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OZET

Amag: Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlari, bazal gangliyonlar, serebellum, dentat ntikleus ve beyaz cevherde bilateral ve he-
men daima simetrik olarak kalsiyum ve diger minerallerin depolandigi nadir bir hastaliktir. Klinik bulgular degisken olup psikiyatrik
semptomlar, epileptik ndbetler, serebellar bulgular, ekstrapiramidal disfonksiyon ve demans ile kendini g&sterebilir. Bilateral bazal
gangliyon kalsifikasyonlari paratiroid bozukluklar basta olmak tizere degisik metabolik bozukluklara bagl olarak ortaya cikabilir.

Hastalar ve Yéntem: Bu yazida 2002-2008 yillari arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakliltesi Néroloji Kliniginde bilateral bazal
gangliyon kalsifikasyon tanisi konulan dokuzu kadin, sekizi erkek 17 hastanin etyolojik ve klinik bulgulari retrospektif olarak incelen-
mis ve tartisilmistir.

Bulgular: Klinik bulgular oldukca farklilik géstermekteydi. Dort hastada bas agrisi, alti hastada nébet gecirme, bes hastada konusma
bozuklugu, dért hastada hareketlerde yavaslama, dért hastada unutkanlik ve psikiyatrik sikayetler vardi. On yedi olgunun dokuzunda
hipoparatiroidi tespit edildi. Kraniyal gértintlilemelerde ise bazal gangliyon ve talamus kalsifikasyonlari en sik gézlenen bulguydu.

Yorum: Olgularda hipoparatiroidi sikliginin fazlaligi ve bunlarda talamus tutulumunun olmasi dikkat gekicidir. Gortinttilemelerde sap-
tanacak bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonu, altta yatan bir hastaligin tanisinda ve tedavisinde yardimci olacagindan énemli bir
bulgu olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Bazal gangliyon, kalsifikasyon, hipoparatiroidizm, talamus.
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ABSTRACT
Bilateral Basal Ganglia Calcification: The Etiology and Clinical Findings of 17 Patients

Aylin Akcah", Sirma Geyika, Miinife NeyallI

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.

GIRIS

Simetrik bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonu, ilk
defa 1930 yilinda Fahr tarafindan tanimlanmistir. Bazal
gangliyonlar, serebellum ve sentrum semiovalede simetrik
kalsifikasyonlar ile seyreder. Herhangi bir sebeple cekilen
bilgisayarli beyin tomografileri (BBT)'nin yaklasik %0.7'sin-
de rastlantisal olarak bilateral bazal gangliyon kalsifikas-
yonlari saptanabilmektedir (1). Olgularin cogunda etyolo-
jinin tespit edilemedigi gérdiltir ve bu olgular idiyopatik ve-
ya Fahr hastaligi olarak adlandirilir (2,3).

Tespit edilebilen en sik sebep ise hipoparatiroidizm ve
buna bagli gelismis hipokalsemidir. Hipokalseminin dtizeyi
ile kalsifikasyonlar arasinda korelasyon g6zlenmemistir an-
cak hipokalsemi strecinin uzamasi kalsifikasyonlarin yo-
gunlugu ile iliskili bulunmustur (4,5).

Kalsifikasyonlarin gérilebilmesi acisindan en iyi tani
yéntemi BBT'dir; ancak her ne kadar BBT kalsifikasyonlari
gostermekte daha basarili olsa da etyolojik arastirmanin
tamamlanmasi icin beyin manyetik rezonans gdrtinttileme
yapiimasi da gerekebilir.

Kisilik degisiklikleri, mental ve zihinsel islevlerde bozul-
ma, demans ve duygudurum bozukluklari gibi psikolojik
bulgular, rijidite, hipokinezi, tremor ve ataksi gibi hareket
bozukluklari ve nébetler klinikte gézlenen bulgular arasin-
da yer almaktadir (6,7).

Bu yazida, poliklinigimizde bilateral bazal gangliyon
kalsifikasyonu saptanan olgularin klinik, laboratuvar ve
gorlinttleme bulgular sunulmustur.

HASTALAR ve YONTEM

2002-2008 yillar arasinda Gaziantep Universitesi Tip
Fakdltesi Noroloji Poliklinigine ¢esitli nedenlerle basvur-
mus ve cekilen BBT'de bilateral bazal gangliyon kalsifikas-
yonu gézlenen 17 hasta retrospektif olarak incelendi.
Tdm hastalarin nérolojik muayeneleri, biyokimya, hormon
tetkikleri ve géruintlileme incelemeleri dosya bilgilerinden
temin edildi. Ek tetkik olarak ndbet &ykusl olanlarda
elektroensefalografi (EEG) incelemeleri ve unutkanlik sika-
yeti olan iki hastada mini mental test dederlendirmesi ya-
pildigi gorlda.

BULGULAR
Basvuru Sikayetleri ve Hikayeleri

Yas ortalamalari 43.8 (37-72) olan hastalarin dokuzu
kadin, sekizi erkek idi. Alti (%40) hasta 60 yas ve Uzerin-
deydi. Klinik sikayetlerin siklik sirasina gdre; dért hastada
bas agrisi, alti hastada nébet gecirme, bes hastada konus-
ma bozuklugu, dort hastada hareketlerde yavaslama, bir
hastada yurtime bozuklugu, dért hastada unutkanlik ve
psikiyatrik sikayetler oldugu saptandi (Tablo 1). Ofke pat-
lamalari olan hastaya psikiyatri tarafindan psikotik send-
rom ve irritabilite tanisi koyuldu.Tarif edilen bas agrilar
gerilim tipi bas agrisi 6zellikleri tasimaktaydi. Hicbirinin soy
gecmisinde benzer bir hasta 6ykusu yoktu.

Nérolojik Ozellikler

Yedi (%41.2) hastanin nérolojik muayenesi tamamen
normaldi. Digerlerinde ise dort hastada ekstrapiramidal
bulgular 6n plandayken iki hastada beraberinde serebellar
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Yas
1 37

Cinsiyet

E

Sikayet
Nébet

Konusamama

Bas agrisi

Nébet

Bas agrisi

Bas agrisi
Bas dénmesi

Nébet

Bacaklarda gticstizlik
Unutkanlik

Konusmama
Hareketlerde
yavaslama
Nébet
Unutkanlik

Norolojik muayene

Normal

Dizartrik konusma

Serebellar testler bozuk

Normal

Normal

Normal

Ataksik yurlyUs

Yer ve zaman oryantasyonu
yok. Serebellar testler bozuk

Paraparezi

Suur konfd,
Kooperasyon yetersiz

Tablo 1. Olgulara ait sosyodemografik, klinik, radyolojik ve laboratuvar verilerinin ézeti

Laboratuvar
bulgulari BBT

Ca: 8.5 mg/dL BG
PTH: 24.4 pg/mL

TSH: 3.08 ulu/mL

fT3: 1.49 pg/mL

fT4: 0.8 ng/dL

Ca: 9.5 mg/dL BG
PTH: 49.7 pg/mL

TSH: 0.56 ulu/mL

fT3: 3.2 pg/mL

fT4: 1.22 ng/dL

Ca: 6.1 mg/dL BG,
PTH: 4.7 pg/mL talamus
P: 6.2 mg/dL

TSH: 1.76 ulu/mL

fT3: 2.9 pg/mL

fT4: 1.65 ng/dL

Ca: 3.6 mg/dL BG,
PTH: 13.0 pg/mL  talamus
P: 7.5 mg/dL

TSH: 5.99 ulU/mL

fT3: 2.71 pg/mL

fT4: 1.22 ng/dL

Ca: 8.5 mg/dL BG
PTH: 3.00 pg/mL

TSH: 3.7 ulU/mL

fT3: 3.6 pg/mL

fT4: 1.0 ng/dL

Ca: 7.7 mg/dL
PTH: 3.00 pg/mL
P: 9.1 mg/dL
TSH: 2.7 ulU/mL
fT3: 3 pg/mL
fT4: 1.7 ng/dL

Ca: 6.5 mg/dL
PTH: 7.6 pg/mL
P: 7.7 mg/dL
TSH: 2.89 uluU/mL
fT3: 1.06 pg/mL
fT4: 0.98 ng/dL

Ca: 9.1 mg/dL
PTH: 49.6 pg/mL
TSH: 1.22 ulu/mL
fT3: 2.57 pg/mL
fT4: 1.06 ng/dL

Ca: 3.5 mg/dL
PTH: 3.9 pg/mL
P: 8.9 mg/dL
TSH: 3.5 ulU/mL
f73: 2.0 pg/mL
fT4: 1.1 ng/dL

S, DN, BG

S, BG

S, BG

S, BG, T

Tani

Fahr hastaligi

Fahr hastaligi

Hipoparatiroidizm

Hipoparatiroidizm

Fahr hastaligi

Hipoparatiroidizm

Hipoparatiroidizm

Fahr hastaligi

Hipoparatiroidizm
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Tablo 1. Olgulara ait sosyodemografik, klinik, radyolojik ve laboratuvar verilerinin ézeti (devami)
Laboratuvar
Yas Cinsiyet Sikayet Nérolojik muayene bulgular BBT Tani
10 55 E Unutkanlik Normal Ca: 5.0 mg/dL BG, Hipoparatiroidizm
Nobet Psikiyatrik tani: PTH: 4.38 pg/mL  talamus
Ofke patlamalari Psikotik sendrom, irritabilite P: 8.2 mg/dL
TSH: 0.942 ulU/mL
T3: 3.6 pg/mL
fT4: 1.4 ng/dL
11 58 E Bas agrisi Normal Ca: 9.8 mg/dL S, BG Fahr hastaligi
PTH: 54.1 pg/mL
TSH: 1.8 ulU/mL
fT3: 3.7 pg/mL
fT4: 1.26 ng/dL
12 61 E Nobet Bilateral isitme kaybi Ca: 9.5 mg/dL BG Fahr hastaligi
Unutkanlik (konjenital), anlamsiz PTH: 51.1 pg/mL
konusmalar TSH: 1.4 ulU/mL
fT3: 2.9 pg/mL
fT4: 1.09 ng/dL
13 64 K Unutkanlik Normal Ca: 9.4 mg/dL BG Fahr hastaligi
PTH: 42.1 pg/mL
TSH: 5.5 ulU/mL
fT3: 1.2 pg/mL
fT4: 0.81 ng/dL
14 65 E Konusamama Bradikinezi, serebellar Ca: 10.1 mg/dL S, BG Fahr hastaligi
Hareketlerde testler bozuk PTH: 52.1 pg/mL
yavaslama TSH: 2.1 ulU/mL
fT3: 3.2 pg/mL
fT4: 1.2 ng/dL
15 65 K Konusamama Bradikinezi Ca: 7.6 mg/dL S, BG Hipoparatiroidizm
Hareketlerde Solda serebellar testler PTH: 3.8 pg/mL
yavaslama bozuk P: 7.3 mg/dL
TSH: 3.2 ulU/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
yavaslama tremoru, rijidite, bradikinezi PTH: 3 pg/mL talamus
P: 8.2 mg/dL
TSH: 2.76 ulU/mL
fT3: 3.2 pg/mL
fT4: 1.39 ng/dL
17 72 K Konusamama Bradikinezi, rijidite Ca: 10 mg/dL BG Fahr hastaligi
Hareketlerde PTH: 56.1 pg/mL
yavaslama TSH: 3.7 ulU/mL
fT3: 2.89 pg/mL
fT4: 1.67 ng/dL
E: Erkek, K: Kadin, S: Serebellum, BG: Bazal gangliyonlar, PTH: Parathormon, TSH: Tiroid stim(ile edici hormon, DN: Dentat ntikleus; normal degerleri
PTH: 12-72 pg/mL, Ca: 8.5-10.5 mg/dL, P: 2.7-4.5 mg/dL, TSH: 0.34-5.6 ulU/mL, fT3: 1.8-4.6 pg/mL, fT4: 0.61-1.12 ng/dL.

bulgular da dikkati ¢ekiyordu. Bir hastada yer-zaman or-
yantasyonu bozuklugu ile birlikte serebellar bulgular, iki
hastada ise baska herhangi bir anormallik olmaksizin sere-
bellar bulgular gézlendi. Bir hastada bilateral istirahat tre-
moru saptandi. Konvlilziyon geciren alti hastanin dérdun-
de hipoparatiroidi saptandi. Nébetler hepsinde jeneralize
tonik klonik tipte idi. Hipoparatiroidi tedavisi yaninda, no-
bet geciren hastalarin birine karbamazepin, digerine oks-

basvuran hastanin EEG'sinde zemin aktivitesinde yaygin
yavaslama ile birlikte epileptiform anormallikler izlendi,
hastanin kalsiyum replasmani sonrasinda ise nébetleri dur-
du ve EEG'de belirgin dlizelme izlendi. Unutkanlik sikaye-
ti de olan iki hastanin mini mental test sonuclari ise; 8 nu-
marall hastada 15/30, 12 numarali hastada 28/30 olarak
bulundu.
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Endokrinolojik Ozellikler

Sekiz (%47.1) hastanin serum kalsiyum (ortalama
4.25 mg/dL) ve parathormon (PTH) dtizeyleri normalden
ddsuk (ortalama 8.58 pg/mL), fosfor dtizeyleri ise yuksek
(ortalama 7.92 mg/dL) bulundu. Dokuz hastada ise bu de-
gerler normal sinirlar icerisindeydi. Tiroid fonksiyon testle-
rinin tamami normal sinirlar icerisindeydi.

Bu sonuclar dogrultusunda sekiz hasta hipoparatiroidi
tanisi aldi. Bu hastalar oral kalsiyum, PTH, D vitamini-kalsi-
yum metabolizmasi diizenleyici tedavileri aldilar. Herhangi
bir sebep bulunmayan diger dokuz hastaya ise Fahr hasta-
g1 tanisi koyuldu (Tablo 1).

Bilgisayarli Beyin Tomografisi Gértinttileri

Hastalarin hepsinde bilateral bazal gangliyonlarda kal-
sifikasyon mevcut iken, bes hastada bilateral bazal gangli-
yonlara ek olarak serebellumda kalsifikasyonlar gézlendi
(Resim 2, 3). Bir hastada bazal gangliyonlara ek olarak be-

Resim 1. Bilateral ntikleus kaudatus kalsifikasyonlari.

Resim 2. Bilateral serebellum kalsifikasyonlari.

yaz cevherde yaygin kalsifikasyonlarla uyumlu alanlar tes-
pit edildi. Talamus kalsifikasyonlarinin tamaminin etyoloji-
sinde hipoparatiroidi tespit edildi. Hipoparatiroidi ve Fahr
hastalarinda bazal gangliyon ve serebellum tutulumlari
esit oranda gdézlendi.

TARTISMA

Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlari bircok meta-
bolik bozukluga 6zellikle de parathormon hastaliklarina
bagl olarak ortaya cikmaktadir (Tablo 2). idiyopatik olgu-
larda kalsifikasyonlarin olusmasina yonelik cesitli teoriler
ileri suirtilmekle birlikte hastaligin patogenezi hentiz tam
olarak aydinlatilamamistir (8). Bu teorilerden en fazla tize-
rinde durulan; bdlgesel iskemi veya inflamasyon gibi lokal
sirkllatuar veya metabolik bozukluklar zemininde Ca, Fe,
Zn, Al, Cu, Mg gibi ¢esitli minerallerin veya glikoprotein ve
mukopolisakkaridlerin birikmesi sonucu kalsifikasyonlarin
olusmasidir (9-11). Diger hipotez serebral damarlarin ad-
ventisyasinda olusan dejeneratif degisikliklere bagh ola-

Tablo 2. Bazal gangliyon kalsifikasyonuna yol acan hastaliklar

« Kalsiyum, fosfor ve parathormon metabolizmasi anormallikleri

Hipoparatiroidizm

idiyopatik

Cerrahi sonrasi

Eksternal radyasyon

Hipomagnezemi
Psédohipoparatiroidizm

idiyopatik (psédohipoparatiroidizm tip 2)
Hiperparatiroidizim

- Kalsiyum, fosfor ve parathormon metabolizma anormallikle-
ri bulunmayan
Sistemik tutulumlu
Down sendromu
Mitokondriyal néromiyopati: Kearns-Sayre sendromu,
Person sendromu
Sistemik lupus eritematozus
Akut lenfositik I6semi
IgG A M intrakraniyal kalsifikasyonlar
Revesz sendromu
infeksiyonlar: Kizamik, Ebstein-Barr hastaligi, toksop-
lazmozis, sitomegalovirlis infeksiyonu, insan immdin-
yetmezlik virdisu infeksiyonu
Postanoksik, postiskemik (Galen veni malformasyonla-
ri dahil)
Toksikozlar: Kursun, karbon monoksit zehirlenmesi
Tedavilere bagli: Radyasyon, antikanser ilaglar, mikro-
anjiyopatilerin mineralizasyonu
Sistemik tutulum olmaksizin

Kalsifikasyonlarla birlikte yaygin nérofibriller yumaklar
Hiperkinetik mutizm
idiyopatik (Fahr hastaligi, striatopallidodentat kalsifi-
kasyon, bazal gangliyon kalsifikasyonu)

+ Yaslanmaya bagli olanlar

Turk Norol Derg 2009;15:181-187

185|



Akcall A, Geyik S, Neyal M.

Basal Ganglia Calcificationl

rak, vaskller dokuda toplanan solid atiklarin depolanmasi
ve perivaskdler birikimlerin olusmasidir. Elektron mikrosko-
pisi ile birikintilerin baslica kan damarlarinin adventisyal
hticrelerinin sitoplazmasinda ve bazen de glial hticrelerin
sitoplazmik organellerinde biriktigi gésterilmistir (8). Diger
yandan Kazis ve arkadaslari antiepileptik tedavi ve radyo-
terapi sonrasinda kalsiyum metabolizmasi ve alkalen fos-
fataz aktivitesinin degismesi ile kalsifikasyonlarin gelistigi-
ni gézlemlemistir (10).

Bizim olgularimizda sekiz hastada etyolojide hipopara-
tiroidizm mevcutken, diger dokuz olguda 6z ge¢mislerin-
de, soy gecmislerinde ve laboratuvar dederlerinde etyolo-
jiye yénelik bir sebep bulunamadi. Bu olgular sporadik idi-
yopatik Fahr hastaligi tanisi aldilar. Ailesel Fahr hastaligi ol-
gularinda genetik calismalar yapilmaktadir. Su ana kadar
en iyi bilinen lokus idiyopatik bazal gangliyon kalsifikas-
yonlu genis bir aile serisinde yapilmis ve 14. kromozomda
linkage analizi saptanmis ancak gen tespit edilmemistir
(12). Ailesel hipoparatiroidi olgularinda 3. kromozumun
CASR geni ve 11. kromozumun PTH geninde mutasyonlar
saptanmis ve olgularda bilateral bazal gangliya kalsifikas-
yonu tespit edilmistir. Ancak hastalarda ekstrapiramidal
semptomlarin yani sira nébet ve mental retardasyon bul-
gular da g&zlenmistir (13,14). Burada bildirilen olgularin
hicbirinde aile fertlerine yénelik gdriinttileme tetkiki yapli-
lamamistir.

Fahr hastaliginda klinik bulgular genellikle 30-60 yas
arasinda ortaya cikmaktadir. Yash poptlasyonda hafif ba-
zal gangliyon kalsifikasyonu sik g6zlenen bir bulgudur ve
bazen ekstrapiramidal bulgularla seyredebilir. Bu seride 60
yas Uzerindeki dort olgu Fahr hastalidi, iki olgu ise hipopa-
ratiroidi tanisi almistir. Parkinsonizm bulgulari gézlenen
yasli hastalarda Fahr hastali§i ve hipoparatiroidizm sikhigin-
da bir fark saptanmamistir.

Bazal gangliyon kalsifikasyonlarinda klinik bulgular ol
dukga degisken olmasina ragmen néropsikiyatrik, ekstra-
piramidal ve serebellar semptomlar daha sik izlenmekte-
dir. Klinik bulgularda; kisilik degisiklikleri, konusma bozuk-
luklari, mental ve zihinsel islevlerde bozulma, demans ve
duygu bozukluklari gibi davranissal bozuklarin yani sira ri-
jidite, hipokinezi, tremor gibi hareket bozukluklari ve atak-
si de yer alir. Ailesel gecis gosteren olgularda dahi birbirin-
den farkli kliniklerle heterojenite izlenebilir. Ancak her ba-
zal gangliyon kalsifikasyonu olgusunda ekstrapiramidal
bulgulara rastlanmamaktadir. Gértilen semptomlarin kalsi-
fikasyonlardan kaynaklanip kaynaklanmadigi ise halen tar-
tisilan bir konudur. Bizim olgularimizda doért hastada ekst-
rapiramidal sistemle ilgili sikayetler én plana g¢ikarken bir
hasta ndropsikiyatrik, alti hasta nébet gecirme, diger dort
hasta bas agrisi sikayetleri ile basvurdu. Yaptigimiz tara-
mada, daha dnce yayinlanmis bas agrisi sikayeti ile iligki-
lendirilmis bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlu olgu
bildirimine rastlanmamistir. Bu sebeple gerilim tipi bas ag-

nsi 6zellikleri tasiyan bu olgularin bilateral bazal gangliyon
kalsifikasyonlari ile birlikteligi tesaduf olarak agiklanabilir.

Sekiz hastanin sikayetleri bazal gangliyon tutulumunu
ddstindururken, dokuz hastada yani hemen hemen vyari-
sinda tani rastlantisal olarak konulmustur. Sadece bir has-
tada néropsikiyatrik bulgu olmasi aslinda literattire gére
oldukc¢a dstik bir sayidir. On sekiz olguluk bir seride has-
talarin yarisinda cesitli psikiyatrik patolojiler gézlenmistir
(15). Yurtime bozuklugu, alt ekstremite distonisi bilateral
bazal gangliyon kalsifikasyonlarinda nadiren de olsa gérdi-
lebilen bir bulgudur ancak olgumuzda ytrime problemi-
nin kuvvetsizlige bagli parapareziden kaynaklandigi gérdil-
mustur ki bu konu ile baglantisiz olarak degerlendirilmis-
tir. Tremor ise %8 siklikta g&zlenebilen bir bulgudur ve bi-
zim olgularimiz icerisinde 1 (%6) olguda istirahat tremoru
saptanmistir (16).

Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlarina yénelik bi-
linen bir tedavi mevcut degildir ancak hipoparatiroidi veya
baska kalsiyum metabolizmasi problemi saptandiginda te-
davi edilmesi semptomlarda dlizelme saglayabilir. Hastala-
rn ¢ogunun semptomatik oldugu séylenmektedir ancak
bizim serimizde hastalarin hemen hemen 1/3 (6/17)"linde
bazal gangliyon kalsifikasyonuna baglanamayacak sika-
yetler ve yarisinda da kalsifikasyon alanlari ile iliskisiz veya
normal nérolojik muayene bulgulari (9/17) gdzlenmistir.
Bu konuda yapilacak tarama galismalarinin daha aydinlati-
cl bilgiler verecegdini dustintyoruz. Daha dnce bildirildigi
gibi tamamen asemptomatik olup takiplerde semptoma-
tik olan hastalar da vardir (17). Bilateral bazal gangliyon
kalsifikasyonlarinda %80 oraninda kalsiyum veya fosfor
metabolizmasi patolojisine rastlanmazken, bu seride hipo-
kalsemi ve hiperfosfatemi oraninin oldukga ytiksek (%47)
oldugu gézlenmistir (10,18).

Kalsifikasyonlarin en sik yerlesim yeri globus pallidus-
tur. Ancak kalsifikasyonlarin neden bazal gangliyonlarda
yerlestigi halen bilinmemektedir. Ayrica putamen, kaudat
ve dentat nukleus, talamus ve beyaz cevherde de tutulum
saptanmaktadir. Bizim olgularmizda da benzer sekilde en
fazla globus pallidusta kalsifikasyonlar izlenmistir. Serimiz-
de hipoparatiroidili hastalarda talamus tutulumlarinin da-
ha fazla olmasi dikkat cekici olarak degerlendirilebilir. Da-
ha 6nce yapilmis olgu sunumlarinda da hipoparatiroidiye
eslik eden talamik kalsifikasyonlar saptanmistir (19-21).
Talamusun bu kadar belirgin tutuluyor olmasi belki de hi-
poparatiroidizme bagl bazal gangliyon kalsifikasyonlarin-
da 6nemli bir ayricalik icermektedir. Hipoparatiroidiye
bagli olgularda jeneralize tonik klonik nébetler bildirilmis-
tir ve bizim serimizde de hipoparatiroidili dért olguda kon-
vilzif ndbetler tarif edilmektedir (19,20).

Bilateral bazal gangliyon kalsifikasyonlarina cok tipik
semptomlarla tani konulabildigi gibi bazen hicbir klinik
vermeden vyillarca sessiz seyrederek herhangi bir sebeple
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cekilen BBT'lerde rastlanabilmektedir. Ancak hastalarin
altta yatan etyolojiler yéntinden arastiriimasi var olan ve
tedavi edilebilecek sistemik hastaliklarin tani ve tedavisi
agisindan dnemli olacaktir.
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