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Ozet

ileri yasta ilk ndbetle bagvuran hastalarda serebrovaskiiler hastaligi ekarte etmek énemlidir. Ancak, elektrolit bozukluklari da nébete yol acan
nedenlerdendir. Bu yazida, hipomagnezemi nedeni ile tetiklenen ilk semptomatik nébet olgusunu sunarak bu konuya dikkat cekmeyi amag-
ladik. Elli sekiz yasinda kadin hasta acilimize generalize miyoklonik nébet nedeni ile bagvurdu. Hastanin nérolojik muayenesinde sag nazola-
biyal sulkus silikligi ve sag alt ekstremitede 4/5 kas giicii mevcuttu. Hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi ve gecirilmis miyokard infarktiis
Oykusi bulunmaktaydi. Hasta dilretik iceren antihipertansif, oral antidiyabetik tedavi almaktaydi. Hastanin yapilan beyin goriintilemelerin-
de ve lomber ponksiyonunda serebrovaskiler hastaligi distindiiren bir bulgusu olmamakla birlikte ndbete yol acabilecek sistemik bir has-
tahig da mevcut degildi. Hastaya ikili oral antiepileptik baslanmasina ragmen nébetleri kontrol altina alinamadi. Kan incelemesinde serum
magnezyum diizeyinin 1.26 mg/dl gelmesi lizerine hastaya 6nce parenteral ardindan oral magnezyum replasmani yapildi. Serum magnez-
yum diizeyi normal sinirlara gelmesinin ardindan hastanin nébetleri sona erdi ve antiepileptik dozlari tedrici olarak azaltildi. Hastanin EEG
bulgularinda da diizelme tespit edildi. Sonug olarak, acile ilk nébetle basvuran her hasta elektrolit dengesizligi agisindan mutlaka degerlen-

dirilmelidir. Hipomagnezemi, komorbiditesi olan ve ¢oklu medikal tedavi alan her hastada bakilmasi gerekli elektrolit bozuklugu olmalidir.

Anahtar sézclikler: Hipomagnezemi; nébet.

Summary

It is important to eliminate cerebrovascular diseases following a first seizure in the elderly. Electrolyte disturbances can also cause epileptic
seizures in this population. We aimed in this report to describe a first seizure in an elderly woman caused by an electrolyte disturbance: hy-
pomagnesemia. A 58-year-old female patient admitted to our emergency clinic with generalized myoclonus. Monoparesis of her right limb
was noted. She had a history of hypertension, diabetes, cardiac failure, and myocardial infarction. Her medical therapy involved diuretics
and oral antidiabetics. Her brain imagings and lumbar puncture did not show any sign of cerebrovascular diseases and she had no systemic
iliness. Attempts with two antiepileptic drugs failed to control her seizures. In her routine blood samples, magnesium level was 1.26 mg/d|,
so magnesium was replaced parenterally and then orally. Her seizures resolved after the magnesium level attained normal ranges. The EEG
findings also returned to normal. In conclusion, every patient with a first epileptic seizure should be evaluated for electrolyte disturbances.
Especially patients with comorbid diseases on polytherapy should be investigated with respect to hypomagnesemia.
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Giris

Nobetlerin siklikla ¢cocukluk yasta gézleniyor olmasi gibi
genel bir disliince bulunmaktadir. Oysa topluma dayali ca-
lismalar ileri yaslarda da nobetlerin insidans ve prevalan-
sinda artis oldugunu gostermistir." Epidemiyolojik calis-
malar akut semptomatik nobetlerin santral sinir sistemi-
ni ani olarak etkileyen subdural hematom, inme ve merke-
zi sinir sistemi enfeksiyonlarindan kaynaklanabilecegi gibi,
Gremi, hiperglisemi, hipoglisemi, hiponatremi, hipokalse-
mi ve hipomagnezemi gibi sistemik metabolik nedenler-
den de olabilecegini gostermistir.1>*

Ani gelisen ve/veya adir elektrolit dengesizlikleri siklik-
la nébetlere neden olabilirler. Bu sartlarda nébet tek mev-
cut bulgu olabilmektedir. En sik gézlenen elektrolit denge-
sizlikleri sodyum bozukluklari, hipokalsemi ve hipomag-
nezemidir. Hipomagnezemi ile tetiklenen nobetler diger
elektrolit bozukluklari kadar sik goriilmemektedir. Nobette
magnezyum eksikligi ilk akla gelen neden olmamaktadir.
Oysa nobetle acile gelmis bir hastada altta yatan bozuklu-
gun hizla taninmasi ve diizeltilmesi nébetlerin kontrol alti-
na alinmasinda ve kalici beyin hasari olusumunun 6nlen-
mesinde gereklidir.**!

Bu yazida, ilk semptomatik nobet ile acil servise basvuran
58 yasinda bir hastadan yola cikarak, ayirici tanida akilda
bulundurulmasi gereken, ancak her zaman rutin kan tet-
kiklerimiz arasinda yer almayan hipomagnezemiye bagli
olusabilecek nébetleri sunmayi amacladik.

Olgu Sunumu

Elli sekiz yasinda kadin hasta acil néroloji servisimize 1 haf-
ta 6nce gelisen diyare, bulanti, kusma sonrasi ortaya cikan
bas donmesi, kulakta ugultu hissi nedeniyle basvurdu. Has-
tanin misahadede izlemi sirasinda 3 kez pespese jenerali-
ze miyoklonik ndbetlerinin gézlenmesi lizerine hasta ser-
vise yatirildi. Hastanin nérolojik muayenesinde sag nazo-
labiyal sulkus silikligi ve sag alt ekstremitede 4/5 kas glici
mevcuttu. Hastanin ¢ekilen kraniyal ve diflizyon manyetik
rezonans goriintilemesinde diflizyonda parlayan ADC'de
sonen bilateral talamik lezyon tespit edildi. Bilinen hiper-
tansiyon, diyabet, kalp yetmezIigi, gegirilmis miyokard in-
farktisti Oyklsli bulunmaktaydi. Hasta spiranolakton 25
mg, indapamid 40 mg, metformin 2000 mg, digoksin 0.25
mg, metoprolol 100 mg kullanmaktaydi. Ekokardiyografi-
sinde ejeksiyon fraksiyonu %30, agir sol ventrikiil sistolik
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disfonksiyonu tespit edildi. Hastanin bilateral karotis ve
vertebral arter Doppler ultrasonografisinde bilateral CCA,
ICA, ECA damar duvar kalinliklarn diffiiz olarak artmisti.

Hastanin yatisinin birinci haftasinda taraf secmeyen Ust
ekstremitelerde fokal motor nobetleri, ardindan jenerali-
ze tonik klonik nébetleri ortaya ¢ikti. Hastaya difenilhidan-
toin 300 mg/giin baslandi. Nébetlerinin kontrol altina ali-
namamasi nedeniyle barbeksolon 200 mg/giin eklendi.
Hastanin EEG'sinde her iki hemisferde yaygin organizas-
yon bozuklugu disinda 6zellik saptanmadi. Hastanin lom-
ber ponksiyonunda acilis basinci 195 mmH,0O, kapanis ba-
sinci 180 mmH_0, BOS glukozu 110, es zamanl kan gluko-
zu 170, protein 44, Pandy negatif ve hiicre yoktu. Hastanin
yatisi sirasinda bakilan kan gazi degerleri normal sinirlarda
idi. Tekrarlanan kraniyal MRG'sinde bilateral periventrikiler
derin ak maddede mikroanjiyopatik iskemik gliotik odaklar
disinda patoloji tespit edilmedi.

Hastanin acil noroloji servisinde bakilan kan tetkiklerin-
de magnezyum 1.26 mg/d|, kalsiyum 8.65 mg/dl idi. Has-
taya 6nce parenteral ardindan oral magnezyum replasma-
ni yapildi. Hastanin magnezyum disikliginin devam et-
mesi Uizerine 6nce ditiretikleri ve ardindan diyareye yol ac-
tig1 distintlen oral antidiyabetik tedavisi kesilerek insulin
tedavisine gecildi. Takibinde magnezyumu stabil diizey-
de seyreden hastanin replasman tedavisine son verildi, an-
tiepileptik ilaglari tedrici olarak azaltildi ve nébetleri sona
erdi.

Tartisma

ileri yaslarda ilk nébet ile basvuran hastalarda éncelikle be-
yin damar hastaligini ekarte etmek gerekmektedir. iskemik
veya hemorajik inme ile birlikte yer kaplayici bir lezyon be-
yin tomografisi veya beyin MRG'si ile ekarte edilebilir. Has-
tamizin kraniyal MRG'sinde nébete yol acabilecek kortikal
bir lezyon mevcut degildi.

Merkezi sinir sistemi enfeksiyon varligi yapilan lomber
ponksiyon neticesinde dislandi. Dejeneratif hastaliklardan
Alzheimer hastalgi, Parkinson hastaligi da ileri yasta no-
bete yol acan nedenlerdendir. Hastanin dyki ve muayene
bulgulariile bu hastaliklar dislandi. BOS 14-3-3 protein has-
tamizda negatif olarak bulundu.

Hastada nébete yol acabilecek sistemik bir hastalik mev-
cut degildi. Kan amonyak dizeyinin normal sinirlar icinde



gelmesi karaciger yetmezligine bagli hepatik ensefalopa-
ti tablosunu ekarte ettirdi. Hastanin mevcut miyoklonile-
rinin hipoksiye bagli olabilecegi disintlerek bakilan kan
gazi Ol¢timleri normal sinirlar iginde idi. Hastanin herhangi
bir solunum fonksiyon bozukluguna neden olabilecek ak-
ciger hastaligi yoktu.

Hastanin tip 2 diabetes mellitus tanisi mevcuttu. Ancak ya-
tisi sirasinda kan glukoz diizeyleri normal sinirlarda seyret-
ti. Nobete neden olabilecek hipoglisemi veya nonketotik
hiperozmolar koma bulgulari gelismedi.

Otoimmiin hastaligi dislamak amaciyla antintikleer anti-
kor, antikardiyolipid antikor diizeyleri génderildi, normal
olarak bulundu.

Pek cok calisma gostermektedir ki, n6bet olusumunda bazi
elementlerin kandaki ve beyin omurilik sivisindaki diizey-
leri kritik rol oynamaktadir.®” Hastamizin acil kan incele-
mesinde serum magnezyum diizeyi 1.26 mg/dl olarak sap-
tandu.

Hipomagnezemi tanimi, magnezyum plazma konsantras-
yonunun 1.9 mg/dl altinda olmasi seklinde tanimlanmakta-
dir. Semptomlar magnezyum diizeyi 1.2 mg/dl'ye dek diis-
meden belirti vermeyebilir. Bu durum serum iyonize mag-
nezyum diizeyleri ile de korelasyon gostermemektedir.®

Klinik olarak gériilen hipomagnezemi, GiS'ten veya bdb-
rekten magnezyum kaybina baglh olarak ortaya cikar. Nor-
mal beslenenlerde magnezyum eksikligi hemen hemen hig
gorilmez.® Hipomagnezemi nedenleri diisiik magnezyum
alimi, diyare, kusma gibi gastrointestinal veya tiazid, loop
diuretikleri, aminoglikosid, siklosporin gibi ilaglara bagli re-
nal kayiplar neticesinde siklikla gelisir.

Klinik olarak magnezyum eksikliginin erken semptomlari
arasinda; istahsizlik, bulanti, kusma, letarji ve halsizlik sa-
yilabilir. E§er magnezyum eksikligi siddetlenirse, parestezi,
kas kramplari, irritabilite, dikkatte azalma, mental konftiz-
yon ve nébetler gorilebilir."” Magnezyuma ait bu semp-
tomlarin ortaya ¢ikisinda hipokalsemi ve hipokaleminin de
rolu vardir. Bizim hastamizda magnezyum eksikligine kalsi-
yum ve potasyum dusukligu eslik etmemekteydi.

Bizim hastamizda magnezyum eksikligine yol acabilecek
birden fazla faktor mevcuttu. Bunlardan bir tanesi hasta-
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nin diyabetik olmasiydi. Bugline dek yapilmis pek ¢cok ¢alis-
mada glisemik kontrol ile hipomagnezemi arasindaki ters
iliskiye dikkat cekilmistir." Pek ¢ok yazar diyabetin hipo-
magnezemi yarattigini, bir kisim yazar ise yiiksek magnez-
yum aliminin diyabet olusum riskini disirdiguni belirt-
mistir. Bunu yaratan mekanizmalar ¢ok iyi anlasilamamak-
la beraber, hipomagnezemi hiicresel glukoz transportunu
etkilemektedir. Pankreatik insulin sekresyonunu azaltmak-
tadir.1219

Hastamizin acile basvurusundan bir hafta 6nce diyare ya-
kinmasinin olmasi yine hipomagnezemi yaratacak neden-
lerdendir. Diyare diyabete bagh otonom disfonksiyondan
zaman zaman gelisebilmektedir. Ayrica, literatiire baktigi-
mizda yillardir metformin kullanan hastalarda da metfor-
mine bagh diyare sonrasinda ortaya ¢ikan hipomagnezemi
gorilebilmektedir.'"® Hastamizin diizenli aldactone 25 mg/
glin ve indapamid 40 mg/giin diizenli kullaniyor olmasi da
hipomagnezemi olusumuna katkida bulunmustur.

Hastamizda epileptik nébete yol acabilecek pek cok neden
yapilan incelemelerle ekarte edilmistir. Elektrolit diizensiz-
lerinin sik olarak ileri yas hastalarinda nébetlere yol acti-
g1 bilinmektedir. Magnezyum preeklampsi ve eklampsi te-
davisinde antikonviilsan olarak 6nerilmektedir. Magnezyu-
mun antikonvilsan etkisi N-metil-D-aspartat (NMDA) glu-
tamat reseptorlerini inhibe etmesi ve beyinde vazodila-
tor prostaglandinlerin Uretimini artirmasi ile agiklanmak-
tadir."”! Hipomagnezemiye 6zgu bir nébet paterni bulun-
mamaktadir. Elektrolit dengesizliklerinde siklikla jeneralize
tonik klonik nébetler gézlenmektedir. Ancak, parsiyel n6-
betler ve diger nébet tipleri de goriilebilmektedir.®! Zira bi-
zim hastamizda da yatisi suiresince her tip nébet izlenmis-
tir. Elektrolit bozukluklarinda EEG'de degisen derecede ya-
vaslama, epileptiform desarijlar, trifazik dalgalar gorilmek-
le birlikte degismez bulgu tedavi sonrasi bulgularin geri-
lemesidir.'®'? Nitekim bizim hastamizin EEG takiplerinde
baslangicta gézlenen yaygin organizasyon bozuklugunun
giderek diizelmesi dikkat cekmistir.

Sonug olarak, ileri yas ilk semptomatik nobetle gelen has-
talarda, serebrovaskiiler hastaligi ekarte etmek gerekir. An-
cak komorbitesi olan ve ¢oklu medikal tedavi alan hasta-
lar elektrolit dengesizligi acisindan mutlaka degerlendiril-
melidir. Hipomagnezemi mutlaka aranmasi gereken elekt-
rolit bozuklugu olmalidir. Kisa siirede taninmasi nébetle-
rin kontrol altina alinmasini saglayacak en kesin yoldur. Bu
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olgu sunumu hipomagnezemi nedeni ile ortaya ¢ikmis ve
magnezyum replasmani sonrasi kisa stirede sonlanmis epi-
leptik nobetleri olan hastamizda bir hatirlatma amaciyla
sunulmak istenmistir.
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