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ERİŞKİNLERDE HİPOKALSEMİYE BAĞLI 
STATUS EPİLEPTİKUS 

Zekeriya Alioğlu*, Ufuk Şener**, Okan Bölükbaşı***, 
Mehmet Özmenoğlu•••• , Sezer Ş. Komsuoğlu****'' 

Hipokalsemi sıklıkla hipoparatiroidizme bağlı olarak gelişmektedir. Nörolojik bulgular sinir 
sisteminin uyart!abilirliğindeki değişikliklere bağlıdır. Hipokalsemiye bağlı status epileptikus 
çok nadir olarak görülmektedir. Acil polikliniğine status epileptikus nedeni ile başvuran iki 
hastanın laboratuvar incelemelerinde kan kalsiyum düzeyi ve parathormon düzeyi düşük, 

fosfor düzeyi yüksek olarak tespit edildi. Hastalarda epileptik nöbetler, intravenöz kalsiyum 
replasman tedavisi ile kan kalsiyum düzeyi normale geldikten sonra durdu. 

Anahtar kelimeler: Hipokalsemi, status epileptikus. 

Status Epilepticus Due To Hypocalcemia in The Adults 

Hypocalcemia is usually associated ıuith hypoparathyroidism. The neurological ~ymptoms 
are due to the enhanced excitability of the neruous system. In these patients, status 

epilepticus very rarely occurs. Tıuo patients ıuith status epilepticus picture admitted to 
causalty ıuard. Their blood chemistry revealed loıu calcium, high phosphorus and 

parathorınon levels. Intravenous calcium replaceınent therapy ıuere started and seizures 
ıuere stopped ıuith normalization of serum calcium levels. 

Epileptik olmayan eıişkinlerde stat:us epileptikus kafa 
travması, santral sinir sistemi enfeksiyonları , başta frontal 
lob lokalizasyonlu olmak üzere intrakranial yer işgal eden 
lezyonlar, serebrovasküler olaylar, metabolik nedenler, 
hipoksi ve yüksek doz ilaç alımına bağlı oıtaya çı
kabilmektedir (4). Çocukluk yaş grubunda status epi
leptilrns neclerıj olarak sıklıkla gözlenen hipokalseıni e
ıişkincle ise nadiren bildirilmektedir (5) Hipokalseıniye 
bağlı olarak irritabilite, ajitasyon, cleliryum veya kon
füzyon gibi bilinç değişiklikleri , epileptik nöbetler, ha
lüsinasyonların var olduğu akut bir nörolojik tablo ge
lişebileceği gibi, depresyon, demans ve epileptik nö
betlerin birlikte olduğu kronil<: bir klinik tablo ela oıtaya 
çıkabilmektedir (2, 10) 

Bu yazıda kliniğimize status epileptikus ile baş
vuran ve etyolojicle hipokalsemi saptanan iki erişkin has
tanın klinil< ve labaratuar bulguları sunulmuş ve literatür 
bilgisi ışığında bu nadir klinil<: tablonun özellikleri gözden 
geçirilıniştir 

Yrd. Doç. Dr. 
*** Arar Gör .. Dr. 
**** Dor . Dr. 

KTÜ Tıp Fakültesi Nöroloji Anabiliııı Dalı, Trabzon 
** Yrd. Doç. Dr. 
***** Prol Dr. 

Koİ:aeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Nifroloji Anabilim Dalı, 
hntit . 

95 

Keywords: Hypocalcemia, epileptic seizures. 

YAKALAR 
Vaka 1. 45 yaşında erkek hasta kliniğimize son 24 saat 

içinde gelişen status epileptikus nedeniyle getirildi. Has
tanın öyküsünden iki yıldır 1-2/ ay sıklıkla generalize to
nik-klonil<: nöbeti olduğu ve antiepileptik ilaç (cli
fenilhidantoin: 300 mg/gün ) kullandığı öğrenildi. Has
tanın rutin labaratuar tetl<:ikleri normal olarak de
ğerlendirildi . Serum kalsiyum düzeyi 8.0 mg/dl; fosfor 
düzeyi 5.8 mg/dl ve parathoımon düzeyi 0.14 mg/nıl 
(normal: 0.22-0.66 mg/nıl) idi. Elektrokarcliografide 
(EKG) hipokalseıni varlığını destekleyen bulgu olarak Q
T mesafesinin uzadığı gözlendi. Hastanın epileptil< nö
betlerinin kontrol altına alınclılctan sonra çekilen elekt
roensefalografisinde (EEG) zeınin aktivitesinin temel ola
rak tet.'1 frekansından oluştuğu ve kısa sikluslar ile beta 
ıitrninin varlığı gözlenirken epileptiform anomali, ak
tivasyon yöntemlerinin kullanılmasına rağmen sap
tanmadı. Bilgisayarlı beyin tomografisinde (BBD bilateral 
ve simetrik olmak üzere nükleus kaudatus, nükleus len
tiforınisi içine alan kalsifikasyon alanının varlığı görüldü 
(Resim 1) Tedavide 30 mg/gün diazepam ve 30 cc 
%10'luk kalsiyum glukonat uygulandı. Hastanın nöbetleri 
birinci günün sonunda kontrol altına alındı. Hastanın bu 
dönemde yapılan nörolojil< muayenesi normal olarak de
ğerlendirildi. 



Nesim /. Hil[.!,isuyarlı heyill /()1/U{f.!,JU/isinde nük/eus kuudutus oe 

ııükleus /enti/im:ııisde bilateral kaLı·ifil,ıaıyon izlenmektedir 

Vaka 2. 60 yaşında bayan hasta kliniğimize status e

pileptikus nedeniyle getirildi. Öyküsünde 9 yıl önce sub
total tiroidektomi yapıldığı , 3 yıldır 4-5/yıl sıklıkla ge
neralize tonil<-klonik nöbet geçirdiği, kendisine önerilen 

antiepileptik tedaviyi düzensiz kullandığı, 6 aydır küçük 

adımlar ile yürüdüğü , 1 aydan beri etrafına karşı ilgisiz 
olduğu ve uygunsuz emosyonel tepkilerinin var olduğu 

öğrenildi. Hastanın rutin laboratuvar tetkil<leıi normal o

larak değerlendirildi. Serum kalsiyum düzeyi %7.6 mg, 
fosfor düzeyi %5.9 mg ve parathoımon düzeyi 0.11 mgr/ 

rnl olarak saptandı. EKG ve EEG bulguları diğer hasta ile 
aynı idi. BBT ele yaşa bağlı atrofik değişil<liklerin varlığı 

dışında normal olaral< değerlendirildi. Hastanın aynı te
davi ile nöbetleri kontrol altına alındı ve takiben yapılan 

nörolojik incelemesinde bilateral ıijitite ve bradikinezinin 
varlığı gözlendi. Mental incelemede belirgin apati ve dil<
kat bozulduğu bulguları mevcuttu. 

Her il<i hasta akut devreyi takiben oral kalsiyum te
davisine alındı. 6 ay sonra yapılan poliklinik kontrolünde 
her iki hastanın nöbetsiz olduğu öğrenildi ve nörolojik 
muayeneleri normal olarak değerlendirildi . 

TARTIŞMA 

Hipokalsemi yenicloğan döneminde gözlenen epi
leptik nöbetleıin en sıl< nedenlerinden biri olınasına rağ

men, erişl<inlercle hipokalseminin nöbet ile sunumu ol
dukça nadirdir (1). Sıl<Wda oı1aya çıkan nörolojik bulgular 
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ağız etrafında ve paımal<larda paresteziler, tetanik kont

raksiyonlara bağlı kas krampları , kronik vakalarda int

rakranial basınç artışına bağlı olarak baş ağnları, sıl<lılda 

kore ve parkinsonizm olınak üzere ekstra piramidal sistem 

bulguları ve vertebral laminalarcla aşın büyümeye bağlı 

rniyelopatilerclir. Akut devrede konfüzyon, deliıyum, ha

lüsj.nasyonlar ve depresyon, kronik devrede ise demans 

veya pseudodemans şeklinde olı11al< üzere bilinç de

ğişil<lilderi gelişebilı11ektedir (8, 10). Sunulan vakaların bi

rinde tedavi sonrası düzelen apati, dikkat bozulduğu ve 

depresyon tanırnlanınakta idi. 

Bu hastalarda tanının gecikmesi ve altta yatan ne

dene yönelik tedavinin yapılamaması status epileptikus 

gelişimine neden olabilı11ektedir. Hipokalsemiye bağlı 

status gelişimi epileptik nöbeti olan vakaların %5' incle 

gözlenı11ektedir (6). Nitekim bu çalışmada sunulan her iki 

hastada oı1alama il<i yıl boyunca antiepileptik tedavi kul

lanınalanna rağmen nöbet sıklığında azalı11a olmamış, 

status epileptikus gelişmiş ve nöbetler ancak kalsiyum 

replasman tedavisi ile önlenebilmiştir. 

Eıişkinlerde hipokalsemi genellil<le hi-

poparatiroidizme bağlı olarak oı1aya çıkmal<taclır (2,8, 10) 

Biıinci vakada tiroid beziı1e ilişl<in operasyon veya iııf

lamasyon öyküsü olı11amasına rağmen, il<inci vakaya 9 yıl 

önce subtotal troidektomi yapılmıştı. Tiı·oid cerrahisini iz

leyerek hipokalsemi gelişimi sıldıl<la erken devrede ol

maktadır (2). Ancak literatürde 23 yıl sonra hipokalsemi 

tanısı alan vakalarda bildirilmiştir (7). Yakamızda hi

pokalsemi post-operatif 9 uncu yılda oı1aya çılm11ştır. La

boratuvar incelemesinde kan kalsiyum ve paratl10ımon 

düzeyleriniıı düşük, fosfor düzeyinin yüksek bulunırns ı 

ile birlil<te böbrek fonl<siyonlarırnn normal alınası primer 

hipoparatiroidizm varlığını göstermektedir (9). Yine bu 

hastalarda hipokalsemi ile uyumlu EKG değişil<lilderinin 

varlığı gözlenmiştir. Her il<i hastanın klinil< in

celenınesinde tetani ve karpopedal spazm bulgularının 

olı11adığı gözlenmiştir. 

I-Iipoparatiroidizmde bazal ganglion kal-

sifıl<asyonları gelişebilmekte ve klinik incelemede par

kiı1soııizm bulguları görülebilmektedir (8). İl<inci has

tamızda braclikinezi, rijidite, parkinsonian yürüyüş olı11ak 

üzere ekstı·apiı·anıidal sistem bulgularının varlığı göz

leıuruş ve bu bulgular polikliııik izlemlerinde kay

bolı1mştu. Hipokalsenıide bazal ganglionlarcla kal

sifikasyon gelişebilınekte ve sıkWda siı11etı-il< olı11aktaclır. 

Ancak sunulan vakalarda olduğu gibi bu !dinil<: ve rad

yoloji!< bulguların aynı hastada birill<teliği şaıt değildir 

(3). 



Yakaların her ikisinde ele kalsiyum replasman te
davisi ile nöbetler kontrol altına alınmış olup profilaktik 
antiepileptik tedavi gerekmemiştir. 

Bu iki vakacla olduğu gibi ileıi yaşlarda 011aya çıkan 
epileptik nöbetlerde sık görülen nedenlerin yanısıra hi
pokalsenıi , tiroid cerrahisi ve inflaınasyonu öyküsü ol
mayan hastalarda ela akla gelmelidir. Çünkü altta yatan 
neden 011aclan kaldrılmacW<:ça klasil< antiepileptik tedavi 
ile nöbetlerin önlenı11esi mümkün olmayacak ve status 
epileptikus gibi ağır bir klinik tablo gelişebilecektir. 
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