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ABSTRACT

A great number of movement disorders, including parkinsonism, dystonia, chorea, tics, tremor, athetosis, and 
myoclonic syndromes, have been described after hypoxic-ischemic conditions. In this article, we present a 
24-year-old female patient who developed cerebral hypoxia after an attempt of strangulation by an assailant in 
her house in Afghanistan. On third day of hospitalization, acute dystonia and chorea were observed on patient’s 
arm and cervical area. Adjustment disorder and depression were detected at psychiatric examination. Patient 
was brought to Turkey after the acute term at hospital. T2-hyperintense signal increase was observed in bilateral 
basal ganglia (putamen and caudate nucleus) on cranial magnetic resonance imaging. Anticholinergic and 
antidepressant treatment was initiated.
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ÖZ

Hipoksik-iskemik durumlardan sonra parkinsonizm, distoni, kore, tikler, tremor, atetoz ve miyoklonik sendromlar 
dahil birçok hareket bozukluğu tanımlanmıştır. Bu yazıda, Afganistan’daki evinde bir saldırgan tarafından boğulma 
girişimi sonrası serebral hipoksi gelişen 24 yaşında bir kadın hasta sunuldu. Yatışının üçüncü gününde hastanın 
kolunda ve servikal bölgede akut distoni ve kore olduğu gözlemlendi. Psikiyatrik muayenede uyum bozukluğu ve 
depresyon saptandı. Hastanedeki akut dönem sonrasında hasta Türkiye’ye getirildi. Kraniyal manyetik rezonans 
görüntülemede iki taraflı bazal gangliyonlarda (putamen ve kaudat nukleus) T2-hiperintens sinyal artışı gözlendi. 
Antikolinerjik ve antidepresan tedavi başlandı.
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Serebral korteks hipoksi ve iskemiye çok 
duyarlıdır. Hipoksi veya iskemi sonucu merkezi 
sinir sisteminde meydana gelen asidoz, laktat 
artışı ve serbest radikaller gibi metabolitlerin 
aşırı birikiminden dolayı nöron hasarı meydana 
gelmektedir.[1] İskemi, geri dönüşümsüz nöronal 
hasara yol açar iken, hipoksi nöronal fonksiyonda 
geri dönüşümlü bir hasara neden olmaktadır.[2]

Hipoksi sonrası özellikle bazal gangliyonlar 
başta olmak üzere, talamus, orta beyin ve 
serebellum da dahil olmak üzere merkezi 
sinir sisteminin çeşitli bölümlerinde fonksiyon 
bozukluğu meydana gelmekte ve bu durum 
farklı klinik tablolara neden olabilmektedir.[3] 
Bunların içinde, miyoklonus, distoni, akinetik-
rijid sendrom, tremor ve kore gibi çeşitli hareket 
bozukluğu tabloları ile birlikte eşlik eden 
demans veya psikiyatrik semptomlar da ortaya 
çıkabilmektedir.[4]

Bu yazıda öldürme kastı ile kemer ile boğma 
girişimi sonrası hipoksiye maruz kalan bir kadın 
hastanın travma sonrası akut nöropsikiyatrik 
tablosu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Evinde saldırıya uğrayan ve saldırgan 
tarafından öldürme kastı ile kemer ile boğma 
girişimi sonrası yaklaşık 30 dk süre ile hipoksiye 
maruz kalan ve sonrasında öldü zannedilerek 
bırakılan 24 yaşındaki Afgan kökenli bir kadın 
hasta Afganistan’daki bir hastanede yatırılarak 
tedavi edilmiş. Hastanın öyküsünden bilincinin 
iki gün sonra açıldığı, takibinin üçüncü gününde 
istemsiz hareketler yaptığı ve konuşma zorluğu 
yaşadığı öğrenildi. Yaklaşık iki hafta süresince 
yattığı hastanede hastanın ne epikriz bilgisine 

ne de nasıl bir tedavi uygulandığı konusunda bir 
bilgiye ulaşıldı.

Hasta olaydan iki ay sonra, depresif 
belirtileri nedeniyle ülkemizde sağlık hizmeti 
alması amacıyla tıp fakültemizin psikiyatri 
servisine yatırıldı. Travma sonrası stres 
bozukluğu ön tanısı ile psikiyatri servisinde 
takip edilen hastaya venlafaxine 75 mg/gün, 
diazepam tb 5 mg/gün, quetiapine 75 mg/gün 
başlandı. Hastanın nörolojik muayenesinde 
bilinci açık, koopere ve oryante idi. Derin 
tendon refleksleri jeneralize canlı, taban cildi 
refleksi pozitif izlendi. Oromandibüler distoni, 
solda daha fazla olmak üzere her iki kolda 
kore ve distoni saptandı. Hastanın kraniyal 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’sinde 
iki taraflı bazal gangliyonlar (kaudat nukleus 
ve globus pallidus) düzeyinde T2-Flair ve 
T1A sekanslarda hiperintens sinyal değişikleri 
izlendi (Şekil 1). Herhangi bir intoksikasyon 
öyküsü olmayan hastada Wilson hastalığına 
yönelik ayırıcı tanı testlerinde, idrar bakır, 
serum bakır ve serum seruloplazmin düzeyi 
normal saptandı.

Fiziksel şiddet sonrası boğulma olayına maruz 
kalan hasta, öykü, klinik muayene ve kraniyal 
MRG bulguları ile birlikte değerlendirildi ve 
hastaya akut serebral posthipoksik distoni ve 
kore tanısı kondu. Amitriptyline 50 mg/gün 
ile birlikte trihexyphenidyl 15 mg/gün tedavisi 
başlandı. Hastanın Nöroloji ve Psikiyatri 
polikliniklerinde yapılan takiplerinde iyilik 
halinin zaman içinde giderek arttığı gözlendi. 
Özellikle her iki kolda olan koreiform hareketler 
ve oromandibüler distonin tama yakın düzeldiği 
izlendi. Sol kolda daha fazla gözlenen her iki 

Şekil 1. İki taraflı bazal gangliyonlarda T2-Flair hiperintens sinyal artışı izlenmektedir.
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koldaki distonik kasılmalarda ise kısmi iyileşme 
olduğu saptandı.

TARTIŞMA

Bilinç kaybına neden olmayan hafif hipoksi 
yalnızca dikkatsizlik, muhakeme yeteneğinde 
azalma ve motor koordinasyon bozukluğuna 
yol açmaktadır.[2] Yapılan araştırmalar yavaş 
geliştiği takdirde, belirgin anoksinin iyi tolere 
edildiğini göstermektedir.[3] Bununla birlikte 
bilinç kaybına yol açmayan hipoksemi, çok 
seyrek olarak merkezi sinir sisteminde kalıcı 
hasara neden olmaktadır.[4] Yaygın serebral 
iskemi uzamış bilinç kaybı ile birlikte olduğunda 
klinik etkilenme değişken olmaktadır.[5] Hafif 
seviyedeki hipoksik-iskemik hasarda, saatler 
süren veya daha kısa süreli olan koma sonrasında 
hızla düzelme gösterebilir. Sonrasında tam 
iyileşme olabilir veya değişen derecelerde sekel 
gelişebilir.[4] Beyin sapı fonksiyonları korunmuş 
olan anoksik hastalar, bilinç ve diğer ileri beyin 
fonksiyonlarının iyileşmesi açısından daha şanslı 
olmaktadırlar. Olgumuzda hipoksi akut gelişti 
ve bilinç kaybı eşlik etti. Bu durum dikkate 
alındığında hastada sekelle iyileşme veya kalıcı 
hasar kalması beklenebilir.

Hipoksik iskemik ensefalopati durumunda 
MRG bulguları ile ilgili yayınlarda özellikle 
bazal ganglia bölgesinin sıkça etkilendiği 
gösterilmiştir.[3] Uzun süreli hipoksi durumunda, 
özellikle hipoksiye karşı savunmasız alanlar 
olan; bazal gangliyonlar (kaudat nukleus, globus 
pallidus, striatum) radyolojik ve patolojik hasar 
saptanmaktadır. Bazal gangliyon ve talamusta 
kronik dönemde bilgisayarlı tomografi (BT) 
bulguları ile uyumlu olan T1 ve T2 ağırlıklı 
MRG’de hiperintensite saptanır. Bu özgün 
bulgular, doku dejenerasyonu, mineral 
maddelerin birikmesi veya lipid depolanmasını 
yansıtır.[5]

Serebral hipoksi sonrası distoni, daha sonra 
ortaya çıkacak hareket bozukluklarından en 
sık görülenlerden biridir ve ileride akinetik 
rijit sendrom ile birlikte görülebilir. Putaminal 
bölge lezyonları distoni kliniğini yansıtırken, 
pallidal lezyonlar akinetik-rijit sendroma neden 
olmaktadır.[6] Bizim olgumuzda da putaminal 
etkilenme kraniyal MRG’de daha belirgin 

olarak izlendi. Bu hareket bozukluklarının 
patofizyolojisi şu şekilde izah edilebilir. 
Bazal gangliadaki hasar sonucu talamik 
projeksiyonların premotor ve motor kortekse 
uygunsuz disinhibisyonu meydana gelmekte ve 
sonuç olarak distoni ortaya çıkarmaktadır. Bu 
tablolar akut oluşabildiği gibi geç başlangıçlı 
da olabilir. Posthipoksik distoni ekstremiteleri 
ve yüzü etkileyebilir ve genellikle asimetriktir 
daha sonra generalize simetrik hale gelebilir. 
Sunduğumuz bu olguda da benzer şekilde sol 
kolda daha fazla izlenen iki taraflı kol distonisi 
ve ağız ve dil bölgesini tutan oromandibüler 
distoni vardı.

Serebral hasarın olduğu yaş, hareket 
bozukluğunun tipini de etkiliyor gibi 
görünmektedir. Bhatt ve ark.nın[7] yaptıkları 
bir çalışmada hipoksi sonrası bir hafta 
- üç yıl sonrası dönemde distoni gelişen 
hastaların genellikle 30 yaş öncesi olan hastalar 
olduğu saptanmıştır. Daha yaşlı hastalarda 
ise hipoksiden 1 hafta-12 ay sonrasında 
gelişen progresif olmayan akinetik-rijit 
sendrom bildirilmiştir.[7] Statik beyin hasarı 
sonrası görece stabilizasyon aşamasını takiben 
hareket bozukluklarının şiddeti artabilir ve 
başka anatomik alanlara yayılabilir. Başka 
bir çalışmada hipoksi sonrası progresif seyirli 
geç başlangıçlı generalize distoni olguları da 
bildirilmiştir.[8] Diğer bir çalışmada altı hastada 
pür distoni, iki hastada pür akinetik rijit sendrom 
ve dört hastada akinetik rijit sendrom sonrası 
distoni gelişmiştir. Bu çalışmadaki hastalarda 
tipik olarak akinetik rijit sendrom hipoksik olay 
sonrası üç ay içinde gelişmiş ve yıllar boyunca 
stabil seyretmiştir. Ancak distoni durumu ise 
hipoksik olay sonrası daha geç dönemde (10 ay) 
gelişmiş ve progresif seyretmiştir. Bu çalışmaya 
alınan hastaların yapılan kraniyal MRG’lerinde 
bazal gangliyonlarda lezyon saptanmıştır. Distoni 
yüksek doz antikolinerjiklerle tedavi edilmeye 
çalışılmış, ancak bir kısmı tedaviye yanıt 
vermiştir. Bu çalışmada da genç yaş grubunda 
distoni, ileri yaş grubunda akinetik rijit sendrom 
geliştiği bildirilmiştir.[9] Bizim olgumuzda 
yaşı göz önüne alındığında hipoksi sonrası 
akut dönemde distoni izlendi. Sonuç olarak 
hipoksinin akut veya kronik gelişmesi, erken 
veya geç yaşta olması, hipoksik olarak kalınan 
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süre semptomların kalıcı olup olmamasında 
önemli rol oynamakla birlikte prognozun ana 
belirleyicilerinden biridir.

Çıkar çakışması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aşamasında herhangi bir çıkar çakışması olmadığını 
beyan etmişlerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının araştırma ve yazarlık 

sürecinde herhangi bir finansal destek almadıklarını 
beyan etmişlerdir.
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