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Psikotik Depresyon ve Siddet Davranis1 Ile Bagvuran
Idiyopatik Bilateral Bazal Ganglion Kalsifikasyonu
(Fahr Hastalig1): Adli Yonii Dolayisiyla Bir Olgu Sunumu
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OZET

Fahr hastalig1 basta bazal ganglionlarda olmak {izere bilateral intrakrani-
al kalsifikasyonlarin varlig1 ile tanimlanan nadir rastlanan bir néropsiki-
yatrik hastaliktir. Daha genel bir terim olan Fahr sendromu etiyolojiden
bagimsiz olarak primer ve sekonder bazal ganglion kalsifikasyonlar: i¢in,
Fahr hastalig1 terimi ise primer, idiyopatik olgulari belirtmek i¢in kul-
lanilmaktadir. Fahr Hastaligs parkinsonizm ve ekstrapiramidal belirtiler,
dizartri, parezi, nébet ve senkop gibi nérolojik belirtilerle seyredebilir.
Davranis bozuklugu, psikoz ve duygudurum bozukluklar: gibi psikiyat-
rik bozukluklar ve bunlarin yani sira biligsel bozukluklar da gériilebilir.
Fahr hastaligi tanisinda bilgisayarli tomografi incelemesinin yararl ol-
dugu bilinmektedir. Bu yazida depresif belirtiler, sanrilar ve isitsel varsa-
nilar ile bagvuran bir Fahr hastaligi olgusu sunulmustur. Kirk yedi yagin-
da erkek hasta siddet davranigi sonrasi adli psikiyatri klinigine yatrilmig
ve psikotik 6zellikli major depresif bozukluk tanisi ile izlenmistir. Yatigt
sirasinda antidepresan ve antipsikotik tedavinin yani sira elektrokonviilzif
tedavi uygulanmus ve belirtilerde belirgin diizelme gériilmistiir. Olgunun
bilgisayarli tomografi incelemesinde idiyopatik bilateral bazal ganglion
kalsifikasyonu saptanmasi tizerine Fahr hastaligs tanisi konulmustur. Bu
olgu sunumu psikoz ve duygudurum belirtileri ile bagvuran olgularin
degerlendirilmesinde beyin goriintilleme yontemlerinin ve detayli labo-
ratuvar incelemelerinin yapilmasinin dnemini vurgulamakeadir. Ozel-
likle nérolojik belirtileri ve beyin goriintiileme bulgulari olan olgularda
Fahr hastalig1 gibi patolojilerin de ayirici tanida ele alinmasi gerekmek-
tedir.

Anahtar Sézciikler: Fahr hastaligi, depresyon, psikotik bozukluklar

SUMMARY
Idiopathic Bilateral Basal Ganglia Calcification (Fahr’s Disease)
Presenting with Psychotic Depression and Criminal Violence:
A Case Report With Forensic Aspect

Fahr’s disease is a rare neuropsychiatric disease characterized by bilateral
intracranial calcification, primarily in the basal ganglia. The more general
term, Fahr’s syndrome, is used for primary and secondary basal ganglia
calcification, regardless of the etiology, but the term Fahr’s disease is
used to describe primary, idiopathic cases. Fahr’s disease may present
with neurological symptoms, such as parkinsonism and extrapyramidal
symptoms, dysarthria, paresis, convulsion, and syncope. Psychiatric
disorders, including behavioral disorders, psychosis, and mood disorders,
as well as cognitive disorders can occur. CT is useful for the diagnosis
of Fahr’s disease. Herein we present a patient diagnosed as Fahr’s disease
that presented with symptoms of depression, delusions, and auditory
hallucinations. The 47-year-old male patient was hospitalized in a
forensic psychiatry inpatient clinic due to aggressive behavior and was
subsequently diagnosed with major depressive disorder with psychotic
features. While hospitalized he was treated with antidepressant and
antipsychotic drugs, as well as electroconvulsive therapy, resulting in
significant improvement in his symptoms. As bilateral basal ganglia
calcification was observed via CT, the patient was diagnosed as Fahr’s
disease. This case report emphasizes the importance of cranial imaging
and detailed laboratory examination when evaluating patients with
psychosis and affective symptoms. Pathologies such as Fahr’s disease
must be included in the differential diagnosis, especially in cases with
neurological symptoms and cranial imaging findings.
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GIRIS

Bazal ganglionlarin kalsifikasyonu (BGK), Fahr hastaligt
(FH), Fahr sendromu (FS), pallidal kalsifikasyon, striatopal-
lidodentart kalsifikasyon ve calcinosis nucleorum cerebri gibi
farkls terimlerle anilmakta olup (Manyam 2005, Baba ve ark.
2005, Lauterbach 2000), daha genel bir terim olan FS etiyolo-
jiden bagimsiz olarak primer ve sekonder BGK i¢in, FH teri-
mi ise primer, idiyopatik BGK i¢in kullanilmaktadir (Ashtari
ve Fatehi 2010, Lauterbach 2000, Lauterbach ve ark. 1998).
ES basta hipoparatiroidizm gibi endokrinopatiler ve kalsiyum
metabolizmasindaki degisikler gibi metabolizma bozukluklar:
olmak tizere, gelisimsel anomaliler, gegirilmis enfeksiyonlar ve
enflamatuar hastaliklar, toksinlere ve radyasyona maruz kal-
ma gibi farkli nedenlerle iliskilendirilmektedir (Dogan ve ark.
2011, Kokes ve ark. 2009, Casamassima ve ark. 2009, Kocak
ve ark. 2009, Manyam 2005).

1930 yilinda Fahr tarafindan tanimlanmis olan FH genel-
likle ailesel gegisli olan, ancak sporadik olgularin da bulun-
dugu, bircok norolojik ve psikiyatrik belirtilerle belirli nadir
goriilen bir tablodur (Dogan ve ark. 2011, Bozkurt ve ark.
2011, Akgali ve ark. 2009, Manyam 2005, Lauterbach 2000).
Parkinsonizm, kore, tremor, distoni gibi ekstrapiramidal be-
lirtilerin yani sira dizartri, parezi, ndbet, senkop gibi nérolo-
jik bozukluklarla, davranis bozuklugu, psikoz, duygudurum
bozukluklar: gibi psikiyatrik bozukluklarla, demans ve bilissel
bozukluklarla seyredebilir (Baba ve ark. 2005, Benke ve ark.
2004). En sik goriilen belirtiler ilk sirada hareket bozuklukla-
r1, ikinci sirada biligsel bozukluklardir (Manyam 2005).

FH iletleyici seyirlidir, eriskin baslangicli FHde kalsiyum
birikimi genelde yasamin ti¢lincti dekadinda baglar ve noro-
lojik belirtiler iki dekat sonra ortaya gikar. Pediyatrik olgu-
larda da FS bildirilmistir (Bozkurt ve ark. 2011, Srivastava
ve ark. 2010, Lauterbach 2000, Lauterbach ve ark. 1998).
Alan yazinda belirtisi olmayan olgulara da yer verilmistir
(Ashtari ve Fatehi 2010, Kokes ve ark. 2009, Akcali ve ark.
2009). Prevalansinin % 0,5’ten daha az oldugu ileri siiriilen
FS (Bozkurt ve ark. 2011, Lauterbach 2000) erkeklerde daha
stk goriilmekeedir (Kokes ve ark. 2009, Manyam 2005).

FH’nin tanisinda bilgisayarli tomografinin (BT) manyetik
rezonans goriintiilemeden (MRG) daha duyarli oldugu ve
intrakranial kalsifikasyon alanlarini (hiperdens lezyonlar)
gosterdigi belirtilmistir (Dogan ve ark. 2011, Yilmaz ve ark.
2010, Kotan ve Aygiil 2009, Lazar ve ark. 2009, Akgcalt ve
ark. 2009, Giilsiin ve ark. 2006, Manyam 2005, Aslantekin
ve ark. 1999, Lauterbach ve ark. 1998). Pozitron emisyon to-
mografisi (PET) (Benke ve ark. 2004) ve bilgisayarli tek foton
ve tomografi sistemi (SPECT) (Shouyama ve ark. 2005) ile
yapilan galigmalar da mevcuttur. Intrakranial kalsifikasyon-
lar genelikle simetriktir ve globus pallidus basta olmak tizere
stklikla putamen, kaudat nukleus, dentat nukleus, sentrum
semiovale, talamus ve serebellumda goriilmekeedir (Yilmaz ve

ark. 2010, Kokes ve ark. 2009, Manyam 2005, Baba ve ark.
2005)

Bazal ganglionlar motor dgrenme, hareket etme, siralama,
dikkat ve filtreleme, islem bellegi ve ortitk 6grenme gibi islev-
lerde rol oynar ve ayni zamanda 6diil siireclerinde de 6nemli
bir gorevi olabilecegi diisiiniilmektedir. Depresyonun patofiz-
yolojisinde kendi i¢inde baglanuli iki yolagin adi gecmektedir;
bunlar amigdala ve anterior singulatt ventral striatum, medial
ve ventral lateral prefrontal korteks ile baglayan limbik yolak
ve bazal ganglionlari lateral prefrontal korteks ile baglayan
prefrontal yolakur. Bu yolaklardaki patolojik etkilesimlerin
major depresyonun ortaya ¢tkmasinda etkili olabilecegi ileri
stirtilmiigtiir. Klinikte Parkinson ve Huntington hastalig: gibi
bazal ganglion bozukluklarinda depresyon sikliginin yiiksek
olmast da bazal ganglionlarin depresyonun gelismesinde rolit
oldugunu desteklemektedir (Ring ve Serra-Mestres 2002).

Bu yazida depresif belirtiler, sanrilar ve isitsel varsanilar ile
bagvuran, siddet davranist sonrasi adli psikiyatri kliniginde
yatarak izlenen ve idiyopatik bilateral bazal ganglion kalsifi-
kasyonu saptanan bir olgu sunulmustur.

OLGU

47 yasinda, erkek hasta oglunu kasten yaralama sucu nedeniy-
le ceza sorumlulugunun belirlenmesi amaciyla yatrild:.

Hastanin 1 ay once bas agrisi, unutkanlik, uyku bozuklugu,
moralsizlik, durgunluk, halsizlik, konsantrasyon giicligii ve
stkinu yakinmalarinin basladigi, yapilan beyin MRG’nin
normal saptandigi, onerilen ilaglari diizenli kullanmadig 6g-
renildi. Hastanemize yatigindan 1 giin 6nce oglunu bigakla
yaralayan hasta olay giinii kafasinin karigik oldugunu, sanki
icine bir ruh girmis gibi hissettigini, “Son gorevini tamamla,
yarim birakma.” diyen erkek sesi duydugunu, bu sesin ken-
disini oglunun bulundugu odaya yénlendirdigini, olayt tam
olarak haurlamakra giiclikk cektigini, olay sonrasinda dylece
kalakaldigini, sastrdigini, pismanlik duydugunu, olaydan son-
ra bir daha béyle bir ses duymadigini belirtti.

Psikiyatrik muayenesinde bilinci agik, koopere, y6nelimi
tam, konusma hizi ve miktar1 azalmis, kisik sesle konusu-
yordu. Duygudurum depresif, duygulanim sikinuli ve hu-
zursuzdu; cagrisimlart yavaslamis, amaca yonelmekte zor-
laniyordu. Varsani ve sanri saptanmadi, sagskin ve sikintili
goriinen hasta sdylenenleri anlamadigini séyliiyor, sorulara
“Haurlamiyorum.”, “Bilmiyorum.” seklinde yanit veriyordu,
bu nedenle diisiince icerigi yeterince aydinlatlamadi.

Oz gegmisinde 13 yil 6nce uykusuzluk, sikinti, bas agrist ya-
kinmalari ile psikiyatriye bagvurdugu, 1 yil ayaktan tedavi
gordiigli, tam diizelme oldugu, sonraki yillarda ara ara dur-
gunluk, sikint1 ve uykusuzluk yakinmalarinin tekrarladigs fa-
kat tedavi icin bagvurmadig 6grenildi. Ailesi tarafindan ice
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SEKIL 1a. Bilateral Bazal Ganglion Kalsifikasyonu.

doniik, sakin, titiz, saygili biri olarak tariflenen hastanin daha
once siddet davranisi olmadigi, ogluyla herhangi bir sorun
yasamadig; ifade edildi. Sigara, alkol ya da psikoaktif madde
kullanimi olmadigt belirtildi. Ailede norolojik ve psikiyatrik
hastalik 6ykiisii yoktu.

Fizik ve norolojik muayene dogaldi. Biyokimya, hemogram,
sedimentasyon, tiroid fonksiyon testleri, vitamin B12 ve folik
asit diizeyleri, idrar tahlili, PA akciger grafisi ve EKG’si normal-
di. Hepatit, HIV markerlar;, VDRL-RPR ve titrasyon nega-
tifti. Idrarda psikoaktif madde metaboliti saptanmadi. EEG’si
normal bulundu, beyin BT incelemesinde bilateral bazal gang-
lion kalsifikasyonu (Resim 1a ve 1b) ve sag frontalde periventri-
kiiler beyaz cevherde milimetrik kalsifikasyon odagt (Resim 2)
saptandt. Hastanin paratiroid hormon (PTH) diizeyi normal,
vitamin D1,25 dihidroksi diizeyi normal bulundu.

Psikometrik incelemesinde WAIS testinde s6zel IQ’sunun108,
Rorschach protokoliine gore anksiyetesinin yogun, paranoid
icerikli diistincelerinin baskin, diisiince iceriginde depresif
ifadelerin, gligsiizlik kavramlarinin, depresif duygulanimin
belirgin oldugu goriildi.

Yausinda hastaya venlafaksin 75 mg/giin, lorazepam 5 mg/giin
baslandi, anksiyetesinin azalmastyla lorazepam dozu azaltla-
rak kesildi ve 1 ay icinde venlafaksin kademeli olarak arturilip
225 mg/gin’e cikildi. Depresif belirtilerde kismen diizelme
gozlendi, intihar disiincesi ya da psikotik bulgusu olmayan
hasta kendisini daha iyi hissettigini soyledi. Ilerleyen giin-
lerde oglunun hastanede ziyaretine gelmemesi ve kendisiyle
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SEKIL 1b. Bilateral Bazal Ganglion Kalsifikasyonu.

goriismek istememesi lizerine yasadigi olaydan dolayr sug-
luluk duygulart hissettigini belirten hastanin, 3 hafta icinde
depresif belirtileri yeniden siddetlendi ve cinsel organinin

SEKIL 2. Sag Frontalde Periventrikiiler Beyaz Cevherde Milimetrik
Kalsifikasyon Odag;.



kesildigi, dort bigakla parcalara ayrildigi, kendisini cezalan-
dirmak i¢in bunun yapildig1 seklinde persekiisyon ve somatik
sanrilar ortaya gikti. Intihar diisiinceleri ve psikotik belirtileri
oldugunun saptanmasi {izerine elektrokonvulzif tedavi (EKT)
baslandi. Mevcut farmakoterapi ve EKT ile izlenen hastanin
konugma mikeari ve psikomotor aktivitesi azaldi, oral gida ve
stvi alimi bozuldu, gdz temast kurmuyor, diisiince igerigini
agmiyordu ve “Ben cezami ¢ektim.” geklinde séylemleri olu-
yordu. Kendisine iskence edildigi, cinsel organinin dograndi-
g1, devletin, saglik bakanliginin bunu yapurdig, kendisinden
intikam alindig, televizyonda kendisine 6zellikle stinnet sah-
nelerinin gosterildigi, sonunun béyle olacaginin ima edildigi
seklinde yogun persekiisyon, referans sanrilari siiren hastanin
tedavisine 10 giin sonra haloperidol 20 mg/giin IM, biperi-
den 10 mg/giin IM ve EKT seklinde devam edildi, venlafak-
sin dozu azaluldi. Sonrasinda haloperidol 10 mg/giin (oral),
biperiden 4 mg/giin, venlafaksin 75 mg/giin ve ketiapin 100
mg/giin ile izlenen hastaya toplam 18 seans anestezili EKT
uygulandi. EKT sonlandirildiktan sonra venlafaksin 150 mg/
giin’e arurildi ve haloperidol kesilerek risperidon 2 mg/giin’e
gecildi. 1 ay sonra hastanin psikotik belirtilerinde, depresif
duygudurumunda diizelme gozlendi. Venlafaksin 150 mg/
giin, risperidon 2 mg/giin ve ketiapin 100 mg/giin tedavisiyle
izlenen hastanin iyilik hali devam etti, yatugindan 4,5 ay sonra
taburculugu strasinda psikiyatrik muayenesi normal olan ve
bu su¢ dolayisiyla ceza sorumlulugu olmadig: bildirilerek adli
stireci tamamlanan hasta taburcu edildi.

Psikiyatrik muayeneler, oykii, tetkikler ve izlemde saptanan
belirti ve bulgular 1s1ginda hastaya DSM-IV-TR tani él¢iitle-
rine gdre “major depresif bozukluk, psikotik 6zellikli” tanist
kondu. Beyin BT bulgulari, PTH diizeyinin normal olmast,
néroloji ve dahiliye boltimleri ile yapilan degerlendirmeler ve
klinik muayene bulgulart ele alindiginda “Fahr hastalig1” tani-
st kondu. Ilgili boliimler tarafindan FH agisindan hastaya ek
oneride bulunulmadi.

TARTISMA

FH tanisi, bazal ganglionlarin bilateral idiyopatik non-
aterosklerotik kalsifikasyonu, psikiyatrik belirtiler, ekstrapira-
midal hareket bozukluklari olmak iizere ii¢ ana unsurun de-
gerlendirilmesi temeline dayanmaktadir (Dogan ve ark. 2011,
Shouyama ve ark. 2005). FH tanist igin FS’ye yol agabilecek
hipoparatiroidizm gibi endokrinopatiler, kalsiyum metaboliz-
ma bozukluklari, enfeksiyoz ve toksik nedenler ile gelisimsel
defekder diglanmalidir (Manyam 2005). Olgumuzda PTH
ve kalsiyum diizeyleri normal saptanmus, biyokimyasal test-
ler ve fizik muayene bulgulari endokrinolojik, metabolik ya
da diger bir dahili hastaligs diisiindiirmemistir. Gegirilmis bir
enfeksiyon, kafa travmast ya da toksik maddelere maruziyet
oykiisii yoktur. Psikiyatrik belirti ve bulgulara ek olarak beyin

BT de bazal ganglion kalsifikasyonu saptanan hastaya FH ta-
rust koyulmustur.

BGK, FH'den daha sik goriilmektedir ve radyolojik calisma-
larda sikligs yaklagik %0,93 olarak bildirilmistir (Lauterbach
ve ark.1998). Bir calismada 6248 beyin BT’si degerlendiril-
mis olup, olgularin 62’sinde (% 0,98) BGK saptandigs, bun-
larin ancak 31'inde (% 0,49) FS bulundugu akearilmistir
(Lauterbach 2000). Akcali ve arkadaslart (2009), 2002-2008
yillar1 arasinda noroloji klinigine bagvuran hastalardan 17’sin-
de BTde bilateral BGK saptamis, bunlardan 9’unda etiyo-
lojik neden bulunamamis ve FH tanisi konmustur. Lazar ve
arkadaglarinin (2009) nérolojik ve psikiyatrik belirtiler gdste-
ren 1942 hastayi inceledigi ¢alismalarinda tiim hastalar BT ile
degerlendirilmis, 149 olguda BGK saptanmus, 6 hastaya FH
tanist koyulmugtur.

BGK olan olgularin yaklasik % 40’inin ilk olarak psikiyatrik
belirtilerle bagvurdugu belirtilmistir (Srivastava ve ark. 2010,
Lauterbach ve ark. 1998). Akcali ve arkadaslari (2009) FH
tanilt 9 hastadan 4’tinde psikiyatrik belirtiler oldugunu ve bi-
rine psikotik sendrom tanist koyuldugunu belirtmistir.

FH'de goriilen psikiyatrik bozukluklar arasinda duygudurum
bozukluklarinin en sik goriildiigii belirtilmigtir (Casamassima
ve ark. 2009, Lauterbach ve ark. 1998). Lauterbach ve ar-
kadaglar1 (1998) tarafindan BGK olan olgularin %37’sinde
depresif bozukluklarin saptandigi aktarilmisur. FH'de para-
noid ve psikotik 6zellikler genellikle 20-40 yaslar1 arasinda
goriilmektedir (Srivastava ve ark. 2010, Giilstin ve ark. 2006,
Lauterbach ve ark. 1998). Belirtiler isitsel ve gorsel varsanilari,
paranoid sanrilari igerir, referans diisiinceleri ve katatoninin
de gorildigi akearlmisur (Giilsiin ve ark. 2006, Lauterbach
ve ark. 1998). FH yasamin 6. dekadinda ilerleyici bir sub-
kortikal demans seklinde bulgu verebilir, deliryum, apati ve
amnezi de goriilebilir (Lauterbach ve ark. 1998).

Alan yazinda psikiyatrik belirtilerle bagvuran bircok BGK ve
FH olgusuna yer verilmigtir (Otheman ve ark. 2011, Srivastava
ve ark. 2010, Shirahama ve ark. 2010, Casamassima ve ark.
2009, Giilsiin ve ark. 2006, Lee 2006, Shouyama ve ark. 2005,
Benke ve ark. 2004, Ilievski ve ark. 2002, Gliick-Vanlaer ve
ark. 1996, Trautner ve ark. 1988). Srivastava ve arkadaslar1
(2010) persekiisyon sanrist ve isitsel varsanilarin yani sira ai-
lesi ve arkadaslarina yonelik agresif davranislarla bagvuran bir
olguyu sunmugtur. Lee (20006) tarafindan primer idyopatik
hipoparatiroidizme bagli intrakranial kalsifikasyonlar: olan
bir olguda nérolojik belirtilerin yani sira paranoid sanrilarla
giden sizofreni benzeri psikotik tablo ve sucla iliskili siddet
davranigi bildirilmigtir. Benke ve arkadaslari (2004) anksiyete,
kompulsiyonlar, irritabilite, stk duygudurum degisikligi, dii-
stk dirtii kontrold, ritualistik ve antisosyal davranis, fiziksel
siddet ve gorsel varsanilari olan bir olgu sunmustur.

Psikiyatrik belirtilerle bagvuran fakat ekstrapiramidal belirti-
leri olmayan (Benke ve ark. 2004) ve nérolojik muayenesinde
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patoloji saptanmayan olgular da bildirilmistir (Srivastava ve
ark. 2010, Kotan ve Aygiil 2009). Olgumuzda da nérolojik

muayene normal bulunmustur.

Alan yazinda FH’nin tanisinda BT nin MRG'den daha du-
yarli oldugu ve intrakranial kalsifikasyonlar: gdsterdigi belir-
tilmistir (Dogan ve ark. 2011, Yilmaz ve ark. 2010, Kotan
ve Aygil 2009, Akgalt ve ark. 2009, Lazar ve ark. 2009,
Giilsiin ve ark. 2006, Manyam 2005, Aslantekin ve ark.
1999, Lauterbach ve ark. 1998). Olgumuzda EEG ve be-
yin MRG’de normal bulgular elde edilmesine ragmen beyin
BT incelemesinde intrakranial kalsifikasyonlarin sapranmast

dikkat cekicidir.

BGK’ye yonelik spesifik bir tedavi meveut degildir fakat altta
yatan hipoparatiroidi ya da diger kalsiyum metabolizma bo-
zukluklari tedavi edildiginde belirtilerde diizelme saglanabilir
(Akgali ve ark. 2009, Lauterbach ve ark. 1998). Alan yazin-
da psikiyatrik belirtilerine gore antipsikotik ve antidepresan
tedavi verilen olgulara yer verilmistir (Dogan ve ark. 2011,
Srivastava ve ark. 2010, Yilmaz ve ark. 2010, Shouyama ve
ark. 2005, Lauterbach ve ark. 1998). Nobetlerin eglik etti-
gi olgularda antikonviilzanlar kullanilmisur (Ko¢ ve Tung
2010, Akgali ve ark. 2009, Lee 2006). Psikotik belirtilerin
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