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OLGU SUNUMU CASE REPORT

ENDOVASKULER TEDAVIYE RAGMEN LOCKED-IN SENDROMU GELISEN
AKUT BAZILER TROMBOZLU OLGU
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OZET

Locked-in Sendromu; sadece vertikal bakisin ve iist g6z kapag1 hareketlerinin korundugu kuadripleji, alt kraniyal sinir
paralizisi ve mutizmden olusan klinik bir tablodur. Biling korunur ve hastalar géz kirpma ile maksatl iletisim kurabilirler.
Locked-in sendromunun altinda yatan en sik sebep baziler arter trombozudur. Bu ¢alismada ani gelisen biling bulanikligy,
konusma bozuklugu, horizontal bakis kisithhgl, sagda belirgin tiim ekstremitelerinde gligsiizlik ile bagvuran,
6zgecmisinde serebrovaskiiler hastalik hikayesi olan ve miidahale sinirinin son dakikalarinda bize ulastig i¢in akut inme
tedavi modalitelerinden sadece endovaskiiler mekanik tedavi ve intra-arteryel tromboliz uygulanan baziler arter
trombozlu 49 yasinda erkek hasta sunulmustur.

Anahtar Sozciikler: Baziler arter trombozu, endovaskiiler tedavi, Locked-in Sendromu.

A CASE WITH BASILAR ARTERY THROMBOSIS RESULTED IN LOCKED-IN SYNDROME IN SPITE OF
ENDOVASCULAR TREATMENT

ABSTRACT

Locked-in Sendrome is a clinical picture consist of quadriplegia, lower cranial nerve paralysis, and mutism with
preservation of only vertical gaze and upper eyelid movement. Consciousness remains intact and the patient is able to
communicate intentionally using eye blinking. The most common cause underlying the locked-in syndrome is thrombosis
of the basilar artery. In this study, we reported a 49-years-old male with past medical history for cerebrovascular disease
presented with acute basilar artery thrombosis, manifesting as reduced level of consciousness, weakness in all extremity
dominated on the right side, speech impairment, horizontal gaze disorder and for reaching us of the last munite of
endovascular intervention threshold, so it can perform only mechanical and intra-arterial thrombosis treatment method
as an endovascular treatment modalities of acute stroke.
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GIRIS

Locked-in Sendromu ilk defa 1966 yilinda vertikal goz hareketleri ve goz kirpmanin saglam
Posner ve Plum adh arastirmacilar tarafindan kaldigi, alt kranial sinirlerin paralizisi ve
tanimlanmistir. Beyin sapindaki kortikospinal ve tetraplejiyle karakterizedir. Sendromun ortaya
kortikobulbar yolaklarin hasarlanmasi sonucu cikmasindan sorumlu en sik vaskiiler patoloji,
quadripleji ve anartrinin bir arada gézlenmesi pons bazalini genisce hasara ugratan baziler
olarak tarif edilmistir (1) . Bu sendrom ice arterin trombozudur (2). Daha nadir olarak
kilittenme durumu olarak isimlendirilir. Siklikla mezensefalik lezyona bagh benzer klinik tablonun
pons basalinin (ventral pons) bilateral infarktina gelisebildigi bildirilmistir (3). Bu vaka sunumunda
bagh olarak gelisir. Bilincin korunmasi yaninda akut hemiparezi ve biling bulanikhig1 sikayeti ile

Yazigma Adresi: Uzm. Dr. Yusuf inang Bagkent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Hastanesi Néroloji Klinigi, Adana.

Tel: 0322 3272727 E-posta: yusufinanc77 @hotmail.com

Gelis Tarihi: 13.05.2014 Kabul Tarihi: 21.06.2014 Received: 13.05.2014 Accepted: 21.06.2014
Bu makale su sekilde atif edilmelidir: Inang Y, Giray S, Arlier Z, Kocatiirk 0. Endovaskiiler tedaviye ragmen locked-in sendromu gelisen akut baziler
trombozlu olgu. Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2015; 21 (1): 56-59. doi: 10.5505/tbdhd.2015.88700.

56


http://dx.doi.org/10.5505/tbdhd.2013.52724
javascript:sa('Yusuf%20İnanç')
javascript:sa('Semih%20Giray')
javascript:sa('Zülfikar%20Arlıer')
javascript:sa('Özcan%20Kocatürk')
http://dx.doi.org/10.5505/tbdhd.2013.52724

inang ve ark.

basvuran , mekanik trombektomi ve intra-arteriel
trombolitik ila¢ kullanilarak miidahalesi yapilan ve
sonrasinda locked-in sendromu Kklinik bulgulari
saptanan hasta sunulmaktadir.

OLGU

Ozgegmisinde 3 yil énce gecirilmis sol
hemiparezi sendromu olan ve sekel kalmayan 49
yasinda erkek hasta ani gelisen biling bulaniklig:
ve sag tarafta belirgin tiim ekstremitelerinde
gligstizliik sikayetiyle basvurdu. Ik
degerlendirmede gozler spontan acik
kooperasyonu azalmis, ileri dizartrik konusuyor,
tekli emirlere uymaya calisiyor, gozler orta hatta,
pupiller izokorik, 151k refleksi pozitif, her iki gozde
vertikal hareketler mevcut ve horizontal
hareketler yapilamiyordu. Sag tarafta santral
fasiyal paralizi, 2/5 diizeyinde hemiparezi, sol iist
ve alt ekstremitede silik parezi mevcuttu. Bilateral
babinski refleksi pozitifligi izlendi ve DTR ler iki
tarafli alinamadi. NIHH skoru 15 idi.

Akut donem beyin tomografisinde beyin sap1
ve serebellum da hareket artefakti nedeniyle net
olarak degerlendirilemeyen Kkesitler mevcuttu,
diger Kkesitler normal olarak degerlendirildi.
Teknik nedenlerden dolay1 ilk gelis Manyetik
rezonans goriintiilemesi alinamadi. Hastanemiz
aciline geldiginde 5.5 saatlik bir siire ge¢cmisti.
Anamnez ve klinik bulgular sonucunda hasta akut
iskemik inme tamisiyla acil olarak serebral
konvansiyonel anjiografi i¢in girisimsel néroloji
linitesine alindi. Derin sedasyon altinda yapilan
selektif serebral anjiografide sol vertebral arter V3
segment distalinde oklude idi. Basiller arter
izlenemedi. Sag vertebral arter hipoplazik ve V4
diizeyinde oklude idi. Diger vaskiiler yapilar
normal olarak gozlendi. Akut inme nedeniyle
isleme alinan hastada vertebral ve basilar arter
okliizyonu i¢in endovaskiiler tedavi karari alindi.
Diagnostik 6F judkins kateter Guide Wire. 035" x
150 cm. yardimiyla sol subklavyen artere
yerlestirildi. Exchange tel yerdimiyla 6F girisimsel
kateteri vertebral artere girisine ulasildi ve Guide
Wire. 014" x180 cm kilavuz telle vertebral arter V3
seviyesinde deki lezyon gecildi. Islemin devaminda
mikrokateter ve kilavuz tel yardim ile bu arterde
preset 4x20 mm (phenox,GmbH, Bochum-
Germany) mekanik embelektomi cihazi acild1.
Cihaz uygun siire sonra aspirasyon esliginde
toplanildi. Kontrol filmlerde sol VA V3 ve V4'un
tamamiyla acildigi goriildii ancak halen basilar
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arter proksimalde oklude idi. Bunun iizerine
mekanik trombektomi cihazi ile ayni islem basiler
arter proksimal ve distaline 2 kez daha
tekrarlandi. Kontrol goriintiilerde mid-basiler
alana kadar dolum saglandigl goriildii. Takibinde
bu sahaya 15 cc intra-arterial t-PA (actlyse)
mikrokateter  yoluyla  uygulandi. ~ Kontrol
goriintiilemelerde tiim arka sistemin patent hale
geldigi ve revaskiilarizasyonun tiimiiyle saglandigi
goriildii. Islem komplikasyonsuz sonlandirildi.
islem sonucunda sol vertebral arter, baziler arter,
bilateral posterior serebral arter ve siiperior
serebellar arterlerde basarili revaskiilarizasyon
saglandi. Islem sonrasinda anestezi etkisi gecen
hastanin nérolojik muayenesinde gozler spontan
acikti, g6z kapag agip kapayarak kooperasyon
kurabiliyordu. Vertikal goz hareketleri vardi ancak
horizontal goz hareketleri izlenmedi. Motor afazik
ve tetraplejik, taban cildi refleksleri bilateral
ekstansordii. Diffizyon agirlikll goriintillemede
ponsda ventral hakim hiperintensite, ADC
goriintiilemede akut infarkta ait hipointensite ile
karekterize diffuzyon kisitlamasi izlendi. Hastada
locked-in Kklinik tablosu diisliniildii ve bir ay
stiresince noroloji yogun bakim tiinitesinde takip
edildi. Nazogatrik sondayla beslenen hastaya PEG
acildil. Gunlik fizik tedavi egzerzisleri uygulandu.
Bir aylik siire¢ icinde g6z hareketleri, kelime
¢cikarma ve yutma fonksiyonlar diizelmeye basladi.
Ekstremilerlerde yer ¢ekimini yenemeyecek kadar
(2/5) hareket basladi. Ikinci ayin sonunda kisa
cimleler kurabiliyordu, tiim ekstremitelerinde
2/5+ motor kuvveti mevcuttu ve hasta PEG le
taburcu edildi. Taburcu olduktan bir ay sonra idrar
yolu enfeksiyonuyla tekrar hastaneye yatirildi,
takibinde sepsis tablosu gelisen hasta exitus oldu
(Resim 1A, B, C, D, E, F).

TARTISMA
Locked-in  sendromu beyin  sapindaki
kortikospinal ~ve  kortikobulbar  yolaklarin

hasarlanmasi sonucu kuadripleji ve anartrinin bir
arada gozlenmesi olarak tarif edilmistir. Locked-in
sendromlu hastalar tetrapleji ve mutizimden
dolay1 ilk anda koma izlenimini verseler de
tamamen bilingli ve uyaniktirlar. Hastalar vertikal
goz hareketleri ve goz kirpma ile iletisim
kurabilirler. Boylece akinetik mutizmden ayrilirlar
(4). Hastalarda sadece g6z hareketi olmasi
nedeniyle beyin hasarini takip eden aylar, hatta
yllar boyunca Locked-in Kklinigi dikkatten



Endovaskiiler tedaviye ragmen locked-in sendromu gelisen
akut baziler trombozlu olgu

Resim 1. A: Gelis beyin tomografi normal bulgular. B: Diffuzyon agirlikli goriintilleme ponsda ventral hakim hiperintensite. C: ADC
goriintiilemede akut infarkta ait hipointensite ile karekterize diffuzyon kisitlamasi. D: Selektif serebral anjiografide sol vertebral arter V3
distalinde oklude. Basiller arter izlenmiyor. E: Sol vertebral arter, baziler arter, bilateral posterior serebral arter ve siiperior serebellar
arterlerde basarili revaskiilarizasyon. F: P1iht1 yiiklii preset (phenox) 4x20 mm mekanik embolektomi cihazi.

kacabilir. Vaskiiler kokenli Locked- in sendromlu
hastalarda motor bozukluk siklikla
diizelmemektedir. Sadece birka¢ vakada ciddi
diizelmeye rastlanilmistir (5). Hastalarin basvuru
sirasinda klinik durumlar1 prognoz ve tedavi
konusunda yol gostericidir. Locked-in sendromu
etyolojisinde altta yatan en sik neden bilateral
pontin infarktir ve lezyon siklikla pons bazalini
(ventral pons) genisce destriikkte eden baziler
arterin trombozudur. Diger sebepler bilateral
mezensefalik iskemi, bilateral kapsula interna
iskemisi, pontin gliomlar, tentorial herniasyon,
travma, ensefalitler ve Guillian-Barre sendromu
gibi periferik nedenlerdir (6). Aymni klinige neden
olan diger wvaskiiler patoloji ise paramedian
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arterlerin  bilateral okliizyonudur. Vaskiiler
kokenli Locked-in sendromlu hastalarin tani ve
tedavisinde agresif yaklasim gereklidir. Bu amagla
akut basvuran olgularda erken miidahale
(intravenoz tPA) onemlidir. Uygun merkezlerde
non-invazif MR anjiografi, CT anjiografi ve secilmis
vakalarda konvansiyonel serebral anjiografi ve
beraberinde intra-arterial trombolitik ajanlar ve
diger mekanik endovaskiiler tedavi yodntemleri
uygulanabilir.

6. saatte endovaskiiler tedaviye aldigimiz

olgumuzda, 1.5 saatlik islem sonrasi basarili
revaskiilarizasyona ragmen islem  sonrasi
hastadalocked-in sendromu bulgulariyla

karsilastik. Olguda bu tablodan revaskiilarizasyon
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sliresinin uzamasi ve olast kolleteral beslenme
yetersizliginin sorumlu olabilecegini diisiiniildii.
Vaskiiler kokenli akut Locked-in Sendromlu
hastalarda ilk 4 aydaki 6lim orani1 %87 gibi ciddi
bir orandir ( 7). Hastalarin en sik 6lim nedeni
iseenfeksiyondur. Sunulan vakada evde kisa siire
icerisinde enfeksiyon gelismis ve hasta tekrar
enfeksiyon hastaliklar1 tarafindan yogun bakima
yatirilmistir ve takiplerinin 12. giinlinde sepsis
nedeniyle exitus olmustur. Akut basiler arter
trombozunda iyilesme rekanalizasyon ile iliskilidir
(8). intravenoz tedavi ile rekanilize olmayan
se¢ilmis vakalarda endovaskiiler yontemler
onerilmektedir (9). Sonucu belirleyen O6nemli
parametrelerden biride rekanalizasyon zamanidir.
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