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İyatrojenik hipoparatroidiye sekonder baş dönmesi ve ellerde kasılma 
yakınması ile acil servisimize başvuran Fahr sendromu olgusu
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ABSTRACT

The etiology of Fahr syndrome is precisely not known. Hypoparathyroidism, pseudohypoparathyroidism or hyperparathyroidism may give rise to this 
syndrome. Fahr syndrome is a disease characterized by neurodegenerative disorders that present with calsinosis in the cerebellum, thalamus and 
basal ganglia as a result of calcium and phosphorus metabolism defect. Deposition of calcium and other minerals can be indicated on brain computed 
tomography. In this article, we present a 68-year-old male patient, who had undergone subtotal thyroidectomy surgery 15 years ago, admitted to the 
emergency department with dizziness and contraction in the hands, and we detected hypocalcemia on his examination. We considered Fahr syndrome 
due to hypoparathyroidism.
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The Fahr syndrome case admitted to our emergency department with iatrogenic 
hypoparathyroidism secondary dizziness and complaints of contractions in the hands

ÖZ

Fahr sendromunun etyolojisi kesin olarak bilinmemektir. Bu sendroma hipoparatiroidizm, psödohipoparatiroidizm veya hiperparatiroidizm neden 
olabilir. Fahr sendromu serebellum, talamus ve bazal gangliyonlarda kalsiyum ve fosfor metabolizma bozukluğu sonucu oluşan kalsinozis ile seyreden 
nörodejeneratif bozukluklarla karakterize bir hastalıktır. Beyin bilgisayarlı tomografisinde kalsiyum ve çeşitli minerallerin birikimi gösterilebilir. Bu 
yazıda, baş dönmesi ve ellerde kasılma nedeni ile acil servisimize başvuran ve yapılan muayenesinde hipokalsemi saptanan ve öyküsünden 15 yıl 
önce subtotal tiroidektomi ameliyatı geçirmiş olduğu öğrenilen 68 yaşındaki erkek hasta sunuldu. Olguda hipoparatroidizme bağlı Fahr sendromu 
düşünüldü.
Anahtar sözcükler: Baş dönmesi; Fahr sendromu; hipokalsemi; hipoparatroidizm; Trousseau bulgusu.

Fahr sendromu, etyolojisi kesin ola-
rak bilinmemekle birlikte ilk kez 1930 yılında 
tanımlanmıtır.[1,2] Bu sendroma hipoparatiroi-
dizm, pseudohipoparatiroidizm veya hiperpara-
tiroidizm neden olabilir.[3,4] Fahr sendromu; sere-
bellum, talamus ve bazal gangliyonlarda kalsiyum 
ve fosfor metabolizma bozuklu¤u sonucu oluan 
kalsinozis ile seyreden nörodejeneratif bozukluk-
larla karakterize bir hastalıktır. Beyin bilgisayarlı 
tomografi (BT)’sinde kalsiyum ve çeitli mineral-

lerin birikimi gösterilebilir.[5] Fahr sendromu klinik 
olarak genellikle beceriksizlik, kolay yorulma, 
dengesiz yürüme, ba dönmesi, yava konuma 
veya konuma bozuklu¤u, yutma güçlü¤ü, istemsiz 
hareketler ya da kas krampları olarak balamakla 
beraber psikoz, demans, kiilik de¤iiklikleri gibi 
nöropsikiyatrik semptomlar da verebilir.[6] Bu yazı-
da, ba dönmesi ve ellerde kasılma ile acil servise 
bavuran ve hipokalsemi saptanması üzerine ser-
vise yatırılan bir erkek olgu sunuldu.
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OLGU SUNUMU
Altmı sekiz yaında bir erkek hasta ba 

dönmesi ve ellerde kasılma nedeni ile acil servi-
simize bavurdu. Hastanın öyküsünden; 15 yıl 
önce subtotal tiroidektomi ameliyatı geçirdi¤i, 
yakınmalarının yaklaık bir yıldan beri ara ara 
oldu¤u ö¤renildi. Hastanın acil servise bavuru 
esnasında bakılan vital bulgularında atei, nabzı 
ve tansiyon arteriyel kan basıncı normal saptandı. 
Hastanın acil serviste yapılan fizik muayenesinde 
Glaskow koma skoru 15, di¤er sistemik mua-
yenesi normal saptandı. Hastanın yaklaık bir 
yıl önceki dı merkezde bakılan kalsiyum (Ca++) 
5.6 mg/dL (N: 8.6-10.2), inorganik fosfor (iP) 
5.1 mg/dL (N: 2.4-4.5), paratiroid hormon (PTH) 

7 pg/mL (N: 15-65) saptanmıtı. Ege Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisimizde yapılan 
incelemelerde; Ca++ 3.8 mg/dL, iP 8.46 mg/dL, 
magnezyum (Mg++) 1.9 mg/dL (N: 1.5-2.6), albü-
min 4 g/dL (N: 3.5-5.2), kreatinin 1.81 mg/dL 
(N: 0.7-1.3), saptandı. Elektrokardiyografisinde 
QT mesafesi 480 ms (N <430 ms) saptan-
dı. Hipokalsemi saptanan hastada Trousseau 
ve Chvostek testleri yapıldı. Trousseau bulgusu 
pozitif saptandı (ekil 1). Hastaya 12 ampul %10 
kalsiyum glukonat replasmanı yapıldı. Hastaya  
uygulanan replasman sonrası 24. saatte Ca++ 
de¤eri 4.7 mg/dL saptandı. Hasta ileri inceleme-
ler yapılmak üzere dahiliye yo¤un bakım ünitemi-
ze yatırıldı. Yatıından itibaren hastaya 1500 mg 
kalsiyum karbonat (600 mg elementer kalsiyu-
ma ede¤er) ve 400 IU 25 hidroksi vitamin D 
ve 4 ampul kalsiyum glukonat tedavisi üç gün 
boyunca verildi. Üçüncü günün sonunda hastanın 
serum Ca++ de¤eri 5.4 mg/dL ölçüldü. Hastanın 
yatıı esnasında bakılan biyokimyasal inceleme-
lerinde TSH: 0.36 (N: 0.35-5.5), fT4 1.35 (N: 
0.89-1.76), PTH: 6 pg/mL (N: 12-88) saptan-
dı. Yirmi dört saatlik idrar Ca++ de¤eri 15 mg 
(N: 100-300 mg/gün) saptandı. Hipokalsemisi 
devam eden ve hipoparatiroidisi olan hastaya 
1,25 dihidroksi vitamin D 1 mcg/gün balandı. 
Ertesi gün serum Ca++ de¤eri 7.6 mg/dL saptan-
dı. Hastanın beyin BT’sinde aksiyal kesitlerde iki 
taraflı nukleus kaudatus ve internal kapsülde kal-
sifikasyon bildirildi (ekil 2). Olgu; öykü, labora-
tuvar, klinik ve radyolojik bulgular do¤rultusunda 

ekil 1. Olgumuzda Trousseau bulgusu.

ekil 2. Axial non-kontrast bilgisayarlı tomografi kesitlerinde iki taraflı nukleus caudatus ve internal kapsülde kalsifikasyon 
ile uyumlu hiperdens alanlar.
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iyatrojenik hipoparatiroidiye ba¤lı Fahr sendromu 
olarak de¤erlendirildi. Hasta yapılacak ilem hak-
kında bilgilendirildi ve bilgilendirilmi hasta onamı 
alındı.

TARTIMA
Fahr sendromu literatürde çok de¤iik neden-

lere ba¤lı ortaya çıktı¤ı gösterilmi olan kalsiyum 
metabolizma bozuklu¤u sonucu striatopallidal 
bazal gangliyonlarda iki taraflı simetrik kalsifikas-
yonlar ile giden bir durumdur. Hipoparatiroidizm 
veya psödohipoparatiroidizm ile birlikte genetik, 
geliimsel, metabolik, enfeksiyöz, sporadik ve 
di¤er koulların da neden oldu¤u bildirilmitir.[7] 
Bunların dıında mikro-vaskülitlerle seyreden sis-
temik lupus eritematozus gibi sistemik hastalık-
lar,[8] beynin maruz kaldı¤ı anoksi ve toksik mad-
delerin bazal gangliyonlarda kalsifikasyonlara 
neden olabilece¤i gösterilmitir.[9] Ayrıca genetik 
aktarımın ço¤u olguda otozomal dominant, bazı 
olgularda ise otozomal resesif oldu¤u gösterilen 
ailesel Fahr sendromu olguları bildirilmitir.[10] 
Fahr sendromun görüldü¤ü bir ailenin sitogenetik 
incelemesinde, 14. kromozomun kısa kolunda 
gelien bir defektin bu sendroma predispozan 
lokus oldu¤u gösterilmitir.[11]

Fahr sendromu klinik olarak genellikle becerik-
sizlik, kolay yorulma, dengesiz yürüme, ba dön-
mesi, yava konuma veya konuma bozuklu¤u, 
yutma güçlü¤ü, istemsiz hareketler ya da kas 
krampları olarak balamakla beraber psikoz, 
demans, kiilik de¤iiklikleri gibi nöropsikiyat-
rik semptomlar da verebilir.[6] Kalsifikasyonların 
yaygınlı¤ı ve lokalizasyonları ile klini¤in yaygınlı¤ı 
arasında ba¤lantı oldu¤u bildirilmitir.[12]

Olgumuzda uzun süre önce geçirdi¤i tiroidek-
tomi ameliyatında paratiroid bezlerinin alınmı 
olmasının ya da kalıcı iskemi sonrası gelien hipo-
paratiroidinin, bazal gangliyonlarda oluan kalsifi-
kasyonların nedeni olabilece¤i düünüldü. Ayrıca 
olgumuzda nörolojik semptomlardan ba dönmesi 
ve ellerde kasılma vardı. Hastanın ellerde kasılma 
ve ba dönmesi yakınmaları, kalsiyum replasmanı 
ve vitamin D’nin yerine konulması sonucu ve kalsi-
yum seviyesinin düzeltilmesi ile tamamen geriledi.

Olgumuz klinik tablo, laboratuvar, görüntüle-
me sonuçları ve tedaviye yanıtları ile iyatrojenik 
hipoparatiroidiye sekonder Fahr sendromu ola-
rak de¤erlendirildi. Fahr sendromu uzun yıllar 
önce tanımlanmı olmasına ra¤men klinikte 

sık karılaılmamı olması nedeniyle gözden 
kaçabilmektedir. Özellikle akut nöropsikiyatrik 
bozukluklar gelien, tanımlanamayan nörolojik 
semptomların varlı¤ında Fahr sendromu ayırı-
cı tanıda akılda tutulmalıdır. Acil bavurularda 
kalsiyum ölçümü mutlaka yapılmalı ve de¤erler 
incelenmelidir.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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