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STRESZCZENIE. Autorzy przedstawiajq prze-
glad aktualnej wiedzy na temat przyczyn zespolu
Fahra, opis obrazu klinicznego zaburzen neurolo-
gicznych, psychicznych, obrazu radiologicznego
i odchylenr w badaniach dodatkowych wystepujg-
cych u pacjentow z tq diagnozq. Zamieszczono
réwniez opis stanu psychicznego, leczenia i jego
efektow u dwich pacjentek: pierwszej z rozpozna-
niem zaburzeri depresyjnych w przebiegu zespolu
Fahra, zwigzanego z zaburzeniami gospodarki fos-
foranowo-wapniowej i drugiej, u ktérej wspolistnia-
fa schizofrenia i idiopatyczne zwapnienia zwojéw
podstawy. :

SUMMARY. The paper presents an overview of
the current knowledge about the causes of the Fahr
syndrome, a description of the clinical picture of
neurological and psychological disorders, as well as
abnormalities in results of radiological and other
supplementary examinations in patients with this
diagnosis. Moreover, two cases of female patients
are described, including their mental status, treat-
ment, and treatment outcome. The first suffered
Jfrom depressive disorders in the course of the Fahr
Syndrome related to phosphate-calcium metabolism
disorders, while the other had concurrent schizo-
Phrenia and idiopathic basal ganglia calcification.
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Zwapnienia wewnatrzczaszkowe wyste-
puja fizjologicznie w szyszynce, splotach na-
czynidwkowych, sierpie moézgu, namiocie
czy wiezadle skalisto-klinowym oraz w wie-
Iu stanach patologicznych, np. w tetnia-
kach, naczyniakach, krwiakach, guzach no-
wotworowych, gruzliczakach, ropniach, sta-
nach pozapalnych mézgu, toksoplazmozie,
wagrzycy, torulozie, fakomatozach oraz kile
ukladu nerwowego [8, 13, 14, 18].

Rozlegle symetryczne zwapnienia jader
podstawy oraz ogniskowe zwapnienia mozdz-
ku (gtéwnie jader zebatych) i kory modzgu
opisywano od dawna. Delacour [1850]
i Virchov [1854] znaleZli te zmiany w mate-
riale sekcyjnym, potem opisat je Bamberger

w 1855 r., Pick [1892] powiazat istnienie zwap-
niefi wewnatrzczaszkowych z objawami te-
zyczki, Casanin i Crank po raz pierwszy
stwierdzili zwapnienia na zdjeciu rentge-
nowskim [13, 14]. Fahr w 1938 r. po raz
pierwszy opisal przypadek 58-letniego mez-
czyzny, u ktorego stwierdzono symetryczna
kalcyfikacje jader podstawy, jadra zgbatego,
kory mézgu, a takze towarzyszace objawy
neurologiczne [14]. Od tej pory na podobny
obraz zaburzen uzywa si¢ okreSlenia zespdt
lub mniej poprawnie ,,choroba” Fahra. Obec-
nie czesciej uzywa si¢ na to schorzenie uktadu
pozapiramidowego o nieznanej etiologii termi-
nu: idiopatyczne zwapnienie zwojow podsta-
wy (idiopathic calcification of the basal ganglia
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— ICBG). Zaburzenie to wystepuje bardzo
czesto rodzinnie (dziedziczenie autosomalne
dominujace czy recesywne?). Istnieja donie-
sienia, ze u czeSci osOb z tzw. rodzinnym
zespolem Fahra, gen odpowiedzialny za po-
wstawanie zmian znajduje sie najprawdopo-
dobniej na chromosomie 14q [3, 4, 6]. U nie-
ktorych osob z opisanymi zmianami w kon-
wencjonalnym badaniu radiologicznym lub
CT, a takze w MRI pojawiaja sie nastepujace
obrazy Kkliniczne, niezalezne od lokalizacji
i rozlegtosci zwapnien:

(1) zaburzenia psychiczne, jak: otepienie
(z reguly lagodne, przypominajace swym
obrazem i przebiegiem otgpienia, gdzie
pierwotnie dochodzi do uszkodzenia is-
toty szarej struktur podkorowych), psy-
chozy z kregu schizofrenii oraz zaburze-
nia afektywne — depresje i manie (objawy
depresyjne moga wyprzedzaé pojawienie
sie innych objaw6ow), zaburzenia $wiado-
moféci, a u dzieci — encefalopatia, uposle-
dzenie umystowe,

(2) zaburzenia neurologiczne (w 30% przy-
padkéw): napady padaczkowe, objawy
pozapiramidowe, piramidowe (<10-20%
przypadkéw) i mozdzkowe, opuszkowe,
cechy ciasnoty §rodmézgowej, opisywa-
no rowniez zaburzenia mowy, neuralgie
n.IX, ruchy plasawicze i atetotyczne.
Czasem opisuje sie¢ wystepowanie u tych
pacjentéw zaémy oraz wypadania wlo-
séw, a w postaciach rodzinnych wspdl-
istnienie ghichoty [1, 2, 5, 7, 8, 10, 11, 15,
16, 17, 19, 20].

Z wstepnego Raportu Komitetu Badan
ANPA — Amerykanskiego Towarzystwa Neu-
ropsychiatrow, przedstawionego w 1998 r., na
podstawie przegladu wynikoéw dotychczaso-
wych badan, wynika, ze objawy psychiczne,
wystepujace m.in. w zespole Fahra moga wig-
zaé sie z obecnoscia uszkodzenia w okreslo-
nych strukturach o.u.n.: depresja i parkinso-
nizm oraz zmiany osobowosci ze zmianami
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w jadrze ogoniastym lub skorupie, psychozy,
impulsywno$¢, zaburzenia seksualne ze zmia-
nami w jadrze ogoniastym, otgpienie, manie ze
zmianami w jadrze ogoniastym i galce bladej,
za$ natrectwa ze zmianami w galce bladej [10].
Na zdjeciach rentgenowskich stwierdza
sie pasmowate, grubogrudkowe lub zarni-
ste dobrze wysycone cienie, potozone syme-
trycznie w jadrze soczewkowatym i ogonia-
stym. Na zdjecin bocznym zmiany najczes-
ciej sa zlokalizowane 3-5 cm powyzej sio-
delka tureckiego, a na zdjeciu przednio-tyl-
nym — 2-4 cm od linii $rodkowej. W MRI
zwapnienia mézdzkowe sa najczesciej nie do
wykrycia, zwapnienia w tkance maja niska
intensywno$¢ sygnalow i pojawiaja sie jako
czarne pola. Rézne obrazy moga wynikaé
z roznych stadiow choroby i roéznych sta-
néw metabolicznych. W badaniu EEG nie
ma specyficznych zmian, chociaz u 50%
0s6b z tym rozpoznaniem wystepuja w zapi-
sie liczne fale wolne w odprowadzeniach
skroniowych. Natomiast czesto wykrywa sie
odchylenia w badaniu neuropsychologicz-
nym, lecz obraz ich jest réznorodny (zabu-
rzenia funkcji poznawczych) [8, 12].
Niektdrzy autorzy wyrdzniaja wczesno-
dziecigca postac ICBG, przejawiajaca sie za-
hamowaniem rozwoju umystowego i wczesna
$miertelnoscia, rozpoczynajaca si¢ ok. 30 ro-
ku zycia i charakteryzujaca sic wspolistnie-
niem réznorodnych objawdéw zaburzen psy-
chicznych, a takze posta¢ o poczatku poz-
nym — po 50 roku zycia, przebiegajaca z na-
rastajacym otepieniem i zaburzeniami ru-
chowymi (objawy choreoatetotyczne i par-
kinsonowskie). Przypuszcza sie, ze obraz
niektérych zaburzen psychicznych moze wia-
za¢é si¢ z uszkodzeniem okolic zwojéw pod-
stawy i wzglrza oraz wplywem na drogi
monoaminergiczne. Zwapnienia obserwuje
sic w blonie $rodkowej drobnych naczyn
i w przestrzeni okolonaczyniowej, nie ma ich
w komorkach nerwowych, nie stwierdzono
rowniez odczynu glejowego [1]. Zwapnienia
maja charakter pierwotny, tzn., Ze nie po-
jawiaja sie w naczyniach z wczeéniejszymi
zmianami miazdzycowymi. Wykazano, ze
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w powstaniu zlogéw, poza wapniem, biora
udzial inne pierwiastki: kobalt, glin, man-
gan, miedZ, a takZe biatka alkaliczne i kom-
pleksy kwasnych mukopolisacharydow. Prze-
prowadzana od niedawna analiza laserowo-
spektrograficzna zlogow gromadzacych sig
w jadrach podstawy pozwolila na bardziej
doktadne ustalenie ich skladu u osob z ze-
spolem Fahra [9]. Znaleziono w ztogach 8 ka-
tionow, najwiecej wapnia oraz zelaza, ponad-
to magnez, cynk i glin. Charakterystyczna
lokalizacja zwapniefi jest najprawdopodob-
niej zwiazana ze zwigkszona zawartoscia
metali i enzymoéw w jadrach podstawy,
w miejscach wzmozonej aktywnos$ci bioche-
micznej tkanek mdzgu. Najczgsciej zwapnie-
nia pojawiaja si¢ w jadrze ogoniastym, galce
bladej (80% przypadkdw) i jadrze zgbatym
moézdzku (40%).

Tkanka nerwowa, w ktorej znajduja sie
zlogi, nie reaguje na ich obecno$§¢ reakcja
glejowa ani wysigkiem zapalnym, a stopien
jej uszkodzenia, mimo obecnosci wieloletnich
kalcyfikacji, moze by¢ nieznaczny, co thuma-
czy bezobjawowy przebieg u wielu oséb z ty-
powymi zmianami w o.u.n. Obserwacje wielu
przypadkow nie potwierdzily istnienia wyraz-
nej zaleznosci miedzy rozleglodcia zwapnien
a ciezkoscia stanu klinicznego.

Etiologia tego zespolu ciagle nie jest
w pelni poznana i prawdopodobnie rézno-
rodne mechanizmy moga prowadzi¢ do po-
wstania podobnych zmian.

Poczatkowo uwazano, ze zaburzenia gos-
podarki wapniowo-fosforanowej spowodo-
wane niedoczynnoécia przytarczyc sa naj-
czestsza przyczyna (70-80% wszystkich ze-
spoléw Fahra) powstawania zwapnien, obec-
nie stwierdzono, ze przyczyna ta wyjasnia
zwapnienie jader podstawy tylko u kilkunas-
tu procent pacjentéw [13]. U oséb z niedo-
czynnoscia przytarczyc, przebiegajaca z nie-
doborem PTH, nastgpuje zmniejszone wyda-
lanie fosforandw przez nerki, a w efekcie stan
hiperfosfastemii. Wapn obecny we krwi wia-
ze si¢ z nadmiarem fosforandw i nastgpuje
wytracanie wapnia w tkankach migkkich po-
chodzenia ektodermalnego, a obnizenie steze-
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nia wapnia w osoczu. Podobny stan wyste-
puje w tzw. rzekomej niedoczynnosci przytar-
czyc, spowodowanej defektem genetycznym,
niedoborem magnezu lub czynnych metaboli-
téw witaminy D3, przy czym poziom PTH
moze by¢ prawidlowy lub podwyzszony.
Z reguly u 0s6b z ICBG nie wykrywa sie
opisanych zaburzen metabolicznych. Znacz-
nie czeSciej bierze sie pod uwage istnienie
anomalii naczyniowych, powodujacych zwol-
nienie przeptywu krwi w jadrach podstawy
w porownaniu z szybkoscia przeplywu w ko-
rze oraz uszkodzenie §cian naczyn bariery
krew-moézg, powstale w wyniku dzialania
réznych czynnik6w, nastepnie wytracanie sig
bialek surowicy w przestrzeniach okolona-
czyniowych i w koncu ich mineralizacje. Roz-
waza sie rOwniez role zaburzenn aktywnosci
fosfatazy alkalicznej, bioracej udzial w trans-
porcie komorkowym. U o0s6b z ICBG stwier-
dzano wzrost aktywnosci fosfatazy alkalicz-
nej w jadrach podstawy mozgu, przy prawi-
dtowym jej stezenin w surowicy krwi. Z ba-
dan Papierza (1999 ) wynika, ze réwniez nie-
dotlenienie tkanek moézgu, zaburzenia me-
tabolizmu gleju, zmiana przepuszczalnosci
bariery krew-mozg oraz zmieniony sklad
surowicy krwi moga odgrywac rolg w patoge-
nezie zespolu Fahra. Zaburzenia metaboliz-
mu gleju, zwlaszcza skapowypustkowego po-
woduja, ze w komoérkach glejowych groma-
dza si¢ kwasne §luzowielocukrowce, z ktory-
mi wigza sie sole wapnia.

Podsumowujac, mozna powiedzieé, ze
obecnie bierze si¢ pod uwage nastepujace
czynniki jako odgrywajace role w etiopato-
genezie ICBG:

(1) czynnik naczyniowy — u 1/3 pacjentéw
(pierwotna mineralizacja bez zmian
miazdzycowych),

(2) zaburzenia w gospodarce wapnia (naj-
czeSciej inne niz spowodowane niedo-
czynno$cia przytarczyc) oraz

(3) zaburzenia aktywnosci fosfatazy alka-
licznej.
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Opisano eksperymentalny model tworze-
nia zwapnieti zwojéw podstawy poprzez po-
dawanie szczurom kwasu ibutenowego, co
prowadzilo do aktywacji receptoréw gluta-
minergicznych [12]. Jest to pierwsza infor-
macja o gromadzeniu w mozgu glikokrze-
mianéw u 0sob z zespolem Fahra.

Z reguly jednak nie udaje si¢ ustali¢ przy-
czyny obserwowanych na zdjeciu rentge-
nowskim i w CT zwapnien, dlatego tez le-
czenie ma wylacznie charakter objawowy,
przy czym autorzy podkreslaja, ze efekty le-
czenia objawdw pozapiramidowych oraz za-
burzen psychicznych sa z reguly nikle [10].

W przypadku rozpoznania niedoczynnosci
przytarczyc jako przyczyny zmian w o.u.n.,
mozliwe jest zapobieganie narastaniu zwap-
nien poprzez dlugotrwale podawanie witami-
ny D3 (2-10 do 200-300 tys. j. na dobe) oraz
ograniczenia fosforanéw w diecie i poda-
nie wodorotlenku glinu w celu ograniczenia
wchlaniania fosforanow.

Z przedstawionych w literaturze opisow
zaburzen psychicznych, szczegblnie o obra-
zie schizofrenii, ktore zwykle pojawiaja sie
w przebiegu ICBG, rozpoczynajacym si¢ po
30 roku Zzycia, wynika, ze albo maja one
charakter jednorazowy i poprzedzaja wysta-
pienie innych objawdw, szczegdlnie nara-
stajacego upoSledzenia sprawnosci intelek-
tualnej lub charakter przewlekly i stabo od-
powiadaja na typowe leczenie przeciwpsy-
chotyczne. Dwa przedstawione przez nas
przypadki oséb z rozpoznaniem zespolu Fa-
hra i zaburzen schizofrenopodobnych sa do-
wodem na to, ze jednak efekty leczenia mo-
ga by¢ czasem pozytywne.

OPISY PRZYPADKOW

Przypadek 1
Pacjentka, wdowa, lat 69, szwaczka, zostala
przyjeta do Kliniki ze wstepnym rozpozna-
niem ,,zaburzenie paranoidalno-depresyjne,
obserwacja w kierunku zespolu otgpiennego”.
Wywiad. Przed pigcioma miesiacami ope-
rowana byla z powodu za¢my. Od tej pory
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zmienila sig. Stala sie smutna, gorzej widziala
niz przed zabiegiem, bala sie, ze stanie sig
ciezarem dla rodziny. Obawiala si¢ upadku,
wiec starala sig nie poruszaé. Méwila, ze mie-
wa napady agresji, wtedy chwilami ma ocho-
te odebrac sobie zycie. Probowala nozem po-
derznac sobie gardlo. Stanom tym towarzy-
szylo uczucie silnego lgku. Miala trudnosci
z zasypianiem, budzila sie przedwczeénie.
Stala si¢ nieaktywna, apatyczna, wciaz zme-
czona, ,,bezmys$lna”. Zaprzeczala urojeniom
odnoszacym, odstonigcia, omamom.

Wywiad od corki. Matka (pacjentka) byla
zawsze wybuchowa, drazliwa, ztoSliwa, wul-
garna, agresywna stownie i fizycznie wobec
corek, wnuczat. Po operacji stala sig spowol-
niala psychoruchowo, bezradna, nie potra-
fita wykonywaé prostych czynnoéci, np. nie
wiedziala co zrobi¢ z kanapka, kladla ja so-
bie na glowie. Wchodzila w ubraniu do wan-
ny, okresowo zanieczyszczala si¢ moczem.
Chwilami, w nocy, bywala zdezorientowana
w czasie i miejscu. Miewala trudnosci z tra-
fieniem do lazienki, wykonaniem podstawo-
wych czynnosci toaletowych, badz tez robita
wszystko doé¢ sprawnie. Byta przygnebiona,
bez wiedzy corki zglosila sie do o§rodka po-
mocy spolecznej z prosba o umieszczenie jej
w domu opieki. Twierdzila, ze nikt si¢ nia nie
opiekuje, w domu nie ma nic do jedzenia.
W chwilach pobudzenia groztla, Ze rzuci si¢
pod pociag, wchodzila na parapet, by wysko-
czy¢ przez okno. Narzekala na corke, z ktéra
mieszka, ze jest dla niej podla, byla ze wszyst-
kiego niezadowolona.

Choroby towarzyszace wykryte u pacjent-
ki: nadci$nienie od 10 lat, operacja tarczycy
przed 13 laty, za¢ma, jaskra. Wg relacji cho-
rej i jej rodziny nie pozostaje ona pod opieka
poradni endokrynologiczne;j.

W czasie badania internistycznego stwier-
dzono obrzeki twarzy, podudzi, rak. Blizna
po strumektomii. Akcja serca 90 uderzen na
minute, niemiarowa. Ci$nienie tetnicze krwi
180/110 mmHg.

Konsultacja neurologiczna: Podejrzenie en-
cefalopatii naczyniowej. Zesp6! parkinsonow-
ski. Dysfagia. Dysartria.
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Konsultacja endokrynologiczna: niedoczyn-
no$¢ tarczycy i przytarczyc.

Wyniki badah dodatkowych, w ktorych
stwierdzono odchylenia od normy: OB
25/50. HGB 10,5 g/dl. HCT 31%. Poziom
TSH 9,5 mIU/1, catk. T3 1,1 ng/ml, ca%k.
T4 103 ng/ml. Poziom wapnia 2,30 mEg/ml,
S-fosforanéw 4,41 mEq/ml. Elektrokardio-
gram: Lewogram. Rytm prowadzacy zato-
kowy, miarowy, o czestosci 70/min., zabu-
rzony pojedynczymi skurczami dodatkowy-
mi nadkomorowymi, wstawka 3 pobudzen
przedsionkowych. Splaszczenie zalamka T
w odprowadzeniach konczynowych oraz V5
i V6. QT =410 msek.

Tomografia komputerowa glowy: syme-
tryczne rozlegle zwapnienia w jadrach pod-
korowych podstawy moézgu oraz drobne
zwapnienia ukladajace sig wzdluz naczyn
wlosowatych i w §cianach drobnych naczyt
istoty bialej potkul moézgowych oraz w jad-
rach zebatych moézdzku. Uktad komorowy
nieposzerzony. Wniosek: obraz CT odpo-
wiada chorobie Fahra.

Leczenie. U chorej zastosowano leczenie
substytucyjne hormonami tarczycy i wap-
niem oraz przeciwdepresyjne (poczatkowo
mianseryna, potem paroksetyna). Podawa-
no réwnocze$nie leki nasercowe i obnizajace
cinienie. Uzyskano zdecydowana poprawe
stanu somatycznego (ustapienie obrzekdw,
zaburzen rytmu serca, wyréwnanie ci$nienia
krwi). Nastrdj ulegt wyrdwnaniu, ustgpily
zaburzenia zachowania. Chora w znacznym
stopniu odzyskala krytycyzm, wyraznie po-
prawily sie tez jej kontakty z corka.

Przypadek 2

Kobieta, wyksztalcenie wyzsze, leczona
psychiatrycznie od 4 lat z powodu epizodu
psychotycznego, ktory wystapil w czasie po-
bytu na stypendium naukowym za granica,
przyjeta zostala do Kliniki w wieku lat 40.
Powodem skierowania bylo narastanie spo-
wolnienia psychoruchowego i objawdw poza-
piramidowych. Pacjentka zastygala chwilami
w bezruchu, zglaszala obnizenie nastroju, lek
przed praca, utrate napedu i zainteresowan,
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Wywiad: pacjentka podjela leczenie z po-
wodu ostrych objawow psychotycznych (uro-
jenia prze§ladowcze, omamy shuchowe ko-
mentujace, wzrokowe). Po rocznym stosowa-
niu neuroleptykéw objawy te ustapily, po
czym zaczela sie skarzy¢ na obniZzenie nastro-
ju, zanik zainteresowan, spadek sprawnofci
intelektualnej, napedu. Wiaczono leki prze-
ciwdepresyjne, uzyskano poprawe i chora po-
wrocila do pracy. Rok przed hospitalizacja,
po wielogodzinnej podrézy w pozyciji siedzg-
cej u pacjentki wystapita duszno$¢ z utrata
przytomnodci. Przebywala w oddzale pulmo-
nologicznym, gdzie rozpoznano zator pluc.
Zostala wypisana w stanie dobrym. W czasie
hospitalizacji wykonano u niej badanie to-
mograficzne glowy, ktore wykazalo obecno$é
hiperdensyjnych symetrycznych ognisk w ob-
rebie jader podkorowych. Pacjentka jest pan-
na, mieszka z matka.

Przy przyjeciu do oddzialn psychiatrycz-
nego nie stwierdzono objawdw psycho-
tycznych, nastréj byl wyraznie obnizony,
na pytania odpowiadala po dlugiej przer-
wie, pojedynczymi stowami. Zglaszala pustke
w glowie, calkowita bezradnosc¢, lek przed
przyszlodcia.

Konsultacja neurologiczna: twarz masko-
wata, hipomimiczna. Wzmozone obustron-
nie napigecie migsniowe, typu pozapiramido-
wego konczyn goérnych, drobnofaliste drze-
nie wyciagnietych rak. Wzmozone napiecie
koniczyn dolnych ustepuje calkowicie po
perswazji. Wnioski: Encefalopatia poudaro-
wa? Zespol parkinsonowski polekowy?

Badanie psychologiczne (wnioski): Cechy
obnizonego nastroju. Cechy schizoidalne.
Aktualny poziom intelektualny w granicach
normy. Podejrzenie uszkodzenia osrodko-
wego ukladu nerwowego (w teScie Wechs-
lera wyrazna roznica pomiedzy zdolnoscia-
mi werbalnymi (IT=121) a wykonawczymi
(II=104). Wyrazne obniZenie profilu w za-
kresie analizy i syntezy wzrokowej, zdol-
nosci przewidywania i planowania zdarzen,
koordynacji wzrokowo-ruchowej. Wyniki
testu Bentona wskazuja na oslabienie pa-
mieci wzrokowej).
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Wyniki badar dodatkowych wykazujacych
odchylenia od stanu prawidlowego: OB 38/65.

Tomografia komputerowa glowy: w bada-
niu przegladowym stwierdza si¢ symetryczne
ogniska hiperdensyjne nieregularnego ksztal-
tu w obrebie jader podkorowych w prze-
biegu choroby Fahra. Uklad komorowy sy-
metryczny, nieposzerzony. Rezerwa plynu
zachowana.

Leczenie. W czasie pobytu pacjentki w od-
dziale odstawiono zostal flupentyksol, ktory
chora przyjmowata w dawce 3 mg/dobe. Po-
dano pridinol oraz perazyne w powoli wzra-
stajacych dawkach do 200 mg/dobe. Uzys-
kano stopniowa poprawe stanu psychicz-
nego i fizycznego. Nastrdj ulegt wyréwnaniu,
naped i zainteresowania powrdcily. Utrzy-
muje sig sztywnosé emocjonalna, splaszcze-
nie afektu, nie utrzymuje zadnych kontak-
téw towarzyskich poza najblizsza rodzina.
Calkowicie ustapilo wzmozone napiecie mies-
niowe. Po zwolnieniu poszpitalnym chora
wrocita do pracy.

KOMENTARZ

Przedstawione dwa przypadki pacjentek
z rozpoznanym (na podstawie badania ra-
diologicznego) zespolem Fahra potwierdza-
ja, ze obraz zaburzen psychicznych towarzy-
szacy zmianom hiperdensyjnym w jadrach
podkorowych moze by¢ rozny.

U pierwszej chorej zwigzek zaburzen psy-
chicznych z zaburzeniami hormonalnymi
i elektrolitowymi wydaje sie niewatpliwy.
Potwierdza to zwiazek czasowy zachorowa-
nia z przebyciem operacji strumektomii,
obecno$¢ wielopostaciowych zaburzen psy-
chicznych o charakterze egzogennym oraz
ustapienie tych objawéw w czasie skojarzo-
nego leczenia substytucyjnego lekami psy-
chotropowymi réwnocze$nie z poprawa sta-
nu somatycznego.

Przypadek drugi rézni sie od pierwszego
w sposob istotny. Przebieg zaburzen psy-
chicznych, ich dynamika i czas trwania cha-
rakterystyczne sa dla schizofrenii. Przypad-
kowe stwierdzenie zmian w obrazie tomo-

Jolanta Rabe-Jabloviska i inni

grafii glowy nie wplynelo na postgpowanie
farmakoterapeutyczne. Nie ma tez mozli-
wosci okreSlenia zwiazku obrazu klinicz-
nego ze zwapnieniem jader podkorowych,
wydaje sig natomiast, ze wyjatkowe nasile-
nie objawéw pozapiramidowych moze bez-
posrednio wynikaé z ich obecnosci. Osta-
tecznie, u pierwszej pacjentki, przy podob-
nych zmianach w badaniach obrazowych
rozpoznano klacyfikacje jader podstawy
spowodowana zaburzeniami gospodarki
wapniowej w wyniku hipoparatyreozy, na-
tomiast u drugiej — idiopatyczna kalcyfika-
cje jader podstawy, czyli ,,chorobg Fahra”.
Opis efektow leczenia wskazuje na to, ze
zaréwno w przypadku zaburzen psychicz-
nych wystepujacych w przebiegu zespolu
Fahra, najprawdopodobniej uwarunkowa-
nego zaburzeniami gospodarki fosforano-
wo-wapniowej w przebiegu niedoczynnosci
przytarczyc i tarczycy (po strumektomii),
jak w sytuacji wspolistnienia idiopatycz-
nego zwapnienia jader podstawy i zabu-
rzen psychicznych o innej etiologii (schizo-
frenii) mozna, stosujac wlasciwe postepowa-
nie lecznicze, uzyskaé istotna poprawe stanu
psychicznego pacjentow. '
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