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Tetani ile Bagvuran Hipoparatiroidizme Bagh intrakraniyal Kalsifikasyon Olgusu
A Case of Intracranial Calcification Related to Hypoparathyroidism Admitted With Tetany

Soner Sazak', Berna Hamilgakin', Ahmet Dogan?, Betiil gemici’, Alper Kagar’, Hiiseyin Dag", Vefik

T.C istanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk sagligi ve Hastaliklari Uzmani, istanbul
2T.C istanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk sagligi ve Hastaliklari Asistani, istanbul
3T.C istanbul Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk sagligi ve Hastaliklari Egitim
Sorumlusu, istanbul

Yazinin gelis tarihi / Received: 7 Subat 2014 / Feb 7, 2014

Dizeltme / Revised: 14 Nisan 2014 / April 14, 2014
Kabul tarihi / Accepted: 16 Nisan 2014 / April 16, 2014

Ozet

Hipoparatirodizm, gesitli nedenlere bagl olarak

familyal formlarda ortaya gikabilir. Azalmis parathormon
sekresyonu ile birlikte hipokalsemi ve hiperfosfatemi
hipoparatiroidizmin major bulgularidir. Kalsiyum
metobolizmasindaki bozukluga bagli olarak ileri
donemde intrakraniyal kalsifikasyonlar gelisebilir. Bu
makalede hipokalsemik tetani ile gelen, beyin BT
incelemesinde bazal ganglion ve subkortikal alanlarda
kalsifikasyon saptanan, primer hipoparatiroidi tanisi alan
on dort yasinda erkek olgu sunuldu ve literatir esliginde
tartigild.

Anahtar Kelimeler: Hipoparatiroidi, intrakraniyal
kalsifikasyon, gocuk

Abstract

Although the hypoparathyroidism could present due to
the various reasons, it could also present as sporadic and
familial forms idiopathically. With the decrease of
parathormone secretion, hypocalcemia and
hyperphosphatemia are the major symptomps of
hypoparathyroidism. The intracranial calcifications may
increase in the years ahead due to the disorders on
calcium metabolism. In this article, a fourteen years old
boy case with the hypocalcemic tetany is presented and
discussed whose brain CT showed calcifications on the
basal ganglia and subcortical parts and diagnosed as
hypoparathyroidism.
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Girig
® ntrakraniyal kalsifikasyonlar degisik nedenlerle ortaya
Iglkabilir ve oldukga cesitli semptom ve bulgularla
kendini gosterebilir. Etyolojisinde paratiroid
metobolizmasi  bozukluklari, enfeksiydz hastaliklar,
otozomal resesif ya da otozomal dominant gegisli
genetik hastalilar, tuberoskleroz, sistemik lupus
eritematozus, ¢olyak hastaligi, anoksi, karbon monoksit
zehirlenmesi, kafa travmasi ve radyasyon tedavisi gibi
nedenler sayilabilir (1-5). intrakraniyal kalsifikasyonlar
rutin bilgisayarli tomografi (BT) incelemelerinde %0.3-
1.2 oraninda rastlantisal olarak tespit edilmektedir ve
cogunlukla bilateraldir. Bazal ganglion ve serebellar
kalsifikasyon sikligi yas ile artmakla birlikte bunlarin gogu
asemptomatik kalmaktadir. Bazal ganglion
kalsifikasyonlari genellikle idiopatiktir (2,5).
Hipoparatiroid, ailesel, idiopatik, fonksiyonel ya da
paratiroidleri  etkileyen  cerrahi  girisimler  ve
radyoterapiyi takiben ortaya ¢ikabilmektedir.
Hipoparatiroidizm, hipokalsemi ve noéromuskuler
semptomlarla karakerizedir  (6,7) Norolojik
komplikasyonlar, hem kalsiyum metobolizmasindaki
bozuklugun santral ve periferik sinir sistemindeki direkt
etkisine hem de ileri donemde gelisen intrakraniyal
kalsifikasyonlarin  lokalize  etkisine bagl  olarak
gelisebilmektedir. Tetani, konviilsiyonlar, bas agrilari,
kas kramplari ve parkinsonizm baslica goriilebilen
norolojik komplikasyonlardir (6- 9)
Bu yazida primer hipoparatiroidizme bagl tetani ile
basvuran ve BT incelemesinde intrakraniyal
kalsifikasyonlar saptanan olgu sunuldu ve literatir
esliginde tartisildi.

Olgu Sunumu

On dort yasinda erkek hasta, gocuk acil poliklinigimize
ellerde ve ayaklarda kasilma yakinmasi ile getirildi.
Olgunun yakinmalarinin son alti saat icinde basladigl,
daha o©nce buna benzer bir yakinmasinin olmadigl
dgrenildi. Oz ve soy gecmisinde belirgin bir dzellik yoktu.
Fizik muayenesinde; agirlik 58 kg (50-75.per),boy 171
cm (75-90. per), aksiler ates 36,4 C, genel durum iyi,
bilinci acik, koopere, genel sistemik muayenesi dogal,
norolojik muayenede her iki el ve bacaklarda tetanik
kasilma hali, pozitif Chvostek ve Trousseau bulgusu ve
derin tendon reflekslerinin canl olmasi disinda patolojik
bulguya rastlanmadi.

Acil laboratuar incelemelerinde tam kan sayimi, glukoz,
lire, kreatinin, Urik asit, sodyum, potasyum, klor,
magnezyum, karaciger fonksiyon testleri normal
bulundu. Serum total kalsiyum dulzeyi dusik 5.6 mg/dl
(n:8-10.6 mg/dl), iyonize kalsiyum 0.42 mmol/L, fosfor
diizeyi yiksek 8,4 mg/dl (n:2.3-5.0 mg/dl) saptandi.
Semptomatik hipokalsemik tetanisi olan hastaya, ileri
tetkik icin gerekli kan ornekleri alinarak intravenotz
kalsiyum tedavisi baslandi. Hipokalsemi ve

eb7

hiperfosfetemi etyolojisini  belirlemek icin yapilan
laboratuar incelemelerinde, parathormon (PTH) dizeyi
dustk 3,5pg/ml (N:15-65 pg/ml),diger sonuglar normal
saptandi. Beyin BT incelemesinde vyaygin, simetrik
subkortikal ve bazal ganglion (Resim 1) kalsifikasyonlari
izlendi. Bu sonuglarla hastaya primer idiopatik
hipoparatiroidi tanisi koyuldu. intrakraniyal
kalsifikasyonlarin  hipoparatiridi  zeminide gelistigi
diisiintldi. Tedavi olarak intraven6z kalsiyum sonrasi
oral kalsiyum ve kalsitriol (1*0,5ggr) baslandi. Tedavinin
altincl ginidnde serum total kalsiyum diizeyi normal
bulundu ve hastanin sikayetlerinde belirgin dizelme
gozlendi. Hasta takibe alinarak taburcu edildi.

Resim 1. Beyin BT incelemesinde simetrik subkortikal ve
bazal ganglion kalsifikasyonlari

Tartisma
Cocukluk ¢aginda oldukca seyrek goriilen
hipoparatirodizm ailevi, idiopatik, fonksiyonel

olabilecegi gibi paratiroid bezini etkileyen cerrahi
girisimler ve radyoterapiye bagh olarak ta ortaya
cikabilmektedir (6,7). Hipoparatirodi, parathormon
sekresyonunun veya periferik etkisinin azalmasi sonrasi
gelisir. En  sik gorilen elektrolit  bozukluklari,
hipokalsemi, hiperfosfatemi ve hipomagnezemidir (6).
Bizim olgumuzda serum PTH diizeyi dustkligu ile
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birlikte hipokalsemi ve hiperfosfatemi vardi. Ailesinde
benzer hastalik 6ykiisi olmayan ve herhangi bir anomali
veya iskelet deformitesi bulunmayan hasta primer
idiopatik hipoparatiroidi olarak degerlendirildi.
Hipoparatiroidizmin klinik tablosunda norolojik agidan
baslica paresteziler, tetani, bas agrlari, néromuskdiler
aktivite, trofik deri bozukluklari, katarakta bagli gérme
bozukluklari, papil o6demi, Chvostek veTrousseau
testlerinin  pozitif olmasi gibi bulgular ortaya
cikabilmektedir. intrakraniyal kalsifikasyonlara bagl ileri
donemde klasik parkinsonizm bulgulari, epileptik
nobetler, kas spazmlari ve intrakraniyal kanamalar
gorilebilir (6-11).

Nobetler hipoparatiroidili olgularin yaklasik %50’sinde
gorulebilmektedir. Konvulsiyonlar hipokalseminin iyi
taninan isaretleridir ve etyolojisi ile direkt iliskisi
olmayan bir bulgusudur. Bununla birlikte hipokalsemi ve
tetanisi olan bircok hasta epilepsili degildir. Noébetler
genellikle  jenaralizedir  ve EEG'de  jenaralize
anormallikler  gorilebilir.  Ancak  bunlarin  ¢ogu
nonspesifiktir (7,9). Bizim olgumuzda hipokalsemiye
bagh tetani, pozitif Chvostek veTrousseau bulgusu ve
derin tendon refleksleri mevcuttu. Hikayesinde
gecirilmis epilepsi atagi tariflemiyordu.

intrakraniyal kalsifikasyonlar, hipoparatirodizmin
olduk¢a sik gorilen bir 6zelligi olup baslica bazal
ganglionlarda gorular. Ayrica serebellar hemisferlerde,
dentat nukleusta, nukleus ruberde, hipokampusta,
serebral korteks ve subkortikal bolgelerde de ortaya
cikabilir (3,7,12). Bazal ganglion kalsifikasyonlari siklikla
idiopatiktir ve genelde globus pallidus lokalizasyonunda
bilateral olarak gorilmektedir. Putamen lokalizasyonu
olanalarda hipoparatiroidi veya psodohipoparatiroidi
distnilmelidir (12). BT’ deki kalsifikasyon
lokalizasyonlari her zaman klinik bulgularla korelasyon
gostermese de, manyetik rezonans ile yapilan bir
¢alismada, norolojik bulgularin kalsifikasyonlarin yeri ile
siki iliskisi oldugu vurgulanmistir (13). Bizim olgumuzda
fronto-paryetal subkortikal alanlarda ve globus pallidus
lokalizasyonunda yaygin, simetrik kalsifikasyonlar

izlendi.
Sonug olarak hipoparatiroidizmde, kalsiyum
metobolizmasindaki  bozukluga bagli olarak ileri

donemde gelisen intrakraniyal kalsifikasyonlar cesitli
norolojik komplikasyonlara vyol acabilmektedir. Bu
nedenle hipoparatiroidi tanisi alan tim hastalarda,
intrakraniyal kalsifikasyonlarin belirlenmesi amaciyla
gerekli gorintileme yodntemlerinin  yapilmasi, bu
hastalarin takibi agisindan 6nemlidir.
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