipokalsemi varligini destekleyen bulgu olarak Q-
T mesafesinin uzadig: gozlendi. Hastanin epileptik no-
betlerinin kontrol altina alindiktan sonra cekilen elekt-
roensefalografisinde (EEG) zemin aktivitesinin temel ola-
rak teta frekansindan olustugu ve kisa sikluslar ile beta
ritminin varhigt gézlenitken epileptiform anomali, ak-
tivasyon yontemlerinin kullandmasina ragmen  sap-
tanmad. Bilgisayarl beyin tomografisinde (BBT) bilateral
ve simetrik olmak tizere niikleus kaudatus, nikleus len-
tiformisi icine alan kalsifikasyon alanmin varhg: gértildi
(Resim 1). Tedavide 30 mg/giin diazepam ve 30 cc
%10'uk kalsiyum glukonat uyguland:. Hastanin nébetleri
birinci glintin sonunda kontrol altina alind:. Hastanin bu
doénemde yapilan norolojik muayenesi normal olarak de-
gerlendirildi.



Resim 1. Bilgisayarl beyin tomografisinde niikleus kaudatus ve

nrikleus lentiformisde bilateral kalsifikasyon izlenmektedir.

Vaka 2. 60 yasinda bayan hasta klinigimize status e-
pileptikus nedeniyle getirildi. Oykiistinde 9 yil 6nce sub-
total tiroidektomi yapildigi, 3 yildir 4-5/yil siklikla ge-
neralize tonik-klonik nobet gecirdigi, kendisine 6nerilen
antiepileptik tedaviyi diizensiz kullandigy, 6 aydir kiictik
achmlar ile ylirtidtigt, 1 aydan beri etrafina karst ilgisiz
oldugu ve uygunsuz emosyonel tepkilerinin var oldugu
dgrenildi. Hastanin rutin laboratuvar tetkikleri normal o-
larak degerlendirildi. Serum kalsiyum diizeyi %7.6 mg,
fosfor diizeyi %5.9 mg ve parathormon dtizeyi 0.11 mgr/
ml olarak saptandi. EKG ve EEG bulgulari diger hasta ile
aynt idi. BBT de yasa baglt atrofik degisikliklerin varlig:
disinda normal olarak degerlendirildi. Hastanmn ayni te-
davi ile nobetleri kontrol altina alindi ve takiben yapilan
norolojik incelemesinde bilateral rijitite ve bradikinezinin
varhigt gdzlendi. Mental incelemede belirgin apati ve dik-
kat bozuklugu bulgulart mevcuttu.

Her iki hasta akut devreyi takiben oral kalsiyum te-
davisine alinds. 6 ay sonra yapilan poliklinik kontroliinde
her iki hastanin nobetsiz oldugu ogrenildi ve norolojik
muayeneleri normal olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Hipokalsemi yenidogan doneminde gozlenen epi-
leptik ndbetlerin en sik nedenlerinden biri olmasina rag-
men, eriskinlerde hipokalseminin nobet ile sunumu ol-
dukca nadirdir (). Siklikla ortaya ¢cikan nérolojik bulgular
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agiz etrafinda ve parmaklarda paresteziler, tetanik kont-
raksiyonlara bagl kas kramplari, kronik vakalarda int-
rakranial basing artisina bagh olarak bas agrilari, siklikla
kore ve parkinsonizm olmak tizere ekstrapiramidal sistem
bulgulart ve vertebral laminalarda asi biiytimeye bagh
miyelopatilerdir. Akut devrede konfiizyon, deliryum, ha-
lt'lsjnasyorﬂar ve depresyon, kronik devrede ise demans
veya pseudodemans seklinde olmak tizere biling de-,
gisiklikleri gelisebilmektedir (8,10). Sunulan vakalarin bi-
rinde tedavi sonrast diizelen apati, dikkat bozuklugu ve
depresyon tanimlanmakta icli.

Bu hastalarda taninin gecikmesi ve altta yatan ne-
dene yonelik tedavinin yapilamamast status epileptikus
gelisimine neden olabilmektedir. Hipokalsemiye bagl
status gelisimi epileptik nébeti olan vakalarmn %5’ inde
gozlenmektedir (6). Nitekim bu ¢alismada sunulan her iki
hastada ortalama iki yil boyunca antiepileptik tedavi kul-
lanmalarina ragmen nobet sikhiginda azalma olmanus,
status epileptikus gelismis ve nobetler ancak kalsiyum
replasman tedavisi ile 6nlenebilmistir.

Eriskinlerde
poparatiroidizme bagli olarak ortaya cikmaktadir (2,8,10).

hipokalsemi genellikle hi-
Birinci vakada tiroid bezine iliskin operasyon veya inf-
lamasyon 6ykiisti olmamasina ragmen, ikinci vakaya 9 yil
once subtotal troidektomi yapilnusti. Tiroid cerrahisini iz-
leyerek hipokalsemi geligimi siklikla erken devrede ol-
maktadir (2). Ancak literatiirde 23 yil sonra hipokalsemi
tarust alan vakalarda bildirilmistir (7). Vakamuzda hi-
pokalsemi post-operatif 9 uncu yida ortaya cikmustir. La-
boratuvar incelemesinde kan kalsiyum ve parathormon
diizeylerinin diistik, fosfor diizeyinin yiksek bulunmast
ile birlikte bobrek fonksiyonlarinin normal olmast primer
hipoparatiroidizm varligini géstermektedir (9). Yine bu
hastalarda hipokalsemi ile uyumlu EKG degisikliklerinin
gozlenmistir. Her  iki
celenmesinde tetani ve karpopedal spazm bulgularinin
olmadigt gozlenmistir.

varligt hastanin ~ klinik  in-

bazal kal-
sifikasyonlart gelisebilmekte ve klinik incelemede par-
kinsonizm bulgulart gortilebilmektedir (8). Ikinci has-

tamuzda bradikinezi, rijidite, parkinsonian ytirtiytis olmalk

Hipoparatiroidizmde ganglion

lizere ekstrapiramidal sistem bulgularinin varligr goz-
lenmis ve bu bulgular poliklinik izlemlerinde kay-
bolmustu. Hipokalsemide bazal ganglionlarda kal-
sifikasyon gelisebilmekte ve siklikla simetrik olmaktadlir.
Ancak sunulan vakalarda oldugu gibi bu klinik ve rad-
yolojik bulgularin aynt hastada birlikteligi sart degildir

3.



Vakalarn her ikisinde de kalsiyum replasman te-
davisi ile nébetler kontrol altina alinmis olup profilaktik
antiepileptik tedavi gerekmemistir.

Bu iki vakada oldugu gibi ileri yaslarda ortaya cikan
epileptik nobetlerde sik goriilen nedenlerin yanisira hi-
pokalsemi, tiroid cerrahisi ve inflamasyonu &ykiisti ol-
mayan hastalarda da akla gelmelidir. Clinki altta yatan
neden ortadan kaldnlmadikea klasik antiepileptik tedavi
ile nobetlerin onlenmesi miimkiin olmayacak ve status
epileptikus gibi agir bir klinik tablo gelisebilecektir.

KAYNAKIAR

1. Adams RD, Victor M. Principles of Neurology, 3rd ed. New
York: McGraw Hill, 1985:723

2. Bondy DC, Bondy PK, Feinstein AR, et al. The Merck Manual
of Diagnosis and Therapy. 14th edition. London: Alginate,
1985:935-938

3. Chow KS, Lu DN. Primary hypoparathyroidism with basal
ganglia calcification: report of a case. Acta Pediatr Sin (abst)
1989;09:232-239

97

6.

10.

DeLorenzo R]. The epilepsies. In Bradly WG, Daroff RB,
Fenichel GM, Marsden DC, eds. Neurology in Clinical Practice.
Butterworth-Heinemann, Boston 1991:1443-1477

Gross TV, Shinnar S. Convulsive status epilepticus in children.
Epilepsia 1993;34(suppl 1):12-20

Gupta MM. Medical emergencies associated with disorders of
calcium homestasis. ] Assoc Physicians India (abst)
1989;37:629-631

Halperin T, Nubiola A, Vendrel J. Late onset hypocalcemia
appearing years after thyroid surgery. J Endocrinol Invest
(abst) 1989;12:419-420

Lockwood AH. Toxic and metabolic encephalopathies. Tn
Bradly WG, Daroff RB, Fenichel GM, Marsden DC, eds.
Neurology in Clinical Practice. Boston:
Butterworth-Heinemann, 1991:1365-1388

Nakanishi MS, Neshige R, Kuroda Y ve ark. A case of adult
onset spike-wave stupor associated with hypoparathyroidism
and hyperostosis frontalis interna. Rinso Shinkegaku (abst)
1990;30:1114-1117

-Riggs JE. Neurological consequences of systemic discase. In

Bradly WG, Daroff RB, Fenichel GM, Marsden DC, eds.
Neurology in Clinical Practice. Boston:
Butterworth-Heinemann, 1991:841-86



