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Trudnosci diagnostyczne zespolu Fahra — opis przypadku

Diagnosis difficulties of Fahr’s syndrome — case report
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Streszczenie

Celem pracy jest przedstawienie trudnosci diagnostycznych zwiqzanych z rozpoznaniem zespolu Fahra.
Postawienie wlasciwej diagnozy wymaga wnikliwych badan, poczynajqc od wywiadu, przez badanie podmiotowe,
wykonanie testow psychologicznych, az po roznorakie badania dodatkowe oraz obrazowe.

W pracy dokonano opisu obrazu psychopatologicznego, przebiegu choroby oraz kolejnych etapow diagnozy
dwoch pacjentow z rozpoznaniem zespolu Fahra hospitalizowanych w Klinice Psychiatrii Dorostych Uniwersytetu

Medycznego w Lodzi w 2009 roku.

W diagnozowaniu pacjentow z zespolem Fahra nie mozna opiera¢ sie jedynie o obraz Kkliniczny, jest on tylko
wskazaniem do wykonania wnikliwej diagnostyki obrazowej. Badaniem z wyboru jest CT glowy z ocenq wewnqtrz-
czaszkowych ognisk wapnienia. Przydatne sq rowniez badania PET z uzyciem fluorodeoksyglukozy, SPECT przy

uzyciu 99" Tc-HMPAO.

Summary

The aim of the paper was to present the diagnostic difficulties related to the diagnosis of Fahr syndrome. Ac-
curate diagnosis requires extensive research, starting with an interview, through a clinical evaluation, the imple-
mentation of psychological tests, to a variety of additional tests and imaging.

The paper is a description of the psychopathological picture, course of illness and subsequent stages of diag-
nosis of two patients with the diagnosis of Fahr syndrome hospitalized in the Department of Adult Psychiatry, Med-

ical University of Lodz in 2009.

The diagnosis of Fahr's syndrome can not be based solely on clinical picture, it is only an indication to per-
form a thorough diagnostic imaging. The study of choice is the CT of the head with the assessment of intracranial
calcification foci. The studies with fluorodeoxyglucose PET, SPECT using 99™Tc-HMPAO are also useful.

Stowa kluczowe: zespo6t Fahra, idiopatyczne zwapnienia wewnatrzczaszkowe, jadra podstawy mozgu
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Wprowadzenie

Zwapnienia wewnatrzczaszkowe moga poja-
wia¢ si¢ w przebiegu wielu chorob osrodkowego
uktadu nerwowego, ale réwniez schorzen innych
ukladéw i narzadéw. Do przyczyn ich powstawania
zaliczamy: uszkodzenia toksyczne i fizyczne, choro-
by endokrynologiczne (najczsciej niedoczynnosé
przytarczyc), choroby naczyniowe, guzy mozgu,
przyczyny zakazne. Zmiany te moga by¢ réwniez
rozpoznawane w przebiegu choréb wrodzonych (np.
zespOt Downa), moga wystepowaé fizjologicznie
(w oponie twardej — zwapnienia sierpa méozgu) oraz
jako zaburzenia o charakterze idiopatycznym [1].

Przyktadem choroby nalezacej do ostatniej
wymienionej grupy jest idiopatyczne zwapnienie
jader podstawy mozgu zwane inaczej zespotem
(czgsto choroba) Farha. Nazwa choroby pochodzi

od nazwiska niemieckiego neurologa Karla Theodo-
ra Fahra, ktory jako pierwszy w 1930 roku opisal to
rzadkie schorzenie neurologiczne [2]. W przebiegu
zespotu Fahra obserwujemy symetryczne zwapnie-
nia jader podstawy mozgu, jadra zgbatego mozdzku,
czasem kory moézgu i mozdzku [3]. Cze$¢ autorow
wyr6znia trzy postaci zespotu Fahra, w zalezno$ci
od czasu pojawienia si¢ pierwszych objawow:
posta¢ wczesnodziecigca, charakteryzujaca si¢
zahamowaniem rozwoju umystowego 1 duza $mier-
telnoscia, posta¢ o wczesnym poczatku (ok. 30r.z.)
oraz postac¢ o p6znym poczatku (po 50r.z.) [4].
Obraz kliniczny moze by¢ réznorodny. Najcze-
Sciej obserwuje si¢ u chorych objawy pozapirami-
dowe i mézdzkowe, trudnosci z mowieniem, obja-
wy otepienne, zaburzenia afektywne, czasem psy-
chozy. Przebieg moze by¢ rowniez bezobjawowy.
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Obecnie wiadomo, ze predyspozycja do po-
wstawania zwapnien w obrebie jader podstawy
jest determinowana genetycznie, a gen za nia
odpowiedzialny zlokalizowany jest na chromo-
somie 14q [5]. Charakter dziedziczenia jest auto-
somalny dominujacy. Wyodrebniono co najmniej
dwa fenotypy choroby. Kazdy charakteryzuje si¢
poczatkiem w innym wieku oraz odmienna mani-
festacja kliniczna i rokowaniem.

Rola jader podstawy w regulacji czynnosci
motorycznych i emocjonalnych

Wyrdzniamy nastepujace elementy sktadowe
okreslane jako jadra podstawy: prazkowie (ztozone
z czgsci grzbietowej 1 brzusznej), gatka blada, jadro
niskowzgdrzowe, istota czarna. Uwaza sig, ze jadra
podstawy (procz prazkowia brzusznego) kontroluja
ruchy migsni szkieletowych (w tym zautomatyzo-
wane), uczenie si¢, a takze wykonywanie wyuczo-
nych ruchow ztozonych, inicjacj¢ ruchu, utrzymy-
wanie postawy ciala, koordynacje¢ ruchowa, a takze
ruchy mies$ni galki ocznej. Wszystkie te funkcje
wigza si¢ z petlami: motoryczna i okoruchowa.
Procz tych dwoch obwodow neuronalnych w obre-
bie jader podstawy wyrozniamy rowniez pegtle
przedczotowa grzbietowo-boczna, petle oczodoto-
wo-czotowa oraz petle przedniej czesci zakretu
obreczy. Ostatnie z wymienionych sa powigzane
z kontrola czynno$ci poznawczych i emocji. Zabu-
rzenia w obrgbie petli motorycznej moga wywoty-
waé sztywno$¢ migsniowa, bradykinezje, hipoki-
nezje, badz ruchy plasawicze. Nastgpstwem uszko-
dzenia petli okoruchowej obserwuje sig¢ zaburzenia
fiksacji wzroku, deficyty uwagi oraz zaniedbywa-
nie stronne. Petla przedczotowa grzbietowo-boczna
kontroluje wybor celow, zdolnos¢ planowania,
ptynna zmiang zadan, pami¢é robocza semantycz-
na i przestrzenna, samokontrolg, metarozpoznanie.
Uszkodzenia dotyczace tego obszaru moga powo-
dowaé zaburzenia kolejnos$ci zachowan stownych
oraz zmniejszong ptynnos¢ wypowiadanych stow.
Petla oczodotowo-czotowa odpowiada za inicjo-
wanie nagradzanych zachowan spolecznych oraz
unikanie zachowan, ktdrych nastgpstwem jest kara.
Zmiany patomorfologiczne tej petli moga byé¢ po-
wodem rozhamowania, zmian osobowosci, labil-
nosci emocjonalnej, wesotkowatosci, perseweracji.
Rola petli przedniej cze$ci zakretu obreczy obej-
muje kontrole¢ zachowania, korekcj¢ bledow. Jej
uszkodzenie skutkuje obnizonym nastrojem, osla-
bieniem afektu, a takze apatig 1 brakiem sponta-
nicznosci [6,7].

Celem pracy jest prezentacja dwoch przy-
padkéw pacjentow, ktorzy otrzymali diagnoze

zespotu Fahra, hospitalizowanych w Klinice Psy-
chiatrii Dorostych Uniwersytetu Medycznego
w Lodzi w 2009 roku.

Przypadek 1

Pacjent lat 51, wcze$niej nie hospitalizowany
psychiatrycznie. Przyjety z powodu pogorszenia
stanu psychicznego pod postacia niepokoju, drazli-
wosci, obnizenia nastroju, bezsennosci. Pogorszenie
stanu psychicznego pacjent wiazat z silnym stresem
w pracy. W wywiadzie stwierdzono Kkilkuletnie
naduzywanie benzodiazepin (przyjmowat diazepam,
clonazepam, lorazepam, alprazolam). Negowat nad-
uzywanie alkoholu. Leczony ambulatoryjnie od
okoto 8 lat z powodu zaburzen depresyjno-
lekowych. Na wizyty przychodzit nieregularnie.

Z wywiadu wynika, ze chory urodzil si¢
o czasie, cigza przebiegla bez powiktan. Pacjent
neguje przebycie cigzkich choréb w wieku dzie-
cigcym, rozwijal si¢ prawidtowo. Wywiad ro-
dzinny w kierunku chorob psychiatrycznych
1 neurologicznych ujemny. Pacjent ze S$rednim
wyksztalceniem, pracuje od okoto 28 lat w stuz-
bach mundurowych. Mieszka z zong i 26-letnia
corka, ktora konczy studia.

Chory leczy si¢ przewlekle z powodu choro-
by niedokrwiennej serca (przyjmuje molsidomi-
ng), cukrzycy typu II (stosuje leki doustne) oraz
zmian zwyrodnieniowych kregostupa w odcinku
ledzwiowym. Negowal urazy gtowy, nie przecho-
dzit zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych ani
moézgu, nie byt leczony endokrynologicznie.

Przy przyjeciu do Kliniki pacjent zorientowa-
ny auto- i allopsychicznie prawidtowo, w dobrym
kontakcie logiczno-stownym. Nastrdj nieznacznie
obnizony, okresowo dysforyczny. W trakcie bada-
nia lekarskiego widoczny byt u chorego niepokoj,
afekt byl zywy. W postawie badany wielkoSciowy,
okresowo skracajacy dystans. Nie stwierdzono
zaburzen tresci i formy mysSlenia, halucynacje
1 mysli suicydalne negowat. Wsréd skarg domino-
wat niepokoj, drazliwos¢, bezsennosc.

U chorego wykonano podstawowe badania
laboratoryjne (morfologi¢ krwi, badania bioche-
miczne, badanie ogdlne moczu), badanie elektro-
encefalograficzne, tomografie komputerowa glo-
wy, badanie psychologiczne. Wyniki badan labo-
ratoryjnych miescity si¢ w granicach normy.
W CT glowy stwierdzono zaznaczone zaniki ko-
rowo-podkorowe, zwapnienia w jadrach podstawy
obu potkul mozgu — co $wiadczyé moze o zespole
Fahra. Wykonano réwniez badaniec SPECT mo-
zgu, w ktorym stwierdzono jedynie uogélnione
zaburzenia perfuzji w obrebie obu pétkul mozgu.
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Pacjent konsultowano neurologicznie i endokry-
nologicznie. W badaniu neurologicznym poza do-
legliwosciami zwiazanymi z choroba krggostupa
nie stwierdzono nieprawidlowosci. Zgodnie z zale-
ceniami lekarzy konsultujacych wykonano badanie
poziomu wapnia, fosforanéw, TSH, fT3, fT4 oraz
parahormonu w surowicy krwi. Poza izolowanym
obnizeniem poziomu fT4 wynikéw nieprawidto-
wych nie stwierdzono (podobnie w wykonanych
badaniach kontrolnych). Badanie psychologiczne
potwierdzito obecnos¢ cech o charakterze patolo-
gicznym w OUN pacjenta. Stwierdzono ostabienie
procesow uwagi, wzrokowo-przestrzennej pamigci
operacyjnej, sprawnosci i szybkosci koordynacji
wzrokowo-ruchowej, krotkotrwatej pamigci wzro-
kowej oraz fluencji stowne;.

W trakcie hospitalizacji stan chorego stop-
niowo poprawial sig, a dolegliwosci zglaszane
przy przyjeciu ulegly znacznej poprawie. W le-
czeniu zastosowano kwas walproinowy, mianse-
ryng, opipramol i lewomepromazyng. Odstawiono
leki z grupy benzodiazepiny.

Pacjent zostal wypisany z oddziatu w stanie
og6lnym dobrym. Rozpoznano organiczne zabu-
rzenia depresyjno-lekowe oraz zespot Fahra. Cho-
ry zostal skierowany do dalszej opieki w poradni
psychiatrycznej i neurologicznej.

Przypadek 2

Pacjentka lat 33, hospitalizowana psychia-
trycznie po raz pierwszy, skierowana z rozpozna-
niem zaburzen depresyjnych oraz uposledzenia
umystowego w stopniu lekkim. Przyjmowala kwas
walproinowy w dawce 1000 mg na dobg. Od 2003
roku pod stata opieka poradni psychiatryczne;j.

Z wywiadu wynika, ze pacjentka urodzita si¢
o czasie, bez powiklan okotoporodowych. W dzie-
cinstwie rozwijata si¢ prawidtowo, cigzkie choro-
by - neguje. Wywiad rodzinny w kierunku chorob
psychiatrycznych i neurologicznych ujemny.
W wywiadzie kilkakrotne napady padaczkowe.
Nigdy nie chorowata na choroby neuroinfekcyjne,
nie byta leczona neurologicznie ani endokrynolo-
gicznie. Chora z wyksztalceniem zawodowym,
wdowa. Pacjentka podaje, ze w dziecinstwie mia-
fa problemy z nauka (nie otrzymywata promoc;ji
do kolejnych klas).

Leczenie psychiatryczne rozpoczgta w 2003
roku, po $mierci m¢za. Z wywiadu wynika, ze
maz naduzywal alkoholu, stosowal wobec nigj
przemoc psychiczng i fizyczna, w wyniku czego
doznala urazu glowy z utrata przytomnosci. Do
psychiatry zglosita si¢ z powodu niepokoju, obni-
zenia nastroju, cze¢stych bolow glowy.

Przy przyjeciu do Kliniki pacjentka zorien-
towana auto- i allopsychicznie prawidlowo,
w dobrym kontakcie logiczno-stownym. Prezen-
towata nastroj obnizony, byta w obnizonym napg-
dzie psychoruchowym. Afekt modulowata prawi-
dtowo. Zglaszala niepokoj, lgk, anhedoni¢. Nie
stwierdzono zaburzen treSci i formy myslenia.
Negowata halucynacje i mysli suicydalne.

U chorej wykonano podstawowe badania la-
boratoryjne (morfologi¢ krwi, badania bioche-
miczne, badanie og6lne moczu), badanie elektro-
encefalograficzne, tomografi¢ komputerowa glo-
wy, badanie psychologiczne. W badaniach dodat-
kowych nie stwierdzono nieprawidlowosci w wy-
nikach morfologii krwi i podstawowych parame-
trach biochemicznych. W badaniu EEG obserwo-
wano w odprowadzeniach skroniowo-czotowych
nieliczne, rozsiane fale theta, bez wyraznej napa-
dowosci 1 obecna niskonapigciowa czynno$¢
szybka. W badaniu CT glowy symetryczne, ma-
sywne zwapnienia jader podkorowych obu poétkul
moézgu. Chora konsultowano neurologicznie
i endokrynologicznie. W badaniu neurologicznym
nieprawidlowos$ci nie stwierdzono. Badanie ste-
zenia w surowicy krwi wapnia, fosforanow, para-
hormonu byly w granicach normy (badanie wy-
konywano dwukrotnie). W badaniach st¢zenia
hormondéw tarczycy stwierdzono obnizony po-
ziom fT3 i fT4 przy prawidtowym poziomie TSH.
Wynik USG tarczycy byt prawidlowy. W badaniu
psychologicznym wykazano obecnos$¢ cech o cha-
rakterze patologicznym w o$rodkowym uktadzie
nerwowym pacjentki, funkcjonowanie intelektu-
alne na poziomie uposledzenia umystowego
w stopniu lekkim.

U chorej kontynuowano leczenie kwasem
walproinowym, dodatkowo otrzymata sertraling
i lewotyroksyng. Podczas pobytu z Klinice napa-
doéw drgawkowych nie obserwowano.

Pacjentka zostala wypisana z oddzialu w stanie
ogblnym dobrym, w wyréwnanym napedzie i na-
stroju. Rozpoznano organiczne zaburzenia depre-
syjne oraz zespot Fara. Pacjentke skierowano do
dalszej opieki ambulatoryjnej w poradniach psy-
chiatrycznej, neurologicznej i endokrynologicznej.

Omowienie

Réznorodnos¢ objawow psychopatologicz-
nych i neurologicznych jakie moga pojawic sig¢
w przebiegu zespotu Fahra powoduje, ze rozpo-
znanie choroby nie moze by¢ postawione jedynie
na ich podstawie [8]. Musi by¢ ono oparte na
réwnoczesnej wnikliwej obserwacji zmian i obja-
wow klinicznych, badaniach obrazowych, a takze
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wykluczeniu wtornych przyczyn zwapnien [9].
Stuszne moze okazaé si¢ stawianie diagnozy in
exclude. Z reguty poczatek choroby jest skryty,
a objawy kliniczne sa stabo zaznaczone i bardzo
roznorodne. Najcze$ciej mamy do czynienia
z objawami neurologicznymi oraz psychiatrycz-
nymi: tagodne zaburzenia motoryczne i zaburze-
nia osobowosci, padaczka, sztywno$¢ migsni,
zburzenia depresyjne, amnezja, zaburzenia uwagi.
Typowe objawy schizofreniczne pojawiaja si¢
zwykle u pacjentéw w mtodszym wieku, a w przy-
padku choroby powiazanej z nieprawidlowoscia-
mi w obrgbie 14 chromosomu przebieg moze by¢
bezobjawowy [10].

Najbardziej przydatnym narzedziem w dia-
gnozowaniu chorych z podejrzeniem zespotu
Fahra jest tomografia komputerowa gtowy (com-
puted tomography, CT), w ktorej uwidaczniajg si¢
zwapnienia dotyczace jader podstawy. W procesie
diagnostycznym nalezy wykluczy¢ zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej (oznaczenie
poziomu wapnia, fosforu, PTH oraz fosfatazy
alkaicznej w surowicy) [10]. Nalezy rowniez wy-
kluczy¢ zmiany naczyniopochodne, toksoplazmo-
z¢ 1 inne przyczyny zakazne [9]. W diagnozowa-
niu zespotu Fahra probowano wykorzystywac ba-
danie rezonansu magnetycznego (magnetic reso-
nance imaging, MRI) w projekcji T2-zalezne;.
Wykazano jedynie niecharakterystyczne obszary
wzmocnien, wskazujace na nieokre$lone zaburze-
nia metaboliczne lub proces zapalny (niekoniecz-
nie powiazany ze zwapnieniem) [10]. Co wigcej
obszary ulegajace wzmocnieniu, nagle wygasaja,
co czyni badanie MRI mato wiarygodnym i do-
ktadnym [8]. Zdjecia RTG réwniez sa mato przy-
datne w diagnostyce zespotu Fahra (bardzo tatwo
przeoczy¢ male zwapnienia wystgpujace we wcze-
snym stadium [10]). Bez watpienia najczulszym
narzgdziem, ze wszystkich dostgpnych i dostar-
czajacym najwigcej informacji w diagnozowaniu
jest badanie CT. W obrazie CT asymetryczne
ogniska zwapnien moga wykluczy¢ ta chorobg.
Natomiast symetryczne zmiany powinny sktoni¢
do dalszej diagnostyki, wnikliwej analizy i ob-
serwacji. Niejednoznaczny obraz i/lub mate linij-
ne zmiany w jadrach podstawy $wiadcza o wcze-
snej fazie choroby. Ponadto, w miare uptywu
czasu, mozna zauwazy¢ wzrost poziomu zwap-
nien w obszarze kapilar. W pdzniejszych stadiach,
proces ten ulega intensyfikacji i nieuchronnie
prowadzi do masywnego zwapnienia [10].

Nalezy jednak pamigta¢, ze w diagnostyce
CT pojawiaja si¢ falszywie negatywne wyniki.
Jak dotad nie zostat rowniez okreslony minimalny

wiek pacjenta skierowanego do badania CT, co
pozwalatoby na eliminacje biedéw [9]. Innym
badaniem przydatnym w diagnostyce jest badanie
PET (positron emission tomography, pozytrono-
wa emisyjna tomografia komputerowa) metaboli-
zmu moézgowego z uzyciem fluorodeoksyglukozy.
Uwidacznia si¢ w nim masywny spadek metaboli-
zmu moézgowego w jadrach podstawy, co silnie
koreluje ze zmianami osobowos$ci dotyczacymi
zespolu Fahra [8]. Kolejnym badaniem, ktore
moze zosta¢ wykorzystane, jest badanie SPECT
(single photon emission computed tomography,
emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego
fotonu) przy uzyciu 99"Tc-HMPAO. W jego
wyniku jesteSmy w stanie ocenia¢ miejscowy
przeptyw krwi przez tkanke moézgowsa. Jednak
mimo zwapnien i towarzyszacych objawow, ba-
danie to nie zawsze uwidocznia zaburzenia perfu-
zji dotyczace zmienionych obszaréw tkanki mo-
zgowej. Uznaje sig, ze SPECT w potaczeniu z CT
moze by¢ bardzo przydatnym narzedziem Szcze-
golnie we wczesnej diagnostyce [8].

Najczgstszymi  objawami psychiatrycznym
w zespole Fahra sa zaburzenia depresyjne (nieza-
leznie od wieku), a takze zaburzenia rownowagi,
lek, zaburzenia poznawcze, utrata pamieci (nasi-
lenie 1 czgsto$¢ tych objawow zalezy od wieku
badanego) [10]. W pismiennictwie $wiatowym
mozemy spotka¢ si¢ z kryteriami diagnostycznymi,
ktére moga by¢é pomocne w roznicowaniu zespotu,
a takze postawieniu ostatecznej diagnozy:

1) Obustronne zwapnienia jader podstawy
lub innych obszaréw moézgu wykazane w bada-
niach obrazowych (moze nie dotyczy¢ pacjentow
z rodzin w ktérych wystepuje zespot Fahra).

2) Postegpujace zaburzenia neurologiczne lub
nieprawidtowosci psychiatryczne.

3) Poczatek choroby w wieku 40-50 lat.

4) Brak biochemicznych oraz somatycznych
podstaw do potwierdzenia zaburzen metabolicznych
w tym zaburzen metabolizmu mitochondrialnego.

5) Brak wptywu czynnikow toksycznych,
zakaznych, urazow.

6) Wywiad rodzinny i obcigzenie genetyczne.

Kryteria dodatkowe:

1) Jesli pacjent spetnia kryterium 6 rozpo-
znanie moze zostaé postawione bez obecnosci
jednego z pierwszych dwoch kryteriow gltdwnych.

2) Diagnoza jest trudna do postawienia jesli
nie dysponujemy wywiadem rodzinnym lub jest
on nieobcigzajacy. W takim przypadku pieé pierw-
szych kryteriow musi zosta¢ spetnione oraz zwap-
nienia musza mie¢ charakter idiopatyczny.
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3) Jesli kryterium 1 i 6 nie sa spetnione nawet
przy spetnionych pozostatych kryteriach rozpozna-
nie zespotu Fahra jest mato prawdopodobne.

4) Same objawy kliniczne nie sa postawa
rozpoznania, musi ono zosta¢ potwierdzone bada-
niami obrazowymi [10].

W obydwu przedstawionych przypadkach
podobny obraz psychopatologiczny mogl wysta-
pi¢ bez obecnosci zwapnien w obrebie jader pod-
korowych moézgu. U pierwszego pacjenta objawy
mogly wiazaé si¢ z czynnikami stresogennymi,
takimi jak praca, uzaleznienie od $rodkdéw uspo-
kajajacych oraz wspotchorobowoscia somatyczna.
Zas, u 33-letniej chorej prezentowane symptomy
mogly by¢ wynikiem trudnosci w zyciu 0S0bi-
stym, przebytego urazu glowy, napadow drgawko-
wych 1 niedoczynnos$ci tarczycy. Najwlasciwszym
wydaje si¢ stwierdzenie, ze etiologia dolegliwosci
u obojga pacjentéw byta wieloczynnikowa.

Nie mozna rowniez wskaza¢ zlotego stan-
dardu postgpowania u chorych z rozpoznaniem
zespotu Fahra. Leczenie jest bowiem objawowe,
dostosowane do indywidualnych dolegliwosci
pacjenta. Moze ono obejmowac leczenie antypsy-
chotyczne, antydepresyjne, przeciwparkinsonow-
skie, przeciwdrgawkowe oraz polepszajace meta-
bolizm mozgowy.

Lekarze réznych specjalnosci moga u swoich
pacjentow spotka¢ si¢ z rozpoznaniem zespolu
Fahra w badaniu tomografii komputerowej. Czgs¢
z nich moze manifestowac rozne objawy psycho-
patologiczne i deficyty neurologiczne. W takich
przypadkach zasadne wydaje si¢ skierowanie
chorych na konsultacjg psychiatryczng i neurolo-
giczna celem diagnostyki i ewentualnego lecze-
nia. Trudne jest takze okreslenie rokowania. Do
tej pory nie ustalono jednoznacznie korelacji mie-
dzy wiekiem, rozlegloscia zmian w CT glowy
i deficytem neurologicznym.

WhioskKi

1. W diagnozowaniu zespolu Fahra nie mozna
opiera¢ si¢ jedynie o obraz kliniczny, jest on
tylko wskazaniem do wykonania wnikliwej
diagnostyki obrazowej.

2. Badaniem z wyboru jest CT glowy z ocena
wewnatrzczaszkowych  ognisk  wapnienia,
przydatne sg rowniez badania: PET z uzyciem
fluorodeoksyglukozy, SPECT przy uzyciu
99™Tc-HMPAO.
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