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ÖZET 

Hipokalsemi, epileptik nöbetlerin etyolojisinde rol oynayan nedenlerden biri olup, hipoparatiroidizm'de hi-
perfosfatemi ve bozuk parathormon (PTH) sekresyonu ile birlikte ortaya ç ı kan major bulgulardandır. Hipo-
paratiroidizm, çeş itli nedenlere bağ l ı  olarak görülebileceğ i gibi, idiopatik olarak sporadik veya familyal 
formlarda ortaya çıkabilir. Bu yaz ıda, BBT'lerinde yayg ı n kalsifikasyon görülen ve nörolojik bulgular' olan, 
ikisi kardeş  4 olgu sunuldu. Literatür bilgileri ışığı nda hastaları n tedavileri tartışı ldı ; özellikle antiepileptik 
tedavi uygulanmaks ı z ın, kan kalsiyum düzeyinin normale döt ıdı:irülmesiyle nöbet kontrolünün önemi vurgu-
landı . 
Anahtar Kelimeler: Hipokalsemi, epilepsi, hipoparatiroidi serebral kalsifikasyon. 

SUMMARY 

Hypocalcemia, which is one of the etiologic factors in epilepsy, is also cardinal manifestation of hypoparath-
yroidism with hyperphosphatemia and defective parathormone secretion. Hypoparathyroidism may be secon-
dary or idiopathic in familial and sporadic forms. In this article 4 cases of idiopathic hypoparathyroidism 
with extensive brain calcifications and neurologic dysfunction were presented. The importance of identifica-
tion the illness in the therapy of convulsive seizures without antiepileptic drugs is stressed. 
Key Words: Hypocalcemia, epilepsy, hypoparathyroidism, cerebral calcification. 

GİRİŞ  
Hipoparatiroidizm (HPT) hipokalsemi, hiperfos-

fatemi, kal ıc ı  veya geçici olarak bozulmu ş  endojen 
parathormon sekresyonu ile karakterize endokrinolo-
jik bir hastal ık olup, pek çok nörolojik bozuklu ğa da 
yol açmaktad ır (29). En s ık paratiroid ve tiroid bezle-
rine uygulanan cerrahi giri ş imler sonras ı  ortaya ç ı -
kar; ancak radyoaktif I tedavisi, infiltratif hastal ıklar 
(kanser, hemokromatozis), alkolism, intestinal emi-
lim bozukluklar ı , uzun süre aç kalanlarda görülen 
Mg eksikliğ i gibi nedenlerde benzer tablolara yol 
açarlar (5,10,26,29). Tiazid grubu diüretikler de la-
tent hipoparatiroidizm'de semptomlar ı  agreve et-
mektedir (4). 

İdiopatik HPT oldukça nadirdir. S ı nı flamalar 
hastal ığı n baş lama yaşı na, eş lik eden endokrin ano-
mali olup olmamas ına, sporadik veya familyal olu şu-
na göre yap ılmış tır; ama hiçbiri tam anlam ı yla yeterli 
değ ildir. Kadın/erkek oran ı  bir çalış mada 1:1 olarak 
bildirilmiş tir. 

2 tip familyal form tan ımlanm ış tır; bunlar daha 
da nadir görülürler. I.tip, x'e ba ğ lı  resesif geçiş li olup  

en nadir görülenidir, dolayısıyla erkek çocuklar tutu-
lur. HPT bulgular, hafif olup ba şka anomali eş lik et-
mez (26). 

Familyal formun II.tipinde ise otosomal domi-
nant veya resesif bir gen suçlanmakta olup, hastal ık 
30 yaşı ndan önce belirir ve daha ş iddetlidir. Muko-
kutanöz kandidiazis, Addison hastal ığı , gonadal yet-
mezlik, hipotiroidizm, pernisiyöz anemi ve diabetes 
mellitus gibi diğ er bozukluklar s ıklıkla eş lik eder 
(9,26). Kanda paratiroid antikorlar ı  gösterilmi ş tir. 

izole olgular ın çoğ u sporadiktir. Klinik tablo s ık-
lıkla familyal tip II'ye benzer; ancak daha ileri ya ş lar-
da görülür. 

Bronchial disembriyogenesis (Di George sendro-
mu) ise, timus ve paratiroid bezlerinin yoklu ğu ile 
birlikte ağı r immun yetmezlik ve di ğ er anomalilerin 
görüldüğü, 1-2 yaş larında ölümle sonlanan, familyal 
olamayan nadir bir tablodur (6,26). 

Pseudohipoparatiroidizm ise hipoparatiroidi'nin 
semptom ve bulgularını  gösteren, iskelet anomalileri 
ve morfolojik bozukluklarla seyreden herediter bir 
tablodur. Serumda immunoreaktif PTH düzeyi yük- 

(*) Ill. Türkiye Nörolojik Bilimler Kongresinde sunulmu ştur. 
(**) Bak ı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı klar ı  Hastanesi 2.NĞ roloji Kliniğ i 
(***) Kartal Devlet Hastanesi Nöro ş irurji Kliniğ i 
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sek bulunur; ancak periferik bir cevaps ızlık söz ko-
nusudur. Pseudopseudohipoparatiroidizm bir morfo-
lojik olarak PHP semptomlar ı  gösterirken, laboratuar 
anomalisine rastlanmaz (9,17,26). 

HPTde immunoreaktif PTH düzeyleri saptana-
maz veya dü ş ük bulunur (15,26); pseudohipoparati-
roidizm'de ise normal veya yüksek bulunur. Nadir 
olarak yay ı nlanm ış  baz ı  HPT olgularında, yüksek 
immnoreaktif PTH düzeyleri elde edilmi ş  ve bunlar 
pseudoidiopatik HPT olarak adland ı r ı lmış lard ı r 
(5,15,22). Bu gibi durumlarda dola şı mdaki PTH im-
munolojik olarak efektif, ancak biyolojik olarak ine-
fektiftir ş eklinde dü ş ünülebilir. 

HPTde gözlenen klinik bulguları n çoğ unluğ u hi-
pokalsemi ile ili şkilidir. Serumda iyonize CA düzeyi-
nin dü şmesi, periferik ve santral sinir sistemi yap ı la-
rı nda hipereksitabilite durumuna yol açmaktad ır. En 
belirgin klinik menifestasyonlar ı  epilepsi nöbetleri ve 
tetanidir (6,12,13,23,24). Ayr ı ca ekstrapiramidal 
semptomlar, psikotik reaksiyonlar, optik nörit, de-
mans, pseudotümör serebri tablolar ı  görülebilir 
(3,11,19,20,30). Uzun süre tedavisiz kalan olgularda 
kutanöz monilia enfeksiyonu, kuru deri, alopesi, ka-
tarakt ve ektopik kalsifikasyonlar görülebilir (29). 

İntraserebral kalsifikasyonlara %69-93 oran ında 
sık olarak rastlan ır. EKG'de Q-T aral ığı nda uzama 
belirlenmi ş tir (29). 

Tedavide hedef, serum kalsiyum düzeyini fizyo-
lojik s ın ırlara yükseltmektir. Oral Ca preparatlar ı  ve 
dietin yan ı s ıra D vitamini 1-25 (OH)D 3- ş eklinde 
önerilmektedir (7,18,28,29). 
Olgu 1:  K.K. 27 ya şı nda erkek hasta. Nöbet geçirme 
ve başağ rı s ı  yak ınmalanyla başvuran hastan ın, birkez 
dokuz yıl ve iki kez de 15 gün önce generalize tonik- 
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klonik konvülziyon geçirdi ğ i, s ık sık ,e1 ve ayaldann-
da kas ı lmalar ve uyu şmalar olduğ u, diş  etlerinin ka-
nadığı  ve 4-5 y ı ldır da enseden ba ş layan başağ rısı  ol-
duğ u öğ renildi. 

Fizik ve nörolojik muayanesinde Chvostek ve 
Trousseau pozitifliğ i dışı nda patolojik bulguya rast-
lama& 

EEG: Her iki hemisfer postero-temporal bölgele-
rinde hafif biyoelektrik aksama. 

BBT: Yayg ın serebral, serebellar ve basal gangli-
on kalsifikasyonlan (Resim 1). 
Olgu 2:  E.K. 30 ya şı nda erkek hasta. İ lk hastan ı n 
karde ş i olan bu olgumuz, davetimiz üzerine geldi ve 
sadece ara s ıra kas ı lmalar ı  olduğ unu belirtti. Bu ka-
sılmaları n, ortaokul döneminden itibaren hafif çekil-
melere dönü ş tüğ ü öğ renildi. Nöbet veya ba şka bir 
yakınmas ı  yoktu. 

Fizik ve nörolojik muayenesinde serebellar test-
lerde hafif beceriksizlik ve Trousseau pozitifli ğ i dı -
şı nda bir özellik yoktu. 

BBT'sinde yayg ın intraserebral ve serebral kalsi-
fikasyonlar gözlendi (Resim 2). 
Olgu 3:  M.I. 49 ya şı nda kad ın hasta. Nöbet geçirdi-
ğ i için kliniğ e yat ı rı lan hastan ın ilk yak ınmalarının, 
19 y ı l önce laktasyon döneminde ba ş ladığı  belirtildi. 
Tüm kaslarda sertle şme, uyku bozukluğu, saç dökül-
mesi, t ı rnaklarda k ı rı lma gibi yak ınmaları  ve genera-
lize konvülziyon geçirmesi dolay ısıyla daha önce de 
bir süre hospitalize edildi ğ i, antiepileptik ilaç tedavi-
sine kar şı n nöbetlerinin sürdüğ ü öğ renildi. 10 y ıl ön-
ce bilateral katarakt operasyonu da geçirmi ş  olan 
hastalar ı n yap ı lan fizik muayenesinde kaba-cans ı z 
saçlar ı , geniş  ve yuvarlak yüzü, ince t ırnakları  oldu-
ğ u gözlendi. Nörolojik muayenesinde anlamas ı nı n 

Resim 1 	 Resim 2 
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yavaş , konuşmas ının monoton, yönetiminin hafif de-
recede bozulmu ş  olması nın yan ı sıra bradimimi, bra-
dikinezi, tonus artışı , emniyetsiz yürüme ve mental 
retardasyon saptand ı . 

Klinikte yatt ığı  süre içinde zaman zaman ajitas-
yon gösterdiğ i, hezeyan ve halüsinasyonlar ı  olduğ u 
izlendi. 

EKG'sinde Q-T mesafesi uzam ış  bulundu (0,42 
sn). 

EEG'de ön ve orta bölgelerde belirgin biyoelekt-
rik aksama belirlendi. 

BBTsinde bazal ganglion ve serebellum'da kalsi-
fikasyonlar mevcuttu (Resim 3). 
Olgu 4:  F.E. 59 yaşı nda kad ın hasta. 15 y ı ldır kas ı l-
malan olduğunu, 1 y ı ld ır bu yak ınmalann ın sıklaş tı -
ğı nı , son 2 ayd ır da nöbet geçirmeye ba ş ladığı n ı  be-
lirten hasta, ardarda gelen generalize konvülziyonlar- 

la kliniğ imize yatı rı ldı . Hipokalsemisi daha önceden 
saptanm ış  olduğ u için uzun süredir Ca preparatlar ı  
kullanmaktaydı . 

Fizik muayanasinde saç ve t ırnaklar ının ince ol-
duğ u gözlenirken, nörolojik muayanasinde ikili emir-
leri yerine getirebildi ğ i, belleğ inin bozuk, serebellar 
testlerde becriksiz oldu ğ u ve sağ  elinde sürekli teta-
nik kası lmaları  bulunduğ u saptand ı . 

EKG'sinde Q,.T mesafesi uzam ış  bulundu (0.44 
sn.). 

EKG'snde her iki hemisferde hafif biyoelektrik 
aksama vardı . 

BBT'sinde serebellum ve bazal ganglionlarda 
yayg ın kalsifıkasyonlar gözlendi (Resim 4). 

Her 4 olgunun laboratuar bulgulan ise Tablo l'de 
gösterilmi ş tir. 

Resim 3 
	 Resim 4 

Tablo 1 

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4 

T.Ö 
1 ay 

sonra T.Ö 
1 ay 

sonra T.Ö 
1 ay 

sonra T.Ö 
1 ay 

sonra 

Ca 
(%8.1-10.4 mg) 5.8 8.5 5.5 7.2 6.8 9.3 4.5 9.0 

P 
(%2.5-5.0 mg) 5.3 4.9 6.6 4.9 7.0 5.5 9.0 4.9 

lonize Ca 
(%4.2-5.8 mg) 

3.1 3.8 2.4 3.3 2.7 4.1 2.8 3.9 

İdrar Ca 
(%100-500 mg) 13 55 11 100 15.6 125 22.5 109 

PTH 
(0-27 ng/dl) 34 10 14 0.4 
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TARTIŞ MA 

HPT oldukça seyrek görülen hormonal bir bo-
zukluktur, familyal formlarm ı n çok ender oldu ğ u bil-
dirilmektedir. Sunduğ umuz ilk iki olgu, familyal tip 
I'e uymaktad ır. Ancak ya şam ın ilk y ı llarında mani-
fest olmas ı  beklenirken, hastalar ı m ızda semptomlar ın 
puberte döneminde belirdi ğ i öğ renildi. Nörolojik bul-
guların hafif olmas ı , eş lik eden ba şka patolojilerin 
bulunmayışı  da tan ı r desteklemekteydi (26). 

Diğ er iki hasta ise oldukça a ğı r, zengin semp-
tomlu ve uzun süreli tablolar halinde olup, aileyi 
özellik saptanmad ı  ve sporadik formda olduklarına 
karar verildi. 

HPT'de görülen klinik bulgular ı n çoğ u hipokal-
semiyle ilişkilidir. Serumda iyonize kalsiyum düzeyi-
nin dü şmesi gerek periferik gerekse santral sinir sis-
temi yap ı ları nda hipereksitabliteye yol açmaktad ır. 
Hipokalseminin en belirgin sempto ınları  ise tetani ve 
epileptik nöbetlerdir .Sunulan 4 olgunun tümünde te-
tani ve/veya epilepsi, birincil bulgular olarak gözlen-
miş tir. 

Nadir de olsa görüldü ğ ü söylenen ekstrapirami-
dal semptomların basal ganglion kalsifikasyonlanna 
bağ lı  olduğ u dü şünülmekte ve tedaviye dirençli olgu-
lar bildirilmektedir (11,30). Bizim de 3 olgumuzda 
Parkinsonien semptomlar gözlenmi ş  ve tedaviye kar-
şı n önemli bir düzelme sa ğ lanamam ış t ı r 
(1,11,13,23,27). 

Muhtemelen lenslerde kalsiyum birikimine ba ğ lı  
olduğ u dü ş ünülen katarakt ve yine hipokalseminin 
sonucu olan saç ve t ırnak bozukluklar ı na, özellikle 
idiopatik HPT'de rastland ığı  belirtilmektedir. Bizim 
3. olgu ınuz da genç yaş ta bilateral katarakt operasyo-
nu geçirmiş ti (3,13,14,23,24). 

Hipokalseminin tipik EKG bulgusu olan Q-T 
mesafesinde uzama, bizim olgular ım ızda da mevcut-
tu. Ayr ıca çe ş itli aritmilerin de görülebilece ğ i ve 
bunların dijitale refrakter olduklar ı  bildirilmektedir 
(26). 

HPT'de intrakranyal kalsifikasyonun görülme 
sıklığı  BBT ile giderek artm ış  ve %69-93 oran ına 
ulaş mış tır. İdiopatik HPT'de, sekonder nedenlerle 
geli şenlerden daha çok görülmektedir; bu da zaman 
faktörünün önemli oldu ğ unu düş ündürmektedir. Bu-
radaki nöropatolojinin kalsiyum, fosfor, demir gibi 
minarellerin basal ganglionlar, serebrum ve serebel-
lum'da önce kapiller veya venüllerin duvar ına oturup, 
daha sonra da arteryel alanlara ve ekstravasküler böl-
geye yay ı l ınas ı yla oluş tuğ u dü ş ünülmektedir. Ancak 
hücre kayb ı n ın olmadığı  belirlenmi ş tir. En s ık globus 
pallidum, n.dentatus, hipokampus ve kortikal girusla-
rın derin bölgelerinde görülür (5,8,9,16,19,21,27). 

Olgular ı mı z ı n tümünün BBT'lerinde yayg ı n, si-
ınetrik serebral, serebellar ve özellikle basal gangli-
onlarda ileri boyutta kalsifikasyona rastlanm ış  ve fa- 

milyal olgularda genç ya ş ta bu düzeye ulaş mış  kalsi-
fikasyonlarm, tetani ve konvülziyon hariç nörolojik 
bulgu vermeyiş i ilginç bulunmu ş tur. 

Hastaların tedavisinde oral kalsiyum preparatlan 
ve dietle günde 1 gr CA almalar ı  sağ lanmış  ve Vi-D, 
amp. ile birlikte 1-25(OH)D3  (Rokatrol) güna şı rı  
0.25pgr uygulanm ış tır. Ayrıca nöbetler s ıras ında IV 
kalsiyum verilmi ş tir. Tedaviye dramatik yan ı tlar 
alınmış  ve tüm hastalar ın 1 ay sonraki kontrol labora-
tuar analizlerinde, sonuçlar ın normal düzeylerde ol-
duğu gözlenmiş , nöbetler ve tetanik kas ılmalar kısa 
sürede tamamen kaybolmu ş tur. Ancak kognitif 
fonksiyonlarda belirgin bir düzelme saptanmazken, 
3.olguda gözlemi ş  olduğ umuz psikotik semptomlar ın 
ortadan kalkmas ı  dikkat çekiciydi. Tek başı na Ca 
preparatlan vermek, HPT tedavisinde yetersiz kal-
makta, yaln ı zca geçici ve k ısa süreli iyile şme sağ la-
maktad ır. Literatürdeki tedavi plan ı  da uyguladığı mız 
şekilde olup, Rokatrol'ün ömür boyu kullan ı lması  
önerilmektedir. D vitamininin intestinal Ca emilimini 
arttırdığı , 25(OH) vit D'nin; 1425 dihidroksi vit D, 'e 
dönüş ümünde bir bozukluk olmas ı  nedeniyle ayr ıca 
mutlaka verilmesi gerekti ğ i belirtilmektedir 
(2,7,18,28,29). 

Bunun yan ında hastalar ın 24 saatlik idrar Ca at ı -
lı m= takibi de, olu şması  muhtemel renal ta ş ları  ön-
lemek aç ıs ı ndan faydal ı  olacakt ır. 
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