
 
FAHR Sendromu: Olgu Sunumu 

FAHR Syndrome: Case Report 

Buket Tu an Y�ld�z 

1  Ankara Üniversitesi T�p Fakültesi Nöroloji Anabilim Dal� 
 Fahr sendromu, bilateral ve simetrik olarak bazal gangliyonlar, serebellum ve sentrum semio-

valeye kalsiyum ve çe itli minerallerin birikimi ile ortaya ç�kar. En s�k görülen klinik prezentas-
yonu parkinsonizm, kore, tremor, distoni, kognitif bozukluklard�r. Bu olgu sadece ba  a r�s� 
ikayetiyle poliklini e ba  vuran, erken dönemde hipokalsemi tedavisi ba lanan bir hasta. Ba  

a r�s� olan hastalarda etyolojide Fahr sendromu akla gelmeli, özellikle ba  a r�s�na e lik eden 
hipokalsemi semptomlar� varsa kan kalsiyum düzeyi ve görüntüleme mutlaka istenmelidir. 

Anahtar Sözcükler: Fahr Sendromu, Ba  A r�s�, ntrakranial Kalsifikasyon 

Fahr Syndrome revelead accumulation of calcium and various minerals in basal ganglia, cere-
bellum and centrum semiovale bilaterally and symmetrical. The most common clinical presen-
tations are parkinsonism, chorea, tremor, dystonia, cognitive disorders. This patient is referred 
to policlinic with complaint of only headache, whose hypocalsemia treatment started early. 
Fahr Syndrome should be considered in etiology of patient with headache, especially if there 
are hypocalcemia symptoms accompany to the headache, serum calcium levels and imaging 
should be wanted. 
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Fahr sendromu, bilateral ve simetrik 
olarak bazal gangliyonlar, serebellum 
ve sentrum semiovaleye kalsiyum ve 
çe itli minerallerin birikimi ile ortaya 
ç�kar. Bu sendrom, radyasyon, siste-
mik hastal�klar, toksinler, hipoparati-
roidizm, psödohipoparatiroidizm ve 
hiperparatiroidizmde sporadik görü-
lebilece i gibi ailesel de olabilir. Fahr 
sendromu ilk kez 1930 y�l�nda tan�m-
lanm� t�r (1-6). En s�k klinik prezen-
tasyonu parkinsonizm ve di er hiper-
kinetik hareket bozukluklar�d�r (kore, 
tremor, distoni, atetoz, orofasiyal dis-
kinizi). kinci en s�k klinik bulgusu 
kognitif bozukluktur (7-8). Erken tan� 
ve tedavinin hayati önemi vard�r. Bu 
olgu, ba  a r�s� semptomuyla polikli-
ni e ba vuran bir hasta. 

Olgu 

19 ya �nda bayan hasta ba  a r�s� ikaye-
tiyle nöroloji poliklini ine ba vurdu. 
Hastan�n ba  a r�s� 10 gündür vard�, 
bilateral, s�k� t�r�r tarzdayd�. Mide bu-
lant�s�, kusma, fotofobi, fonofobi e -
lik etmiyordu. A r� sürekliydi ve gece-
leri iddeti art�yordu. Hasta a r�dan 

ba �ms�z olarak 1 ayd�r olan ellerinde 
kas�lma tarif ediyordu. 

Hastan�n nörolojik muayenesi, EEG’si 
normaldi. Yap�lan kan tetkiklerinde 
kalsiyum 4,8 mg/dl (8,6- 10,2), fosfor 
7,36 mg/dl (2,7- 4,5), PTH 302,5 
pg/ml (15-65) idi. Hemogram, di er 
biyokimya parametreleri normaldi. 

Bilgisayarl� beyin tomografisinde her iki 
serebellar hemisferde, bazal gangli-
yonlarda, talamusta ve frontal bölge-
lerde yayg�n kaba kalsifikasyonlar 
mevcuttu ( ekil 1,2). 

Laboratuvar ve radyolojik inceleme so-
nuçlar�na göre hastaya Fahr sendro-
mu tan�s� koyuldu. Hipokalsemisi te-
davi ba land�, ancak hasta kontrole 
gelmedi. 

Tart� ma 

Fahr sendromu birçok metabolik bozuk-
lu a özellikle de paratiroid hasta-
l�klar�na ba l� olarak ortaya ç�kan, bi-
lateral bazal ganglion, dentat nukleus 
periferal subkortikal beyaz cevherde 
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ve serebellumda kalsifikasyonlarla ka-
rakterize nadir bir durumdur. Bazal 
ganglion kalsifikasyonunun etyoloji-
sinde enfeksiyon hastal�klar� (Brusella, 
EBV enfeksiyonu, tüberküloz, 
AIDS), hipertiroidi, hipotiroidi, tube-
roskleroz, SLE, motor nöron hastal�-
� yer al�r. Bu tablodan sorumlu ele-

ment s�kl�kla kalsiyumdur. (7, 9-12) 

Tan�da en önemli inceleme metodu bilgi-
sayarl� beyin tomografisidir. ntrakra-
nial kalsifikasyonlar globus pallidus 
ba ta olmak üzere s�kl�kla putamen, 
kaudat nükleus, internal kapsül, dentat 
nükleus, talamus ve serebellumda gö-
rülürler. Kalsifikasyonlar�n en önemli 
özelli i simetrik olmas�d�r (13, 14).  

Klinik bulgular oldukça de i ken olmas�-
na ra men nöropsikiyatrik, ektrapira-
midal ve serebellar semptomlar s�kl�k-
la izlenir. Ki ilik de i iklikleri, konu -
ma bozukluklar�, mental ve zihinsel i -
levlerde bozulma, demans ve duygu-
lan�m bozukluklar� gibi davran� sal 
bozukluklar�n yan� s�ra rijidite, hipoki-
nezi, tremor ve ataksi gibi hareket bo-
zukluklar� da görülebilir (15, 16). Fahr 
sendromu bazal gangliyonlar� tuttu u 
için bu vakalarda hareket bozukluklar� 
görlebiliyor,ancak bizim vakam�zda 
hareket bozuklu u yoktu,sadece ba  
a r�s� vard�. 

Bu geni  ve gürültülü klinik spektruma 
ra men, literatürde sadece ba  a r�s� 
olan hastalar da bildirilmi tir. Ba  
a r�s� özellikleri geni  klinik spektrum 
göstermektedir. Bu olgu da poliklini e 
ba  a r�s� yak�nmas�yla ba vurmu tu 
ve nörolojik muayenesi normaldi. . 
Hipokalse mi periyodu s�ras�nda 
serebrospinal s�v� emilimi an laml� 
olarak azalmaktad�r. Ekstrasellüler 
ortamdaki kalsiyum azalmas� n�n 
hücre içinden sodyum ak�m oran�n� 
azaltt� � gösterilmi tir. Aroknoit 
villuslardaki sodyum ve su art� � beyin 

omurilik s�v�s�n�n araknoit villuslar 
taraf�ndan emilimini engellemektedir. 
Hipokalse minin düzeltilmesi ile beyin 
omurilik s�v�s�n�n emi liminin normale 
döndü ü gösterilmi tir (12,17,18). 

Fahr Sendromunun; intrakranial kalsifi-
kasyonun sebep oldu u geni  bir kli-
nik spektrumu vard�r. Ba  a r�s� bu 

klinik spektrumun erken safhas�d�r. 
Fahr sendromlu vakalar� erken dö-
nemde saptayabilirsek, belki de uygun 
hipokalsemi tedavisiyle hastal� �n iler-
lemesini önleyebiliriz. Ba  a r�s�na e -
lik eden semptomlara dikkat etmeli; 
hasta, özellikle hipokalsemi semp-
tomlar� tarifliyorsa Fahr sendromunu 
akl�m�za getirmeliyiz. 
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