J SSK TEPECIK HOSP TURKEY 1993 Vol.3 No. 1-2-3 82

ICE KILITLENME SENDROMLU OLGU

A CASE OF LOCKED-IN SYNDROME
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Atilla ILHAN
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Sezer Sener KOMSUOGLU

SUMMARY

A 46 year-old-man developed a "Lucked-in" syndrome due to a vascular lesion in the
pons. He was quadriplegic and mute, but retained consciousness and communicated by eye
movements and blink. Somato-Sensorial Evoked Potentials, Brainstem Auditory Evoked Po-
tentials and EEG of the patient were all normal. MRI showed an abnormal signal intensity
region in the ventral pons more marked on the right.

(Key words: Magnetic Resonance Imagination)

OZET

46 yasmnda erkek hasta ventral pons infarktina bagh Ice kilitleme sendromu tarusi ile iz-
lendi. Hastada kuadripleji ve alt kraniyel sinir felgleri vardi. Biling korunmustu, verilen emir-
lere gz ve goz kapag: hareketleri ile yanit veriyordu. Hastanin Somato-sensorial Evoked Po-
tensiyalleri, Beyin Saps Isitsel Uyarilmig Potansiyelleri ve EEG'si normaldi. MR'da sagda daha
belirgin olmak tizere ventral ponsta anormal sinyal yogunlugu saptanda.

(Anahtar S6zciikler: Manyetik Rezonans Goriintiileme)
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Plum ve Posner 1966 yilinda ventral
pons infarkti sonucu gelisen nérolojik tab-
loyu tanimlamak igin "Locked-in Sendromu-
=I¢e Kilitlenme" terimini kullandilar. Send-
rom, kuadripleji, alt kraniyal sinir felcleri ve
mutizm bulgularmi igerir. Hastanun bilinci
agiktir, goz kapama ve vertikal bakig ha-
reketleri ile ¢evresi ile iliski kurabilir (1).

Biz, MR ve BT ile ventral ponsta infarkt:
gosterilen bir ice Kilitleme Sendromu olgu-
suriu sunduk MR'dan 6nce beyin sapindaki
kiiciik infarkt alanlarmin gosterilmesinde
zorlaniliyordu.

OLGU

46 yasinda 3 yildir hipertansif olan erkek
hasta, sag hemiparezi ve dizartri geligimi
sonrasi bir yerel hastanede yatirilmis, 2 giin
sonra hizla ilerleyici kuadriplejinin gelisme-
si, konusma ve yutkunmasmm bozulmasi
lizerine hastanemize sevk edilmis. Hastanin
muayenesinde; kan basmect 160/90 mmHg,
nabiz 86/dk, solunum sayist 27/dk idi.
Biling agikt:, konusulan ve yazilan emirlere
g6z hareketleri ile cevap verebiliyordu. Pu-
pilleri esit, 1518a yanit veriyordu, korneal
rafleksleri alimiyordu, fundoskopik mu-
ayene normaldi. 9. ve 10'ncu sinir iki yanl
tutulmustu. Hasta cene, yiiz, dil ve boy-
nunu hareket ettiremiyordu, kuadriplejikti,
derin tendon refleksleri artmis ve Babinski
belirtisi iki yanl pozitifti.

EEG'de, 8-9 cy/sn.lik reaktif alfa dal-
gasinda olusan normal zemin aktivitesi
mevcuttu. Fokal, lateralize veya paroksismal
pattern yoktu. BOS bulgular: normaldi. Bil-
gisayarl: Tomografi (BT)'de ponsta, median
ve paramedian bélgede sola uzanim

Resim 1: BT'da ponsta orta hatta infarktla uyumigérunum.
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gosteren bir hipodens alan saptand:i (Resim
1 ). Manyetik Rezonans (MR )' da ventral
ponsta (T agirlikh TR / TE 2500 / 90 ms)
yiiksek sinyal intensitesi veren sola yayilim
gosteren infarkt ile uyumlu lezyon saptand:
(Resim2). 3. ve 15. giinlerde yapilan beyin

Resim 2: MR'da ponsta ortada ve sola dogru yayilim
gdsteren lezyon géralmekiedir.

sap1 isitsel uyarilmis potansiyellerde ve so-
matosensoriyal uyarilmig potansiyellerde
normal degerler elde edildi (Resim 3). Has
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Resim 3: Hastanin Beyin Sapi [sitsel Uyarilmis Po-
tansiyelleri

tanin kuadriplejisi 1 ay icinde kuadripa-

reziye dondii. Olgu kuadriparezi ve konus-

masindan minimal diizelme ile yatigindan

2.5 ay sonra taburcu edildi. Bu izlem stre-

sinde ¢ekilen MR ile de hiperintensite alani-

nin kiigtildiigii gézlendi (Resim 4).
TARTISMA

Ige Kilitlenme Sendromlu olgularm
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Resim 4: 1 ay sonra MR'da lezyonun gorundma.

gogunda neden baziler arter tikanmas: so-
nucu, ventral ponsta gelisen beyin sap1 in-
farktlaridir (2). Ancak ventral orta beyin
(3,4) ve bilateral internal kapstil lezyonlarin-
da da (5) ender olarak tanimlanmistir. Ba-
ziler arter trombozunda "Haberci hemipa-
rezi" ilk bulgu olarak goriilebildigi ve ar-
dindan 6-12 saat sonra tetraplejinin yerlesti-
&i bildirilmistir (6). Olgumuzda da ilk bas-
vurusunda sag hemiparezi ve dizartri bu-
lunmasina karsin, 2 giin iginde tetrapleji
gelismistir.

Ice Kilitlenme Sendromunu klasik, kismi
ve tam olarak sinflandirilmistir (7,8). Bizim
olgumuzda klasik tip i¢in tanimlanan hori-
zontal bakis felci yoktu. Bunun nedeni ola-
rak bilateral Parapontin Retikiiler formas-
yon lezyonu olmadigi ve lezyonun Para-
pontinRetikiiler formasyonun altinda, alt
ponsta oldugu diisiinildd. Olgumuz kismi
ice Kilitleme sendromu olarak kabul edildi.

Kortikospinal ve kortikobulber lifler
ventral ponstan gegerler, bu bolgenin lezyo-
nu kuadripleji, konusma ve yutma bozuk-
lugu, iki yanli yiiz felcine neden olur . Bizim
olgumuzda, MR ile lezyon ventral ponsta,
solda daha belirgin olmak iizere saptanda.

Ige Kilitlenmede EEG'nin normal veya
minimal anormal olmasi, klinik durumu ku-
adripleji ve mutizm olan olgu igin geligkili
gibi goriiliir. EEG'deki normal reaktif ak-
tivite kortikal fonksiyonlarin korundugunu
gostermektedir (9,10). Olgumuzda géz agma
ile alfa ritminin normalde oldugu gibi bloke
olmasi, bilincinin agik oldugunu géstermek-
tedir. Uyarilmis potansiyel caligmalarin-
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dan, Somato-sensoriyel Evoked Potansiyel—
ler ve Beyin sap: Isitsel Uyarilmis Potan-
siyelleri normal bulundu. Bu sonugclar vent-
ral ponstaki lezyonun, pons tegmentumu-
nun dorsalinden ilerleyen duyusal yolu ve
lateralinden ilerleyen isitsel yolu etkileme-
digi gosterir. Ige Kilitlenme Sendromunda
uyarilmis potansiyel calismalari, sik olma-
makla birlikte, baz1 ¢alismalarda sonuclar
normal (10), bazilarinda ise anormal (11,12)
bulunmustur.

Sonug olarak, Ice Kilitlenme Sendromun-
da lezyonun gosterilmesinde ve klinik sey-
rin takibinde Mr degerli bir tani ve takip
aracidir. Lezyonun fonksiyonlara olan et-
kisinin izlenmesinde nérofizyolojik testlerin
(Beyin sap1 UyarilmisPotansiyelleri ve So-
mato-sensoriyel Evoked Potansiyeller) Cali-
silmasi gerektigi sonucuna varilmisgtir.
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