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OZET

Klinigimizde sekiz yildir epilepsi tanist ile izlenen hasta, son ii¢ yildir karbamazepin kullaniyordu ve son bir yildir da hi¢ nobeti yokken status
epileptikus klinigi ile bagvurdu. Status epileptikusun agir hipokalsemiden kaynaklandig1 belirlendi. ©2007, Firat Universitesi, Tip Fakiiltesi
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ABSTRACT
Carbamazepine and Resistant Hypocalcemia

The patient, who was diagnosed epilepsy eight years ago, has been observed since then. The patient has been using carbamezapine for the last three
years. He who did not have any seizures in the last year was clinically diagnosed status epilepticus. Status epilepticus was determined to have resulted

from severe hypocalcemia. ©2007, Firat University, Medical Faculty

Key words: Hypocalcemia, osteomalacia, carbamazepne, child

Antikonviilzanlarla tedavi swrasinda karaciger enzim
indiiksiyonu gelistigi bilinmektedir. Ozellikle karbamazepin
(KMZ) tedavisi sonrasi hastalarda vitamin D eksikligi ve
osteomalazik degisiklikler olustugu gosterilmistir. Ayrica
KMZ kullanimi ile kalsiyum, fosfor ve D vitamin diizeyinde
diisme ile alkalen fosfataz (ALP) diizeyinde ise artis oldugunu
gosteren pek ¢cok yayin bulunmaktadir (1-4).

Burada, uzun siire KMZ kullanan bir epilepsi hastasinda
ortaya ¢ikan direngli hipokalsemi ve hipokalsemik konviilsiyon
sunularak; bu tiir hastalarda tedavi sirasinda gelisebilecek olasi
ikincil metabolik sorunlara dikkat ¢ekilmek istendi.

OLGU SUNUMU

Onbir yasinda erkek hasta {i¢ yasindan itibaren epilepsi tanisi
ile izleniyor ve son ii¢ yildir KMZ kullantyordu. Son bir yildir
hi¢ ndbeti yok iken klinigimize agir ve uzun siiren nobet, status
epileptikus  klinigi ile  bagvurdu. Acil laboratuar
incelemelerinden kan kalsiyum: 5.9 mg/dl (8.8-10.8 mg/dl),
fosfor 3.4mg/dl (4-11 yas: 3.7-5.6 mg/dl)), ALP 1291 U/L (10-
11 yas:130-560 U/L), paratiroid hormon 321 pg/ml (1-16 yas:
51-217 pg/ml) ve D vitamini 4.3 nmol/L (yaz: 15-150 nmol/L,
kis: 10-75 nmol/L) bulundu. Hastaya intravendz kalsiyum
glukonat baglanild1 (200 mg/kg/doz x 4/ giin). KMZ kesilerek
topiramat 5 mg/gilin, oral baslanildi. Aralikli bakilan serum
kalsiyum degerinin 7 mg/dL altinda olmasi nedeni ile hastaya
aktif vit D3 (Kalsitriol, 0.5 pg/giin) baslanildi. Hastanin kemik
dansitesinde ise agir osteomalazik degisiklikler saptand.
Tedavinin 8. giinii kan kalsiyum seviyesi normale gelen
hastaya ek 10 giinliik agizdan kalsiyum ve aktif D vitamini

verilerek taburcu edildi. 1 ve 3 ay sonraki kontrollerinde nobeti
olmayan hastanin, serum kalsiyum degerlerinin normal oldugu
bulundu.

TARTISMA

Epilepsi, uzun siireli ila¢ kullanimin1 gerektiren hastaliklardan
olup kullanilan antikonviilzanlarin bazi istenmeyen etkileri
oldugu bilinmektedir (5). Son yillarda giderek artan siklikta
kullanilan ilaglardan KMZ yapilan calismalarda karaciger
mikrozomal  enzim  indiiksiyonu  yaparak  kalsiyum
metabolizmasini olumsuz etkiledigi goriilmiistiir. Bu etkileri
hipokalsemi, hipofosfotemi, ALP yiiksekligi, D vitamini
eksikligi; sonucta kemik mineral dansitesinde azalma ve
ostacomalazi/osteoporoz ile sonu¢lanmaktadir (6).

Boran ve ark (7) yaptiklar1 ¢alismada en az alt1 ay siire
ile KMZ kullanan vakalarin %13’iinde hiperparatiroidi,
%18’inde ALP yiiksekligi saptamalarina ragmen vakalarin
higbirinde kemik yogunlugunda degisiklik izlenmemisti. Aka
ve ark (8) ise ortalama 1.94 yil siire ile antikonviilzan kullanan
cocuklarda yaptiklar1 ¢caligmada ise kalsiyum diizeyini normal
bulmuslardi. Bizim hastamizin ise iv kalsiyum tedavisine iyi
yanit vermeyen siddetli hipokalsemisi vardi; bundan dolay1
Status Epileptikus klinigi ile basvurmustu. Hipkalsemisi, ancak
intravenodz kalsiyum yaninda aktif D vitaminine yanit verdi. Bu
durum literatiirle belirtilen KMZ-indiiklenmig
hipokalsemilerden agirdi. Ayrica hastamiz son bir yildan beri
KMZ kullansa da, daha 6nce hipokalsemik etkisi bilinen diger
ilaglart (valproik asit, fenobarbital) uzun siire kullanmig; bu
arada diyeti kalsiyum yoniinden desteklense de herhangi bir
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vitamin Onerilmemisti. Antikonviilzan ilag kullanan hastalarda
hipokalseminin onlenmesi i¢in D vitamini dneren caligmalar
bulunmaktadir (9).
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