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İÇE KİLİTLENME SENDROMLU OLGU 

A CASE OF LOCKED-IN SYNDROME 

SUMMARY 

FaikBUDAK 
Atilla İLHAN 

Mehmet ÖZMENOGLU 
Sezer Şener KOMŞUOGLU 

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 İmagination) 

ÖZET 
46 ya~ında erkek hasta ventral pons infarktma bağlı İçe kilitleme sendromu tanısı ile iz

lendi. Hastada kuadripleji ve alt kraniyel sinir felçleri vardı. Bilinç korunmu~tu, verilen emir
Iere göz ve göz kapağı hareketleri ile yanıt veriyordu. Hastanın Somato-sensorial Evoked Po
tensiyalleri, Beyin Sapı İ~itsel Uyarılmı~ Potansiyelleri ve EEG'si normaldi. MR' dasağda daha 
belirgin olmak üzere ventral ponsta anormal sinyal yoğunluğu saptandı. 

(Anahtar Sözcükler: Manyetik Rezonans Görüntüleme) 
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Plum ve Posner ı966 yılında ventral 
pons infarktı sonucu geli~en nörolojik tab
Ioyu tanımlamak için "Locked-in Sendromu
= İçe Kilitlenme" terimini kullandılar. Send
rom, kuadripleji, alt kraniyal sinir felçleri ve 
mutizm bulgulıirıriı içerir. Hastanın bilinci 
açıktır, göz kapama ve vertikal bakı~ ha
reketleri ile çevresi ile ili~ki kurabilir (ı). 

Biz, MR ve BT ile ventral ponsta infarktı 
gösterilen bir içe Kilitleme Sendromu olgu-
sunu sunduk MR'dan önce beyin sapındaki 
küçük infarkt alanlarının gösterilmesinde 
zorlanılıyordu. 

OLGU 
46 ya~ında 3 yıldır hipertansif olan erkek 

hasta, sağ hemiparezi ve dizartri geli~imi 
sonrası bir yerel hastanede yatırılmı~, 2 gün 
sonra hızla ilerleyici kuadriplejinin geli~me
si, konu~ma .ve yutkunmasının bozulması 
üzerine hastanemize sevk edibni~. H.astanın 
muayenesinde; kan basıncı ı60/90 mmHg, 
nabız 861 dk, solunum sayısı 271 dk idi. 
Bilinç açıktı, konu~ulan ve yazılan emidere 
göz hareketleri ile cevap verebiliyordu. Pu
pilleri e~it, ı~ığa yanıt veriyordu, korneal 
rafleksleri alınıyordu, fundoskopik mu
ayene normaldi. 9. ve ıO'ncu sinir iki yanlı 
tutulmu~tu. Hasta çene, yüz, dil ve boy
nunu hareket ettiremiyordu, kuadriplejikti, 
derin tendon refleksleri artını~ ve Babinski 
belirtisi iki yanlı pozitifti. 

EEG'de, 8-9 cy/sn.lik reaktif alfa dal
gasında olu~an normal zemin aktivitesi 
mevcuttu. Fokal, lateralize veya paroksismal 
pattern yoktu. BüS bulguları normaldi. Bil
gisayarlı Tomografi (nT)'de ponsta, median 
ve paramedian bölgede sola uzanım 

Resim 1: BT'da ponsta orta hatta infarkıla uyumlgörunüm. 
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gösteren bir hipodens alan saptandı (Resim 
ı ). Manyetik Rezonans (MR )' da ventral 
pons ta. (T ağırlıklı TR / TE 2500 / 90 ms) 
yüksek sinyal .intensitesi veren· sola yayılım 
gösteren infarkt ile uyumlu lezyoı:ı saptandı 
(Resim2)~ 3. ve ıs. günlerde yapılan beyin 

Resim 2: MR'da ponsta ortada ve sola doğru yayılım 
gösteren lazyon görülmektedir. 

sapı i~itsel uyarılmı~ potansiyellerde ve so
matosensoriyal uyarılmı~ potansiyellerde 
normal· değerler elde edildi (Resim 3). Has 
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Resim 3: Hastanın. Beyin Sapı işitsel Uyarılmış Po-
tansiyelleri · · 

tanın kıiadriplejisi ı ay içinde kuadripa
reziye döndü. Olgu kuadriparezi ve konu~
masından minimal duzelme ile yatı~ından 
2.5 ay sonra taburcu _ edildL Bu i~lem süre
siride çekilen MR ile de hiperintensite alanı
nın küçüldüğü gôzlendi (Resim4). · · 

TARTIŞMA 

İçe Kilitlenme Sendromlu olguların 
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Resim 4: 1 ay sonra MR'da lezyonun gorunümü. 

çoğunda neden baziler arter tıkanınası so
nucu, ventral ponsta geli~en beyin sapı in
farktlarıdır (2). Ancak ventral orta beyin 
(3,4) ve bilateral internal kapsül lezyonların
da da (5) ender olarak tanımlanmı~tır. Ba
ziler arter trombozunda "Haberci hemipa
rezi" ilk bulgu olarak görülebildiği ve ar
dından 6-12 saat sonra tetraplejinin yerle~ti
ği bildirilmi~tir (6). Olgumuzcia da ilk ba~
vurusunda sağ hemiparezi ve dizartri bu
lunmasına kar~ın, 2 gün içinde tetrapleji 
geli~mi~tir. 

İçe Kilitlenme Sendromunu klasik, kısmi 
ve tam olarak sınflandırılmı~tır (7,8). Bizim 
olgumuzcia klasik tip için tanımlanan hori
zontal bakı~ felci yoktu. Bunun nedeni ola
rak bilateral Parapontİn Retiküler formas
yon lezyonu olmadığı ve lezyonun Para
pontinRetiküler formasyonun altında, alt 
ponsta olduğu dü~ünüldü. Olgumuz kısmi 
içe Kilitleme sendromu olarak kabul edildi. 

Kortikospinal ve kortikobulber lifler 
ventral ponstan geçerler, bu bölgenin lezyo
nu kuadripleji, konu~ma ve yutma bozuk
luğu, iki yanlı yüz felcine neden olur . Bizim 
olgumuzda, MR ile lezyon ventral ponsta, 
solda daha belirgin olmak üzere saptandı. 

İçe Kilitlenmede EEG'nin normal veya 
minimal anormal olması, klinik durumu ku
adripleji ve mutizm olan olgu için çeli~kili 
gibi görülür. EEG'deki normal reaktif ak
tivite kortikal fonksiyonların korunduğunu 
göstermektedir (9,10). Olgumuzcia göz açma 
ile alfa ritminin normalde olduğu gibi bloke 
olması, bilincinin açık olduğunu göstermek
tedir. Uyarılmı~ potansiyel çalı~maların-
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dan, Somato-sensoriyel Evoked Potansiyel
ler ve Beyin sapı İşitsel Uyarılmış Potan

siyelleri normal bulundu. Bu sonuçlar vent
ral ponstaki lezyonun, pons tegmentumu
nun darsalinden ilerleyen duyusal yolu ve 
lateralinden ilerleyen i~itsel yolu etkileme
diği gösterir. İçe Kilitlenme Sendromunda 
uyarılmı~ potansiyel çalı~maları, sık olma
makla birlikte, bazı çalı~malarda sonuçlar 
normal (10), bazılarında ise anormal (11,12) 
bulunmu~tur. 

Sonuç olarak, İçe Kilitlenme Sendromun
da lezyonun gösterilmesinde ve klinik sey
rin takibinde Mr değerli bir tanı ve takip 
aracıdır. Lezyonun fonksiyonlara olan et
kisinin izlenmesinde nörofizyolojik testıerin 
(Beyin sapı Uyarılmı~Potansiyelleri ve So
mato-sensoriyel Evoked Potansiyeller) Çalı
~ılması gerektiği sonucuna varılmı~tır. 
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