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OLGU SUNUMU / CASE REPORT

Epilepsia Parsiyalis Kontinua’da Unutulmamasi
Gerekli Etiyolojik Neden Hiperglisemi

An Etiological Cause of Epilepsia Partialis Continua
that Should Not be Forgotten: Hyperglycemia

Halil Murat SEN, Adile OZKAN, Handan Isin OZISIK KARAMAN

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, Nroloji Anabilim Dali, Canakkale

Ozet

Epilepsia parsiyalis kontinua genelde viicudun tek tarafina lokalize klonik jerklerin sattlerden, aylara dek surebildigi tedaviye direncli ola-
bilen epileptik nobettir. Yetiskin yas grubunda etiyolojide beyin iskemik lezyonlari, yer kaplayici lezyonlari, enfeksiyonlari mutlaka ekarte
edilmelidir. Tani konmasi daha kolay olan metabolik bozukluklar 6zellikle hiperosmolar nonketotik hiperglisemi etiyolojide unutulmamalidir.
Clinkii nonketotik hiperglisemi olgularinin nemli bir kisminda epilepsia parsiyalis kontinua gelismektedir hatta diyabet tanisi almamis bazi
hastalarda diyabetin ilk bulgusu olarak ortaya ¢ikabilmektedir.

Anahtar sozclkler: Epilepsi; hiperglisemi.

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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Giris diizeyi regiilasyonu ve antiepileptik tedavi ile diizelen EPK

olgusunu etiyolojide NKH'ye dikkat cekmek icin sunduk.
Epilepsia parsiyalis kontinua (EPK) bilincin korundugu,

vicudun tek tarafina lokalize parsiyel motor nébetlerdir.
Kasilmalar klonik sekilde, reguler veya irregller olabilir ve
saatlerce, glinlerce hatta haftalarca devam edebilir. EPK ye-
tiskinlerde beyin dokusunun vaskdiler hastaliklari, timoérleri,
enfeksiyonlari ile metabolik bozukluklar gibi ¢esitli etiyolo-
jik nedenlere bagh olarak gelisir."" EPK'ye neden olabilecek
metabolik bozukluklardan biri de hiperosmolar nonketotik
hiperglisemidir (NKH). NKH'de kan glukoz diizeyi regiile
edilmeden antiepileptik tedavilere yanitsizlik izlenebilir.?

Bu olgu sunumunda NKH'ye bagl gelisen ve kan glukoz

Olgu Sunumu

Yetmis yasinda kadin hasta son sekiz saatdir devam eden,
aralikh diizelmelerle seyreden sag yliz, kol, bacakda kasiima
sikayeti ile acil servisimize bagvurdu. Kasilmalarin baslama-
st ile beraber sag kol ve bacakta gii¢suizliik gelismis ancak
biling kaybi hi¢ olmamis. Hastanin nérolojik muayenesin-
de bilinci agik, sag viicut yarisinda klonik kasiimalar ve sag
hemiparezisi mevcuttu. Hastaya ilk merkezde uygulanan
20 mg intravendz (IV) diazepam ve bizim acil servimizde
uygulanan 10 mg IV diazepam ile 750 mg IV fenitoinden
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fayda gérmemisti. Beyin tomografisi ve manyetik rezonans
goriintiilemede EPK' yi aciklayacak herhangi bir etiyolojik
neden saptanamadi. Hastanin kan sekeri 550 mg/dl, kan tre
dizeyi 57 mg/dl, serum osmalite degeri 322i9 mOsm/kg’ d1.
Bu degerler disinda kan biyokimya ve hemogram degerle-
ri normal sinirlardaydi. Hastanin atesi 36.9'du ve meninks
irritasyon bulgular yoktu. Hastanin ndbetleri antiepileptik
tedavilere ragmen devam ediyordu ancak hastaya yeterli
kan seker regiilasyonuda yapilmamisti. Hastaya kristalize
insilin infizyonu ile IV levetiresetam inflizyonu baslandi.
Mevcut tedavilerle nobetleri ilk dort saatte kontrol altina
alindi ve hemiparezisi diizeldi. Hastanin nobetlerinin dur-
masindan sonra cekilen elektroensefalografide (EEG) sol
hemisfer alanlarinda yaygin zemin ritmi diizensizligi, amp-
litid dustkligu ve hafif yavaslamanin yani sira alfa dalga
sekillenmesinin yetersiz oldugu gézlendi. Taburcuk oncesi
tekrarlanan EEG'de anormallik saptanmadi.

Tartisma

Bizim EPK ile prezente olan hastamizda etiyolojik nedenler
incelendiginde tek etiyolojik neden olarak hiperosmolar
NKH tespit edildi. EPK'de 6ncelikle fokal beyin lezyonlari go-
riintileme ile ekarte edilmelidir. Ancak 6zelliklede yash has-
ta grubunda metabolik nedenlerde unutulmamalidir. Ciin-
kil 158 NKH hastasinin incelendigi bir calismada hastalarin
30'unun (%19) fokal epileptik nobet gecirdigi gozlenmistir.
Bu ndbet geciren hasta grubununda ise 21 hastanin EPK ge-
cirdigi izlenmistir.®! Fokal motor nobetler ve EPK NKH has-
talarinin %25’ inde gozlenebilir.®” Ayni zamanda diyabetik
hastada fokal nobetler 6zelliklede EPK diyabetin ilk ortaya
cikis semptomu olabilir. Bir calismada fokal nébetleri ve hi-
perglisemisi olan yedi hastadan ti¢ tanesinde fokal nobetler
diyabetin ilk bulgusu idi.”’

Epilepsia parsiyalis kontinuada nébet olusum mekenizma-
si kesin olarak bilinmemektedir. Muhtemelen hiperglisemi
gamma aminobuturik asid (GABA) metabolizmasini artira-
rak GABA diizeyini dustrir boylece epilepsi esiginin dis-
mesine neden olur.®¢ Diger bir olasi mekanizma ise hiperg-
liseminin beyin dokusunda reversible, yapisal bir hasara
neden olmayan fokal iskemik lezyonlara yol agmasidir.”?

Hastay biz degerlendirmeden 6nce ndbetleri durdurmak
amach tedaviler diizenlenmis ancak kan seker regiilasyo-
nuna 6nem verilmemisti. Bu nedenlede uygulanan antie-
pileptik tedavilere ragmen nébet kontroll saglanamamisti.
NKH'de gelisen EPK nobetlerinde dncelikle kan glukoz di-

zeyinin kontrol altina alinmasi gerektigi unutulmamalidir.
Ayni zamanda hastamiza tedavisinde IV fenitoin uygulan-
mis ancak nobetleri durdurmamistir. Fenitoin tedavisinin
etkisiz olmasinin nedeni fenitoin tedavisinin kan seker reg-
lasyonunu kéti yonde etkilemesi olabilir.® Bizim hastamiz-
da hem seker regiilasyonu yapilmis hem de levetiresetam
tedavisi uygulanmis ve bu uygulamalarla nébet kontroli
saglanmistir. Daha 6ncede literatiirde EPK olgularinda le-
vetiresetamin basarili oldugu yoninde raporlar vardir.
Yine literatiirde NKH'de insilin uygulamasi ile antiepileptik
ilaclara direng gosteren ndbetlerin kontrol altina alinabildigi
rapor edilmistir.?

Epilepsia parsiyalis kontinua olgularinda etiyolojik neden
olarak NKH'nin akilda tutulmasi dnemlidir. Clink ileri etiyo-
lojik arastirmalar yapilmasina gerek kalmayacaktir ve hem
zaman hem de maliyet tasarrufu saglayacaktir. Ayni za-
manda uzun dénem gereksiz antiepileptik ila¢ kullanimini
engeller ¢linki bu hastalarda uzun siireli antiepileptik ilag
profilaksisi gereksinimi yoktur.!""
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