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Ozet

27 yasinda erkek hasta acil servise rekkiiren
jeneralize tonik klonik ndbet gecirme sikayeti ile
basvurdu. Degerlendirme sonucu hasta hipokalsemik
bulundu ve intravendz kalsiyum ile tedavi edildi.
Hastaya bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ¢ekildi.
BBT’de goriilen lezyonlarin kanama olabilecegi
diisiintilerek norolojik degerlendirilmesi yapildi.
Hastanin ileri tetkiklerinde hipoparatiroidisinin oldugu
ve BBT’de goriilen lezyonlarinin bazal ganglia ve
intraparankimal kalsifikasyoniar oldugu saptandi.
Bu vaka sunumu hipoparatiroidiye ikincil hipokalsemi
ile iligkili rekkiiren nobetlere diyagnostik ve terapotik
yaklasimi incelemektedir.
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Summary

A 27-year-old man presented to the emergency
department with recurrent episodes of generalized
tonic-clonic seizures. He was found to be
hypocalcemic and was treated with an intravenous
infusion of calcium. A computed tomography scan
of the head was obtained, and the patient was
transferred to our institution for neurological
evaluation and possible intervention of what was
thought to be bilateral intracranial hemorrhages.
After the further evaluation of the patient at our
hospital, the diagnosis of hypoparathyroidism
associated with seizures and basal ganglia
calcifications was based on its clinical and
biochemical features. This case report discusses the
clinical presentation, pathogenesis, diagnostic work-
up, and treatment of hypocalcaemia and
hypoparathyroidism and associated seizures.
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Girig
Hipokalsemi, serum protein miktarina gore
diizeltilmis total serum kalsiyum konsantrasyonunun
<8,4 mg/dL veya iyonize kalsiyum miktarimin <4,48
mg/dL olmasi ile tanimlanmaktadir (1). Hipokalsemi
durumunda hiicrelerin depolarizasyona ge¢meleri
icin gereken uyari limiti azalmakta ve hipokalsemiye
bagli semptomlar en sik artmis néromiiskiiler
uyarilmaya ikincil ortaya ¢ikmaktadir (2). Bu
semptomlar artmis olan noromuskiiler uyarilma

sonucu spontan tonik kas spazmlari olan tetaniden,
jeneralize nobet, laringeal spazm ve organik beyin
sendromlarina kadar degisen bir yelpaze icinde
degismektedir. Hipokalseminin diger sistemik
manifestasyonlar1 icinde kardiyak depolarizasyon
gecikmesinden dolayt QT interval uzamalari (3),
bunlara ek olarak etiyoloji hipoparatiroidi ise kronik
hipokalsemi ve hiperfosfatemiye ikincil subkapsiiler
katarakt ve cilt lezyonlar1 goériilmektedir.

Acil servise jeneralize tonik-klonik, dzellikle
tedaviye direng¢li ndbetle bagvuran hastalarda
etiyolojik neden olarak ilk sirada hipokalsemiyi ve
bazal ganglion kalsifikasyonunu, o6zellikle
ekstrapramidal belirti ve bulgular yoksa, diisiinmek
zordur (2). Bunun yaninda beyin tomografisindeki
hiperdens goriintii acil hekimini yaniltabilir. Bu
yazida acil servise epileptik nobet sikayeti ile bagvuran
bir olguda, tekrarlayan nobetlerin hipokalsemiye
bagli olabilecegini ve hipokalsemi etiyolojisi, tedavisi,
etiyolojisinde hipoparatiroizim ile iligkisi ve bazal
ganglion kalsifikasyonunun intraserebral kanamadan
ayirimu tartigilmagtir.
Olgu

27 yasinda erkek hasta jeneralize tonik klonik
nobet gecirme sikayeti ile acile bagvurdu.. Son 24
saat icinde iki kez nobet gecirmis. On yildir ellerde
ve ayaklarda kasilmalar olmaktaymis. Ancak tonik
klonik kasilma ve bayilma son iki nobette olmus.
Hastanin yillardir devam eden bag agrilari, bag
donmeleri, bulanti, kusma, el ve ayaklarinda
uyusmalar, kramplar, yiiriirken alt ekstremitelerinde
agrilar olmaktaymis. Ozge¢misinde ve soy
gecmisinde 6zellik yoktu. Sistem sorgulanmasinda
bacaklarinda 6zellikle yiiriirken gelen 10-15 dakika
stiren kramplar ¢ok rahatsiz ediyormus. Hastanin
basvuru anindaki fizik muayenesinde ates:36.50C,
nabiz 86/dk ritmik, kan basinci:120/70 mmHg,
solunum 20/dk diizenliydi. Genel durumu iyi, suuru
acik, koopere idi. Boyunda ven6z dolgunluk, kitle
yoktu, lenfadenopati saptanmadi. Kalb, akciger ve
batin muayenesinde 0zellik saptanmadi.
Ekstremitelerde 6dem yoktu ve tiim nabazanlar
alintyordu. Genitoiiriner sistem dogaldi. Kas
glicsiizliigii yoktu, derin tendon refleksleri hiperaktif
ve kas tonusu artmisti. Ekstrapramidal belirti ve
bulgulgusu yoktu, gz muayenesinde bilateral katarakt
tesbit edildi. Chvostek testi miispet, Trousseau testi
10-15 saniyede pozitifti. Hastanemize bag vurdugunda
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yapilan biyokimyasal tetkiklerinde (Tablo 1)
hipokalsemi, hiperfosfatemi tesbit edildi. Bu tabloya
neden olabilecek patolojilerin basinda hipoparatiroidi
geldigi icin iPTH diizeyi istenildi ve hipokalsemiye
ragmen iPTH<1 olmasi ve beraberinde
hiperfosfateminin olmasi ile hipoparatiroidi tanisi
konuldu. Hastanemize basvurmadan once gittigi
merkezde jeneraize nébetlerine yonelik ¢ekilmig olan
bilgisayarli beyin tomografisi acil hekimleri tarafindan
degerlendirildi. Kranial BT, her iki bazal ganglionlar
ve periventrikiiler bolgede simetrik kalsifikasyonlar
ve parankimde yaygin kalsifikasyonlar mevcut
(Resim 1). Akciger grafisinde 6zellik yoktu.
Elektrokardiyogram normal siniis ritmindeydi, QT:
0.48 msn (<0,42). Hastaya elementer kalsiyum 200
mg/30 dk iginde infiize edildi. Takibinde semptomlar
diizelene kadar 100 mg/saat hizinda i.v kalsiyum
tedavisine devam edildi. Semptomlar diizeldikten
sonra kalsiyum seviyeleri normale gelene kadar oral
2000 mg/giin boliinmiis dozlarda kalsiyum ve aktif
D-vitamini 2x0,5 mikrogram/giin tedaviye eklendi.
Hastanin kalsiyum diizeyleri normale gelince i.v
tedavi kesilip oral kalsiyum ve D-vitamini idame
tedavisine devam edilerek hasta tablo 1 de verilen
cikis degerleri ile taburcu edildi.
Tartisma

Sundugumuz bu vakada, acil serviste yapilan
muayene, anamnez ve laboratuvar degerlendirme
sonucunda hastada akut hipokalsemiye nedenleri
ekarte edildi. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve
olgumuzun erigkin yas olmasi nedeniyle kalitsal ve
vitamin D’ye ikincil gelisebilecek hipokalsemi
nedenleri ekarte edildi. Mevcut hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve paratiroid hormon (iPTH)
seviyesinin diisiik gelmesi ile klinik tani
hipoparatiroidi olarak konuldu. Hipoparatiroidi’nin
en onemli nedenleri iyatrojenik ve boyun cerrahisidir.
Boyun bolgesindeki kanser cerrahisi, total
tiroidektomi sebepler arasinda sayilabilir. Hastamizda
cerrahi anamnezi yoktu. Paratiroid bezinin
disfonksiyonuna yol acabilen depo hastaliklarindan
hemakromatozis ve iyatrojenik nedenler arasinda
fazla transfiizyon sonucu fazla demir yiiklenmesi
sayilabilir. Wilson hastaliginda bakir yiiksekligi doku
hasar1 sebepler arasindadir (4). Hastamizda ferritin,
transferin satiirasyonu, serum bakir ve seriiloplazmin
degerlerinin normal gelmesi (Tablo 2) ile depo
hastaliklar ekarte edildi.

Idiyopatik hipoparatiroidi tek bagina veya
poliglandular endokrinopatinin bir pargas: olabilir.
Izole formu bizim hastamizda oldugu gibi 2-10 yilda
bulgu verir. Poliglandular endokrinopati ile beraber
bulunan form genelde mukokutandz kandidiazis ve
primer adrenal yetmezlikle beraber bulunur (5).
Biyokimyasal degerlerdeki 6nemli degisiklikler
Hipokalsemi, hiperfosfatemi, normal renal fonksiyon,

normal serum magnezyum degeri, yetersiz veya
olciilemeyecek kadar diigiik iPTH seviyesi olarak
siralanabilir. Klinik olarak hipokalsemi bulgulari
verir. Bunlar noromiiskiiler irritabilite, kas kramplari,
larengeal spazm, Chvostek ve Trousseau bulgularimin
pozitif olmasi ve kontrol edilemeyen jeneralize tonik
klonik nobetler goriilebilir (4,6). Idiyopatik
hipoparatiroidi kronik hipokalsemi sebebidir. Akut
hipokalsemik klinigin yaninda hipoparatiroidide
hipokalsemiye eslik eden hiperfosfatemi sonucu
subkapsiiler katarakt, bazal ganglia kalsifikasyonlari,
kirilgan tirnaklar ve cilt lezyonlar eslik edebilir.
Degisik mental durum bozukluklar1 drnegin
depresyon, psikoz hipokalseminin sonuglari arasinda
gosterilmislerdir. Papil 6dem gibi diger intrakranial
basing artigt bulgular1 yaninda ekstrapiramdal sistem
bulgular verebilir (4,6). Intrakranial kalsifikasyon
ozellikle bazal ganglionlar: tutar ve direk grafide
goriilebilir. Daha sik olarak tomografi bulgusu olarak
karsimiza ¢ikar. Bizim hastamizda jeneralize tonik-
klonik nobet etiyolojisi icin ¢ekilen bilgisayarli beyin
tomografisinde (Sekil 1) bazal ganglialarda
kalsifikasyonlar gozlendi. Bu bulguda kronik sebepli
bir hipokalsemi tanisini desteklemekteydi.

Akut hipokalseminin en sik sebebi (Tablo 2)
metabolik dekompanzasyona ikincil gelisen dokulara
kalsiyum ¢okmesi ve bu durumun regiilatuvar
homeostatik sistem tarafindan diizeltilememesi
sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Acil servislere bagvuran
hastalarda bu klinik tablo siklikla kas travmasina
ikincil gelisen rabdomiyoliz sonucu goriilmektedir.
Tan1 konulmamig kronik hipokalsemiler de acil
servislere kasilma nobetleri, kardiyak ritim
bozukluklar: ile bag vurabilir.

Akut hipokalsemi acil durumdur ve yakindan
takip gerektirir. Eger noromiiskiiler irritabilite
semptomlar1 6n planda ise acil intravenoz (i.v)
kalsiyum tedavisi endikasyonu vardir. Ilk tedavi
olarak 100-300 mg elementer kalsiyum 10-20 dk.
icinde i.v infiize edilir. Semptomlarda diizelme
gozlenmez ise 30-100 mg/saat hizinda kalsiyum
tedavisine devam edilir. Semptomlar diizelince oral
200-500 mg/ 2 saat gecilir. Toplam 1 gr elementer
kalsiyum yaklagik olarak 0,5 mg/dL serum kalsiyumu
artis1 yapar ve bu doz hesaplanarak oral tedaviye
devam edilir. Hastalar yakindan kardiyak ritim ve
serum kalsiyum seviyeleri ile izlenmelidir. Tedavi
oncesi serum magnezyum seviyesi de degerlendirilip
eksiklik var ise magnezyum replasmani da
yapilmalidir. Hipoparatiroidili hastalarda iPTH
eksikliginden dolay1 renal 1_-hidroksilaz aktivitesi
de diigiik olacag: i¢in tedavilerine aktif vitamin D
preparatlar: da oral olarak eklenmelidir. Hipokalsemi
diizeltildikten ve semptomlar giderildikten sonra
idame tedavisinde amag¢ serum kalsiyum, fosfor
seviyelerinin normal sinirlarda tutulmasi ve idrar
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kalsiyum atiliminin <250 mg/24 saat olacak sekilde  hipokalsemi ile iligkili olabilir. Beyin parankimindeki
kalsiyum ve aktif vitamin D tedavisine devam  kalsifikasyonlar intrakraniyal kanamalarla
etmektir. karigtirilmamali.

Sonug olarak sundugumuz vakamiz 1s18inda acil

departmaninda hipoparatiroidik hasta epileptik

nobetlerle gelebilir. Hipoparatiroidide epileptik

ndbetler hem intrakraniyal kalsifikasyon hem de
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Tablo 1. Bagvuru ve taburcu biyokimyasal parametreler
Basvuru Taburcu Normal Degerler

Glukoz (mg/dL) 89 95 55-115

BUN (mg/dL) 17 14 6-20

Kreatinin (mg/dL) 1,0 0,8 0,7-1,2

Total protein (g/dL) 7.7 7,1 6,6-8,7

Albiimin (g/dL) 43 4,1 34-48 |
|

AST (U/L) 86 41 0-38 “

ALT (U/L) 41 40 0-41 i

Alkalen Fosfataz (U/L) 104 89 42-128 i

Kalsiyum (mg/dL) 5,2 8,6 8,6-10,2

Fosfor (mg/dL) 8,0 44 2,7-4,5

Sodyum (mEgq/L) 141 143 146-157

Potasyum (mEg/L) 44 4,1 3,7-5,5

iPTH <1 - 10-51

Magnezyum (mg/dL) 2.2 - 1,47-2,7

Ferritin (ng/mL) 150 - 15-400

Transferin Satiirasyonu (%) % 28 - %20-45

Bakir (_g/dL) 96 - 70-140

Seriiloplazmin (mg/L) 296 - 270-370

Kortizol (_g/dL) 12,68 - 6,2-19,4

sTSH (_IU/mL) 0,96 - | 0,27-4,2
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Tablo 2. Hipokalsemi Sebepleri
Paratiroid ile iligkili hastaliklar
1. Paratiroid bezi veya iPTH yoklugu
a. Konjenital
i. DiGeorge’ sendromu.
ii. Kalitsal Hipoparatiroidi.
iii. Otoimmiin Poliglandiiler Sendrom Tip 1
iv. PTH Gen mutasyonlari.
b. Cerrahi Sonrasi hipoparatiroidi
c. Infiltratif Hastaliklar.
2. Hedef organ rezistanst
a. Psodohipoparatiroidi.
i. Tip 1
ii. Tip 2
3. PTH sekresyon bozuklugu
a. Hipomagnezemi
b. Kalsiyum reseptdr sensdr mutasyonlari
c. Respiratuvar Alkalozis
Vitamin D ile iligkili Hastaliklar
1. Vitamin D eksikligi
a. Diyet
b. Malabsorbsiyon
2. Vitamin D hizli Metabolizmasi
a. Antikonviilziyon Tedavi
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3. 25-Hidroksilasyon defekti

a. Karaciger hastaliklart

b. Izoniyazid Kullanimu.
4. 1_-hidroksilasyon defekti

a. Renal yetmezlik
5. Vitamin D’ye bagimli Rikets Tip 1
6. Vitamin D’ye bagimli Rikets Tip 2
7. Onkojenik osteomalazi.

Diger Sebepler

1. A¢ kemik Sendromu

2. Osteoblastik Malignansiler

3. Fosfat infiizyonu

4. Florid kullanim1

5. Sitratl kan {iriinleri inflizyonu

6. Pankreatit

7. Rabdomyoliz

8. Toksik sok sendromu

9. Agir hasta yogun bakim hastalar1
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Sekil 1. Konfrastsiz bilgisayarli beyin tomografisinde bilateral simetrik bazal ganglionlarda ve beyin parankiminde kalsifikasyonlar.
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