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OZET

Bazal gangliyonlar, serebral hemisfer beyaz cevherinde ve serebellumun dentat niikleuslarinda bilateral
kalsifikasyonlar veya diger minerallerin depolanmasi nadir bir hastaliktir. Hipoparatiroidizm ve idyopatik strio-
pallido-dentat kalsinoz (Fahr hastaligi) patolojik intraserebral kalsifikasyonlarin en sik rastlanan iki sebebidir. Bu
hastalarda hareket bozukluklari en sik rastlanan bulgudur. Kalsifikasyonlara eslik eden nérolojik ve psikiyatrik
bozukluklar tartisildigt bu makalede, literatiirden farkli olarak ndbetlerin ve basagrisi problemlerinin bizim
hastalarimizda baskin olmasi dikkat ¢ekiciydi.
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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.

Key Words: Intracerebral alcification, Fahr’s disease, ypoparathyroidism.

GIRIS

Iki tarafli strio-pallido-dentat kalsinoz
olarak  isimlendirebilecegimiz  ve  klinik
caligmalarda patolojik olarak bazal
gangliyonlarin, sentrum semiovalelerin, dentat
nukleuslarin ve beyaz cevherin yaygm simetrik
kalsifikasyonuyla karakterize tablolar nadir de
olsa rapor edilmektedir. Intraserebral
kalsifikasyonlar,  hipoparatiroidizm  sonucu
olabilecegi gibi nadiren baska metabolik
hastaliklarin ~ seyrinde, ailesel olarak veya
sporadik  (kalsiyum  metabolizmasinda  bir
anormallik olmadan) olarak ortaya ¢ikabilir (1-8).
Bu tablolarla ilgili klinik belirtiler degiskendir.
Daha erken baglayan olgular rapor edilmekle
birlikte genel olarak hastaligim bulgulan
genellikle 4. ile 6. dekatlar arasinda baglar (9).
Siklikla ndropsikiyatrik, ekstrapira-midal ve
serebellar belirtiler, konusma bozukluklar1 ve
demans saptanir. Yaygin kalsiyum birikimine

ragmen asemptomatik kalan vakalar da vardir
(10). Bu yazida patolojik intraserebral
kalsifikasyon tespit edilen 7 olgu norolojik ve
psikiyatrik yonleriyle gdzden gegirilmektedir.

MATERYAL ve METOD

Ocak 2003 ve Ocak 2005 tarihleri
arasinda noroloji klinigine yatist yapilmis 768
olgunun degerlendirilmesi sonrasinda bilgisayarl
beyin tomografisi incelemelerinde iki tarafli
periventrikiiller  kalsifikasyon = ve  anormal
ndrolojik muayene bulgularin varlig: tespit edilen
ve yaglart 18 ile 45 arasinda degisen 7 (%]1)
olgunun klinik ve radyolojik bulgular tartigildi.

Tanilar hastalarin  klinigine, nororad-
yolojik goriintiileme ve laboratuar bulgularina
dayanilarak kondu. Bilgisayarli tomografi (BT),
kalsifikasyonlar1 gostermekte kranyal MR’dan
cok daha yararl bir yontemdir.
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Tablo.1 Olgulara ait sosyodemografik, klinik, radyolojik ve laboratuar verilerin 6zeti

Yas Cins. Sikayet Nor.Muayene Laboratuvar BBT Bulgulan Tan
Bulgulan
51 Kadin | Biling kaybu, Dogal Call Bilateral serebel- | Hipoparatiroidizm
kollarda kasilma PTH[ lum, bazal gang-
lionlarda kalsifi-
kasyon
23 Kadm | Biling kaybi, kol Dogal Call Bilateral bazal Hipoparatiroidizm
ve bacaklarda PTH[ ganglionlarda
kasilma kalsifikasyon
30 Erkek | Bas donmesi, Ust ekstremi te- | Call Bazal ganglionlar | Hipoparatiroidizm
kusma, sinirlilik | lerde distonik PTHO ve serebellumda
hali hareketler ve kalsifikasyon
disdiadokinezi
54 Kadin | Bas agrisi, biling Dogal CalJ Bilateral bazal Hipoparatiroidizm
kaybi, PTH[ ganglionlarda
viicudunda kalsifikasyon
kasilma
49 Kadin | Tim viicutta Dogal Call Bilateral bazal Hipoparatiroidizm
kasilma, nobet PTH(] ganglionlarda
gecirme kalsifikasyon
71 Kadmn | Bas donmesi, Dogal Normal Bilateral Fahr hastalig1
bas agrisi, serebellar
dengesizlik kalsifikasyon
40 Erkek | Konugmada bo- | Dizartri, her Normal Bazal ganglionlar | Fahr hastalig1
zulma, kollarda dort ekstremite- da, serebellumda,
ve bacaklarda de distonik beyin sapinda,
istemsiz hareket- | hareketler frontal lobda
ler, sinirlilik hali yaygin
kalsifikasyonlar

(11). Hastalarin tiimii bilgisayarli tomografi (BT)
incelemeleri ve 5 hasta kranyal manyetik
rezonansh goriintiileme (MR) incelemesi ile
degerlendirildi.

Tiim  hastalarin  genis  biyokimya
incelemesi ve kalsiyum metabolizmasina yonelik
olarak bakilan serum paratiroid hormon, fosfor,
kalsiyum,  25-OH-D  vitamini  diizeyleri
degerlendirildi. Biyokimya incelemesi ve
kalsiyum metabolizmasina yonelik olarak bakilan
paratiroid hormon, 25-OH-D vitamini, fosfor ve
kalsiyum diizeyleri normal olan olgulara
nororadyolojik goriintiilere dayanarak
(periventrikiiler beyaz cevherde ve bazal ganglia
yapilarinda yada serebellumda mineral birikimi)
Fahr hastalig1 tanis1 kondu. Tiim hastalar DSM-
IV tami Olgiitlerine gore psikiyatrik bozukluklar
(anksiyete, depresyon ve psikotik bozukluklar)
acisinda degerlendirildi.

BULGULAR

Bes hastada hipoparatiroidizm ve 2’sinde
idyopatik mineral birikimi (Fahr hastalig1) tespit
edildi. Olgularin Gykiileri, ndrolojik muayene,
laboratuar ve ndroradyolojik bulgular1 Tablo.1’de

Ozetlenmektedir. Hipoparatiroidizm tespit edilen
olgularda en sik rastlanan bulgu nobetti ve 5
olgunun 4’tinde (%80) izlendi. Bir olguda hareket
bozuklugu, bas donmesi sikayeti olan bagka bir
olguda da serebellar ataksi tespit edildi. Fahr
hastalig1 tanis1 alan 2 olgunun ise birinde hareket
bozuklugu ve bas donmesi sikayeti olan diger
olguda serebellar ataksi ve dizartri tespit edildi.
Giin i¢inde degiskenlik gosteren ajitasyon ve
sinirlilik hali mevcut olan iki olgudan birisi Fahr
hastasi idi. DSM-IV kriterlerine gore goriisme ile
degerlendirilen hastalar ankiyete kriterlerini
karsilamadilar. Higbir olguda depresyon veya
psikotik bozukluk tespit edilmedi. Tiim olgular
birlikte degerlendirildiginde basagrisi (7 hastanin
3’linde) bayilmadan sonra en sik goriilen sikayet
olarak dikkati ¢ekmekteydi.

TARTISMA

Nadir goriilen ve rutin goriintiilemeler-
de %0.3—1.2 oraninda saptanabilen intrasereb-
ral kalsifikasyonlar dura, bazal gangliyonlar,
pineal bez ve serebellum vermisinde izlenir.
Bazal gangliyonlarda kalsifikasyonlar saptanan
olgularin ayrici tanisinda yaglanmayla birlikte
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olan fizyolojik kalsifikasyonlar, hipoparatiroi-
dizm, Wilson hastaligi, Fahr hastaligi, Down
sendromu, Tuberoskleroz, karbon monoksit ve
kursun zehirlenmesi, tokzoplazma ve AIDS
gibi enfeksiyonlar akla gelmelidir (10,11,14).
Beyindeki kalsifikasyonlar hemen hemen
daima simetriktir ve yukarida sayilan bolgeler
disinda  bulunmasi nadirdir. Noropatolojik
calismalar radyolojik goriintiilerin mukopoli-
sakkaridler, aliminyum, arsenik, kobalt, bakir,
molibdenyum, demir, kursun, mangan,
magnezyum, fosfor, glimiis ve ¢inko ile de
iligkili olabilecegini ortaya koymakla birlikte
esas olarak kalsiyum birikimleri ile iligkili
oldugunu diisiindiirmektedir (11-14). Bizim
vakalarimizin tamaminda benzer ndroradyo-
lojik bulgular dikkati c¢ekiyordu. Genetik
mekanizmalarin etyopatogenezde Onemli rol
oynadigi  dislinilmekle  birlikte  bizim
olgularimizin higbirinin anne ve babasinda
benzeri sikayetler rapor edilmemisti.

Bizim olgularimizin 5’inde hipopara-
tiroidizm ve 2’sinde idyopatik (Fahr hastaligi)
mineral birikimi tespit edildi. Hastalarda benzer
yerlesimli mineral birikimi olmasina ragmen
klinik  tablolardaki  farkliliklar  dikkati
cekmekteydi. Daha 6ncesinde Hanagasi ve ark.
tarafindan da dikkat c¢ekildigi gibi heniiz
intraserebral kalsifikasyona bagl klinik tablolar
arasindaki ¢esitliligin neden kaynaklandigi
bilinmemektedir (10). Intraserebral patolojik
kalsifikasyon tespit edilen olgularimizda en sik
rastlanan neden literatiire benzer big¢imde
paratiroit hormon ve kalsiyum metabolizmasi
bozukluklarrydi. Daha 6nce bildirilen vakalarda
patolojik kalsifikasyonlarin erkeklerde daha
fazla gorildiigii dikkati ¢ekmektedir (15,16).
Bizim sundugumuz 2 olgunun ise biri erkek’ti.
Vaka azlig1 nedeniyle karsilastirma yapilmadi.

Hipoparatiroidizm, paratiroit bezinin
kalitimsal ya da edinsel hastaliklar1 nedeniyle
bozulmusg parathormon sentezi veya
sekresyonuna bagli ortaya ¢ikan klinik
tablodur. Siklikla radikal boyun diseksiyonu ve
tiroit cerrahisi sonrasinda gelismektedir (2—4).
Hipoparatiroidizmin diger nedenleri; paratiroit
bezini infiltre eden kronik hastaliklar ile
idyopatik, neonatal veya ailesel
hipoparatiroidizmdir. Hipoparatiroidizmin akut
klinik bulgular1 hipokalsemiye bagli gelisir.
Bunlar noéromuskiiler irritabilite, parestezi,
tetani, laringospazm, kas kramplari, Chvostek
ve Trousseau bulgulari, mental durum
degisiklikleri ~ ve  tonik-klonik  epilepsi
nobetleridir. Kronik donem hipoparatiroidizmli

olgularda klinik tabloya ekstrapiramidal sistem
bulgulari, parkinsonizm, mental gerilik,
katarakt eklenebilir. Uzun siiren hipokalsemi
nedeniyle bazal gangliyonlarda kalsifikasyonlar
geligebilir  (1-4). Semptomatik hastalarda
kalsifikasyon genellikle daha yogundur ancak
BBT ile klinik bulgular arasinda korelasyon
bulunmayabilir. Bizim olgularimizda hareket
bozukluklar1 veya kognitif sikayetlerden daha
ziyade en sik rastlanan bulgu hastalarin ndbetle
(%80) gelmeleriydi.

Fahr hastaligi patolojik olarak bazal
ganglionlarm, dentate nukleusun ve beyaz
cevherin  yaygin simetrik kalsifikasyonuyla
karakterize diger bir hastalik grubudur.
Hastalikta klinik sikayetler degiskendir.
Siklikla noropsikiyatrik, ekstrapramidal ve
serebellar bulgular, nobetler, konusma
bozukluklari, demans saptanir (7,8). Bizim iki
Fahr hastas1 olgumuzda da ekstrapramidal ve
serebellar bulgular mevcuttu.

Literatirde sosyal olarak uygunsuz
davraniglar, obsesif kompulsif bozukluklar,
duygu durum bozukluklar1 ve hatta psikozla
birlikte olan simetrik patolojik intraserebral
kalsifikasyonlar arasindaki iliski daha once
rapor edilmistir (17-19). Psikiyatrik bozukluk-
lar ile kalsifikasyonlarin varligi sikc¢a ifade
edilmekle birlikte bizim hasta serimizde higbir
olgumuzda depresyon, psikoz veya yukarida
adi1 gecen herhangi bir psikiyatrik problem
varlig1 ortaya konamadi. Yalnizca iki olguda
sinirlilik ve sabirsizlik hali tariflenmekle
birlikte hastalara DSM-IV tani kriterlerine gore
herhangi bir tan1 konulamadi.

Noroloji poliklinigine basvuran ve
sikayeti olan olgular i¢inde dahi %1 gibi hic te
azimsanmayacak bir oranda tespit edilen
patolojik  kalsifikasyonlarin ~ asemptomatik
varliginin ¢ok daha fazla oldugu muhakkaktir.
Literatiirde daha c¢ok hareket bozukluklariyla
iligkilendirilmesine ragmen nébetlerin  ve
basagris1 problemlerinin bizim hastalarimizda
baskin olmasi dikkat cekiciydi. Sonug olarak;
parkinsonizm, distoni, kore gibi hareket
bozukluklari, epileptik nobetler, gerginlik ve
sinirlilik hali, psikiyatrik bozukluklar ve
biligsel bozukluklar gibi tablolarla gelen
olgularda ayiric1 tanida patolojik intraserebral
kalsifikasyonlar1 diislinmek ve arastirmak
uygun olacaktir.
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