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Endokrinoloji Pratiginde Serebral Kalsifikasyon
Cerebral Calcification in General Endocrine Practice
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Ozet: Bazal ganglion kalsifikasyonu bilgisayarli beyin tomografisinde siklikla rastlanan bir durum olup
bircok etiyolojik nedeni vardir. Idyopatik olanlar1 Fahr hastalig1 olarak bilinir. Paratiroid hastaliklar1,
sekonder nedenlerin basini ¢eker. Bu retrospektif caligmada bilateral bazal ganglion kalsifikasyonu
saptanan hastalarda paratiroid hastaliklar1 degerlendirilmistir. Ocak 2013-Nisan 2016 tarihleri arasinda
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklart poliklinigine serebral kalsifikasyon nedeni ile bagvurup
endokrinolojik hastaliklar agisindan tetkik edilmis hastalar geriye doniik olarak taranmistir. Hastalarin
klinik, laboratuvar ve radyolojik goriintiileme sonuglar1 dosyalarindan ve elektronik kayit sisteminden
elde edilmistir. Calismaya toplam 14 hasta almmistir. Bu hastalardan ¢aligmaya alinma kriterlerine uyan 6
hastanin 3’iinde etyolojik neden saptanmazken (idyopatik), 3’iinde tiroid cerrahisine sekonder gelisen
iyatrojenik hipoparatiroidizm saptandi. Tipik radyolojik goriiniimii olmayan hastalarda D vitamini
eksikligi ve buna bagli sekonder hiperparatiroidizm diginda ek bulgu saptanmadi. Bilateral bazal ganglion
kalsifikasyonlarinin idyopatik olanlart diginda, kalsifikasyona neden olan durumlar igerisinde paratiroid
hastaliklarinin (idyopatik ya da iyatrojenik hipoparatiroidizm) 6nemli bir yer tuttugu bilinmeli ve hastalar
mutlaka endokrinolojik agidan degerlendirilmelidir.
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Abstract: Basal ganglion calcification is a common incidental finding in computed tomography of brain.
There is a number of causes for etiology. Idiopathic cases are named as Fahr disease. Parathyroid diseases
leads the secondary causes. In this retrospective evaluation, we evaluated parathyroid diseases in patients
with basal ganglion calcification. We evaluated retrospectively medical records of patients who were
referred to endocrinology outpatient clinic between January 2013 to April 2016 due to cerebral
calcification. Clinical features, laboratory data, and imaging were evaluated. Fourteen patients were
evaluated. Three out of 6, who met inclusion criteria, were idiopathic cases and 3 had iatrogenic
hypoparathyroidism which developed as a complication after thyroid surgery. In the remaining 7 patients,
typical radiologic findings were absent and secondary hyperparathyroidism due to vitamin D deficiency
was evident as the sole endocrinopathology. Aside from idiopathic cases, it should be kept in mind that
parathyroid diseases (either idiopathic or iatrogenic hypoparathyroidism) play an important role in basal
ganglion calcification and the patients should be sought for it.
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1. Giris

Ik olarak 1930 yilinda Alman nérolog Karl
Theodor Fahr tarafindan tanimlanan ve Fahr
hastaligi (FH) veya Fahr sendromu diye
bilinen idyopatik bazal ganglion
kalsifikasyonu, nadir goriilen, sporadik veya
kalitsal gecis gosteren bir hastaliktir (1-3).
Beynin hareket kontrolii ile ilgili bolgeleri
olan bazal ganglion, talamus, dentate nukleus,
serebral  korteks, serebellum, subkortikal
beyaz cevher ve hipokampusta anormal
kalsiyum (Ca) depolanmasi ile karakterizedir
(4). Literatirde ve giinliik pratikte siklikla
bilateral bazal ganglion kalsifikasyonu ile FH
aynt gibi kullanilmasma karsin FH’da bazal
ganglion kalsifikasyonu yapan sekonder
nedenlerin olmamas1 gerekir.

Bilateral bazal ganglion kalsifikasyonu,
endokrin hastaliklardan o6zellikle paratiroid
bozukluklar ile iliskilendirilmistir.  Bu
anormallikler idyopatik hipoparatiroidizm,
iyatrojenik  hipoparatiroidizm, pseudo-hipo-
paratiroidizm, pseudo-pseudo-
hipoparatiroidizm ve hiperparatiroidizmdir.
Literatiir taramalarinda bu bozukluklar i¢inde
en sik neden olarak %23.3 oraninda idyopatik
hipoparatiroidizm, %15.3 oraninda da
tiroidektomi  sonrast veya D  vitamini
eksikligine bagli gelisen sekonder
hipoparatiroidi ile iligkili oldugu saptanmistir
(5,6). Bu c¢alismada  bilateral  bazal
ganglionlarda kalsifikasyon saptanan
hastalardan endokrinolojik degerlendirmesi
yapilmig olanlar sunulmustur.

2. Gereg¢ ve Yontemler

Bu c¢alismada, Ocak 2013-Nisan 2016 tarihleri
arasinda bilgisayarli beyin tomografisinde
(BBT) serebral kalsifikasyon  saptanip
etiyolojik arastirma amaciyla Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklart poliklinigine refere
edilen hastalar geriye donilk olarak
degerlendirilmistir. Hastalarin dosyalarindan
ve elektronik kayit sisteminden demografik
verileri, laboratuvar tetkikleri ve BBT sonug
raporlarindan kalsifikasyon lokalizasyonlari
kaydedilmistir.

3. Bulgular

Calismaya, herhangi bir ndrolojik ve néro-
psikiyatrik semptom nedeni ile c¢ekilen
BBT’de kalsifikasyon saptanip Endokrinoloji
poliklinigine refere edilen 14 hasta alindi. Bu
hastalardan BBT’de tipik kalsifikasyonu

olmayan 8 hasta c¢alismadan c¢ikarildi (Bu
hastalarda tek tarafli putamen, globus pallidus
ve talamus ile koroid pleksus, pineal gland,
falks gibi fizyolojik kalsifikasyonlar vardi).
Geriye kalan, BBT’de tipik kalsifikasyon
saptanan 6 hastanin 1’1 erkek 5’1 kadin
cinsiyette idi ve yas ortalamalari 50 (41-65)
idi. Tipik kalsifikasyon saptanan hastalarin
medyan Ca degerleri 7.05 (5.1-8.4 ) mg/dl
iken, saptanmayanlarin medyan Ca degerleri
9.4 (8.4-9.7) mg/dl olarak bulundu. Hastalarin
demografik, Klinik ve laboratuvar verilerinin
ayrintilar1 ~ Tablo I’de, kalsitkasyon
goriintiileri de Resim 1’de gdsterilmistir.

4. Tartisma

BBT’de intrakranial kalsifikasyon saptanmasi
oldukca yaygin gorilen bir bulgudur.
Goriilme siklhigr ile ilgili olarak 1980’li
yillarda 7040 ve 6348 hasta ile yapilan 2
calismada %1,02 ve %]1,1 oraninda oldugu
saptanmigtir (7.8). Bazal ganglion
kalsifikasyonu ise yaklasik %0.3-0.6 oraninda
insidental olarak tespit edilmekte ve
cogunlukla da bilateral olarak goriilmektedir

9).

Bazal ganglion kalsifikasyonunun bir¢ok
farkli sebebi vardir ve herhangi bir etiyolojik
neden saptanamayanlar idyopatik bazal
ganglion kalsifikasyonu veya FH olarak
adlandirilir (10). FH’nin tani kriterleri sunlari
icerir: (a) Serebral goriintiilemede bilateral
kalsifikasyon; (b) ilerleyici ndrolojik veya
noro psikiyatrik semptomlar; (©)
semptomlarin baglangicinin genellikle 4. yada
5. dekadda olmasi; (d) mitokondriyal,
metabolik veya diger sistemik hastaliklari
diigtindiirecek  klinik  ve  biyokimyasal
anormalliklerin bulunmamasi; (e) serebral
kalsifikasyonun enfeksiyon, travma veya
toksik sebeplere bagli olmamasi ve (f) ailede
bazal kalsifikasyon hikayesinin  olmasi
(otozomal dominant kaliima isaret eder).
Eger aile hikayesi varsa ilk iki kriter
olmayabilir. Aile hikayesi yoksa,
kalsifikasyonlarin FH i¢in tipik olmasi
durumunda tam i¢in ilk 5 kriter yeterli
olmaktadir (11,12).

Bazal ganglionlarda kalsifikasyon gelisiminde
etkili oldugu diigiiniilen patolojiler dort grup
altinda toplanabilir. Bunlardan ilkini, Ca
metabolizma degisiklikleri olusturur. ikincisi
konjenital dejeneratif gelisim anomalileri,
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Uclinciisii  sistemik hastaliklar ve gegirilen
inflamatuvar olaylar iken, dordiincii grup
toksik ve anoksik etkilenmelere sonucu
meydana gelmektedir (11,13). Bu
kalsifikasyonlarin nasil olustugu konusunda
ise c¢esitli teoriler ileri siiriilmiistiir. Bu
teorilerden en fazla iizerinde durulani;
bolgesel iskemi veya inflamasyon gibi lokal
sirkulatuvar veya metabolik bozukluklar
zemininde Ca, demir, ¢inko, aliiminyum,
bakir ve magnezyum gibi ¢esitli minerallerin
ve/veya glikoprotein ve mukopolisakkaritlerin
birikmesi sonucu kalsifikasyonlarin olustugu
teorisidir (7,14,15).

Kalsiyum metabolizma degisikliklerine bagl
gelisen  hastalikta  en sik neden
hipoparatiroidizm ve hipokalsemidir.
Hipoparatiroidizm iyatrojenik nedenler (tiroid
ve paratiroid cerrahisi, radyasyon, ilaglar),
otoimmun sebepler (izole veya poliglandiiler
otoimmiin hastaliklar), infiltratif hastaliklar
(Wilson hastaligi, hemokromatozis, sarkoidoz,
talasemi) sonucu paratiroid bezinin zarar
gérmesi, PTH etkisinin azalmasi
(hipomagnezemi, PTH gen defektleri, Ca
duyarli reseptdor mutasyonlar1) ve kalitsal
hastaliklar (10,16,17). Etiyolojik neden her ne
olursa olsun sonug olarak hipoparatiroidizmde
ya PTH sekresyonu azalmistir ya da efektor
organlarda PTH’ya anormal yanit verilmesi
s0z konusudur. Hipoparatiroidizme bagh
intrakraniyal kalsifikasyonun mekanizmasi ise
bilinmemektedir (7). Bizim tipik kalsifikasyon
saptanan hastalarimizin = 3’tiinde idyopatik,
3’inde de tiroid cerrahisine sekonder
iyatrojenik hipoparatiroidizm vardi. Tipik
kalsifikasyon olmayan hastalarda ise D
vitamini eksikligi ve buna bagli sekonder
hiperparatiroidi  disinda  baska anormal
laboratuvar bulgusu saptanmadi.

Hastalik klinik olarak sinsi baglangighdir.
Genellikle 4. ve 5. dekadda cesitli norolojik
ve psikiyatrik semptomlar ile ortaya cikar.
Asemptomatik olabilecegi gibi beceriksizlik,
kolay yorulma, dengesiz yiirlime, yavas veya
konusma bozuklugu, yutma gii¢liigii, istemsiz

hareketler, kas kramplar1 gibi norolojik
semptom ve bulgular yaninda sizoid
bozukluk, obsesif-kompulsif bozukluk, kisilik
degisiklikleri ve demans gibi noropsikiyatrik
semptomlar da goriilebilir. Kalsifikasyonlarin
yayginligt ve lokalizasyonu ile klinik
semptomlar arasinda baglanti oldugu da ¢esitli
caligmalarla gosterilmistir (18). Literatiirde
belirtildigi gibi tiimi 40 yas {izeri olan
hastalarimizin 4’{inde bas agrisi, 2’sinde ise
dengesizlik hissi ve bas donmesi sikayeti
vardi. Hastalarin yapilan norolojik
muayeneleri dogaldi ve bu sikayetlere yol
acabilecek ek bulgu saptanmadi.

FH gercekte noro-radyolojik bir tanidir.
Hastalardaki noro-psikiyatrik semptomlarin
nedeni aragtirilirken ya da bagka bir sebeple
elde edilen radyolojik goriintiilerde serebral
ve/veya serebellar simetrik kalsifikasyonlarin
goriilmesi ile taninir. Siddetli kalsifikasyonlar
direkt  rontgenogramlarda  izlenebilmekle
beraber, erken tani ve kiiglik
kalsifikasyonlarin gosterilmesinde BBT en
duyarli radyolojik metoddur (19). FH igin
tipik olan radyolojik bulgulara  gore;
kalsifikasyonun yaygin olmas1 ve bazal
ganglion, talamus, caudat, lentiform ve dentat
nukleusta simetrik tutulum seklinde oldukga
tipik dagilim gostermesi gereklidir. Genellikle
ilk kalsifikasyon goriillen yer globus
pallidustur. Subkortikal beyaz cevherde de
kalsifikasyon  goriilebilir ~ (12).  Bizim
hastalarimizdan tipik kalsifikasyon goriilen 6
hastanin  hepsinde de bilateral bazal
ganglionlarda simetrik tutulum vardi.

5. Sonug¢

Noropsikiyatrik semptomlar ile bagvurup
yapilan  tetkiklerinde  bilateral  serebral
kalsifikasyon (6zellikle bazal ganglionlarda)
saptanan  hastalarda etiyolojik  nedenler
olduk¢a fazladir. Bunlardan birisi olan

paratiroid metabolizma bozukluklarinin tanisi
ve tedavisi kolaydir. Bu nedenle serebral
kalsifikasyonu olan hastalarin endokrinolojik
acidan degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.
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Tablo 1
Hastalarin klinik ve laboratuvar verileri
Hasta Yas Cins Basvuru Kalsiyum Kalsiyum Fosfor PTH 25-OH vit
no semptomu metabolizma (mgy/dl) (mg/dl)  (pg/ml)  D(ng/ml)
bozuklugu
Tipik kalsifikasyon goriilen hastalar
1 57 K Bas dénmesi Idyopatik HPT 7.5 45 0.2 22.8
2 41 E Basagrist Idyopatik HPT 5.1 6.4 0.2 17
3 51 K } ) Iyatrojenik 7 54 0.2 36.1
Bas donmesi HPT( 5 yil)
4 65 K 3 Iyatrojenik 7.1 7.5 2.7 24.8
Basagrisi HPT( 12 yil)
5 49 K § Iyatrojenik 6.7 6.5 5.8 13.1
Basagrisi HPT( 20 yil)
6 42 K Basagrist Idyopatik HPT 8.4 3.2 8 27.1
Tipik kalsifikasyon goriilmeyen hastalar
1 72 K Bas donmesi Osteomalazi 9.5 4.3 72.9 4.9
2 65 K Bas donmesi Osteomalazi 9.5 24 112 10.6
3 26 K Basagrisi Osteomalazi 8.6 3.8 61.6 16.3
4 66 K 5 Opere guatr, 9.7 3.6 102 10.7
Basagrisi Osteomalazi
5 74 K Bas donmesi Osteomalazi 9.3 35 140.4 5.3
6 79 K Bas donmesi Osteomalazi 8.4 3.8 170.5 14.6
7 34 K Basagrisi Osteomalazi 9.7 3.3 108 9.1
8 67 K Bas donmesi Osteomalazi 8.9 2.7 131 11

*HPT( hipoparatiroidizm)

Resim 1. Hastalarin (hasta 1-6) BBT deki kalsifikasyon goriintiileri
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