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Eszamanh Bilateral Lentikiilostriat Arter
Alam Infarktina Bagh Pur Mutizm

Dilek Evyapan Akkus*

Bu yazida, psddobulber paralizi ve diger ndrolojik bulgular
eslik etmeksizin plr mutizm tablosu gésteren ve radyolojik
incelemelerinde bilateral eszamanh lentikulostriat arter
alani infarkti bulunan bir olgu sunulmaktadir. Bilateral len-
tiktlostriat arter alani infarktlari oldukga nadir Klinik tablo-
lardandir ve literatiirde eszamanl bilateral lentikilostriat
infarkt gelisimine ait yalnizca tek bir bildiri bulunmaktadir.
Bugiine dek bildirilmis tim subkortikal vaskuler kdkenli
mutizm olgularinda, psédobulber bulgular ve degisik dere-
celerde motor defisitler de sézkonusudur. Bunun yaninda
sorumlu lezyonlar ¢ogunlukla ardisik gelisimlidir. Diger
yandan, motor ya da sensorimotor defisitler striatokapsuler
infarktlarin tipik 6zelligidir. Burada sunulan olgu, baska né-
rolojik bulgular eslik etmeksizin pur vaskiler mutizm gés-
termesi bakimindan literatiirdeki ilk 6rnegi olusturmaktadir.
Ayrica, olasi embolik kdkenli eszamanli bilateral len-
tiklilostriat arter alani infarktlarinin varligi, oldukga ilging ve
nadir rastlanan bir diger ozelliktir.

Anahtar sézclkler: Vaskiler mutizm, lentikllostriat arter
alani infarkti

Pure Mutizm Due To Simultaneous Bilateral
Lenticulostriate Artery Territory Infarction

In this report, a case of pure mutism without pseudobulbar
palsy and other neurological findings resulting from simul-
taneous bilateral lenticulostriate artery territory infarction is
presented. Bilateral lenticulostriate artery territory infarc-
tions are of quite rare clinical pictures and in literature,
there is only one report of simultaneous bilateral lenticu-
lostriate infarction. In all cases with mutism of subcortical
vascular origin which reported by now, there are also
pseudobulbar signs and motor deficits in different degrees
and, the responsible lesions are mostly consecutive. On
the other hand, motor or sensorimotor deficits are typical
features of striatocapsular infarctions. The case presented
here is the first in the literature that showing pure vascular
mutism without other neurological findings. Furthermore,
the existence of simultaneous bilateral lenticulostriate
artery territory infarctions due to a possible embolic origin
is another interesting and rare encountered feature.

Key words: Pure vascular metism, lenticulostriate artery
infarction
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Giris

Mutizm, verbal ¢ikista kayip ya da belirgin yetersiz-
likle sonug¢lanan, konusamama ya da konusmaya karsi
isteksizlik halidir. Mutizm terimi genellikle konusma
ve nonverbal ifadelerin tam veya tama yakin yoklugu-
nu belirtir.! Mutizm hem nérolojik hem de psikiyatrik
olmak iizere, ¢ok ¢esitli bozukluklara baglidir. Norolo-
jik bozukluklar arasinda tutuk afazinin akut evresi, pso-
dobulber paralizi, afeminin akut evresi, akinetik mu-
tizm, abulia esliginde frontal lob sendromlari, epileptik
postiktal donem, herpes ensefaliti ve posttravmatik en-
sefalopati mutizm nedeni olarak sayilabilir.!2 Ancak
bunlarin hemen tiimiinde mutizme eslik eden baska no-
rolojik bulgular da s6zkonusudur.

Bu yazida bilateral lentikiilostriat arterlerin tikan-
masina bagli, akut subkortikal vaskiiler kokenli piir bir
mutizm olgusu sunulmaktadir. Olgunun lezyonlarinin
gelisimi ve lokalizasyonu temelinde, piir vaskiiler mu-
tizmin olas1 mekanizmalar1 ve etiyopatogenezi tartigil-
maktadir.

Olgu

F. G. 45 yaginda bayan hasta. Ozge¢misinde koro-
ner arter hastalig1 oykiisii bulunan olgu, gece saatlerin-
de aniden gelisen konugsamama ve sag yan giigsiizlii-
Siiyle bagvurmustu. Yaklasik ikinci saatte goriilen olgu-
da arteriyel tansiyon 130/80 mmHg, nabiz 72/dk. olarak
bulundu. Norolojik muayenede tutuk tipte bir afazi ve
1limli derecede bir sag hemiparezi saptandi. Bu bulgu-
lar ilk muayeneden bir saat kadar sonra tiimiiyle kay-
bolmustu. Rutin incelemelerinde 1liml1 bir hiperkoleste-
rolemi bulunan hastanin karotis ve vertabral arter
Doppler ultrasonografisi normaldi. Serebral bilgisayar-
I1 tomografi (BT) incelemesi tlimiiyle normal saptanan
olgu, olas1 kiiciik damar hastaligina baglh gecici iske-
mik atak diisiiniilerek antiagregan tedaviyle poliklinik
izlemine alind1.

Alt1 ay sonra, hastada sabah saatlerinde ani olarak
bir konusamama tablosu gelisti. Acil olarak goriilen ol-
guda arteriyel tansiyon 135/70 mmHg, nabiz 84/dk.
olarak saptandi. Hasta miit tablodaydi; sozciik ya da ses
biciminde higbir spontan konusma aktivitesi gozlenmi-
yordu. Ayrica hastada konugma c¢abas1 da sézkonusu
degildi. Ancak hasta yakinlar1 baz1 emosyonel ifadele-
rin ortaya konabildigini bildiriyorlard: (aman, yeter, 6f
gibi). Hatta bu durum nedeniyle hastanin kasitli olarak
konugmadig1 diisiiniiliip hasta yakinlarinca oncelikle
psikiyatrik muayeneye gotiiriilmiistii. Bir kantya varila-
mayan olgu, oykiideki serebrovaskiiler hastalik nede-
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niyle norolojik muayeneye gonderilmisti. Muayene sii-
resince hastada giilimseme eylemi gozlendi. Sozli
emirlere uyumu tamdi; ancak olgu objeleri adlandira-
miyor ve tekrarlayamiyordu. Olgunun egitimsizligi ne-
deniyle yazili iletisim denenemedi. Bu bulgular disinda
norolojik muayene tiimiiyle normaldi.

Kardiyolojik baki sonucunda EKG’de inferior iske-
mi, ekokardiyografide ise mitral stenoz bulundugu be-
lirtildi. Ugiincii giinde cekilen serebral BT de her iki
lentikiilostriat arter alaninda subakut infarkt alanlar1 ya-
nisira, sol kaudat kronik infarkt saptandi (Resim 1).
Manyetik rezonans (MR) anjiyografide damarsal pato-
loji izlenmezken, T2 kesitlerde hem sag hem de sol len-
tiform nukleus alanlarinda hiper ve hipointens alanlar
iceren infarktlar saptandi. Bu goriiniimler hemorajik in-
farktla uyumluydu (Resim 2). Transkraniyel Doppler
ile yapilan mikroembolik sinyal kayitlamasinda (MES)
bilateral olarak orta serebral arterden (OSA) embolizas-
yonla uyumlu MES gecisi gézlendi. Serebral kan akim1
yon ve hizlari olagandi. MR ve BT goriiniimii yanisira,
kardiyoembolik bir kdkenin varligi, MES pozitifligi ve
baska damarsal patoloji bulunmamasi, bilateral esza-
manl lentikiilostriat infarktin embolik nedenli oldugu
goriisiinii giiclii bir bicimde destekliyordu. Antikoagu-
lan tedavi ile bir yil siiresince izlenen olguda mutizm
tablosu hicbir degisiklik gostermedi.

Resim 1.

Olgunun serebral BT’sinde her iki lentikilostriat arter
alaninda subakut infarkt alanlari yanisira, sol kaudat bélgede
kronik bir infarkt gértimektedir.
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Resim 2. Manyetik rezonans goérintilemede, T2 kesitlerde hem sag
hem de sol lentiform nukleus alanlarinda hiper ve hipointens
alanlar igeren infarktlar.

Tartisma

Lentikiilostriat arter infarktlari kaudat basi ve puta-
meni icermek lizere bazal ganglionlari, internal ve eks-
ternal kapsiillerin lateral pargalarini ve bazen de kapsii-
la ekstremay1 lezyona ugratir. Rostral olarak, infarkt
korona radiataya uzanabilir. Anatomik dagilimdaki de-
Siskenlik kaudat bagi, medial pallidum ve kapsiila inter-
na genusunda tutulmaya ya da korunmaya yol agabilir.3

Akut evrede, piir striatokapsiiler infarktin tipik kli-
nik sendromu agir motor ya da sensorimotor defisittir.
Internal kapsiiliin kacimlmaz hasari nedeniyle, striato-
kapsiiler infarktin tiimiiyle asemptomatik olusu bildiril-
mis degildir.3

Nadir bilateral striatokapsiiler infarkt olgularinda
tetrapleji ve akinetik mutizm, sonugta da komplet ba-
Simlilik ve agir depresyon gozlenmistir.34 Ancak ¢cogu
bildiride bu lezyonlarin ardisik m1 yoksa eszamanli m1
oldugu yeterince acik degildir.

Sundugum olguda 6nceki vaskiiler mutizme ait bil-
dirilerin2.34.567 aksine, tabloyu agir psodobulber bulgu-
lar ve kuadriparezi olmaksizin piir mutizm olusturmak-
tadir. Bunun nedeni anatomik dagilimdaki bir varyas-
yonla kapsiilanin korunmasi olabilir.
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Striatokapsiiler infarktlar tiim inmelerin ve gegici
iskemik ataklarin (GIA) %1 ini, supratentoriyel beyin
infarktlarinin ise %6’simi1 olusturmaktadir.89.10 Bu de-
gerler goz Oniine alindiginda bilateral lentikiilostriat ar-
ter infarkt siklig1 oldukca diisiik olmalidir. Diger yan-
dan, literatiirde eszamanli bilateral lentikiilostriat arter
alani infarktina ait De Smet ve arkadaglarinin (1990)
bildirdigi tek bir olgu bulunmaktadir ve bu olguda kli-
nik tablo akinetik mutizm yaninda, agir tetrapareziyi de
icermektedir.4 Daha 6nce bildirilmis subkortikal vaskii-
ler mutizm olgularinda sorumlu lezyonlar ¢cogunlukla
ardigik gelisimlidir.5¢ Ayrica psodobulber paralizi ya
da diger norolojik bulgularin eslik etmedigi, subkorti-
kal lezyonlara bagl piir vaskiiler mutizm olgusu da li-
teratiirde bulunmamaktadir. Bu 6zelligiyle, sunulan ol-
gu bildirilmis ilk drnegi olusturmaktadir.

Anterior koroidal arter alami infarktlar1 icin tipik
olarak tanimlanmig psodobulber mutizm olgularinda,
etiyolojiden tromboembolik arteriyel patolojinin ya da
kiiciik damar hastaliginin sorumlu oldugu ileri siiriil-
miistiir.56 Ardisik gelisimli lezyonlarda bu mekanizma-
lar aciklayici olabilir; bununla birlikte etiyopatogenez
konusunda yine de fikir birligine varilamamistir. Buna
karsilik eszamanli lentikiilostriat arter infarktlar1 sézko-
nusu oldugunda bagka mekanizmalar da gz Oniine
alinmalidir.

Klasik olarak, unilateral striatokapsiiler infarktlar
orta serebral arterin (OSA) M1 koken segmentindeki
okliiziv biiyiik damar hastaligina baglidir; bu da simiil-
tane olarak lentikiilostriat arterler demetinin orifislerini
etkiler.? Burada sunulan olguda oldugu gibi, ekstremi-
telerde parezi bulunmaksizin mutizm tablosunun gelis-
mesi, secici olarak belirli dallarin tikanmasi sonucu ola-
bilir.

Orta serebral arterin biiyiik damar hastalig1 yaninda,
kortikal hasar olmaksizin tipik bir striatokapsiiler in-
farktin goriiliisii, leptomeningeal anastomozlar aracili-
Siyla yeterli bir retrograd kollateral akimin varligini ya
da M1 okliizyonunun hizla lizisini veya her ikisini ge-
rektirir.3 Bu infarkt paterni, ister arteriyoarteriyel ister
kardiyoembolik olsun, embolik bir inme mekanizmasi
icin oldukga tipiktir ve proksimal OSA’in embolik ok-
liizyonuyla goriiliir.8.10.11.12.13.14 Nadiren ise, lentikiilost-
riat infarktlar OSA’in in situ trombozuna baglidir.3

Sundugum olguda infarktlarin eszamanli olusu, kar-
diyak bir emboli kaynaginin varligir ve MES pozitifligi
kardiyojenik embolizmi kuvvetle destekleyen kanitlar-
dir. Klinik tabloda psédobulber ve piramidal bulgularin
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yer almamasi arteriyel dagilim paternindeki varyasyon-
lar, embolik materyalin lizisi ve distale yer degistirme-
si, selektif olarak kapsiiladan uzak dallarin tutulmas: gi-
bi bir¢ok faktore bagimli olabilir.

Etiyolojik olarak lentikiilostriat infarktlar icin kardi-
yak embolizm %33 olarak bildirilmektedir.> Bilateral
ve eszamanli infarktlar icin ise bu olasilik oldukga yiik-
sek oranda akla gelmelidir.

Psodobulber paralizinin eslik ettigi tipte bir mutizm
nadir olarak bilateral kapsiiler infarkta baglanmistir.
Helgason ve arkadaglar1 (1988), ardisik olarak anterior
koroidal arterin bilateral olarak tikandig1 olgular bildir-
migler; motor konugma korteksinden bulber aparata gi-
den efferent yollarin kesintisiyle mutizm ortaya ¢iktigi-
n1 belirtmiglerdir.5¢ Bu bildiride sunulan olguda ise,
psodobulber paralizinin bulunmamasi etkilenen arter
alaninin ve tutulan anatomik alanlarin farkindan kay-
naklanmaktadir.

Marie (1906), unilateral lentiform nukleus hemora-
jisine bagh olarak, afazi bulunmaksizin akut anartri ta-
nimlamugtir. Destriiksiyonu halinde konugsmanin kaybi-
na yol agcan beynin anartrik alani, insiila ve lentiform
nukleus arasindaki beyaz cevheri, ayrica lentiform nuk-
leusun dis parcasini igerir. Bu olguda kaudato-putami-
nal-kapsiiler hemoraji vardir.5 Sundugum olgudaki lez-
yonlarin lokalizasyonu da benzerdir ve kapsiiladan, do-
layisiyla da bulber ve piramidal yollardan uzaktir.

Helgason ve arkadaslarinin (1988) bilateral anterior
koroidal arter infarktina bagl psddobulber mutizm ol-
gularinda dikkati ceken 6zellik, olgularin cogunda 6zel-
likle de solda lezyonlarin periventrikiiler kaudat nukle-
us ve inferior korona radiatay: tutacak bicimde superi-
or yayillim gostermesidir.36 Bu bildiride sunulan olgu-
nun ek olarak bulunan sol kaudat lezyonu da uzun siire-
li izlemlere karsin mutizm tablosunda hicbir diizelme
gozlenmemesinden sorumlu bir faktor olabilir.

Subkortikal yapilarin lisan siireclerine katildig: bili-
nen bir 6zelliktir.!516.17 Ancak afazi ya da diger lisan bo-
zukluklarina yol agan diasisisten olasilikla sorumlu ola-
bilecek kesin bir alan belirlenmemistir. Diasizis, yeter-
siz transkortikal kollateral kan akimi sonucunda, uzun
stireli OSA okliizyonunun bir sonucu da olabilir. Ciin-
kii, goriiniiste infarkta ugramamis kortekste persistan
bir bolgesel serebral kan akimi azalmasi saptanmig-
tir.318 Ayrica kortikal defisit bulunan hastalarda OSA
rekanalizasyonu ge¢ ve parsiyeldir; kollateral dolagim
ya hi¢ yoktur ya da hi¢ gelismez. Kortikal defisit bulun-
mayan olgularda ise OSA rekanalizasyonu hizlidir.3.12.19
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Striatokapsiiler infarkt bulunan olgularda gerceklestiril-
mig klinik,10.1320 elektroensefalografik,20 patoanato-
mik2! ¢alismalar ile BT11 ve SPECT!2.13.19 caligsmalari,
serebral korteksin siklikla tutulduguna igaret etmekte-
dir.

Lentikiilostriat infarktli olgularin bir yila uzanan
MR ve SPECT incelemelerinde, kortikal semptomlu ol-
gular i¢in bolgesel serebral kan akiminin diigiik kaldig1
goriilmiistiir ve belirgin fokal kortikal atrofi de gozlen-
migtir.19 Striatokapsiiler infarktlarda, kortikal noronlar-
da morfolojik olarak da %50 nin iizerinde kay1p saptan-
migtir.2!

Olduk¢a uzun siireye dayanan bir izlem sonucunda
hicbir klinik diizelme gostermeyen burada sunulan olgu
icin perfiizyon incelemeleri bu tiir bir mekanizmay:1 ay-
dinlatic1 olabilir. S6zkonusu olguda psddobulber bulgu-
lar ve hemiparezi olmadigindan, mutizmin temelinde
kapsiila 6n bacaginin ya da bazal ganglionlarin korteks-
le baglantilarindaki bir etkilenmenin yer aldigi diisii-
niilmelidir. Piir mutizm yanisira hastanin indiferan tutu-
mu, daha cok bir frontal lob disfonksiyonunun sézko-
nusu olabilecegini, bunun da diasizis mekanizmalariyla
ortaya ¢ikabilecegini diisiindiirmektedir. Ciinkii Broca
alani, bunun subkortikal alani ve suplementer motor
alan (SMA) gibi spontan konusmadan sorumlu frontal
lisan alanlari infarkt ile dogrudan etkilenmemistir. Stri-
atokapsiiler infarktlarda, striatotalamokortikal dongii-
niin projeksiyon alanlarindaki kortekste kan akiminda
azalma da goriilmiistiir ve bu da bir tiir fonksiyonel de-
aktivasyona isaret etmektedir.22 Bu deaktivasyon alan-
larinin siirekli noropsikolojik defisitlere karsilik geldigi
ileri siiriilebilir. Bu durumda fonksiyonel goriintiileme
yontemleri burada sunulan olgu icin bir gereklilik ola-
rak goriinmektedir.

Bu olguda emosyonel vokalizasyon ve fasiyal eksp-
resyon korunmustur; ancak istemli konusma kayiptir.
Anatomik calismalar istemli konugsma ve fasiyal hare-
ketlerin neokortikal alanlardan inis gosteren kortiko-
bulber yollarla, emosyonel vokalizasyon ve emosyonel
fasiyal ekspresyonun ise limbik sistem baglantilarina
bagimli oldugunu gostermistir.23 Olguda da bu tiir bir
diasizis ve frontal hipometabolizma sézkonusu olabilir.

Bilateral lentikiilostriat lezyonun neden oldugu mu-
tizmde gecerli olan etiyopatogenetik mekanizmalar ko-
nusunda, lisan bozukluklari temelindeki gozlemlerle bir
analoji kurulabilir. Transkortikal motor afazi bulunan
bir¢ok hastanin baslangicta miit oldugu ve miit tabloda
kalabildigi bilinmektedir. Klasik olarak burada lezyon
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tipik olarak derin frontal beyaz cevhere uzanan, genis
dorsolateral frontal yerlesimlidir.724 Lateral ventrikiiliin
frontal boynuzuna bitisik beyaz cevher lezyonlar1 da
benzer klinik tablolara yol agar.2s Ozellikle dorsolateral
kaudat ve komsu paraventrikiiler beyaz cevheri tutan
kapsiilostriatal lezyonlarda da benzer olgularla karsila-
silabilir.26 Bu farkli lezyonlara eglik eden afazinin ben-
zerligi, lezyon bolgesine bagli olmaksizin dorsolateral
frontal kortekste kan akimi azalmasi ile paraleldir.2’ Bu
gozlemler lisan ¢ikist siireglerinde bolgesel bir frontal-
kaudat agin bulundugunu akla getirmektedir.

Medial frontal lobun, 6zellikle SMA’in hasarinda
mutizm daha uzun siirelidir.28 Transkortikal motor afa-
zide temel defisit konugma aktivasyonunda azalmadir.
Medial frontal hasarla ortaya ¢ikan belirgin mutizm, bu
aktivasyon azligiin asendan dopaminerjik yollarin
kaybina bagli oldugunu diisiindiirmektedir. Medial
frontal bolgeler nonnigral dopaminerjik sistemin pri-
mer hedefleridir.? Bu sistemin iist mezensefalondan
frontal kortekse kadar herhangi bir diizeyde bilateral
hasar1 mutizmle sonuglanir.1.27

Bazal ganglionlarin fokal lezyonlariyla da konus-
manin baglatilmasinda bozukluk siklikla rastlanan bir
ozelliktir.2530 Hipokinetik hareket bozukluklari bazen
mutizme de yol agabilir.30 Bazal ganglionlarla iligkili
davranigsal ¢emberlerden biri olan anterior singulat
cember anterior singulat girustan koken alip ventrome-
dial kaudat ve putamene projekte olur. Bu dongii vent-
ral striatumdan globus pallidus, substantia nigra ve ta-
lamusun medial dorsal nukleusu araciligiyla yeniden
anterior singulat kortekse geri doner.30.31 Bilateral ante-
rior singulat lezyonlarda apati esliginde akinetik mu-
tizm bildirilmistir.32 Son zamanlarda singulat girusun
kaudal ve rostral motor alanlari ayirt edilmistir. Bu
alanlar dorsolateral prefrontal korteks ve pre-SMA ile
baglant1 icindedir.33 Suplementer motor alan lezyonlari-
nin akineziye ve mutizme yol acabildigi bilinmekte-
dir.3¢ Bu yonden bazal ganglionlarin major ¢ikis yolu
talamus aracili1 ile SMA’a yonlenmistir. Suplementer
motor alanin konugma iiretimindeki rolii, fonksiyonel
goriintiileme ¢aligsmalart ve elektriksel uyarimlar ile de
desteklenmistir.33 Anterior singulat girus, bazal gangli-
onlar ve SMA arasindaki bu dongiiniin hershangi bir
yerindeki kesinti benzer bicimde mutizmle sonuglana-
bilir.

Bazal ganglionlarin her birinin fonksiyonel alt bo-
liimleri bulunmaktadir. Bu alt boliimler de, ayni fonksi-
yonellige sahip kortikal ve talamik alanlarla baglantila-
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11 ve fizyolojik ozellikleri temelinde ayrimlasmistir.33
Izlenen olguda mutizmin hareket bozuklugu bulunmak-
sizin tek bagma ortaya ¢ikmasi nedeniyle, striatumun
SMA ya da singulat girusla baglantili bir fonksiyonel
divizyonunun etkilendigi ileri siiriilebilir.

Eszamanl bilateral lentikiilostriat arter infarktina
bagli olarak, baska norolojik bulgular bulunmaksizin
gelismig piir vaskiiler mutizmin literatiirde daha 6nce
tanimlanmamis olmast nedeniyle, bir olgu aracilifiyla
bu yazida sorumlu lezyonlarin gelisimi iizerine etkili
olasi etiyopatogenetik mekanizmalar tartigilmis, mutiz-
min temelindeki etkilenmesi miimkiin noral baglantilar
gozden gecirilmistir.
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