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ÖZ ABSTRACT 

İdiopatik hipoparatiroidizm bazal ganglion kalsifikasyonunun 

önemli bir nedenidir. Talamus, frontal beyaz cevher ve 

serebellum gibi farklı intrakranial lokalizasyonlarda da yaygın 

kalsifikasyon izlenebilir.  Bazı çalışmalarda hipokalseminin süresi 

ile intrakranial kalsifikasyon arasında pozitif bir korelasyon 

olduğu gösterilmiştir. İdiopatik hipoparatiroidizmde izlenebilen 

bazal ganglion kalsifikasyonlarının klinik önemi çok net 

olmamakla beraber dikkat eksikliği, hafıza bozukluğu, bilgi 

işleme sürecinde defisitler, yürütücü işlevlerde bozulma ve 

ekstrapiramidal sistem semptomları gibi nöropsikiyatrik ve 

nörolojik disfonsiyon belirtileri ile ilişkilendirilmiştir. İdiopatik 

hipoparatiroidizm,  nadir bir hastalık olup literatürde bu hastalıkta 

izlenebilen nöropsikiyatrik disfonksiyonun sıklığına dair veriler 

yetersizdir.  Bu yazıda ellerde kasılma ve uyuşma şikâyeti ile 

hastaneye başvuran 49 yaşında bir bayan hasta olgu olarak 

sunulmaktadır. Bu olgu üzerinden, yapılan laboratuar 

incelemesinde düşük serum kalsiyum ve Parathormon 

seviyelerine sahip olması nedeni ile idiopatik hipoparatiroidizm 

tanısı alan hastanın, klinik ve görüntüleme bulguları 

tartışılacaktır. Bilgisayarlı tomografi gibi görüntüleme 

yöntemlerinde saptanan yaygın ve simetrik intrakranial 

kalsifikasyonların ayırıcı tanısında idiopatik hipoparatiroidinin de 

göz önünde bulundurulması gerekmektedir.   

Idiopatic hypoparathyroidism, is an important cause of basal 

ganglia calcification. Extensive calcification may also be seen at 

different intracranial locations such as thalamus, frontal white 

matter and cerebellum. In some studies it has been revealed that 

the duration of hypocalcemia has a positive corelation with 

intracranial calcification. The clinical significance of basal 

ganglia calcification in idiopatic hypoparathyroidism is not clear 

but has been linked to neuropsychological and neurological 

dysfunctions such as impaired attention, memory, defisit of 

information processing, executive function and extrapyramidal 

symptoms. Idiopatic hypoparathyroidism is a rare disease and 

there is insufficient data in the literature on the frequency of 

neuropsychological dysfunctions which may be seen in the 

disease. In this paper, a 49-year-old female patient which was 

admitted to hospital with complaints of numbness and spasm in 

the hands is presented. The clinical and imaging findings of the 

patient diagnosed with idiopatic hypoparathyroidism due to low 

calcium and parathormone levels in the laboratory examinations 

are discussed here. It is emphasized here that idiopathic 

hypoparathyroidy should also be considered in the differential 

diagnosis of extensive and symmetrical intracranial 

calcifications detected by the imaging methods such as 

computed tomography. 

Anahtar Kelimeler: İdiopatik hipoparatiroidizm, intrakranial 

kalsifikasyon, hipokalsemi 

Keywords: Idiopathic hypoparathyroidism, intracranial 

calcification, hypocalcemia 



Erbay MF. İdiopatik Hipoparatiroidizm İntrakranial Kalsifikasyonlar KÜ Tıp Fak Derg 2015; 18(1): 28-32 

 

KÜTFD | 29 

 

 

GİRİŞ 

Klinik olarak en sık gözlenen hipokalsemik 

bozukluklar arasında kalıtsal veya akkiz 

hipoparatiroidizm ve kronik renal yetmezlik gibi 

vitamin D ile ilişkili hastalıklar yer alır (1). İdiopatik 

hipoparatiroidizm (IHP) ise etiyolojik nedeni tam 

bilinmemekle birlikte olasılıkla paratiroid glandların 

otoimmün yıkıma bağlı olarak yetersiz hormon 

sekresyonu ile karakterize nadir bir hastalıktır. En 

önemli laboratuar parametreleri düşük kalsiyum ve 

Parathormon (PTH)  ve artmış fosfat seviyeleridir. 

Hastalık bazen aileseldir ve diğer otoimmün endokrin 

yetmezlikler ile ilişkili olabilir. Çok sayıda klinik 

özellik taşıyan hastalık esas olarak ektodermden köken 

alan dokuları etkilemektedir. Bu hastalarda en sık 

rastlanan bulgular arasında katarakt, saç dökülmesi, 

dental anormallikler ve bazal ganglionlarda 

kalsifikasyonlar yer alır (2-5). Hipoparatiroidizmde 

görülebilen bazal ganglion kalsifikasyonlarının klinik 

önemi net olmamakla birlikte artmış iritabilite, letarji, 

davranış değişiklikleri, nöbetler veya distoni gibi 

nöropsikolojik ve nörolojik disfonksiyonlardan 

sorumlu tutulmaktadır  (6). 

 

OLGU 

49 yaşında bayan hasta ellerde kasılma ve uyuşma 

şikâyeti ile dâhiliye polikliniğimize başvurdu. Klinik 

hikâyesi sorgulandığında hipokalsemi nedeniyle günde 

3 kez peroral kalsiyum efervesan tablet ve günde 1 kez 

peroral kalsitriol 0,5 mcg kullandığını belirten hastanın 

fizik muayenesinde ellerinde “Ebe eli” görünümü 

oluşturan tetanik kasılma mevcuttu. EKG 

incelemesinde QT intervalinde uzama izlendi. Rutin 

laboratuar incelemelerinde Ca+2 düzeyi 5,9 mg/dl olan 

hastaya, acil serviste intravenöz yoldan 500 cc izotonik 

serum içerisinde 3 ampul kalsiyum glikonat verildi. 

Tedavi sonrası “Ebe eli” görünümü kayboldu. Hastanın 

PTH düzeyinin çok düşük (2.93 pg/ml) gelmesi ve 

tiroidektomi öyküsü olmaması nedeniyle IHP ön tanısı 

ile iç hastalıkları servisine yatışı yapıldı. Yatışı 

sırasında oral kalsiyum ve kalsitriol dozları artırıldı. 

Uzun süredir yoğun baş ağrıları tarifleyen hastaya 

kranial Bilgisayarlı Tomografi (BT) çekildi. BT 

görüntülerinde, bilateral serebral hemisferlerde bazal 

ganglionlarda, talamik çekirdeklerde, periventriküler ve 

subkortikal beyaz cevherde, sentrum semiovale ile 

bilateral serebellar hemisfer dentat nükleuslarda yaygın 

simetrik kalsifikasyon odakları izlendi (Resim 1).  

Hastanın nörolojik muayenesinde patolojik bulgu 

saptanmadı. Ancak depresif şikâyetleri olması üzerine 

psikiyatri polikliniğinde Essitalopram 10 mg/gün 

başlandı. Görme şikâyeti nedeniyle oftalmoloji 

bölümüne konsülte edildi ve sağ gözde katarakt tanısı 

ile operasyon önerildi.  Takipleri esnasında kontrol 

laboratuar kalsiyum değerlerinin normale dönmesi ve 

hipokalsemiye bağlı şikâyetlerinin kaybolması üzerine 

tedavisi düzenlenerek önerilerle taburcu edildi. 

 

TARTIŞMA 

Hipoparatiroidizm; konjenital veya iyatrojenik 

olabileceği gibi, paratiroid glandların infiltrasyonu, 

paratiroid fonksiyonun baskılanması veya idiopatik 

mekanizmalar sonucu da ortaya çıkabilen bir endokrin 

bozukluktur. Bu hastalarda PTH sekresyonunda veya 

uç-organda belirgin yetmezlik söz konusudur. İdiopatik 

hipoparatiroidizm ise etyolojisi bilinmeyen nadir bir 

durumdur. Akkiz ve konjenital hipoparatiroidizmde 

hipokalsemiye normal veya düşük PTH seviyeleri eşlik 

ederken İHP’de hem kalsiyum hem de PTH seviyeleri 

düşüktür  (7).  Hipoparatiroidizmin ana klinik 

özellikleri hipokalsemiye bağlı ortaya çıkar ve 

asemptomatik laboratuar bulgusundan hayati risk 

oluşturan durumlara kadar değişen geniş bir 

yelpazededir (8). İntrakranial kalsifikasyon, kronik 

hipokalseminin klinik özelliklerinden biridir ve tipik 

olarak tutulum yerleri bazal ganglionlar, talamus ve 

serebellumdur (9).  Bazal ganglion kalsifikasyonu, 

başka birçok nedene bağlı olarak ortaya çıkabileceği 

gibi, en önemli nedeni İHP’dir ve vakaların yaklaşık 

%73,8’ini oluşturur.  
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Resim 1: Hastanın Bilgisayarlı tomografi görüntüleri 

 

Hipokalseminin süresi ile bazal ganglion 

kalsifikasyonu arasında doğrudan korelasyon vardır. 

Fukunaga ve arkadaşları uzamış hipokalsemili 

hastaların daha yüksek bazal ganglion kalsifikasyonu 

insidansına sahip olduklarını göstermişlerdir (10). 

İntrakranial kalsiyum birikiminin mekanizması belirsiz 

olmakla birlikte hücre içi-dışı kalsiyum ve fosfat 

konsantrasyonlarının kronik bir anormalliğinden 

kaynaklanabilir  (1,11).   

Hipoparatiroidizm tablosuna birçok nörolojik bozukluk 

eşlik edebilir. Konvülziyon ve tetani gibi durumlar 

dışında parkinsonizmin ekstrapiramidal sistem 

bulguları (Maske yüz, akinezi ve yavaş konuşma)  ve 

serebellar bulgular (Trunkal ataksi ve koordinasyon 

bozukluğu izlenebilir. Bazen hipokalsemili hastalar 

sadece nöbet şikâyeti ile başvurabilirler. Literatürde 

konvülzif olmayan status epileptikusa da neden olduğu 

bildirilmiştir  (12). Hipokalsemik nöbetlerin tedavisi 

kalsiyum replasmanı olup antiepileptik ilaçlara 

genellikle ihtiyaç duyulmaz (13). Serebellar ve 

ekstrapiramidal sistem bulgularının nedeni tam 

bilinmemekle birlikte olası bir neden bazal ganglionlar 

ve dentat nükleuslardaki kalsiyum birikimi olabilir 

(14).  Bizim vakamızda bahsedilen lokalizasyonlar 

yanında nadir bir bulgu olarak bilateral frontal ve 
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paryetal loblarda subkortikal beyaz cevherde de 

kalsifikasyon odakları mevcut idi. Ancak ilginç şekilde 

hafif depresif semptomlar dışında nörolojik 

muayenesinde belirgin patolojik bulgu saptanmadı. 

Bununla birlikte literatürde idiopatik hipoparatiroidili 

hastalarda rastlanabilen nöropsikolojik, ekstrapiramidal 

ve serebellar disfonksiyon ile intrakranial kalsifikasyon 

varlığı, tutulan bölge sayısı ve bazal ganglion 

kalsifikasyon volümü arasında anlamlı bir korelasyon 

olmadığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (6).  

Sonuç olarak, İHP, düşük kan PTH ve kalsiyum 

seviyeleri ile karakterize, nörolojik semptomlarla 

seyredebilen, etyolojisi bilinmeyen nadir bir endokrin 

bozukluktur. İntrakranial simetrik kalsifikasyon 

birikimleri nörolojik semptomlarla ilişkili olabilir. 

Hipokalseminin süresi ile intrakranial kalsifikasyon 

birikimi arasında korelasyon bulunmaktadır. Bu 

nedenle erken farkedilen hipokalsemi durumunda bu 

tanı göz önünde bulundurulmalı ve uygulanacak 

kalsiyum ve D vitamini tedavisi metabolik anormalliği 

düzeltmenin yanında hastalığın klinik ilerleyişini de 

geciktirecektir.  
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