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OZET

Amag: Beyin sap1 iskemik inmelerinin anatomik lokalizasyonunun dagilimi, etiyoloji ile
anatomik tutulum iligkisi, klinik prezentasyon ve prognoza etkisinin incelenmesi

amagclanmustir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2012 — Eyliil 2014 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dalina iskemik inme tanisi ile yatan 227 hastanin
verileri hastane kayitlarindan geriye doniik olarak taranarak elde edilmistir. Inme etiyolojisinin
saptanabilmesi i¢in gerekli incelemeleri ve ti¢ aylik kontrolleri yapilmis olan hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, gerekli laboratuar ve goriintiileme tetkikleri,
kronik hastalik Oykiileri, risk faktorleri, gelis norolojik muayeneleri, gelis NIHSS, gelis MRS
ve 3. ay MRS’ leri kaydedildi. Beyin sap1 enfarktlari; mezensefalon, pons ve medulla oblangata
olarak 3 ana gruba ayrildi. Bu anatomik lokalizasyonlardan her biri de; anteromedial,
anterolateral, lateral ve posterior olmak iizere 4 bdlgeye ayrildi. infarkt lokalizasyonu ile

etiyoloji arasinda iliski incelendi.

Sonu¢: Hastalarin yas ortalamasit 63,34+12,170 idi. 227 hastanin 21(%9,2)’inde sadece
mezensefalonda, 136(%59,9)’sinda sadece ponsta ve 65(%28,6)’inde sadece bulbusta infarkt
saptandi. Ayrica 1(%0,4) hastada mezensefalon ve ponsta, 3(%]1,3) hastada pons ve bulbusta,
1(%0,4) hastada ise mezensefalon, pons ve bulbusta es zamanli infarkt saptandi. Mezensefalon
ve ponsta anterior bolgelerin, bulbusta ise posterior ve lateral bolgelerin daha ¢ok etkilendigi
gorildii. Tiim bolgelerde en sik etiyolojik neden genis arter aterotrombozlari olarak saptandi.
Ozellikle pons infarktlarinda bu etiyolojinin ¢ok daha belirgin bigimde yiiksek oldugu goriildii.
Mezensefalon infarktlarinda ve beyin sap1 disinda da es zamanli infarkti olanlarda ise
kardiyoembolik etiyoloji siklig1 daha yiiksekti. Bulbusun 6zellikle lateral infarktlarinda diger
etiyolojiler grubundaki diseksiyonlara bagli iskemi sikliginin yiiksek oldugu goriildi.
Anteromedial, anterolateral ve lateral bolge infarktlar1 benzer siklikta goriiliirken en az
posterior bolge infarkti saptandi. Etiyolojide de posterior bolge infarktlarinda diger bolgelere
gore genig arter aterotrombozu siklig1 artmakta, kardiyoembolizm ise daha az siklikta
goriilmekteydi. Beyin sap1 disinda da es zamanli infarkti olanlarda bulbus infarktlarinin
serebellum, mezensefalon infarktlarinin PCA, pons infarktlarinin ise anterior sirkiilasyon ve

multiple infarktlarla birlikteligi anlamli olarak yiiksek saptandi.



SUMMARY

Objective: To assess the anatomical distribution of the ischemic strokes of the brainstem, the
effect of anatomical distribution on clinical features and prognosis, and the association between

etiology and anatomical involvement.

Materials and Methods: A retrospective search of the patient database of our institution was
performed for a total of 227 patients who were admitted to the Department of Neurology,
Medical Faculty of Bezmialem Vakif Universty between January 2012 and September 2014.
Patients with adequate diagnostic data and 3-month follow-up visit were included in the study.
Demographic characteristics, laboratory and imaging studies, history of chronic disease, risk
factors, neurological manifestations at the time of presentation, NIHSSS and MRS at the time
of presentation and MRS at 3 months were recorded. Brainstem infarcts were categorized into
three main groups based on the site involved: mesencephalon, pons, or medulla oblongata. Each
of these anatomical sites were divided into the following four sub-groups: anteromedial,
anterolateral, lateral, and posterior. The association between the site of the infarction and

etiology was examined.

Results: The mean age of the patients was 63.34 + 12.170 years. Twenty-one (9.2%), 136
(59.9%) and 65 (28.6%) patients had an infarction only at mesencephalon, pons, and bulbus,
respectively. On the other hand a single patient (0.4%) had an infarction both at mesencephalon
and pons, 3 (1.3%) at pons and bulbus, and 1 (0.4%) at mesencephalon, pons, and bulbus. While
anterior involvement was more common in mesencephalon and pons, posterior and lateral
involvement occurred more frequently in bulbus. Larger arterial atherothrombosis was the
predominant cause of the strokes in all anatomical sites, particularly in infarcts involving pons.
Cardio-embolic events were more common in patients with mesencephalic infarcts and in
subjects who had infarcts at other locations in addition to brainstem. Also, ischemia due to
dissection was more common in infarctions involving bulbus, especially lateral bulbus. While
the frequency of anteromedial, anterolateral and lateral infarcts was similar, posterior infarcts
represented the least common category. In subjects with simultaneous infarcts at other sites in
addition to brainstem, there was a significantly higher co-occurrence of bulbar infarcts with
cerebellar infarcts, mesencephalic infarcts with PCA infarcts, and pons infarcts with anterior

circulation and multiple infarcts.
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1. GIRIS ve AMAC

Inme tiim diinyada énemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. Genel popiilasyonda
yapilan ¢alismalarda, iskemik inmeler tiim inmelerin % 80 — 90’11 olusturmaktadir. Iskemik
inmelerde aterosklerozun rolii %27-43 arasinda degismektedir(1). Lakiiner infarktlarin siklig
%13-20 arasinda degismektedir. Kardiyak kokenli inmelerin siklig1 ise %22-33 arasindadir.
Iskemik inmelerin %25’ini ise posterior sirkiilasyon infarktlar1 olusturmaktadir. Posterior
sirkiilasyon iskemik inmelerinde %60 beyin sap1 ve %40 serebellum etkilenmektedir(2, 3).
Beyin sap1 inmeleri posterior arterden artere emboli, kardiyoemboli veya hemodinamik
nedenlerle baziller arter ve dallarinin etkilenmesine bagli olarak ya da lakiiner sendromlar
olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar. Posterior sirkiilasyon infarktt (POCI) sendromu
vertebrobaziller sistemin suladigi oksipital loblar ile beyin sap1 ve serebellum tutulumunu

gosterir.

POCI, anterior sirkiilasyon infarktlarina gére daha az siklikta goriilmektedir. Ozellikle
beyin sap1 etkilenimi olan hastalarda mezensefalon, pons ve bulbusun farkli arterler tarafindan
beslenmesi ve normal varyasyonlarin ¢ok sik goriilmesi nedeniyle infarkt lokalizasyonu ile
etiyoloji arasinda bir iliski kurmak olduk¢a zordur. Bunun tersine; anterior sirkiilasyon infarkt
olan hastalarda embolik ve hemodinamik infarktlarin etkiledigi lokalizasyonlar olduk¢a iyi
bilinmektedir. Altta yatan etiyolojinin bilinmesi iskemik inme gegiren hastalarda ozellikle

ikincil koruma stratejilerinin belirlenmesi agisindan hayati 6neme sahiptir.

Biz bu c¢aligmada; beyin sap1 inmelerinin anatomik lokalizasyonunun dagilimini,
etiyoloji ile anatomik tutulum iligkisini, klinik prezentasyon ve prognoza etkisini incelemeyi

planlandik.



2. GENEL BiLGILER

Beyin Damar Hastalig1 (BDH) terimi beynin bir bolgesinin gegici veya kalici olarak, iskemi
veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik bir siireg ile dogrudan
tutuldugu tiim hastaliklar1 kapsamaktadir(4). Patolojik siire¢, liimenin emboli veya trombiis ile
titkanmasi, bir damarin yirtilmasi, damar duvarinin gegirgenliginin degismesi, beyin damarlari

icinde akan kanin viskozitesinin veya baska 6zelliklerinin degismesi gibi durumlar1 kapsar(5).

NINDS(National Institute of Neurological Disorders and Stroke) siniflamasina gore

beyin damar hastaliklar1 su sekilde siralanmastir:

A- Asemptomatik
B- Fokal beyin disfonksiyonu
1) Gecici iskemik atak
2) inme
a) Serebral hemoraji
b) Subaraknoid kanama
C) Arteriovenoz malformasyona bagl serebral kanama
d) Serebral infarkt
C- Vaskuler demans
D- Hipertansif ensefalopati

Diinya Saglik Orgiitii inmeyi en genis anlamiyla “serebral fonksiyondaki fokal(bazen
global) bozukluga iligkin, 24 saatten fazla siiren ya da vaskiiler kdkenli bir neden disinda
belirgin bir neden olmaksizin 6liime yol acan, hizli gelisen klinik belirtiler” olarak
tammlamustir. 24 saatten daha kisa siireli fokal norolojik defisit, gegici iskemik atak(GIA)
olarak tanimlanmaktadir. Ancak difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme(DWI-
MRG) gibi duyarli beyin goriintiileme tetkiklerinin yaygin kullanilmasiyla beraber 24 saatten
daha kisa siireli semptomlari olan ancak MRG ile goriintiilenen enfarkt varliginda GIA yerine
inme olarak yeniden smiflandirilmistir. Klinik ¢alismalarda inme ile ilgili en son tanimda
semptomlarin 24 saatten fazla siirmesi ya da semptomlarin hizla kayboldugu hastalarda klinik

acidan anlamli akut beyin lezyonlarinin goriintiillenmis olmasi kosulu ileri siiriilmiistiir(6).



2.1. INME EPIDEMIiYOLOJISI

Inme gelismis iilkelerde kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iiiincii siradaki 6liim
nedenidir. Altmis yas iistii grupta ise serebrovaskiiler hastaliklar, kardiyovaskiiler
hastaliklardan sonra ikinci sirada 6liim nedenidir, sakatlik ve iggiicii kaybinin ise birinci

nedenidir(7, 8, 9).

ABD’de her y1l yaklasik 795.000 kisi yeni veya rekiirren inme gegirmektedir. Bunlarin
yaklasik 610.000’1 yeni, 185.000’i ise tekrarlayan inmedir. Inme prevelansi toplumlar arasi
belirgin degiskenlik gostermekle birlikte 500-600/100.000 olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ayni
gelisme hizina sahip llkeler arasinda cografi farkliliklar da onem kazanmaktadir. Genetik
olarak benzer bolgeler olan batt ve dogu Avrupa iilkelerindeki prevelans farkliliklar ise
cevresel faktorlerin 6nemini gostermektedir. Erkeklerde inme orani kadinlardan %41 daha fazla
iken 85 yasindan sonra bu oran tersine donmektedir. Kadinlarda inme oraninin 2050 yilinda

inmelerin %60°1n1 olusturacagi ileri siiriilmektedir(7, 8, 9).

Norolojik hastaliklardan 6liimde %85 ile serebrovaskiiler hastaliklardan 6liim birinci
sirada yer almaktadir(10). Her yil diinyada 3 milyon kadin, 2,5 milyon erkek inme nedeniyle
kaybedilmektedir(11,12). inmeden 6liimler iilkelere gére bakildiginda Rusya ve diger dogu
bloku iilkelerde 453/100.000 gibi yiiksek sayilara ulasirken, bati Avrupa iilkelerinde belirgin
olarak diismekte ve kuzey Avrupa iilkelerinde daha da diisiik degerler gostermektedir(10).

Tiirkiye’de inme alt tiplerinin dagilimi Avrupa ve ABD’ ye gore farklilik
gostermektedir. Hemorajik inme siklig1 diinya genelinde bildirilen degerlerden daha yiikseklere
cikmaktadir. Tirk Cok Merkezli Stroke ¢alismasinda bu oranlar %71 iskemi, %29 hemoraji
olarak bildirilmistir(11,12).

Serebrovaskiiler hastalik epidemiyolojisi ve risk faktorleri ile ilgili Saglik Bakanligi ve
Hifzissiha Enstitiitiisiintin 2002-2004 yillar1 arasinda yapmis oldugu Tiirkiye Hastalik Yiiki
caligmasinda serebrovaskiiler hastaliktan 6liim tilke genelinde erkeklerde %15,5, kadinlarda ise
%15,7 olarak bulunmustur. Serebrovaskiiler hastaliklar kentsel alanda 15-59 yas grubunda
erkeklerde %10,7, kadinlarda %7,3 oraninda 6liim nedeni olurken, 60 yas tizerinde bu oran
erkeklerde %20,8, kadinlarda ise %20, 2’ ye yiikselmektedir. Kirsal alanlarda serebrovaskiiler
hastaliklar erkeklerde %14,5, kadinlarda %16,2 6liim nedenidir. Tiirkiye’ de herhangi bir yasta

meydana gelen Oliimler ve hastalik sonrasi yeti yitiminin hesaplandigir hastalik yiiki



calismasinda ilk 10 hastaligin dagilimina bakildiginda serebrovaskiiler hastaliklar %5,9 ile

ticlincii sirada yer almaktadir(13).

Inme, hastanede tedavi gerektiren norolojik hastaliklarin %50’sinden fazlasini olusturur.
Risk faktorlerinin daha iyi taninmasi ve tedavi edilmesiyle, inme siklig1 ve buna bagli mortalite
son yillarda azalmistir. Ancak gelismis iilkelerde yash niifusun artmasi, gelismekte olan
iilkelerde de infeksiyon ve diger 6liim sebebi olabilecek hastaliklarin eskiye oranla daha iyi
tedavi edilmesi nedeniyle, 6nlimiizdeki yillarda inme sikliginda tekrar artig beklenmektedir(14).
Serebrovaskiiler hastaliklardan 6liim hizinin 2015 yilinda %10,19, 2030 yilinda ise %10,63
olacagi tahmin edilmektedir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO) 2006 raporlarma gore
serebrovaskiiler hastalik nedeniyle kaybedilecek DALY’ nin (Disability Adjusted Life Years /
Sakatliga Ayarlanmis Yasam Yil1) toplam DALY i¢indeki oraninin ise 2015 yilinda %3,63,
2030 yilinda ise %3,99 olacag: tahmin edilmektedir(10).

2.2. ISKEMIiK iNME SINIFLAMASI

Inme alt tiirlerine gore iskemik, intraserebral hemoraji ve subaraknoid hemoraji olarak
ayrildiginda diinya genelinde iskemik inme tiim inmelerin % 80’ini, intraserebral hemoraji

%15’ini ve subaraknoid hemorajiler ise %5’ini olusturmaktadir(10).

Serebral infarktlarda etyolojiye gore smiflama akut iskemik inmenin tedavi ve
prognozunun yani sira ikincil koruma agisindan ¢ok Onemlidir. Buna karsilik, klinik ve
radyolojik bulgularin baz1 iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler gdstermesi nedeniyle,

etyolojik siniflama oldukga giictiir(15).

Bamford ve arkadaglar1 1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir siniflandirma

yapmuslar ve serebral infarktlar1 dort alt gruba ayirmiglardir:
1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar: (TACI)
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar: (PACI)
3. Lakiiner infarktlar (LACI)
4. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

Iskemik inmelerin %25’ ini posterior sirkiilasyon enfarktlar olusturmaktadir. Posterior

sirkiilasyon iskemik inmelerinin %60’inda beyin sapt ve %40’inda serebellum



etkilenmektedir(2, 3) Ancak bu smiflandirmada etyolojiye yer verilmemis olmasi,

giiniimiizdeki kullanimini sinirlamistir.

1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” g¢alismasinda

kullanilan siniflandirma ise, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer verilmistir(16).
1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm
3. Kiigiik damar okliizyonu (lakiin)
4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme
5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

TOAST siniflamasi gliniimiizde iskemik inmelerin etyolojisinin belirlenmesinde halen

yaygin olarak kullanilmakta olan bir siniflamadir.

2.3. INME RiSK FAKTORLERI

Inme giiniimiizde major bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Akut iskemik
inmede tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere kargin, inmede en etkili yaklagim birincil
korumadir. Inmeye yol acan risk faktorleri ile ilgili veriler cok merkezli, cok sayida birey ile
yapilmig, randomize epidemiyolojik ¢aligmalara dayanmaktadir(17). Bu calismalar 15181inda
risk faktorleri kontrol edildigi takdirde inme insidansinin azalacagi ortaya konmustur. Tedavi
edildikleri takdirde inme insidansinin azalacagi belirlenen risk faktorleri ‘kesinlesmis risk
faktorleri’ olarak belirlenirken, diger risk faktorleri ile etkilesimleri nedeni ile daha az
nedensellik gosteren risk faktorleri ise ‘kesinlesmemis risk faktorleri’ olarak ele
alinmaktadir(17). Diger bir ayrimda da kalitsal risk faktorleri ‘degistirilemeyen risk faktorleri’,
cevresel ve kisinin yasam stili ile iligkili oldugu diisiiniilenler ise ‘degistirilebilir risk faktorleri’

olarak ele alinmaktadir(Tablo 1)(18).



Tablo 1. inme risk faktorleri

1-Degistirilemeyen Risk Faktdleri

a-Yas
b-Cinsiyet
c-Irk

d-Aile oykiisii

e-Genetik

2-Degistirilebilir Risk Faktoleri

a-Kesinlesmis Faktorler

b-Kesinlesmemis Faktorler

1-Hipertansiyon
2-Sigara

3-Diyabetes mellitus, hiperinsiilinemi,

glikoz intoleransi

4-Kardiyovaskiiler hastaliklar
5-Asemtomatik karotid stenozu
6-Atriyal fibrilasyon

7-Orak hiicreli anemi
8-Dislipidemi

9-Obezite

10-Diyet ve beslenme aligkanlig
11-Fiziksel inaktivite

12-Postmenopozal hormon tedavisi

1-Metabolik sendrom

2-Alkol kullanimi
3-Hiperhomosisteinemi

4-Ilag kullanim1 ve bagimlilig
5-Hiperkoagiilabilite

6-Oral kontreseptif kullanimi
7-Inflamasyon

8-Enfeksiyon (c. Pndmonia, H.Pylori,

CMV, periodontal hastaliklar)

9-Migren

10-Yiiksek lipoprotein a, yiiksek

lipoproteinle iliskili fosfolipaz A2

11-Uykuda solunum bozukluklar1

Noroloji Temel Kitab1 Ed: Emre M. Giines Tip Kitabevi 1. Baski, s:669-796, 2013



2.4. BEYNIN ARTERYEL DOLASIMI

Beyin metabolik olarak viicuttaki en aktif organlardan biridir ve bu aktiviteyi
saglayabilmek i¢in zengin bir kan akimina gereksinim duyar. Beyin arteriyel kan akimin1 arkus
aortadan cikan baslica 4 arteryel trunkustan saglar: Bunlar iki internal karotid arter (IKA) ve
iki vertebral arterdir. Bu arterler, beynin 6n kisminda karotis sistemini (anterior sirkulasyon) ve
arka kisminda ise vertebrobaziler sistemi (posterior sirkulasyon) olustururlar(19). Internal
karotid arterler solda arcus aortanin, sagda ise brakiosefalik trunkusdan g¢ikan ana karotid
arterlerin dallaridirlar. Vertebral arterler ise her iki tarafta arcus aortadan ¢ikan subklavian
arterlerden kokenlerini alirlar ve foramen magnumdan gegerek birlesip baziller arteri
olustururlar. On sirkiilasyonlar anterior; 6n ve arka sirkiilasyonlar ise posterior kommunikan

arterlerle birleserek beyin kaidesinde Willis poligonunu olustururlar(20,21).

Beynin esas arterleri internal karotid arterlerin ikiye ayrilmasi ile olusan anterior ve orta
serebral arterler ve baziller arterin ikiye ayrilmasiyla olusan posterior serebral arterlerdir. Her
major arterin sulama alam belirlidir ve bu alanlar arasinda sinir bolge(borderzone) alanlari
vardir. Beyin sap1 ve serebellumun arteriyel dolanimlarini da vertebrobaziller sistemden ayrilan

dallar saglar(19).

2.4.1. Karotis sistem

Internal Karotid Arter (IKA):

Bu arter boyunda 4. servikal vertebra diizeyinde ana karotid arterden eksternal karotid
arterle birlikte ¢ikar ve karotid kanal iginden gegerek kafa kaidesinde orta kranial fossaya girer.
Buradan sonra karotis sifonunu olusturur ve kaverndz siniis iginden gecerek durayi delip

subaraknoid seyrine baslar(19).

Seyrini baglica 4 segmentte tamamlamis olur:

1- Servikal Segment: Ana karotid arterden karotid kanala girisine kadar olan segmenttir.
Dal1 yoktur.

2- Petrozal Segment: Temporal kemigin petr6z kismi ig¢indeki segmenttir. Dallari:
Karotikotimpanik arter, pterigoid arterdir.

3- Kavernoz Segment: Kaverndz siniis igindeki segmenttir. Bu siniis i¢inde internal karotid

arter, 3. ve 4. kraniyal sinirler, 5. kraniyal sinirin oftalmik ve maksiler dallar1 ve 6.



kraniyal sinirlerle komsudur. Kavernéz segment ‘Karotid Sifon’ olarak de bilinen
kisimdir. Dallart: Hipofizeal arter, anterior meningeal arterdir.

4- Supraklinoid Segment: Kaverndz siniis ¢ikisindan optik kiazmanin lateralinde, anterior
serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildigi bifiirkasyonuna kadar olan

segmenttir.

Oftalmik arter(optik sinir, retina, frontal ve etmoid siniisler ve burun dorsumuna),
superior hipofizial arter(optik kiazma ve hipofizin anterior lobuna), posterior kommunikan
arter(internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi, talamusun anterior kismi, hipotalamus ve
subtalamusa), anterior koroidal arter(sisternal segemnt optik traktus, lateral genikulat cisim,
serebral pedinkiiller, kaudat nukleusun kuyrugu, pallidumun 2/3 mediali, uncus, amigdala,
anterior hipokampal gyrusa ve pleksal segment lateral ventrikiil temporal boynuzundaki koroid

pleksusa) dallar1 vardir.

IKA, beyin yiizeyine optik kiazmanin lateralinde ¢ikar ve Anterior Serebral Arter(ACA)
ve Orta Serebral Arter(MCA) olarak iki terminal dala ayrilir.

1- Anterior Serebral Arter: IKA’dan optik kiazmanin lateralinde ayrilir ve optik sinirin
dorsalinde seyrederek interhemisferik fissiire ulasir. Bu arter hemisferin medial yiiziinde korpus
kallosumun genusunun etrafinda seyrederek perikallozal arter olarak devam eder. Perikallozal
arterin dallar1 da vertebrobaziler sistemden posterior serebral arterin dallar1 ile anastomoz
yaparak On ve arka dolasim sistemi iliskisini saglar. Her iki anterior serebral arter,
interhemisferik bolgede anterior kommunikan arter ile baglanirlar ve boylece sag ve sol karotis
sistemi arasinda onemli bir iligki saglanmig olur. Bu arterin major dallar1; Heubner’in rekiirren
arteri(Medial striat arter), medial orbitofrontal arter, frontopolar arter, kallozomarjinal arter ve

perikallozal arterdir.

2- Orta Serebral Arter: IKA’nin en biiyiik dalidir. Frontal ve temporal lob arasinda

lateral(sylvian) fissiire girer ve burada dallarina ayrilir. Baglica 4 segmenti vardir. Seyri



boyunca santral ve kortikal dallar verir. Santral dallar; kaudat niikleus, putamen, internal kapsiil,
globus pallidum ve talamusun major kisimlariin arteryel dolasimini saglayan lentikiilostriat
arterlerdir. Kortikal dallar; anterior temporal arter, lateral orbitofrontal arter, asendan frontal
arter, pre-rolandik arter, rolandik arter, post-rolandik arter, posterior parietal arter, angular arter

ve posterior temporal arterdir(19).

superior
.. serebellar
arter

anterior inferioxr
serebellar arter

baziler arter

Sekil 1. Willis poligonu(22)

2.4.2. VVertebrobaziller sistem

Bu sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu baziller arter ve

dallarindan olugmustur.

Vertebral Arter (VA): Vertebral arter, subklavian arterden genellikle tiroservikal
trunkusla birlikte veya nadiren arkus aortadan cikar. Ust alt1 servikal vertebranin transvers
foraminalar icinde seyreder, atlasin arkasina dogru kivrim yaparak kranyum bosluguna
foramen magnumdan girer ve medullanin ventrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter,
ponsun anterior yiizii lizerinde orta hatta bulunan baziller sulkusun kaudal ucunda birleserek
baziller arteri olustururlar. Vertebral arterin servikal segmentinden spinal ve muskuler dallar;
kraniyal segmentinden ise meningeal, posterior spinal, anterior spinal, posterior inferior

serebellar ve mediiller dallar ¢ikar.
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Posterior spinal arter(PSA), bulbusun ve spinal kordun posterior yiiziiniin(arka kordon ve
arka boynuzlar) dolasimini saglarken; anterior spinal arter(ASA), bulbusun piramitleri ve
paramedian striiktiirlerin ve spinal kordun 2/3 anterior kisminin; posterior inferior serebellar
arter(PICA) ise bulbusun dorsolateral yiizii ve serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid

pleksusu ve serebellar niikleuslarin dolasimini saglar(23,24).
Baziller Arter (BA):

Ponsun ventral yiiziinde kaudalden baslar ve rostral ugta ikiye ayrilarak posterior serebral
arterleri(PCA) olusturur. BA’ nin kisa ve uzun sirkumferansiyal ve perforan dallari1 vardir. BA’
nin dallari, kaudalden rostrale dogru olmak tiizere; anterior inferior serebellar arter(AICA),
oditer arter(labirentin arter), pontin arterler, superior serebellar arter(SCA) ve posterior serebral
arterler(PCA) dir. AICA serebellumun anterior inferior yiiziiniin, brakium pontisin, restiform
cismin, ponsun tegmentumunun ve iist medullanin; labirentin arter, fasyal sinirin kok lifleri ve
i¢ kulagin; pontin arterler, ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarinin; SCA’ lar,
serebellumun siiperior yiizii, nukleus dentatusun bir kismi, brakium pontis ve konjonktivum,
iist ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslarin; PCA ise kortikal dallar1 ile oksipital lob,
temporal lobun inferomedial yiizli (temporal polus disinda) ve kaudal superior parietal lobun

dolagimini saglar(19).
Posterior serebral arter (PCA):
PCA’ nin da diger serebral arterler gibi hem perforan, hem de kortikal dallar1 vardir.

Bagslica iki dal1 vardir: Posterior temporal arter orta serebral arterin anterior temporal dali
ile anostomoz yapar ve sulama alam oksipital temporal bélgeye kadar uzanir. Internal oksipital
arter ise oksipital lobun medial yiiziiniin arteriyel dolasimini saglar. Posterior serebral arterin
perforan dallar1 talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir. Bunlar serebral
pedinkiil, mamiller cisimler ve mezensefalonun dolagimini saglarlar. Ayrica talamogenikulat
arter, lateral genikulat cisim ve posterior talamusun; posterior koroidal arter ise 3. ve 4.

ventrikiillerin koroid pleksuslari, tektum ve talamusun dolagimini saglar(19, 25).

2.4.3. Beyin Sapimmin Kanlanmasi

Beyin sapinin vaskiilarizasyonu beyin sapmin yiizeyini kanlandiran biiyiik ekstrinsik

damarlar ile beyin sapina penetre olan kii¢iik intrinsik damarlarla saglanir(26, 27). Ekstrinsik
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damarlar vertebral arter(VA), anterior spinal arter(ASA), posterior spinal arter(PSA), baziller
arter(BA), posterior inferior serebellar arter(PICA), anterior inferior serebellar arter(AICA) ve
superior serebellar arter(SCA)dir. Ayrica beyin sapinin en iist kismi posterior medial koroidal

arter, PCA, PCA’ nin kollikiiler arteriyel dallar1 ve anterior coroidal arterden kanlanir.

Anterior communicating
artery

Ophthalmic artery Anterior cerebral artery

Internal carotid artery

Middle cerebral
artery

Posterior communicating

Anterior choroidal
artery artery
1 5 Posterior cerebral
ior choroidal i o
Posterior choroi LN N artery

artery . ., \‘ : =

Superior cerebellar
artery

Circumferential :
pontine arteries Basilar artery
Paramedian pontine L

arteries Anterior inferior

cerebellar artery

Labyrinthine
artery

AN, e

V>

Posterior inferior
cerebellar artery

Dorsal spinal artery

Vertebral artery

Ventral spinal artery

Sekil 2. Beyin sapinin vaskiilarizayonu(28).

Ekstrinsik beslenme beyin sapina ulastiginda anteromedial (paramedian), anterolateral,
lateral ve posterior olarak belirlenen intrinsik vaskiiler beslenmeyi olustururlar. Anteromedial
perforan dallar orta hatta yakin major arterlerden kaynaklanir ve beyin sapinin anteromedial
boliimiinii beslemek tizere penetre olurlar. Biiyiik damarlardan kaynaklanan kisa anterolateral
arterler beyin sapinin anterolateral zonunu beslemek i¢in penetre olmadan 6nce beyin sapinin

etrafinda kisa mesafe katederler. Uzun anterolateral arterler orta hattaki biiylik damarlardan ya
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da AICA ve SCA gibi laterale yonelen biiylik damarlardan kaynaklanirlar. Bu damarlar beyin

sapinin lateralini beslemek i¢in penetre olmadan 6nce beyin sapini ¢evrelerler.

Posterior perforen arterler; asagida VA ve PICA’ nin dallar1 olan PSA’dan, yukarida
PCA ve bunlarin posterior medial koroidal ve colliculer dallarindan kaynaklanirlar. Bunlar da
beyin sapinin posterior ylizeyine penetre olurlar. Posterior perforen arterler; asagida VA ve
PICA’nin dallar1 olan PSA’dan, yukarida PCA ve bunlarin posterior medial koroidal ve
colliculer dallarindan kaynaklanirlar. Bunlar da beyin sapinin posterior ylizeyine penetre

olurlar

2.5. BEYIN SAPININ TOPOGRAFIK ANATOMISI

2.5.1. Bulbus

Beyin sapmmin en kaudalde yer alan kismi olan medulla oblangata (bulbus,
myelensefalon), altta medulla spinalis tistte pons ile devam eder. Medulla spinalis ile medulla
oblangatanin birlestigi yer yaklasik olarak foramen magnum seviyesindedir. Medulla oblangata
ile pons arasindaki sinir1 6n yiizde sulcus bulbopontinus, arka yiizde ise doérdiincii ventrikiiliin

recessus lateralislerini birlestiren ¢izgi belirler(29).

2.5.1.1. Bulbus Yapilarmm Anatomisi

Bulbusun intrinsik arteriyel bolgeleri 4 zon olarak kabul edilmektedir. Biiyiik

anteromedial, kii¢iik anterolateral, biiylik lateral ve kiiclik dorsal arteriyel zonlar.
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Sekil 3. Alt bulbusun intrinsik arteriyel beslenmesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), Lateral(c), Posterior(d) meduller vaskiiler sulama alanlar1 Ventralden
dorsale dogru medulla asagidaki yapilart icermektedir:

Numaralandirilmis yapilar: Kortikospinal traktus(1), medial lemniskus(2), medial longitudinal fasikulus(3),
inferior olivar nukleus(4), medial accessuar olivar nukleus(4), spinotalamik traktus(5), nukleus ambiguus(6),
trigeminal sinirin spinal nukleusu(7) ve traktusu(7”), inferior serebellar pedinkiil(8), lateral kuneate nukleus(9),
medial kuneate nukleus(10), nukleus grasilis(11), nukleus traktus solitarius(12), area postrema(13), vagusun dorsal
motor nukleusu(14), hipoglossal nukleus(15) ve hipoglossal sinir(15) (26)

Anteromedial bulber yapilar piramitlerin medial kisimlari, medial lemnisci, medial
longitudinal fascikiiliis(MLF), hipoglossal sinir ¢ekirdegi ve hipoglossal sinir liflerini(12. KS)

igerir.

Anterolateral bulber yapilar piramitlerin lateral kisimlari, hipoglosal sinir liflerinin

ventral kismi ve inferior oliver nukleusun ventrolateral kisimlarini igerir.

Lateral bulber yapilar inferior olivar nucleusun dorsolateral kisimlari, spinotalamik
yollar, nucleus ambiguus, vagal sinir lifleri, spinal nukleuslar ve 5. kraniyal sinir yollar1, inferior
serebellar pedinkiiller, nukleus gracilis, medial ve lateral nukleus kuneatusun ventral boliimleri,
nukleus vagusun dorsal motor kismi, nukleus solitarius ve traktuslari, medial vestibiiler

nucleusu igerir.
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Dorsal bulber yapilar spinal nukleuslar ve 5. kraniyal sinirin dorsal kisimlari, dorsal vagal
motor nukleus, nukleus solitarius ve traktuslari, nukleus gracilis, medial ve lateral cuneat

nukleuslar, area postrema, inferior serebellar pedinkiillerden olusur.

Medullanin asagidan yukar1 ekseni boyunca her arteriyel sulama alanindaki yapilar
degiskenlik gosterebilir. Bu ylizden aymi yapilar farkli seviyelerde farkli iki boliimde

bulunabilirler.

Sekil 4. Pontobulber bileskenin intrinsik arteriyel beslenmesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), Lateral(c) bulber vaskiiler sulama alanlart Ventralden dorsale dogru
bulbus asagidaki yapilar1 igermektedir:

Numaralandirilmig yapilar: Pontoserebellar lifler(1), pontin nukleus(2), kortikospinal traktus(3), medial
lemniskus(4), inferior olivar nukleusun st kismi(5), fasial nukleus(KS 7)(6), spinotalamik traktus(7),
pontomedullar sulkus(8), fasial sinir(KS 7)(9), vestibulokohlear sinir(KS 8), ventral kohlear nukleus(KS 8)(11),
dorsal kohlear nukleus(KS 8)(12), inferior serebellar pedinkiil(13), trigeminal sinirin spinal nukleus(14) ve
traktusu(14”), inferior vestibular nukleus(15), descending vestibular kok(15”), medial vestibular nukleus(16),
nukleus prepositus(17), medial longitudinal fasikulus(18). (26)
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2.5.1.2. Bulbusun Arteryel Beslenmesi

Bulbusun kanlanmasi primer olarak VA’lar, onlarin ASA ve PSA dallar1 ve PICA’ dan

saglanir. BA bulbusun rostralateral bolimiiniin beslenmesine katki saglar.
4 zona ayrilabilir:

Anteromedial zon; asagida ASA, yukarida ASA ve VA’ lardan beslenir. Bu arterler

bulbusu anteromedian sulcustan penetre ederler.

Anterolateral zon; asagida ASA ve PICA , yukarida ASA ve VA’ lardan beslenir. Bu

arterler bulbusu piramitler ve preolivar sulkustan penetre ederler.

Lateral zon; asagida PICA’ dan, ortada VA, asagida BA ve AICA’ dan kaynaklanan
perforan arterler tarafindan beslenir. Bu arterler bulbusu lateral meduller fossadan penetre

ederler.

Dorsal zon asagida VA ve PICA’ nin dallar1 olan PSA’ lardan, yukarida PICA’ dan
beslenir(30, 31).

2.5.1.3. Bulbus infarktlar

Bulbus infarktlar: tiim iskemik beyin sap1 infarktlarinin %7’sini olugturmaktadir(1, 32).
Lateral bulber infarktlar medial bulber infarktlardan yaklasik 5 kat daha fazla
gorilmektedir(33).

izole dorsal bulbus infarktlar: nadirdir ancak dorsal bulbus serebellar infarktlarla birlikte
goriilebilir. Medial bulber infarktlara genellikle inferior medial bulbusu sulayan ASA’ larin ya

da superior medial bulbusu sulayan VA’ larin okliizyonu neden olur(34).

Lateral bulber infarktlar genellikle VA’larin(%67) ya da PICA’nin (%10) biiyiik arter
aterotrombozu ile gelisir. Bulber infarktlarin en sik sebebi yas artis1 ve DM dir(33). Arteriyel
diseksiyonlar bulber infarktlarin %20-30’una yol agarlar. Medial ve lateral bulber infartlarda
erkekler kadinlardan daha sik etkilenmektedirler(33).

Medial bulber infarktlar medial bulbustaki yapilarin hasarlanmasina sebep olurlar.
Piramidlerin hasarina bagli kontralateral hemiparezi, dorsaldeki fasciculus gracilis ve

cuneatusun, bunlarin nukleuslar1 ve internal arcuat liflerin tutulumuna bagli ipsilateral
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vibrasyon ve pozisyon duyularinin kaybi, medial lemniskusun bilateral tutulumuna baglh
bilateral vibrasyon ve pozisyon duyular1 kaybi, medial lemniscusun tutulumuna bagl
kontralateral vibrasyon ve pozisyon duyulart kaybi, hipoglossal sinir tutulumuna bagli
ipsilateral dil yariminda paralizi, medial longitudinal fasiculusun tutulumuna bagli nistagmus

ve gozlerin skew deviasyonu goriilebilmektedir.

Lateral bulber infarktlar lateral bulbustaki yapilarin hasarlanarak gérev yapamamasina
sebep olurlar. Inferior olive’ in hasarma bagli ge¢ baslangich palatal myoklonus, spinotalamik
tractusun tutulumuna bagli kontralateral gévde yarimi ve ekstremitelerde hipoaljezi, 5. KS
cekirdegi ve spinal traktusu tutulumuna bagh yilizde agri-1s1 duyusu kaybi, nukleus ambiguus
tutulumuna bagh ipsilateral damak, farinks ve larinks etkilenmesiyle disfaji, dizartri, ses
kisiklig1 ve nadiren solunum arresti(Ondine’ nin laneti) goriilebilir(35). Restiform cisimler,
dorsal spinoserebellar traktus, serebellum etkilenmesiyle ipsilateral ataksi, vestibuler
nukleuslar, restiform cisimler, serebellum, area postrema etkilenmesine bagli vertigo, bulanti,
kusma, inen sempatik traktus tutulumuna bagl parasempatik hakimiyet sonucu ipsilateral
Horner Sendromu(pitozis, miyozis ve anhidroz) ve nadiren vagusun dorsal motor nukleusu
tutulumuna bagl otonomik instabilite(labil kalp hizi) goriilebilir. Ek olarak MLF tutulumuna
bagl diplopi ile birlikte gdzlerin skew deviasyonu gozlenebilir(36). Kontralateral ataksi heniiz

tekrar ¢caprazlasmamis olan ventral spinoserebellar traktusun hasarina bagli olarak gelisebilir.

Klinik olarak ipsilateral horner sendromu, ipsilateral ataksi ve kontralateral
hemihipoestezi bulgular1 Lateral Bulber Sendrom(Wallenberg Sendromu) olarak isimlendirilir.
Bu sendrom agr1 ve 1s1 duyusunun ipsilateral yiiz ve kontralateral viicut yarisinda ¢apraz olarak

kaybedildigi nadir nedenlerdendir.

Hemibulber infarktlar medial ve lateral bulber yapilarin es zamanli hasari ile meydana
gelir. Kontralateral hemiparezi, kontralateral hemihipoestezi, ipsilateral Horner sendromu,
ipsilateral ataksi, ipsilateral yiizde duyu kaybi, ipsilateral dil paralizisi, dizartri, bulant1 ve
kusma goriilebilir(37). Hemimeduller sendromlar bulber infarktlarin %3 {inii olustururlar(33).

Ipsilateral VA, PICA ve bunun ASA dallarinin proksimalindeki okliizyona bagl gelisebilirler.

2.5.2. Pons

Pons(metensefalon) kaudalde pontomediiller bileskeden rostralde pontomezensefalik

bileskeye kadar uzanir. Yaklasik 2,5 cm uzunlugundadir(29).
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2.5.2.1. Pons Yapilarinin Anatomisi

Pons arteriyel sulama alanina gore 4 zona ayrilabilir. Biiyiikk anteromedial, kiigiik

anterolateral, biiyiik lateral, kiigiik dorsal zonlar(26).
Pons ventralden dorsale asagidaki sekilde ayrilabilir:

Anteromedial pontin yapilar i¢inde medial pontin nukleuslar ve pontoserebellar lifler,
kortikospinal traktusun kortikobulboserebellar ve kortikobulbar traktuslarla karismis olan
medial kisimlari, medial lemniskusun medial kisimlari, 7. kranial sinir lifleri, 6.kranial sinirin

nukleusu ve bazi lifleri, paramedian pontin retikiiler formasyon(PPRF) ve MLF yer alir.

Anterolateral pontin yapilar lateral pontin nucleuslar ve pontoserebellar lifler,
kortikospinal traktusun kortikobulboserebellar ve kortikobulbar traktuslarla karismis olan

lateral kisimlari, 6. sinir fasciculusu, medial lemniscusun lateral kismini igerir(26).

Sekil 5. Alt ponsun intrinsik arteriyel beslenmesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), Lateral(c) pons vaskiiler sulama alanlari

Numaralandirilmig yapilar: Pontoserebellar lifler(1), pontin nukleus(2), kortikospinal traktus(3), medial
lemniskus(4), spinotalamik traktus (5), lateral lemniskus(6), superior olivar nukleus(7), fasiyal nukleus(KS 7)(8),
trigeminal sinirin spinal nukleus(9) ve traktus (9), inferior serebellar pedunkiil(10), lateral vestibular nukleus(KS
8)(11), superior vestibular nukleus(KS 8)(12), medial vestibular nucleus(KS 8)(13), fasiyal sinir lifleri(KS 7)(14
ve 14”), abducens nucleus(KS 6)(15), abducens sinir lifleri(KS 6)(15°), medial longitudinal fasikulus(16). (26)
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Lateral pontin yapilar iist ve alt olarak iki ayr1 bélgeden olusurlar. Alt ponsun genis lateral
zonunda lateral pontin nukleuslar ve pontoserebellar lifler, inferior serebellar pedinkiillerin
rostral kisimlari medial lemniscusun lateral kisimlar1 ve lateral spinotalamik traktuslar, lateral
lemniscus, fasiyal sinir nukleusu ve fasikiiliisii, trigeminal sinirin spinal, motor ve principal
nukleuslar1 ve fasikiiliisleri, medail, superior ve lateral vestibuler nukleuslar, abdusens sinirin
nukleusu ve fasikulusu bulunur. Ust ponstaki gérece daha kiiciik olan lateral zon ise lateral
pontin nukleuslar, medail lemniskusun lateral kisimlar1 ve lateral spinotalamik traktus, lateral

lemniscus, superior serebellar pedinkulun 6n kisimlarini igerir(31).

Sekil 6. Ust ponsun intrinsik arteriyel beslenmesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), ve Lateral(c) pons vaskuler sulama alanlari.

Numaralandirilmig yapilar: Pontoserebellar lifler(1), pontin nukleus(2), kortikospinal traktus(3), medial
lemniskus(4), spinotalamik traktus(5), lateral lemniskus(6), motor trigeminal nukleus(KS 5)(7), trigeminal sinirin
pricipal nukleusu(KS 5)(8), trigeminal sinirin mesensefalik nukleusu(KS 5)(9), 5. KS’nin motor lifleri (10), 5.
KS’nin duysal lifleri(11), superior vestibular nukleus(KS 8)(12), superior serebellar pedinkiil(13), medial
longitudinal fasikiiliis(14). (26)
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Sekil 7. Ust ponsun intrinsik arteriyel beslenmesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), Lateral(c), Posterior(d) pons vaskiiler sulama alanlar

Numaralandirilmig yapilar: Pontocerebellar lifler(1), pontin nucleus(2), kortikospinal tractus(3), medial
lemniscus(4), spinotalamic tractus(5), lateral lemniscus(6), superior cerebellar pedinkiil(7), mesensefalic
trigeminal nucleus(5. KS)(8), locus ceruleus(9) ve medial longitudinal fasikulus (10) (26)

Dorsal pontin yapilar sadece {ist ponsta bulunurlar. Lateral lemniscusu bir kismi,
superior serebellar pedinkiillerin bir kismi, locus cereleus, 5. KS’nin mezensefalik nukleusunu
icerirler. Her arteriyel sulama alanindaki anatomik yapilar asagi ve yukari ponsa gore
degiskenlik gosterebilir bu ylizden pons boyunca uzanan yapilar ponsun farkli seviyelerinde

farkl1 vaskiiler alanlarda bulunabilirler(31).

2.5.2.2. Pons Seviyesinde Arteriyel Beslenme

Ponsun arteriyel beslenmesi baglica VA’lar, BA, BA’nin dallar1 olan AICA ve SCA ile

saglanir. 4 zona ayrilabilir:

Anteromedial zonun beslenmesi BA’dan kaynaklanan anteromedial pontin perforan
arterlerle saglanir. Bu dallar asagida pontomediiller bileskenin orta hattindan, ortada ponsun

median sulcusu boyunca, yukarida ise interpedinkiiler fossadan girerler(26).

Anterolateral zon BA’dan kaynaklanan anterolateral pontin perforanlar tarafindan

beslenir.
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Lateral zon direk BA’dan kaynaklanan, AICA’dan ya da SCA’dan kaynaklanan lateral
pontin perforan arterler tarafindan beslenir. Inferior lateral pontin arter direk olarak BA’dan
kaynaklanir ve orta serebellar pedinkiilii besler, superior lateral pontin arter direck BA’dan
kaynaklanir ve lateral ponsu 5. kraniyal sinirin giris ya da ¢ikis bolgesinden penetre eder. AICA

ve SCA’nin lateral pontin dallar1 da lateral zonu benzer sekilde besler(31).

Dorsal zon SCA’ dan kaynaklanan posterior pontin perforan arterler tarafindan sulanir.
Beyin sapinin diginda AICA’lar prepontin sisternadaki 6. kranial sinir liflerini, serebellopontin
kosedeki 7. ve 8. kraniyal sinir liflerini ve serebellumun petr6z yiizeyini sularlar. BA ya da
AICA’nin internal oditory dallar1 porus akustikustaki 7. ve 8. kraniyal sinir liflerini beslerler.

Internal oditor arterin okliizyonu ipsilateral isitme kaybina yol agabilir(31).

2.5.2.3. Pons Infarktlar

Izole pons infarktlar tiim iskemik inmelerin % 3’iinii, posterior sirkiilasyon inmelerinin
ise %12’sini olustururlar(38). Cogu pontin infark BA’nin stenozu ya da okliizyonuna bagl
hemodinamik etkilenme, ya da beyin sapinin kiigiik perforen arterlerini oklude eden
aterosklerotik lezyonlar sonucu gelisirler. Emboliler BA’nin genellikle en yukarisina kadar
gitmeleri sebebiyle ponsun iskemik infarktlarinin %10’undan daha azina yol agcarlar.
Diseksiyonlar nadiren pons infarktina sebep olurlar. Pons infarktalinin risk faktorleri HT(%73),
hiperkolesterolemi (%32), DM (%30), ve sigara (%21) dir(38). Pons infarktlar1 erkekleri (%53)
kadinlardan (%47) biraz daha fazla etkiler(38).

Kumral ve arkadaslar1 ponsun iskemik lezyonlarini bes olasi sendroma ayirmiglardir(38).
Pons infarktlarinin %58’ini anteromedial infarktlar, %17’sini anterolateral pontin infarktlar,
%10’unu tegmental infarktlar, %11 ini bilateral infarktlar ve %4’iinii multiple pontin infarktlar
olusturur. Lateral pontin infarktlar nadirdir (150 hastanin 1 inde goriilmiis %0,7)(38). Bu klinik

gruplama Duvernoy tarafindan gizilen vaskiiler sulama alanlarina karsilik gelmemektedir(26).

Anteromedial pontin infarktlar anteromedial pontin yapilarin hasarina yol agcar.
Kortikospinal traktus hasarina bagli hemipleji veya hemiparezi goriiliir(39). Kortikopontin trakt
hasarina bagl kontralateral ataksi ya da patolojik giilme, kortikobulbar traktus tutulumuna bagl
dizartri, disfaji ya da kontralateral fasiyal paralizi, medial lemniscus tutulumuna bagh
propriosepsiyon kaybi, 7. KS tutulumuna bagl ipsilateral fasiyal paralizi, 6. KS tutulumu ya da
PPRF tutulumuna bagh ipsilateral bakis parezisi, MLF hasarina bagl interniikleer
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oftalmopleji(INO) goriilebilir. Yiiz, kol ve bacagin esit olarak etkilendigi saf motor inmeler
anteromedial pontin infarktlarin sik goriilen seklidir(40). Saf duysal inmeler ve kombine

duysal-motor inmeler anteromedial pons infarktlarinin diger olas1 seklidir.
Anteromedial arteriyel dagilima gore nadir goriilen 3 sendrom:

1- Raymond Sendromu: Ventromedial pontin sendromdur. 6. KS tarafindan inerve edilen
lateral rectus kasmin ipsilateral parezisi ve kortikospinal trakt etkilenmesine bagli

kontralateral hemipleji goriiliir.

2- Millard Gubler Sendromu: Ventrokaudal pontin sendromdur. Ipsilateral abdusens ve

fasial sinir paralizisi ve kontralateral hemiparezi goriiliir

3- Cheiro-Oral Sendrom: Ponsun orta kesiminin infarkti sonucu gelisen saf duysal bir
sendromdur. Medial lemniscusun medial kismi1 ve ventral trigeminotalamik traktusun

etkilendigi perioral ve kontralateral elde duyu kayb1 goriilen sendromdur(41,42).

Anterolateral pons infarktlarinda hemiparezi, ataksi, pozisyon ve vibrasyon duygusu kaybi
goriilebilir. Saf motor inmeler, ataksik hemiparezi, dizartri-beceriksiz el ya da sensorimotor
inmeler anterolateral inmelerin diger formlaridir. Duysal bozukluk alt ekstremiteyi de

iceriyorsa anterolateral inme varhig: siipheli olabilir(31).

Lateral pons infarktlar1 ponsun alt kesiminde lateral zonun genis olmasi sebebiyle genis
alan kaplar. Klinik olarak ataksi, kontralateral iist ve alt ekstremitelerle beden yarisinda agr1 1s1
duyusu kaybu, tinnitus, sesin geldigi yoniin saptanmasinda bozukluk gériiliir(43, 44). Ipsilateral
yiizde paralizi ve duyu kaybi, ipsilateral ¢igneme kaslarinin felci, ipsilateral kornea refleksi

kaybi, vertigo, bulanti, kusma, lateral rektus kasinin felci gortilebilir.

Ponsun rostral kesiminde lateral zon kiiclik bir bolgedir. Kontralateral iist ve alt
ekstremitelerle beden yarisinda agr1 1s1 duyusu kaybi isitme ve sesin geldigi yeri lokalize

etmede giicliik, ipsilateral yiizde motor gii¢siizliik ve duyu kaybi goriilebilir(30).

Dorsolateral pontin infarktlar kontralateral hemiparezi, ipsilateral fasiyal paralizi, ipsilateral
yiizde agri-1s1 duyusu kaybi, ipsilateral isitme kaybi1 ve ataksiye yol agabilirler(31). Rostral
dorsolateral pons infarktlari; ipsilateral Horner sendromu, kontralateral ataksi, kontralateral

viicut yariminda agri-1s1 duyusu kaybina yol agabilirler.

Dorsolatarel arteriyel sulama alanini igeren 3 nadir sendrom tanimlanmistir.
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1- Marie-Foix Sendromu: Ipsilateral ataksi, kontralateral hemiparezi kontralateral agri-1s1

duyusu kayb1 goriiliir.
2- Foville Sendromu: Ipsilateral konjuge bakis felci ve kontralateral hemiparezi

3- Raymond — Cestan-Chenais Sendromu: Ataksi, kontralateral yiizde ve viicutta duyu

kaybi, ve kontralateral hemiparezi goriiliir(30).

Izole dorsal infarktlar nadir gériiliir. Medial ya da lateral tegmentumu igerir ve genellikle

posterior sirkiilasyondaki biiyiik bir infarktin pargasi olarak karsimiza ¢ikar(31).

Bilateral pons infarktlarinda tipik olarak akut ya da subakut baslangicli kuadripleji, afoni,
bilateral fasiyal paralizi ve horizontal bakis felci goriiliir. Retikiiler formasyonun etkilenmesiyle
baslangigta biling kaybolur ama zamanla geri doner. Agir vakalarda tek korunan motor
fonksiyonun g6z kirpma ve vertikal goz hareketlerinin oldugu Locked-in Sendromu goriilebilir.
Ventral pons infarktina sebep olan ancak tegmentumu tutmayan baziler okliizyonlarda
goriiliir(45). Hastalar uyanik fakat mutistik ve kuadriplejiktir.  Vertebrobaziler
stenoz/okliizyonlarin %70-90 oraninda mortalite ile geleneksel sonuglar1 kotiidiir(46) ancak
yeni veriler hastalarin %71’inde iyi seyirli oldugu, %23’iinde kalici sakatlik gelistigi ve

%2,3 linlin 6liimle sonuglandigini1 gostermektedir(47).

2.5.3. Mezensefalon

Midbrain (mezensefalon) asagida pontomezensefalik bileskeden yukarida diensefalona
uzanir. Beyin sapinimn en kisa boliimii olup yaklagik 2 cm’dir(29). Mezensefalon transvers
kesitlerde dnden arkaya dogru ii¢ bolgeye ayrilir. Bazis mezensefaliyi serebral pedinkiiller
olugturur. Tegmentum; bazis mezensefali ve aquaduct arasinda uzanir. Tektum dorsalden

serebral akuadukta uzanir ve bu superior ve inferior kollikuluslardan olusur(30).

2.5.3.1. Mezensefalon Yapilarimin Anatomisi

Mezensefalon arteriyel sulama alanlarina gore 4 zonda siniflandirilir: anteromedial, biiytik

anterolateral, kii¢iik lateral ve kiigiik dorsal zonlar(26).

Onden arkaya mezensefalon asagidaki sekilde olusur:
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Anteromedial mezensefalik yapilar serebral pedinkiillerin en mediali, substansia nigranin
en mediali, interpedinkiiler nukleus, red nukleus, superior serebellar pedinkiiller ve caprazlari,
medial lemniscusun medial kismi, medial longitudinal fasikiil, 3. kranial sinir nukleusu ve
lifleri, 4. kraniyal sinir nukleusu ve liflerinin kisa bir segmenti, ve 5. kranial sinirin

mezensefalik nukleusunu igerir.

Anterolateral mezensefalik yapilar kortikopontoserebellar, kortikospinal = ve
kortikobulber inen lifleri, substansia nigranin pars kompaktasi ve pars retikiilatasi, ¢ikan medial
lemniskus, superior serebellar pedinkiillerin lateral kisimlari, ¢ikan spinotalamik yollarin 6n

boliimlerini igerir.

Alt mezensefalonun lateral yapilar1 serebral pedinkiillerin en posterolateral kisimlari,
spinotalamik yollarin posterior kisimlari, lateral lemniskus, MLF’ nin oldukca kiiciik lateral
kismini, inferior kollikulusun ventrolateral kii¢iik bir kismini igerir. Yukar1 mezensefalonun
lateral yapilar1 medial lemniskusun ve spinotalamik traktusun posterior kisimlari ve lateral

lemniskusu igerir. Medial genikulat cisimler mezensefalona lateral zondan eklenir.

Alt mezensefalonun posterior yapilart 4. kranial sinir nukleusu, 5. kranial sinirin

mezensefalik nukleusu, periakuaduktal gri cevher ve inferior Kollikulusu igerir.

Sekil 8. Mezensefalonun intrinsik arteriyel beslenmesi, inferior colliculus seviyesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), Lateral(c), Posterior(d) mezensefalonun vaskiiler sulama alanlari

Numaralandirilmig yapilar: Kortikospinal traktus(1), frontopontin traktus(2), parietotemporopontin
traktus(3), dorsal substantia nigra(pars compacta)(4), medial lemniskus(5), spinothalamik traktus(6), lateral
lemniskus(7), inferior kollikulus(8), mesensefalik trigeminal nukleus(KS 5)(9), trochlear sinir lifleri(KS 4)(10),
troklear nukleus(KS 4)(11), medial longitudinal fasikulus(12), superior serebellar pedinkiil(13) (26).
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Sekil 9. Mezensefalonun intrinsik arteriyel beslenmesi, superior colliculus seviyesi

Anteromedial(a), Anterolateral(b), Lateral(c), Posterior(d) mezensefalonun vaskiiler sulama alanlar1

Numaralandirilmig yapilar: Kortikospinal traktus(1), frontopontin traktus(2), parietotemporopontin
traktus(3), dorsal substantia nigra (pars compacta)(4), ventral substantia nigra (pars retikulata)(4’), red nukleus(5),
medial lemniskus(6), spinothalamik traktus(7), lateral lemniskus(8), medial genikulat cisim(9), lateral genikulat
cisim(10), optic traktus(10’), superior kollikulus(11), mesensefalik trigeminal nukleus(KS 5)(12), Edinger-
Westphal nukleus(KS 3)(13), principal oculomotor nukleus(KS 3)(14), Perlia nukleusu(14’), medial longitudinal
fasikulus(15), 3. KS lifleri (16 and 16’), mammillary body(17). (26)

2.5.3.2. Mezensefalon Seviyesinde Arteriyel Beslenme

Distal baziller arter; SCA’lar ve PCA’lara ayrilarak sonlanir. Bunlar mezensefalik kan
akiminin ¢ogunu saglamaktadirlar. internal karotid arterler(ICA) anterior koroidal arterler

araciligiyla ek akim saglamaktadir(30).
Mezensefalon seviyesinde arteriyel beslenme 4 zona ayrilabilir:

Anteromedial arterler interpedinkiiler fossadaki PCA’dan kaynaklanirlar. Bunlarin
medial perforanlar iistlerinde oculomotor nukleusu, alttan troklear nukleusu gecerek girerler,
oysa lateral perforanlar, asagida superior serebellar pedinkiile, yukarida red nukleusa ulagsmak

icin 3. kranial sinir kokiinden girerler.

Mezensefalonun anterolateral zonu beyin sapindan yukar1 dogru sirasiyla kolliculer
arter, posteromedial koroidal arter, PCA ve anterior koroidal arterlerin anterolateral perforan

dallar1 tarafindan beslenir.
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Mezensetalonun lateral zonunu besleyen arterler beyin sap1 boyunca yukar1 dogru

sirastyla collliculer arter, posteromedial koroidal arter ve PCA' dan kaynaklanirlar.

Mezensefalonun posterior zonu beyin sapindan yukari dogru sirasiyla SCA, kollikuler
arterler ve posteromedial koroidal arterlerden kaynaklanirlar. Bunlar kolliculuslarin {izerinde

yogun bir damar pleksusu olustururlar(30, 31).

2.5.3.3. Mezensefalon infarktlar

Izole mezensefalik infarktlar beyin sap1 infarktlarmin  sadece % 0.9’unu
olusturmaktadir(38). Mezensefalon infarktlar1 daha sik olarak PCA  sulama alanindaki
infarktlara eslik ederler(%3). Izole mezensefalon infarktlarmin en sik sebebi kii¢iik damar
hastaliklaridir. Tim mezensefalon infarktlarinda en sik sebep biiyiik arter hastaliklaridir
(arterden artere emboli (%39), lakuner infarktla biraber kiigiik damar hastalig1 (%24), ve
kardiyoembolizm (%20)). Diseksiyonlar iskemik mezensefalon infarktlarinin yaklasik %S5’
inden sorumludurlar(38). Mezensefalon infarktlari i¢in en sik sebepler HT, takiben DM, sigara,
AF, hiperlipidemi ve iskemik kalp hastaliklaridir. Erkekler kadinlardan daha sik
etkilenmektedirler(oran yaklasik 3:2)(38).

Anteromedial mezensefalon inmelerinde ataksi, kontralateral hemiparezi, kontralateral
koreoatetoz ve ipsilateral li¢iincii kranial sinir felci goriilebilir. Anteromedial mezensefalon

inmelerinde ¢esitli sendromlar tarif edilmistir.

Weber Sendromu: Kontralateral hemiparezi ile ipsilateral ii¢lincii kranial sinir felci
Benedict Sendromu: Ipsilateral iigiincii kranial sinir felci kontralateral koreoatetoz ya da
kaba tremor

Claude Sendromu: Ipsilateral iigiincii kranial sinir felci ve kontralateral ataksi
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Anterolateral mezensefalon inmelerinde kontralateral hemiparezi, kontralateral ataksi,
kontrolateral vibrasyon ve pozisyon duyusu kaybi, govde ve ekstermitelerde agri ve 1s1 duyusu

kaybi goriiliir.

Lateral mezensefalon infarktlarinda alt ekstremitlerde hakim kontralateral hemiparezi,
kontralateral govde ve ekstremitelerde agr1 ve 1s1 duyusu kaybi, kontralateral ya da ipsilateral

isitme kayb1 ve Horner sendromu goriilebilir.

Dorsal mezensefalon infarktlarinda diplopi, vertikal bakis kisitliligi ve diger oculomotor

sendromlar goriiliir. Ek olarak, tinnitus, hiperakuzi, isitme keskinliginin kaybina neden olabilir.

2.6. ISKEMIiK iNME ETiYOLOJiSi

Inme heterojen bir hastaliktir. Giiniimiizde yaklasik 100°den fazla damarsal, kardiyak,
hematolojik ve sistemik patoloji inme nedeni olarak ortaya konulmustur. Inme tanis1 alan her
hastada, uygun smiflandima yapilarak bu nedenlerden en muhtemel olaninin saptanmasi
prognoz tayini ve uygun tedavi se¢cimi i¢in biiylik bir 6nem tasimaktadir. Dogru bir
siniflandirma yapilmasi klinik, genetik ve epidemiyolojik calismalar icin uygun hasta
topluluklarinin secilmesi ve dolayisiyla inme patofizyolojisinin aydinlatilmasi bakimidan da

kritik bir rol oynamaktadir.

Iskemik inmenin smiflandirilmasinda uzun yillardan bu yana en sik kullanilan ydntem
1993 yilinda “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” calismasinda kullanilan klinik
bulgularin yani sira etyolojiye de yer verilmis olan TOAST siniflamasidir(16).

Bu sinflandirmaya gore iskemik inme 5 ana gruba ayrilmigtir:

1. Genis arter aterosklerozu(tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar okliizyonu(lakiiner infarkt)

4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme
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Genig arter aterosklerozu iskemik inme hastalarmin yaklasik %15-40’lik boliimiinii
olusturmaktadir. Hastanin kliniginden sorumlu iskemi bolgesini sulayan intrakranial veya
ekstrakranial damarlarda ateroskleroza bagli %50’den fazla stenoz varliginda veya stenoz
derecesinden bagimsiz olarak plakta iilserasyon veya plak iizerinde trombiis varliginda
etiyolojide oncelikli olarak diisiiniilmelidir. Infarkt, trombiis veya plak fragmanlarmin distal
embolizasyonu(arterden artere emboli) sonucu ya da daha nadir olarak stenozun yaratmis
oldugu hemodinamik yetmezlik sonucu gelisebilir. intrakranial damarlarda ana damardan gikan
dallarin aterosklerotik plak veya plak tizerinde olusmus olan piht1 ile dogrudan tikanmasi da
patofizyolojide rol oynayabilir. Ayni arter sulama sahasinda daha 6nce gegirilmis inme veya
gecici iskemik atak hikayesi, goriintilemede sinir bolgelerde(watershed alanlar) infarkt
saptanmast ve ayni arter sulama alaninda farkli donemlere ait infarkt bulgulart inme
etyolojisinde aterosklerotik bir siirecin rol oynadigini diisiindiirmelidir. Erken rekiirrens riski
en yiiksek olan iskemik inme tipi oldugundan, hizli bir sekilde bilgisayarli tomografi anjiografi,
manyetik rezonans anjiografi veya doppler ultrasonografi ile stenozun yeri ve derecesi
saptanmali ve gerekli tedavi plani ¢izilmelidir(19). inmenin genis arter ateresklerozuna baglh
oldugunu sdyleyebilmek i¢in kranial BT ve kranial MR ‘da bir arter alanina uyan infark ¢apinin
1,5 cm’den biiyiikk olmasi, doppler ultrasonografi ve anjiyografide semptomdan sorumlu

damarda, %50’ den fazla stenoz veya okliizyon tespit edilmesi gerekmektedir(48).

Kardiyoembolizm tiim iskemik inmelerin %20-35’inden sorumludur. Ancak
transtorasik/trans6zefageal ekokardiyografinin ve uzun dénem ritm monitorlerinin daha sik
kullanilmasi ile kardiyoembolik nedenler daha sik saptanmaya baslamistir. Embolizme neden
olan kardiyak patolojiler, primer ve sekonder inme riskleri goz oniine alinarak ytiksek riskli ve
diisiik riskli nedenler olarak iki grupta degerlendirilmektedir(Tablo 2). Beyinde farkli arter
sulama alanlarinda ¢ok sayida enfarkt varligi veya es zamanl sistemik embolizm varligi
kardiyo-aortik bir kaynagi mutlaka diisiindiirmelidir. Diisiik riskli nedenler ancak diger ana
inme nedenlerinden biri olmadig: takdirde inme etyolojisinde sorumlu olarak tutulmalidir.
Ozellikle yiiksek riskli kardiyoembolik nedenler genis infarktlara neden olmakta ve bu nedenle
mortalite ve norolojik iyilesme agisindan inme nedenleri arasinda en olumsuz prognozu

tagimaktadirlar(19).
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Tablo 2. Kardiyo-aortik emboli nedenleri (19)

Yiiksek riskli nedenler Diisiik riskli nedenler

Sol atriyal trombiis Mitral anuler kalsifikasyon
Sol ventrikiiler trombiis

Atriyal fibrilasyon(Kronik, Paroksismal)
Atriyal flutter Atriyal septal anevrizma
Hasta siniis sendromu

Son 1 ayda gecirilmis myokard infarktiisii
(MI) anevrizma
Romatizmal kapak hastalig1

Biyoprostetik veya mekanik kalp kapaklari
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) < 28 olan kronik EF’ nin <%30 oldugu konjesitif kalp
MI

Dilate kardiyomyopati
Endokardit(enfektif ~ veya nonbakteriyel Cikan aorta veya arcus aortada kompleks

Patent foraman ovale

Trombilis igermeyen  sol  ventrikiiler

Sol atriyal duman

yetmezligi

trombotik) lakl
Papiller fibroelastom P pla gl
Sol atriyal miksoma Diger nedenler
Sistemik embolizm ile patent foraman ovale

birlikteligi

Kiigiik damar hastaligi ya da lakuner infarkt olarak da adlandirilan bu grup iskemik
inmelerin %15-30’unu olusturmaktadir. Lipohyalinozis, mikroaterom plaklari veya embolik
nedenlere bagh olarak 6zellikle bazal ganglia, beyin sap1 ve internal kapsiiliin beslenmesinden
sorumlu <800 pum capli penetran arterlerde tikaniklik olmasi sonucu gelisir. BT veya MR
goriintliilemesinde ¢ap1 2 cm’den kiigiik ve saf motor sendrom, saf duysal sendrom, sensori-
motor sendrom, ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el gibi klinik tablolara yol agan
enfarktlarda etyolojik neden olarak diisiiniilmelidir. Rekiirrens riski en diisiik ve norolojik

tyilesme bakimindan en 1yi prognoza sahip olan inme alt tipidir.

Diger i ana iskemik inme nedenine ilaveten ¢ok sayida hastalik inme nedeni
olabilir(Tablo 3). Bunlar TOAST simiflamasina gore nedeni belirlenen nadir etyolojik nedenler
olarak isimlendirilmektedir. Ozellikle aterosklerotik ve kardiyak risk faktdrii olmayan geng
bireylerdeki inmelerden sorumlu olan bu nedenler iskemik inmelerin yaklagik %5 lik bir

boliimiinii olusturmaktadirlar.
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Tablo 3. Iskemik inmeye neden olan diger nedenler (19)

Antifosfolipid antikor sendromu Migren iligkili inme

Arteriyel diseksiyon Mitokondriyal hastalikalr

CADASIL Moya moya hastalig1

Damar duvari hastaliklar Orak hiicreli anemi

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon Primer veya sekonder santral sinir sistemi
Fabry hastaligi vaskiilitleri

Fibromuskuler displazi Siniis ven trombozu

Heparin iliskili trombositopeni Sneddon sendromu

Hipervizkozite sendromlari Trombotik trombositopenik purpura/hemolitik
Hipoperfiizyon sendromlari tiremik sendrom

Ila¢ kullanima ile iligkili inmeler Tromboz veya hemostaz ile ilgili bozukluklar
latrojenik nedenler Vazokonstruksiyon/vazospazm

Menenjit, damar duver1 enfeksiyonlari Diger nedenler

Iskemik inme hastalarmm yaklasik %15-40’1nda bir inme nedeni ortaya konulamaz.
Yapilan tiim aragtirmalara kars1 sorumlu bir etyoloji saptanamamaktadir. Bir kisminda beynin
farkli arter sulama alanlarinda emboli, sistemik embolizm veya intrakraniyal damarlarda
embolik okliizyon gibi embolik bir siirecin oldugunu diisiindiiren bulgular mevcut olabilir. Bu
hastalarin uzun dénem takiplerinde kardiyak bir patoloji saptanma ihtimali yiiksektir. Inme
nedeninin aydinlatilamamasinda bir diger etken genel durum bozuklugu, hasta tercihi veya
teknik nedenler ile etyolojik arastirmalarin tam olarak yapilamamasidir. Inme nedeninin

aydinlatilamamasinda diger bir etken de birden fazla etyolojik faktor varligidir.
2.6.1. Beyin Sapi iskemik inme Etiyoloji

Iskemik vertebrobaziller inmeler tiim ilk iskemik beyin inmelerinin % 23’{inden
sorumludur. Bunlarin yarisinda beyin sapi etkilenmektedir. Iskemik beyin sap1 inmeleri tiim ilk
iskemik beyin inmelerinin %13 iinii olusturur. 11k iskemik vertebrobaziller inmelerin %27’si
pons, %14’i medulla ve %7’si mezensefalonu igerir. Olgularin %7’sinde serebellum,
%36’sinda PCA(posterior serebral arter) sulama alani, %9’unda ise multiple bdlgeler
etkilenir(1, 49).



30

Arka sistem inmelerinin en sik kaynagi biiyiik arterler(arterden artere emboli) ya da kalp
kaynakli emboliler,  biiyilk damar aterotrombozu ve lakuner infarktlara yol agan

lipohyalinozisdir(3).

Posterior sirkiilasyon damarlarinin stenoz ya da okliizyonlar1 en sik ekstrakranial
vertebral arterler(VA;%32), intrakranial VA’lar(32%) ve baziller arterlerde(BA;%27)
bulunur(50). Arteriyel diseksiyonlar meduller inmelerin  %20- %30 ununnedeninin
olusturmakla birlikte pons inmelerine nadiren neden olurlar (33, 38, 51) ve mesensefalik

inmelerin yaklasik %4,8’inin nedenidirler(52).

Iskemik bulber inmeler en sik intrakraniyal VA’ larin stenozuna sekonder
hipoperfiizyon(%73) ve arteriyel diseksiyonlar(%26) ve nadir olarak da kardiyak emboliler
sonucu gelisirler(33). Iskemik pontin inmeler en sik BA’ nin stenoz ya da okliizyonu 6zellikle
BA dallarinin aterosklerozu(%39), kiicik damar hastaligi(%21) ve biiyiikk arter
(vertebrobaziller) hastaligi(%18) sonucu gelisirler(50). Pons iskemik inmelerinin sadece %8’
ine kardiyoemboliler sebep olmaktadir ciinkii genellikle emboli ponsun daha distaline
gecmektedir(38). Pons infarktli olgularin %]11’inde ise neden bulunamamaktadir. Iskemik
mezensefalik infarktlar, biiyiik arter hastaligi(%39), kigiik arter hastaligi(%13 -%24),
kardiyojenik ve arterden artere emboli(46%-20%), in situ tromboz(2%-23%), arteriyel

diseksiyon(0% -%5) ve 'bilinmeyen nedenler'(%10) sonucu ortaya ¢ikar(52).

2.7. inmede Goriintiilleme Teknikleri

Teknolojik ilerlemelerle birlikte inmeli hastalarda gerceklestirilen klinik incelemeler
devam etmektedir. Bu yontemlerle hem serebral lezyon hem de tutulan kan damar

gosterilebilmektedir.

Bilgisayarli Tomografi (BT) kiigiik olsalar bile kanamalari, hemorajik infarktlari,
subaraknoid kanamalari, anevrizmalarin i¢indeki ve ¢evresindeki kan pihtisini, arteriyovendz

malformasyonlar1 ve infarkt bolgelerini gosterir ve lokalize eder(53).

Manyetik rezonans goriintiileme(MRG) damarlardaki akim fenomenini, hemosiderin ve

demir pigmentini ve iskemik nekroz ve gliozis sonucu gelisen degisiklikleri gosterir. MRG
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ozellikle hemisfer derininde yer alan kiiclik lakuner lezyonlar ve BT’ de kemik artefarktlar
nedeniyle iyi goriintiilenemeyen beyin sapi lezyonlarin1 gostermek agisindan avantajlidir.
Ancak baslica ilerleme, inmenin ilk dakikalarindan itibaren, yani BT ve diger MRG
sekanslarina gore ¢ok daha erken donemde infarkt lezyonunun taninmasini saglayan difiizyon
agirhkli MR yontemlerinin  gelisimi ile olmustur(53). MR difiizyon goériintilleme; su
molekiillerinin rastgele hareketlerine hassas bir MRG teknigi olup dokular1 su difiizyonu
hizlarini esas alarak karakterize eder. Konvansiyonel MRG’de heniiz bilgi edinilemeyen akut
inmenin ilk dakikalarinda/saatinde bile varolan degisiklikleri gosterebilmektedir. Diflizyon
goriintiileme(DWI-MRG)’ de temel prensip iki seri gradiyent pulsunun uygulanmasindan sonra
dokuda olusacak sinyal kaybinin tespiti esasina dayanir. Serbest difiizyon gosteren su
molekiilleri daha sonra uygulanan gradiyent ile duragan doku kadar refaze olmazlar. Akut
iskemik inmede Na/K kanallarinin iskemik hiicrelerde bozulmasi intraselliiler ve ekstraselliiler
homeostazi bozacagindan asir1 intraselliiler su tutulmasi ekstraselliiler matriksi daraltir ki bu
sitotoksik ddemin sonucu ekstraselliiler alandaki su molekiillerinin hareketi azalir. Bu hareketin
azalmasi ‘apperent diffusion coefficient’ yani ADC degeri ile dlgiilebilir. DG’de diisiik ADC
degeri olan alanlar(6rnegin akut iskemi alanlar1) su hareketi tamamen sinirlandigindan sinyal
kayb1 en az olmasina bagli olarak normal beyin dokusuna goére hiperintens goriiliirler. ADC
haritalarinda ise hipointens olarak goriiliirler. Bu tipik DG bulgulari, akut iskeminin, klinik
ozelikleri ile akut inmeyi taklit edebilecek diger durumlardan ayird edilmesinde son derece
onemlidir(19).

Gorlintiilerin dijital olarak islenmesiyle giiclenen anjiografi de kafa i¢i ve disi
damarlarin stenoz ve tikanmalari, anevrizmalari, vaskiiler malformasyonlar1 ve arterit ve
vazospazm gibi diger damar hastaliklarint dogru olarak gosterir. Manyetik rezonans
anjiyografi(MRA), venografi(MRV) ve BT anjiyografi biiyiik intrakraniyal arter ve venlerin
goriintiilenmesi i¢in biiylik olclide kontrast madde enjeksiyonu ile yapilan konvansiyonel
anjiyografinin yerine gegmistir. Bu teknikler gorece daha giivenlidir ancak kiiciik damarlara ait
ayrintili goriintii vermezler. MRA kanin damardan akis siiresini gosterir ve serebral veya
intrakraniyal damarlardaki degisikliklerin derecesi ve morfolojisinin belirlenmesinde BT
anjiografi kadar kesin degildir. MRG ile vaskiiler goriintiileme ayni sekans igerisinde difiizyon

kisitlilig1 olan alanlarin goriintiilenmesi avantajina sahiptir.

Serebrovaskiiler hastaliklarin arastirilmasinda kullanilan yontemlerden birisi de
ozellikle karotis arterleri olmak iizere biiyiikk damarlardaki aterom plaklarini ve stenozlar

gosteren Doppler ultrasonografi akim c¢alismalaridir. Transkraniyal doppler ile willis
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poligonundaki ana damarlarin spazm ve ya tikanmalar1 gosterilebilmektedir. Pozisyon emisyon

tomografisi(PET) ve radyoniiklid goriintiileme ile bolgesel kan akimi 6lgiilebilir(53).

2.8. Beyin Sapi infarktlarinda Prognoz

Posterior sirkiilasyon inmelerinin son ¢alismalarda digerlerinden daha diisiik mortalite

gostergeleri olmasina ragmen geleneksel olarak yiiksek mortalite ve morbidite nedeni olarak

kabul edilirler(3, 31, 54)

Dizartri, pupilla bozukluklari, alt kranial sinir tutulumu ve bagvuru sirasinda biling
bozuklugu olan hastalar, diger klinik sendromlara sahip olanlar ile karsilastirildiginda daha kotii

prognoza sahip olduklar1 gériilmektedir(1).

Hastalarda prognozu belirlemek amaciyla inmenin agirliginin derecesinin belirlenmesi ve
norolojik durumun nasil degistiginin saptanmasi 6nemlidir. inme klinigi ile gelen hastalarin
norolojik durumlarimi derecelendirmek amaciyla gelistirilen 6l¢eklerin hemen hepsi hemisferik
inmeli hastalara yoneliktir ve uygulanim kolaylhigi sayesinde bir¢ok merkezde tim inme
olgulart icin kullanilmaktadir. Kanada Noérolojik Inme Skalasi, Iskandinav inme Skalast,
Orgogozo Skalas1 gibi Glgekler orta serebral arter infarktli hastalarin degerledirilmesi icin
gelistirilmistir. Ancak infratentoryal bolge infarktli hastalar icin gelistirilmis kullanish bir 6lgek
olmadigindan bu hastalarda da kullanilmaktadir(55). NIH inme Skalasi(The National Institute
of Health Stroke Scale) ozellikle son yillardaki tromboliz calismalarinda kullanilmak icin
gelistirilmistir ve norolojik defisitleri izlemek icin kullanilan bircok 6l¢ek arasinda en giivenilir

ve en gecerli skala olarak bilinmektedir(56).

2.9. iskemik inme Tedavi

Iskemik inmenin tedavisinde amaglanan hedefler, hasar géren beyin dokusu miktarmi en
alt diizeye indirmek, ilk iskemiye veya tekrarlayan iskemik olaylara ikincil meydana
gelebilecek  beyin dokusu hasarim1 engellemek ve hastanin fonksiyonel iyilesmesini
kolaylastiracak Onlemleri almaktir(48). Bu hedeflerin yerine getirilebilmesinin en &nemli
gereklerinden biri de akut donemde hasta i¢in en uygun tedavi seceneklerinin olusturulmasi ve

bu donemde olusabilecek komplikasyonlarin Oniine gecmektir. Antiagregan, antikoagulan,
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trombolitik, cerrahi(endarterektomi, dekompresyon cerrahisi), antiddem ve sitoprotektif

tedaviler bu yaklasimlarin ana basliklarini olusturmaktadir.

Destekleyici tedavide ise 6zellikle akut donemde kan basinci, kan sekeri, ates ve solunum
reglilasyonu, beslenme ve sivi destegi, ileri donemde de aspirasyon pnomonisi, pulmoner
emboli, derin ven trombozu, dekiibitis iilserleri, iiriner enfeksiyon, gastrointestinal kanama gibi

komplikasyonlardan korumaya yonelik 6nlemler bulunmaktadir(48).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismada Ocak 2012—-Eyliil 2014 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi T1p
Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dalina iskemik inme tanist ile yatan 1752 hastadan
beyin sap1 infarkti saptanan 274 hasta alinmistir. Bu hastalarin 16’ sinin damar goriintiilemeleri
olmamasi, 13 hastanin ise inme sonrasi ilk {i¢ ay takiplerine gelmemis olmalar1 veya bu
hastalara telefon ile ulagilamamis olmasi sebebiyle ¢caligmaya dahil edilmemislerdir. 18 hasta
ise inme etiyolojisinin saptanamamis olmasina ragmen tim gerekli incelemelerin
tamamlanmamis olmasi sebebiyle calisma dis1 birakilmistir. Beyin sap1 infarkti gegiren toplam
227 hastamn verileri incelenmistir. Hastalarin kayitlar1 Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi kayitlarindan geriye doniik olarak taranmistir. Veriler, dosyalardan ve

radyolojik goriintiileme sistem ge¢misinden elde edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri :

1- 18 yasindan biiylik olmak

2- Beyin sapi infarkti gecirmis olmak

3- Ilk 7 giin igerisinde MR difiizyon tetkiki yapilmis olmak

4- Etiyolojik inceleme i¢in kranial MR anjiyografi veya BT anjiyografi ile damar agacinin

goriintliilenmis olmasi

5- Kardiyoembolik etiyolojinin arastirilmast icin elektrokardiyografi(EKG) veya
transtorasik  ekokardiyografi(TTE) ve  gerekli olan hastalarda  transézefageal

ekokardiyografi(TEE) ve holter monitorizasyonu yapilmis olmasi

6- inme sonras1 3. ayda Néroloji poliklinik kontroliine gelmis olmast
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Cahismadan dislama kriterleri :

1- Kranial BT veya MR’da iskemik inme disinda (kanama, tiimér vb.) patoloji saptanan

hastalar
2- Beyin sap1 etkilenmesi olmadan anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalar

3- Beyin sap1 etkilenmesi olmadan posterior sirkiilasyon infarkt1 olan hastalar (Ornegin;

izole serebellar veya talamik infarkti olan hastalar)
4- Etiyolojik inceleme i¢in gerekli tetkikleri yapilamamis hastalar

5- Hastane yatis1 sonras1 Noroloji poliklinik kontroliine gelmemis olan ya da telefon ile

ulasilamayan hastalar

6- MR uyumsuz metalik kapak ya da protezi olan, BT ile teshis ve takip edilmis hastalar

Farkli lokalizasyonlarda infarkti olan hastalar; ayn1 zamanda beyin sap1 infarkt1 da varsa
caligmaya dahil edildi. Ornegin kardiyoemboli nedeniyle eszamanli anterior sirkiilasyon

infarkti olan bir hastada beyin sap1 infarkti da saptandiysa ¢alismaya alindi.

Hastalar; medikal oOykiileri, norolojik muayeneleri, rutin kan tetkikleri, kranial
goriintliilemeleri(BT + 1,5 tesla MRQ), serebral anjiografik ¢aligmalari, 12 derivasyonlu EKG,
TTE/TEE, kardiyak ritm holterlerine gore degerlendirilmistir.

Hasta karakteristikleri:
- Yas
- Cinsiyet
- Iskemik inme
- Koroner arter hastalig
- Konjestif kalp hastalig1 hikayesi

- Kardiyovaskiiler risk faktorleri seklinde diizenlendi.
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Kardiovaskuler risk faktorleri

1- Hipertansiyon: Antihipertansif ajan kullanimi, inme baslangicindan 2 hafta sonra
veya once kaydedilen sistolik kan basincinin > 140 mmHg ya da diastolik kan basincinin > 90

mmHg olmasi

2- Diyabet: Antidiyabetik ajan kullanimi, spontan serum glukoz seviyesinin > 200 mg/dl

olmasi veya glikolize hemoglobin degerinin bagvuruda > % 6.5 olmasi

3- Hiperlipidemi: Antihiperlipidemik ajan kullanimi ya da bagvuruda serum LDL

seviyesinin > 130 mg/dl olmasi

4- Sigara kullanim1 seklinde belirlendi.

DW-MRI ve kranial BT goriintiilemeleri acil servis basvurusunda yapildi. Beyin sap1
enfarktlart mezensefalon, pons ve medulla oblangata olarak 3 ana gruba ayrildi. Bu anatomik
lokalizasyonlardan her biri de; anteromedial, anterolateral, lateral ve posterior olmak iizere 4
bolgeye ayrildi. Bu siiflandirma Kathleen ve arkadaslarinin 2005 yilinda yapmis olduklari
caligmaya gore yapildi(30). Bunlara ilave olarak diger bolge tutulumu olan hastalar(serebellum,

PCA, anterior sirkiilasyon gibi) ayrica belirtildi.

Tiim hastalara damar agacini goriintiilemek i¢in kranial BT-Anjiyografi veya MR-
Anjiyografi yapildi. BTA/MRA’da vertebral ve baziller arterlerde %50 ve iizeri darlik olan

hastalar, genis arter aterotrombozu olarak kaydedildi.

Hastalar 1993 yilinda iskemik inmelerin etyolojilerine gore simiflandirilmasini
tanimlayan TOAST siniflandirmasina gore; genis arter aterotrombozu, kardiyoembolizm,
kiiciik damar hastaligi, diger nadir belirlenen nedenlere bagl iskemik inmeler ve nedeni

belirlenemeyen iskemik inmeler olarak 5 gruba ayrildi.

36
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Kardiyoemboli etiyolojik tanisi; EKG’ sinde atriyal fibrilasyon(AF), tekrarlanan EKG’
lerinde paroksismal AF, yapilan ekosunda akinetik segment ya da trombiis saptanan,
romatizmal kapak ya da protez kalp kapak Oykiisii olan veya ritm holter tetkikinde paroksismal
AF saptanan, yeni gecirilmis myokard enfarktiis Oykiisii(<4 hafta) olan, TEE veya boubles
testinde patent foramen ovale(PFO) saptanan ya da diger ana inme nedenlerinden biri olmadigi

halde diisiik riskli kardiyoembolik nedenlerden birine sahip olan hastalara konuldu.

MR goriintiilemesinde ¢ap1 2 cm’den kiiclik ve saf motor sendrom, saf duysal sendrom,
sensori-motor sendrom, ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el gibi klinik tablolara yol

acan enfarktlarda etyolojik neden olarak kii¢iik damar okliizyonu diisiiniildii.

Nedeni belirlenen nadir etyolojik faktorler; vaskiilit, arteriyel diseksiyon, hipoperfiizyon

sendromlar1 ve malignite olarak belirlendi.

Yapilan damar goriintiilemeleri ve kardiyak risk faktorii arastirmalart sonucunda herhangi
bir etiyolojik sebep bulanamayan hastalar nedeni belirlenemeyen inmeler olarak

degerlendirildi.

Inme siddetini saptamada National Institutes of Health Stroke Scale(NIHSS)(Ek-1)
kullanildi, beyin sap1 iskemisi olan hastalarin acil servise bagvuru esnasinda hesaplanan NIHS
skorlar1 kaydedildi. NTHSS<6 = Hafif derecede inme, NIHSS>6 = Ciddi derecede inme olarak
degerlendirildi.

Bagimliligi saptamada ve fonksiyonel iyilesmeleri degerlendirmede Modifiye Rankin
Skalasi(MRS)(Ek-1) kullanildi. Modifiye Rankin Skalasina gore 1 ve 2 puan alanlar bagimsiz,
3 ve lzerinde puan alanlar bagimli olarak yasamayir devam ettirmektedirler. Hastalarin

hastaneye basvuru esnasinda ve 3. ayda MRS skorlar1 hesapland1 ve kaydedilerek iyilesme
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oranlar1 hesaplandi. Oliim olmas1 durumunda 6liim nedeni ve zamam kaydedildi. Ayrica ilk 3

ay icerisinde rekiirren inme goriilmesi durumunda kaydedildi.

ISTATISTIK

Istatistik ¢alismalari igin "SPSS 16 for Windows" istatistik programi kullanildi. Vakalara
ait tim parametrelerin sonuclari + standart sapma olarak verildi. Verilerin karsilagtirllmasinda
ise Ki-Kare test, Fisher Exact Ki-Kare testi, Wilcoxon testleri ve Binary Logistic Regresyon
analizi kullanildi. Elde edilen sonuglarin anlamlilik diizeyi "p" degeri ile yorumlandi. p< 0,05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu ¢alismada Ocak 2012 — Eyliil 2014 arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Anabilim Dalina iskemik inme tanisi ile yatan 1752 hastadan
beyin sap1 infarkti saptanan 274 hasta alinmistir. Bu hastalarin 16’ sinin damar goriintiilemeleri
olmamasi, 13 hastanin ise inme sonrasi ilk ii¢ ay takiplerine gelmemis olmalar1 veya bu
hastalara telefon ile ulasilamamis olmasi sebebiyle ¢alismaya dahil edilmemislerdir. 18 hasta
ise inme etiyolojisinin saptanamamis olmasina ragmen tim gerekli incelemelerin
tamamlanmamis olmas1 sebebiyle ¢caligma dis1 birakilmistir. Beyin sap1 infarkti gegiren toplam
227 hastanmn verileri incelenmistir. Hastalarm kayitlari Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi kayitlarindan geriye doniik olarak taranmistir. Veriler, dosyalardan ve

radyolojik goriintiileme sistem ge¢misinden elde edilmistir.

Calismaya, beyin sap1 iskemik inmesi ge¢irmis olan 227 kisi dahil edilmistir. Bu
hastalarin ~ 136’s1(%59,9) erkek, 91’i(%40,1) kadindir. Hastalarin yas ortalamasi
63,34£12,170(minimum:23  maksimum:87) hesaplandi.  Erkeklerin yas ortalamasi
62,59+11,202(mimimum:3 1 maksimum:87), kadinlarin yas ortalamasi
64,46£13,475(mimimum:21 maksimum:87) saptandi. Demografik veriler Tablo-4’de

gosterilmektedir.

Tablo 4. Demografik Veriler

Demografik Veriler

Kisi Ortalama+SD Minimum Maksimum
Sayis1 Deger Deger
Yas 227 63,34+12,170 23 87
Kadin Yas 91 64,46+13,475 21 87
Erkek Yas 136 62,59+11,202 31 87

Calismaya kabul edilen hastalarin, 129’nda(%56,8) genis arter aterotrombozu |,
51’inde(%22,5) kardiyoembolizm, 15’inde(%6,6) kii¢iik damar hastaligi, 15’inde(%6,6) inme
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etyolojisinde rol oynayabilecek diger nadir nedenler saptandi(Tablo 5). 17(%7,5) hastada ise
inme etyolojisinin belirlenmesi igin ayrintili testler yapilmis olmasina ragmen nedenin
belirlenemedigi tespit edildi ve bu 17 hasta nedeni belirlenemeyen inme olarak degerlendirildi.
Diger nadir nedenler olarak belirtilen gruptaki 15 hastanin 7’sinde vertebral arter ve/veya

baziller arter diseksiyonu varligi, 6’ sinda vaskiilit, 2 sinde malignite dykiisii saptandi.

Tablo 5. TOAST’ a Gore Etiyolojik Dagilim

TOAST Hasta sayis1(%0)
Genis arter aterotrombozu 129(%56,8)
Kardiyoemboli 51(%22,5)
Kiigiik damar hastaligi 15(%6,6)
Diger nedenler 15(%6,6)
Nedeni belirlenemeyen 17(%7,5)
Toplam 227 (%100)

Hastalarin iskemik inme etyolojisinde aterosklerotik zemine yol agabilecek olan kronik
hastalik oykiileri incelendiginde hipertansiyonu(HT) olan 174(%76,7) hasta saptanirken,
diyabeti(DM) olan 113(%49,8) hasta oldugu gorildii. Hiperlipidemisi(HL) olan
77°sinde(%33,9), konjestif kalp yetmezligi(KKY) olan 14(%6,2), koroner arter hastaligi(KAH)
oykiisii olan 51(%22,5), gegcirilmis inme Oykiisii olan 58(%25,5) hasta oldugu goézlendi(Tablo
6).

Iskemik inme etyolojisinde rol oynayabilecek diger bir faktdr olan sigara icme
oykiilerine bakildiginda 227 hastanin 101(%44,5)’ inin hayatinin bir déneminde kronik dénem

sigara igme Oykiisii oldugu saptandi(Tablo 6).
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Tablo 6. Risk Faktorlerine Gore Dagilim

Risk faktorleri Hasta sayisi Tiim hastalar
icindeki yiizdesi

Hipertansiyon 174 %76,7
Diyabet 113 %49,8
Hiperlipidemi 77 %33,9
Konjestif Kalp 14 %6,2
yetmezligi
Koroner Arter hastaligi 51 %22,5
Sigara 101 %44,5
Gegirilmis Inme 58 %25,5
Oykiisii

97 %42,7

HbAlc  diizeyi

>6,5
LDL>130 mg/dl 124 %54,6
Atriyal Fibrilasyon 27 %11,3
Paroksismal Atriyal 18 %7,5
Fibrilasyon
EKO ile kardiyak 45 %19,8

patoloji tespit edilenler

Hastalarin laboratuvar parametrelerinden iskemik inme etyolojisinde rol oynayabilecek
olan HbAlc ve LDL diizeyleri degerlendirildi. Ortalama HbA 1c degerleri 7,15+2,22(minimum
4,37, maksimum:13,80) olarak hesaplandi. HbALlc degeri >6,5 olanlarin sayist 97(%42,7)
saptandi. Gelis LDL degerleri ortalamasi 133,11+38,08(minimum: 40 maksimum: 247) olarak
hesaplandi. LDL>130 mg/dl olmasi, hiperlipidemi varligi olarak kabul edildiginde toplam 227
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hastanin  124(%54,6) ‘inde LDL>130 mg/dl oldugu gozlendi(minimum: 40 mg/dl,
maksimum:247 mg/dl). Beyin sapi1 infarkti goriilen hastalarda ortalama HbAlc ve ortalama
LDL degerlerinin normal referans degerin ilizerinde oldugu goriildi. Hastalarin laboratuar

degerleri Tablo 6’ da gosterilmektedir.

Kardiyoembolik inme etyolojisi agisindan yapilmig olan incelemelerinde 27(%11,3)
hastada EKG’ de AF, 18(%7,5)’inde holterde PAF, 45(%19,8) hastada ise TTE/TEE’ de
kardiyoembolik etiyoloji saptandi. TTE/TEE’ de patoloji saptananlarin 24’iiniin atriyal

fibrilasyonu, 4’{iniin ise paroksimal atriyal fibrilasyonu olan hastalar oldugu goriildii.

Diger hastaliklarla komorbiditeleri incelendiginde 2’sinde Behget hastaligi olmak tizere
6 hastada(%2,6) vaskiilit, 1’inde akciger kanseri, 1’inde kolon kanseri, 1 hastada meme kanseri,
1 hastada nazofarenks kanseri, 1’inde non hodgkin lenfoma Oykiisii olmak {izere toplam 5

hastada(%2,2) malignite dykdisii, 1 hastada renal transplant dykiisii, 2’sinde ise FMF saptandi.

Beyin sap1 rostralden kaudale mezensefalon(M), pons(P) ve bulbus(B) olmak iizere ii¢
anatomik bolgeden olusmaktadir. Tiim bu anatomik bolgeler de aksiyel kesitte anteromedial
(AnM), anterolateral(AnL), lateral(L) ve posterior(Post) olmak iizere dort bolgeye ayrilarak
iskemik inme etiyolojisine yonelik nedenler bolgelere gore incelenmistir. Bu smiflama

Kathleen ve arkadaslarinin 2005 yilinda yapmis olduklari calismaya gore yapilmistir(30).

Hastalarin beyin sap1 lokalizasyonlarina bakildiginda; 21(%9,2)’inde sadece
mezensefalonda, 136(%59,9)’sinda sadece ponsta ve 65(%28,6)’inde sadece bulbusta infarkt
saptandi. Ayrica 1(%0,4) hastada mezensefalon ve ponsta, 3 (%1,3) hastada pons ve bulbusta,
1(%0,4) hastada ise mezensefalon, pons ve bulbusta es zamanli infarkt saptandi. Tablo 7°de
lezyonlarin dagilimlar1 incelenmistir. Gruplar olusturulurken ilgili beyin sap1 boliimii(M/P/B)
ile ayn1 ya da diger iki lokalizasyonda(M/P/B) es zamanli infarkt varsa iki gruba da dahil
edilmistir. Ornegin mezensefalonda infarkt: olan hastada beraberinde pons infarkti da varsa
hem mezensefalon hem de pons grubuna yazilmistir. Ayrica herhangi bir beyin sapi
boliimiinde(M/P/B) es zamanli birden ¢ok lezyonu olan hastalar da her iki gruba da dahil
edilmislerdir. Ornegin mezensefalonun anteromedialinde ve anterolataralinde infarkt olan hasta
hem anteromedial, hem de anterolateral gruba yazilmistir. Ya da mezensefalonun
anterolateralinde, ponsun posteriorunda ve bulbusun lateralinde es zamanl {i¢ infarkt1 olan

hasta hem anterolateral hem posterior hem de lateral siituna yazilmistir.
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Mezensefalon infarkti olan hastalarin dagilimlarina bakildiginda %41,6’s1 AnM,
%29,1°1 AnL, % 4,1’1 L, % 25’1 ise Post. infarkt olarak degerlendirildi.

Pons infarkti olanlarin ise %30,4’it AnM, %32,3’1 AnL, %23,1’1 L,%14’ i Post. bolge

infarkt: oldugu gorildii.

Bulbus infarkti olanlarin dagilimi ise %18,9’u AnM, %11,3 AnL, %455 L, % 24’
Post. infarkt seklindeydi(Tablo 7).

Bizim c¢alismamizda hastalarin anatomik bdlgelere gore lezyon lokalizasyonlari
incelendiginde mezensefalonda en sik etkilenen lokalizasyonun AnM, ponsta AnM ve AnL,
bulbusta ise L’ nin daha sik etkilendigi goriildii. Mezensefalon lateralinin beyin sap1

infarktlarinda en az etkilenen bolge oldugu goriilmektedir.

Baz1 hastalarin beyin sap1 boliimiiniin birden ¢ok bdlgesinde, bazi hastalarin ise arter
sulama alanina gore ayrildiginda (AnM/AnL/L/Post) birden ¢ok lokalizasyonda infarkti1 olmas1
sebebiyle bazi hastalar birden ¢ok gruba yazilmstir.

Tablo 7. Lezyon Lokalizasyonlari

Lezyonlarin Dagilimlari

Toplam*
Anteromedial  Anterolateral Lateral Posterior
Mezensefalon 24 10 (%41,6) 7 (%29,1) 1(%4,1) 6 (%25)
Pons 164 50 (%30,4) 53 (%32,3) 38 (%23,1) 23 (%14)
Bulbus 79 15 (%18,9) 9 (%11,3) 36 (%45,5) 19 (%24)

*Mezensefalon infarkt1 olan hastalarin 2 sinde, pons infarkti olan hastalarin 5’inde, bulbus infarkt olan hastalarin
4’ {inde beraberinde beyin sapmnin diger lokalizasyonlarinda da infarkti vardir. (M+P:1, P+B:3, M+P+B:1 tane)
*Ayrica mezensefalon infarkti olan hastalarm 1° inde, pons infarkti olan hastalarin 7’sinde, medulla infarkti olan
hastalarin  3’inde  beraberinde  ilgili  beyin  sapt  bolimiiniin  diger  lokalizasyonlarinda
(anteromedial/anterolateral/lateral/posterior) da infarkti vardir. Ornegin mezensefalon anteromedialinde infarkti
olan 1 hastanin es zamanli mezensefalonun anterolateralinde de infarkt saptanmustir.
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Lezyon lokalizasyonlarinin incelenmesinde c¢alisma popiilasyonunu olusturan 227
hastanin 51(%22,4)’inde ise akut beyin sapi infarktina ek olarak beyin sapi1 digindaki

lokalizasyonlarda da es zamanli infarkt oldugu gozlendi.

Bu hastalarin; 23(%10,1)’linde beraberinde serebellum infarkti, 9(%3,9)’unda posterior
serebral arter (PCA) sulama alaninda infarkt, 8(%3,5)’inde anterior sistem infarkti, 11(%4,8)
hastada ise multiple infarkt alani(8’inde serebellum+PCA, 2’sinde serebellum+anterior

sirkiilasyon, 1 hastada PCA+anterior sirkulasyon infarkti) saptandi (tablo 8).

Beyin sapt digindaki bolgelerde de es zamanli akut infarkti olan hastalarin beyin
sapindaki infarkt lokalizasyonlarna bakildiginda; serebellumda infarkti olanlarin bulbusta,
PCA sulama alaninda infarkti olanlarin mezensefalonda ve anterior sirkiilasyonda infarkti
olanlarin ise pons lokalizasyonundaki beyin sap1 infarktlarinda daha sik oldugu goriilmektedir.
Beyin sap1 infarkti diginda anterior ya da posterior sirkiilasyonda multiple infarkti olanlar ise
pons infarkti olanlarda yiiksek oranda goriildiigii saptanmistir(Tablo 8). Beyin sapinda infarkt:
olan hastalardan ek olarak diger bolgelerde de infarkti olanlar incelenmistir. Fisher-Freemann-
Halton Testi ile, serebellumda ek infarkti olanlarin daha c¢ok beyin sapinda bulbus
lokalizasyonunda, PCA infarkti olanlarin beyin sap1 infarkti mezensefalon olan hastalarda,
anterior sirkiilasyonda infarkti olan yada anterior ve posterior sirkiilasyonu igeren multiple
infarkt1 bulunan hastalarda ise beyin sap1 infarktinin ponsta daha yiiksek oranda goriildigi

istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir(p<0,001).

Beyin sap1 disindaki lokalizasyonlarda da es zamanli infarkti olan hastalarin
etiyolojilerine bakildiginda 25(%49)’inde genis arter aterosklerozu, 16(%31,3)’sinda
kardiyoembolizm, 1(%1,9)’inde kiigiik damar hastaligi, 6(%11,7)’sinda diger inme nedenleri,

3(%]14)’iinde nedeni belirlenemeyen inmeler oldugu goriildii.
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Mezensefalon Pons Bulbus Mezensefalon Toplam
+ Pons

Serebellum 2 7 13 1 23
PCA 7 2 0 0 9
Anterior 1 6 1 0 8
sirkiilasyon
Multiple* 1 8 2 0 11
Toplam 11 23 16 1 51

*Serebellum ve/veya PCA ve/veya anterior sirkiilasyon

Beyin sapmin ii¢ anatomik bolgesi(M/P/B) etiyolojik siniflama olan TOAST a gore

incelendi(Tablo 9). Gruplar olusturulurken hastalar beyin sapinda kag bolgede infarktt varsa o

kadar gruba dahil edildi(Ornegin bir hastada hem M, hem de P’de infarkt varsa iki gruba da

yazildi. Benzer sekilde hastada hem M, hem P, hem de B’de infarkt varsa ii¢ gruba da yazildi).

Ancak bir hastanin ayn1 anatomik bdlgenin(M/P/B) farkl arter sulama alanlarinda infarkti varsa

tek gruba dahil edildi. Ornegin hem M anteromedialinde hem de M anterolateralinde infarkt1

olan hasta sadece M grubunda yazildu.

Her grubun TOAST siniflamasina gore etiyolojik dagilimlari incelendi. Sadece M’ de

ya da M ile birlikte P ve/veya B’de infarkt1 olanlarin sayist 23 olarak saptandi. Bu hastalarin
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21’ inde sadece mezensefalonda infarkti oldugu goriildii. 1’inin M+P’ ta, 1’inin ise M+P+B’ da
es zamanlt infarkti oldugu gozlendi. 23 hastanin 11 (%47,8)’ inde etiyolojinin genis arter
aterotrombozu oldugu, 6’sinda (%26) kardiyoembolik etiyoloji oldugu, 2’sinde (%8,6) kiiciik
damar okliizyonuna bagli inme gegirdigi, 1(%4,3) hastanin nedeni belirlenen diger nadir
etiyolojilere bagl inme geg¢irdigi saptandi. 3(%13) hastada ise gerekli incelemelerin yapilmis

olmasina ragmen inme etiyolojisinin saptanamadig1 goriildii(Tablo 9).

141 hastada pons infarkti oldugu goriildii. Bu hastalarin 136’sinin sadece P’de infarkti
oldugu, 1’inin M+P infarkt1 olan hasta oldugu, 3’{iniin P+B infarkt1 oldugu, 1 hastanin ise hem
M, hem P, hem de B’ de infarkt oldugu saptandi. Pons infarkti olan hastalarin TOAST
siniflamasina gore dagilimlari incelendiginde 86(%74,0) hastanin genis arter aterotrombozuna
bagli inme gecirdigi, 30(%21,2) hastanin kardiyoembolik nedenlere bagli, hastalarin
11(%7,8)’inin kii¢iik damar okliizyonuna bagli beyin sap1 infarkti oldugu saptandi. 6(%4,2)
hastada ise inme etiyolojisindeki diger nadir nedenlere bagli infarkt oldugu goriildii. 8(%5,6)
hastanin ise etiyolojik arastirma igin yapilan tim tetkiklere ragmen inme sebebinin

bulunamadig: saptandi(Tablo 9).

227 hastadan 69’unda bulbusu igeren infarkt oldugu saptandi. Bunlarda 65 inde izole
bulbus infarkti oldugu goriildii. Bununla birlikte 69 hastanin 3’{inde P+B, 1 hastada ise M+P+B
infarkti vardi. Bulbus infarkti olan hastalarin TOAST smiflamasina gore dagilimlar
incelendiginde 37(%53,6) hastanin genis arter aterotrombozu, 15(%21,7) hastanin
kardiyoembolik inme nedenleri, 2(%2,8) hastanin kii¢iik damar okliizyonuna bagli, 8(%11,5)
hastanin ise inme etiyolojisindeki diger nadir nedenlere bagli inme gecirdikleri goriildii. Ayrica
bulbusta infarkti bulunan 7(%10,1) hastada ise gerekli incelemelerin yapilmis olmasina ragmen

inme etiyolojisinin saptanamadigi goriildii(Tablo 9).
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Tablo 9. Beyin Sap1 infarktlarinin Anatomik Bélgeye Gore Etiyolojik Dagilimi

Toplam*  Genis arter Kardiyo- Kiiciik Diger Sebebi
atero- embolik damar _ belirlenemeyen
trombozu okliizyonu  hadir
nedenler
Mezensefalon 23 11(%47,8) 6 (%26,0) 2(%8,6) 1(%4,3) 3(%13)
Pons 141 86(%74,0) 30(%21,2) 11(%7,8) 6(%4,2) 8(%5,6)
Bulbus 69 37(%53,6) 15(%21,7)  2(%2,8)  8(%11,5) 7(%10,1)

*Mezensefalon infarkti olan hastalarm 2’ sinde, pons infarkti olan hastalarin 5’inde, medulla infarkti olan
hastalarin 4’ iinde beraberinde beyin sapinin diger lokalizasyonlarinda da infarkti vardir. (m+p:1, ptb:3, m+p+b:1
tane)

Beyin sap1 iskemik inmelerinde lokalizasyona gore etiyolojik nedenlerin belirlenmesi
icin yapilan diger bir siniflamada ise beyin sap1 mezensefalon, pons ve bulbus olarak ayrilmadi.
Tiim beyin sap1 anteromedial(AnM), anterolateral(AnL), lateral(L) ve posterior(Post) olmak
iizere dort bolgeye ayrildi. Bu degerlendirmede ise hastalar bu dort bolgeden hangilerinde es
zamanl infarkti varsa o gruplarm hepsine dahil edildi. Ornegin bir hastanin beyin sapinin
herhangi bir yerinde hem AnM hem AnL’de infarkti varsa iki gruba da dahil edildi. Yapilan
incelemede 227 beyin sap1 iskemik infarkti olan hastadan toplam 75 hastada AnM’de, 71
hastada AnL.’de, 73 hastada L’de ve 49 hastada ise Post bolgede infarkt saptandi.
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Dort bolgenin(AnM/AnL/L/Post) TOAST siniflamasina gore etiyolojik dagilimlar
incelendi. Anteromedialde infarkti olan 75 hastadan 41’inde (%54,6) inme etiyolojisinin genis
arter aterotrombozuna bagli oldugu saptandi. 17(%22,6) hastada inme etiyolojisinde
kardiyoembolik nedenlerin tespit edilmis oldugu izlendi. Hastalarin 5’inde(%6,6) kiigiik damar
okliizyonuna, 3’tinde(%4) ise diger nadir inme nedenlerine bagli serebrovaskiiler patoloji
gelistigi saptandi. Ayrica 9(%12) hastada etiyolojik arastirma igin gerekli olan tiim tetkiklerin

yapilmis olmasina ragmen nedenin saptanamadig1 goriildii(Tablo7).

Anterolateral bolgede infarkt saptanan 71 hastanin TOAST’a gore dagilimi
incelendiginde 43(%57,3) hastada genis arter aterotrombozuna bagli, 15(%21,1) hastada
kardiyoembolik nedenlere bagli serebrovaskiiler hastalik gelistigi saptandi. Anterolateralde
infarkti olan 6(%8,4) hastada kiigiik damar okliizyonu ve 2(%2,8) hastada ise diger nadir
serebrovaskiiler hastalik etiyolojilerinin oldugu goriildii. 5(%7) hastada ise yapilan gerekli

incelemeler sonucunda inme etiyolojisinin belirlenemedigi gézlendi(Tablo 10).

Beyin sapmin lateralinde infarkti olan 73 hastanin TOAST smiflamasina gore
dagiliminda 43’tinde(%58,9) etiyolojik nedenin genis arter aterotrombozu, 18’inde(%24,6)
kardiyoembolik nedenler, 2’sinde(%2,7) kiigiik damar okliizyonu ve 7(%9,5) hastada ise diger
nadir inme nedenlerinin saptanmis oldugu goriildi. 3(%4,1) hastanin inme etiyolojisinin

yapilmis olan tetkiklere ragmen belirlenememis oldugu izlendi(Tablo 10).

Posterior bolgede infarkt saptanan 49 hastanin TOAST’ a gore dagilimi incelendiginde
31(%63,2) hastada genis arter aterotrombozuna bagli, 6(%12,2) hastada kardiyoembolik
nedenlere bagh serebrovaskiiler hastalik gelistigi saptandi. Posteriorda infarkti olan 3(%6,1)
hastada kiiciik damar okliizyonu ve yine 3(%6,1) hastada ise diger nadir serebrovaskiiler
hastalik etiyolojilerinin oldugu goriildi. 6(%12,2) hastada ise yapilan gerekli incelemeler

sonucunda inme etiyolojisinin belirlenemedigi gozlendi(Tablo 10).
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Tablo 10. Etiyolojik dagilim

toplam  Genis arter  Kardiyo- Kiiciik Diger Sebebi
* atero- embolik nadir  belirlenemeyen
trombozu damar nedenler
okliizyonu

75 41 (%54,6) 17 (%22,6) 5 (6,6) 3 (%4) 9 (%12)
Anteromedial

71 43 (%57,3) 15 (%21,1) 6 (%8,4) 2 (%2,8) 5 (%7)
Anterolateral

73 43 (%58,9) 18 (%24,6) 2 (%2,7) 7 (%9,5) 3 (%4,1)
Lateral

49 31(%63,2) 6(%12,2) 3(%6,1) 3(%6,1) 6(%12,2)
Posterior

* AM/AL/L/P infarkt vardir. Gruplar olusturulurken birden ¢ok bélgede infarkt olan hastalar infarktinin oldugu
her bolgeye dahil edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin 176’sinda sadece beyin sapi1 infarkti, kalan 51 hastada ise
beyin sap1 disindaki bolgelerde de es zamanli infarkt saptanmistir. Beyin sapt disindaki
lokalizasyonlarda da infarkti olan 51(%22,4) hastanin TOAST siniflamasina gore inme
etiyolojilerine bakildiginda 25(%49) hastanin biiyiik arter aterotrombozu, 16(%31,3) hastanin
kardiyoembolizm, 1(%1,9)’inin kiigiik damar hastaligi, 6’sinin(%11,7) diger nadir nedenlere
bagl gelistigi, 3(%5,8) hastanin ise gerekli tetkikler yapilmis olmasina ragmen nedeninin
belirlenemedigi goriildii. Tim c¢alisma populasyonu ile karsilastirildiginda genis arter
aterotrombozu etiyolojisi benzer sekilde en sik neden olarak karsimiz ¢ikmakla beraber, beyin
sap1 disindaki lokalizasyonlarda da es zamanli infarkti olan hastalarda kardiyoembolik inme
etiyolojisinin oraninin belirgin diizeyde arttig1 izlenmektedir. Kiigiik damar okliizyonu olan
hastalarin ise nadir olarak multiple infarkt etiyolojisine neden oldugu goriilmektedir. Ki-kare
testi ile yapilan istatistiksel degerlendirmede, TOAST simiflamasindaki etiyolojilere gore,
sadece beyin sapi1 infarkti olanlarla, es zamanli beyin sapinda ve beyin sapt disindaki
lokalizasyonlarda  infarkti  olanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli  fark

saptanmamistir(p=0,097).
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Hastalarin mevcut klinik durumlarnn sonucu giinliikk isleri yapabilmelerindeki
bagimliliklari1 saptamada ve fonksiyonel iyilesmelerinin degerlendirilmesinde Modifiye
Rankin Skalasi(MRS) kullanildi. MRS 0 puan normal fonksiyonellik diizeyini gostermektedir.
MRS 1 ve 2 puan alanlar bagimsiz, 3, 4 ve 5 puan alanlar bagimli olarak yasamayi devam
ettirmektedirler. MRS 6 skoru ise Oliimii ifade etmektedir. Hastalarin hastaneye basvuru
esnasinda ve 3. ayda MRS skorlar1 hesaplanarak iyilesme oranlart hesaplandi. 3 aylik takibinde
olim olmast durumunda MRS 6 olarak kaydedildi. Hastalarin gelis MRS ortalamalari
3,27£1,06(minimum:0  maksimum:5 ) saptanirken, 3. ay MRS ortalamalar

1,99+1,61(minimum:0 maksimum:6 ) saptandi(Tablo 11).

Tablo 11. Gelis MRS ve 3. Ay MRS Degerleri

Klinik veriler Ortalamazsd
Gelis MRS 3,27+1,061
3. ay MRS 1,99+1,609

MRS 0-1-2 iyi prognoz gostergesi, 3-4-5-6 kotili prognoz gostergesi olarak kabul edildi.
Hastalarin 124’ {inilin(%54,6) gelis MRS’ si 2 ve altinda, kalan 103(%45,4) hastanin ise gelis
MRS’si 3 ve iizerinde saptand1. Poliklinik takip notlar1 incelenilerek ya da telefon ile aranarak
elde edinilen bilgilerden hastalarin 152’sinin(%66,96) 3. ay MRS’ si 2 ve altinda, 75(%33,03)
hastanin ise 3. ay MRS’sinin 3 ve iizerinde oldugu saptandi(Tablo 12). Bu 75 hastadan
6’s1n1n(%2,6) ilk 3 ayda takipten 6liim nedeniyle ¢iktig1 goriildii.

Gelis MRS ile 3. Ay MRS’ lariin bagimsiz grup ve bagimli grup karsilastirilmasinda
3. ay MRS lerin gelis MRS’ ye gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde iyi oldugu goriildii.
Analiz Wilcoxon testi ile degerlendirildi(p=0.00).
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Tablo 12. Fonksiyonel Bagimlilik

MRS gelis MRS 3. ay
MRS 0-1-2* 124 (%54,6) 152 (%66,96)
MRS 3-4-5-6** 103 (%45,4) 75 (%33,03)

*MRS:0-1-2 bagimsiz yasayabilme,
**MRS 3-4-5 fonksiyonel bagimlilik, MRS 6 6lim

Inme siddetini saptamada National Institutes of Health Stroke Scale(NIHSS) kullanildi.
NIHSS<6 = Hafif derecede inme, NIHSS>6 = Ciddi derecede inme olarak degerlendirildi. 227
hastanin gelis NIHSS ortalamalar1 ise 6,37+4,21(minimum:0 maksimum:24) saptandi.
112(%49,3) hastanin gelis nérolojik muayene skoru 5 ve altinda(ort:3.38 sd:1.25), 115(%51,7)
hastanin gelis skoru 6 ve ustiindedir(ort:9,3 sd:4,04)(Tablo 13).

Tablo 13. NIHSS Degerler

% ORT SD
NIHSS

49,3 3,38 1,246

NIHSS 0-5* 112
51,7 9,30 4,039
NIHSS 115
26**
100 6,37 4,21
TOPLAM 227

*NIHSS<6 = Hafif derecede inme, **NIHSS>6 = Ciddi derecede inmeyi gostermektedir.

Tim anatomik lokalizasyonlarda TOAST simiflamasina gore en fazla sayida hasta
grubunu olusturan genis arter aterotrombozu olarak izlenmektedir. Hastalarin genis arter
aterotrombozuna neden olabilecek risk faktorleri ile gelis MRS, 3. Ay MRS ve gelis NIHSS
degerleri karsilastirilmistir. Istatistiksel analizinde Binary Logistic Regresyon analizi

kullanilmustir.
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KAH olanlarda gelis MRS’1 ve gelis NIHSS’si istatiksel olarak anlamli fark yaratacak
diizeyde yiiksektir(sirasiyla p=0,008 ve p=0,012). KY Oykiisii olan hastalarda 3. ay MRS
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli fark yaratacak diizeyde yiiksek oldugu
gorilmistlir(p=0,031). Gegirilmis inme Oykiisii olan hastalarda ise 3. ay MRS ve gelis NIHSS
degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir(sirasiyla p=0,02 ve p=0,002).

HT’si, DM’si, gecirilmis inme Oykiisii olan ya da hayatinin herhangi bir doneminde
kronik sigara igme Oykiisii olan hastalarin gelis MRS, 3. Ay MRS ve gelis NIHSS degerlerinin
karsilastirilmasinda bu risk faktorlerinin klinik bagimlilik/ 6ziirliilikk skorlarina anlamli etkisi

saptanmamistir(p>0,05).
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5. TARTISMA

Iskemik inmeye yénelik risk faktdrlerinin saptanmasi ve inme etiyolojisinin tespit
edilebilmesi, etiyolojiye yonelik tedavilerin diizenlenmesi ve sekonder koruma amaciyla
onlemler alinabilmesi i¢in 6nemlidir. Giiniimiizde radyolojik ve laboratuar olarak kullanilabilen
yontemlerinin artmasi ve yayginlasmasi ile birlikte iskemik serebrovaskiiler hastaliklarda
etiyolojinin belirlenebilmesi daha 6nceki yillara gore daha yiiksek oranda miimkiin olmaktadir.
Infarktin anatomik lokalizasyonu da inme etiyolojisi hakkinda &ngériide bulunmamiza

yardimci olabilmektedir.

Anterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarda embolik ve hemodinamik infarktlarin
etkiledigi lokalizasyonlar oldukga iyi bilinmektedir. Anterior sirkiilasyon infarktlarina gore
daha az siklikta goriilmekte olan posterior sirkiilasyon infarktlarinda, 6zellikle beyin sapi
etkilenimi olan hastalarda ise mezensefalon, pons ve bulbusun farkli arterler tarafindan
beslenmesi ve normal varyasyonlarin ¢ok sik goriilmesi nedeniyle infarkt lokalizasyonu ile
etiyoloji arasinda bir iliski kurmak olduk¢a zordur. Altta yatan etiyolojinin bilinmesi iskemik
inme geciren hastalarda o6zellikle ikincil koruma stratejilerinin belirlenmesi agisindan hayati

oneme sahiptir.

Anterior ve posterior sistem iskemik inmelerinde etiyolojiye yonelik yapilmis olan bir
cok calisma bulunmaktadir. Ancak beyin sapinda mezensefalon, pons ve bulbusta arteriyel
sulama alanlarina gore hangi lokalizasyonda hangi etiyolojilere bagli infarkt gelistigi
konusunda yeterli calisma bulunmamaktadir. Biz ¢alismamizda; beyin sap1 iskemik inmelerine
yol agan risk faktorlerinin saptanmasi, etiyolojilerinin belirlenmesi ve beyin sap1 inmelerinde
tutulan anatomik lokalizasyonunun dagilimini, etiyoloji ile anatomik tutulum iligkisini, klinik

prezentasyon ve prognoza olan etkisini inceledik.

Iskemik vertebrobaziller inmeler tiim ilk iskemik beyin inmelerinin % 23’ iinden
sorumludur. Bunlarin yarisinda beyin sapi etkilenmektedir. Iskemik beyin sap1 inmeleri tiim ilk

iskemik beyin inmelerinin %211’{int olusturur(1, 49). Beyin sapi infarktlari ponsu, medulla ve

mezensefalondan daha sik etkilemektedir(57).

iskemik vertebrobaziller inmelerin %27’si pons, %14’ii bulbus ve %7’si mezensefalonu

icerir. Serebellum tutulumu %7, PCA sulama alanimin etkilenmesi %36, multiple bolge

tutulumu ise %9 oraninda goriilmektedir(1, 32).
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Yinyao Lin ve ark. nin 2014 yilinda yaptiklar1 caligmada 199 beyin sap1 infarkti olan
hastanin 170’inde (%85,4) pons infarkti, 20(%10,1) hastada bulbus infarkt1 ve 3(%1,5)
hastada ise mezensefalon infarkti saptamiglardir. Ayrica kalan 6(%3,0) hastada ise beyin sap1

disindaki lokalizasyonlarda da infarkt oldugu goriilmiistiir(58).

Bizim ¢alismamiza akut beyin sap1 iskemik inmesi olan 227 hasta dahil edildi. Bunlarin
141’inde (%62) pons, 69’unda (%30,3) medulla, 23’tinde(%10,1) ise mezensefalon olmak
iizere beyin sap1 iskemik inmelerinde diger c¢alismalara benzer sekilde en sik etkilenen
lokalizasyonun pons, sonra bulbus ve en az etkilenenin ise mezensefalon oldugu saptandi.
Bunlarin 21(%9,2) tanesinde sadece mezensefalonda, 137(%60,3) tanesinde sadece ponsta ve
65(%28,6) tanesinde sadece bulbusta infarkt saptandi. Ayrica 1(%0,4) hastada mezensefalon
ve ponsta, 3(%1,3) hastada pons ve bulbusta, 1(%0,4) hastada ise mezensefalon, pons ve
bulbusta es zamanli infarkt saptandi. Ayrica bu hastalardan 51’inde (%22,4) akut beyin sap1
infarktina ek olarak beyin sapt disindaki lokalizasyonlarda da es zamanli infarkt oldugu
gozlendi. Bu hastalarin 23’tiinde (%10,1) serebellum, 9(%3,9) hastada PCA, 8(%3,5) hastada
anterior sirkiilasyon ve 11(%#4,8) hastada ise multiple infarkt alani (serebellum+PCA 8 hasta,

serebellum-+anterior sirkiilasyon 2 hasta, PCA+anterior sirkiilasyon 1 hasta) saptandi.

Sekil 10. Pons AnM, AnL, L, P bolgeleri ve serebellumun es zamanl etkilendigi hastanin
DWI-MRG’si

Goriintiiler Bezmi Alem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji arsivinden almmugtir
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Vertebrobaziller arter alanindaki infarktin etiyolojisi ile ilgili genis serilere ait
caligmalarin bulunmadig1 vurgulanmalidir. Beyin sapindaki inmelerin anterior sisteme gdrece
daha az siklikta goriilmesi ve bu bolgede damar sulama alanlarinin varyasyonlar gostermesi
nedeniyle etiyolojinin lokalizasyona gore tespitinde zorluk bu durumun nedeni olabilir. Ancak
beyin sap1 igerdigi anatomik yapilar ve kanlanmasi ile hayati dneme sahiptir. Bu bdlge
infarktlarinda; infarkt boyutundan bagimsiz bir sekilde ¢ok agir klinik tablolarla
karsilagilabiliyor olmasi sebebiyle etiyolojinin belirlenmesi ve buna yonelik caligsmalarin

yapilmasi olduk¢a 6nemlidir.

Iskemik inme etiyolojisinin belirlenmesinde risk faktorlerinin bilinmesi ve arastirilmasi
tedavi ve takip siirecini etkileyen olduk¢a onemli bir faktdrdiir. Inmenin prognozu ve
tekrarlama riski agisindan da yol gosterici olmaktadir. inme etiyolojisinde ateroskleroza zemin
olusturabilecek kronik hastaliklar, yasam tarzi degisiklikleri, kardiyak patolojiler, genetik,

cevresel ve etnik faktorler gibi bircok etken rol oynayabilmektedir.

Yinyao Lin ve ark. nin beyin sap1 iskemik inmelerindeki etiyolojiye yonelik yaptiklar
calisgmada 199 beyin sap1 iskemik inmesi olan hastanin 150’sinde (%76,4) HT, 131’inde
(%65,8) HL, 101(%50,8) hastada DM, 46(%?23,1) hastada sigara igme Oykiisii, 21(%10,6)
hastada AF, 15(%7,5) hastada KAH saptamiglardir(58).

Bizim g¢aligmamizda ise iskemik inme etiyolojisinde rol oynayabilecek risk faktorleri
incelendiginde HT’ si olan 174(%76,7) hasta saptanirken, DM’ si olan 113(%49,8) hasta, HL’
si olan 77(%33,9), KKY” si olan 14(%6,2), KAH &ykiisii olan 51(%22,5) hasta ve gegirilmis
inme Oykiisii olan 58(%25,5) hasta oldugu goriildii. Ayrica 101(%44,5) hastanin sigara igme
oykiisii vardi. Hastalarin laboratuar incelemelerinde 124(%54,6) hastada LDL>130 mg/dl ,
97(%42,7) hastada HbAlc degeri >6,5 oldugu goriildi. 27(%]11,3) hastada EKG’ de AF,
18(%7,5)’ inde holterde PAF, 45(%19,8) hastada ise TTE/TEE’ de kardiyoembolik etiyoloji
yapabilecek nedenler saptandi(Tablo 3).
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Hipertansiyon, tiim inme tipleri igin birincil ve degistirilebilir risk faktoridiir(59,60).
Literatiirde, HT varhiginda inme sikliginin dort kat arttigi ve inmelerin yaklasik %60-75
oraninda hipertansiyona bagli oldugu bildirilmektedir(59).

Stroke’ta yaymlanmis olan 17 farkli ¢alismayi kapsayan bir metaanalizin sonucuna
gore, HT’ nin kontrolii ile tim inme riskinde %38 oraninda diisiis saglanmaktadir(61). Progress

Calismasi da bunu destekleyen bir ¢alismadir(62).

Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi’nda da iskemik inmelerin %62,7’sinde 6zge¢miste
HT varlig1 saptanmistir(63).

Bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalarla benzer sekilde HT” nun inme etiyolojisinde
en sik karsimiza c¢ikan risk faktorii oldugu gozlendi. Bunda iilkemizdeki yasam tarzi ve
beslenme aligkanliklarinin etkili olabilecegi diisiiniildii. Ayrica ¢alismamizda HT’ u olan
hastalarda gelis MRS (p:0,024) ve 3. Ay MRS istatiksel olarak anlamli diizeyde (p:0,022)
yiiksek saptanmig olup beyin sapit infarktlarinda HT varligimmin kétlii prognoz gostergesi

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Diyabet ateroskleroza sebep olan en Onemli hastaliklardan biridir. Son yillarda
prevelansinin 6nemli Olglide arttifi goriilmektedir. DM’1i hastalarda diyabetik olmayanlara
gore infratentorial 6zellikle ponstaki iskemik lezyonlarin anlaml 6l¢iide daha ytiksek oldugu

Izlanda’daki bir merkezde yapilan bir ¢aligmada gosterilmistir(64).

2004 yilinda yaymlanmig bir derlemede DM stroke tipleri, etiyolojisi ve topografisi ile
iliskisi incelenmis, DM varligiin subkortikal infarktlarda yiiksek prevelansta oldugu ve PCA

sulama alanindaki infarktlarla daha sik gézlendigi saptanmistir(65).
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Hiroo Ichikawa ve ark. nin yaptiklari ¢alismada akut iskemik inme tanisi olan 1026 hasta
alinmis, bunlardan DM’si olan 275 hastanin 73’{inde (%26,5), DM’si olmayan 751 hastanin
76’sinda beyin sap1 infarkti goriilmiistiir(p<0,0001). Beyin sap1 iskemik inmeleri DM varligi
ile iligkili saptanmistir. Yine bu ¢aligmada hastalarin 114’{inde monofokal beyin sap1 infarkti
saptanmis, bunlarin 9’unda M, 86’sinda P, 19’unda ise B’de infarkt saptanmistir. Ponsta
goriilme sikligi anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir(p<0,0001). Bu g¢alismada DM olan
hastalarda beyin sap1 infarktlarinin DM olmayanlara gore 2,6 kat daha sik oldugu

g6zlenmistir(66).

Kameda ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada DM’nin medial bulbus infarktlarinda
lateral bulbus infarktlarina gore daha sik oldugu goriilmistiir(33).

Bizim calismamizda tiim hastalarin ortalama HbAlc degerleri 7,1542,22 (minimum
4,37, maksimum:13,80) olarak hesaplandi. HbAlc degeri >6,5 olanlarin sayist 97(%42,7)
saptandi. Bilinen DM’si olan 113(%49,8) hasta oldugu goriildii. DM’si olan 113 hastanin
9’unda izole M, 71’inde izole P ve 31’inde izole B infarkt1 saptandi. 1 hastada P+B, 1 hastada
ise M+P+B infarkt1 saptandi. Bu hastalarin 50’sinde (%44,2) lezyonun pons anterior bolgesini
icerdigi gozlendi. Diger caligmalarla paralel bir bulgu olarak DM varligimin ponstaki
infarktlarla istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkili oldugu saptandi (p<0,05). Ponsta ise en

sik anterior(AnM/AnL) bdlge infarktlarinda goriildiigii izlendi.

Calismamizda bilinen HL 6ykiisti 77(%33,9) hastada varken, 124(%54,6) hastanin LDL
degerinin normalin iizerindeki degerlerde olmast hiperlipidemisi olmasina ragmen tant almamais
hasta grubunun yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrica calismamizda HL’si olan hastalarda
3. Ay MRS’leri istatiksel olarak anlamli yiliksek saptanmistir(p: 0,039). Bu da beyin sap1
infarktlarinda HL varliginin kotii prognoz gostergesi olarak distiniilebilecegini gostermektedir.
HL si olanlarin beyin sapindaki infarkt lokalizasyonlarina bakildiginda 4 hastada M’de, 44
hastada P’de, 26 hastada B’de infarkt gézlenmistir. Ayrica 1 hastada M+P,1 hastada P+B, 1
hastada ise M+P+B’ de birlikte infarkt oldugu saptanmustir.
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Sigara tlim inme alt tipleri i¢in ve aterosklerotik hastaliklar i¢in ciddi bir risk faktoriidiir.
Sigara i¢cenlerde inme gegirme riski 3 kat artmaktadir(67). Sigara igen her iki kisiden biri sigara

icmeyle iligkili bir hastalik nedeniyle 6lmektedir(68).

Calismamizdaki hastalarin yaklasik yarisinda sigara igme 0ykiisii olmasi sigaranin ciddi
bir saglik problemi olarak ele alinmasi gerektigini gostermektedir. Sigara icen 101 hastanin
7’sinde M infarkti, 60’inda P infarkti, 31’inde B infarkt1 vardi. 1 hastada M+P, 2 hastada ise
P+B’ un birlikte tutulumu goriildii. Sigara icme Gykiisii olan hastalarin prognoz gostergeleri
incelendiginde NIHSS, gelis MRS ve 3. Ay MRS’ leri sigara i¢enlerle igmeyenler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0,05).

Rekiirren iskemik inme tiim strokelarin yaklasik %30’unda goriilmektedir. Bizim
calisgmamizda da 227 hastanin 58(%25,5)’inde ge¢irilmis iskemik inme 6ykiisii vardi. Rekiirren
olayin onlenebilmesi igin stroke etiyolojisinin belirlenmesi ve buna yonelik tedavilerin

diizenlenmesi sekonder korumada olduk¢a 6nemlidir(69).

Gecirilmis inme Oykiisii olan ve beyin sapinda infarkti bulunan 58 hastanin infarkt
lokalizasyonlarina bakildiginda 4’{iniin sadece M’da, 39’unun sadece P’ ta, 13 iiniin ise sadece
B’ ta infarkt1 oldugu goriildii. Ancak bu hastalarin 10’unda ayn1 anatomik bdlgenin farkli arter
sulama alanlarinda multiple infarktlar1 oldugu goriinmekteydi. Ayrica 1 hastanin P ve B, 1
hastanin da M+P+B olmak tizere multiple tutulum bolgesi vardi. Gegirilmis inme Oykiisii olan
beyin sap1 infarktlarinda en ¢ok tutulmus olan lokalizasyonun 58 hastanin 32’sinde saptanan
pons anteriorundaki (AnM ve AnL bolgeler) infarkt oldugu goriildii. Gegirilmis inme Sykiisii
olan hastalarin prognoz gostergeleri incelendiginde NIHSS, gelis MRS ve 3. Ay MRS’ ler
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi(sirasiyla P: 0,001, P:0,003, P:0,001). Bu
sonu¢ beyin sapi infarktlarinda gecirilmis inme Oykiisii varliginin kotii prognoz gostergesi

olabilecegini diistindliirmektedir.

1993 yilinda saglik kuruluslarindan kanserle Savas Dairesi’ne bildirimi yapilan
vakalarin degerlendirilmesi sonucunda iilkemizde kanser insidansi yiiz binde 36 saptanmustir.
Calisma grubumuzda ise 5(%2,2) hastada malignite 6ykiisii olmasi malignite varliginin inmeye

yatkinlikta rol oynadigi bilgisini desteklemektedir.
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Iskemik inme etyolojisi 1993 yilinda yapilmis olan TOAST siniflamasina gore bes ana
etyolojik nedenden olusmaktadir. iskemik inmelerde inme etiyolojinin belirlenmesi; prognozun
ve rekiirrens sikliginin degerlendirilmesi, risk faktorlerinin takibi ve tedavisi, diger aile
bireylerinin yatkinlik konusunda bilgilendirilmesi amaciyla olduk¢a Onemli bir rol

oynamaktadir.

TOAST siniflamasi; genis arter aterotrombozu, kardiyoembolizm, kii¢iik damar
hastaligi, diger nadir belirlenen nedenlere bagli iskemik inmeler ve nedeni belirlenemeyen

iskemik inmelerden olugsmaktadir.

TOAST siniflamasinda inme etiyolojisindeki birinci grubu genis arter aterotrombozlari
olusturmaktadir. Beyin sap1 infarktlariin etiyolojisinde beynin diger lokalizasyonlarinda da
oldugu gibi ateroskleroz onemli bir etkendir. Posterior sirkiilasyon inmelerinin énemli bir
kaynagi aortik arktaki aterosklerotik plaklardir(70, 71). Ancak aterosklerotik darlik en sik
VA’lardan koken almaktadir(72, 73, 74, 75, 76, 77, 78). VA’lerin duray1 deldikten sonraki
kismi tikayict hastalik icin diger bir lokalizasyondur. Trombus ekstrakraniyal VA icinde
olustugunda piht1 genellikle aterosklerotik darlik yerinde meydana gelir ve ICA’dakinden farkl
olarak nadiren uzun anterograd ya da retrograd uzanim gosterir(72, 79). Bu farkin nedeni
VA’larda genis kollateraller olmasidir(80). intrakraniyal VA i¢inde olusan piht1 ise siklikla
proksimal BA’ya uzanir(72). BA’nin distali proksimal PCA’lar aterosklerotik lezyon
bolgeleridir(72, 77). BA icindeki trombiis genellikle diger uzun sirkiimferensiyal serebellar
arterlerin (AICA ya da SCA’nin ) orifisine kadar uzanir. Emboli siklikla distal BA kollarina
gider 6zellikle PICA dallarina, daha az olarak da proksimal VA ya da BA’ya yerlesir. Posterior
sirkulasyonda arkus aortadaki arterden artere emboliye neden olan aterotromboz muhtemelen
klinik tani araglarmin eksikligi nedeniyle yakin zamana kadar ihmal edilmistir (81).
Ateroskleroz VA ve BA dallarini da etkileyebilmektedir(82). Ciinkii AICA, BA’dan orijin alir
ve bircok hastada AICA okliizyonlar1 aterotrombotiktir (75, 83, 84). Zit olarak PICA
okliizyonlarinda aterotromboz ve kardiyoembolizm esit, SCA okliizyonlarinda ise

kardiyoembolizm siktir. Kii¢iik penetran dallar da oklusif hastaliktan etkilenebilir(85).

Calismamiza alinan hastalarda hem {i¢ anatomik bolgeye (M/P/B) hem de vaskiiler

sulama alanlarina gore (AnM, AnL, L, Post) etiyolojiler belirlendiginde tiim gruplarda en sik
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etiyolojik neden olarak genis arter aterotrombozlar1 goriilmektedir. M, P ve B
karsilastirildiginda genis arter aterotrombozu etiyolojisinin %74 goriilme orantyla en yiiksek
ponsta goriildiigii saptanmistir(Tablo 9). Arteriyel sulama alanina goére genis arter
aterotrombozu etiyolojisine bakildiginda dort grupta da genis arter aterotrombozu %50’nin
iizerinde goriilmektedir ve tiim gruplarda en sik etiyoloji olarak karsimiza ¢ikmaktadir(Tablo

10).

TOAST siniflamasina gére inme etiyolojisinde diger bir neden kardiyoembolizmdir.
Kardiyoembolik inmeler tim inmelerin %15-30’unu olustururlar(86, 87 ). Arastirmalar,
iskemik inme ile gelen hastalarda TEE dahil olmak uzere iyi bir kalp incelemesi yapildiginda,
hastalarin yaklagik yarisinda(%8-68) kardiyak bir emboli kaynagi bulunabilecegini
gostermektedir(88). Anterior ve posterior sirkiilasyonda her iki hemisferi de tutan lezyonlarda,
bilateral ya da multiple posterior sirkiilasyon infarktlarinda kardiyoembolizm 6n planda
diistintilmelidir(89). Kardiyoembolizm posterior sirkiilasyonda Wallenberg Sendromuna,
serebellar infarktlara, baziller tepe sendromuna, multiple infarktlara ya da PCA infarktlarina
yol agabilir. Non valvuler AF’ de inme riski 2 ila 7 kat artmakta iken valvuler AF de bu risk 17
kata kadar ¢ikmaktadir(90). Kardiyoembolik inme nedenleri tablo 2’de verilmistir.

Calismamiza alinan hastalarin etiyolojik nedenlerine bakildiginda kardiyoembolik
etiyolojilerin sik goriildiigii SCA tarafindan sulanan mezensefalonda %26’lik goriilme oraniyla
diger bolgelere gore kardiyoembolik etiyolojinin daha sik oldugu goriilmiistiir. Beyin sap1
disindaki lokalizasyonlarda da es zamanli infarkti olan hastalarin etiyolojilerine bakildiginda
51 hastanin 16(%31,3)’sinda kardiyoembolik nedenlere bagl inme gecirdiklerinin goriilmesi
multiple infarkti olan hastalarda bu etiyolojinin goriilme sikliginin arttigini desteklemektedir.
Ayrica bu 16 hastanin 9’unda serebellum lokalizasyonunda infarkt saptanmasi beyin sapi ile
birlikte 6zellikler serebellumda infarkti olan hastalarda kardiyoembolik etiyoloji sikliginin

arttigin diisiindiirmektedir.

Kiiciik arter aterotrombozlart TOAST smiflamasina gore inme etiyolojisinde rol
oynayan diger 6nemli bir nedendir. Beyin sap1 parankimindeki kiigiik penetran arterlerin (<200
mikrom) patolojisi biiyiik damarlarin aterotrombozundan oldukga farklidir(91, 92, 93, 94, 95)

Lipohyalinozis damar limeninde disorganizasyon ve hasar meydana getirir(94, 95). Hyalin
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materyal subintimal olarak birikir ve duvari incelterek anevrizmal dilatasyona sebep olabilir.
Ayrica lipohyalinozis liimeni oblitere eden subintimal bir olay ile damarin okliizyonuna ve
lezyonun distalinde iskemiye yol agar. Lezyonlar genellikle kiiclik olmalar1, bir miktar yuvarlak
olmalar1 sebebiyle lakun olarak isimlendirilirler(96). Lakuner infakti ya da lipahyalinozisi olan
¢ogu hastanin HT’u vardir. Lipohyalinozisin insidansi yasla artar ancak biiyiikk damar

aterotrombozu varligi ile iliskili degildir(70).

Bizim ¢alismamizda 227 hastanin 15(6,6)’ inde kiigiik damar hastalig: etiyolojik neden
olarak belirlenmistir. Bu hastalarin 11’inde HT varhig goriilmistiir. Kiiclik damar hastalig
olanlarda HT siklig1 ki-kare testi ile incelendiginde kalan ¢aligsma popiilasyonu ile anlamli fark
saptanmamistir(p=0,099). Bu kiiciik damar hastalig1 grubunda hasta sayisinin az olmasi ve
diger etiyolojik tiplerde de HT varliginin yiiksek olmasi ile iligkilendirildi. Ayrica ¢alisma
grubunda kii¢iik damar hastaliginin en az goriildiigli lokalizasyonun bulbus oldugu goriildii
(Tablo 9). Arter sulama alanina gore ise lateral bolge infarktlarinda kiigiik damar hastaligi

goriilme sikliginin diger bolgelerden az oldugu goriildii(Tablo 10).

TOAST smiflamasinda doérdiincii grubu ise inmeye sebep olan diger nadir nedenler
olusturmaktadir. Bu nedenler tablo 3’te gosterilmistir. Diseksiyonlar, vaskiilitik hastaliklar ve

maligniteler bu grubu olusturan baz1 6nemli hastaliklardir.

Diseksiyonlar TOAST siniflamasindaki ilk {i¢ etiyolojiye gore daha nadir goriilen inme
nedenleri arasindadir. Posterior sirkiilasyonda diseksiyondan en ¢ok ekstrakraniyal VA’lar
etkilenir. Masaj ya da herhangi bir boyuna miidahaleye bagli,, minor travmaya bagh ya da
spontan olarak meydana gelebilirler(97, 98, 99, 100, 101, 102, 103). VA ve BA
diseksiyonlariin taninmasi ICA diseksiyonlarmin klinik ve anjiografik olarak taninmasindan
sonra artma gostermistir(104). VA diseksiyonlari, Marfan sendromu, Ehlers Danlos sendromu,
psddoksantoma elasticum, sistemik lupus eritomatozus, fibromuskuler displazi, konjenital
bikiispit aortik kapak gibi durumlarla iligskilendirilmistir(105, 106, 107). Genetik faktorler de

diseksiyonla iligkili olabilir. Rekiirren diseksiyon orani yilda %1°dir. Aile Oykiisii olanlarda
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goriilme siklig1 %50 artar(108). 45 yasindan daha geng¢ beyin sap1 infarkti gegiren hastalarda
VA diseksiyonu etiyolojide daha sik karsimiza ¢ikmaktadir(109).

Bizim ¢alismamizda diger nadir inme nedenleri saptanan 15 hastanin 7’sinde (%3)
diseksiyon saptandi. Diseksiyon saptanan hastalarin yas ortalamasi 52+13,772 hesaplandi
(minimum:34 maksimum:73) Yas ortalamasi tiim ¢aligma popiilasyonu ile karsilastirildiginda
diseksiyonlarin daha gen¢ yaslardaki inme hastalarinda etiyolojide 6n planda diisiiniilmesi

gerektigini diisiindiirdii.

Lateral bulbus ve serebellum ekstrakraniyal VA diseksiyonuna bagl gelisen iskemiye
en duyarli bolgelerdir(110, 111, 112). Lateral ve medial bulber infarktlarin %20-30’unun sebebi
VA diseksiyonlaridir(33). Arteriyel diseksiyonlar pons inmelerine ise nadiren neden olurlar(33,

51). Mesensefalik inmelerin yaklasik %4,8’inin nedenidirler(52).

Caligmamizda diseksiyon saptanan 7 hastanin beyin sapindaki infarkt
lokalizasyonlarina bakildiginda 2’sinde ponsta(1’i pons AnM, digeri pons AnL) kalan 5 inde
ise bulbusta (1°i bulbus AnM, 2’ si bulbus AnM, 2’ si bulbus L) infarkt gézlendi. Ayrica 2
hastada beraberinde serebellumda infarkt saptandi.

Intrakraniyal VA diseksiyonu ekstrakraniyal VA’dan daha az goriilir. BA ve ana
dallarinin diseksiyonu VA’ya gore c¢ok daha azdir(70). Bizim galismamizda hastalarin
anjiografik goriintiileri incelendiginde 6 hastada VA diseksiyonu, 1 hastada BA diseksiyonu
oldugu goriildii. Ancak VA diseksiyonu saptanan olgularin hepsinde intrakraniyal segmentin

(V4 segment) diseke oldugu goriildii.

Caligmamizdaki 7 diseksiyon hastasinin 6’sinda VA diseksiyonu goriilmesi ve bununla
iliskili olarak en fazla bulbusta infarkt goriilmesi 6zellikle geng iskemik beyin sap1 infarkti ile
gelen ve klinigi siklikla Wallenberg Sendromu ile ya da daha nadir olarak da medial bulber
sendrom ile uyumlu olan hastalarda VA diseksiyonu tanisin1 6n planda diisiinme gerekliligini

gostermektedir.
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Diseksiyon saptanan olgularin gelis NIHSS ortalamasi 4,74+1,254 saptandi. Gelis MRS
ortalamalar1  3,43+0,535, 3. ay MRS ortalamalar1 1,71£1,254 saptandi. Diseksiyon olan
hastalarda diger etiyolojilere bagl beyin sap1 infarkti gegiren hastalarla karsilastirildiginda

prognozlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p>0,05)

Diger nadir goriilen inme nedenleri igerisinde yer alan vaskiilitler damar duvarinin
inflamasyonu ve nekrozu ile karakterize heterojen bir hastalik grubudur. Serebral vaskiilitlerin
major semptomlar1 inme, bag agris1 ve ensefalopatilerdir. Kraniyal arteritler vaskdilitlerin 50 yas
tizeri hastalarda en sik goriilen seklidir. Avrupa’da prevelans: 15-30/100.000’dir(113).
Ozellikle iilkemiz cografi konumu nedeniyle vaskiilite neden olan hastaliklardan Behget
hastalig1 prevelansinin diger bolgelere gore yiiksek oldugu bir lokalizasyondadir. Behget

Hastaliginda beyin sapinin agirlikli olarak tutuldugu bilinmektedir(114).

Calismamizda 6 hastada (%2,6) vaskiilit saptanmistir. Vaskiilit saptanan olgularin 2’
sinde Behget oldugu goriilmiistiir. iki hastanin da infarkt lokalizasyonu pons anteriorundadir.
Her iki Behget Hastasinin da gecirilmis inme dykiisii oldugu goriilmektedir. Bu da Behget’e
bagl iskemik serebrovaskiiler hastalik geciren olgularda rekiirrensin sik goriilebilecegini
diistindiirmektedir. Vaskiilite bagl inme ge¢irdigi diisliniilen bu 6 hastanin 4’{inde pons, 2’
sinde lateral bulbus infarkti oldugunun gozlenmesi ponsun vaskiilite bagli gérece daha sik
etkilendigini diisiindiirmekteydi. Ayrica 6 hastanin 4’{inde beyin sapinda lateral bolge tutulumu
olmast1 da lateral bdlgenin vaskiilitik hastaliklardan daha sik etkilenebilecegini
diistindiirmekteydi. Ancak bu yorumun desteklenebilmesi igin hasta sayisinin daha ¢ok oldugu

klinik ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Maligniteler de TOAST smiflamasina gore diger nadir inme nedenleri arasinda yer
almaktadir. Malignitesi olan hastalarin klinik takipleri sirasinda yaklasik %15°1 tromboembolik
olay gecirmektedirler(115). Kanser hastalarinda inme kanserle iliskisi olmayan mekanizmalara,
kanserle iligkili mekanizmalara ya da kanser tedavisinin bir komplikasyonu olarak meydana
gelebilmektedir(116). Bizim ¢aligmamizda diger nadir inme nedenleri saptanan 15 hastanin
5’inde (%2,2) malignite dykiisii saptanmistir. Ancak bu hastalardan 2’sinin aterotrombotik risk
faktorleri bulunmasi ve damar goriintillemelerinde biiyiik arter aterotrombozu ile uyumlu
VA’da >%50 darlik goriilmesi sebebiyle etiyolojileri genis arter aterotrombozu olarak kabul
edilmistir. Bu iki hastanin infarkt lokalizasyonunun pons AnL ve L’inde oldugu goriilmiistiir.

Ayrica 1 hastanin da anterior ve posterior sistemde kii¢iik damar hastaligi ile uyumlu multiple
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iskemik lezyonlar1 olmasi sebebiyle bu hasta da TOAST simiflamasina gore kiiclik damar
hastaligi grubuna dahil edilmistir. Bu hastanin infarktt pons AnL’sinde goriilmistiir.
Maligniteye bagli inme gecirdigi diisliniilen iki hastanin infarkt lokalizasyonlar1 ise

mezensefalon posterioru ve bulbus laterali olarak degerlendirilmistir.

Yinyao Lin ve ark. nin 2014 yilinda yaptiklar1 ¢calismada beyin sap1 infarkti olan 199
hastanin TOAST siiflamasina gore etiyolojik nedenleri siniflandirilmistir. Hastalarin 77” sinde
(%38,7) kiigiik damar okliizyonlari, 74’ iinde (%37,2) genis arter aterotrombozu, 25 (%12,6)
hastanin nedeni belirlenemeyen etiyolojilerle inme gecirdigi, 23 (%11,6) hastanin ise
kardiyoembolik nedenlere bagli inme gegirdigini saptamislardir. Diger nadir inme nedenlerini

ise hicbir hastalarinda saptamadiklar1 goriilmiistiir(58).

Caplan LR ve ark. nin yapmis olduklar1 ¢alismaya gore vertebrobaziller infarktlarin
%43’unde biiylik damar aterosklerozu, %20’sinde intraarteriyal emboli, %19’unda kardiyak

kokenli emboli ve %18’inde kiigiik damar okliizyonu saptanmistir(117).

Bernasconi ve arkadaslarimin 1996 yilinda yapmis olduklar1 bir c¢aligmada,
vertebrobaziller sistemde 27 akut multipl iskemik inmesi olan olgu incelenmis ve bunlarin
12’sinde vertebral ve baziller arterleri tutan biiylik damar hastalig1, 7’sinde kardiyoembolizm,
4’tinde kiiclik damar hastalig1, 1 tanesinde antikardiyolipin sendromu neden olarak gosterilmis

ve 3 tanesinde ise etiyolojik sebep belirlenememistir(118).

Bizim calisjmamizda beyin sapt infarkti olan 227 hastanin TOAST etyolojik
siiflamasina gore dagilimina bakildiginda 129(%56,8) hastada genis arter aterotrombozu, 51
(%22,5) hastada kardiyoembolizm, 15(%6,6) hastada kiigiik damar okliizyonlari, 15(%6,6)
hastada ise diger nadir inme nedenleri oldugu goriildii. Diger nedenler olarak belirtilen gruptaki
15 hastanin 7’sinde vertebral arter/baziller arter diseksiyonu varligi, 6’sinda vaskiilit, 2’sinde

malignite Oykiisii saptandi.

Caligmamiza alman 17(%?7,5) hastanin gerekli tetkiklerin yapilmig olmasina ragmen
inme nedenlerinin belirlenemedigi saptandi. Mezensefalondaki inmelerin %13, ponstakilerin

%S5,6, bulbustakilerin %10,1” inin nedeninin belirlenemedigi goriildii(tablo 9). Ayrica AnM
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infarktlarin %12, AnL’ lerin %7, L’lerin %4,1,Post’ dakilerin %12,2° sinin nedeninin
belirlenemedigi goriildii (Tablo 10). inme nedeninin belirlenebilmesinin pons ve lateral

lokalizasyonlarda daha yiiksek oldugu diistiniildii.

Infarkt lokalizasyonuna gore inme etiyolojisinin saptanabilmesi icin o bdlgenin
anatomisini ve arteriyel beslenmesini iyi bilmek ve buna gore bdlgeleri smiflandirmak
gerekmektedir. Ciinkii farkli arter sulama alanlar1 farkli etiyolojilere bagli daha sik

etkilenebilmektedir.

Beyin sap1 rostralden kaudale mezensefalon (M), pons (P) ve bulbus (B) olmak {izere
¢ anatomik bolgeden olusmaktadir. Ayrica tiim bu anatomik bolgeler de Kathleen ve
arkadaglarinin 2005 yilinda yapmis olduklart ¢alismaya gore aksiyel kesitte
anteromedial(AnM), anterolateral(AnL), lateral(L) ve posterior(Post) olmak {izere dort bolgeye

ayrilarak iskemik inme etiyolojisine yonelik nedenler bolgelere gore incelenmistir(30).

Calismaya aliman 227 hastanin beyin sapindaki lokalizasyonlari incelendiginde
21’inde(%9,2) beyin sapinda sadece M’de, 136’sinda(%59,9) sadece P’de ve 65(%28,6)
hastada ise sadece B’de infarkt saptandi. Ayrica 1(%0,4) hastada M ve P, 3 (%1,3) hastada P
ve B’ de, 1 (%0,4) hastada ise M, P ve B’ de es zamanli infarkt saptandi.

[zole mezensefalon infarktlar1 nadirdir. Genellikle serebellum, talamus ve pons gibi
bolgeleri de birlikte etkiler. Iskemik mezensefalik infarktlar, biiyiik arter hastaligi(%39), kiiciik
arter hastaligi (%13 -%24), kardiyojenik ve arterden artere emboli(46%-20%), in situ tromboz
(2%-23%), arteriyel diseksiyon(0%-% 5) ve 'bilinmeyen nedenler'(%210) sonucu ortaya

¢ikar(52) .HT mezensefalon infarktlarinin en sik risk faktoriidiir.

Jong S ve ark. nin 2005 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda izole 37 mezensefalon infarkti
olan hastanin 18’inde AnM, 11’ inde AnL, 6’ sinda kombine (AnM+AnL) ve 2 hastada ise L’de
infarkt saptamislardir. Ayrica 2 hastada smiflandirilamayan atipik lokalizasyonlu lezyon, 1
hastada ise bilateral lezyon olmak {izere toplam 40 hastanin verileri incelenmistir. AnM’ de
infarkt1 olan 18 hastanin 10’unda kii¢iik damar okliizyonu, 8’inde ise genis arter aterotrombozu
etiyolojik neden olarak belirlenmistir. AnL’ de infarktir olan 11 hastanin 9’unda(%=82) genis
arter aterotrombozlu etiyolojisi saptanmistir. AnM ve AnL’ de birlikte infarkt1 olan 6 hastanin
5’inde ise etyolojik neden olarak genis arter aterotombozu varlig1 saptanmistir. Genis arter
aterotrombozu ve kiiglik damar okliizyonlarmin genellikle etiyolojide rol oynadiklarini,

kardiyoembolik nedenlerin ise nadir goriildiigli sonucuna varmislardir. Calismada izole
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mezensefalon infarkti olan 40 hastanin 31’inde (%78) HT, 19’unda (%48) DM, 9’unda (%23)
sigara igme Oykiisii, 6’sinda (%17) HL, 2’sinde AF (%)5) , 1(%2,5) hastada ise patent foramen
ovale saptamislardir. 7 hastanin (%18) gecirilmis inme Oykiisii 4 hastada ise (%10) KAH
oykiist oldugu saptanmistir(119).

Bizim calismamizda 23 mezensefalon infarkti olan hastanin 2’ sinde serebellum, 7’
sinde PCA ,1’inde anterior sirkiilasyon ve 1’inde de multiple infarkt olmak iizere toplam
11’inde(%47,8) ek bolge etkilenimi olmustur. 12(%52,2) hastada ise izole mezensefalon
infarkt1 gézlenmistir. Beyin sap1 disinda ek infarkt lokalizasyonu PCA olanlarin beyin sap1

infarktinin siklikla mezensefalonda oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,05).

Calismamizda mezensefalon lokalizasyonunda toplam 24 infarkt saptandi. Bazi
hastalarin 2 beyin sap1 boliimiiniin birden ¢ok bolgesinde, bazi hastalarin ise arter sulama
alanina gore ayrildiginda (AnM/AnL/L/Post) birden c¢ok lokalizasyonda infarkti olmasi
sebebiyle lokalizasyon dagiliminda ayni hasta birden ¢ok lokalizasyon bdliimii i¢inde dahil
edilmistir. Lokalizasyonlarina gore dagilimlarina bakildiginda 10(% 41,6) hastada AnM, 7(%
29,1) hastada AnL, 1(% 4,1) hastada L, 6(% 25) hastada ise Post bolgede infarkt oldugu
goriildii(Tablo 7).

a b C d

Sekil 11. Mezensefalon infarktlar1 6rnekleri

a) anteromedial, b) anterolateral+lateral, c) lateral, d)posterior mezensefalon infarkti

Goriintiiler Bezmi Alem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji arsivinden alinmistir
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Ayrica ¢alismamizdaki 23 mezensefalon infarkti olan hastanin 19” unda HT, 10 unda
DM, 6’ sinda HL, 8’ inde sigara igme &ykiisii, 6’ sinda gegirilmis inme Oykiisii ve 4 hastada ise

KAH oykiisii saptanmistir. KY olan hasta goriilmemistir.

23 hastanin 11(%47,8)’inde etiyolojinin genis arter aterotrombozu oldugu,
6(%26)’sinda kardiyoembolik etyoloji oldugu, 2’sinde (%8,6) kii¢iik damar okliizyonuna bagli
inme gegirdigi, 1 (%4,3) hastanin nedeni belirlenen diger nadir etiyolojilere bagli inme gecirdigi
saptandi. 3(%13) hastada ise gerekli incelemelerin yapilmis olmasina ragmen inme
etiyolojisinin saptanamadig1 goriildii(Tablo 9). Calismamizda mezensefalonda infarkt1 olan
hastalarin arter sulama alanina gore etiyolojilerine bakildiginda M’ nun AnL’sinde infarkti olan
7 hastanin 5’inde genis arter aterotrombozu saptanmistir. Diger lokalizasyonlarda etiyolojik

dagilimla iligki saptanmamustur.

Izole pons infarktlar1 tiim iskemik inmelerin %3’iinii olustururlar. Posterior sirkiilasyon

inmelerinin ise % 12’sinden sorumludurlar(38).

Iskemik pontin inmeler en sik BA’nin stenoz ya da okliizyonu(bvsa-10) dzellikle BA
dallarmin aterosklerozu(%39), kiigiik damar hastaligi(%21) ve biiyiik arter (vertebrobaziller)
hastalig1(%18) sonucu gelisirler. Pons iskemik inmelerinin sadece %8’ine kardiyoemboliler
sebep olmaktadir ¢iinkii genellikle emboli ponsun daha distaline gegmektedir(38). Pons

infarkth olgularin % 11°inde ise neden bulunamamaktadir.

Kumral E ve ark. larinin yaptigi caligmada pons infarktlarinda etiyolojide 150 hastanin
alindig1 ¢aligma 59(39%) hastada baziller arter dallarinin hastaligi , takiben 31(21%) hastada
kiigik damar okluzyonlari, 27(18%) hastada vertebrobaziller arterlerin genis arter
aterotrombozu , 12(8%) hastada kardiyoembolizm ve 16(11%) hastada ise inme nedeninin
belirlenemedigi saptanmistir. Bu sonuglar pons infarktlarinda baziller arter dallarinin hastalig

ve kii¢iik damar okliizyonlarinin en sik etiyolojik neden oldugunu gostermektedir(38).

Vemmos K. N ve ark. nin yaptiklari ¢alismada izole pons infarkti olan 100 hastay1

etyolojilerine gore incelemislerdir. Bunlarda %43’ {inde baziller arter dallarinin hastaligi,
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takiben %34’ {inde kiiciik arter okliizyonlari, ve %21’ inde ise genis arter aterotrombozu
etyolojik neden olarak belirlenmistir. 1 hastada migren6z inme, 1 hastada da antifosfolipid
sendromuna bagli inme tanis1 konmustur. HT en belirgin risk faktorii olarak degerlendirilmistir.

kiiciik damar oklziiyonu olan hastalarin %94,1” inde HT varlig1 saptanmistir(120).

Bizim ¢aligmamizda 227 hastadan 141’inde pons infarkti oldugu goriildi. Bu hastalarin
136’simin sadece P’de infarkti oldugu, 1’inin M+P infarkti olan hasta oldugu, 3’iiniin P+B
infarkt1 oldugu, 1 hastanin ise hem M, hem P, hem de B’de infarkti oldugu saptandi. Pons
infarkt1 olan hastalarin TOAST siniflamasina gore dagilimlari incelendiginde 86(%74,0)
hastanin genis arter aterotrombozuna bagli inme gecirdigi, 30(%21,2) hastanin kardiyoembolik
nedenlere bagli, 11(%7,8)’inin kiiciik damar okliizyonuna bagli beyin sap1 infarkti oldugu
saptandi. 6(%4,2) hastada inme etiyolojisindeki diger nadir nedenlere bagh infarkti oldugu
goriildii. 8(%5,6) hastanin ise etiyolojik arastirma igin yapilan tiim tetkiklere ragmen inme

sebebinin bulunamadigi saptandi(tablo 9).

Izole pons infarktlarmin en sik sekli ventral (AnM+AnNL) pons infarktlaridir (%51-
58)(51, 121).

a b C d

Sekil 12. Pons infarkti 6rnekleri

a) anteromedial, b) anterolateral, c) lateral, d) posterior pons infarkti

Goriintiiler Bezmi Alem Universitesi T1p Fakiiltesi Radyoloji arsivinden almmigtir

Bizim g¢aligmamizda pons lokalizasyonunda toplam 164 infarkt saptandi. Bunlarin
50(%30,4)’si AnM, 53(% 32,3)’ti AnL, 38(%23,1)’i L, 23(%14)’i posterior bolge
yerlesimliydi.
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Calismamizda beyin sap1 disindaki lokalizasyonlarda da infarkti olan 51 hasta
degerlendirildiginde anterior ya da posterior sirkiilasyonda multiple infarkti olanlarin pons

infarkti olanlar hastalarda yiiksek oranda goriildiigii istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p<0,001) (Tablo 5).

Bulbusu igeren infarktlar nadir goriilmektedir. Onceki ¢alismalar bulbus infarkt1 olan
hastalarda klinik ve lezyon korelasyonunun karakteristiklerini incelemiglerdir. Bunlarin ¢ogu
medial ve lateral bulbus infarktlar1 arasinda yapilmistir(122, 123) Beyin sapi tipik olarak
sirkiimferensiyel arterler, BA ve VA’lerden kaynaklanan kii¢iik perforan arterlerden kanlanir.
(26). Ancak bulbusun arteriyel beslenmesi farklilik gostermektedir. Bulbus ek olarak PSA ve
ASA’ lerden de beslenmektedir(124). Bu yiizden bulbus infarktlarinda altta yatan

mekanizmalar diger beyin sap1 bolgelerinden farklilik gostermektedir.

Lateral bulbus infarktlar1 medial bulbus infarktlarindan yaklasik 5 kat daha fazla
goriilmektedir(33). izole dorsal bulbus infarktlar1 nadirdir ancak dorsal bulbus infarktlari
serebellar infarktlarla birlikte goriilebilir. Medial bulber infarktlara genellikle inferior medial

bulbusu sulayan ASA’ larin ya da superior medial bulbusu sulayan VA’larin okliizyonu neden

olur(123).

Kyounngsub Kim ve ark.’larinin yaptig1 bir ¢alismada bulbusta akut iskemik inmesi
olan 142 hastanin 87(%61,2)’sinde izole bulbus infarkti saptanmig, 55 hastada ise bulbus
disindaki lokalizasyonlarda da infarkt oldugu goriilmiistiir. Bunlardan 43’ {iniin serebellumda
es zamanl infarkti oldugu saptanmistir. Serebellar lezyonu olan hastalarin hepsinde PICA
sulama alaninda infarkt saptanmis, ayrica 3 hastada AICA ve 3 hastada da SCA sulama alaninda
beraberinde infarkt varligi goriilmiistir. 93 hastada L bolgede infarkt saptanmig, 39 hastada
AnM’ de, 22 hastada ise posteriorda infarkt saptanmistir. Bu ¢alismada medial (AnM ve AnL)
bulbus ile lateral ya da posterior bulbusun birlikte lezyonu sadece 2 hastada gozlenmistir(125).

Bizim g¢alismamizda ise bulbus infarkti olan 69 hastadan 43’iinde(%62,3) izole bulbus
infarkti gozlendi. 13’iinde beraberinde serebellum, 1’inde anterior sirkiilasyon, 2’sinde multiple

bolge infarkti saptandi. Beyin sap1 ile birlikte serebellum infarkti olan hastalarin beyin sap1
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infarkt lokalizasyonunun bulbusta goriildiigii istatistiksel olarak anlamli  bulundu.
(p<0,001)(Tablo 8). 227 hastadaki toplam 79 bulbus infarktinin arter sulama alanlarina gore
dagilimi ise 15(% 18,9)i AnM, 9(%11,3)'u AnL, 36(% 45,5)’s1 L, 19(% 24) u ise posterior
infarkt seklindeydi(Tablo 7).

VA ya da dallarinin aterosklerozu bulbus infarktlarinin en sik sebebidir(126). Lateral ve
medial bulbus infarktlarinin diger onemli bir sebebi de VA diseksiyonudur(%20-30)(33).
Lateral bulber infarktlar genellikle VA’ larin (%67) ya da PICA’ (%10) nin biiylik arter
aterotrombozu ile gelisir. Bulber infarktlarin en sik sebebi yas artis1 ve DM’dir(33).

Kyounngsub Kim ve ark.’larinin yaptigi c¢alismada bulber infarktlarin etiyolojik
mekanizmasinin vaskuler sulama alanina gore farkli oldugu gosterilmistir. En sik neden olarak
biiylik arter aterotrombozu(%34,5) saptanmis, lakuner ve kardiyoembolik inmeler daha nadir
nedenler olarak saptanmistir(sirasiyla %3,5 ve %4,2). Ayrica diger nedeni belirlenen hasta
grubunun 9%10,6 oraninda oldugu tespit edilmistir. Bunlardan 13(%9,2) hastaninVA
diseksiyonu oldugu, 2(%]1,4) hastanin ise antifosfolipid antikor sendromu oldugu tespit

edilmistir. En sik risk faktorleri olarak HT, sigara ve DM goriilmiistiir(125).

Lateral alan PICA yada VA, posterior alan ise PSA’dan beslenir. PSA PICA dan; PICA
ise VA den orijin alir(127). Bu bulgular kalp ya da proksimal arterden kaynakli embolinin PSA

tarafindan beslenen alanlarda daha sik emboliye neden oldugunu gostermektedir.

Kyounngsub Kim ve ark.’larinin yaptig1 ¢alismada da kardiyoembolizm ve diger nedeni
belirlenen etiyolojiler sadece lateral ve posterior sulama alanlarinda saptanmais, lakuner infarkt
sadece anteromedial bulber infarkti olan 5 hastada gézlenmistir(125). Bu Shono Y ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada medial bulber infarktlardaki en sik mekanizmanin kiigiik damar hastaligi

bulunmasi sonucu ile uymaktadir(128).

Bizim ¢alismamizda bulbus infarkti olan hastalarin TOAST smiflamasina gore
dagilimlar incelendiginde 37(%53,6) hastanin genis arter aterotrombozu, 15(%21,7) hastanin
kardiyoembolik inme nedenleri, 2(%2,8) hastanin kiigiik damar okliizyonuna bagli, 8(%11,5)
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hastanin ise inme etiyolojisindeki diger nadir nedenlere bagli inme gegirdikleri goriildii. Ayrica
bulbusta infarkti bulunan 7(%10,1) hastada ise gerekli incelemelerin yapilmis olmasina ragmen

inme etiyolojisinin saptanamadig1 goriildii (Tablo 9).

Sekil 13. Bulbus infarktlar1 6rnekleri

a) anteromedial, b) anterolateral, c) lateral, d) posterior bulbus+serebellum infarkt:

Goriintiiler Bezmi Alem Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Arsivinden Alinmistir

Caligmamizda kardiyoembolik inmeye bagli bulbus infarkti olan hastalarin 5’inde
bulbus AnM, 2’sinde bulbus AnL, 5’inde bulbus L ve 2’sinde bulbus Post’da infarkt saptand.
Ayrica 1 hastanin lateral ve posterior bolgede birlikte infarkti vardi. Diger nadir inme nedenleri
olan grupta 5 hastada diseksiyon varlig1 saptandi. Bu hastalarin 1’inde bulbus AnM’de, 2
hastada bulbus L’de ve 2 hastada da bulbus Post’da infarkt saptandi. Tim c¢alisma
grubumuzundaki 7 diseksiyon hastasinin 5’inde lokalizasyonun bulbus olmasi, bulbus
lokalizasyondaki oOzellikler gen¢ yas grubundaki beyin sapir inmelerinde diseksiyonun
etiyolojinin belirlenmesinde 6n planda diistiniilmesi gereken mekanizmalardan biri oldugunu

dogrulamaktadir.

227 beyin sap1 iskemik infarkti olan hastadan M, P ve B olarak ayrilmadiginda, beyin
sap1 biitlin olarak ele alindiginda toplam 75 hastada AnM’de, 71 hastada AnL’de, 73 hastada
L’ de ve 49 hastada ise Post’de infarkt saptandi. Hastalarin bazilarinda multiple arter sulama
alan1 tutulumu (AnM, AnL, L ve Post’un ¢esitli kombinasyonlar1) olmasi sebebiyle toplamlari

227°den fazla olmaktadir(Tablo 10).
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Mezensefalon infarktt olan hastalarin arteryel sulama alanina gore dagilimlarina
bakildiginda 10(%41,6) hastada AnM, 7(% 29,1) hastada AnL, 1(% 4,1) hastada L,6(% 25)
hastada ise Post infarkt olarak degerlendirildi. Pons infarkti olanlardan 50(%30,4) hastada
AnM, 53(% 32,3) hastada AnL, 38(%23,1) hastada L, 23(% 14) hastada ise Post bolge infarkti
oldugu goriildii. Bulbus infarkti olanlardan 15(% 18,9) hastada AnM, 9(% 11,3) hastada AnL,
36(% 45,5) hastada L, 19(% 24) hastada ise Post bolge infarkti seklindeydi(Tablo 7).

AnM’ de saptanan 75 infarktin 41(%54,6)” inde etiyolojide genis arter aterotrombozu
izlenmistir. 17(%22,6)’sinde ise etiyolojik neden olarak kardiyoembolizm oldugu
goriilmektedir. Bu lokalizasyondaki 5 (%6,6) hastada etiyoloji kiigiik damar hastaligi, 3 (%4)
hastada diger nadir nedenler saptanmis, 9 (%12) hastada da nedeni belirlenemeyen etiyolojiler

olarak degerlendirilmistir.

AnL’de saptanan 71 infarktin 43(%57,3)’ linde etiyolojide genis arter aterotrombozu
izlenmistir. 15(%21,1)’inde ise etiyolojik neden olarak kardiyoembolizm oldugu
goriilmektedir. Bu lokalizasyondaki 6 (%8,4) hastada etiyoloji kii¢iik damar hastaligi, 2 (%2,8)
hastada diger nadir nedenler saptanmis, 5(%7) hastada da nedeni belirlenemeyen etiyolojiler

olarak degerlendirilmistir.

Lateralde saptanan 73 infarktin 43(%58,9)’inde etiyolojide genis arter aterotrombozu
izlenmigtir. 18(%24,6)’inde ise etiyolojik neden olarak kardiyoembolizm oldugu
goriilmektedir. Bu lokalizasyondaki 2(%2,7) hastada etiyoloji kii¢iik damar hastaligi, 7(%9,5)
bolgede diger nadir nedenler saptanmis, 3(%4,1) hastada da nedeni belirlenemeyen etiyolojiler

olarak degerlendirilmistir.

Posteriorda saptanan 49 infarktin 31(%63,2)’inde etiyolojide genis arter aterotrombozu
izlenmistir. 6(%12,2)’sinde ise etiyolojik neden olarak kardiyoembolizm oldugu goriilmektedir.
Bu lokalizasyondaki 3(%6,1) hastada etiyoloji kii¢iik damar hastaligi, 3(%6,1) hastada diger
nadir nedenler saptanmig, 6(%12,2) hastada da nedeni belirlenemeyen etiyolojiler olarak

degerlendirilmistir.
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Serebellumun kanlanmasi SCA, AICA ve PICA ile saglanir. SCA infarktlar1 en sik
goriilen serebellar inme sendromudur. (129, 130, 131, 132, 133, 134) Tipik olarak parsiyel
serebellar alani icerir ve beyin sapinit nadiren tutarlar ve kardiyoembolik ve gorece iyi
prognozludurlar(129, 131, 132, 135, 136, 137). AICA beyin sapinda alt pons laterali ve tst
bulbusun lateralini sular(83). Etiyolojisinde en sik sebep aterosklerotik okliizyondur ancak
embolik etiyolojiler de gosterilmistir(75). PICA beyin sapinda en sik lateral bulbus infarktina
neden olur. PICA okliizyonun en sik sebebi emboliler ve aterosklerotik okliizyondur(134, 138).
Diger neden de VA diseksiyonudur(129, 134). Ayrica lateral bulbus infarktlarin %13’iinde
beraberinde posterior bulbus infarktlar1 da goriiliir(139). Posterior bulbus infarktlarinin

neredeyse hepsine serebellar infarkt eslik eder.

Bizim c¢alismamizda beyin sapt infarktina eslik eden beyin sap1 disindaki
lokalizasyonlarda infarkti olan 51 hastanin degerlendirilmesinde 23 hastada beyin sap1 disinda
ek olarak sadece serebellum infarkti oldugu goriilmiistiir. Fisher-Freemann-Halton Testi ile,
serebellumda ek infarkti olanlarin daha ¢cok beyin sapindaki infarkt lokalizasyonlarinin bulbusta

oldugu istatistiksel olarak anlamli saptanmustir(p<0,05).

Serebellumda infarkti saptanan 23 hastanin etiyolojik dagilimima bakildiginda 13
hastanin genis arter aterotrombozuna bagli, 5 hastanin kardiyoembolik nedenlere bagli, 4
hastanin diger nadir nedenlere bagli inme gecirdigi, 1 hastanin ise etiyolojisinin tespit
edilemedigi goriilmiistiir. Nadir nedenlere bagli inme gegiren gruptaki hastalarin birinde VA
diseksiyonu, digerinde BA diseksiyonu vardir. VA diseksiyonu olan hastada lateral bulbus ve

beraberinde serebellar infarkt varligi PICA okliizyonuna bagli inmeyi isaret etmektedir.

Inmenin patogenezinin belirlenmesi, hem klinik, hem pratik, hem de akademik
arastirmalar icin kritik bir 6neme sahiptir. Hastanin risk faktorlerinin belirlenmesi buna gore
etiyolojinin tahmini hastanin takip, tedavi ve prognozunun degerlendirilmesinde biiyiik rol
oynamaktadir. Ancak benzer risk faktorleri birden ¢ok etiyolojide rol oynayabilmektedir.
Glinlimiizde goriintiileme yontemlerinin gelistirilmesi ve yayginlasmasiyla acil servise inme
semptomlar1 ile bagvuran hastalarin ¢oguna beyin BT ve DWI-MRG ¢ekilmektedir. Hastanin

lezyon lokalizasyonu bu sayede inme tanist konuldugu ilk andan itibaren 6grenilebilmektedir.
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Hangi lokalizasyonda hangi etiyolojiye bagli daha ¢ok inme goriildiigiintin bilinmesi ve
hastalarin etiyolojilerinin tahmin edilmesi, inmeye yonelik tedavinin etiyolojiye yonelik
verilmesinin dogrulugunu artiracaktir. Bu 6zellikle acil servislerde vaskiiler ve kardiyak
incelemelerin genellikle yapilamamasi sebebiyle inmenin erken déneminde etiyolojinin

belirlenmesine katki saglayacaktir.

Anterior sistem inmelerinde lezyon lokalizasyonuna gore etiyolojinin belirlenmesi ile
ilgili ¢ok sayida calisma bulunmasina karsin posterior sistemde 0Ozellikle beyin sapi
lokalizasyonlu inmelere yonelik, beyin sapinin {i¢ anatomik lokalizasyonunun birlikte
degerlendirildigi ¢alisma sayis1 olduk¢a azdir. Bizim c¢aligmamizda beyin sapindaki
mezensefalon, pons, bulbus lokalizasyonlarinin ve bunlarin arteryel beslenmesine gore
anteriomedial, anterolateral, lateral ve posterior kisimlarinin hangi etiyolojilere bagli daha ¢ok
etkilendigi, hangi risk faktorlerinin etiyolojilerinde daha etkili oldugu, beyinde diger
lokalizasyonlardaki es zamanli infarktlarla olan birlikteligi ve beyin sap1 infarkti ile takip
ettigimiz hastalarin inme siddeti ve bagimliliklarinin saptanarak fonksiyonel iyilesmelerinin

degerlendirilmesi arastirilmistir.

Bizim c¢alismamizda hastalarin anatomik bdlgelere gore lezyon lokalizasyonlari
incelendiginde mezensefalonda en sik etkilenen lokalizasyonun AnM, ponsta AnM ve AnL,
bulbusta ise L’ nin daha sik etkilendigi goriildi. Mezensefalon lateralinin beyin sapi
infarktlarinda en az etkilenen bolge oldugu goriildii. Beyin sapinda mezensefalon, pons ve
bulbus birlikte ele alindiginda AnM, AnL ve L bolgelerinde etkilenme siklig1 benzer olmakla

birlikte en az etkilenen lokalizasyonun posterior bdlge oldugu goriildii.

Mezensefalon ve ponsta anterior bolgelerin, bulbusta ise posterior ve lateral bolgelerin

daha ¢ok etkilendigi goriildii.

Tiim bolgelerde en sik etiyolojik neden genis arter aterotrombozlar1 olarak saptandi.
Ozellikle pons infarktlarinda bu etiyolojinin ¢ok daha belirgin bicimde yiiksek oldugu
gorildii(%74). Posterior bolge infarktlarinda diger bolgelere gore genis arter aterotrombozu

sikl181(%63,2) artmakta, kardiyoembolizm ise daha az siklikta goriilmekteydi(%12,2).

Mezensefalon infarktlarinda ve beyin sap1 disinda da es zamanli infarkti olan hastalarda

diger bolgelerle kiyaslandiginda kardiyoembolik etiyoloji siklig1 daha ytiksekti(%26 ve %31,3).



75

Diseksiyonlar 6zellikle vertebral arterleri etkilemektedir. Bizim hastalarimizda da VA’
lar tarafindan beslenen bir bolge olan bulbusun 6zellikle lateral bolgesinde diseksiyonlara bagli
infarktlarin en sik oldugu goriildii. Ayn1 zamanda diseksiyona bagli bu bolge infarktlarinda
serebellumun da sik etkilenebilen bir lokalizasyon oldugu bilinmekte bizim disekssiyona bagh

infarkt1 olan hastalarimizin 2’ sinde serebellum etkilenimi saptandi.

Beyin sap1 disinda da es zamanli infarkti olanlarda bulbus infarktlarinin serebellum,
mezensefalon infarktlarinin PCA, pons infarktlarinin ise anterior sirkiilasyon ve multiple

infarktlarla birlikteligi anlamli olarak yiiksek saptandi.

SCA sulama alanmin kardiyoemboliden sik etkilenen bir lokalizasyon oldugu
bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda da SCA sulama alanina uyan mezensefalon infarktlarinda

kardiyoembolik nedenler(%26) diger bolgelere gore daha yiiksek saptandi.
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6. SONUC VE ONERILER

Inmenin patogenezinin belirlenmesi, hem klinik, hem pratik, hem de akademik
aragtirmalar i¢in kritik bir 6neme sahiptir. Hastanin risk faktorlerinin belirlenmesi ve infarkt
lokalizasyonunun tespiti buna yonelik etiyolojinin tahmini serebrovaskiiler hastaliklara bagh
sag kalim ve tedavi yoniinden daha ileri anlayislara ve gelismelere dogru tesvik edecektir.
Infarkt lokalizasyonuna gore etiyolojik neden hakkinda tahminde bulunabilmemiz dzellikle acil
servis gibi gerekli vaskiiler goriintilleme, kardiyak inceleme gibi tetkikleri yapamadigimiz
durumlarda erken donemde etiyolojiye gore dogru tedavilerin baslanmasindaki dogrulugu

artiracaktir.

Calismamizin tek merkezli olmasi, galismamizdaki grup sayisinin ¢ok olmasi sebebiyle
baz1 gruplardaki hastalarin sayilarinin diisiik olmasi, bazi hastalarda birden ¢ok etiyolojiye
yonelik risk faktorleri ve bulgularin bir arada bulunmasi, bazi hastalarin infarkt
lokalizasyonlarinin tek bolgede degil de multiple bolgede es zamanli olmasi sebebiyle bu

hastalarin birden ¢ok lokalizasyon bdlgesine dahil edilmesi ¢calismamizdaki kisitliliklardir.

Bundan sonraki ¢aligmalarin daha genis hasta gruplarinda ve ¢ok merkezli olarak

yapilabilmesi bu konudaki bilgileri artiracaktir.
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8. EKLER

EK-1
MODIFiYE RANKIiN SKALASI:
0 Hi¢ semptom yok.

1 Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve

gorevlerini yerine getirebiliyor.
2 Hafif sakatlik; gegmiste yaptigi biitlin olagan gorev ve aktiviteleri
yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor.

3 Orta derecede sakatlik; kendi iglerini gormek i¢in kismen yardima ihtiyaci var,

ama kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor.

4 Agir sakatlik; yardimsiz yiirliyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaclarimni
karsilayamiyor.

5 Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinan ve devamli bakima ve dikkate
muhtag.

6 Oliim.

NIHSS INME SKALASI:

BILINC DUZEYI

0 = Uyanik, tepkiler canl

1 = Uykulu, minér stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir

2 = Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir
BILINC DUZEYI SORGUSU : Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yas1 sorulur

0 = Her ikisi de dogru
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1 = Biri dogru
2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor
BILINC DUZEYI KOMUTLARI : Hastadan gozleri ve eli kapamasi istenir
0 = Her ikisi de dogru
1 = Biri dogru
2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor
EN IYI DIL : Standart resimleri adlandirir0 = Normal

1 = Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatalari, kelime bulma hatalar1 veya

parafazi.
Sozlii veya ifadelerle anlatimda bozukluk
2 = Sessiz veya global afazik
EN iYI GORME : Es zamanh parmak hareketi ile her iki alanda gérmeyi test edin
0 = Normal
1 = Asimetri
2 = Tam hemianopi
3 = Kortikal korliik 46
EN 1YI SABIT BAKIS : Ekstraokiiler gz hareketleri
0 = Normal
1 = Parsiyel bakis paralizisi
2 = Zorlu deviyasyon, total bakis paralizisi
DIiZARTRI :

0 = Normal
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1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistirilmasi, anlagilabilir

2 = Ciddi anlasilmaz artikiilasyon

EN IYI MOTOR KOL : Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor

2 =Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor

3 =Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok, tam pleji

EN iYI MOTOR BACAK : Hasta bacagi 30 derecede 5 saniye kaldirirQ = Bacak 30
derece pozisyonunda 5 saniye tutulur

1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altinda tutuluyor
2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemiyor

4 = Hig bir hareket yok

EKSTREMITE ATAKSISI : Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0=Yok

1 = Bir ekstremitede var

2 = Iki ekstremitede var

FASIYAL PARALIZI:

0 = Normal

1 = Minimal
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2 = Parsiyel
3=Tam
DUYUSAL

0 = Duyu kayb1 yok

1 = Orta derecede duyu kayb1 var

2 = Ciddi veya tam duyu kaybi var

0=Yok

1 = Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni

2 = Siddetli ile total duyu kaybi arasinda, dokunuldugunun farkinda degil



