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Hipokalsemiye bagh semptomatik nobet geciren
hastalarin degerlendirilmesi

Binnaz Tekatli Celik’, Nesat Celik ~, Yahya Kemal Yavuz Giirer

Ozet

*

Amac: Hipokalsemi nedeniyle nobet geciren hastalar: degerlendirmektir.

Gerec¢ ve Yontem: Konviilziyon nedeniyle acil servise basvuran ya da baska bir nedenle yatis1 sirasinda
konviilziyon geciren ve yapilan tetkiklerinde hipokalsemi saptanan hastalar incelendi. Hastalarin yas,
cinsiyet, nobet tipi, varsa EEG bulgulari ve antiepileptik tedavi baslanma orani degerlendirildi.

Bulgular: Hipokalsemi nedeniyle nobet geciren 14 hasta incelendi. Hastalarda en sik jeneralize tonik klonik

nobet goriildii. Hicbir hastada epilepsi gelismedi.

Sonuc¢: Hipokalsemi nedeniyle ge¢irilen akut semptomatik nobetlerde baslanan antiepileptik tedavi akut

donemden sonra kesilmelidir.

Anahtar kelimeler: Hipokalsemi, akut semptomatik ndbet, epilepsy

Akut semptomatik nobetler sistemik ya da
norolojik bir durum ile iligkilidir ve bu olayin
direkt veya indirekt sonucu olarak ortaya gikar,
bu nobetler epilepsi gibi tekrarlama egiliminde
degillerdir. Altta yatan olay tekrarlamadikg¢a akut
semptomatik nobetlerin tekrarlamasi beklenmez
(D).

Hipokalseminin klinik bulgular1 néromuskuler
irritabiliteye baglidir. Laringospazm ve nobet gibi
ciddi semptomlara yol agabilmesi nedeniyle
hipokalsemi c¢abuk taninip tedavi edilmelidir.
Nobetler ozellikle siit ¢ocuklarinda
hipokalseminin ilk klinik bulgusu olabilir.
Nobetler genellikle kisa ancak tekrarlama
egilimindedir.

Cogunlukla jeneralizedir ancak nadiren fokal de
olabilir. Hastalar genellikle nobetler arasinda
bilincini kaybetmezler. Semptomatik hipokalsemi
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sirasinda  100-200 mg/kg (1-2 cc’kg % 10
soliisyon 9-18 mg elementel Ca/kg) intravendz
yavas inflizyonla Ca- glukonat verilir (2-4).

Calismamizin amaci hipokalsemi nedeniyle
akut semptomatik ndbet gegiren hastalari
degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem

Bu calismada 1 Haziran 2006 ile 31 Aralik
2007 tarihleri arasinda Doktor Sami Ulus Cocuk
Sagligi ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Merkezi acil servisine konviilziyon nedeniyle
bagvuran ya da baska nedenle hastanede yatarken
konviilziyon geciren ve etyolojiye yonelik
yapilan tetkiklerinde kalsiyum degeri 8 mg/dl
altinda saptanan 14 hasta incelendi. Yenidogan
konviilziyonlari, daha onceden epilepsi tanisi
olan hastalar ve febril konviilziyon geciren
hastalar ¢calismaya alinmadi.

Bulgular

Calismaya 8 kiz 6 erkek olmak iizere toplam 14
hasta alinmistir. Hastalarin tamami 1-12 ay
arasindadir ve ortalama yas 5,21 aydir.

En sik goriilen ndbet tipi jeneralize tonik klonik
olup 7 hastada goriilmiistiir. Hastalarin nobet
tiplerine gore dagilimi tablo 1'deki gibidir.
Nobetlerin tekrarlamasi nedeniyle ilk 1 haftada 2
hastaya EEG ¢ekilmis ve bu hastalarin
elektroensefalografisinde (EEQG) jeneralize
epileptik bozukluk saptanmistir.

Van Tip Dergisi, Cilt:19, Say1:4, Ekim/2012

182



Celik ve ark.

Tablo 1. Hastalarin nébet tiplerine gore dagilimi

Nobet Tipi n %
Jeneralize tonik klonik 7 50
Jeneralize tonik 4 28,5
Fokal 1 7,1
Atonik Astatik 1 7,1
Myoklonik 1 7,1

Nobete yonelik olarak hastalarin 11 'ine yalniz
hipokalsemi tedavisi verilirken 3 hastada akut
dénemde nobetler kontrol altina alinamadigi igin
hem kalsiyum tedavisi hem de antikonviilzan
tedavi baglanmistir. Bu hastalarin 2 tanesinin
antikonviilzan tedavisi hipokalsemi diizeltildikten
sonra kesilirken 1 hastanin ndbet tekrari oldugu
icin akut donemde kesilmemis, kontrolde
kesilmesi planlanmistir. Ancak hasta kontrole geg
geldigi icin tedavi 6 aydan uzun siire devam
etmistir.

Akut donemden sonra hastalarin higbirinde
nobet tekrar1 goriillmemistir.

Tartisma

Cocukluk ¢aginda bir kez konviilziyon gegirme
olasiliginin %5 ve bunun 6nemli bir kismin1 atesli
nobetlerin olusturdugu bilinmektedir (5). Febril
konviilziyon tanimina uymayan veya atessiz
donemde ortaya ¢ikan ndbetlerin yinelemesi
durumunda epilepsi hastaligi tanist koyularak,

uzun streli antikonviilzan ila¢ baslanmasi
nedeniyle , acil servislere ilk kez konviilziyon
gecirdigi  i¢in  getirilen hastalarin  (febril

konviilziyon disinda) epilepsinin ilk ndbetini
gegirdiklerini sdylemeden once, baska nedenlerin
bulunmadigindan emin olmak gerekmektedir (6).

Gegici  sistemik  hastaliklar  (hipoglisemi,
hipokalsemi, hiponatremi, hipernatremi, vb.) veya
santral sinir sistemini etkileyen olaylarin

(enfeksiyon, travma, vaskiiler olaylar, vb.) seyri
sirasinda ortaya ¢ikan ndbetler, akut semptomatik
konviilziyonlar olarak kabul edilmektedir. Bu
noébetlerin, ortaya c¢ikaran hastaliklarin veya
sistemik bozukluklarin diizeltilmesi durumunda
yinelemeyecegi ve epilepsi hastalar1 gibi uzun
sireli antikonviillzan ila¢ tedavilerine gerek
olmadigi kabul edilmektedir (7).

Ilk bir yilda metabolik ve enfeksiyon
hastaliklar1 daha sik goriildigi icin  akut
semptomatik ndbetlerin bu yasta daha sik
gorildiigi, yas ilerledikce sikligin azaldigi
bildirilmistir. Giliney Tayvan' da 3 yas alti akut
semptomatik nobet geciren 63 ¢ocukta yapilan bir
calismada yasa 6zgii insidans 1-12 ay arasinda en
yiksek (%0.23) saptanmisken 24-36 ay arasinda
en disik (%0.09) saptanmis (8,9,10). Bizim

hastalarimizin da tamami 1-12 ay arasindadir ve
yag ortalamasi 5,21 aydir.

[lk bir yasta gorilen akut semptomatik
nobetlerin etyolojisinde ilk sirayr santral sinir
sistemi enfeksiyonlar1 alirken ikinci sirayi
metabolik  bozukluklar almaktadir. Yapilan
calismalarda tim semptomatik ndbetlerin %10-
15'inin  metabolik nedenlere ikincil oldugu
belirtilmektedir (9,10). Metabolik bozukluklarin,
SSS enfeksiyonlari, gastroenterit vb. enfeksiyon
hastaliklarina; travma veya beyinde yer kaplayan
lezyonlara bagli olarak ortaya g¢ikabilecekleri
bilinmekle birlikte; 6zellikle hipokalsemiye
neden olan D vitamini eksikliginde oldugu gibi,
toplumumuzun sosyo kiiltiirel ve ekonomik
6zelliklerinin de rolii oldugu diisiniilmistiir. Bu
nedenle sik goriilen enfeksiyon hastaliklart ile
miicadelenin yani1 sira; asilama, beslenme,
vitamin takviyesi, miimkiin oldugunca anne ve
¢ocugun giines ile temasinin saglanmasi, bu tir
konviilziyonlarin onlenmesinde Onem
kazanmaktadir.

[k nobetle basvuran ve etyolojiye ydnelik
yapilan tetkikler sonucunda semptomatik ndbet
saptanan hastalara akut donemde baslanan
antikonviilzan tedavinin uzun siireli devam
edilmemesi, altta yatan olay diizeldikten sonra

antikonviilzan tedavinin de kesilmesi
onerilmektedir (11,12).Hastalarimizin kontrole
gelmeyen bir hasta haricinde higbirinde

antikonviilzan tedavi hipokalsemi diizeltildikten
sonra devam edilmemistir.

Evaluation of patients with symptomatic
seizures due to hypocalcemia

Abstract

Aim: To evaluate patients who had seizures due to
hypocalcamia.

Materials and Methods: We included patients in
whom hypocalcemia was diagnosed after an
admission to the emergency department because of
convulsions and patients who developed convulsions
during their hospital stay for another reason. We
examined age, gender, seizure type, available EEG
findings and the frequency of anti- epileptic drug
treatment.

Results: A total of 14 patients were included. The
most frequent seizure type was generalised tonic
clonic seizures. None of the patients developed
epilepsy.

Conclusion: When anti-epileptic drug treatment has
been started in patients with acute symptomatic
seizures because of hypocalcemia, the treatment
should be stopped after the acute period.

Key words: Hypocalcemia, acute symptomatic
seizures, epilepsy
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Hipokalsemik semptomatik nobetler
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