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EPİLEPSİYİ TAKLiT EDEN İDYOPATİK 
HİPOP ARATİROİDİ OLGUSU 

A CASE OF IDIOPATHIC HYPOPARATHYRODISM MIMICKING EPILEPSY 

SUMMARY 

DoğanÖZKAN 
Gülten SOP 

ÜmitYOKET 

In this article, a case of idiopathic hypoparathyroidism which treated with antiepileptic 
agent for a long lime is presented. After treatment with 1 25 (OH) 2 D3 (cholecalciferol) plus 
calcium, the patient has improved in elinical features and laboratory findings. 

(Key words: Hypocalcemia, Parathyroid Hormone.) 

ÖZET 
Bu makalede epilepsi tanısıyla uzun süre antiepileptik ilaç kullanan bir idiopatik hi­

poparatiroidi olgusu sunulmu~tur. 1 25 (OH) kolekalsiferal ve kalsiyum tedavisinden sonra ol­
gunun laboratuvar ve kilinik bulguları düzelmi~tir. 

(Anahtar sözcükler : Hipokalsemi, Paratiroid Hormon) 

3. Iç Hastalıkları Kliniği (Uz.Dr.G Sap, Kli. Şefi, Uz. Dr. D 
Özkan, Uz.Dr.ü Yoket) 
SSK izmir Eğitim Hastn. Bozyaka - iZMIR 

Yazışma : Uz.Dr.D Özkan 



J SSK TEPECiK HOSP TURKEY i 995 Vol. 5 No. 2-3 

Hipoparatiroidizm veya paratiroid hor­
mon yetersizliği klinik olara nöromusküler 
hiperaktivite semptomları, biyokimyasal o­
larak da hipokalsemi, hiperfosfatemi ve 
dolaşan paratiroid hormon 
denecek derecede azalması ile karakterize­
dir. Hipoparatiroidizmin en sık nedeni pa­
ratiroid bezinin cerrahi olarak çıkarılma­

sıdır. idyopatik ve fonksiyonel hipopara­
tiroidizm ise daha az sıklıkla oluşmaktadır. 
idyopatik hipoparatimi,dizm spontan olarak 

çıkmakta ve hayatın erken veya geç 
evresinde bulunmasına göre smıflandml­

maktıdır (1). 

Erken evrede hipoparatioidi, adrenal 
mezlik, over yetmezliği gibi endokrin bo-
zukluklarla birlikte (2). 
idyopatik ço-
ğunluğu daha geç yaşlarda görül-
mekte ve yalnızca hipoparatiroidizm 
maktadır. Hipoparatiroidizmin klinik be­
lirtileri hipokalsemlııin derecesi ve has­
talığın süresi ile ilgilidir. Hipokalsemi, u­
yarılma eşiğinde düşme, tek bir uyarana 
tekrarlayan yanıtlar ve sinir sistemi do­
kularmm sürekli aktivitesine neden olmak, 
tadır. Tetani atağı genelikle ağız çevresinde 
hissizlik, karıncalanma hissi gibi belirtilerle 
başlamakta, yüzde ve ekstremitelerde kas 
kasılmaları ile devam etmektedir. Daha je~ 
neralize formdaki bir tetaniye ise uzun 
süren tonik kasılmalar takip edebilmekte ve 
tipik epileptiform bir nöbet meydana ge­
lebilmektedir. Bu olgular epilepsi ile kanşa­
bilmektedir (2, 3, 4). Bulgaristan ve Türkiye' 
de epilepsi tamlan alarak uzun süre antiepi­
leptik tedavi gören idyopatik hipopara~ 

tiroidi tanısıyla tedavide ba~arıh sonuç 
aldığımız bir olguyu sunuyoruz. 

OLGU 

AS. 39 ya~ında, ev hanımı (Hastane Prot 
No.16145) 17.11.1993 tarihinde yorgunluk, 
halsizlik, el ve ayaklarda kasılma yakm­
malan ile polikliniğe başvuran olgu ileri tet­
kik için kliniğimize yatırıldı. İlk kez 1989'da 
tonik klonik kasılmalan olan hastaya Bul-
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tanısı konmu~; aynı yıl 
nöbet daha geçirmi~. Tegretol tablet 

ba~lanan olgu Hacını bir süre kullanıp bı­
rakmış. 1990 tekrar nöbet geçirince 
Tral<.ya Tıp Fakültesi Kliniği'nde 

yatırılmış; ve 
normal olarak 

değerlendirilirken, bilgisayarlı 

tomografisinde nükleus kaudatus ve 
leus lentiformiste kalsifikasyon saptanmış. 
Difenil hidantoin tedavisine başlanan hasta 
ilacım 300 mg/ gün olarak üç yıl kadar kul-
lanmı~ ancak son 3-4 kuHanmamı~. 

Fizik arteryel: 100160 
36.5 idi. Tro­

olum-
luluğu 

Yapılan göz, ve dermatoloji lwn-
sultasyonları normal olarak değerlendirildi. 

LaboratıJvar bulguları; 

12 mm/ saat, eritrosit: 
Hb:%76, lökosit: 5800/mm3, trom­
bosit: 180000/mm3 idi. Tam idrar tetkiki, 

üre, kreatinin normal sınırlarda idi. 
Na: 145 mMo1/L, Ca: 4.9 Cl: 98 
mEq/L P: 5.8 mEq/L, Mg: L99 mg/ dl, total 
kolesterol: 176 mg/ dl, trigliserid: 87 
SGOT: 29 U /L1 SGPT: 18 U /L, LDH: 756 U/ 
L, CPK: 373 U /L, total bilirubin: 037 
total protein: 7.4 albumin: 4 g/ dl, glo­
bulin: 3.7 g/dl, serum demiri: 117 mg/dl, 
demir bağlama 4.92 MIU/ml, 
PTH: 0.1 pg/ml (RIA metodu ile N: 4.8 -

saptandı. Karın ultrasonografisi ve te­
lekardiyografi normaldi. EKG'de uza­
ması saptadı. Kraniografide falks 
serebri kalsifikasyonu, bilgisayarlı beyin to­
mografisinde nukleus kaudatus ve nukleus 
lentiformiste Ol~ 

öyküsünde 
laboratuvar bulguları ile fonksiyonel 

hipoparatiroidi tanısı konan olguya 1-25 di­
hidrosi kolekalsiferol (50 mikro gram/ gün) 
ve kalsiyum (2 g/ gün) tedavisine başlandı. 
Hastanın. bir ay sonraki kontrolünde serum 
kalsiyum, fosfor ve paratirold horman se­
viyeleri ile klinik bulgularının tamamen 
düzeldiği saptandı. 
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TARTIŞMA 

Hipoparatiroidili olgularda öncelikle ço­
cukluk çağı süresince konvülziyonlar görü­
lebilmekte ve grand-mal, jacksonian, fokal 
vaya petit-mal epilepsi fonnlarının tümü 
gelişebilmektedir. Aynı zamada idyopahk 
epilepsi de çocukluk çağında karşımıza çık­
maktadır. Erişkin çağda görülen epilepsi 
formlarında etiyolajik faktörler çok iyi araş-­
tırılmalıdır. Hipoparatiroidili olgularda epi­
leptik nöbetiere EEG bulgulan eşlik ede­
bilmekte ve kalsiyum seviyesinin düzelme­
siyle nöbetler azalır ve kaybolurken EEG 
bulgulan devam edebilmektedir. Bizim ol­
gumuzda EEG normal idi. Bilgisayarlı beyin 
tomografisinde nukleus kaudatus ve nuk­
leus lentiformiste kalsifikasyon tespit edildi. 
Fakat hastada ekstrapiramidal nörolojik 
sendromlar yoktu. Hastanın nörolojik mu­
ayenesi normal bulundu. 

İdyopatik hipoparatiroidide serum CPK 
ve LDH seviyeleri yüksek olabilir (5,6). 
Bizim olgurnuzda da yüksek bulunmuştur. 
Hipoparatiroidide hem idrar kalsiyumu 
hemde idrar fosforu dü~üktür (7). Has­
tanemiz Laboratuvarlarında idrar kalsiyum 
ve fosforu çalışılamadığmdan bakılamadı. 
l, 25 dihidroksi kolekalsiferol ve kalsiyum 
tedavisine ba~lanan (8) hastanın klinik ve 
laboratuvar bulguları birinci ayın sonunda 
tamamen düzelmişti. Hasta halen kont­
rolümüz altında olup kalsiyum ve D vitami­
nin düzenli olarak kullanmaktadır. 

Olgumuz uzun süredir epilepsi tanısı ile 
antiepleptik tedavi görüş ancak bulguları 
inat etmiştir. Bu nedenle özellikle erişkin 
çağda idyopatik epilepsinin görülmesi ne­
deniyle diğer etiyolajik faktörler dikkate 
alınmalıdır. Epileptiform nöbet geçiren has­
talarda serum kalsiyum seviyelerinin ölçü­
mü rutine girdiği takdirde bu tür yanılgılar 
önlenebilir. 
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