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ÖZET 
Bazal gangliyonlar, serebral hemisfer beyaz cevherinde ve serebellumun dentat nükleuslarında bilateral 
kalsifikasyonlar veya diğer minerallerin depolanması nadir bir hastalıktır. Hipoparatiroidizm ve idyopatik strio-
pallido-dentat kalsinoz (Fahr hastalığı) patolojik intraserebral kalsifikasyonların en sık rastlanan iki sebebidir. Bu 
hastalarda hareket bozuklukları en sık rastlanan bulgudur. Kalsifikasyonlara eşlik eden nörolojik ve psikiyatrik 
bozukluklar tartışıldığı bu makalede, literatürden farklı olarak nöbetlerin ve başağrısı problemlerinin bizim 
hastalarımızda baskın olması dikkat çekiciydi.  
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Bilateral Pathological Intracerebral Calcifications: Neurological and 
Psychiatric Evaluation 

 
SUMMARY 
 
Bilateral, symmetric, calcium and other mineral deposits occur in basal ganglia, thalamus, cerebellum, and white 
matter off cerebral hemisphere are rare disorders.  Hypoparathyroidism and Fahr’s disease (progressive idiopathic 
strio-pallidodentat calsinozis) are the most common two pathologies in etiology of bilateral calcifications.  
Extrapyramidal problems are the most commonly seen clinical finding in these patients. In this article in which 
neurological and psychiatric disorders in relation to calcifications were discussed, seizures and headache problems 
were more prominent in our patients. 
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GİRİŞ 

İki taraflı strio-pallido-dentat kalsinoz 
olarak isimlendirebileceğimiz ve klinik 
çalışmalarda patolojik olarak bazal 
gangliyonların, sentrum semiovalelerin, dentat 
nukleusların ve beyaz cevherin yaygın simetrik 
kalsifikasyonuyla karakterize tablolar nadir de 
olsa rapor edilmektedir. İntraserebral 
kalsifikasyonlar, hipoparatiroidizm sonucu 
olabileceği gibi nadiren başka metabolik 
hastalıkların seyrinde, ailesel olarak veya 
sporadik (kalsiyum metabolizmasında bir 
anormallik olmadan) olarak ortaya çıkabilir (1-8). 
Bu tablolarla ilgili klinik belirtiler değişkendir. 
Daha erken başlayan olgular rapor edilmekle 
birlikte genel olarak hastalığın bulguları 
genellikle 4. ile 6. dekatlar arasında başlar (9). 
Sıklıkla nöropsikiyatrik, ekstrapira-midal ve 
serebellar belirtiler,  konuşma bozuklukları ve 
demans saptanır. Yaygın kalsiyum birikimine 

rağmen asemptomatik kalan vakalar da vardır 
(10). Bu yazıda patolojik intraserebral 
kalsifikasyon tespit edilen 7 olgu nörolojik ve 
psikiyatrik yönleriyle gözden geçirilmektedir.  
 
MATERYAL ve METOD 

Ocak 2003 ve Ocak 2005 tarihleri 
arasında nöroloji kliniğine yatışı yapılmış 768 
olgunun değerlendirilmesi sonrasında bilgisayarlı 
beyin tomografisi incelemelerinde iki taraflı 
periventriküler kalsifikasyon ve anormal 
nörolojik muayene bulguların varlığı tespit edilen 
ve yaşları 18 ile 45 arasında değişen 7 (%1) 
olgunun klinik ve radyolojik bulguları tartışıldı. 
 Tanılar hastaların kliniğine, nörorad-
yolojik görüntüleme ve laboratuar bulgularına 
dayanılarak kondu. Bilgisayarlı tomografi (BT), 
kalsifikasyonları göstermekte kranyal MR’dan 
çok daha yararlı bir yöntemdir.  
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Tablo.1 Olgulara ait sosyodemografik, klinik, radyolojik ve laboratuar verilerin özeti  

 
(11). Hastaların tümü bilgisayarlı tomografi (BT) 
incelemeleri ve 5 hasta kranyal manyetik 
rezonanslı görüntüleme (MR) incelemesi ile 
değerlendirildi.  
 Tüm hastaların geniş biyokimya 
incelemesi ve kalsiyum metabolizmasına yönelik 
olarak bakılan serum paratiroid hormon, fosfor, 
kalsiyum, 25-OH-D vitamini düzeyleri 
değerlendirildi. Biyokimya incelemesi ve 
kalsiyum metabolizmasına yönelik olarak bakılan 
paratiroid hormon, 25-OH-D vitamini, fosfor ve 
kalsiyum düzeyleri normal olan olgulara 
nöroradyolojik görüntülere dayanarak 
(periventriküler beyaz cevherde ve bazal ganglia 
yapılarında yada serebellumda mineral birikimi) 
Fahr hastalığı tanısı kondu. Tüm hastalar DSM-
IV tanı ölçütlerine göre psikiyatrik bozukluklar 
(anksiyete, depresyon ve psikotik bozukluklar) 
açısında değerlendirildi.      
 
BULGULAR 

Beş hastada hipoparatiroidizm ve 2’sinde 
idyopatik mineral birikimi (Fahr hastalığı) tespit 
edildi. Olguların öyküleri, nörolojik muayene, 
laboratuar ve nöroradyolojik bulguları Tablo.1’de 

özetlenmektedir. Hipoparatiroidizm tespit edilen 
olgularda en sık rastlanan bulgu nöbetti ve 5 
olgunun 4’ünde (%80) izlendi. Bir olguda hareket 
bozukluğu,  baş dönmesi şikâyeti olan başka bir 
olguda da serebellar ataksi tespit edildi. Fahr 
hastalığı tanısı alan 2 olgunun ise birinde hareket 
bozukluğu ve baş dönmesi şikâyeti olan diğer 
olguda serebellar ataksi ve dizartri tespit edildi. 
Gün içinde değişkenlik gösteren ajitasyon ve 
sinirlilik hali mevcut olan iki olgudan birisi Fahr 
hastası idi. DSM-IV kriterlerine göre görüşme ile 
değerlendirilen hastalar ankiyete kriterlerini 
karşılamadılar.  Hiçbir olguda depresyon veya 
psikotik bozukluk tespit edilmedi. Tüm olgular 
birlikte değerlendirildiğinde başağrısı (7 hastanın 
3’ünde) bayılmadan sonra en sık görülen şikâyet 
olarak dikkati çekmekteydi. 
 
TARTIŞMA 

Nadir görülen ve rutin görüntülemeler-
de %0.3–1.2 oranında saptanabilen intrasereb-
ral kalsifikasyonlar dura, bazal gangliyonlar, 
pineal bez ve serebellum vermisinde izlenir. 
Bazal gangliyonlarda kalsifikasyonlar saptanan 
olguların ayrıcı tanısında yaşlanmayla birlikte 

Yaş Cins. Şikayet Nör.Muayene 
Bulguları 

Laboratuvar BBT Bulguları Tanı 

51 Kadın Bilinç kaybı, 
kollarda kasılma 

Doğal Ca� 
PTH� 

Bilateral serebel-
lum, bazal gang-
lionlarda kalsifi-
kasyon  

Hipoparatiroidizm 

23 Kadın Bilinç kaybı, kol 
ve bacaklarda 
kasılma 

Doğal Ca� 
PTH� 

Bilateral bazal  
ganglionlarda 
kalsifikasyon  

Hipoparatiroidizm 

30 Erkek Baş dönmesi, 
kusma, sinirlilik 
hali 

Üst ekstremi te-
lerde distonik 
hareketler ve 
disdiadokinezi 

Ca� 
PTH� 

Bazal ganglionlar 
ve serebellumda 
kalsifikasyon  

Hipoparatiroidizm 

54 Kadın Baş ağrısı, bilinç 
kaybı, 
vücudunda 
kasılma 

Doğal Ca� 
PTH� 

Bilateral bazal 
ganglionlarda 
kalsifikasyon  

Hipoparatiroidizm 

49 Kadın Tüm vücutta 
kasılma, nöbet 
geçirme 

Doğal Ca� 
PTH� 

Bilateral bazal 
ganglionlarda 
kalsifikasyon  

Hipoparatiroidizm 

71 Kadın Baş dönmesi, 
baş ağrısı, 
dengesizlik 

Doğal Normal  Bilateral 
serebellar 
kalsifikasyon  

Fahr hastalığı 

40 Erkek Konuşmada bo-
zulma, kollarda  
ve bacaklarda 
istemsiz hareket-
ler, sinirlilik hali 

Dizartri, her 
dört ekstremite- 
de distonik 
hareketler 

Normal  Bazal ganglionlar 
da, serebellumda, 
beyin sapında, 
frontal lobda 
yaygın 
kalsifikasyonlar  

Fahr hastalığı 
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olan fizyolojik kalsifikasyonlar, hipoparatiroi-
dizm, Wilson hastalığı, Fahr hastalığı, Down 
sendromu, Tuberoskleroz, karbon monoksit ve 
kurşun zehirlenmesi, tokzoplazma ve AIDS 
gibi enfeksiyonlar akla gelmelidir (10,11,14). 
Beyindeki kalsifikasyonlar hemen hemen 
daima simetriktir ve yukarıda sayılan bölgeler 
dışında bulunması nadirdir. Nöropatolojik 
çalışmalar radyolojik görüntülerin mukopoli-
sakkaridler, alüminyum, arsenik, kobalt, bakır, 
molibdenyum, demir, kurşun, mangan, 
magnezyum, fosfor, gümüş ve çinko ile de 
ilişkili olabileceğini ortaya koymakla birlikte 
esas olarak kalsiyum birikimleri ile ilişkili 
olduğunu düşündürmektedir (11–14). Bizim 
vakalarımızın tamamında benzer nöroradyo-
lojik bulgular dikkati çekiyordu. Genetik 
mekanizmaların etyopatogenezde önemli rol 
oynadığı düşünülmekle birlikte bizim 
olgularımızın hiçbirinin anne ve babasında 
benzeri şikâyetler rapor edilmemişti.  

Bizim olgularımızın 5’inde hipopara-
tiroidizm ve 2’sinde idyopatik (Fahr hastalığı) 
mineral birikimi tespit edildi. Hastalarda benzer 
yerleşimli mineral birikimi olmasına rağmen 
klinik tablolardaki farklılıklar dikkati 
çekmekteydi. Daha öncesinde Hanagası ve ark. 
tarafından da dikkat çekildiği gibi henüz 
intraserebral kalsifikasyona bağlı klinik tablolar 
arasındaki çeşitliliğin neden kaynaklandığı 
bilinmemektedir (10). İntraserebral patolojik 
kalsifikasyon tespit edilen olgularımızda en sık 
rastlanan neden literatüre benzer biçimde 
paratiroit hormon ve kalsiyum metabolizması 
bozukluklarıydı. Daha önce bildirilen vakalarda 
patolojik kalsifikasyonların erkeklerde daha 
fazla görüldüğü dikkati çekmektedir (15,16). 
Bizim sunduğumuz 2 olgunun ise biri erkek’ti. 
Vaka azlığı nedeniyle karşılaştırma yapılmadı. 

Hipoparatiroidizm, paratiroit bezinin 
kalıtımsal ya da edinsel hastalıkları nedeniyle 
bozulmuş parathormon sentezi veya 
sekresyonuna bağlı ortaya çıkan klinik 
tablodur. Sıklıkla radikal boyun diseksiyonu ve 
tiroit cerrahisi sonrasında gelişmektedir (2–4). 
Hipoparatiroidizmin diğer nedenleri; paratiroit 
bezini infiltre eden kronik hastalıklar ile 
idyopatik, neonatal veya ailesel 
hipoparatiroidizmdir. Hipoparatiroidizmin akut 
klinik bulguları hipokalsemiye bağlı gelişir. 
Bunlar nöromusküler irritabilite, parestezi, 
tetani, laringospazm, kas krampları, Chvostek 
ve Trousseau bulguları, mental durum 
değişiklikleri ve tonik-klonik epilepsi 
nöbetleridir. Kronik dönem hipoparatiroidizmli 

olgularda klinik tabloya ekstrapiramidal sistem 
bulguları, parkinsonizm, mental gerilik, 
katarakt eklenebilir. Uzun süren hipokalsemi 
nedeniyle bazal gangliyonlarda kalsifikasyonlar 
gelişebilir (1-4). Semptomatik hastalarda 
kalsifikasyon genellikle daha yoğundur ancak 
BBT ile klinik bulgular arasında korelasyon 
bulunmayabilir. Bizim olgularımızda hareket 
bozuklukları veya kognitif şikayetlerden daha 
ziyade en sık rastlanan bulgu hastaların nöbetle 
(%80) gelmeleriydi.   

Fahr hastalığı patolojik olarak bazal 
ganglionların, dentate nukleusun ve beyaz 
cevherin   yaygın simetrik kalsifikasyonuyla 
karakterize diğer bir hastalık grubudur. 
Hastalıkta klinik   şikayetler değişkendir. 
Sıklıkla nöropsikiyatrik, ekstrapramidal ve 
serebellar bulgular,   nöbetler, konuşma 
bozuklukları, demans saptanır (7,8). Bizim iki 
Fahr hastası olgumuzda da ekstrapramidal ve 
serebellar bulgular mevcuttu.  

Literatürde sosyal olarak uygunsuz 
davranışlar, obsesif kompulsif bozukluklar, 
duygu durum bozuklukları ve hatta psikozla 
birlikte olan simetrik patolojik intraserebral 
kalsifikasyonlar arasındaki ilişki daha önce 
rapor edilmiştir (17-19). Psikiyatrik bozukluk-
lar ile kalsifikasyonların varlığı sıkça ifade 
edilmekle birlikte bizim hasta serimizde hiçbir 
olgumuzda depresyon, psikoz veya yukarıda 
adı geçen herhangi bir psikiyatrik problem 
varlığı ortaya konamadı. Yalnızca iki olguda 
sinirlilik ve sabırsızlık hali tariflenmekle 
birlikte hastalara DSM-IV tanı kriterlerine göre 
herhangi bir tanı konulamadı.   

Nöroloji polikliniğine başvuran ve 
şikâyeti olan olgular içinde dahi %1 gibi hiç te 
azımsanmayacak bir oranda tespit edilen 
patolojik kalsifikasyonların asemptomatik 
varlığının çok daha fazla olduğu muhakkaktır. 
Literatürde daha çok hareket bozukluklarıyla 
ilişkilendirilmesine rağmen nöbetlerin ve 
başağrısı problemlerinin bizim hastalarımızda 
baskın olması dikkat çekiciydi. Sonuç olarak; 
parkinsonizm, distoni, kore gibi hareket 
bozuklukları, epileptik nöbetler, gerginlik ve 
sinirlilik hali, psikiyatrik bozukluklar ve 
bilişsel bozukluklar gibi tablolarla gelen 
olgularda ayırıcı tanıda patolojik intraserebral 
kalsifikasyonları düşünmek ve araştırmak 
uygun olacaktır.  
Yazışma adresi:Dr. Emel Koçer, Psikiyatri & Nöroloji 
AB, Düzce Üniversitesi, Düzce Tıp FakültesiTel: 380 
5414107 E-mail: dremelkocer@yahoo.com 
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