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SUMMARY

Major strategic functions of the basal ganglia are
thought to involve the fine tuning and modulation of
the activity of the most parts of the frontal cortex,
control of the skeleto-motor and oculo-motor move-
ments, and modulation of the limbic system and asso-
ciative functions. 

In this case report, a patient with a 10-year history of
synthetic cannabinoid use and bilateral symmetrical
hyperintense lesions of the globus pallidus in T2
weighed images following head trauma is described in
conjunction clinical signs of global amnesia, behavioral
changes consistent with frontal lobe syndrome, and
reduced affect display, without any movement disorders.
To the best of our knowledge, this patients represents
the first case who had bilateral globus pallidus lesions
due to synthetic cannabinoid use together with frontal
lobe syndrome-like clinical signs without movement di-
sorder. This case report points out to the fact that syn-
thetic cannabinoid use may lead to development of
bilateral globus pallidus lesions, which may be associa-
ted with amnesia without movement disorder, sugges-
ting that this clinical picture may have resulted from the
interruption of pathways between the prefrontal cortex
and basal ganglia.

Key Words: Globus pallidus, amnesia, frontal lobe syn-
drome, synthetic cannabinoid use

ÖZET

Bazal gangliyonun ana stratejik iþlevlerinin, frontal kor-
teksin büyük kýsmýnýn iþleyiþinin ince ayarý ve modülas-
yonu, iskeleto-motor ve okulomotor hareketlerin
kontrolü, limbik sistemin ve asosiyatif iþlevlerin mo-
dülasyonu olduðu düþünülmektedir. 

Bu yazýda on yýllýk sentetik kannabinoid kullaným öyküsü
olan, darp sýrasýnda kafa travmasý geçirmiþ ve MRI
görüntülemesinde T2 imajlarda globus pallidusta bilate-
ral simetrik hiperintens lezyonlar izlenmiþ olan kliniðinde
global amnezi, frontal lob sendromuyla uyumlu davranýþ
deðiþiklikleri, affektif küntlük geliþen fakat herhangi bir
hareket bozukluðu gözlenmeyen bir vaka bildirilmiþtir. 

Olgumuz literatürde sentetik kannabinoid kullanýmýna
baðlý bilateral globus pallidus lezyonu meydana gelen ve
hareket bozukluðu olmadan frontal lob sendromu ben-
zeri klinik bulgular gösteren ilk olgudur. Bu olgu
sunumuyla sentetik kannabinoid kullanýmýnýn bilateral
globus pallidus lezyonuna yol açabileceði ve bilateral
globus pallidus lezyonunun hareket bozukluðu olmadan
amneziye yol açabileceði, bunun prefrontal korteks ile
bazal gangliyonlar arasýndaki baðlantýlarýn kesilmesi
sonucu meydana gelmiþ olabileceði düþünülmüþtür.

Anahtar Sözcükler: Globus pallidus, amnezi, frontal lob
sendromu, sentetik kannabinoid kullanýmý
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GÝRÝÞ

Bazal gangliyonlar  kaudat çekirdek, putamen,
globus pallidus, substantia nigra, subtalamik
çekirdek olmak üzere subkortikal beþ çekirdekten
oluþur. Bazal gangliyonlarýn ana stratejik iþlev-
lerinin frontal korteksin büyük kýsmýnýn iþleyiþinin
ince ayarý ve modülasyonu, iskeleto-motor ve oku-
lomotor hareketlerin kontrolu, limbik sistemin ve
asosiyatif iþlevlerin modülasyonu olduðu
düþünülmektedir. Bazal gangliyonun motor iþlev-
leriyle ilgili bilgiler, hayvan deneylerinden, bu
yapýlarý tutan dejeneratif hastalýklardan ve bu
yapýlarda oluþan destrüktif lezyonlar sonucu ortaya
çýkan klinik semptomlar göz önüne alýnarak elde
edilmiþlerdir. Ayrýca fonksiyonel nöro-görün-
tüleme çalýþmalarý da bu bilgilerin elde edilmesinde
önem taþýmaktadýr. Bazal gangliyonun motor iþlev-
leri hareketlerin baþlatýlmasý ve planlanmasý,
hareketin hýz ve büyüklüðünün ayarlanmasý, öðre-
nilmiþ motor programlarýn (yürüme, bisiklete
binme gibi) otomatik olarak uygulanmasý, ardýsýra
hareketlerin yapýlmasý, kas tonusunun düzenlen-
mesi olarak özetlenebilir. Bazal gangliyonu tutan
hastalýklarda ortaya çýkan belirtiler bu iþlevlerin
deðiþik aðýrlýk ve daðýlýmda bozulmasý þeklindedir
(1).

Bazal ganglion hastalýklarýnda hiperkinetik veya
hipokinetik motor bozukluklar ortaya çýkmaktadýr.
Hiperkinetik motor bozukluklar diskinezi, atetoid
hareketler, ballismus, korea gibi hareketlerdir.
Hipokinetik bozukluklar akinezi, bradikinezi, spon-
tan hareketlerin baþlatýlmasýnda ve
sürdürülmesinde güçlük , hareketin yapýlmasýnda
yavaþlýk ve amplitüdünde azalma þeklindedir.
Parkinson Hastalýðý ve Huntington Hastalýðý da
bazal gangliyonlarýn tutulumu sonucu meydana
gelmektedir.

Bazal gangliyonlar motor kontrolün yaný sýra
emosyonel ve biliþsel süreçlerde de rol almaktadýr.
Biliþsel iþlevlerde bazal ganglionlardan özellikle
kaudat çekirdeðin önemli olduðu gösterilmiþtir.
Ayrýca, deney hayvanlarýnda anterior dorsolateral
prefrontal korteks ve kaudat çekirdekte oluþturu-
lan hasarlarýn sonrasýnda davranýþ yetersizlikleri
olduðunu gösteren çalýþmalar mevcuttur (2).

Frontostriatal devreler frontal loblardan köken-
lenip, striatal yapýlara projekte olmakta, striatum-
dan globus pallidus ve substantia nigraya uzanmak-
ta, bu iki yapýdan özgün talamik çekirdeklere pro-
jekte olup tekrar frontal loblara geri dönmektedir.
Frontal lobun motor ve premotor bölgelerinden,
motor devre ve okulomotor devre kökenlenirken,
prefrontal bölgeden ise dorsolateral prefrontal
devre, orbitofrontal devre ve anterior singulat
devre köken almaktadýr (3).

Frontostriatal devrelerin anatomisi ve iþlevi
hakkýndaki literatür pek çok davranýþ bozukluðu-
nun ortaya çýkýþýnda bu yapýlarda oluþan hasarlarýn
veya iþlev yetersizliklerinin rol alabileceðine iliþkin
hipotezlere kanýt saðlamaktadýr. Frontostriatal
devrelerden her bir devre, bir özelliði kodlayacak
þekilde özelleþmiþtir. Bunlar genel olarak; dorsolat-
eral prefrontal devre için yürütücü iþlevlerde yeter-
sizlik ve motor programlama bozukluðu,
orbitofrontal devre için irritabilite ve disinhibisyon,
anterior singulat devresi için de apati olarak
özetlenebilir. Bir devre içindeki farklý yapýlarýn
hasarý benzer davranýþ belirtilerine neden olurken,
devrelerin  özgünlüðü nedeni ile ayný yapý içinde
birbirine komþu olan, fakat farklý devrelere dahil
olan nöronlarýn hasara uðramasý durumunda
tümüyle farklý davranýþ belirtileri ortaya çýkmak-
tadýr. Karmaþýk davranýþ bozukluklarýnda, birden
fazla komþu devrenin etkilenmiþ olmasý gerektiði
düþünülmektedir. Buna sýklýkla, subkortikal hasar-
larýn veya dejeneratif süreçlerin neden olma
olasýlýðýnýn daha yüksek olduðu düþünülmektedir
(3). 

Literatürde kardiyak arreste baðlý serebral hipoksi
nedeniyle bilateral simetrik globus pallidus lezyonu
meydana gelen, hareket bozukluðu olmadan, bellek
bozukluðu ve frontal lob sendromu bulgularý gözle-
nen vakalar bulunmaktadýr (4). Literatürde 55
yaþýnda karýþýk madde kullanýmý sýrasýnda (Kokain
ve/veya 3,4-metilendioksid-metamfetamin)
miyokard infarktüsü geçiren ve buna baðlý anoksi
sonrasý hipokampüs ve bazal gangliyonda bilateral
iskemik lezyonlar geliþen bir vaka bulunmaktadýr
(5). Bunun yanýnda metadon ve benzodiazepin kul-
lanýmýna baðlý bilateral bazal gangliyon lezyonu
meydana gelen bir vaka bildirimi mevcuttur(6). Bu
olguda ilk defa sentetik kannabinoid kullanýmýna
baðlý olarak bilateral simetrik globus pallidus lez-
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yonu meydana gelen  ve hareket bozukluðu
olmadan frontal lob sendromu benzeri klinik bul-
gular gösteren bir vaka bildirilmiþtir. 

OLGU SUNUMU

28 yaþýnda erkek hasta, boþanmýþ, ilk öðretim terk,
sýnýf tekrarý yok, askerliðini tam ve sorunsuz yap-
mýþ, anne-babasýyla beraber yaþýyor, tekstil fab-
rikasýnda iþçi olarak düzenli çalýþýyor. 

On yýllýk sentetik kannabinoid kullaným öyküsü
olan hasta, bir darp öyküsünü takiben çevreye karþý
kayýtsýzlýk, yakýn geçmiþini hatýrlayamama, ayný
sorularý tekrarlama, evde tuvaletin yerini bulama-
ma ve camdan kendini atmaya çalýþma þikayet-
leriyle hastanemiz acil servisine yakýnlarý tarafýn-
dan getirilmiþtir. Darp sonrasý genel bir hastanenin
acil servisine baþvuran hastanýn travma takibi
yapýlmýþ olup beyin BT ve lateral servikal, antero-
posterior torakal ve pelvik garfileri çekilmiþ, görün-
tülemelerinde ve takibinde patolojik bulgu saptan-
mamýþtýr. Beyin cerrahisi konsültasyonunda bir
patoloji saptanmayan hasta darp sonrasý bir haf-
talýk süreçte sentetik kannabinoid kullanýmýna
devam etmiþ, davranýþ deðiþikliði ve amnezisinde
bir gerileme olmamasý üzerine yakýnlarý tarafýndan
acil psikiyatriye getirilmiþtir. Hasta psikiyatri
acilden taný konulmasý ve tedavi düzenlenmesi
amacýyla kapalý erkek servisine yatýrýlmýþtýr.  

Kapalý erkek servisinde yatýrýlan hasta amnezisinin
farkýnda deðildi, psikiyatrik açýdan herhangi bir
yakýnma tanýmlamadý. Ruhsal durum muaye-
nesinde bilinci açýk, koopereydi. Yer ve kiþi oryan-
tasyonu tam, zaman oryantasyonu bozuktu.
Yaþýnda gösteriyordu, özbakýmý sosyokültürel
düzeyiyle uyumluydu. Apatik izlenimde, çevreye ve
sorulara ilgisizdi. Psikomotor aktivite yavaþlamýþtý.
Affekti kýsýtlý, moodu ötimikti. Konuþma hýzý ve
miktarý yavaþlamýþtý. Kýsa cevaplar veriyordu, tepki
süresi uzamýþtý. Çaðrýþýmlarý yavaþlamýþ zorlamalýy-
dý. Amaca yönelebiliyordu. Varsaný ve sanrý taným-
lanmýyordu.  Hastada ön planda kafa travmasý son-
rasý geliþen amnezi, sentetik kannabinoid kul-
lanýmýna baðlý deliryum ön tanýlarý düþünüldü.

Hastanýn tam kan sayýmý ,karaciðer fonksiyon testi,
böbrek fonksiyon testi, tiroid fonksiyon testi ve

elektrolit düzeylerini içeren laboratuar tetkik-
lerinde patolojik bulguya rastlanmadý. Hastaya
%0.9NaCl 2000cc intravenöz infüzyon , B vitamini
komleksi oral tablet, haloperidol 5mg/gün %0.9
NaCl  500cc içinde intravenöz infüzyon tedavisi
baþlandý. Beyin cerrahisi konsültasyonu istendi,
nöroþirurjik patoloji saptanmadýðý bildirildi.
Kraniyal MR, EEG, nöropsikolojik inceleme isten-
di. 

Hastanýn klinikte yatýþý süresince oryantasyon
muayenesinde dalgalý bir seyir gözlenmedi; yer ve
kiþi oryantasyonu tam, zaman oryantasyonu gün,
ay, yýl, mevsim olarak bozuktu. 

Konvansiyonel MR incelemede T2-FLAIR aðýrlýk-
lý (T2-weighted) sekanslarda her iki globus pal-
lidusta simetrik hiperintensite saptandý (bkz. Resim
1). T1 aðýrlýklý sekansta da her iki globus pallidus
hafif derecede hiperintens izlendi (bkz. Resim 2).
Postkontrast incelemede bu alanlarda kontrast
tutulumu görülmedi. Travma öyküsü bulunan olgu-
da kontüzyon varlýðýnýn araþtýrýlmasý ve lezyon
alanýnda olasý kan ürünü ya da demir birikimini
araþtýrmak amacýyla Duyarlýlýk aðýrlýklý görüntüler
(Susceptibility weighted imaging (SWI)) elde edil-
di. Bu görüntülerde kanama ya da demir birikimi

Resim 1a:Aksiyal T2 ve koronal FLAIR serilerde
bilateral simetrik yüksek sinyal alanlarý (hyperin-
tensity)
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ile uyumlu olabilecek bulgu izlenmedi. Difüzyon
aðýrlýklý görüntülerde (diffusion weighted imaging)
difüzyon kýsýtlýlýðý saptanmadý(bkz. Resim 3). ADC
haritasýnda ise her iki globus pallidusta minimal
yüksek ADC deðerleri gözlendi (bkz. Resim 4).

MR spektroskopik incelemede PRESS sekansý ile
her iki globus pallidustan tek voksel spektroskopi
yöntemi ile kýsa ve orta TE zamanlarýnda örnek-
leme yapýldý. Spektral örneklemede her iki globus
pallidusta  NNA/Cr deðerlerinde azalma sap-
tanýrken Cho/Cr deðerinde belirgin artýþ izlenmedi.
1.3 ppm'de laktat piki görülmedi (bkz. Resim 5,6).

Hastanýn EEG'si normal olarak geldi.
Nöropsikolojik yönden deðerlendirilmesi istenen
hastaya; genel kognitif deðerlendirme için KMDT,
el tercihini belirlemek için Edinburg el tercih testi,
dikkat için digit span test, verbal bellek deðer-
lendirmesi için Screen For Cognitive Impairment
in Psychiatry (SCIP) liste öðrenme alt testi, nonver-
bal bellek deðerlendirmesi için WMS görsel bellek
alt testi, vizyospasyal iþlev ve konstrüksiyon yeti-
lerinin deðerlendirilmesi için küp çizim testi, sol
hemisfer fonksiyonlarýný deðerlendirmek için dil
iþlevleri incelendi; yönetici (frontal) iþlevleri deðer-
lendirmek için ise, Stroop test, saat çizim testi, ver-

bal akýcýlýk testleri ve diðer mental kontrol testleri
uygulandý. Yönelimi yer ve kiþiye tam, zamana
bozuk olan hastanýn dikkati düz: 4 item, ters: 3 item
düzeyindeydi. Buna göre hastanýn dikkat ve dikkati
sürdürme yeteneði normal sýnýrlarýn altýnda
iþlevsellik göstermekteydi. Verbal bellek deðer-
lendirmesi sonucunda, 10 verbal itemin dört tanesi-
ni üçüncü tekrar sonucunda belleðe kaydede-
bilmekteydi. Yaklaþýk on dakika sonra bu itemler-
den hiçbirini kendiliðinden (recall) getirememekte,
üç tanesini tanýyarak (recognition) geri getire-
bilmekteydi. Hastanýn toplam öðrenme puaný:
9/30'du. Nonverbal bellek deðerlendirmesi sonu-
cunda kayýt fazý orta, geri getirme fazý ileri dere-
cede bozuk olarak tespit edildi. Dil iþlevleri normal
sýnýrlar içerisinde deðerlendirildi. Vizyospasyal
iþlev ve konstrüksiyon yeteneði normal olarak
deðerlendirildi. Executive (Frontal) fonksiyonlar
deðerlendirildiðinde, Stroop testte zaman skoru
uzun ve uygunsuz cevap eðilimini bastýrma güçlüðü
tarzýnda bulgular tespit edildi. Mental kontrolü
bozuk olan hastanýn verbal akýcýlýðý azalmýþ sap-
tandý. Hastanýn planlama yetisi bozuk olarak
deðerlendirildi.

Sonuç olarak olarak nöropsikolojik test sonuçlarý
deðerlendirildiðinde, ileri derecede verbal ve  non-

Resim 1b:Aksiyal T2 ve koronal FLAIR serilerde
bilateral simetrik yüksek sinyal alanlarý (hyperin-
tensity)

Resim 2: T1 aðrlýklý (T1W-imaging) görüntülde her
iki globus pallidusta hafif yüksek sinyal alanlarý



verbal bellek bozukluðuna eþlik eden frontal aksa
ilþkin bulgular tespit edildi.Bellek bozukluðunun
kayýt ve geri getirme (recall-recognition) güçlüðü
biçiminde olduðu saptandý.

Nöroloji ve nöroradyoloji konsültasyonlarý sonrasý,
hastada sentetik kannabinoid kullanýmýna baðlý
toksik maruziyet olduðu, kognitif etkilenmenin
buna baðlý olarak bilateral globus pallidus hasarý ile
eþ zamanlý görüldüðü düþünüldü. Hastanýn
haloperidol ve izotonik sývý tedavisi kesildi; keti-
apin XR 400mg/gün tedavisi baþlandý. Hastanýn on
günlük yatýþý süresince semptomlarýnda bir ge-
rileme gözlenmedi. Taburculuðu sonrasý psikiyatri
ve nöroloji demans polikliniklerinde ayaktan takip
edilen hastaya donapezil 5mg/gün baþlandý, her-
hangi bir düzelme gözlenmemesi üzerine donapezil
10 mg/güne yükseltildi. 56 haftalýk donapezil
10mg/gün kullanýmý sonrasý bellek ve kognitif
fonksiyonlarda herhangi bir düzelme gözlenmedi. 

TARTIÞMA

Damar hastalýklarý, kafa travmasý, SSS tümörleri,
SSS enfeksiyonlarý, nörodejeneratif hastalýklar gibi
frontal loblarda hasara yol açan beyin patolojileri

sosyal uyum ve kiþilikte belirgin deðiþikliklere yol
açabilirler. Frontal loblarda iþlev bozukluðuna yol
açan durumlar nispeten özgül bir klinik tablo ile
sonuçlanýr. 

Olgu bildirimleri ve görüntüleme çalýþmalarý late-
ral prefrontal bölgelerinde hasar saptanmýþ olan
hastalarýn apati, kayýtsýzlýk ve yürütücü iþlevlerde
yetersizlik gösterebileceðini ortaya koymaktadýr.
Diðer taraftan, ventromedial prefrontal korteks
hasarý dürtü kontrolünde yetersizlik, öfori, enerji
artýþý, agresyon, þiddet ve sosyopatiye yol açabilir
(7).

Bu olguda ön planda bellek bozukluðu görülmüþ
olup; apati, kayýtsýzlýk ve yürütücü iþlevlerde yeter-
sizlik gibi frontal lob sendromuna uyan semptomlar
eþit derece tabloya hakimdir. Hastanýn semptom-
larýnýn kafa travmasý sonrasý ortaya çýkmasý frontal
korteks hasarýný düþündürmüþtür. Hastanýn
kraniyal görüntüleme tetkiklerinde lateral pre-
frontal kortekste, frontal lob sendromuyla uyumlu
olabilecek herhangi bir hasar saptanmamýþtýr.
Bununla birlikte hastanýn kraniyal görün-
tülemelerinde hasarýnda hareket bozukluklarýnýn
meydana geldiði, bazal gangliyon yapýlarýndan biri
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Resim 3: Difüzyon aðýrlýklý görüntülerde kýsýtlý
difüzyon alaný izlenmemekte, ADC haritalarýnda
hafif artmýþ ADC deðerleri görülmektedir.

Resim 4:Difüzyon aðýrlýklý görüntülerde kýsýtlý
difüzyon alaný izlenmemekte, ADC haritalarýnda
hafif artmýþ ADC deðerleri görülmektedir.



olan globus pallidusta bilateral simetrik lezyonlar
saptanmýþtýr.

Travma sonrasý amnezi geliþen hastada yaþadýðý
travma sonrasý olayla ilgili aný, düþünce ya da olay-
la ilgili dýþ anýmsatýcýlardan kaçýnma davranýþý
gözlenmemiþtir. Post travmatik stres bozukluðu ve
dissosiyatif amnezi tanýlarý madde kullaným bozuk-
luðu olmasý nedeniyle ayýrýcý tanýlarda
düþünülmemiþtir.  

On yýllýk sentetik kannabinoid kullaným öyküsü
olan ve travma öncesi ve sonrasýnda da sentetik
kannabinoid kullanýmýna devam eden hastada kafa
travmasýna baðlý bir hasarý ekarte etmek amacýyla
nöroradyoloji konsültasyonu istenmiþtir. Travma
öyküsü bulunan olguda kontüzyon varlýðýnýn
araþtýrýlmasý ve lezyon alanýnda olasý kan ürünü ya
da demir birikimini araþtýrmak amacýyla duyarlýlýk
aðýrlýklý görüntüler (susceptibility weighted ima-
ging (SWI)) elde edilmiþ olup bu görüntülerde
kanama ya da demir birikimi ile uyumlu olabilecek
bulgu izlenmemiþtir. Bilateral globus pallidus
hasarý travmayla açýklanamadýðýndan uzak-
laþýlmýþtýr. Hastanýn yakýnlarýndan, görgü tanýk-
larýndan ve acil servis notlarýndan edinilen bilgiye
göre hastanýn darp sýrasýnda ve sonrasýnda bi-

lincinin açýk olduðu herhangi bir senkop, solunum
arresti ve kardiyak arrest geçirmediði; bilateral
globus pallidus lezyonunu açýklayacak hipoksik bir
döneminin olmadýðý öðrenilmiþtir. 

Kannabinoid reseptörlerinin rat beyinlerindeki
lokalizasyonlarýný araþtýran  bir çalýþmada sentetik
kannabinoidlerin guanin nükleotid regülatör pro-
teinlerine güçlü bir þekilde baðlandýklarý ve
GNRP'nin korteks, bazal gangliyon ve serebellar
yapýlarda yoðun bulunduðu gösterilmiþtir. Sentetik
kannabinoidin bazal gangliyonda yoðunlaþtýðý
globus pallidusun medialinden ziyade lateralinde
daha yoðun baðlanma gösterdiði saptanmýþtýr (8)
Olgumuzda da bilateral globus pallidusta patolojik
sinyal alanlarý görülmüþtür.

Radyolojik olarak bilateral globus pallidus hiperin-
tensitesinin ayýrýcý tanýsýna karbonmonoksit
zehirlenmesi, eroin/ ecstacy, kernikterus, pantote-
nat kinaz baðýmlý dejenerasyon, metilmalonik
asidemi, siyanid zehirlenmesi, demir birikimine
baðlý nörodejenerasyon, hepatik ensefalopati ve
nörofibramatozis tip 1 girer. Olgumuzda öykü,
klinik ve laboratuar deðerleri birlikte deðer-
lendirildiðinde metabolik hastalýk ile uyumlu ola-
bilecek bulgu saptanmadý, ek olarak MR spek-
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Resim 5: Orta TE zamaný (TE=135 ms) ile sol globus pallidustan elde olunan tek voksel spektroskopi
incelemesinde; NNACr düzeyinde azalma saptanmýþtýr.



troskopide de laktat piki görülmedi.
Nörofibromatozis açýsýndan klinik ya da ek MR
bulgusu yoktu. Hasta Fahr hastalýðý açýsýndan
deðerlendirildi. Fahr hastalýðý ailesel idiyopatik
bazal gangliyon kalsifikasyonu, dentat nuklesu ve
sentrum semiovalede bilateral idiyopatik kalsi-
fikasyon birikimleri ile tanýmlanmakta olup olgu-
muzda bazal gangliyon, dentat nukleus ve sentrum
semiovalede kalsifikasyonlar mevcut deðildi; bu
nedenle Fahr Hastalýðý ekarte edildi. Hastanýn
paratiroid hormon deðerleri normal sýnýrlardaydý,
hipo ve hiperparatiroidi mevcut deðildi. Wison
hastalýðý açýsýndan deðerlendirildi. Hastanýn kan
serüloplazmin düzeyi ve karaciðer fonksiyon test-
leri normal seviyedeydi; gözde Kayser Fleischer
halkasý mevcut deðildi; Wilson hastalýðý
düþünülmedi.  Travma ayýrýcý tanýsýnda bazal
gangliyonlarda kanama, hasarlý bölgede kan ürünü
ve demir birikimi beklenilmektedir. Demir birikimi
açýsýndan her iki globus pallidusta SWI sekansýnda
hipointensite saptanmadý. Entoksikasyon ayýrýcý
tanýsýnda olguda eroin ya da MDMA kullaným
öyküsü yoktu. Önceki çalýþmalarda sentetik kanabi-
noid kullanýmýnda MR incelemede serebellar gri
madde ve talamus volümünde azalma ve korpus
kallozum ve serebellar pedinküllerde patolojik
sinyal deðiþiklikleri saptanmýþtýr (9,10). Bunun
dýþýnda yayýnlanan bulgular daha çok iskemik ya da

hemorajik stroke ile baðlantýlýdýr. Globus pallidusa
ait sinyal deðiþimleri ise eroin ve MDMA kullaným-
larýnda bildirilmiþtir. Ancak elde edebildiðimiz li-
teratür bilgileri doðrultusunda sentetik kanabinoid
kullanýmýnda daha önce MR incelemede tanýmlan-
mýþ bilateral globus pallidus hiperintensitesine ait
bilgiye rastlamadýk. Sentetik kanabinoid'in bazal
gangliyonda özellikle globus pallidusta yoðunlaþtýðý
önceki çalýþmalarda gösterilmiþtir. Sentetik kanabi-
noid alýmý öyküsü olan olgumuzda ayný zamanda
lezyonlarýn simetrik olmasý bulgularýn öncelikle
uyuþturucu madde entoksikasyonuna baðlý olabile-
ceðini düþündürmüþtür. MR spektroskopi
incelemesinde NNA'da azalma saptarken laktat
piki izlemedik. Daha önce eroin kullanýmý ile iliþ-
kili spektral bulgular bildirilmiþtir(11). Bu olgular-
da hasarlý alanlarda NAA de azalma ve laktat piki
saptanmýþtýr. Ancak ulaþabildiðimiz çalýþmalarda
sentetik kanabinoid kullanýmýna iliþkin tanýmlanan
MR spektroskopi bulgusuna rastlamadýk. 

Sonuç olarak bu vakada travma, bazal gangliyonlarý
tutan metabolik, dejeneratif hastalýklar, toksikas-
yon nedenleri ekarte edildikten sonra sentetik
kannabinoid kullanýmýnýn toksik etkiyle bilateral
simetrik globus pallidus tutulumuna yol açabileceði
düþünülmüþtür. Globus pallidusun bilateral lez-
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Resim 6: Kýsa TE zamaný (TE=30 ms) ile sol globus pallidustan elde olunan tek voksel spektroskopi
incelemesinde; NNACr düzeyinde azalma saptanmýþ olup tersine dönen laktat piki izlenmemiþtir.



yonlarýnda hareket bozukluðu olmadan bellek
bozukluðu, kognitif fonksiyonlarda yetersizlik ve
frontal lob sendromu benzeri kliniðin meydana
gelebileceði göz önünde alýnmalýdýr. Bu durumun
prefrontal korteks ve bazal gangliyonlar arasýndaki
frontostriatal devrelerin kesilmesi sonucu olduðu
düþünülebilir.
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