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Eflzamanl› Bilateral Lentikülostriat Arter
Alan› ‹nfarkt›na Ba¤l› Pür Mutizm

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

Bu yaz›da, psödobulber paralizi ve di¤er nörolojik bulgular
efllik etmeksizin pür mutizm tablosu gösteren ve radyolojik
incelemelerinde bilateral eflzamanl› lentikülostriat arter
alan› infarkt› bulunan bir olgu sunulmaktad›r. Bilateral len-
tikülostriat arter alan› infarktlar› oldukça nadir klinik tablo-
lardand›r ve literatürde eflzamanl› bilateral lentikülostriat
infarkt geliflimine ait yaln›zca tek bir bildiri bulunmaktad›r.
Bugüne dek bildirilmifl tüm subkortikal vasküler kökenli
mutizm olgular›nda, psödobulber bulgular ve de¤iflik dere-
celerde motor defisitler de sözkonusudur. Bunun yan›nda
sorumlu lezyonlar ço¤unlukla ard›fl›k geliflimlidir. Di¤er
yandan, motor ya da sensorimotor defisitler striatokapsüler
infarktlar›n tipik özelli¤idir. Burada sunulan olgu, baflka nö-
rolojik bulgular efllik etmeksizin pür vasküler mutizm gös-
termesi bak›m›ndan literatürdeki ilk örne¤i oluflturmaktad›r.
Ayr›ca, olas› embolik kökenli eflzamanl› bilateral len-
tikülostriat arter alan› infarktlar›n›n varl›¤›, oldukça ilginç ve
nadir rastlanan bir di¤er özelliktir.

Anahtar sözcükler: Vasküler mutizm, lentikülostriat arter
alan› infarkt›
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Girifl

Mutizm, verbal ç›k›flta kay›p ya da belirgin yetersiz-
likle sonuçlanan, konuflamama ya da konuflmaya karfl›
isteksizlik halidir. Mutizm terimi genellikle konuflma
ve nonverbal ifadelerin tam veya tama yak›n yoklu¤u-
nu belirtir.1 Mutizm hem nörolojik hem de psikiyatrik
olmak üzere, çok çeflitli bozukluklara ba¤l›d›r. Nörolo-
jik bozukluklar aras›nda tutuk afazinin akut evresi, psö-
dobulber paralizi, afeminin akut evresi, akinetik mu-
tizm, abulia eflli¤inde frontal lob sendromlar›, epileptik
postiktal dönem, herpes ensefaliti ve posttravmatik en-
sefalopati mutizm nedeni olarak say›labilir.1,2 Ancak
bunlar›n hemen tümünde mutizme efllik eden baflka nö-
rolojik bulgular da sözkonusudur.

Bu yaz›da bilateral lentikülostriat arterlerin t›kan-
mas›na ba¤l›, akut subkortikal vasküler kökenli pür bir
mutizm olgusu sunulmaktad›r. Olgunun lezyonlar›n›n
geliflimi ve lokalizasyonu temelinde, pür vasküler mu-
tizmin olas› mekanizmalar› ve etiyopatogenezi tart›fl›l-
maktad›r.

Olgu

F. G. 45 yafl›nda bayan hasta. Özgeçmiflinde koro-
ner arter hastal›¤› öyküsü bulunan olgu, gece saatlerin-
de aniden geliflen konuflamama ve sa¤ yan güçsüzlü-
¤üyle baflvurmufltu. Yaklafl›k ikinci saatte görülen olgu-
da arteriyel tansiyon 130/80 mmHg, nab›z 72/dk. olarak
bulundu. Nörolojik muayenede tutuk tipte bir afazi ve
›l›ml› derecede bir sa¤ hemiparezi saptand›. Bu bulgu-
lar ilk muayeneden bir saat kadar sonra tümüyle kay-
bolmufltu. Rutin incelemelerinde ›l›ml› bir hiperkoleste-
rolemi bulunan hastan›n karotis ve vertabral arter
Doppler ultrasonografisi normaldi. Serebral bilgisayar-
l› tomografi (BT) incelemesi tümüyle normal saptanan
olgu, olas› küçük damar hastal›¤›na ba¤l› geçici iske-
mik atak düflünülerek antiagregan tedaviyle poliklinik
izlemine al›nd›.

Alt› ay sonra, hastada sabah saatlerinde ani olarak
bir konuflamama tablosu geliflti. Acil olarak görülen ol-
guda arteriyel tansiyon 135/70 mmHg, nab›z 84/dk.
olarak saptand›. Hasta müt tablodayd›; sözcük ya da ses
biçiminde hiçbir spontan konuflma aktivitesi gözlenmi-
yordu. Ayr›ca hastada konuflma çabas› da sözkonusu
de¤ildi. Ancak hasta yak›nlar› baz› emosyonel ifadele-
rin ortaya konabildi¤ini bildiriyorlard› (aman, yeter, öf
gibi). Hatta bu durum nedeniyle hastan›n kas›tl› olarak
konuflmad›¤› düflünülüp hasta yak›nlar›nca öncelikle
psikiyatrik muayeneye götürülmüfltü. Bir kan›ya var›la-
mayan olgu, öyküdeki serebrovasküler hastal›k nede-

niyle nörolojik muayeneye gönderilmiflti. Muayene sü-
resince hastada gülümseme eylemi gözlendi. Sözlü
emirlere uyumu tamd›; ancak olgu objeleri adland›ra-
m›yor ve tekrarlayam›yordu. Olgunun e¤itimsizli¤i ne-
deniyle yaz›l› iletiflim denenemedi. Bu bulgular d›fl›nda
nörolojik muayene tümüyle normaldi.

Kardiyolojik bak› sonucunda EKG’de inferior iske-
mi, ekokardiyografide ise mitral stenoz bulundu¤u be-
lirtildi. Üçüncü günde çekilen serebral BT’de her iki
lentikülostriat arter alan›nda subakut infarkt alanlar› ya-
n›s›ra, sol kaudat kronik infarkt saptand› (Resim 1).
Manyetik rezonans (MR) anjiyografide damarsal pato-
loji izlenmezken, T2 kesitlerde hem sa¤ hem de sol len-
tiform nukleus alanlar›nda hiper ve hipointens alanlar
içeren infarktlar saptand›. Bu görünümler hemorajik in-
farktla uyumluydu (Resim 2). Transkraniyel Doppler
ile yap›lan mikroembolik sinyal kay›tlamas›nda (MES)
bilateral olarak orta serebral arterden (OSA) embolizas-
yonla uyumlu MES geçifli gözlendi. Serebral kan ak›m›
yön ve h›zlar› ola¤and›. MR ve BT görünümü yan›s›ra,
kardiyoembolik bir kökenin varl›¤›, MES pozitifli¤i ve
baflka damarsal patoloji bulunmamas›, bilateral eflza-
manl› lentikülostriat infarkt›n embolik nedenli oldu¤u
görüflünü güçlü bir biçimde destekliyordu. Antikoagu-
lan tedavi ile bir y›l süresince izlenen olguda mutizm
tablosu hiçbir de¤ifliklik göstermedi.

Resim 1. Olgunun serebral BT’sinde her iki lentikülostriat arter
alan›nda subakut infarkt alanlar› yan›s›ra, sol kaudat bölgede
kronik bir infarkt görülmektedir.



Tart›flma

Lentikülostriat arter infarktlar› kaudat bafl› ve puta-
meni içermek üzere bazal ganglionlar›, internal ve eks-
ternal kapsüllerin lateral parçalar›n› ve bazen de kapsü-
la ekstremay› lezyona u¤rat›r. Rostral olarak, infarkt
korona radiataya uzanabilir. Anatomik da¤›l›mdaki de-
¤iflkenlik kaudat bafl›, medial pallidum ve kapsüla inter-
na genusunda tutulmaya ya da korunmaya yol açabilir.3

Akut evrede, pür striatokapsüler infarkt›n tipik kli-
nik sendromu a¤›r motor ya da sensorimotor defisittir.
‹nternal kapsülün kaç›n›lmaz hasar› nedeniyle, striato-
kapsüler infarkt›n tümüyle asemptomatik oluflu bildiril-
mifl de¤ildir.3

Nadir bilateral striatokapsüler infarkt olgular›nda
tetrapleji ve akinetik mutizm, sonuçta da komplet ba-
¤›ml›l›k ve a¤›r depresyon gözlenmifltir.3,4 Ancak ço¤u
bildiride bu lezyonlar›n ard›fl›k m› yoksa eflzamanl› m›
oldu¤u yeterince aç›k de¤ildir. 

Sundu¤um olguda önceki vasküler mutizme ait bil-
dirilerin2,3,4,5,6,7 aksine, tabloyu a¤›r psödobulber bulgu-
lar ve kuadriparezi olmaks›z›n pür mutizm oluflturmak-
tad›r. Bunun nedeni anatomik da¤›l›mdaki bir varyas-
yonla kapsülan›n korunmas› olabilir.

Striatokapsüler infarktlar tüm inmelerin ve geçici
iskemik ataklar›n (G‹A) %1’ini, supratentoriyel beyin
infarktlar›n›n ise %6’s›n› oluflturmaktad›r.8,9,10 Bu de-
¤erler göz önüne al›nd›¤›nda bilateral lentikülostriat ar-
ter infarkt s›kl›¤› oldukça düflük olmal›d›r. Di¤er yan-
dan, literatürde eflzamanl› bilateral lentikülostriat arter
alan› infarkt›na ait De Smet ve arkadafllar›n›n (1990)
bildirdi¤i tek bir olgu bulunmaktad›r ve bu olguda kli-
nik tablo akinetik mutizm yan›nda, a¤›r tetrapareziyi de
içermektedir.4 Daha önce bildirilmifl subkortikal vaskü-
ler mutizm olgular›nda sorumlu lezyonlar ço¤unlukla
ard›fl›k geliflimlidir.5,6 Ayr›ca psödobulber paralizi ya
da di¤er nörolojik bulgular›n efllik etmedi¤i, subkorti-
kal lezyonlara ba¤l› pür vasküler mutizm olgusu da li-
teratürde bulunmamaktad›r. Bu özelli¤iyle, sunulan ol-
gu bildirilmifl ilk örne¤i oluflturmaktad›r.

Anterior koroidal arter alan› infarktlar› için tipik
olarak tan›mlanm›fl psödobulber mutizm olgular›nda,
etiyolojiden tromboembolik arteriyel patolojinin ya da
küçük damar hastal›¤›n›n sorumlu oldu¤u ileri sürül-
müfltür.5,6 Ard›fl›k geliflimli lezyonlarda bu mekanizma-
lar aç›klay›c› olabilir; bununla birlikte etiyopatogenez
konusunda yine de fikir birli¤ine var›lamam›flt›r. Buna
karfl›l›k eflzamanl› lentikülostriat arter infarktlar› sözko-
nusu oldu¤unda baflka mekanizmalar da göz önüne
al›nmal›d›r.

Klasik olarak, unilateral striatokapsüler infarktlar
orta serebral arterin (OSA) M1 köken segmentindeki
oklüziv büyük damar hastal›¤›na ba¤l›d›r; bu da simül-
tane olarak lentikülostriat arterler demetinin orifislerini
etkiler.3 Burada sunulan olguda oldu¤u gibi, ekstremi-
telerde parezi bulunmaks›z›n mutizm tablosunun gelifl-
mesi, seçici olarak belirli dallar›n t›kanmas› sonucu ola-
bilir.

Orta serebral arterin büyük damar hastal›¤› yan›nda,
kortikal hasar olmaks›z›n tipik bir striatokapsüler in-
farkt›n görülüflü, leptomeningeal anastomozlar arac›l›-
¤›yla yeterli bir retrograd kollateral ak›m›n varl›¤›n› ya
da M1 oklüzyonunun h›zla lizisini veya her ikisini ge-
rektirir.3 Bu infarkt paterni, ister arteriyoarteriyel ister
kardiyoembolik olsun, embolik bir inme mekanizmas›
için oldukça tipiktir ve proksimal OSA’in embolik ok-
lüzyonuyla görülür.8,10,11,12,13,14 Nadiren ise, lentikülost-
riat infarktlar OSA’in in situ trombozuna ba¤l›d›r.3

Sundu¤um olguda infarktlar›n eflzamanl› oluflu, kar-
diyak bir emboli kayna¤›n›n varl›¤› ve MES pozitifli¤i
kardiyojenik embolizmi kuvvetle destekleyen kan›tlar-
d›r. Klinik tabloda psödobulber ve piramidal bulgular›n
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Resim 2. Manyetik rezonans görüntülemede, T2 kesitlerde hem sa¤
hem de sol lentiform nukleus alanlar›nda hiper ve hipointens
alanlar içeren infarktlar.
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yer almamas› arteriyel da¤›l›m paternindeki varyasyon-
lar, embolik materyalin lizisi ve distale yer de¤ifltirme-
si, selektif olarak kapsüladan uzak dallar›n tutulmas› gi-
bi birçok faktöre ba¤›ml› olabilir.

Etiyolojik olarak lentikülostriat infarktlar için kardi-
yak embolizm %33 olarak bildirilmektedir.3 Bilateral
ve eflzamanl› infarktlar için ise bu olas›l›k oldukça yük-
sek oranda akla gelmelidir.

Psödobulber paralizinin efllik etti¤i tipte bir mutizm
nadir olarak bilateral kapsüler infarkta ba¤lanm›flt›r.
Helgason ve arkadafllar› (1988), ard›fl›k olarak anterior
koroidal arterin bilateral olarak t›kand›¤› olgular bildir-
mifller; motor konuflma korteksinden bulber aparata gi-
den efferent yollar›n kesintisiyle mutizm ortaya ç›kt›¤›-
n› belirtmifllerdir.5,6 Bu bildiride sunulan olguda ise,
psödobulber paralizinin bulunmamas› etkilenen arter
alan›n›n ve tutulan anatomik alanlar›n fark›ndan kay-
naklanmaktad›r. 

Marie (1906), unilateral lentiform nukleus hemora-
jisine ba¤l› olarak, afazi bulunmaks›z›n akut anartri ta-
n›mlam›flt›r. Destrüksiyonu halinde konuflman›n kayb›-
na yol açan beynin anartrik alan›, insüla ve lentiform
nukleus aras›ndaki beyaz cevheri, ayr›ca lentiform nuk-
leusun d›fl parças›n› içerir. Bu olguda kaudato-putami-
nal-kapsüler hemoraji vard›r.5 Sundu¤um olgudaki lez-
yonlar›n lokalizasyonu da benzerdir ve kapsüladan, do-
lay›s›yla da bulber ve piramidal yollardan uzakt›r. 

Helgason ve arkadafllar›n›n (1988) bilateral anterior
koroidal arter infarkt›na ba¤l› psödobulber mutizm ol-
gular›nda dikkati çeken özellik, olgular›n ço¤unda özel-
likle de solda lezyonlar›n periventriküler kaudat nukle-
us ve inferior korona radiatay› tutacak biçimde superi-
or yay›l›m göstermesidir.5,6 Bu bildiride sunulan olgu-
nun ek olarak bulunan sol kaudat lezyonu da uzun süre-
li izlemlere karfl›n mutizm tablosunda hiçbir düzelme
gözlenmemesinden sorumlu bir faktör olabilir.

Subkortikal yap›lar›n lisan süreçlerine kat›ld›¤› bili-
nen bir özelliktir.15,16,17 Ancak afazi ya da di¤er lisan bo-
zukluklar›na yol açan diaflisisten olas›l›kla sorumlu ola-
bilecek kesin bir alan belirlenmemifltir. Diaflizis, yeter-
siz transkortikal kollateral kan ak›m› sonucunda, uzun
süreli OSA oklüzyonunun bir sonucu da olabilir. Çün-
kü, görünüflte infarkta u¤ramam›fl kortekste persistan
bir bölgesel serebral kan ak›m› azalmas› saptanm›fl-
t›r.3,18 Ayr›ca kortikal defisit bulunan hastalarda OSA
rekanalizasyonu geç ve parsiyeldir; kollateral dolafl›m
ya hiç yoktur ya da hiç geliflmez. Kortikal defisit bulun-
mayan olgularda ise OSA rekanalizasyonu h›zl›d›r.3,12,19

Striatokapsüler infarkt bulunan olgularda gerçeklefltiril-
mifl klinik,10,13,20 elektroensefalografik,20 patoanato-
mik21 çal›flmalar ile BT11 ve SPECT12,13,19 çal›flmalar›,
serebral korteksin s›kl›kla tutuldu¤una iflaret etmekte-
dir. 

Lentikülostriat infarktl› olgular›n bir y›la uzanan
MR ve SPECT incelemelerinde, kortikal semptomlu ol-
gular için bölgesel serebral kan ak›m›n›n düflük kald›¤›
görülmüfltür ve belirgin fokal kortikal atrofi de gözlen-
mifltir.19 Striatokapsüler infarktlarda, kortikal nöronlar-
da morfolojik olarak da %50’nin üzerinde kay›p saptan-
m›flt›r.21

Oldukça uzun süreye dayanan bir izlem sonucunda
hiçbir klinik düzelme göstermeyen burada sunulan olgu
için perfüzyon incelemeleri bu tür bir mekanizmay› ay-
d›nlat›c› olabilir. Sözkonusu olguda psödobulber bulgu-
lar ve hemiparezi olmad›¤›ndan, mutizmin temelinde
kapsüla ön baca¤›n›n ya da bazal ganglionlar›n korteks-
le ba¤lant›lar›ndaki bir etkilenmenin yer ald›¤› düflü-
nülmelidir. Pür mutizm yan›s›ra hastan›n indiferan tutu-
mu, daha çok bir frontal lob disfonksiyonunun sözko-
nusu olabilece¤ini, bunun da diaflizis mekanizmalar›yla
ortaya ç›kabilece¤ini düflündürmektedir. Çünkü Broca
alan›, bunun subkortikal alan› ve suplementer motor
alan (SMA) gibi spontan konuflmadan sorumlu frontal
lisan alanlar› infarkt ile do¤rudan etkilenmemifltir. Stri-
atokapsüler infarktlarda, striatotalamokortikal döngü-
nün projeksiyon alanlar›ndaki kortekste kan ak›m›nda
azalma da görülmüfltür ve bu da bir tür fonksiyonel de-
aktivasyona iflaret etmektedir.22 Bu deaktivasyon alan-
lar›n›n sürekli nöropsikolojik defisitlere karfl›l›k geldi¤i
ileri sürülebilir. Bu durumda fonksiyonel görüntüleme
yöntemleri burada sunulan olgu için bir gereklilik ola-
rak görünmektedir.

Bu olguda emosyonel vokalizasyon ve fasiyal eksp-
resyon korunmufltur; ancak istemli konuflma kay›pt›r.
Anatomik çal›flmalar istemli konuflma ve fasiyal hare-
ketlerin neokortikal alanlardan inifl gösteren kortiko-
bulber yollarla, emosyonel vokalizasyon ve emosyonel
fasiyal ekspresyonun ise limbik sistem ba¤lant›lar›na
ba¤›ml› oldu¤unu göstermifltir.23 Olguda da bu tür bir
diaflizis ve frontal hipometabolizma sözkonusu olabilir.

Bilateral lentikülostriat lezyonun neden oldu¤u mu-
tizmde geçerli olan etiyopatogenetik mekanizmalar ko-
nusunda, lisan bozukluklar› temelindeki gözlemlerle bir
analoji kurulabilir. Transkortikal motor afazi bulunan
birçok hastan›n bafllang›çta müt oldu¤u ve müt tabloda
kalabildi¤i bilinmektedir. Klasik olarak burada lezyon



tipik olarak derin frontal beyaz cevhere uzanan, genifl
dorsolateral frontal yerleflimlidir.7,24 Lateral ventrikülün
frontal boynuzuna bitiflik beyaz cevher lezyonlar› da
benzer klinik tablolara yol açar.25 Özellikle dorsolateral
kaudat ve komflu paraventriküler beyaz cevheri tutan
kapsülostriatal lezyonlarda da benzer olgularla karfl›la-
fl›labilir.26 Bu farkl› lezyonlara efllik eden afazinin ben-
zerli¤i, lezyon bölgesine ba¤l› olmaks›z›n dorsolateral
frontal kortekste kan ak›m› azalmas› ile paraleldir.27 Bu
gözlemler lisan ç›k›fl› süreçlerinde bölgesel bir frontal-
kaudat a¤›n bulundu¤unu akla getirmektedir.

Medial frontal lobun, özellikle SMA’›n hasar›nda
mutizm daha uzun sürelidir.28 Transkortikal motor afa-
zide temel defisit konuflma aktivasyonunda azalmad›r.
Medial frontal hasarla ortaya ç›kan belirgin mutizm, bu
aktivasyon azl›¤›n›n asendan dopaminerjik yollar›n
kayb›na ba¤l› oldu¤unu düflündürmektedir. Medial
frontal bölgeler nonnigral dopaminerjik sistemin pri-
mer hedefleridir.29 Bu sistemin üst mezensefalondan
frontal kortekse kadar herhangi bir düzeyde bilateral
hasar› mutizmle sonuçlan›r.1,2,7

Bazal ganglionlar›n fokal lezyonlar›yla da konufl-
man›n bafllat›lmas›nda bozukluk s›kl›kla rastlanan bir
özelliktir.25,30 Hipokinetik hareket bozukluklar› bazen
mutizme de yol açabilir.30 Bazal ganglionlarla iliflkili
davran›flsal çemberlerden biri olan anterior singulat
çember anterior singulat girustan köken al›p ventrome-
dial kaudat ve putamene projekte olur. Bu döngü vent-
ral striatumdan globus pallidus, substantia nigra ve ta-
lamusun medial dorsal nukleusu arac›l›¤›yla yeniden
anterior singulat kortekse geri döner.30,31 Bilateral ante-
rior singulat lezyonlarda apati eflli¤inde akinetik mu-
tizm bildirilmifltir.32 Son zamanlarda singulat girusun
kaudal ve rostral motor alanlar› ay›rt edilmifltir. Bu
alanlar dorsolateral prefrontal korteks ve pre-SMA ile
ba¤lant› içindedir.33 Suplementer motor alan lezyonlar›-
n›n akineziye ve mutizme yol açabildi¤i bilinmekte-
dir.34 Bu yönden bazal ganglionlar›n majör ç›k›fl yolu
talamus arac›l›¤› ile SMA’a yönlenmifltir. Suplementer
motor alan›n konuflma üretimindeki rolü, fonksiyonel
görüntüleme çal›flmalar› ve elektriksel uyar›mlar ile de
desteklenmifltir.33 Anterior singulat girus, bazal gangli-
onlar ve SMA aras›ndaki bu döngünün hershangi bir
yerindeki kesinti benzer biçimde mutizmle sonuçlana-
bilir.

Bazal ganglionlar›n her birinin fonksiyonel alt bö-
lümleri bulunmaktad›r. Bu alt bölümler de, ayn› fonksi-
yonelli¤e sahip kortikal ve talamik alanlarla ba¤lant›la-

r› ve fizyolojik özellikleri temelinde ayr›mlaflm›flt›r.33

‹zlenen olguda mutizmin hareket bozuklu¤u bulunmak-
s›z›n tek bafl›na ortaya ç›kmas› nedeniyle, striatumun
SMA ya da singulat girusla ba¤lant›l› bir fonksiyonel
divizyonunun etkilendi¤i ileri sürülebilir.

Eflzamanl› bilateral lentikülostriat arter infarkt›na
ba¤l› olarak, baflka nörolojik bulgular bulunmaks›z›n
geliflmifl pür vasküler mutizmin literatürde daha önce
tan›mlanmam›fl olmas› nedeniyle, bir olgu arac›l›¤›yla
bu yaz›da sorumlu lezyonlar›n geliflimi üzerine etkili
olas› etiyopatogenetik mekanizmalar tart›fl›lm›fl, mutiz-
min temelindeki etkilenmesi mümkün nöral ba¤lant›lar
gözden geçirilmifltir.
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