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EPILEPSIYI TAKLIT EDEN IDYOPATIK
HIPOPARATIROIDI OLGUSU

A CASE OF IDIOPATHIC HYPOPARATHYRODISM MIMICKING EPILEPSY

Dogan OZKAN
_Giilten SOP
Umit YOKET

SUMMARY

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 clinical features and laboratory findings.

(Key words: Hypocalcemia, Parathyroid Hormone.)

OZET

Bu makalede epilepsi tanisiyla uzun siire antiepileptik ila¢ kullanan bir idiopatik hi-
poparatiroidi olgusu sunulmustur. 1 25 (OH) kolekalsiferal ve kalsiyum tedavisinden sonra ol-
gunun laboratuvar ve kilinik bulgular1 diizelmistir.

(Anahtar sozciikler : Hipokalsemi, Paratiroid Hormon)
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Hipoparatiroidizm veya paratiroid hor-
mon yetersizligi klinik olara néromuskiler
hiperaktivite semptomlari, biyokimyasal o-
larak da hipokalsemi, hiperfosfatemi ve
dolasan paratiroid hormon diizeyinin yok
denecek derecede azalmas: ile karakterize-
dir. Hipoparatiroidizmin en sik nedeni pa-
ratiroid bezinin cerrahi olarak c¢ikarilma-
sidir. idyopatik ve fonksiyonel hipopara-
tiroidizm ise daha az siklikla olugmaktadir.
idyopatik hipoparatiroidizm spontan olarak
ortaya ¢ikmakta ve hayatm erken veya geg
evresinde bulunmasina gore smiflandiril-
maktidir (1).

Erken evrede hipoparatioidi, adrenal yet-
mezlik, over yetmezligi gibi endokrin bo-
zukluklarla birlikte ortaya ¢ikmaktadir (2).
idyopatik hipoparatiroidizmin biiyiik ¢o-
gunlugu genellikle daha geg yaslarda goriil-
mekte ve yalnizca hipoparatiroidizm olus-
maktadir. Hipoparatiroidizmin klinik be-
lirtileri hipokalseminin derecesi ve has-
taligm stiresi ile ilgilidir. Hipokalsemi, u-
yarilma esiginde diisme, tek bir uyarana
tekrarlayan yanitlar ve sinir sistemi do-
kularmn stirekli aktivitesine neden olmak-
tadir. Tetani atag1 genelikle agiz cevresinde
hissizlik, karmcalanma hissi gibi belirtilerle
baslamakta, yilizde ve ekstremitelerde kas
kasilmalar: ile devam etmektedir. Daha je-
neralize formdaki bir tetaniye ise uzun
suiren tonik kasilmalar takip edebilmekte ve
tipik epileptiform bir nobet meydana ge-
lebilmektedir. Bu olgular epilepsi ile karisa-
bilmektedir (2, 3, 4). Bulgaristan ve Tiirkiye'
de epilepsi tanular: alarak uzun siire antiepi-
leptik tedavi goren idyopatik hipopara-
tiroidi tanisiyla tedavide bagarili sonug
aldigimiz bir olguyu sunuyoruz.

OLGU

A.S. 39 yaginda, ev hanimu (Hastane Prot
No.16145) 17.11.1993 tarihinde yorgunluk,
halsizlik, el ve ayaklarda kasilma yakin-
malari ile poliklinige bagvuran olgu ileri tet-
kik igin klinigimize yatirild1. Ilk kez 1989'da
tonik klonik kasilmalar: olan hastaya Bul-
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garistan'da epilepsi tanis: konmus; ayn: yil
iki nobet daha gecirmis. Tegretol tablet
baslanan olgu ilacini bir siire kullanip bi-
rakmig. 1990 yilinda tekrar nébet gegirince
Trakya Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi'nde
yatirilmig; yapilan norolojik muayenesi ve
elektroensefalografisi (EEG) normal olarak
degerlendirilirken, ¢ekilen bilgisayarli beyin
tomografisinde niikleus kaudatus ve nuk-
leus lentiformiste kalsifikasyon saptanmuis.
Difenil hidantoin tedavisine baslanan hasta
ilacin1 300 mg/giin olarak ¢ yil kadar kul-
lanmis ancak son 3-4 aydir kullanmamuis.
Fizik muayenede; tansiyon arteryel: 100/60
mmHg, nabiz: 84/dak, ates: 36.5 idi. Tro-
usseau ve Chvostek isaretlerinin olum-
lulugu disinda patolojik bulgu saptanmada.
Yapilan goz, noroloji ve dermatoloji kon-
sultasyonlar: normal olarak degerlendirildi.

Laboratuvar bulgulary; sedimentasyon: 6-
12 mm/saat, eritrosit: 3790000/mm3,
Hb:%76, Ht:%40, 16keosit: 5800/mm3, trom-
bosit: 180000/mm3 idi. Tam idrar tetkiki,
AKS, ire, kreatinin normal smirlarda idi.
Na: 145 mMol/L, Ca: 4.9 mg/dl, Cl: 98
mEq/L P: 5.8 mEq/L, Mg: 1.99 mg/dl, total
kolesterol: 176 mg/dl, trigliserid: 87 mg/dl,
SGOT: 29 U/L, SGPT: 18 U/L, LDH: 756 U/
L, CPK: 373 U/L, total bilirubin: 0.37 mg/dl,
total protein: 7.4 g/dl, albumin: 4 g/dl, glo-
bulin: 3.7 g/dl, serum demiri: 117 mg/dl,
demir baglama kapasitesi: 4.92 MIU/ml,
PTH: 0.1 pg/ml (RIA metodu ile N: 4.8 -
30.1) saptandi. Karin ultrasonografisi ve te-
lekardiyografi normaldi. EKG'de QT uza-
mast (0.48 sn) saptadi. Kraniografide falks
serebri kalsifikasyonu, bilgisayarl: beyin to-
mografisinde nukleus kaudatus ve nukleus
lentiformiste kalsifikasyon saptandi. Ol-
gunun Oykiisiinde cerrahi miidahele yoktu.
Ayrica laboratuvar bulgular: ile fonksiyonel
hipoparatiroidi tanis1 konan olguya 1-25 di-
hidrosi kolekalsiferol (50 mikrogram/giin)
ve kalsiyum (2 g/giin) tedavisine baslanda.
Hastarnun bir ay sonraki kontroliinde serum
kalsiyum, fosfor ve paratiroid horman se-
viyeleri ile klinik bulgularinin tamamen
diizeldigi saptandi.
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TARTISMA

Hipoparatiroidili olgularda oncelikle ¢o-
cukluk cag: siiresince konviilziyonlar gorii-
lebilmekte ve grand-mal, jacksonian, fokal
vaya petit-mal epilepsi formlarmmn timii
geligebilmektedir. Ayni zamada idyopatik
epilepsi de ¢ocukluk ¢aginda kargimiza gik-
maktadir. Erigkin ¢agda goriilen epilepsi
formlarinda etiyolojik faktorler ¢ok iyi aras-
tirilmalidir. Hipoparatiroidili olgularda epi-
leptik nébetlere EEG bulgular: eslik ede-
bilmekte ve kalsiyum seviyesinin diizelme-
siyle nobetler azalir ve kaybolurken EEG
bulgular1 devam edebilmektedir. Bizim ol-
gumuzda EEG normal idi. Bilgisayarli beyin
tomografisinde nukleus kaudatus ve nuk-
leus lentiformiste kalsifikasyon tespit edildi.
Fakat hastada ekstrapiramidal norolojik
sendromlar yoktu. Hastanin nérolojik mu-
ayenesi normal bulundu.

Idyopatik hipoparatiroidide serum CPK
ve LDH seviyeleri yiiksek olabilir (5,6).
Bizim olgumuzda da yiiksek bulunmustur.
Hipoparatiroidide hem idrar kalsiyumu
hemde idrar fosforu dusiiktiir (7). Has-
tanemiz Laboratuvarlarmda idrar kalsiyum
ve fosforu calisilamadigindan bakilamadi.
1, 25 dihidroksi kolekalsiferol ve kalsiyum
tedavisine baslanan (8) hastanmn klinik ve
laboratuvar bulgular birinci aym sonunda
tamamen diizelmisti. Hasta halen kont-
roliimiiz altmda olup kalsiyum ve D vitami-
nin diizenli olarak kullanmaktadar.

Olgumuz uzun siiredir epilepsi tanisi ile
antiepleptik tedavi goriis ancak bulgular
inat etmigtir. Bu nedenle &zellikle erigkin
cagda idyopatik epilepsinin goriilmesi ne-
deniyle diger etiyolojik faktorler dikkate
almmalidir. Epileptiform nobet gegiren has-
talarda serum kalsiyum seviyelerinin &lgti-
mii rutine girdigi takdirde bu tir yanilgilar
onlenebilir.

205

KAYNAKLAR

1. Wilson JD, Braunwald E, Isselbacher KJ, Petersdorf
RG, Martin JB. Principles of Internal Medicine, 12th edi-
tion. New York Mc Graw Hill Inc. 1991 : 1892-912.

2. Lavin N. Manuel of Endocrinology and Me-
tabolism. Boston: Little Brown and Company, 1986 : 291-7.

3. Greenspan FS, Basic and Clinical Endocrinology.
3rd edition New Jersey, Prentice-Hall Ins. 1991 : 263-9.

4. Bostanct N. Tiroid ve Paratiroid Hastaliklari.
Istanbul, Bozak Matbaasi. 1979 : 239-48.

5. Conn RB. Current Diagnosis. Philadelphia: WB Sa-
unders Comp 1985 0 857-60.

6. Wallach |. Interpretation of Diagnostic Tests. 4th
edition Boston, Little Brown Comp, 1992 : 463-64.

7. Urgancioglu 1. Endokrinoloji. Istanbul, Dergah
yayinlari. 1983 : 164-70

8. Tierney LM, Mc Phee S], Papadakis MA, Schroeder
SA. Current Medical Diagnosis and Treatment. New Jer-
sey. Prentice Hall Inc. 1993 : 876-82.





