Nbroloji

Sag ve Sol Lentikiilostriat Arter

Enfarkti Olan Hastalarda Saptanan
Yiiksek Kortikal Fonksiyon
Bozukluklari

Uzman Dr. Cigdem Gulal Diler
Sisli Etfal Eqitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

Uzman Dr. Dilek Necioglu Orken
Sisli Etfal Eqitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

Docent Dr. Hulki Forta
Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

iletisim:
Dilek Necioglu Orken
Emirhan cd. No:41/12
80700 Dikilitas - istanbul

Tel: 0212 327 18 62
E-posta: orkenada@superonline.com

XXXVI. Ulusal Noroloji Kongresinde sézli bildiri olarak sunulmustur.

29

D.N. Orken ve ark.



Noroloji

Tiirk Noroloji Dergisi, cilt: 8, say1: 4, yu: 2002



pmos gy
T

ST
[f ’t

L =4 —2

i

loji

&

Sag ve Sol Lentikiilostriat Arter
Enfarkti Olan Hastalarda Saptanan
Yiiksek Kortikal Fonksiyon
Bozukluklari

OZET su calismanin amaci propektif olarak sad
veya sol lentikdilositriat arter enfarktlarindaki kortikal
bulgularin degerlendirilmesidir.

GCalismaya 1997-2000 yillari arasinda Sisli Etfal
Hastanesi Néroloji Kliniginde yatarak tedavi géren,
ilk kez inme gegiren ve bilinen demansi olmayan 24
hasta alindi. Tim hastalara ilk 24 saat icinde kranial
BT ve 5-7.gunde kontrol BT veya MR cekildi.
Lentikdilostriat arter enfarkti tanisi bu gdrintilemeler
ile kondu ve kortikal uzanimi olan hastalar calismadan
cikarildl. Hastalarin hepsine ilk 3 gun icinde ve 6-8
haftada Gulhane afazi testi, vizyospasyal, gérsel ve
duysal ihmal muayenesi, anozognozi ve ototopognozi

muayenesi, bukofasyal ve ideomotor apraksi
muayenesi ve kisa mental durum muayenesi yapild.
Sol lentikdlostriat arter enfarktli hastalarin 7
tanesinde afazi, 2 tanesinde bukofasyal, 2 tanesinde
ideomotor apraksi saptandi. iki hastada kortikal
bulgu bulunmadi. Sag lentikllostriat arter enfarktl
hastalarin 8 tanesinde vizyospasyal ihmal, 5 tanesinde
anozognozi, 3 tanesinde ideomotor, 2 tanesinde
bukofasyal apraksi saptandi. Yedi hastada kortikal
bulgu bulunmadi.
Calismaya aldigimiz, kortikal uzanimi olmayan,
lentikdlostriat arter enfarktli hastalarin %63 Unde
afazi, vizyospasyal ihmal, apraksi gibi kortikal
bulgular saptandi. Bu muayene bulgularinin 6-
8.haftadaki kontrollerinde tama yakin dizelmeleri
dikkat cekti.

Anahtar Kelimeler: Lentikdlostriat arter enfarkt,
afazi, apraksi, anozognozi, ihmal.

The aim of this study is to evaluate
cortical abnormalities in right and
left lenticulostriate infarcts.

ABSTRACT Twenty-four patients who have had
first time stroke, who didn’t have a known dementia
and who have been hospitalised in the neurology
clinic of our hospital during three years were included
in this study. In all cases computerized tomography
(CT) or magnetic resonance imaging (MR) was
performed at least two times, one at the twenty-
fourth hour and other after the tenth day. Patients
who have had another infarct located in the cortical
territory of the ipsilateral middle cerebral artery
were excluded. All patients were examined for
aphasia, apraxia, anosognosia, ototopognosia,
neglect and all were assessed with mini mental

state examination in the first week and in the
second month.

Seven of the left lenticulostriate infarcts patients
had aphasia, 2 had buccofacial and 2 had ideomotor
apraxia. Two patients had no cortical sign. Eight of
the right lenticulostriate infarcts patients had
visuospatial neglect, 5 had anosognosia, 3 had
ideomotor and 2 had buccofacial apraxia. Seven
patients had no cortical sign.

In 63% of patients who have had no cortical infarcts,
there was cortical sign such as aphasia, apraxia,
anosognosia, ototopognosia, neglect and motor
impersistence. It was striking that this cortical signs
had disappeared in the examination after two
months.

Key Words: /enticulostriate infarcts, aphasia,
apraxia, anosognosia, heglect

GiRis

Striatokapsiiler enfarktlar, subkortikal
enfarktlarin 6nemli bir grubunu olusturur. Bu
bolgenin kanlanmasini; orta serebral arterin dallar
olan medial ve lateral lentikiilostriat arterler,
anterior serebral arterin dallar1 olan anterior
lentikiilositriat ve Heubner arterleri ile, genellikle
arteria karotis internadan nadiren orta serebral

arterden c¢ikan anterior koroidal arter saglamak-
tadir (12,18),

Striatokapstiler enfarkt alan tipik olarak virgtil
seklinde; putamen kuyrugu, kapsula internanin
0n bacagi ve kaudat basinda gortiliir (2. En yaygin
gortlen klinik tablo; tist ekstremiteyi tutan, yiiz
ve alt ekstremitede de motor ve duysal zaafin
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gorildiigii, ani baslangicly, tek ataktan olusan bir
inmedir ©,22), Nadir olmayarak; afazi, anozognozi,
ihmal, apraksi gibi kortikal bulgular da eslik
edebilir.

Bu calismada prospektif olarak sag veya sol
lentikiilositriat arter enfarktlarindaki kortikal
bulgularin degerlendirilmesi amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya 1997-2000 yillart arasinda Sisli Etfal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Kliniginde
yatarak tedavi goren, ilk kez inme geciren ve
bilinen demansi olmayan 24 hasta alindi.

Tim hastalara akut donemde norolojik muay-
ene yapilarak, bilin¢ durumlar, yiiksek kortikal
fonksiyonlari, g6z bugulari, motor ve duyusal
muayeneleri kaydedildi. Yine tiim hastalara ilk
24 saat icinde BT ve 5-7.gilinlerde kontrol BT veya
MR cekildi. Lentikiilostiat arter enfarkt: tanist bu
gortintiilemeler ile kondu. Kortikal uzanimi olan
hastalar calismadan c¢ikarildi. LSA enfarktlar;
lateral, medial LSA enfarkti, anterior koroidal
arter enfarkti veya bunlarin degisik kombinasy-
onlarda birliktelik gostermelerine gore
siniflandirildi.

Hastalar ilk 3 giin icinde ve 6-8 hafta sonra
olmak tizere iki kez noropsikolojik olarak
degerlendirildi. Tiim hastalara akut donemde
Giilhane afazi testi @D, vizyospasyal, gorsel,
duyusal ihmal muayenesi, anozognozi ve ototo-
pognozi muayenesi, bukofasyal ve ideomotor
apraksi muayenesi ve kisa mental durum muayen-
esi A0 yapildi. 6-8. hafta kontrollerine gelen 15
hastaya ayni muayeneler tekrarlandi.

Vizyospasyal ihmal muayenesinde verbal ve
nonverbal cancellation testi kullanildi @9. Duyusal
ve gOrsel ihmal, gérme alami defekti ve duyu
kusuru olmayan hastalarda es zamanli uyar ver-
erek test edildi.

Anozognozi muayenesi hastaya hastaneye yatis
nedeni ve hastalig1 ile ilgili ¢esitli sorular sorularak
yapildi ve derecelendirildi @.7.

-Yok: Spontan veya genel sorular ile hastaligini
soyluyor.

-Hafif: Ekstremitesi veya gormesine yonelik
sorular ile hastaligini soyliyor.

-Orta : Norolojik muayene ile gosterildiginde
hastaligini1 soyluyor.

-Ag1r : Hastaliginin farkinda degil
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Ototopognozi muayenesinde hastadan lezyon
ile ayn1 viicut yarisindaki yanak, dirsek, kulak,
basparmak ve gozkapagini gostermesi istendi (13,

Bukofasyal ve ideomotor apraksi muayenesi;
sirasi ile hastadan dilini ¢ikarmasi, dudagini
yalamasi, 6ksiirmesi, emme hareketi yapmasi,
cakmag lifleyerek sondiirmesi ve asker selami
vermesi, dis fircalamasi, sacini taramasi, karsidan
gelene elle dur demesi ve karsidan geleni elle
cagirmasi istenerek yapildi.

Risk faktorlerinden, hipertansiyon, atrial fib-
rilasyan, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp
yetmezligi, iskemik kalp hastalig ve sigara i¢cimi
kaydedildi. On bes hastaya ekokardiografi ve
karotis-vertebral arter dopler incelemesi yapildi.

Degerlendirmede hastalar kortikal bulgularina
ve enfarkt yerlesimine gore siniflandi.

BULGULAR VE SONUCLAR

Akut donemde noropsikolojik degerlendirme
yapilan hastalarin 17'si (%70,8) kadn, 7'si (%29,1)
erkekti. 6-8 hafta sonra kontrolii yapilan hastalarin
11'i (%73,3) kadin, 4'1(%26,6) erkekti. Calismaya
alinan hastalar icinde 1 kadin hasta ilk 6 hafta
icinde kaybedildi.

Hastalarin yas ortalamasi 64,4 15,9 (21-85)
idi.

Calismaya alinan tim hastalar sag elini
kullantyordu.

Hastalarin 15 tanesi (%62,5) sag, 9 tanesi
(%37,5) sol lentikiilostriat arter (LSA) enfarkt1 idi.
Bu hastalarin 11 tanesi (%45,8) sag, 6 tanesi (%25)
sol lateral LSA enfarkt:, 2 tanesi (%8,3) sag medial
+ lateral LSA enfarkti, 2 tanesi(%8,3) sag anterior
koroidal arter + lateral LSA enfarkti, 1 tanesi
(%4,1) sol medial LSA enfarkti, 1 tanesi (%4,1)
sol anterior koroidal arter + lateral LSA enfarkt,
1 tanesi (%4,1) sol anterior koroidal arter + medial
LSA enfarkt: idi.

Akut déonemde yapilan norolojik muayeneler-
inde; tim hastalarda ust ekstremitede baskin
ylizii de iceren hemiparezi veya hemipleji tespit
edildi, 13 hastada (%54,1) dizartri, 9 hastada
(%37,5) hemihipoestezi, 2 hastada (%8,3) lezyon
tarafina bas-g6z deviasyonu goriildii. Bir hastada
(%4,1) akut donemde uykuya egilim vardi.

Sol LSA enfarkt: olan hastalarin; 7 tanesinde
(%77.7) afazi, 2 tanesinde (%22.2) orobukofasyal
apraksi, 2 tanesinde (%22.2) ideomotor apraksi
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saptandi, 2 hastada (%22.2) kortikal bulgu yoktu.
Afazi olan 7 hastadan 5’inde duysal agirlikli, 1’inde
motor agirlikli, 1’inde de total afazi vardi. Sag
LSA enfarkti olan hastalarin; 8 tanesinde (%53.3)
vizyospasyal ihmal, 5 tanesinde (%33.3) anozog-
nozi (1’1 hafif, 2’si orta ve 2’si agir derecede), 3
tanesinde (%20) ideomotor apraksi, 2 tanesinde
(%13.3) orobukofasyal apraksi saptandi, 7 hastada
(%46.6) kortikal bulgu yoktu. Hastalarin kortikal
bulgularinin dagilimi1 Tablo-1 de gosterildi.

Risk faktorleri acisindan incelendiginde; 14
hastada (%58,3) hipertansiyon, 9 hastada (%37,5)
hiperlipidemi, 5 hastada (%20,8) diabetes mellitus,
5 hastada (%20,8) atrial fibrilasyon, 4 hastada
(%16,6) kalp yetmezligi, 1 hastada (%4,1) iskemik
kalp hastalig1, 2 hastada (% 8,3) sigara kullanumi
ve 1 hastada (% 4,1) koroner arter by pass Gykiisii
vardi. Ekokardiografi yapilan 15 hastadan 5 inde
(%33,3) akinetik-hipokinetik segment, 1’inde
(%6,6) mitral kapak yetmezIligi, 1’inde (%6,6)
anevrizma, 1’inde (%6,6) ileri derecede mitral
kapak stenozu, 1’inde de (%6,6) patent foramen
ovale + mitral valv prolapsusu0 vardi, 6 hastanin
(% 40) ekokardiografisinde 6zellik yoktu. Karotis-
vertebral dopplerde anlamli darlik saptanan hasta
yoktu. Herhangi bir risk faktorii olmayan hasta
sayist 5 (%20,8) idi.

Calismaya alinan 24 hastanin 16 ‘sina 6-8 hafta
sonra kontrol noropsikolojik muayeneleri yapildi.
On alt1 hastadan dokuzunda akut dénemde kor-
tikal bulgu saptanmustr. Ikinci degerlendirmede
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sadece 1 hastada ideomotor apraksi ve 1 hastada
afazi bulgularinin azalmakla birlikte stirdigi
goruldu.

TARTISMA

Calismamizda; kortikal uzanimi olmayan, sol
LSA enfarkt: saptanan hastalarin %78 inde, sag
LSA enfarkt: saptanan hastalarin %53 tinde afazi,
ihmal, anozognozi ve apraksi gibi kortikal bulgular
bulundu. Bu bulgularda, kortikal enfarktlarda
gortilenin aksine giinler icinde tama yakin du-
zelme saptandi. Hastalarin 6-8 hafta sonra yapilan
noropsikolojik degerlendirmelerinde sadece bir
hastada afazi ve bir hastada ideomotor apraksi
bulgularinin azalmakla birlikte stirdiigii géruldi.

Son 15 yilda yeni serebral goriintiileme
yontemlerinin gelismesi ile bazal ganglionlarin
kognitif fonksiyonlar tizerine olan etkisine ilgi
giderek artmistir (3. Genis sitriatokapsiiler
enfarktlarin dikkat ceken klinik 6zelligi korteksin
yapisal butiinltigiiniin korunmasina ragmen afazi,
apraksi, ihmal anozognozi varligidir
(6,9,13,20,23), Bu bulgular striatumun yiiksek kor-
tikal fonksiyonlarin meydana gelisindeki roliiyle,
ya da korteksin fonksiyonel etkilenmesi ile
aciklanabilir. Subkortikal enfarktlarda korteksin
fonksiyonel etkilenmesi uzak kortikal hipometab-
olizm, diasizis veya deaktivasyona bagli olabilir.
PET ve SPECT calismalarimda kortikal hipometab-
olizma veya hipoperfiizyon gosterilmesi bu gortisii

KORTIKAL BULGU

HASTA SAYISI

Sol hemisfer (n:9)

Sadece afazi 4 (%44.,4)
Afazi + orobukofasyal apraksi 1 (%11,1)
Afazi + ideomotor apraksi 1 (%11,1)
Afazi + ideomotor apraksi + orobukufasyal apraksi 1 (%11,1)
Kortikal bulgu yok 2 (%22,2)
Sag hemisfer (n:15)

ihmal + anozognozi 3 (%20)

Ihmal + ideomotor apraksi 1 (%6,6)

fhmal + orobukufasyal apraksi 2 (%13,3)
ihmal + anozognozi + ideomotor apraksi 2 (%13,3)
Kortikal bulgu yok 7 (%46,6)

Tablo-1 LSA enfarkti olan bastalarin kortikal bulgu dagalimi
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desteklemektedir. Ayrica kortikal semptomlar
akut donemdeki iskemik penumbraya baglt olabi-
lir. Santral sinir sisteminde noronlar disaridan ve
iceriden duysal uyarilarin algilanmasi, motor
davranislarin planlanmasi ve gerceklestirilmesi
ve bu ikisi arasindaki ara islemlerde rol oynar (7.
Dustince, lisan, dikkat, bellek ve diger biittin ileri
kognitif fonksiyonlar limbik ve asosiasyon
alanlarinda yerlesmis olan bu ara islemlerin
urunudir. Diger bir deyimle ytuksek kortikal
fonksiyonlar néronda ya da anotomik bir lokal-
izasyonda degil lokalize veya daginik baglanti
sebekelerinde olusur 7.

Subkortikal lezyonlardan sonra afazinin ortaya
¢ikmasi iyi dokiimante edilmistir. Kapstilostriatal
bolge, talamus ve paraventrikiiler ak maddeyi
tutan lezyonlarin hepsi afaziye neden olur
1,48,15,19), Striatumun tek basma veya ak madde
ile birlikte nasil afaziye yol actigi kesinlik
kazanmamuistir. Ancak bazi arastirmacilar neoko-
rteksin tamamunin striatuma projete oldugunu,
putamenin primer aferentlerini motor korteksten,
kaudat nukleusun afferentlerini prefrontal kortek-
sten aldiklarini belirtmislerdir 1©. Hem PET hem
SPECT calismalar: kritik fronto-striatal sistem
varligini desteklemektedir (6.

Subkortikal lezyonlarin yol actig1 apraksi ve
ihmalde talamokortikal ve parietoretikiiler liflerin
kesintiye ugramasi rol oynayabilir G.1D. Ayrica
ipsilateral parietal diasizis ya da parietal deakti-
vasyon sendromu da sorumlu olabilir . Bisiach

subkortikal enfarktlarda neglekt goriilmesi icin
ipsilateral kortikal hipoperfiizyon varliginin 6ne-
mini belirtmistir ®. Yine anozognozi patogenezi
hakkinda korteksten inen yollarin kesintiye
ugramasi ile ilgili varsayimlar mevcuttur (14).

Bizim calismamizdaki kortikal uzanimi olmayan
LSA enfarkth hastalarin %63 tinde afazi, vizyospasy-
al ihmal, apraksi ve anozognozi gibi kortikal
bulgular saptandi. Bu bulgularin kortikal enfark-
tlarda goriilenin aksine giinler icinde tama yakin
duizeldigi gozlendi. iki olgu disinda, tiim hastalarda
kontrol goriintiilemenin BT olarak yapilmasi,
olasi eslik eden kortikal lezyonlarin yeterince
dislanamayacagi nedeni ile elestirilebilir. Hastalarin
6-8 hafta sonraki kontrollerinde 2 hasta disinda
kortikal bulgularin tam diizeldigi saptand:. Kortikal
bulgulardaki bu hizli diizelme, pek ¢ok hastada,
bulgularin korteksin fonksiyonel etkilenmesine
bagli oldugu goriisiinii dogrular nitelikteydi.
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