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Latar Belakang: Stroke merupakan penyebab kematian utama nomor 2 di dunia dan berkontribusi besar dalam penyakit global. Stroke
arteri serebri posterior/posterior cerebral artery (PCA) terjadi pada sekitar 26,5% stroke iskemik dan disabilitas yang disebabkannya berupa
defek lapang pandang, hemiparesis, gangguan sensibilitas, gangguan kognisi dan perilaku. Sedikit laporan yang menyatakan infark PCA
menyebabkan ataksia atau gangguan koordinasi. Laporan kasus: Seorang laki-laki 43 tahun, datang dengan kondisi sadar mengeluh pusing
berputar mendadak saat aktivitas sejak 3 hari sebelum masuk rumah sakit. Keluhan pusing menetap, tidak memberat pada perubahan posisi
dan tidak membaik saat istirahat; disertai sulit mengendalikan gerakan diikuti kurang tangkasnya tungkai kiri sehingga pasien tidak mampu
berdiri dan berjalan. Didapatkan vertigo tipe sentral, kekuatan keempat ekstremitas dalam batas normal, gangguan koordinasi lebih berat
pada sisi kiri tubuh, asinergia serebelar, proprioseptif normal. Pemeriksaan MRA (Magnetic Resonance Angiography) mendapatkan gambaran
stenosis PCA dekstra. Simpulan: Gambaran klinis gangguan serebelum murni kedua sisi dapat akibat stenosis arteri serebri posterior kanan
yang memberikan percabangan pada kedua sisi arteri thalamoperforate.

Kata kunci: Arteri serebri porterior, serebelum, koordinasi

Background: Stroke is the second leading cause of death in the world and contributed the majority of global illness. The incidence of
posterior circulation stroke is about 26.5% causing disabilities such as visual field defect, hemiparesis, sensibility disorder, cognition and
behavior disorders. There was a report that infarc of PCA cause ataxia or coordination disorder. Case Report: A 43-year old male, alert,
presented with chief complain of sudden spinning sensation during activity 3 days prior to admission. The symptom was continues and
settle, not get worsen by changing position and not improving by resting. It was accompanied with difficulty to control movement followed
by left leg weakening resulting in inability to stand up and walk. Neurological examination found central type of vertigo, normal strength
with coordination defect on both sides but more severe on the left, cerebral asynergy, normal proprioception. MRA (Magnetic Resonance
Angiography) showed stenosis of the right posterior cerebral artery (PCA). Conclusion: Pure cerebellum deficit on both sides can be caused
by stenosis of the right posterior cerebral artery which supplied both thalamoperforate arteries. | Wayan Widyantara, | Wayan Kondra. Pure
Cerebellum Deficit after Posterior Cerebral Artery Stenosis.
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Stroke adalah suatu penyakit kronis yang
menyebabkan banyak komplikasi potensial
dan keterbatasan aktivitas pasien setelah
mengalami  stroke.  Stroke  merupakan
penyebab kematian terbesar kedua di
seluruh dunia dan berkontribusi dalam
sebagian besar angka kesakitan global.
Pengetahuan teritorial arteri serebri atau
teritori yang terlibat pada stroke iskemik
dapat membantu praktisi kesehatan, terutama
dokter, menentukan cakupan pemeriksaan.
Pengetahuan teritorial arteri serebri juga akan
dapat membedakan antara infark di dalam

teritorial arteri serebri dengan yang berada di
zona perbatasan antara teritorial arteri.?

Arteri serebri posterior (PCA) merupakan
cabang akhir arteri basilaris. Kadang-kadang,
arteri ini merupakan perpanjangan arteri
karotis interna. Artinya, beberapa individu
menmiliki variasi normal PCA yang merupakan
cabang dari arteri karotis interna. Cabang-
cabang kecil arteri basilaris dan dari proksimal
PCA memberi darah ke mesensefalon. Cabang-
cabang paramedial di antara aa pedunkuli
masuk ke dalam tegmentum pons separuh
rostral. Cabang PCA juga bertanggung jawab
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bagi talamus. Kebanyakan nukleus lateral dan
ventral mendapat suplai darah dari cabang-
cabang talamoperforantes melalui substansia
perforantes posterior. Cabang-cabang talamo-
genikulatum memberi perdarahan untuk
korpus genikulatum lateral dan medial, serta
daerah di sekitarnya. Arteri koroidalis posterior
medial, yang meninggalkan PCA di depan
mesensefalon dan menyertai arteri-arteri
pada perjalanannya melalui sisterna ambiens,
mengelilingi pulvinar dan mengambil arah
rostral, memberi suplai darah bagian dorsal
talamus sampai berakhir dalam nukleus
talamus anterior. Arteri ini juga memasuki
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Gambar 1. Anatomi arteri serebri posterior dari percabangan arteri basilaris, menunjukkan hubungannya terhadap

mesensefalon.'

pleksus koroid ventrikel ketiga dan sela media
ventrikel lateral.

Stroke PCA terjadi pada sekitar 26,5% dari
stroke iskemik, dan disabilitas akibat infark
PCA dapat berupa defek lapang pandang,
hemiparesis, gangguan sensibilitas, gangguan
kognisi dan perilaku.** Sedikit laporan yang
menyatakan infark PCA menyebabkan ataksia
atau gangguan koordinasi.

Pada kasus ini ingin diketahui kaitan stenosis
PCA dengan manifestasi defisit serebelum
murni.
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Seorang laki-laki 43 tahun, karyawan swasta,
tamat SLTP, datang dengan kondisi sadar,
mengeluh pusing berputar. Pasien me-
ngatakan sekelilingnya berputar, sehingga
pasien tidak mau membuka mata. Pusing ter-
jadi mendadak saat mengemudi kendaraan,
3 hari sebelum masuk rumah sakit. Pusing ini
pertama kali dirasakan pasien. Keluhan pusing
menetap, tidak memberat dengan perubahan
posisi dan tidak membaik dengan istirahat;
disertai mual, namun tidak sampai muntah.
Keluhan ini disertai kesulitan mengendalikan
gerakan beberapa menit setelah pusing
berputar dirasakan, menyebabkan pasien
tidak mampu mengerjakan atau mengambil

CDK-228/ vol. 42 no. 5, th. 2015

sesuatu diikuti kurang tangkasnya tungkai
kiri, sehingga pasien tidak mampu berdiri
dan berjalan. Keluhan pusing ini tidak disertai
gangguan pendengaran, telinga berdenging
ataupun terasa penuh. Pasien juga tidak
mengeluh kesemutan atau rasa tebal separuh
tubuh atau sekitar mulut.

Riwayat tekanan darah tinggi tidak diketahui,
namun beberapa hari sebelum masuk rumah
sakit dikatakan tensinya 140/90 di dokter
umum. Riwayat penyakit kencing manis,
penyakit jantung tidak diketahui. Pasien
merokok kurang lebih 10 batang per hari
sejak 5 tahun.

Pada pemeriksaan didapatkan GCS (glasgow
coma scale) E4V5M6, tekanan darah 110/70
mmHg, nadi 78 x/mnt, frekuensi nafas 18 x/
mnt, suhu aksila 36,6 C. Status umum dalam
batas normal. Didapatkan vertigo tipe sentral,
kekuatan keempat ekstremitas dalam batas
normal, dismetri pada kedua tangan terutama
kiri, gangguan koordinasi berupa gangguan
pada tes telunjuk-telunjuk, telunjuk-hidung-
telunjuk kedua tangan, lebih berat pada
lengan kiri, gangguan tes tumit-lutut-ibu jari
kaki pada kedua tungkai, lebih berat pada
tungkai kiri, fenomena lajak pada kedua
sisi, asinergia serebelar, disdiadokinesis
pada kedua lengan terutama lengan kiri,

propioseptif normal, dan MMSE (mini mental
state examination) 30.

Pemeriksaan penunjang menunjukkan disli-
pidemia (kolesterol 265 mg/dL, HDL 34 mg/
dL, LDL 167 mg/dL, trigliserida 320 mg/dL,
hiperurisemia 9,00 mg/dL). Elektrokardiogram
menunjukkan irama sinus, reguler, foto
toraks dalam batas normal, CT (computed
tomography) scan kepala dalam batas normal.
MRA hari ke-10 mendapatkan gambaran
stenosis PCA dekstra.

Diagnosis adalah  stroke  non-hemoragik
serebelum et causa diduga trombus dd/
emboli. Setelah MRA, diagnosis menjadi
stroke  non-hemoragik et causa diduga
trombus PCA dekstra.

Pasien mendapatkan terapi neuroprotektor
250 mg/8 jam, asam asetil salisilat tab 325 mg,
selanjutnya 1 x 100 mg, flunarizin tab 1 x 5 mg,
betahistin mesilat tab 3 x 6 mg, simvastatin 1
x 20 mg, allopurinol tab 1T x 100 mg. Selama
10 hari perawatan, keluhan dan kelainan
neurologis membaik, dan pasien mampu
berjalan.

PEMBAHASAN

Pada pasien ini didapatkan gejala neurologis
yang terjadi mendadak saat beraktivitas
ringan, menandakan kejadian terkait vaskuler,
didukung terdapatnya beberapa faktor risiko
vaskuler, baik yang tidak dapat dimodifikasi,
yaitu jenis kelamin laki-laki, maupun faktor

Gambar 2. Gambaran MRI menunjukkan stenosis arteri

serebri posterior dekstra.
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yang dapat dimodifikasi, yaitu dislipidemia,
hiperurisemia, dan perokok.>®

Awitan subakut, kesadaran baik, normotensi,
tidak ada muntah, tidak ada kaku kuduk,
mungkin mengindikasikan suatu stroke non-
hemoragik.®

Pada anamnesis didapatkan keluhan berupa
pusing berputar atau vertigo. Vertigo
merupakan sensasi rotasi tanpa adanya
perputaran sebenarnya’® Rasa rotasi ini
digambarkan dengan cara berbeda. Vertigo
akan timbul bila terdapat ketidakcocokan
informasi  aferen akibat gangguan alat-
alat vestibuler atau serabut-serabut peng-
hubung alat/nuklei vestibuler dengan pusat-
pusat di serebelum dan korteks serebri.
Susunan aferen terpenting adalah sistem
vestibuler atau keseimbangan yang secara
terus-menerus menyampaikan impuls ke
serebelum. Pada kasus ini terjadi vertigo tipe
sentral berdasarkan gejala yang menetap,
tidak berkurang, atau memberat pada per-
ubahan posisi, tidak terdapat latensi, tidak
terdapat fatigabilitas ataupun habituasi gejala,
tidak disertai tinitus ataupun penurunan
pendengaran, intensitas vertigo sedang-berat,
dan disertai gangguan koordinasi ekstremitas
kiri.” Lesi batang otak atau serebelum dapat
menyebabkan vertigo sentral akut.

Gangguan koordinasi, dismetri, dan asinergia
serebelar pada pasien terkait dengan lesi
pada serebelum yang mengatur koordinasi.
Serat eferen sel purkinje korteks serebelum
mengadakan  hubungan  dengan inti
serebelum yang merupakan tempat asal
jalur keluar serebelum. Output inti serebelum
bersifat eksitatori dan glutaminergik, kecuali
proyeksi ke oliva inferior yang menggunakan
GABA (gamma-aminobutyric acid) sebagai
neurotransmiter. Nukleus fastigii menerima
serat aferen dari palaeocerebellum, inti
vestibular, dan saraf vestibularis. Impuls
eferen, sebagian besar menyilang di dasar,
melalui batang otak menuju inti vestibularis,
khususnya  nukleus  vestibularis  lateral,
dan menuju formasio retikularis. Beberapa
serat eferen keluar dari serebelum melalui
pedunkulus serebelum inferior dan sisanya
melalui  pedunkulus serebelum  superior
pada fasikulus unsinatus. Nukleus fastigii juga
mengeluarkan serat proyeksi menuju nukleus
ventral lateral (VL) talamus, yang selanjutnya
memproyeksikan ke area motorik (gambar

3). Nukleus dentatus menerima serat aferen
dari sel purkinje neoserebelum. Nukleus ini
mengeluarkan serat proyeksi menuju VL dan
intralaminar talamus ipsilateral, dan secara
kontralateral menuju nukleus ruber dan
nukleus olivarius inferior®

Serebelum merupakan bagian dari kompleks
lengkung umpan balik yang terlibat dalam
koordinasi aktivitas motorik. Spindel otot
bermielin yang besar dan organ tendon
Golgi yang bersifat aferen berjalan menuju
serebelum melalui traktus spinoserebelar
dan masuk ke dalam serebelum pada
pedunkulus serebelum inferior. Informasi ini
diproses pada hemisfer dan mempengaruhi
aktivitas sel purkinje pada inti serebelum
profunda pada garis tengah (khususnya
nukleus dentatus). Sel purkinje mengeluar-
kan akson melalui pedunkulus serebelum
superior menuju  nukleus VL talamus
kontralateral yang selanjutnya mengirim-
kan impuls tersebut ke korteks motorik
(gambar 3). Serat kortikopontin desenden
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basis pons, yang selanjutnya mengirimkan
akson pontoserebelar melalui pedunkulus
serebelum  media  menuju  hemisfer
serebelum. Serat kortikomotor desending
yang lain secara aktual mengeksekusi tugas-
tugas pada tangan. Serebelum diperlukan
untuk memperhalus gerakan yang berasal
dari korteks serebri. Motorik talamus bertugas
untuk mengintegrasikan aktivitas serebelum,
ganglia basalis, dan korteks serebri.?

Gambaran CT scan kepala kasus ini tidak
menampakkan adanya kelainan hipodens
atau hiperdens abnormal. Ada beberapa
penjelasan gambaran CT scan kepala dalam
batas normal pada pasien yang menunjuk-
kan defisit neurologis. Dalam dekade pertama
perkembangan CT, penampakan infark pada
CT scan terbatas oleh teknologi, seperti di-
kutip oleh Warlow, Campbell, et al, (1978)
yang meneliti hasil CT scan pada 141 pasien
yang datang ke rumah sakit dengan stroke
iskemik akut segera setelah onset dan setelah
7 hari. Ditemukan lebih dari 50% lesi iskemik
terdeteksi pada CT scan pertama dan 66%
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Gambar 3. Jalur sistem motorik dan koordinasi yang bersifat volunter®
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pada CT scan kedua; perubahan infark dapat
tidak tampak pada CT scan 24-48 jam setelah
onset, walaupun kadang-kadang lesi iskemik
dapat tampak lebih awal sekitar 3-6 jam
setelah onset® Infark kecil terlihat belakangan
dibandingkan infark yang lebih besar, karena
terdapat sedikit jaringan untuk mengubah
densitas pada CT scan. Oleh karena itu,
infark lakunar jarang tampak pada CT scan
24 jam pertama atau sama sekali tidak akan
pernah tampak. Infark kecil batang otak, dan
khususnya serebelum, sangat sulit dapat
tervisualisasikan dengan CT karena artefak
tulang petrosus, hal ini dapat dihindari jika
menggunakan teknologi scan yang lebih
modern dan irisan yang lebih tipis® Gambaran
CT scan normal pada kasus ini mungkin karena
belum tampaknya infark atau terjadi infark
lakunar atau terjadi infark di serebelum. Untuk
memastikannya, dilakukan pemeriksaan MRA.
MRA dapat memberikan gambaran pem-
buluh darah tanpa kontras dengan meng-
gunakan karakteristik sinyal aliran darah. MRA
dapat digunakan untuk menilai stenosis
karotis pada pasien yang akan menjalani
carotid endarterectomy dan juga dapat
mendeteksi aneurisma intrakranial.® Hasil
MRA pasien pada gambar 2 menunjukkan
stenosis arteri serebri posterior kanan (segmen
P1dan P2).

Arteri  posterior  serebri/posterior cerebral
artery (PCA) dibedakan atas segmen
interpedunkuler, ambien, dan quadraversal,
sebelum terbagi menjadi cabang-cabang
terminal  kortikal. Suatu sistem  alternatif
membagi PCA menjadi segmen P1, P2, dan
P3. Segmen P1 dari asal PCA pada per-
cabangan arteri basilaris menuju posterior
communicating artery (PcoA). Segmen P2
berjalan menuju batang otak (mesensefalon
bagian posterior). Segmen P3 berakhir pada
perbatasan anterior fisura kalkarina.'

Arteri serebri  posterior mempunyai tiga
kelompok cabang utama, yaitu: 1) cabang
sentral menuju batang otak, 2) cabang
ventrikuler menuju pleksus koroid, dan 3)
cabang kortikal menuju  korteks serebri.
Cabang sentral mencakup arteri perforating
langsung (peduncular,  thalamoperforate,
thalamogeniculate) dan arteri sirkumfleksi; ber-
sama-sama mensuplai  pedunkulus  serebri,
tectum, talamus medial dan posterior, nukleus
genikulatum dan pulvinar, serta krus posterior
kapsula interna. Cabang ventrikuler (arteri
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choroid medial dan lateral) mensuplai pleksus
koroid ventrikel lateral dan dinding ventrikel,
serta memberikan percabangan menuju
pedunkulus serebri, tegmentum, kolikulus,
korpus genikulatum, pulvinar dan posterior
talamus. Cabang kortikal mencakup arteri
temporal inferior, parieto-occipital, calcarine,
dan splenial.”®

Sebagian besar peneliti membagi area
pendarahan talamus menjadi 4 teritorial
utama (gambar 4), walaupun masih terdapat
pertentangan. Arteri thalamotuberal berasal
dari PCoA mensuplai nukleus anterolateral,
ventral anterior, ventral lateral, dan dorsal
medial. Arteri ini sering tidak ada, sehingga
area ini disuplai oleh arteri thalamoperforate.
Arteri thalamoperforate berasal dari segmen
P1 PCA dan mensuplai nukleus medial
talamus, kelompok nukleus intralaminar dan
sebagian besar nukleus dorsal medial. Kedua
arteri thalamoperforate berasal dari PCA
yang sama. Arteri mesensefalic paramedian
superior mensuplai mesensefalon bagian atas.
Arteri thalamogeniculate berasal dari segmen
P2 PCA memberikan perdarahan nukleus
inferolateral-ventral posterior, pulvinar, dan
sebagian kecil ventral lateral bagian posterior.
Arteri choroidal posterior medial dan lateral
berasal dari PCA, bersama-sama mensuplai
pulvinar dan korpus genikulatum lateral.®

Infark talamus terjadi pada sepertiga kejadian
infark PCA."" Infark talamus memberikan
gambaran sindrom klinis yang berbeda

pada beberapa laporan kasus. Sindrom
thalamotuberal mencakup defisit kognitif,
hemineglect, afasia (lesi hemisfer dominan),
dan defisit sensorimotorik ringan. Sindrom
thalamoperforate  terdiri  dari  drowsiness,
gangguan kognitif dan perilaku, kadang-
kadang hemineglect, afasia (pada lesi hemisfer
dominan) dan kesulitan melihat ke atas,
dapat juga terjadi defisit motorik dan sensorik.
Keterlibatan bilateral juga sering terjadi
karena kelompok thalamoperforate berasal
dari  PCA yang sama, menyebabkan
terjadinya demensia talamus. Sindrom
thalamogeniculate mencakup kehilangan
sensoris hemicorporeal yang lengkap, ke-
lemahan atau ataksia, dan kadang-kadang
nyeri berat (sindrom  Dejerine-Roussy).
Sindrom  choroidal posterior jarang, dan
menyebabkan hemianopia tidak lengkap.'
Berikut ini uraian yang dapat membantu
memahami gambaran klinis yang menyertai
oklusi PCA proksimal. Hemiparesis terjadi
akibat infark pedunkulus serebri (arteri
peduncular  perforator, — sirkumfleksi) atau
segmen anterior krus posterior kapsula
interna  (arteri  thalamotuberal).  Ataksia
serebelar  kontralateral  terjadi  akibat
terlibatnya nukleus ventral lateral talamus
(arteri thalamogeniculate) yang menerima
serat-serat  jalur  dentatorubrothalamic,'*"?
sedangkan Goto, et al (1979) menyatakan
bahwa ataksia serebelar unilateral dengan
atau tanpa gerakan koreoatetosis dapat
terjadi akibat oklusi arteri thalamoperforate
interpendicular. Pernyataan ini mendukung

Gambar 4. Anatomi vaskulerisasi talamus'®
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gambaran klinis kasus yang menunjukkan
gangguan koordinasi bilateral, karena arteri
thalamoperforate kedua sisi  berasal dari
PCA yang sama. Uraian di atas menegaskan
PCA mensuplai darah untuk arteri thalamo-
perforate kanan dan kiri (sesuai gambar 4),
sehingga stenosis PCA kanan menimbulkan
gangguan koordinasi kanan dan kiri. Arteri
thalamoperforate  mensuplai  beberapa
bagian talamus, sehingga terjadi infark
talamus bilateral pada area yang mendapat
suplai darah dari arteri thalamoperforate
(gambar 4).

Proprioseptif pasien dalam batas normal.

DAFTAR PUSTAKA

Tidak terganggunya propiosepsi pada lesi
talamus dengan manifestasi  serebelum
dapat dijelaskan. Studi anatomi pada kera
menunjukkan terdapat serat input serebelum
menuju  talamus kontralateral melalui jalur
dentatorubrotalamikus, ~ sedangkan  serat
lemnikus medialis kolum posterior berakhir
pada nukleus ventral posterolateral caudalis
terdekat. Kedua traktus ini tidak overlap di
talamus.”

Infark teritorial PCA sering terjadi akibat
aterosklerosis intrinsik. Pernyataan ini sesuai
dengan hasil MRA pasien yang menunjukkan
stenosis pada segmen P1 dan P2 PCA. Emboli

juga penting, namun sebagian besar berasal
darijantung.'”

SIMPULAN

Gambaran  klinis  gangguan  serebelum
murni pada kedua sisi dapat terjadi akibat
adanya stenosis arteri serebri posterior
kanan yang memberikan percabangan
arteri  thalamoperforate kedua sisi. Arteri
thalamoperforate ini mensuplai  beberapa
area nukleus talamus. Talamus sendiri terlibat
dalam sirkuit koordinasi karena talamus,
khususnya bagian motorik, menjadi pengatur
aktivitas serebelum, ganglia basalis, dan
korteks serebri.
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