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Iskemilk Bilateral
Operkiiler Sendrom

OZE TBilateral operkiiler sendrom, fasiyal,
lingual, velo-faringeal ve mastikator dipleji, ve
istemli-otomatik hareket disosiyasyonu ile
karakterizedir ve en sik olarak bilateral operkiiler
kortekse lokalize iskemik lezyonlar sonucunda
gelisir.

Burada, iskemik bilateral operkiiler sendrom
tanisi koydugumuz bir hastamizi sunuyoruz. lleri

dizartri, mastikator, fasiyal, velo-faringeal ve lingual
paralizi, sol hemiparezi ve hemihipoestezi
saptanan 4| yasindaki erkek hastada
kraniyofaringeal kaslarda refleks ve otomatik
hareketler korunmustu. Kraniyal manyetik
rezonans goriintiilemesinde bilateral operkiiler
bolgeye lokalize kronik iskemik lezyonlar goriildii.
Iskemik inme risk faktérii olarak 6zgegmisinde
sigara kullanimi ve transozofageal ekokardiyografi
ile saptanan interatriyal septum anevrizmasi vardi.
Anahtar sozciikler: Operkiiler sendrom,
operkulum, infarkt, psédobulber paralizi

Ischemic Bilateral Opercular
Syndrome

SUMMAR VYailateral opercular syndrome is

characterized with facio-linguo-velo-pharyngeo-
masticatory diplegia and automatic-voluntary
dissociation. The most common etiologic factor is
ischemic infarctions localized in opercular cortex
bilaterally.

We report a forty-one-year-old man with severe
dysarthria and masticator, facial, velo-pharyngeal

and lingual paralysis, left hemiparesis and left
hemihypoesthesia. The reflex and automatic
functions of the cranio-pharyngeal muscles were
typically preserved. Cranial magnetic resonance
imaging showed chronic ischemic lesions localized
in bilateral opercular region. Risk factors for
ischemic stroke were history of smoking and
aneurysm in interatrial septum detected by a
transoesophageal echocardiography.

Key words: Opercular syndrome, operculum,
infarction, pseudobulbar palsy.

GIiRiS
Bilateral operkiiler sendrom, ilk olarak
1926 yiinda Foix, Chavany ve Marie
tarafindan tanimlanmistir ve "Foix-Chavany-
Marie Sendromu" veya "fasiyo-linguo-
velo-faringo-mastikator dipleji" olarak da
isimlendirilmektedir  (1,4,7,8). Bilateral
operkiiler korteks lezyonu sonucu gelisen
bir "kortikal tip psodobulber" paralizi
durumudur. Bulber ve psddobulber paralizi
klinik tablolarini andirmakla birlikte, belirgin
farklar gosterir. Bunlardan en 6nemlisi istemli
hareketlerin kaybina ragmen refleks ve
otomatik hareketlerin korunmus olmasidir
(istemli-otomatik hareket disosiyasyonu).
Bilateral operkiiler sendrom tanisi fasiyal,
velo-faringeal, lingual, ve mastikator dipleji,
istemli-otomatik hareket disosiyasyonu ve
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beyin goriuntiileme yontemlerinde bilateral
operkiiler korteks lezyonunun gosterilmesi ile
konulabilmektedir (4,7,8). Bu sendroma en sik
olarak iskemik serebrovaskiiler hastaliklar
(SVH) neden olmaktadir.

Tekrarlayict iskemik inme sonucunda
bilateral operkiiler sendrom gelisen bir
hastayi, nadir rastlanan ve cok iyi taninmayan
bir klinik tablo olmasi nedeniyle sunmaya
deger bulduk.

OLGU SUNUMU

Kirk bir yasinda, ortaokul mezunu, sag elli,
erkek hasta; konusamama ve yutkunma
glicligi yakinmalariyla bagvurdu. 1991'de
gecirilmis bir inmede, motor afazi, sol
homonim hemianopi, sag santral fasiyal
paralizi ve sag hemiparezi olmus ve zamanla
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kismen diizelmis. Kraniyal bilgisayarh
tomografisinde (BT) sol pariyetal bolgede
akut, sag oksipital bolgede kronik infarkt alani
gorialmiis. Kasim 1993'te kisa siireli ani bir
bayilmanin ardindan, sol hemiparezi,
konusamama, yutkunamama ve agzini hareket
ettirememe ortaya cikmis. Hasta soylenenleri
anliyor ancak hi¢ konusamiyormus. Kraniyal
BT'sinde sag pariyetal bodlgede subakut, sol
pariyetal ve sag oksipital bolgelerde kronik
infarkt alanlar1 saptanmis. Hastanin agizdan
beslenmesi aksamamis, disfaji ve sol
hemiparezi zamanla gerilemis ancak konusma
bozuklugunda degisiklik olmamis. Bes yil
aradan sonra Ekim 1998'de kontrol amaciyla
klinigimize bagvuran hasta, gen¢ yasta SVH
etiyolojisini arastirmak amaciyla yatirildi.

Ozgecmisinde 1993 yilina kadar 15 yil
siireyle 1 paket/giin sigara kullanmis, 1993
yilindan beri diizenli olarak asetil salisilik asit
300 mg/gin aliyormus.

Soygecmisinde 6zellik yoktu.

Fizik muayenesinde bradikardi disinda (40-
50/dakika) 6zellik saptanmadi. ,

Norolojik muayenesinde, hastanin
konusmasi ileri derecede dizartrikti. Okiiler
motor  hareketleri  normaldi. Primer

pozisyonda agzi yar1 acik duruyordu ve cene
hafif saga deviye idi. Sagda belirgin olmak
tizere bilateral cigneme kaslarinda giicsiizliik
vardi. Cene refleksi artmisti. Sag santral
fasiyal paralizisi vardi. Dislerini gosterebiliyor
ancak yanaklarini balon yapamiyor, 1slik
calamiyor, tifleyemiyordu. Emir {izerine giiler
ve aglar gibi yapamiyordu fakat muayene
sirasinda birka¢ defa kendiliginden giilebildigi
fark edildi. Bilateral palatal arklarin
yiukselmesi azalmisti. Bilateral palatal
refleksleri kayipti, sagda o6girme refleksi
aliniyor, solda alinamiyordu. Dili agiz disinda
saga deviye idi, dilin agiz icinde ve disinda
saga-sola hareketi yoktu, dilde fasikiilasyon ve
atrofi gdzlenmedi. Istemli hareketlerde

paralizi saptanan kraniyofaringeal kaslarda

refleks ve otomatik hareketler korunmustu.

Solda st ve alt ekstremitede silik parezi ve

solda yiizii iceren hemihipoestezi vardi.
Direkt laringoskopide vokal kordlarin
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motilitesi normal bulundu. _

Tam kan sayimi, kan biyokimyasi, tam
idrar tetkiki, eritrosit sedimentasyon hizi
normal bulundu. Elektrokardiyografisinde
sintizal bradikardi (40-50/R) vardi.
Immiinolojik tetkiklerinde ASO, CRP, RF, IgA,
IgM, IgG, C3, C4, protein elektroforezi,
immiinelektroforezi, @ ANA, anti-ds-DNA
normaldi. PTZ, a PTT, fibrinojen, D-Dimer, AT
1ll, protein C, protein S, aktive protein C
rezistansi, lupus antikoagiilani, paroksismal
noktiirnal hemoglobiniiri testleri, homosistein
diizeyi ve IgG tipi antikardiolipin antikorlari
normaldi, IgM tipi antikardiolipin antikorlar
16 (N:<14) bulundu; bu ylkseklik anlamli
kabul edilmedi.

Beyin manyetik rezonans gortntiilemesinde
sagda daha biiyiik olmak lizere bilateral
pariyetal bolgelerde ve sagda oksipital bolgede
T1 agirlikli incelemelerde hipointens (figiir
1,2), T2 agirlikli incelemelerde hiperintens
(figiir 3,4) iskemik ensefalomalazik alanlar
gorildii.

Bilateral karotis arter doppler
ultrasonografisi, serebral dort damar digital
subtraksiyon anjiyografisi, transtorasik
ekokardiyografisi (EKO) normal bulundu.

Transézofageal EKO'da interatriyal
septumda anevrizma saptandl.

Yapilan noéropsikolojik testlerden WHO
artikiilasyon testi ile dil ve girtlak sessizlerini
("a", "ga") sodyleyemedigi icin puan kaybetti
ve 3/9 puan aldi. Bu sonu¢ hastamizda
artikiilasyonun belirgin olarak defektif
oldugunu gostermekteydi. G.A.T.A afazi
testinde hasta- ileri dizartrisi nedeniyle
konusmakta cok zorlandig1 icin yazarak
iletisimi tercih etti. Isimlendirme, duyarak
anlama, okudugunu anlama ve tekrarlama
normal sinirlarda bulundu. Bulgular hastanin
afazisi olmadigi seklinde yorumlandi.
Konusma terapisi programina alinan hasta bu
tedaviden kismi fayda gordi.

TARTISMA

Sunulan hastada goriilen ileri dizartri, cene,
yanak ve dil kaslarinda gii¢siizliik, yutkunma
glicligli gibi istemli hareketlerin kaybiyla
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Resim 4. MRG, T2, koronal kesit

birlikte refleks ve otomatik hareketlerin
korunmasi, bilateral operkiiler sendrom icin
tipiktir. Klinik bulgularin ani baslangich iki

ayrt adimda ortaya c¢ikmasi ve beyin
goriintiilemesinde bilateral pariyetal
bolgelerde infarktlarin gorilmesiyle

etyolojinin iskemik SVH oldugu gosterilmistir.
Bilateral operkiiler sendrom, tipik olarak
bilateral operkiiler korteks lezyonlarinin
varliginda ortaya cikar. Unilateral operkiiler
lezyon varliginda ayni klinik tabloyu gosteren
olgular da bildirilmistir (6,7). Ancak unilateral
operkiiller sendrom tanisini  silipheyle
karsilayan yazarlar vardir (8).

Bilateral operkiiler sendrom, spesifik bir
etiyolojiyi diistindiirmez, ancak en sik olarak
SVH sonrasi bilateral orta serebral arterin
presentral dali alanindaki lezyonlarda akut
olarak ortaya cikar (4). Sentral sinir sistemi

Resim 2. MRG, T1, koronal kesit

Resim 3. MRG, T2, aksiyal kesit

infeksiyonuna bagh olarak subakut gelisebilir.
En sik infeksiydz etken olarak herpes
ensefaliti bildirilmistir (5,8). Norodejeneratif,
gelisimsel, neoplastik, travmatik ve epileptik
cocuklarda reversibl formlar1 da bildirilmistir
(2,3,8).

Bilateral operkiiler sendrom, ani konusma
kaybi ile baglar. Semptomlarin ani baglamasinin
nedeni en sik etyolojik faktoriin SVH
olmasindandir. Hastanin bilinci aciktir,
oryantasyonu, soylenenleri ve yazilanlar
anlamasi ve yazmasi normaldir, ancak
ileri dizartrik veya anartriktir.
Hastanin dizartri/anartrisine noropsikolojik
bozukluklarin esglik etmesi beklenmez.
Konusma bozuklugunun, alt motor
homonkulusun bilateral lezyonu sonucu
kraniyofaringeal kaslarin primer kortikal
defisitine bagh gelistigi diisintlmektedir. Bu
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olgularda  dizartri/anartri apraksik  bir
bozukluktan cok paralitik bir bozukluktur.
Bilateral operkiiler sendrom olgularinda,
oromandibular apraksiden farkl olarak basit
istemli hareketler de bozulmustur. Refleks ve
otomatik fasiyal hareketlerin korunmus olmasi
alt presentral girusun bu hareketlerin
olusumunda rol oynamadigini gostermektedir
®.

Olfaktor, optik ve okiiler motor sinirlerin
muayenesi normaldir. Trigeminal sinirin
sensoryal tutulumu yoktur ancak mastikator
dipleji vardir. Agiz primer pozisyonda
genellikle yar1 aciktir. Kornea refleksi
korunmustur. Cene refleksinin ise artmasi
beklenir. Bilateral 5,7,9,10,12. kraniyal sinirler
tarafindan innerve olan kaslarda istemli
kontrol ortadan kalkar. Ancak refleks ve
emosyonel hareketler korunmustur. Hasta
yutkunmayir baglatamaz ancak lokmanin
farinks arka duvarina temasiyla gelisen refleks
yutkunma hareketi korunmustur. Palatal ve
faringeal  refleksler azalmis ya _da
kaybolmustur. Laringoskopi ile vokal kord
paralizisi saptanmaz. Dil immobildir,
fibrilasyon, atrofi gelismez, duyusu normaldir.
Emosyonel labilitenin eglik etmesi beklenmez
(1,4,6-8). .

Hastalarin noropsikolojik testleri genellikle
normaldir. Ancak lezyonun operkiiler korteks
disina tastigi durumlarda ve ek lezyonlarin

varhiginda noropsikolojik testlerde
bozukluklar saptanabilir (6,8).

Hastalarin fonksiyonel iyilesmeleri
genellikle yetersizdir. Bu hastalarda 6zellikle
akut -donemde aspirasyon pndmonisi
gelisebilir. Kronik dénemde de disfaji ciddi bir
problemdir. Dizartri/anartri genellikle

degismeyen bulgular olarak devam eder (6,8).
Bu hastalar konusma  terapisinden
faydalanabilirler. Bizim hastamiz da konusma
terapisinden kismen faydalanmistir.
Hastamizda oral alimin etkilenmemis olmasi,
refleks yutkunma hareketinin korunmusg
olmasina baghdir.

Hastamizda SVH etyolojisine yoOnelik
olarak yapilan tetkiklerde elde edilen tek

bulgu transozofageal EKO'daki interatriyal
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septum anevrizmasiydi. Ek risk faktorii olarak
sigara kullanim oykiisii vardi. Hasta uzun
yillardir antiagregan tedaviyle asemptomatik

kaldig: ve intrakardiyak trombiis
saptanmadigi icin tedavisinde degisiklik
yapilmadi.

Sundugumuz olgunun nérolojik ve

radyolojik bulgular1 bilateral operkiler
sendrom Kklinigi icin tipiktir. Benzer klinik
bulgularla basvuran hastalarda psddobulber
paralizi ayirici tanisinda bilateral operkiler
sendrom g6z Onlinde bulundurulmahdir.
Iskemik bilateral operkiiler sendrom
olgularinin erken taninmasi, sekonder inme
profilaksisi acisindan da buylik Onem
tagsimaktadir.
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