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Nbtoloji

Bilateral Serebellar Kalsifikasyon
( Olgu Sunumu)

OLET silateral kraniyal kalsifikasyon daha ¢ok bazal
ganglionlarda nadiran de serebellumda gdzlenir.
Biz klinigimize ydrime guglidu, dengesizlik, dizgdin
konusamama sikayeti ile getirilen, ndrolojik
rmuayenesinde belirgin serebellar bulgular, horizontal

nistagmus, dismetri, bilateral babinski pozitifligi ve
ataksik ylrime, kranial BT ile sadece bilateral
serebellar kalsifikasyonu tesbit edilen, 7 yasinda
idiopatik olarak degerlendirdigimiz bir olguyu literatdr
bilgileri isiginda sunmayr amacladik.

Anahtar Kelimeler: Serebellar kalsifikasyon,
idiopatik bilateral intrakraniyal kalsifikasyon.

Bilateral Cerebellar Calcification
(Case Report)

ABSTRACT B5rain calcification exists mainly in the
bilateral basal ganglia and less frequently in the
cerebellum. We report a seven year old case who
presented our outpatient clinic with gait disturbance,

postural instability, dysarthric speech. His neurological
examination revealed, horizontal nystagmus,
dysmetria, bilateral babinski sign. Cranial CT scan
showed extensive calsification of only the cerebellum.

Key Words: Cerebellar calcification, idiopathic
bilateral intracranial calcification

GRIS

Intrakraniyal kalsifikasyonlar siklikla rutin
radyografik incelemeler sirasinda %0.3-% 1.2
oraninda rastlantisal olarak bulunur ®. Daha ¢ok
dwura, bazal ganglionlar, pineal bez ve
serebellumun vermisinde gozlenirler.
[ntrakraniyal kalsifikasyonlarin cogunda etyoloji
tesbit edilemez (2,7). Bilateral serebellar
kalsifikasyonlar daha cok bazal ganglionlarin ya
da diger yapilarin kalsifikasyonlari ile birlikte
gOzlenir. Intrakraniyal kalsifikasyonlarin siklig
ile ilgili yapilan iki calismada sirasiyla bazal
ganglion kalsifikasyonlart % 0.64, % 0.32 iken,
sadece serebellar tutulum her iki calismada da %
0.02 bulunmustur ®. Burke ve arkadaslarinin
yaptgi bir ¢calismada serebellar kalsifikasyonu
olan 11 hasta ele alinmis ve bunlarin sadece
birinde saf serebellar kalsifikasyon izlenmistir.
B olgularin orta ve ileri yasta olmalar: da dikkat
cekicidir (. Burada, sunulan olgulara gore
oldukca genc¢ (2 yasinda) saf serebellar
kalsifikasyon saptanan bir olgu sunulmaustur.

olGU
7 yasinda erkek cocuk noroloji poliklinigine
yiurime gucligi, dengesizlik, diizgiin
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konusamama sikayeti ile getirildi. Annesinden
alinan bilgilere gore hasta normal spontan vajinal
yolla dogmustu ve prenatal, natal ve postnatal
hikayesinde bir 6zellik yoktu. 6 aylikken basini
tutmaya baslamus, 1 yasindayken oturabilmis, 4
yasinda dengesiz olmakla birlikte ylirimeye
baslamusti. 2 yasinda konusmaya baslamis ancak
peltek konusmas: devam etmisti. Bilin¢ kaybu,
konviilzyon, epileptik nobet, fazla dozda alinmis
vit D 3 hikayesi yoktu. Soygecmisinde bir 6zellik
bulunmadi. Fizik muayenede sik sik dengesini
saglayamadigindan dustiigi icin bacaklarinda
diismeye bagli yara izleri vardi. Kemik deformitesi
ve gelisme geriligi izlenmedi. Norolojik
muayenesinde; horizontal nistagmus, dismetri,
disdiadokokinezi, bilateral babinski pozitifligi ve
ataksik yurume saptandi.

Rutin biyokimya ve hemogram degerleri
normal sinirlar icindeydi. Ayirict tan1 acisindan
yapilan biyokimyasal parametreler normal
sinirlardayd: (serum kalsiyumu: 2.3 mmol/1 ,
serum fosforu: 1.25 mmol/l, 25 OH vit D diizeyi:
32 nmol/l, PTH: 3.2 mIU/ml). Serum serbest T3,
T4, TSH, serum proteini ve renal fonksiyon testleri
de normal sinirlarda elde edildi.

IQ testi 80’di. GOz hastaliklar: tarafindan
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yapilan konsiiltasyon sonucu patolojik bir bulguya
rastlanmadi. Kemik gelisimini izlemek amacryla
cekilen el-bilek grafisi, kemik ve takvim yasi ile
uygun ve normal olarak degerlendirildi.

Kraniyal BT incelemede bilateral, sadece her
iki serebellar hemisferde sinirli kalsifikasyon
izlendi (Resim 1,2).

Resim-1 Bilateral serebellar, kemik dansitesiyle
wyumlu biperintens lezyonlar

Resim-2 Bazal ganglionlar ve diger yapilar
normal sumirlardadsyr.
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TARTISMA

Bilgisayarli tomografinin gelismesinden sonra
kuzey Amerika ve Avrupa tilkelerinde yaymlanan
literatiirlerde az sayida serebellar kalsifikasyonlu
olgu, bazal ganglion kalsifikasyonlar1 ad: altinda
tartisilmistir (3. Bunun nedeni serebellar
kalsifikasyonlarin, bazal ganglionlarin
kalsifikasyonlariyla birlikte gortilmesidir . Sadece
serebellar kalsifikasyon Cohen ve arkadaslarinimn
yaptig1 bir calismada 5000 hastada 1 olgu iken,
Koller ve arkadaslarinin yaptigt bir calismada
4219 hastadan 1’inde gOriilmistiir 3.6, Bazal
ganglion kalsifikasyon orani % 0.64 oraninda
goruliirken, bu calismalara dayanilarak yapilan
istatistiksel calismalara gore sadece serebellar
kalsifikasyon % 0.02 oraninda gortilmektedir .
Bu oranlar bize serebellar kalsifikasyonlarin, bazal
ganglion kalsifikasyonlarma oranla, 25 kat daha
az gorildugiini gostermektedir.

Serebellar kalsifikasyonun pek cok nedeni
bildirilmis olsa da cogunun idiopatik bir zeminde
gelistigi diisuintlmektedir 27 (Tablo 1).

Bilateral simetrik kalsifikasyon nedenlerinin
basinda hipoparatiroidi (HPT) gelmektedir .
Ps6dohipoparatiroidi ile birlikte HPT laboratuvar
bulgularinda hipokalsemi ve hiperfosfateminin

. olmast ile karakterizedir ™. Olgumuzda paratiroid

hormon, serum kalsiyumu ve fosforunun normal
olmast bizi bu tanilardan uzaklastirmistir.
Cocukluk caginda fazla miktarda alman vit D’nin
de intrakraniyal kalsifikasyona neden oldugu
bilinmektedir. Buna ek olarak otozomal dominant
gecisli familial intrakraniyal kalsifikasyon da
bilateral simetrik tutuluma neden olmaktadir 47,
Gerek vit D’nin asir1 alinimi, gerekse familial
intrakraniyal kalsifikasyon Oykiusii detayli bir
oykii ile 6grenilmelidir 7-9. Bunlara ek olarak bu
olgularda serebellar kalsifikasyon siklikla bazal
ganglion tutulumu ile birlikte goriilir. Biitin
bunlar gézéniinde bulundurulacak olursa burada
sunulan olgunun soygecmisinde ailesel bir 6zellik
ve annesinden alinan bilgiye gére de ek vit D
alimi Oykisiniin olmamasi, bazal ganglion
tutulumunun gorilmemesi bizi bu tanilardan
uzaklastird.

Herediter gecisli serebellar kalsifikasyon
nedenleri arasinda yer alan Cockayne sendromu;
belirtileri cocukluk doneminde ortaya ¢ikan,
otozomal resesif kalitilan ve ataksiyle seyreden
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Tablo 1: Serebellar Kalsifikasyona Neden Olabilen Durumlar

Smiflama Tam

Idiopatik

Metabolik Hipotiroidizm (HT)
Hipoparatiroidizm (HPT)
Hiperparatiroidizm
Psodohipoparatiroidizm (PHPT)

Herediter Familial serebrovaskiiler ferrokalsinosis
Cockayne sendromu
Tiiberoskleroz

Toksik Kursun intoksikasyonu
Methotrexate kullanimi
Radyoterapi

Intrauterin enfeksiyon Toxo

defektif DNA tamiri bozukluklarindandir. Klinik
bulgular:1 arasinda; cildin fotosensitivitesi,
mikrosefali, retinitis pigmentoza, ataksi, noropati,
cekik g6z, basik yiiz, anhidroz ve mental
retardasyon yer alir (O. Olgumuzun fizik ve
norolojik muayenesinde ataksi ve hafif IQ
dustikliigi disinda benzer bulgulart yoktu. Ayrica
g0z muayenesinde de bir patoloji gozlenmedi.
Olgumuzda bilateral simetrik sadece serebellumda
lokalize kalsifikasyonun gortilmesi, bizi asimetrik
ve daha ¢ok bazal ganglionlarla siirl intrakraniyal
kalsifikasyonlarin goruldiigi toxo, CMV ve
tiberosklerozdan uzaklastirmistir (7.

Idiopatik olarak nitelendirilen striatoserebellar
kalsifikasyonlarin nedeni tam olarak bilinmemekle
birlikte bir cok teori ileri strilmustiir .
Kalsifikasyonun erken doneminde kapiller ve
arterioler duvarlarin tutulmasi bilinmeyen vasktiler
bir faktor varlig: izerinde durulmasina neden
olmustur . Bir grup arastirmaci membran
transport sisteminde calisan, endotelial hiicrelerde
bulunan ve kalsifikasyonda onemli rolii olan lokal
alkalen fosfataz enzimi tizerinde durmaktadirlar
@,

Sadece serebellar kalsifikasyonla ilgili olarak
Burke ve arkadaslarinin yaptig: bir calismada
serebellar kalsifikasyonu olan 11 hasta ele alinmis
ve bunlarin sadece birinde saf serebellar
kalsifikasyon izlenmistir. Bu olgularin orta ve ileri
yasta olmalar: da dikkat cekicidir @. Geng
hastalarda ( 20 yasin alty) siklikla spesifik bir
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neden bulunurken, daha yash hastalar idiopatik
olarak degerlendirilmektedir (. Olgumuzun 7
yasinda olmas: ve serebellar kalsifikasyona neden
olabilecek bir etkenin bulunamamasi cocukluk
caginda da sadece bilateral serebellar
kalsifikasyonlarin idiopatik olarak goriilebilecegini
gostermistir.
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