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DYKE-DA VIDOFF-MASSON SENDROMU 
Bir Olgu Sunumu 

A. Akyüz*, E. Bolayır•, K. Topalkara• 

Dyke-Dmıidojf Masson Seııdroınu (DDMS), kı"içı"ik bir serebral hemi:-;/er ı 1e ıpsilateral 

siııı"islerde genişleme ile karekterizedir. Bu ınnknlede meııtal retarda.~yoıı, epileptik nöbetleı; 
distoııi ııe ııöromdyoloiik bıılgıt!arı olan bir olgu suıwlmııştı.ır. 

Aıuıbtar Kelimeler: Dyke-Dcıııidojf Mcısson Seııdromıı, serebrcıl beıniatrojı, distoııi. 

Dyke-Dııvidoff Massoıı Syııdrome: A case report 

Dyke-DmıidojfMassoıt Syııdroıne (DDMS) is chnrecterized a snıall cerebml heınispbere and 
ipsilateral siııııses eıılarge. in this paper, oııe case with ıneııtal retardatioıt, epileptic seizııres, 

dystoni aı-ıd ı ıeı ıromd iologic /inci iı ıgs presented. 

Key Words: pyke-Dooidoj/ Massoıı Syııdroıne, cerebral heıniatrophy, dystoni. 

Dyke-Davidoff Masson Sendromu (DDMS) serebral 
heıniatrofı, aynı taraf kraniyal keıniklerde kalınlaşma ve 
frontal sinüs başta olmak üzere sini.islerde genişleme ve 
falksın aynı tarafa şifti ile karekterizedir. Hastalığın en ö­
nemli özelliği olan serebral hem.ia trofi gelişimsel h.i­
poplaziye veya edinse! atrofiye bağlıdır (1, 8, 11, 12). Et­
yolojicle beyin marürasyonunu t:ımanılamadan önce pre­
n::ıtal veya postnatal dönemde geçiıilen serebrovasküler 
o laylar (özellikle ona serebral aıter rutuluınu), enfeksiyon 
ve rı~ıvrna sorumlu tutulmakt:-ıclır (3-5, 8-10). Klinik bul­
gular kraniyofasiyal asimetri, heıniparezi-tetı:ıparezi, epi­
leptik nöbetler ve b:ızen mental re tarcbsyoncbn oluşu r (1, 

3-5, 8-10). 

Olgu Sunumu: 

Yiımidöı1 yaşında bayan lıasta, sık nöbet geçiırne ya­
kınmasıyla kliniğimize başvurdu. Olguda bir yaşından 
beri haftada 1-2 kez oıtaya çıkan, sol elde foka! b:-ışlayıp 
jeneralize o lan tonik-klonik nöbet öyküsü vardı. Nöbetler 
dışında ela boyunda ve sol kolda istemsiz 1 dakikadan 
kıs::ı süren, geçici ve sık tekr:-ırlayan kısılmalar ta­
nımlanıyordu. J yaşına kadar gelişimi normal olan o lgu 
yaklaşık 1 yaşında menenjit geçirmiş ve nöbetleri baş­
lanuş. Mental motor gelişiminde yaşıtlarına göre gerilik 
fark edilmiş. Mental gerilikte ilerleme gözlenı11eıniş . Ol­
gunun muayenesinde boyunda ve sol kolda 20-30 san.iye 
süreli fokal clistonik postür, mental retarclasyon, solda 
santral tipte fasiyal paralizi, sol heıniparezi saprandı. 
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Laboratuvar incelemelerinde rutin kan, idrar ve diğer 
biyokimyasal analizleıi normaldi. IQ değeri 70 olarak be­
lirleneli. EEG'sinde sağ lıemislerde yaygın yavaş dalga ak­
tivitesi vardı. Waters grafisinde sağda belirgin olmak üzere 
frontal sinüsler bilaternl geniş, maksiller sini.isler normaldi. 
Yan kafa grafisinde frontal sinüs derinliği artmıştı. Pa­
rnnasal sinüs BT'sincle sağd::ı belirgin bilateral frontal sinüs 
genişti (Resirn-1 A ve B). Beyin BT'sincle ve beyin 
MRG'sinde frontal lobun, frontal sini.is ile komşu alan­
larında solda minimal sağda oldukça belirgin olmak üzere 
bilateral az gelişmiş olduğu sapt!ındı (Resim-2 A ve B). 

Tartışma: 

DDMS oldukça nadir görülen bir klinik tablodur. 
DDMS'nin oluşuımıncla genellikle gebelikte veya ye­
n.icloğan dönem.inde çoğunlukla ona serebral aıterin ıı­

kanmasına bağlı iskemik olaylar, enfeksiyon ve travma 
sorumlu tutulmaktadır (5, 2, 11). Olgumuzda yenidoğan 
dönem.inde geçiıilen menenjit soması mental geriliğin 
fark edilmesi ve epileptik nöbetlerin başlaması bu teoıiyi 
desteklemektedir. Kr:-ıniyofasiyal asimetri, heıniparezi tet­
raparezi, vücudun bir yarısında hemiatrofi, nıenral re­
tardasyon ve epileptik nöbetler görülebilir. Mental re­
tardasyon seyrektir. Epileptik nöbetler sıktu- ve genellikle 
tedaviye c!iı-ençl iclir (1, 3-5, 8-10). 

Olgumuzda mental retardasyon varlığı ve epileptik 
nöbetleıin sıklaşması nedeni yapıbn raclyolojik in­
celemede özellikle sağ frontal sinüsün ileri derecede ge­
nişlemiş okluğu ve sağda belirgiı1 olmak üzere frontal 
lopların az gelişmiş olduğu saptandı. Radyolojik bulgular 
Sener ve ark. (1992) tarafından parenkimal ve kemik yapı 



Uesiııı 1: u(ı.:11111111 /XIIWU/Ztıl Sİi//~~ Hr~u11111111/('1i (A: J.,,uıııııtıl kesıı. JJ ıılı,ı,ı'f.!i l,!C!Sİ/) 

Resim 2: Olgıı111111 kraı11)·cıl lvtR gön'iıılüleri (A: sagiıtal /..>.esil, 13: koroııal kesil} 

değişiklikleri olarak iki grupta incelenmiştir (8). Oıta hat 
yapılanrun kayması, lateral ventıikülleıin clilatasyonu, 
beyaz ve daha az oranda ela gri cevher kaybı _ile po­
rensefalinin varlığına işaret edilmektedir. Aynca diploenin 
\'e iç tabubnm kalınlaşması, falks deplasmanı ve pa­
ranaz.,l sinüslerin gen.işlemesi gibi kalvariyal değişiklikler 

ele bulunmaktadır. Bu kemik cleforıniteleri . fetal veya er­
ken çocukluk döneminde beyinde meydana gelen hasar 
sonucu oluşan voli.im azalmasına bağlı bir kom­
pansasyonclur (8, 11). 
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Aymcı tanıda pnömosinus dilatans frontalis (POF) dü­
şünülmelidir. POF, çeşitli eryolojilere bağlı olarak frontal 
sjnüslerin genişlemesidir. Genellikle serebral heıniatrofı, 
nörolojik bulgu ve beliıtiler olmaksızın kaşlar ve alnın alt 
kısmında progresif genişlemeye neden olınaktadır. Has­
talar genellikle estetik kaygı ile doktora baş vun.ırbr (2, 6, 
7). Olgumuzun özellikle sağ fronı:al sinüsü geniş olmakla 
birlikte yüzünde herhangi bir asimetri yokru. 

OOMS'cle epileptik nöbetleıin sık görülmesine rağ­
men liter:ıtürcle clistoni ile birlikteliğine rastlıyaınaclık. 



Distoni, bazal ganglionlann veya konikal baglanulannın 
ela e tkilencligini clüşünclüırnekteclir. Klinik ve raclyolojik 
bulguları ile DDMS tanısı koyduğumuz olgu ilgili literatür 

gözden geçirilerek sunulmuştu r. 
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