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Abstract

intraserebral kalsifikasyonlar; bazal gangliyonlar, serebellum
ve sentrum semiovaleye kalsiyum ve c¢esitli minerallerin birikimi
ile ortaya cikar. Genellikle rastlantisal radyolojik bulgu olarak
saptanirlar. En sik idiopatik, ailesel veya kalsiyum ve parathormon
metabolizmasindaki bozukluklarda goriilmektedir. Cok farkli semptom
ve muayene bulgulari ile prezente olabilirler. Bu yazida; farkh olgu
sunumlari ile intraserebral kalsifikasyonlarin etyolojisi ve tedavi
yonetimi degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: intraserebral kalsifikasyon, fahr hastaligi,
iatrojenik hipoparotiroidizm

Intracerebral calsifications revealed accumulation of calcium and
various minerals in basal ganglia, cerebellum and centrum semiovale.
They are usually detected as an incidental radiological finding. They
are mostly seen as hereditary, idiopatic or in the disorders of calcium
and parathormone metabolism. They may be presented with very
different and examination findings. The etiology and management of
intracerebral calcifications in different cases were evaluated in the
present study.
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GIiRIS

intraserebral kalsifikasyonlar; bazal gangliyonlarda, beyaz cevherde
ve serebellumda kasiyum (Ca) veya diger minerallerin depolanmasi
sonucu olusur (1). Bazal ganglionlarin simetrik kalsifikasyonu ilk olarak
1855 yilinda Bamberger tarafindan histolojik bulgu olarak tarif edilmistir
(2). 1930 yilinda ilerleyici ndrolojik semptomlari olan ve serebral kan
damarlarinda idiyopatik kalsifikasyon saptanan erigkin bir olgu Fahr
tarafindan Fahr Hastaligi (FH) olarak isimlendirilmistir (3). Hastaligin ilk
radyolojik bulgulari ise 1935 yilinda Fritzcher tarafindan tanimlanmistir
(4,5). Kalsiyum depozitleri histolojik olarak kapiller damarlarda,
kliclik arter ve venlerin media tabakasinda ve perivaskiler alanlarda
bulunur. Birgok nérolojik ve psikiyatrik semptomlarla seyredebilir.
Hipoparatiroidizm ve Fahr hastali§i intraserebral kalsifikasyonlarin en sik
iki sebebidir. Bu tablolarla ilgili klinik belirtiler degiskendir. Parkinsonizm,
distoni, tremor ve kore gibi hareket bozukluklari en sik gorilen klinik
semptomlar arasindadir. Bu yazida; olgu sunumlari ile intraserebral
kalsifikasyonlar literattir esliginde degerlendirilmistir.

OLGU

37 yasinda kadin hasta klinigimize 20 yildir devam eden bas agrisi
sikayeti ile bagvurdu. Hastanin bas agrisi enseden alin bdlgesine
yaylim gostermekteydi. Bas adrisi analjeziklere yanit vermekteydi.
Nérolojik muayenesi dogal, 6zgecmis ve soy gecmisinde ise herhangi
bir 6zellik yoktu. Biyokimyasal tetkiklerinde Ca, parathormon (PTH),
tiroid ve karaciger fonksiyon testleri normal olarak degerlendirildi. Beyin
BT géruntilemesinde; bilateral serebellar dental nikleusda, bilateral

hiperdens kalsifikasyon alanlari gozlendi. Hastaya yapilan incelemeler
sonucunda Fahr hastalig tanisi kondu. Bas agrisi i¢in semptomatik
tedavi uyguland.

35 yasinda kadin hasta ellerde ve ayaklarda uyusukma sikayeti
ile klinigimize bagvurdu. Uyusukluk sikayeti son birkac yildir mevcut
olup progresif seyir gostermemekteydi. Yapilan fizik muayenesinde
trousse bulgusu gozlenirken nérolojk muayenesi ise normal olarak
degerlendirildi. Oykiisiinde; 13 yil 6nce tiroidektomi operasyonu
gecirdigi ve dizenli olarak kalsiyum preperatlari kullandigi égrenildi.
Biyokimyasal tetkiklerinde Ca: 6.4 mg/dl (8.5-10.8 mg/dl), PTH:6 pg/
ml (12-65 pg/ml), Fosfor:5.1 mg/dl (2.6-4.5 mg/dl) olarak saptandi.
Diger biyokimyasal parametreler ve elektromyografik incelemeler
normal olarak degerlendirildi. Beyin BT gdrtntllemesinde ise bilateral
serebellar pedinkilde, bazal ganglionlarda, bileteral talamusta
hiperdens kalsifikasyonlar izlendi. Hastanin mevcut kliniginin iatrojenik
hipoparotiroidizme  sekonder olduju distndldd.  Endokrinoloji
polikliniginde takip ve tedavi edilmesi uygun gérdldu.

65 yasinda kadin hasta acil servise 2 saat stren suur bulanikhigi
nedeniyle getirildi. Hastanin nérolojik muayenesinde; oryantasyon ve
kooperasyon kismen mevcut olup ayrica nérolojik defisit saptanmadi.
Acil serviste yapilan biyokimyasal incelemelerinde; Ca:6.0 mg/dl (Ca:8.5-
10.8 mg/dl) saptandi. Beyin BT goriintlilemesinde bilateral talamusta
kalsifikasyonlari izlendi. Hastanin yapilan elektroensefalografisi normal
olarak degerlendirildi. Deliryum tablosuna hipokalseminin neden oldugu
duslndldu. Hipokalsemiye yonelik tedavi bagslandi. Tedavinin 10-12.
saatlerinde hastanin deliryum tablosunda iyilesme gortldu. Kontrol

talamusta, bilateral bazal ganglionlarda ve bilateral sentrum semiovalede biyokimyasal tetkiklerinde Ca: 6.9 mg/dl, PTH: 5 pg/ml, Fosfor:5.7 mg/dl
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Resim 1. Olgunun beyin BT gériintilemesi

olarak saptandi. Hastanin mevcut kliniginin hipoparotiroidizme sekonder
oldugu disundldd. Hipoparotroidizm tedavisinin dizenlenmesi igin
endokrinoloji klinigine devredilmesi uygun géruldu.

TARTISMA

intraserebral  kalsifikasyon  patogenezinde bélgesel iskemi
veya inflamasyon gibi lokal sirkulatuvar veya metabolik bozukluklar
zemininde Ca, Fe, Zn, Al, Cu, Mg gibi cesitli minerallerin veya
glikoprotein ve mukopolisakkaritlerin birikmesi en fazla éne sirilen
teoridir (6). Diger hipotez ise; serebral damarlarin adventisyasindaki
dejeneratif degisiklikler sonucunda, vaskiler doku igerisinde solid
atiklarin birikmesiyle, perivaskiiler depositlerin olusmasidir (7). Elektron
mikroskopisi ile birikintilerin baglica kan damarlarinin adventisyal
hicrelerinin sitoplazmasinda ve bazen de glial hicrelerin sitoplazmik
organellerinde biriktigi gosterilmistir (8). Bazal ganglia ve serebellum
gibi bazi yapilarin kalsiyum ve diger minerallerin birikmesinin neden bu
bolgelerde fazla oldugu bilinmemektedir. Bunun nedeni zellikle bazal
ganglia gibi yapilarin metabolizmasinin ¢ok hizli olmasi ile agiklanabilir
(8). Etiyolojik olarak intraserebral kalsifikasyonlar ikiye ayrilabilir. Primer
formu ailevi veya sporadik olabilir. Sekonder formda inflamatuar,

Resim 2. Olgunun beyin BT gériintilemesi
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Resim 3. Olgunun beyin BT goriintllemesi

timoral, hipoksik ve vaskiler, endokrin, toksik, metabolik, dejeneratif
ve diger nedenler (Tablo 1) sayilabilir (9). Fahr hastali§i, intraserebral
kalsifikasyonlarin idiyopatik olanlari i¢in kullanilan terimdir ve nadir
gérilen ndrodejeneratif hastaliklardan biridir. ilk olarak genel durum
diskunligu, ates ve dekibit Ulseri olan 81 yasindaki bir hastada Fahr
tarafindan tanimlanmistir (3). Bazal ganglionlar, serebral ak madde ve
serebellum’da kalsiyum ve diger minerallerin birikmesi ile karakterizedir.
Fahr Sendromunun gelisiminde cocukluk ¢aginda gegirilen enfeksiyonlar
(toksoplazmosis  gibi) ve sistemik hastaliklar da suglanmistir.

Tablo 1. intraserebral kalsifikasyonlarin etiyolojisinde diisiiniimesi
gereken hastaliklar
Endokrin kaynakl nedenler

Hipoparatiroidizm
Hiperparatiroidizm
Hipotiroidizm
Psédohipoparatiroidizm
Metabolik kaynakli nedenler
Leigh hastaligi
Cu metabolizmasi bozukluklari
Konjenital kaynakli nedenler
Nérofibromatozis,
Down sendromu
Tuberoskleroz,
Lipoidproteinozis
infeksiydz nedenler
TORCH enfeksiyonlari
SLE,
AIDS
Sistiserkozis,
Toksik nedenler
CO zehirlenmesi,
Kursun intoksikasyonu,
Nefrotik sendrom
FAHR hastahgi
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Ayrica beynin karsilastigi toksik ve anoksik etkilesimlerin hastaligin
gelisimine zemin hazirladigina dair yayinlar mevcuttur (10). Fahr
Sendromunda genetigin roliniin incelendigi ¢alismalar da yapiimistir.
Bu calismalarda otozomal dominant gegis baskinligi vardir. Ayrica bu
sendromun goérildigi bir ailenin sitogenetik incelenmesi sonrasinda 14.
kromozomun kisa kolundaki defektin hastaligin gelisiminde 6nemli rol
aldigr gosterilmistir (11).

Sekonder intraserebral  kalsifikasyonlarin  saptanabilen en
sik  etiyolojk nedeni  hipoparatiroidizmdir.  Hipoparatiroidizm,
parathormon sekresyonunun azalmasina veya effektor organlarin
parathormon sekresyonuna anormal yanit vermesine bagli olusur.
Hipoparatiroidizme bagli intrakranyal kalsifikasyonun mekanizmasi tam
olarak agiklanamamistir (12). Subtotal tiroidektomiyi takiben gelisen
iyatrojenik hipoparatiroidi az gdrtilen bir komplikasyondur. Parathormon
eksikliginin neden oldugu hipokalsemi, renal fosfat atiliminin azalmasi
nedeniyle hiperfosfatemi ile birlikte seyreder. Kas giigslizligi, tremor
ve tetaniler gorilebilir. Serum kalsiyum diizeyinin literatirde belirtilen
olgulara kiyasla daha diistk olmasi, sirecin hizlanmasina neden olmus
olabilir. Intraserebral kalsifikasyonlarin etiyolojisinde hiperparatiroidizm
de nadiren karsilagabilecek durumlar arasindadir (13). Tanida en yararli
inceleme yontemi kraniyal Bilgisayarli Tomografi (BT) olmakla beraber
kranyal Manyetik Rezonans (MR) incelemesinde de mevcut lezyonlar
gorulur (14). Etiyolojisi farkli (idiyopatik/ iyatrojenik) kalsifikasyonlarin
BT goruntmleri arasinda onemli bir fark saptanmamistir (15). Klinik
sikayetler cok degiskendir. Siklikla bas agrisi, ekstrapramidal ve
serebellar bulgular, direngli ndbetler, konusma ve denge bozukluklari,
duyu kusurlari, kognitif bozukluk ve demans saptanabilir (8, 16). Ayrica;
sosyal olarak uygunsuz davraniglar, obsesif kompulsif bozukluklar,
psikoz, gerginlik, bilissel bozukluklar ve duygu durum bozukluklari ile
simetrik patolojik intraserebral kalsifikasyonlar arasindaki iligki literatiirde
bildirilmistir (17). Hastalarimizdaki semptom ve Kklinik bulgular; bas
agnisi, deliryum, ellerde ve ayaklarda uyusma idi. Bu bulgular literatiirde
bildirilmis olgu 6rneklerindeki klinik bulgularla benzerlik gdstermekteydi.
intraserebral  kalsifikasyonlarin  tedavisinde semptomatik tedavi
n plandadir. Ozellikle Ca metabolizmasi bozukluklari ve epileptik
n6betlerin tedavisi acil olarak planlanmalidir. Etiyolojinin belirlenmesi ve
nedene yonelik tedavi intraserebral kalsifikasyonlarin tedavisindeki ana
unsurlardir.

Sonug olarak intraserebral kalsifikasyonlar nadir gorilen ve rutin
gorintilemelerde %0.3-1.2 oraninda saptanabilen bir durumdur (17).
Gok farkl semptom ve muayene bulgulari ile prezente olabilirler. Tan
konulan hastalarda mutlaka kalsiyum metabolizma bozukluklarini
ayrintili olarak incelemesi gerekir.
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