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Bilateral Bazal Gangliyon Kalsifikasyonlar›:
17 Hastal›k Seride Etyolojik ve Klinik Bulgular

Bilateral Basal Ganglia Calcification:
The Etiology and Clinical Findings of 17 Patients

KL‹N‹K ÇALIfiMA/RESEARCH ARTICLE

ÖZET
Amaç: Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlar›, bazal gangliyonlar, serebellum, dentat nükleus ve beyaz cevherde bilateral ve he-
men daima simetrik olarak kalsiyum ve di¤er minerallerin depoland›¤› nadir bir hastal›kt›r. Klinik bulgular de¤iflken olup psikiyatrik
semptomlar, epileptik nöbetler, serebellar bulgular, ekstrapiramidal disfonksiyon ve demans ile kendini gösterebilir. Bilateral bazal
gangliyon kalsifikasyonlar› paratiroid bozukluklar baflta olmak üzere de¤iflik metabolik bozukluklara ba¤l› olarak ortaya ç›kabilir. 

Hastalar ve Yöntem: Bu yaz›da 2002-2008 y›llar› aras›nda Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji Klini¤inde bilateral bazal
gangliyon kalsifikasyon tan›s› konulan dokuzu kad›n, sekizi erkek 17 hastan›n etyolojik ve klinik bulgular› retrospektif olarak incelen-
mifl ve tart›fl›lm›flt›r.

Bulgular: Klinik bulgular oldukça farkl›l›k göstermekteydi. Dört hastada bafl a¤r›s›, alt› hastada nöbet geçirme, befl hastada konuflma
bozuklu¤u, dört hastada hareketlerde yavafllama, dört hastada unutkanl›k ve psikiyatrik flikayetler vard›. On yedi olgunun dokuzunda
hipoparatiroidi tespit edildi. Kraniyal görüntülemelerde ise bazal gangliyon ve talamus kalsifikasyonlar› en s›k gözlenen bulguydu. 

Yorum: Olgularda hipoparatiroidi s›kl›¤›n›n fazlal›¤› ve bunlarda talamus tutulumunun olmas› dikkat çekicidir. Görüntülemelerde sap-
tanacak bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonu, altta yatan bir hastal›¤›n tan›s›nda ve tedavisinde yard›mc› olaca¤›ndan önemli bir
bulgu olarak de¤erlendirilebilir.
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G‹R‹fi

Simetrik bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonu, ilk
defa 1930 y›l›nda Fahr taraf›ndan tan›mlanm›flt›r. Bazal
gangliyonlar, serebellum ve sentrum semiovalede simetrik
kalsifikasyonlar ile seyreder. Herhangi bir sebeple çekilen
bilgisayarl› beyin tomografileri (BBT)’nin yaklafl›k %0.7’sin-
de rastlant›sal olarak bilateral bazal gangliyon kalsifikas-
yonlar› saptanabilmektedir (1). Olgular›n ço¤unda etyolo-
jinin tespit edilemedi¤i görülür ve bu olgular idiyopatik ve-
ya Fahr hastal›¤› olarak adland›r›l›r (2,3).

Tespit edilebilen en s›k sebep ise hipoparatiroidizm ve
buna ba¤l› geliflmifl hipokalsemidir. Hipokalseminin düzeyi
ile kalsifikasyonlar aras›nda korelasyon gözlenmemifltir an-
cak hipokalsemi sürecinin uzamas› kalsifikasyonlar›n yo-
¤unlu¤u ile iliflkili bulunmufltur (4,5).

Kalsifikasyonlar›n görülebilmesi aç›s›ndan en iyi tan›
yöntemi BBT’dir; ancak her ne kadar BBT kalsifikasyonlar›
göstermekte daha baflar›l› olsa da etyolojik araflt›rman›n
tamamlanmas› için beyin manyetik rezonans görüntüleme
yap›lmas› da gerekebilir. 

Kiflilik de¤ifliklikleri, mental ve zihinsel ifllevlerde bozul-
ma, demans ve duygudurum bozukluklar› gibi psikolojik
bulgular, rijidite, hipokinezi, tremor ve ataksi gibi hareket
bozukluklar› ve nöbetler klinikte gözlenen bulgular aras›n-
da yer almaktad›r (6,7).

Bu yaz›da, poliklini¤imizde bilateral bazal gangliyon
kalsifikasyonu saptanan olgular›n klinik, laboratuvar ve
görüntüleme bulgular› sunulmufltur.

HASTALAR ve YÖNTEM

2002-2008 y›llar› aras›nda Gaziantep Üniversitesi T›p
Fakültesi Nöroloji Poliklini¤ine çeflitli nedenlerle baflvur-
mufl ve çekilen BBT’de bilateral bazal gangliyon kalsifikas-
yonu gözlenen 17 hasta retrospektif olarak incelendi.
Tüm hastalar›n nörolojik muayeneleri, biyokimya, hormon
tetkikleri ve görüntüleme incelemeleri dosya bilgilerinden
temin edildi. Ek tetkik olarak nöbet öyküsü olanlarda
elektroensefalografi (EEG) incelemeleri ve unutkanl›k flika-
yeti olan iki hastada mini mental test de¤erlendirmesi ya-
p›ld›¤› görüldü.

BULGULAR

Baflvuru fiikayetleri ve Hikayeleri

Yafl ortalamalar› 43.8 (37-72) olan hastalar›n dokuzu
kad›n, sekizi erkek idi. Alt› (%40) hasta 60 yafl ve üzerin-
deydi. Klinik flikayetlerin s›kl›k s›ras›na göre; dört hastada
bafl a¤r›s›, alt› hastada nöbet geçirme, befl hastada konufl-
ma bozuklu¤u, dört hastada hareketlerde yavafllama, bir
hastada yürüme bozuklu¤u, dört hastada unutkanl›k ve
psikiyatrik flikayetler oldu¤u saptand› (Tablo 1). Öfke pat-
lamalar› olan hastaya psikiyatri taraf›ndan psikotik send-
rom ve irritabilite tan›s› koyuldu.Tarif edilen bafl a¤r›lar›
gerilim tipi bafl a¤r›s› özellikleri tafl›maktayd›. Hiçbirinin soy
geçmiflinde benzer bir hasta öyküsü yoktu.

Nörolojik Özellikler

Yedi (%41.2) hastan›n nörolojik muayenesi tamamen
normaldi. Di¤erlerinde ise dört hastada ekstrapiramidal
bulgular ön plandayken iki hastada beraberinde serebellar
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ABSTRACT

Bilateral Basal Ganglia Calcification: The Etiology and Clinical Findings of 17 Patients

Aylin Akçal›1, S›rma Geyik2, Münife Neyal1

1Department of Neurology, Faculty of Medicine, University of Gaziantep, Gaziantep, Turkey
2Clinic of Neurology, Gaziantep Park Medical Hospital, Gaziantep, Turkey

Objective: Bilateral basal ganglia calcification is a rare disease with symmetrical and bilateral deposition of calcium and other mine-
rals in the basal ganglia, cerebellum, dentate nucleus, and white matter. Clinical findings are variable and can present with psychiat-
ric symptoms, epileptic seizures, cerebellar features, extrapyramidal dysfunction, and dementia. Parathyroid pathologies as well as ot-
her metabolic disorders are the main etiologic causes of bilateral basal ganglia calcification. 

Patients and Methods: In this article, we retrospectively analyzed the etiologic and clinical findings of 17 (nine famale, eight male)
patients diagnosed with bilateral basal ganglia calcification between 2002 and 2008 in Gaziantep University, Faculty of Medicine, De-
partment of Neurology outpatient clinic. 

Results: Clinical features were variable. Four patients had headache, six seizures, five speech disorder, four movement disorders, and
four forgetfulness and psychiatric problems. Nine of 17 patients had hypoparathyroidism in the etiology of bilateral basal ganglia cal-
cification. The involvements of basal ganglia and the thalamus were the most frequent findings in cranial imagings.

Conclusion: Hypoparathyroidism and thalamus involvement were found frequently. The detection of bilateral basal ganglia calcificati-
on on imaging may be helpful in the diagnosis and treatment of underlying diseases and thus can be considered an important finding.

Key Words: Basal ganglia, calcification, hypoparathyroidism, thalamus.
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Tablo 1. Olgulara ait sosyodemografik, klinik, radyolojik ve laboratuvar verilerinin özeti

Laboratuvar
Yafl Cinsiyet fiikayet Nörolojik muayene bulgular› BBT Tan›

1 37 E Nöbet Normal Ca: 8.5 mg/dL BG Fahr hastal›¤›
PTH: 24.4 pg/mL
TSH: 3.08 uIU/mL
fT3: 1.49 pg/mL
fT4: 0.8 ng/dL

2 38 K Konuflamama Dizartrik konuflma Ca: 9.5 mg/dL BG Fahr hastal›¤›
Serebellar testler bozuk PTH: 49.7 pg/mL

TSH: 0.56 uIU/mL
fT3: 3.2 pg/mL
fT4: 1.22 ng/dL

3 38 E Bafl a¤r›s› Normal Ca: 6.1 mg/dL BG, Hipoparatiroidizm
PTH: 4.7 pg/mL talamus
P: 6.2 mg/dL
TSH: 1.76 uIU/mL
fT3: 2.9 pg/mL
fT4: 1.65 ng/dL

4 38 K Nöbet Normal Ca: 3.6 mg/dL BG, Hipoparatiroidizm
PTH: 13.0 pg/mL talamus
P: 7.5 mg/dL
TSH: 5.99 uIU/mL
fT3: 2.71 pg/mL
fT4: 1.22 ng/dL

5 43 K Bafl a¤r›s› Normal Ca: 8.5 mg/dL BG Fahr hastal›¤›
PTH: 3.00 pg/mL
TSH: 3.7 uIU/mL
fT3: 3.6 pg/mL
fT4: 1.0 ng/dL

6 43 K Bafl a¤r›s› Ataksik yürüyüfl Ca: 7.7 mg/dL S, DN, BG Hipoparatiroidizm
Bafl dönmesi PTH: 3.00 pg/mL

P: 9.1 mg/dL
TSH: 2.7 uIU/mL
fT3: 3 pg/mL
fT4: 1.7 ng/dL

7 43 E Nöbet Yer ve zaman oryantasyonu Ca: 6.5 mg/dL S, BG Hipoparatiroidizm
yok. Serebellar testler bozuk PTH: 7.6 pg/mL

P: 7.7 mg/dL
TSH: 2.89 uIU/mL
fT3: 1.06 pg/mL
fT4: 0.98 ng/dL

8 45 K Bacaklarda güçsüzlük Paraparezi Ca: 9.1 mg/dL S, BG Fahr hastal›¤›
Unutkanl›k PTH: 49.6 pg/mL

TSH: 1.22 uIU/mL
fT3: 2.57 pg/mL
fT4: 1.06 ng/dL

9 46 E Konuflmama fiuur konfü, Ca: 3.5 mg/dL S, BG, T Hipoparatiroidizm
Hareketlerde Kooperasyon yetersiz PTH: 3.9 pg/mL
yavafllama P: 8.9 mg/dL
Nöbet TSH: 3.5 uIU/mL
Unutkanl›k fT3: 2.0 pg/mL

fT4: 1.1 ng/dL



bulgular da dikkati çekiyordu. Bir hastada yer-zaman or-
yantasyonu bozuklu¤u ile birlikte serebellar bulgular, iki
hastada ise baflka herhangi bir anormallik olmaks›z›n sere-
bellar bulgular gözlendi. Bir hastada bilateral istirahat tre-
moru saptand›. Konvülziyon geçiren alt› hastan›n dördün-
de hipoparatiroidi saptand›. Nöbetler hepsinde jeneralize
tonik klonik tipte idi. Hipoparatiroidi tedavisi yan›nda, nö-
bet geçiren hastalar›n birine karbamazepin, di¤erine oks-

karbazepin eklendi¤i ö¤renildi. Demans ve nöbet klini¤i ile
baflvuran hastan›n EEG’sinde zemin aktivitesinde yayg›n
yavafllama ile birlikte epileptiform anormallikler izlendi,
hastan›n kalsiyum replasman› sonras›nda ise nöbetleri dur-
du ve EEG’de belirgin düzelme izlendi. Unutkanl›k flikaye-
ti de olan iki hastan›n mini mental test sonuçlar› ise; 8 nu-
maral› hastada 15/30, 12 numaral› hastada 28/30 olarak
bulundu.
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Tablo 1. Olgulara ait sosyodemografik, klinik, radyolojik ve laboratuvar verilerinin özeti (devam›)

Laboratuvar
Yafl Cinsiyet fiikayet Nörolojik muayene bulgular› BBT Tan›

10 55 E Unutkanl›k Normal Ca: 5.0 mg/dL BG, Hipoparatiroidizm
Nöbet Psikiyatrik tan›: PTH: 4.38 pg/mL talamus
Öfke patlamalar› Psikotik sendrom, irritabilite P: 8.2 mg/dL

TSH: 0.942 uIU/mL
fT3: 3.6 pg/mL
fT4: 1.4 ng/dL

11 58 E Bafl a¤r›s› Normal Ca: 9.8 mg/dL S, BG Fahr hastal›¤›
PTH: 54.1 pg/mL
TSH: 1.8 uIU/mL
fT3: 3.7 pg/mL
fT4: 1.26 ng/dL

12 61 E Nöbet Bilateral iflitme kayb› Ca: 9.5 mg/dL BG Fahr hastal›¤›
Unutkanl›k (konjenital), anlams›z PTH: 51.1 pg/mL

konuflmalar TSH: 1.4 uIU/mL
fT3: 2.9 pg/mL
fT4: 1.09 ng/dL

13 64 K Unutkanl›k Normal Ca: 9.4 mg/dL BG Fahr hastal›¤›
PTH: 42.1 pg/mL
TSH: 5.5 uIU/mL
fT3: 1.2 pg/mL
fT4: 0.81 ng/dL

14 65 E Konuflamama Bradikinezi, serebellar Ca: 10.1 mg/dL S, BG Fahr hastal›¤›
Hareketlerde testler bozuk PTH: 52.1 pg/mL
yavafllama TSH: 2.1 uIU/mL

fT3: 3.2 pg/mL
fT4: 1.2 ng/dL

15 65 K Konuflamama Bradikinezi Ca: 7.6 mg/dL S, BG Hipoparatiroidizm
Hareketlerde Solda serebellar testler PTH: 3.8 pg/mL
yavafllama bozuk P: 7.3 mg/dL

TSH: 3.2 uIU/mL
fT3: 1.56 pg/mL
fT4: 1.1 ng/dL

16 70 K Hareketlerde Bilateral ellerde istirahat Ca: 3.7 mg/dL BG, Hipoparatiroidizm
yavafllama tremoru, rijidite, bradikinezi PTH: 3 pg/mL talamus

P: 8.2 mg/dL
TSH: 2.76 uIU/mL
fT3: 3.2 pg/mL
fT4: 1.39 ng/dL

17 72 K Konuflamama Bradikinezi, rijidite Ca: 10 mg/dL BG Fahr hastal›¤›
Hareketlerde PTH: 56.1 pg/mL
yavafllama TSH: 3.7 uIU/mL

fT3: 2.89 pg/mL
fT4: 1.67 ng/dL

E: Erkek, K: Kad›n, S: Serebellum, BG: Bazal gangliyonlar, PTH: Parathormon, TSH: Tiroid stimüle edici hormon, DN: Dentat nükleus; normal de¤erleri

PTH: 12-72 pg/mL,  Ca: 8.5-10.5 mg/dL, P: 2.7-4.5 mg/dL, TSH: 0.34-5.6 uIU/mL, fT3: 1.8-4.6 pg/mL, fT4: 0.61-1.12 ng/dL.



Endokrinolojik Özellikler

Sekiz (%47.1) hastan›n serum kalsiyum (ortalama
4.25 mg/dL) ve parathormon (PTH) düzeyleri normalden
düflük (ortalama 8.58 pg/mL), fosfor düzeyleri ise yüksek
(ortalama 7.92 mg/dL) bulundu. Dokuz hastada ise bu de-
¤erler normal s›n›rlar içerisindeydi. Tiroid fonksiyon testle-
rinin tamam› normal s›n›rlar içerisindeydi. 

Bu sonuçlar do¤rultusunda sekiz hasta hipoparatiroidi
tan›s› ald›. Bu hastalar oral kalsiyum, PTH, D vitamini-kalsi-
yum metabolizmas› düzenleyici tedavileri ald›lar. Herhangi
bir sebep bulunmayan di¤er dokuz hastaya ise Fahr hasta-
l›¤› tan›s› koyuldu (Tablo 1).

Bilgisayarl› Beyin Tomografisi Görüntüleri

Hastalar›n hepsinde bilateral bazal gangliyonlarda kal-
sifikasyon mevcut iken, befl hastada bilateral bazal gangli-
yonlara ek olarak serebellumda kalsifikasyonlar gözlendi
(Resim 2, 3). Bir hastada bazal gangliyonlara ek olarak be-

yaz cevherde yayg›n kalsifikasyonlarla uyumlu alanlar tes-
pit edildi. Talamus kalsifikasyonlar›n›n tamam›n›n etyoloji-
sinde hipoparatiroidi tespit edildi. Hipoparatiroidi ve Fahr
hastalar›nda bazal gangliyon ve serebellum tutulumlar›
eflit oranda gözlendi.

TARTIfiMA

Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlar› birçok meta-
bolik bozuklu¤a özellikle de parathormon hastal›klar›na
ba¤l› olarak ortaya ç›kmaktad›r (Tablo 2). ‹diyopatik olgu-
larda kalsifikasyonlar›n oluflmas›na yönelik çeflitli teoriler
ileri sürülmekle birlikte hastal›¤›n patogenezi henüz tam
olarak ayd›nlat›lamam›flt›r (8). Bu teorilerden en fazla üze-
rinde durulan; bölgesel iskemi veya inflamasyon gibi lokal
sirkülatuar veya metabolik bozukluklar zemininde Ca, Fe,
Zn, Al, Cu, Mg gibi çeflitli minerallerin veya glikoprotein ve
mukopolisakkaridlerin birikmesi sonucu kalsifikasyonlar›n
oluflmas›d›r (9-11). Di¤er hipotez serebral damarlar›n ad-
ventisyas›nda oluflan dejeneratif de¤iflikliklere ba¤l› ola-

185Turk Norol Derg 2009;15:181-187

Bazal Gangliyon Kalsifikasyonları Akçalı A, Geyik S, Neyal M.

Tablo 2. Bazal gangliyon kalsifikasyonuna yol açan hastal›klar

• Kalsiyum, fosfor ve parathormon metabolizmas› anormallikleri
Hipoparatiroidizm

‹diyopatik
Cerrahi sonras›
Eksternal radyasyon
Hipomagnezemi

Psödohipoparatiroidizm
‹diyopatik (psödohipoparatiroidizm tip 2)

Hiperparatiroidizim

• Kalsiyum, fosfor ve parathormon metabolizma anormallikle-
ri bulunmayan

Sistemik tutulumlu
Down sendromu
Mitokondriyal nöromiyopati: Kearns-Sayre sendromu,
Person sendromu
Sistemik lupus eritematozus
Akut lenfositik lösemi
IgG λ M intrakraniyal kalsifikasyonlar
Revesz sendromu
‹nfeksiyonlar: K›zam›k, Ebstein-Barr hastal›¤›, toksop-
lazmozis, sitomegalovirüs infeksiyonu, insan immün-
yetmezlik virüsü infeksiyonu  
Postanoksik, postiskemik (Galen veni malformasyonla-
r› dahil)
Toksikozlar: Kurflun, karbon monoksit zehirlenmesi
Tedavilere ba¤l›: Radyasyon, antikanser ilaçlar, mikro-
anjiyopatilerin mineralizasyonu

Sistemik tutulum olmaks›z›n
Kalsifikasyonlarla birlikte yayg›n nörofibriller yumaklar
Hiperkinetik mutizm
‹diyopatik (Fahr hastal›¤›, striatopallidodentat kalsifi-
kasyon, bazal gangliyon kalsifikasyonu)

• Yafllanmaya ba¤l› olanlar

Resim 1. Bilateral nükleus kaudatus kalsifikasyonlar›.

Resim 2. Bilateral serebellum kalsifikasyonlar›.



rak, vasküler dokuda toplanan solid at›klar›n depolanmas›
ve perivasküler birikimlerin oluflmas›d›r. Elektron mikrosko-
pisi ile birikintilerin bafll›ca kan damarlar›n›n adventisyal
hücrelerinin sitoplazmas›nda ve bazen de glial hücrelerin
sitoplazmik organellerinde birikti¤i gösterilmifltir (8). Di¤er
yandan Kazis ve arkadafllar› antiepileptik tedavi ve radyo-
terapi sonras›nda kalsiyum metabolizmas› ve alkalen fos-
fataz aktivitesinin de¤iflmesi ile kalsifikasyonlar›n geliflti¤i-
ni gözlemlemifltir (10).

Bizim olgular›m›zda sekiz hastada etyolojide hipopara-
tiroidizm mevcutken, di¤er dokuz olguda öz geçmifllerin-
de, soy geçmifllerinde ve laboratuvar de¤erlerinde etyolo-
jiye yönelik bir sebep bulunamad›. Bu olgular sporadik idi-
yopatik Fahr hastal›¤› tan›s› ald›lar. Ailesel Fahr hastal›¤› ol-
gular›nda genetik çal›flmalar yap›lmaktad›r. fiu ana kadar
en iyi bilinen lokus idiyopatik bazal gangliyon kalsifikas-
yonlu genifl bir aile serisinde yap›lm›fl ve 14. kromozomda
linkage analizi saptanm›fl ancak gen tespit edilmemifltir
(12). Ailesel hipoparatiroidi olgular›nda 3. kromozumun
CASR geni ve 11. kromozumun PTH geninde mutasyonlar
saptanm›fl ve olgularda bilateral bazal gangliya kalsifikas-
yonu tespit edilmifltir. Ancak hastalarda ekstrapiramidal
semptomlar›n yan› s›ra nöbet ve mental retardasyon bul-
gular› da gözlenmifltir (13,14). Burada bildirilen olgular›n
hiçbirinde aile fertlerine yönelik görüntüleme tetkiki yap›-
lamam›flt›r. 

Fahr hastal›¤›nda klinik bulgular genellikle 30-60 yafl
aras›nda ortaya ç›kmaktad›r. Yafll› popülasyonda hafif ba-
zal gangliyon kalsifikasyonu s›k gözlenen bir bulgudur ve
bazen ekstrapiramidal bulgularla seyredebilir. Bu seride 60
yafl üzerindeki dört olgu Fahr hastal›¤›, iki olgu ise hipopa-
ratiroidi tan›s› alm›flt›r. Parkinsonizm bulgular› gözlenen
yafll› hastalarda Fahr hastal›¤› ve hipoparatiroidizm s›kl›¤›n-
da bir fark saptanmam›flt›r.

Bazal gangliyon kalsifikasyonlar›nda klinik bulgular ol-
dukça de¤iflken olmas›na ra¤men nöropsikiyatrik, ekstra-
piramidal ve serebellar semptomlar daha s›k izlenmekte-
dir. Klinik bulgularda; kiflilik de¤ifliklikleri, konuflma bozuk-
luklar›, mental ve zihinsel ifllevlerde bozulma, demans ve
duygu bozukluklar› gibi davran›flsal bozuklar›n yan› s›ra ri-
jidite, hipokinezi, tremor gibi hareket bozukluklar› ve atak-
si de yer al›r. Ailesel geçifl gösteren olgularda dahi birbirin-
den farkl› kliniklerle heterojenite izlenebilir. Ancak her ba-
zal gangliyon kalsifikasyonu olgusunda ekstrapiramidal
bulgulara rastlanmamaktad›r. Görülen semptomlar›n kalsi-
fikasyonlardan kaynaklan›p kaynaklanmad›¤› ise halen tar-
t›fl›lan bir konudur. Bizim olgular›m›zda dört hastada ekst-
rapiramidal sistemle ilgili flikayetler ön plana ç›karken bir
hasta nöropsikiyatrik, alt› hasta nöbet geçirme, di¤er dört
hasta bafl a¤r›s› flikayetleri ile baflvurdu. Yapt›¤›m›z tara-
mada, daha önce yay›nlanm›fl bafl a¤r›s› flikayeti ile iliflki-
lendirilmifl bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlu olgu
bildirimine rastlanmam›flt›r. Bu sebeple gerilim tipi bafl a¤-

r›s› özellikleri tafl›yan bu olgular›n bilateral bazal gangliyon
kalsifikasyonlar› ile birlikteli¤i tesadüf olarak aç›klanabilir.

Sekiz hastan›n flikayetleri bazal gangliyon tutulumunu
düflündürürken, dokuz hastada yani hemen hemen yar›-
s›nda tan› rastlant›sal olarak konulmufltur. Sadece bir has-
tada nöropsikiyatrik bulgu olmas› asl›nda literatüre göre
oldukça düflük bir say›d›r. On sekiz olguluk bir seride has-
talar›n yar›s›nda çeflitli psikiyatrik patolojiler gözlenmifltir
(15). Yürüme bozuklu¤u, alt ekstremite distonisi bilateral
bazal gangliyon kalsifikasyonlar›nda nadiren de olsa görü-
lebilen bir bulgudur ancak olgumuzda yürüme problemi-
nin kuvvetsizli¤e ba¤l› parapareziden kaynakland›¤› görül-
müfltür ki bu konu ile ba¤lant›s›z olarak de¤erlendirilmifl-
tir. Tremor ise %8 s›kl›kta gözlenebilen bir bulgudur ve bi-
zim olgular›m›z içerisinde 1 (%6) olguda istirahat tremoru
saptanm›flt›r (16).

Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlar›na yönelik bi-
linen bir tedavi mevcut de¤ildir ancak hipoparatiroidi veya
baflka kalsiyum metabolizmas› problemi saptand›¤›nda te-
davi edilmesi semptomlarda düzelme sa¤layabilir. Hastala-
r›n ço¤unun semptomatik oldu¤u söylenmektedir ancak
bizim serimizde hastalar›n hemen hemen 1/3 (6/17)’ünde
bazal gangliyon kalsifikasyonuna ba¤lanamayacak flika-
yetler ve yar›s›nda da kalsifikasyon alanlar› ile iliflkisiz veya
normal nörolojik muayene bulgular› (9/17) gözlenmifltir.
Bu konuda yap›lacak tarama çal›flmalar›n›n daha ayd›nlat›-
c› bilgiler verece¤ini düflünüyoruz. Daha önce bildirildi¤i
gibi tamamen asemptomatik olup takiplerde semptoma-
tik olan hastalar da vard›r (17). Bilateral bazal gangliyon
kalsifikasyonlar›nda %80 oran›nda kalsiyum veya fosfor
metabolizmas› patolojisine rastlanmazken, bu seride hipo-
kalsemi ve hiperfosfatemi oran›n›n oldukça yüksek (%47)
oldu¤u gözlenmifltir (10,18).

Kalsifikasyonlar›n en s›k yerleflim yeri globus pallidus-
tur. Ancak kalsifikasyonlar›n neden bazal gangliyonlarda
yerleflti¤i halen bilinmemektedir. Ayr›ca putamen, kaudat
ve dentat nükleus, talamus ve beyaz cevherde de tutulum
saptanmaktad›r. Bizim olgular›m›zda da benzer flekilde en
fazla globus pallidusta kalsifikasyonlar izlenmifltir. Serimiz-
de hipoparatiroidili hastalarda talamus tutulumlar›n›n da-
ha fazla olmas› dikkat çekici olarak de¤erlendirilebilir. Da-
ha önce yap›lm›fl olgu sunumlar›nda da hipoparatiroidiye
efllik eden talamik kalsifikasyonlar saptanm›flt›r (19-21).
Talamusun bu kadar belirgin tutuluyor olmas› belki de hi-
poparatiroidizme ba¤l› bazal gangliyon kalsifikasyonlar›n-
da önemli bir ayr›cal›k içermektedir. Hipoparatiroidiye
ba¤l› olgularda jeneralize tonik klonik nöbetler bildirilmifl-
tir ve bizim serimizde de hipoparatiroidili dört olguda kon-
vülzif nöbetler tarif edilmektedir (19,20).

Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlar›na çok tipik
semptomlarla tan› konulabildi¤i gibi bazen hiçbir klinik
vermeden y›llarca sessiz seyrederek herhangi bir sebeple

186

Akçalı A, Geyik S, Neyal M. Basal Ganglia Calcification

Turk Norol Derg 2009;15:181-187



çekilen BBT’lerde rastlanabilmektedir. Ancak hastalar›n
altta yatan etyolojiler yönünden araflt›r›lmas› var olan ve
tedavi edilebilecek sistemik hastal›klar›n tan› ve tedavisi
aç›s›ndan önemli olacakt›r.
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