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Özet
Epilepsia parsiyalis kontinua genelde vücudun tek tarafına lokalize klonik jerklerin sattlerden, aylara dek sürebildiği tedaviye dirençli ola-
bilen epileptik nöbettir. Yetişkin yaş grubunda etiyolojide beyin iskemik lezyonları, yer kaplayıcı lezyonları, enfeksiyonları mutlaka ekarte 
edilmelidir. Tanı konması daha kolay olan metabolik bozukluklar özellikle hiperosmolar nonketotik hiperglisemi etiyolojide unutulmamalıdır. 
Çünkü nonketotik hiperglisemi olgularının önemli bir kısmında epilepsia parsiyalis kontinua gelişmektedir hatta diyabet tanısı almamış bazı 
hastalarda diyabetin ilk bulgusu olarak ortaya çıkabilmektedir.
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Summary
Epilepsia partialis continua is generally epileptic seizures, resistant to treatment, consisting of clonic jerks localized to one side of the body 
that may last from hours to months. In the adult population, brain ischemic lesions, extensive lesions and infections should be ruled out of 
the etiology. The etiology of easier-to-diagnose metabolic disorders, especially hyperosmolar nonketotic hyperglycemia, should not be for-
gotten. This is because a significant number of nonketotic hyperglycemia cases develop epilepsia partialis continua; in fact in some patients 
without diabetes diagnosis, it may be the first finding of diabetes.
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Giriş

Epilepsia parsiyalis kontinua (EPK) bilincin korunduğu, 
vücudun tek tarafına lokalize parsiyel motor nöbetlerdir. 
Kasılmalar klonik şekilde, regüler veya irregüler olabilir ve 
saatlerce, günlerce hatta haftalarca devam edebilir. EPK ye-
tişkinlerde beyin dokusunun vasküler hastalıkları, tümörleri, 
enfeksiyonları ile metabolik bozukluklar gibi çeşitli etiyolo-
jik nedenlere bağlı olarak gelişir.[1] EPK’ye neden olabilecek 
metabolik bozukluklardan biri de hiperosmolar nonketotik 
hiperglisemidir (NKH). NKH’de kan glukoz düzeyi regüle 
edilmeden antiepileptik tedavilere yanıtsızlık izlenebilir.[2]

Bu olgu sunumunda NKH’ye bağlı gelişen ve kan glukoz 

düzeyi regülasyonu ve antiepileptik tedavi ile düzelen EPK 
olgusunu etiyolojide NKH’ye dikkat çekmek için sunduk.

Olgu Sunumu

Yetmiş yaşında kadın hasta son sekiz saatdir devam eden, 
aralıklı düzelmelerle seyreden sağ yüz, kol, bacakda kasılma 
şikayeti ile acil servisimize başvurdu. Kasılmaların başlama-
sı ile beraber sağ kol ve bacakta güçsüzlük gelişmiş ancak 
bilinç kaybı hiç olmamış. Hastanın nörolojik muayenesin-
de bilinci açık, sağ vücut yarısında klonik kasılmalar ve sağ 
hemiparezisi mevcuttu. Hastaya ilk merkezde uygulanan 
20 mg İntravenöz (IV) diazepam ve bizim acil servimizde 
uygulanan 10 mg IV diazepam ile 750 mg IV fenitoinden 



fayda görmemişti. Beyin tomografisi ve manyetik rezonans 
görüntülemede EPK’ yi açıklayacak herhangi bir etiyolojik 
neden saptanamadı. Hastanın kan şekeri 550 mg/dl, kan üre 
düzeyi 57 mg/dl, serum osmalite değeri 322i9 mOsm/kg’ dı. 
Bu değerler dışında kan biyokimya ve hemogram değerle-
ri normal sınırlardaydı. Hastanın ateşi 36.9’du ve meninks 
irritasyon bulguları yoktu. Hastanın nöbetleri antiepileptik 
tedavilere rağmen devam ediyordu ancak hastaya yeterli 
kan şeker regülasyonuda yapılmamıştı. Hastaya kristalize 
insülin infüzyonu ile IV levetiresetam infüzyonu başlandı. 
Mevcut tedavilerle nöbetleri ilk dört saatte kontrol altına 
alındı ve hemiparezisi düzeldi. Hastanın nöbetlerinin dur-
masından sonra çekilen elektroensefalografide (EEG) sol 
hemisfer alanlarında yaygın zemin ritmi düzensizliği, amp-
litüd düşüklüğü ve hafif yavaşlamanın yanı sıra alfa dalga 
şekillenmesinin yetersiz olduğu gözlendi. Taburcuk öncesi 
tekrarlanan EEG’de anormallik saptanmadı.

Tartışma

Bizim EPK ile prezente olan hastamızda etiyolojik nedenler 
incelendiğinde tek etiyolojik neden olarak hiperosmolar 
NKH tespit edildi. EPK’de öncelikle fokal beyin lezyonları gö-
rüntüleme ile ekarte edilmelidir. Ancak özelliklede yaşlı has-
ta grubunda metabolik nedenlerde unutulmamalıdır. Çün-
kü 158 NKH hastasının incelendiği bir çalışmada hastaların 
30’unun (%19) fokal epileptik nöbet geçirdiği gözlenmiştir. 
Bu nöbet geçiren hasta grubununda ise 21 hastanın EPK ge-
çirdiği izlenmiştir.[3] Fokal motor nöbetler ve EPK NKH has-
talarının %25’ inde gözlenebilir.[4] Aynı zamanda diyabetik 
hastada fokal nöbetler özelliklede EPK diyabetin ilk ortaya 
çıkış semptomu olabilir. Bir çalışmada fokal nöbetleri ve hi-
perglisemisi olan yedi hastadan üç tanesinde fokal nöbetler 
diyabetin ilk bulgusu idi.[5]

Epilepsia parsiyalis kontinuada nöbet oluşum mekenizma-
sı kesin olarak bilinmemektedir. Muhtemelen hiperglisemi 
gamma aminobuturik asid (GABA) metabolizmasını artıra-
rak GABA düzeyini düşürür böylece epilepsi eşiğinin düş-
mesine neden olur.[5,6] Diğer bir olası mekanizma ise hiperg-
liseminin beyin dokusunda reversible, yapısal bir hasara 
neden olmayan fokal iskemik lezyonlara yol açmasıdır.[7]

Hastayı biz değerlendirmeden önce nöbetleri durdurmak 
amaçlı tedaviler düzenlenmiş ancak kan şeker regülasyo-
nuna önem verilmemişti. Bu nedenlede uygulanan antie-
pileptik tedavilere rağmen nöbet kontrolü sağlanamamıştı. 
NKH’de gelişen EPK nöbetlerinde öncelikle kan glukoz dü-

zeyinin kontrol altına alınması gerektiği unutulmamalıdır. 
Aynı zamanda hastamıza tedavisinde IV fenitoin uygulan-
mış ancak nöbetleri durdurmamıştır. Fenitoin tedavisinin 
etkisiz olmasının nedeni fenitoin tedavisinin kan şeker regü-
lasyonunu kötü yönde etkilemesi olabilir.[8] Bizim hastamız-
da hem şeker regülasyonu yapılmış hem de levetiresetam 
tedavisi uygulanmış ve bu uygulamalarla nöbet kontrolü 
sağlanmıştır. Daha öncede literatürde EPK olgularında le-
vetiresetamın başarılı olduğu yönünde raporlar vardır.[9,10] 
Yine literatürde NKH’de insülin uygulaması ile antiepileptik 
ilaçlara direnç gösteren nöbetlerin kontrol altına alınabildiği 
rapor edilmiştir.[2]

Epilepsia parsiyalis kontinua olgularında etiyolojik neden 
olarak NKH’nin akılda tutulması önemlidir. Çünkü ileri etiyo-
lojik araştırmalar yapılmasına gerek kalmayacaktır ve hem 
zaman hem de maliyet tasarrufu sağlayacaktır. Aynı za-
manda uzun dönem gereksiz antiepileptik ilaç kullanımını 
engeller çünkü bu hastalarda uzun süreli antiepileptik ilaç 
profilaksisi gereksinimi yoktur.[11]
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