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OLGU SUNUMU CASE REPORT

PARIETAL DiASiZiS, PAROKSIMAL DiZARTRI VE ATAKSI
Semai BEK, Ozgiir ARSLAN, Fatih OZDAG, Zeki ODABASI
GATA Noroloji Anabilim Dali, ANKARA

OZET

Diasizis kisaca spinal sokun serebral karsiligi olarak tanimlanmistir. Beynin elektriksel devrelerinin spinal korda goére
daha karmagik olmasi nedeniyle serebral diasizisin mekanizmasini anlamak daha zordur. Ani, kisa stireli ve sik dizartri
ve ataksi ataklari demyelinizan hastaliklar haricinde nadiren bildirilmistir. Bu vakada, paroksismal dizartri ve ataksi
(PDA) ataklari ile beraber mezensefalik infarkt vardir. Mezensefalik infarkt sonrasi diasisiz nedeniyle olusan parietal
hipoperfiizyon ve bunlara bagh gelisen PDA'nin mekanizmas: agiklanmaya ¢alisilmigtir. Sonug: Mezensefalik infarkt
sonrasi serebellotalamokortikal liflerin etkilenmesi ile olusan parietal hipoperfiizyonun sebep, PDA'nin ise sonug oldugu
ve semptomatolojinin parietal diagizis sonucu olustugu hipotezini 6ne siirmekteyiz.
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PARIETAL DIASCHISIS, PAROXYSMAL DYSARTHRIA AND ATAXIA
SUMMARY

Diaschisis has been simply described as the cerebral counterpart of spinal shock. Because the brain circuitry is relatively
more complex than that of spinal cord, understanding the mechanism underlying cerebral diaschisis is more difficult.
Sudden, brief and frequent attacks of dysarthria and ataxia were rarely reported excluding demyelinating disorders.
This case report documents paroxysmal dysarthria and ataxia (PDA) together with midbrain infarction. We aimed to
explain the mechanisms of parietal hypoperfusion due to diaschisis after midbrain infarction and PDA. Conclusion: We
hypothesize that the parietal hypoperfusion which occurs because of cerebellothalamocortical pathways dysfunction
after midbrain infarction might be the cause, PDA might be the outcome and the symptomatology occurs due to parietal
diaschisis.

Key words: Diaschisis, paroxysmal dysarthria, ataxia, stroke

GIRiS

Santral sinir siteminin herhangi bir nedene bagh
akut hasarlanmasi sonucunda, lezyon alaninin uzaginda
noronal sinaptik fonksiyonlarin ani depresyonu
gerceklesir. Bukavram “diasizis” olarak tanimlanmaktadir
(1). Diasizisin aksonal hasar sonucu néronal aktivitenin
azalmas: sonucu olustugu dtsiiniilse de, serebral
diasizise neden olan 6zgiil molekiiler ve hiicresel
degisiklikler bilinmemektedir. Paroksismal dizartri ve
ataksi (PDA) ataklar: tipik olarak ani baslangich, kisa
siireli ve sik tekrarlayicidir. Literatiirde vaskiiler olaylara
bagh yalnizca iki PDA vakast bildirilmigtir (2, 3). Bu
PDA olgusunda semptomatolojinin parietal diasizis ile
iliskisini sunuyoruz.

OLGU SUNUMU

Sag elli, 37 yaginda erkek hasta, poliklinigimize
cift gérme ve sag viicut yarisinda uyusma yakinmalari
ile bagvurdu. Ozgegmisinde 6zellik olmayan hastanin
norolojik muayenesinde; sol okulomotor sinir paralizisine
bagh diplopi, sagda Babinski isareti ve sagda derin
tendon refleks canliligi vardi. Beyin manyetik rezonans
goriintiilemesinde (MRG); mezensefalon sol yarisinda
T2 ve diffizyon agirlikli sekanslarda hiperintens
goriilen iskemi tespit edildi (Sekil 1). MR anjiografisinde
ana serebral vaskiiler yapida stenoz veya okliizyon
bulgusu saptanmadi. Hastanin yakinmasi, klinik

muayene bulgular: ve MR lezyon &zellikleri ile hastaya
“mezensefalik infarkt” tamisi ile 300 mg/giin asetil
salisilik asit tedavisi baslandi ve iskemi etiyolojisine
yonelik tetkikler planlandi. Laboratuvar incelemesinde,
tam kan sayimi, rutin biyokimya (aglik kan sekeri, tire,
kreatinin, sodyum, potasyum, transaminazlar, kolesterol,
trigliserit, LDL, VLDL, HDL) ve romatolojik tarama
testleri (sedim, anti-niikleer antikor, antikardiyolipin
antikorlari, HLA-B5, paterji testi VDRL), hepatit ve
HIV markerleri normal simrlardaydi. Transtorasik
ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter doppler
sonografi, transkraniyal doppler ile emboli deteksiyonu
ve bubbles test normal olarak sonuglandi.
Yakinmalarivendrolojikmuayenesiikihaftaigerisinde
tam dtizelen hasta, birinci ay kontrol muayenesinde
konusma bozuklugu ve sag kolda beceriksizlik tarzinda
kisa stireli ve ani baslangicli ataklardan yakinmaktaydi.
Ataklar gtinde yaklasik 10 kez ve en fazla 20 saniye kadar
stirmekteydi. Atak sirasinda hastada sag tist ekstremitede
ataksi ve dizartrisi gozlendi. Ataklarin kisa stirmesi
nedeniyle atak sirasinda nérolojik muayene yapilamadi.
Ataklar arasinda norolojik muayene normaldi. Hastanin
tekrarlanan laboratuvar incelemesinde, tam kan sayimu,
rutin biyokimya (aglik kan sekeri, tire, kreatinin, sodyum,
potasyum, transaminazlar, kolesterol, trigliserit, LDL,
VLDL, HDL) ve romatolojik tarama testlerinde (sedim,
anti-niikleer antikor, antikardiyolipin antikorlari,
paterji testi, VDRL) patolojik bulgu saptanmadi ve
tekrarlanan MRG’de degisiklik saptanmadi. Ayirici
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muayene bulgulari ve MR lezyon 6zellikleri ile hastaya
“mezensefalik infarkt” tanisi ile 300 mg/giin asetil
salisilik asit tedavisi baslandi ve iskemi etiyolojisine
yonelik tetkikler planlandi. Laboratuvar incelemesinde,
tam kan sayimi, rutin biyokimya (aglik kan sekeri, tire,
kreatinin, sodyum, potasyum, transaminazlar, kolesterol,
trigliserit, LDL, VLDL, HDL) ve romatolojik tarama
testleri (sedim, anti-niikleer antikor, antikardiyolipin
antikorlary, HLA-B5, paterji testi, VDRL), hepatit ve
HIV markerleri normal simirlardaydi. Transtorasik
ekokardiyografi, karotis ve vertebral arter doppler
sonografi, transkraniyal doppler ile emboli deteksiyonu
ve bubbles test normal olarak sonuglandi.
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Sekil 1: Sol mezensefalonda T2 ve diffiizyon agirlikli sekanslarda
hiperintens olarak goriilen iskemik lezyon alan.
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Sekil 2: Sol parietal lobda T2 ve diffiizyon agirlikli sekanslarda
lezyon alam veya diffiizyon kisitlamas1 saptanmadi.

Yakinmalar1 ve norolojik muayenesi iki hafta
icerisinde tam dtiizelen hasta, birinci ay kontrol
muayenesinde konusma bozuklugu ve sag kolda
beceriksizlik tarzinda kisa stireli ve ani baslangich
ataklardan yakinmaktaydi. Ataklar giinde yaklasik 10
kez ve en fazla 20 saniye kadar stirmekteydi. Atak
sirasinda hastada sag tst ekstremitede ataksi ve
dizartrisi gozlendi. Ataklarin kisa stirmesi nedeniyle
atak sirasinda norolojik muayene yapilamadi. Ataklar
arasinda norolojik muayene normaldi. Hastanin
tekrarlanan laboratuvar incelemesinde, tam kan sayimi,
rutin biyokimya (aglik kan sekeri, tire, kreatinin, sodyum,
potasyum, transaminazlar, kolesterol, trigliserit, LDL,
VLDL, HDL) ve romatolojik tarama testlerinde (sedim,
anti-ntikleer antikor, antikardiyolipin antikorlari,
paterji testi, VDRL) patolojik bulgu saptanmadi ve
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tekrarlanan MRG’de degisiklik saptanmadi. Ayirict
tanida paroksismal diskineziler ve epilepsi gozden
gecirildi. Atak o6zellikleri diskinezi ile uyumlu degildi
(4). Video-EEG monitorizasyon sirasinda atagi gézlenen
hastanin EEG’sinde, iktal patern veya lateralizasyon
gozlenmedi. Sik atak gecirdigi bu doénemde yapilan
MRG’de sol parietal lobda lezyon veya diffiizyon
kisitlamas1 gozlenmezken (Sekil 2), SPECT incelemede
sol parietal lobda belirgin hipoperfiizyon gozlendi (Sekil
3A). Bir hafta igerisinde atak sikligin giinde 2-3’e
kadar azalmasi nedeniyle hasta mevcut asetil salisilik
asit tedavisi ile takibe alindi. Ataklar bir ay igerisinde
tamamen kesildi. Kontrol SPECT inde sol parietal lobdaki
hipoperfiizyonun kayboldugu gézlendi (Sekil 3B).

Sekil 3: SPECT (TC-99M HMPAO) incelemede ataklar sirasinda
goriilen sol parietal hipoperfiizyon (A) ve ataklarin diizeldigi
dénemde diizelen hipoperfiizyon (B).

TARTISMA

Iskemik inmede fokal hasarlanma sonucu uzak
alanda olusan azalmis kan akimi ve metabolizma,
diasizis olarak tanimlanmaktadir. Kempinsky, diasizisin
temel kriterlerini;

1) siurl bir fokal hasar, 2) néronal depresif etki, 3)
fokal hasarlanan alandan uzakta etkinin olusmasi, 4)
etkilenen liflerin tanimlanmasi ve 5) geri doéntistimli
etki, olarak tanimlamugtir (5). Lezyonun siddetine gore
belirlenen degisken zaman igerisinde, néronal sinaptik
reaktivasyon sonucunda lokal perfiizyon ve metabolizma
normale donmektedir (1).

Mezensefalik infarkt nasil parietal diasizise neden
olur? Bir¢ok néronal yol beyin sapindan ge¢mektedir ve
sunulan olguda oldugu gibi beyin sapinda olusabilecek
vaskiiler lezyon, bu yollarin sonlandig1 merkezlerde
trans-sinaptik etki gosterebilir. Hedef merkezin afferent
girdileri az ise veya kollateral baglantilar1 yiiksek ise
diasizis olugmayabilir. Tam tersi, etkilenen fokal alan
hedef merkezin tek veya ana afferentini olusturuyorsa,
diagizis olugsmast muhtemeldir (6). Parietal lob
afferentlerinin ¢ogu serebellumda ara baglantilarin
yapar ve mezensefalon araciligi ile yoluna devam eder.
Genel olarak, uzak alan etkisi fokal hasarli alandan
uzak alana dogrudur ve gelisen bu fonksiyonel
inhibisyonun uzak hedefe ulagsmasi haftalar, hatta
aylar siirebilir. Iskemi sonrasi olugan uzak alan etkileri
cogunlukla 2 hafta sonra gergeklesir (7). Bu olguda,



MRG’de serebellotalamokortikal liflerin yerlestigi
mezensefalonda lezyon saptanmuistir. Vaskiiler olaydan
bir ay sonra, ataklarin stk oldugu dénemde SPECT ile sol
parietal lobda hipoperfiizyon gortilmiistiir. Eksitatuar
ve tonik oldugu bilinen serebellotalamokortikal liflerin
mezensefalon seviyesinde etkilenmesi ile olusan efaptik
transmisyon sonucunda, parietal lob hipoperfiizyonu
olusmus olabilir.

Literattirde antiepileptik ilaglarin PDA’da
semptomatik diizelme ile iligkili oldugu bildirilmistir (2,
3). Aksine, antiepileptiklerin tek bagina diasizis sebebi
olabilecegi de diistiniilmektedir (8). Ataklarin sikliginin
ve siiresinin azalmakta olmast nedeniyle hastaya asetil
salisilik asit haricinde tedavi verilmemisgtir.

Matsui ve ark., serebellotalamokortikal yollarin
etkilenmesi ile parietal lobda diasizis ve bununla
beraber PDA olusabilecegini bildirmislerdir (3). Ataksik
hemiparezili hastalarda SPECT ile inferior parietal lobda
hipoperfiizyonun bulundugu gosterilmistir. Bu olguda,
PDA ve parietal diagizisin ayn1 anda olugsmadigini;
mezensefalik infarkt sonrasi serebellotalamokortikal
liflerin etkilenmesi ile olugan parietal hipoperfiizyonun
sebep, PDAnin ise sonug oldugunu 6ne stirmekteyiz.
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