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Sayın editör, 
 
İntraserebral kalsifikasyonlar nadir görülen 
durumlar olup etyolojisinde endokrin, metabo-
lik, konjenital, infeksiyöz ve toksik nedenler yer 
almaktadır (1,2). Patolojik intrakraniyal kalsifi-
kasyonların en sık rastlanan sebeplerinden bir 
tanesi olan Fahr hastalığı (FH) nadir görülen, 
nöropsikiyatrik semptomlarla ilişkili olabilen, 
kalsiyum ve hormon düzeyinde anormallik ol-
maksızın, beyin tomografisinde (BT) intrakrani-
yal bilateral simetrik kalsifikasyonlarla karakte-
rize nörodejeneratif bir bozukluktur (1-3).  
 
FH, nöropsikiyatrik şikâyetler veya başka ne-
denlerle çekilen BT’de intrakraniyal kalsifikas-
yonların tesbiti ile tanınabilmekte olup litera-
türde yanlışlıkla akut hemorajik serebrovasku-
ler olay tanısının konulabildiği bildirilmiştir 
(4,5). 
 
Bu yazıda araç dışı trafik kazası sonucu travma-
tik subaraknoid kanama sonucu acil servisimize 
sevk edilip, FH tanısı konulan vakayı sunduk. 
73 yaşında bayan hasta araç dışı trafik kazası 
sonucu travmatik subaraknoid kanama (SAK), 
düşünülerek bize sevkedildi. Fizik muayenesin-
de, hastanın şuuru açık, oryantasyon ve koope-
rasyonu vardı. Sol periorbital ekimoz ve nazal 
kemik üzerinde ekimoz mevcut olan hastanın 
sol alt extremite hareketleri kısıtlı idi. Pupiller 
izokorik, ışık refleksi alınabiliyordu. Fizik mua-
yenesinde ek patolojik bulgusu olmayan, Glas-
kow Koma skoru 15 olarak değerlendirilen has-
tanın tam kan, biyokimyasal ve hormonal de-
ğerlerinde patolojiye rastlanılmadı. Hastanın 
BT’sinde, her iki serebellar hemisferde, bilate-
ral bazal ganglionda simetrik, bilateral hiper-
dens kalsifikasyon alanları dikkati çekti (Resim 
1).  
 
 

 
Hasta için SAK düşünülmedi, biyokimyasal ve 
hormonal değerlerinin normal olması ve BT 
bulgularıyla FH tanısı kondu. Hasta femur frak-
türü tanısıyla ortopedi kliniğine yatırıldı ve te-
davisi sonrası taburcu edildi. 
 
Rutin görüntülemelerde % 0.3–1.2 oranında 
saptanılabilen bir durum olan intrakraniyal 
kalsifikasyonların etyolojisinde bazal ganglion-
larda kalsifikasyonla seyreden endokrin kay-
naklı nedenler (hipoparatiroidizm, psödohipo-
paratiroidizm, hiperparatiroidizm, hipotiroi-
dizm), metabolik kaynaklı nedenler (Leigh has-
talığı), konjenital kaynaklı nedenler (nörofib-
romatozis, tüberoskleroz, Down sendromu, 
lipoidproteinozis), infeksiyöz nedenlere bağlı 
hastalıklar (TORCH enfeksiyonları, sistiserkozis, 
AIDS) ve toksik nedenlere bağlı durumlar (CO 
zehirlenmesi, kurşun intoksikasyonu, nefrotik 
sendrom) göz önünde bulundurulmalıdır. Hi-
poparatiroidizm ve FH patolojik intrakraniyal 
kalsifikasyonların en sık rastlanan iki sebebidir 
(1,2). 
 

 
Resim 1. Bazal ganglionlar düzeyinde bilateral 
simetrik hiperdens kalsifiye alanlar (ok). 
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Bazal gangliondaki simetrik kalsifikasyonlar ilk 
olarak 1855 yılında Bamberger tarafından his-
tolojik olarak tanımlanmış olup, bu bulgular 
daha sonra 1930 yılında yayınlanan bir rapor 
sonrası FH olarak raporlanmıştır (6). Otozomal 
dominat, sporadik ve ailesel formları rapor 
edilen FH kan Ca ve hormon düzeylerinde 
anormallik olmaksızın radyolojik olarak intrak-
raniyal simetrik genellikle bilateral kalsifikas-
yonlarla karakterize, 4. ile 6. dekatlarda nörop-
sikiyatrik semptomların eşlik ettiği nörodejene-
ratif bir bozukluktur (3,7). FH’ nda kalsifikas-
yonlar,  en sık globus pallidusta olmak üzere, 
putamen ve kaudat nükleusta, periventriküler 
beyaz cevherde, dentat nükleus ve serebellar 
hemisferlerde bulunabilir (8). FH’nın patogene-
zi bilinmemekle birlikte, nöronal kalsiyum-
fosfor metabolizmasındaki bozukluklar veyahut 
kan-beyin bariyerinin sekonder hasarından 
kaynaklandığı düşünülmektedir (9). FH’nda 
klinik intraserebral kalsifikasyonların yerine ve 
şiddetine göre çok çeşitli semptomlarla seyre-
debileceği gibi asemptomatik de olabilir. En çok 
görülen semptomlar parkinsonizm, distoni, 
kore, hemiballismus, konuşma yetersizliği gibi 
hareket bozukluklarıyla beraber, demans, psi-
koz, ruhsal durum bozukluğu gibi psikiyatrik 
durumlardır (10-12). FH’ ndaki kalsifikasyonlar,  
nöropsikiyatrik semptomlarla acile başvuran 
veyahut başka nedenlerle çekilen beyin tomog-
rafisinde simetrik bilateral kalsifikasyonların 
tesbiti sonucu tanınabilir (4).  
 
Nörolojik patolojilerin tesbitinde MRI daha 
sensitif görüntüleme yöntemi iken, hem intrak-
ranial kalsifikasyonların hem de intrakranial 
kalsifikasyonların tesbitinde BT daha sensitiftir 
(11). İntrakranial kalsifikasyonlar yanlışlıkla 
hemorajik serebrovaskuler olaylarla karıştırıla-
bileceği gibi birlikte anevrizmal subaraknoidal 
kanamanın da görüldüğü bildirilmiştir. FH’na 
bağlı kalsifikasyonlar, simetrik,  genellikle bila-
teral ve beyaz cevhere lokalize, kalsifik alanlar 
kanama vakalarından daha hiperdens görünüm 
verirken, kanama vakalarında görüntüleme 
bulguları genellikle unilateral, asimetrik kana-
ma alanı gri-beyaz cevheri geçmesi şeklindedir 
(5,13). 
 
Bizim olgumuzda da, travma nedeniyle beyin 
tomografisi çekilip travmatik SAK tanısıyla refe-
re edilen hastada her iki serebellar hemisferde, 

kaudat ve lentiform nukleustaki bilateral ve 
simetrik hiperdens alanlar kalsifikasyonların 
izlenmesi, metabolik ve (kan kalsiyum, fosfor 
düzeyleri) hormonal değerlerinin normal olma-
sı sonucu intrakraniyal kalsifikasyonların FH’ na 
bağlı olduğu düşünüldü. 
 
Sonuç olarak; asemptomatik bireylerden çok 
zengin nörolojik tabloları bulunan hastalara 
kadar geniş bir spektruma sahip olan FH uzun 
yıllar önce tanımlanmış olmasına rağmen sık 
karşılaşılmadığı için gözden kaçabilmektedir. 
FH’ nda olduğu gibi araç dışı trafik kazası sonu-
cu geçiren hastada yapılan görüntüleme tetkik-
lerinde gözlenen intrakranial kalsifikasyonların 
travmatik subaraknoid kanama gibi birçok has-
talıkla karışabileceği unutulmamalı ve klinisyen 
ayırıcı tanı yaparken dikkatli olmalıdır.  
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