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Vertebrobaziler sistem vaskiiler olaylart beyin sapi, serebellum, talamus ve
serebral hemisferlerin posterior boliimii gibi genig bir alani etkilediginden heterojen
yapida etyopatogenez ve klinik bulgular sergilemektedir. Ayrica bolgenin biyik bir
bélimiiniin tek bir arter (baziler arter ve dallan) tarafindan sulanmasi da 6nemli bir

ozellik olugturmaktadir.

Bolge, yasamsal merkezleri igermesi ve olgulann dramatik klinik tablolar ile
ortaya ¢ikmasi ile dikkati gekmis, ondokuzuncu yiizyilin sonlarn ve yirminci yizyilin
baslarinda anatomik ¢aligmalar yapilmigtir. Bu dénemde, ozellikle beyin sapimin
karmagik anatomisi iizerinde yogunlagilmig ve tek tarafli fokal lezyonlar aracihgiyla

bolgenin anatomisi ve fizyolojisinin aydinlatiimasina ¢alisitimistir.

Tip teknolojisinin geligmesi vertebrobaziler sistem lezyonlan klinikopatolojik
ve etiyolojik agidan daha kapsamh ve ayrintih incelenmesine olanak saglamis, ancak
bu ilerleme heniiz tedavi alanina tam olarak yansiyamamistir. Vertebrobaziler sistem
vaskiiler olaylarinin tedavisi ile ilgili galigmalar bugiin i¢in ancak olgu diizeyinde;
retrospektif veya kontrolsiiz galigmalar oldugundan konu ile ilgili birgok soru hala

yanitsiz olarak karsimizda durmaktadir.

Bunlar arasinda, gegici iskemik atak veya inmenin hangi mekanizma ile ortaya
ciktig1; neden ileri okliiziv hastalin olan kigilerde bile bazi doku alanlarinin
korunmus olabildigi; neden klinik bulgulann dalgalanma gosterdigi; hangi hastanin

ne zaman, ne kadar siire ile ve ne ile tedavi edilmesi gerektigi sayilabilir. Tim bu
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sorulara yamitlan heterojen bir grup olan vertebrobaziler tikayici olaylanmin daha
benzer patolojiler ve Kklinikler igeren alt gruplarina aynldigy; ve daha seyrek
karsilagilan fibromiiskiiler displazi ve arteriyel diseksiyon gibi patolojilerin daha iyi
tanimlanip, tedavi planlarinin uygulandig1 kontrolld, klinik ¢alismalar sonunda ortaya

¢ikabilecektir.

Bu c¢alismada vertebrobaziler sistem vaskiiler olay: ile bagvuran hastalarin, daha
once tantmlanmis olan kliniko-topografik olgiitler uyarinca, magnetik rezonans
inceleme, magnetik rezonans anjiyografi ve Doppler ultrasonografi yardimi ile
simiflandinlarak ii¢ ayn tedavi grubunda, aspirin, warfarin ve aspirin + warfarin ile

izlenmesi planlanmigtir.



A)- TARIHCE.

Baziler arter okliizyonuna ait ilk kliniko-patolojik caligma 1868’te Hayem
tarafindan bildirilmis, bunu izleyerek yiizyilin sonlarina dogru sifilise bagh baziler
arter stenozu izole olgu olarak tammlanmigtir (1,2). Marburg, 1911°de beyin sapi
infarkt1 konusunu irdelemis ve baziler arter sendromlarini klinik olarak tanimlamagtir.
Takiben, bu konu lizerinde gesitli galigmalar yapilmig, 1934°te Lhermitte ve Trelles
baziler arter ve dallarinin ateroma olusumuna hassas oldugunu vurgulamigtir (1-3).
1946’da Kubik ve Adams’in yaymladigi 18 olguluk rapor ise bundan sonraki
¢alismalara temel olusturmustur. Burada baziler arter okliizyonu olan olgular klinik
ve postmortem olarak ayrintili incelenmis, hastaligin ciddiyeti vurgulanmustir.
Sunulan olgular klinik olarak ani baglamis ve fatal seyretmistir. Ancak yazarlar bu
olgulann tanilarinin antemortem olarak da konulabilmesi gerektigini vurgulamglardir

(1,4-8).

Bu ¢aligmay: takiben, ve 1950’lerde arteriografinin kullanima girmesi ile birlikte
ekstrakranial damarlarin incelenmesi de hiz kazanmistir. Baziler arter ve boyun
arterlerinin okliiziv hastah@ vurgulanmis, posterior dolasimda gegici fonksiyon
bozukluklarina dikkat c¢ekilerek “vertebrobaziler yetmezlik” tanmimi yapilmgtir

(1,4,7).

1960°’larda ise vertebrobaziler sistem vaskiiler lezyonlarinin patofizyolojisi

iizerinde durularak, mikroembolizasyon, kemik osteofitlere baglt vertebral arterlerin



gegici obstritkkyonu; kan viskozitesi ve koagiilasyon 6zellikleri gibi faktorlerin 6nemi
anlasilmigtir. Denny-Brown’un fizyolojik ¢aligmalan kollateral dolasimin 6nemi, ve
kollateral dolasimin kan basinci, kan volimii, kalp outputu, viicut pozisyonu ve

aktivitesi ile farmakolojik ajanlara bagimliligim gostermigtir (1,4,7).

1970 ve 1980’lerde caligmalar tedavi olasiliklar Gzerinde yogunlagsmis, ayrica
cerrahi by-pass girisimleri ve intraarteriyel dilatasyon, veya trombolitik tedavi

uygulamalan da giindeme girmigtir (1,9-11).

Yine 1970’lerde bilgisayarli tomografi (12,13) ve 1980’lerde magnetik rezonans
goriintileme (14-19) yontemlerinin kullanimi nedeni ile beyin sapt vaskiiler
lezyonlarinin tanisinda bityiik kolayliklar saglanmigtir. Ayrica Doppler ultrasonografi
(20-25) ekstra- ve intrakranial damarsal yapilann incelenmesine olanak vermis;
magnetik rezonans anjiyografi (26-30) ile birlikte non-invaziv olarak vertebrobaziler

arterleri goriintiilemede yaygin kullanilmaya baglanmistir (1,7).

Ayrica 1980°lerde venéz veya intraarteriyel dijital substraksiyon anjiyografi daha
emniyetli kosullarda vertebral ve baziler arterlerin goriintiilenmesini olasi1 kilmigtir.
Ancak ¢esitli non-invaziv yontemlerin varligi nedeni ile bu yontem bugiin i¢in daha

cok etiolojiye yonelik ileri tetkik olarak uygulanmaktadir (1,30).



B)- ANATOML

Vertebrobaziler sistem arteriyel dolasimi birgok ayncaliga sahiptir. Embriyolojik
dénemde tiim arka beyin olugsumlan karotis sistemden sulandigi ve fetal gelisim
stiresince birgok degisim gegirdigi igin, vertebrobaziler sistem anatomik varyasyon,
anomali ve fetal damarlarin kalict olma oraninin yiiksekligi ile dikkat gekmektedir.
Ayrica viicutta iki biiyiik damarin tek bir trunkusu olusturdugu nadir alanlardan biri
olma o6zelligine sahiptir. Yine vertebral arterler seyirleri boyunca kemik yap1 ve
ligamentlerle yakin komsuluk icerisinde oldugundan travmaya olduk¢a hassastir

(1,31-34).

Vertebral arter (VA) subklavian arterir} ¢ikan ilk dahdir ve C6 vertebrasinin
transvers forameninden girerek intervertebral kanaldan yukanya dogru ilerler (sekil
1). Geleneksel olarak VA dort segmentte incelenmektedir; ilk ¢ segment
ekstrakranial iken dordiinci segment intra-
kranial yerlesim gostermektedir. V1 kismi
subklavian arterden baglar ve C6 transvers
foramen seviyesinde sonlamir; V2 kism C6
ve C2 seviyeleri arasindaki segmenti
kapsar. V3 ise ¢ok kivnmli bir segment
olup, C2 transvers forameninden ¢ikip
suboksipital iiggenden atlas ve oksiput
arasindan gecerek, bu seviyede atlanto-

oksipital membran ile  ortiladir.

Ekstrakranial VA’ler, ekstrakranial karotis

Sekil 1:  Vertebral arter orijini ve segmentleri.

Caplan LR’den degistirilerek alinmustir. (Caplan

LR Brainstem, cerebellar, and vascular anatomy.
eds. Blackwell Science, Boston. 1996; 27-45).



arterlerin aksine yaygin bir kollateral aga sahiptir. V4 kismini ise foramen
magnumdan durayr gegerek posterior fossaya giren intrakranial VA segmenti
olusturmaktadir. Intrakranial VA’in yapisi ekstrakranial béliimlerden biraz farklilik
gostermektedir; durayr gegerken arterin adventitia ve media kiliflan incelmekte ve
elastik lifleri azalmaktadir. Her iki VA ponsun kaudal sinirinda birleserek baziler
arteri (BA) olusturur (chp 2).

Intrakranial VA dallan:(sekil 2a ve 2b)

¢ meningeal dallar

e posterior spinal arter

¢ anterior spinal arter

e posterior inferior serebellar arter
(PISA)

¢ mediiller dallar (gok kigiik dallar)

Sekil 2a: Intrakranial VA dallari: 1: PISA ana dali
2:PiSA lateral dali, 3:PISA medial dah, 4: intra-
kranial VA, 5. baziler arter. P Amarenco ve
ark’dan degistirilerek alinmistir (35).

Sekil 2b: Beyin sap1 ve serebellum proksimal, orta ve distal sulama alanlan ile major
arterler; PISA: posterior inferior serebellar arter, ASA: anterior spinal arter, VA: ver-
tebral arter, AISA: anterior inferior serebellar arter, BA: baziler arter, SSA: siiperior
serebellar arter, PSA: posterior serebral arter. CJ Chaves ve ark’dan degistirilerek
alinmigtir (36)



Baziler arter pontomediiller bileske seviyesinde her iki VA’in birlesiminden
olusur, ponsun 6n yiiziinden pontomezansefalik bileske seviyesine kadar seyreder ve
her iki okiilomotor sinirin arasindan gegip iki posterior serebral arteri olugturarak
sonlanir (Sekil 2b).

Baziler arter, seyri sirasinda distale dogru incelir ve genellikle dominant VA’den
uzaga dogru hafif¢e kivrilir ve ancak dortte bir kigide diiz bir seyir izler. Arterin

uzunlugu ortalama 33 cm, ¢api 4.0 ila 4.5 mm arasindadir (34).

BA dallan:

e paramedian pontin arterler (kisa penetran dallar, pons bazalinde parenkim
icerisine girer)

e labirintin arter (cogunlukla AISA’ nin dalidir)

e anterior inferior serebellar arter (AISA), uzun sirkumferansiyel dal

e siiperior serebellar arter (SSA), uzun sirkumferansiyel dal

¢ kisa sirkumferansiyel dallar (pons etrafindan dolasip lateral bazal ve lateral
tegmental penetran dallan verir)

o posterior serebral arter (PSA)

Posterior serebral arter (PSA) pons ist seviyesinde BA’in ikiye aynlmasindan
olusur ve mezansefalon etrafindan laterale ve arkaya dogru kivnlir. Bu sirada internal
karotis arterin dali olan posterior komiinikan arter BA ile birlegir. PSA seyri boyunca
penetran, uzun ve kisa sirkumferansiyel dallar verir ve kortikal dallara bolunerek
sonlanir. Kortikal arterlerin terminal dallan ile orta serebral arter terminal dallan

arasinda genis bir anastomoz ag1 bulunmaktadir.



PSA dallan: (Sekil 3)

o talomoperforan dallar (paramedian
perforan dallar, kismen posterior
komiinikan arterden kék alabilir)

¢ talamogeniculat, posterior talamik
ve pulvinar arterler (kisa
sirkumferansiyet dallar)

¢ medial ve lateral posterior koroidal
arterler (uzun sirkumferansiyel
dallar)

¢ kortikal dallar;

e anterior temporal arter

e posterior temporal arter Sekil 3: Posterior serebral arter dallan; A: Lateral gorii-

niim. 1: talamoperforan arterler, 2: talamogenikiilat arter-
. . . ler, 3: posterior koroidal arter, 4:parietooksipital arter,

* parieto-oksipital arter S: posterior temporal arter, 6: PSA, 7: BA, 8:intra cranial
VA. B: PSA’nin beyin sapi ile iligkisi. TGA: talamogeni-

o Kkalkarin arter kiilat arter. Caplan LR den degigtirilerek alinmugtir.
(Bogousslavsky J, Caplan LR. Eds Stroke syndromes.
Cambridge:Cambridge University Press; 1995:290-299).

Vertebral arter (VA) sulama alanlan:

Grasilis ve kiineat fasikiilleri ile inferior serebellar pediinkiiller posterior spinal
arter ile sulanir. Ancak bu arterin olmadig variyasyonlarda s6z konusu alanlar PISA

sulama alanina dahildir.

Medial mediilla (piramidler, piramidal decussatio, medial longitudinal fasikulus
(MLF), hipoglossal predorsal nukleus grubu, vagal dorsal motor nukleus) anterior

spinal arter ve VA’den gelen paramedian dallarla sulanir. Ust mediillaya dogru ise



paramedian arterlerin kaynagi VA ve baziler arterden (BA) olusur. VA’in kisa

sirkumferansiyel dallar ise piramidleri ve inferior oliver nukleusu sular.

Vertebral arterin uzun sirkumferansiyel dah PISA ise lateral mediillada genigge bir
alam1 sular, buradaki onemli olusumlar arasinda spinotalamik ve rubrospinal
traktuslar, spinal trigeminal nukleus ve traktus, nukleus ambiguus, 10.ncu dorsal
motor nukleus ve yollan, inferior serebellar pediinkiil ventral bolgesi ve inen
otonomik yollar sayilabilir. PISA’min medial dali genelde dorsal mediilla, vermis,
uvula, nodulus ve tonsiller ile bazen piramidleri ve klivusu sularken, lateral dal:

serebellumun inferior yiizeyinde serebellar hemisferlerin posterior bolgesini sular.

Baziler arter (BA) sulama alanlari: (Sekil 4a ve 4b)

Baziler arter paramedian dallan medial pontin alanlart sular. Bunlar arasinda
pontin nukleuslar, kortikopontin ve kortikospinal traktuslar yer alir. Kiigiik dallar ise

pons tegmentumunun ventral bélimlerini sular.

Sekil 4a: Rostral pons arter sulama alanlan. Caplan LR’den degistirilerek alinmugtir.
(Caplan LR. Brainstem, cerebellar, and vascular anatomy. Eds:Blackwell Science,
Boston. 1996; 27-45).
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Baziler arter kisa sirkumferansiyel dallan antero-lateral ponsta kama geklinde bir
alant sular; kortikospinal traktus, medial lemniskus, 5 ve 7.inci kranial sinirlerin

nukleusu ile pontoserebellar liflerin kanlanmasini saglar.

Baziler arter uzun sirkumferansiyel dallani AISA ve SSA pons kaudal kismi ve
tegmentumu ile bunlarin rostral bélgelerini sular. Bu alanda 6 ve 8.inci kranial sinir
nukleuslar, spinal trigeminal nukleus ve traktus, MLF, medial lemniskus, spinotala-
mik ve spinoserebellar traktuslar, superior serebellar pediinkiil ve retikiiler formatio

yer alir.

Sekil 4b: Alt pons arter sulama alanlan. Caplan LR’den degistirilerek almmugtir (Caplan
LR. Brainstem, cerebellar, and vascular anatomy Ed.Blackwell Science, Boston. 1996;
27-45)

Mezansefalon bélgesini PSA, SSA, posterior komiinikan arter (PoKA) ve anterior
koroidal arter dallan sular. Interpediinkiller fossada PoKA, proksimal PSA’lar ve
baziler bifiirkasyondan kaynaklanan paramedian dallar genis bir ag olustururlar ve
rafe bolgesi, okiilomotor kompleks,. MLF, nukleus ruber, substansia nigra’min medial

kesimi ve krus serebri’nin sulanmasim saglar. Interpediinkiiler pleksus ve proksimal
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PSA ve SSA’lardan kaykanlanan kisa sirkumferansiyel dallar santral ve lateral krus

serebri, substansia nigra ve lateral tegmentumu sular.

Posterior koroidal arter medial dali Ggiincii ventrikill koroid pleksusu ve

quadrigeminal bolgeyi sularken, lateral dali ise pulvinar, dorsal talamus, lateral

genikiilat cisimler ile lateral ventrikiil temporal boynuz koroid pleksusunu sular

(34,37).

Uzun sirkumferansivel dallarn en oOnemlisi  ise PSA’dan kaynaklanan

quadrigeminal arterdir ve superior ve inferior kollikulusu sular. Ayrica anterior

koroidal arter ve SSA dallan da tektum bélgesini sular.

Serebellum ise ¢ ayn arter
tarafindan  sulamir  (Sekil  4c).
Bunlardan PISA inferior vermis, uvula,
nodulus, serebellar tonsiller ve
serebellar hemisferlerin inferolateral
yiizeyini  sular.  AISA,  yiksek
variyasyon orammna sahip olmakla
beraber piramis, tuber, flokulus ve
serebellar hemisferlerin alt
yuzeylerinin  bir kismini, korpus
medullare ve dentat nukleusu sular.
SSA’in ise 2 dah vardir. Medial dal

superior vermis ve lateral bolgeyi

Sekil 4¢: Serebellum arter sulama alanlan. PISA: posterior
inferior serebellar arter, AISA: anterior inferior serebellar
arter, SSA: superior serebellar arter. P Bourret’den degistiri-
lerek alinmistir. (P Bourret, R Louis. Anatomie du systéme
nerveux central. Ed. Expansion Scientifique Frangaise. Paris:
1974;49.)



sularken, lateral dal superior meduller velum, orta ve superior pedinkal ve intrinsik

serebellar nukleuslan sular,

Anatomik varyasyonlar:
Sol vertebral arter (VA) %8 kiside arkus aortadan kaynaklanirken, sag VA ise

nadiren brakiosefalik trunkustan ayn bir dali olarak g¢ikar. Cogu kiside VA’ler
asimetriktir; %45 oraninda sol VA dominant iken, %21 sag taraf dominanttir. Kalan
%24 kiside ise VA boyutlan esittir. Bir VA’in atrezik veya hipoplazik oldugu

durumlarda, o taraf transvers foramenleri daha dar olarak izlenebilir.

PISA genelde VA’in en genis dalidir ve intrakranial VA’den baziler arter
orijininden 1.5 cm once ¢ikar. Ancak bazen VA, PISA olarak sonlanabilir. AISA ve
PISA boyutlari gogunlukla ters orantilidir ve bu arterlerden biri serebellumu dominant

olarak sular.

Fetal dolasimin bir pargasi olan baziler komiinikan arter (veya mezansefalik arter)
insanlarin yaklasik %30’unda kapanmaz. Bu durumda kiside distal baziler arter ve
posterior serebral arter (PSA) arasinda baglanti bulunmaz ve PSA vertebral anjiografi
yerine karotis anjiografi sirasinda goriintilenebilir. Kisilerin %2’sinde ise bu
varyasyon bilateral olarak izlenir; daha da nadir olarak ise baziler arter distalde

hipoplaziktir ve siiperior serebellar arter olarak sonlamir.

Ayrica karotis arter ve posterior dolagim arterleri arasinda primitif kollateral
dolastmin kalintilarina rastlanabilmektedir. Bunun en sik goriilen 6rnegi (erigkinlerin

%0.1 ile 0.2’sinde) trigeminal arterdir. Bu arter karotis sifon yakinindan kaynaklamp,



13

baziler arterde SSA ve AISA arasinda sonlanir. Bir diger sik rastlanan anastomoz
variyant: ise hipoglosal arterdir. Bu arter de karotis arter ile proksimal baziler arter

arasinda yer almaktadir (34).

Venodz doniis.

Oksipital lob ve temporal lob inferior ve lateral yiizey vendéz déniisii inferior
serebral venler aracihif1 ile olur ve transvers siniiste sonlanir. Bazal venler optik
kiazma lateralinden ¢ikar, posteriora dogru seyrederek serebral pediinkiillere ulagir
ve mezansefalon etrafindan dolagarak Galen vene dékiiliir. Talamostriat venler ise her

iki tarafta kaudat nukleus ve talamus arasindan gegip internal serebral vene dokuldir.

Posterior fossanin diger venleri G¢ gruba aynlir; siiperior grup venleri
serebellum siiperior béliimii ile beyin sap1 rostral ve dorsal kisimlarini drene eder. Bu
grup venleri Galen ven, Rosenthal bazal veni veya petrozal venlere dokiilerek petrozal
sinislerde sonlanir. Petrozal grup venler, beyin sapt ventral bélgesi, serebellar
hemisferlerin siiperior ve inferior yiizeyleri ile dérdiincii ventrikil lateral ytizeylerini
drene ederek siiperior petrozal siniiste sonlamir. Tentorial venler grubu ise inferior
vermis ve serebellar hemisferlerin medial bolimini drene ederek lateral veya

“straight” sintse dokilr (34).

C-) BATOLOIJI

Tromboz ve takiben gelisen embolik olayr antemortem olarak ilk tarif eden kisi
Rudolph Virchow (1821-1902) dur. Wepfer ondokuzuncu ylzyilin baglarinda

nekropsi ¢alismalarinda, beyin iskemisinin arter duvarindaki bir patoloji nedeni ile



14

kan akiminda obstriiksiyon gelismesine baghi oldugunu oOne strmustir. Ancak
1951°de Miller Fisher’in makalesine kadar internal karotid arter okliizyonu ve intra-

arteriyel embolizmin 6nemi anlagilamamigtir (7).

1) Ateroskleroz.

Posterior dolagim iskemisinde en sik goérilen damarsal patoloji aterosklerozdur.
Diger bolgelerdeki damarlarda goruldiga gibi, yag bantlan, fibréz plaklar, kalsifiye
lezyonlar ve komplike lezyonlar (fibréz plak iizerinde ilserasyon, kanama veya
tromboz) bu sistemin biiyik damarlarinda da gosterilmistir. On sistemde oldugu gibi,
arka sistemde de tromboz ciddi ateroskleroz olmaksizin da ortaya g¢ikabilir. En erken
ortaya ¢ikan lezyon yag bantlandir (fatty streaks) ve bilyitk damar intimasinda sarimsi
renk degisikligi olarak goriliir. Lipid yiiklii makrofajlar, kopiik hicreleri (foam cell),
ekstraseliller yag ve diiz kas hiicreleri intima altinda birikerek bu yag bantlarim
olusturur. Fibroz lezyonlar ise heterojen yapidadir ve bag dokusu matriksi igerisinde
diiz kas hiicreleri ve lipid yiiklii makrofajlardan olusmaktadir. Aterosklerotik plag:
olusturan ii¢ temel eleman, proliferatif diiz kas hiicreleri ve bag dokusu elemanlari,
hasarli endotel hiicresi ve ekstraseliller ile intraseliler yag birikimi olarak
tanimlanmigtir. Plak boyutu kritik bir diizeyi gecince komplikasyonlar goriiimeye
baslar; endotelium yiizeyi diizensizlesir ve ilserler veya gatlaklar olusur. Bazen buna
plak igi kanama eklenerek lezyon boyutunun ani olarak buyumesi goriilebilir.
Vaskiiler endoteliumun yariklan trombosit aktivasyonuna yol agarak, trombositlerin
birbirine ve damar duvarina yapigmasina ve vazoaktif madde salinimina neden olur
(beyaz fibrin-trombosit trombusu). Ayrica endotelium hasant pthtilasma zincirini

aktive ederek kirmizi fibrin-bagimh trombus olusumuna da neden olabilir. Boylece,
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komplike plaklann iizerinde her iki cins trombus olusabilmektedir. Bayik damar
aterosklerotik lezyonu ii¢ ayn sekilde iskemiye neden olabilir; 1) damar limeninde
ileri daralma distalde belirgin sekilde kan akimimi azaltarak, “border zone™ denen ve
kan akimu diisik olan alanlarda hipoperfiizyona yol agarak iskemiye yol agabilir. 2)
Bir plak veya trombus biyik damann dallarimin girisini tikayabilir. Bu
mekanizmadan en ¢ok etkilenen arterler BA penetran dallan ile PSA’in
talamogenikulat dallaridir. 3) Trombus yayihmi veya embolizasyon distal dal
okliizyonlanina neden olabilir. Embolus; kirmiz: trombus olabilecegi gibi, trombosit-
fibrinden olusan beyaz trombus seklinde veya kolesterol kristallerinden olugabilir (38-

41).

Aterosklerotik stenozun en sik gorilldiigii yer vertebral arterlerin (VA) orijinidir (1,
38,39,41-43). Plak, subklavian arterden kaynaklanarak vertebral artere dogru halka
seklinde uzanabilir. Her iki vertebral arterde esit derecede etkilense de, iki arterin
degisik ¢aplarda oldugu durumlarda, ¢ap: en kigiik olan daha gabuk etkilenmektedir.
Plak olusumuna hassas bir diger nokta ise intrakranial vertebral arterin duray1 gegtigi
yerdir. (1,41). Ancak bu iki seviyenin diginda tiim vertebral arter fibroz plaklar ve yag

bantlan tarafindan esit sekilde etkilenebilir.

Embolizasyonun en sik meydana geldigi alanlar intrakranial vertebral arter, PISA,
distal baziler arter ve dallan1 (PSA, SSA, talamoperforan dallar) dir. Distal vertebral
arter stenozu ise daha seyrek goriilmekle beraber (43) daha sik beyin sap infarktina
yol agmaktadir (44). Ayrica tek tarafli veya bilateral distal vertebral arter stenoz veya
okliizyonunun daha kétii prognozu oldugu bildirilmigtir (44,45). Yine, bu arterdeki bir

pihtinin siklikla proksimal baziler artere uzandig da gosterilmigtir (1,5).



16

Ekstrakranial vertebral arter okliiziv hastaliginin koroner arter hastaligi, periferik
damar hastalif, sigara kullammi, hipertansiyon ve hiperkolesterolemi ile yakin
iligkisi vardir. Ancak bu iligki intrakranial vertebral arter tikayici olaylaninda belirgin

degildir.

Baziler arter igerisinde, yag A
bantlan daha ¢ok ventral yiizeyde

izlenir.  Ateromatéz  olusumlar,

W

&@ (J% e

vertebral arterlerin birlesmesinden

itibaren proksimal 2cm’de ciddi %)
. C 4]

boyutlarda goriiliirken, distale dogru

gittikge aterom plaklan daha az

miktarda gézlenmektedir. Geleneksel

olarak baziler arter trombozunun . B
Sekil 5: BA dal hastalifi: A- Ana arterde dal girigini

e . . ‘e . tikayan plak. B- Ana arterder den dala uzanan plak. C-
arter orijinini tercih ettigi, emboli- Mikroaterom. Caplan LR’den degistirilerek alinmistir.
(Caplan LR. Penetrating branch artery and lacunar
lerin ise (kardiak veya arterden- disease. Ed.Blackwell Science. Boston 1996; 381-443)

artere) daha dar olan baziler arter

distalini ve dallanim yegledigi bilinmektedir (1,5,46,47). Bu arterde tromboz olusumu
var olan bir stenoz bolgesinde meydana gelir ve proksimale veya distale dogru
uzanarak kendi dallan ile simrlanir; boylelikle baglangigtaki stenotik lezyonun yeri

maskelenmis olur (5).

Proksimal posterior serebral arterler de, orta serebral arter kadar olmasa da
aterosklerotik lezyonlardan etkilenmektedir. (1) Aynica bu artere dogru baziler

arterden trombus yayilimi da bildirilmigtir (48).
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Ateroskleroz baziler arterin dallaninida etkileyebilir, bu durumda baziler arter
ateromatoz dal hastali1 -“branch disease” olarak tamimlanmaktadir (Sekil 5). Olusum
mekanizmalan arasinda var olan bir plagin dal bifiirkasyonundan yukari dogru
uzanmasi (“junctional” plak), ana arterdé bir plagin dal girisini titkamasi veya dalin

proksimal kisminda mikroaterom olusumu sayilmaktadir (49).

2) Lipohyalinoz

Kiigilk penetran arterlerin (< 200 um) patolojisi bilylik damarlardaki ateroskleroz-
dan Kkalitatif olarak farklidir. Bu damarlan segici olarak tikayan procese Fisher
“lipohyalinoz™ adimi vermistir. Burada hyalin bir madde subintimal olarak birtkmekte
ve damar duvannin organizasyonunu bozarak, duvarin zayiflamasina ve anevrizmal
genislemeye yol agmaktadir (1,41). Zaman zaman eritrositler de biitiinligi bozulmusg
duvarin digina sizar. Bu mekanizma ile limen daralarak damar distalinde iskemiye
yol agmaktadir. Bu sekilde ortaya gikmig iskemik alanlara genelde “lakiin” veya
kiigiik infarkt adi verilmektedir. Ayni vaskiiler mekanizma damar duvarinda yirtilma
sonucunda parenkimal kanamaya da yol agabilir. Lipohyalinoz hipertensif kisilerde
daha sik goriilmekte, yas ile birlikte goriilme siklig1 da artmaktadir. Ayrica yas ile
birlikte, yalmzca kiigiikk damarlarda goriilen adventisiyal ve medial fibroz da meydana

gelmekte ve lipohyalinoza zemin hazirlamaktadir (1,41).

3) Fiiziform anevrizma veyva dolikoektazi.

Fiiziform anevrizma veya dolikoektazi (DE) uzamisg, kivrimst ve geniglemis damar

alanlani olarak tammlanmaktadir. Bu anomali bilgisayarli tomografinin yaygin



kullanimim ile birlikte daha siklikla taninmistir. Sakkiiler anevrizmanin aksine bu tir
degisikliller damarin tiim uzunlugunca yer alir. Klinik bulgular, yol agtif1 lokal kitle
etkisi ile veya iskemiye bagli olarak ortaya gtkmaktadir. Patogenezinde konjenital
yapisal faktorler suglanmis olsa da g¢ogunlukla ateroskleroz ve kronik hipertansiyon
ile birlikte gorilir (13,50-52). DE’nin olusumundaki olayin intima iginde ve altinda
lipid birikimi ve buna bagh olarak gelisen internal elastik membran butiunliginde
bozulma ve miiskiiler duvarda infiltrasyon oldugu sanilmaktadir. Takiben elastik
membran ve kasta meydana gelen atrofi ve intravaskiiler basing nedeni ile damarda
enine ve boyuna bir genisleme (DE) ortaya gikar (52). Tum damarin genislemesi ile
birlikte akimda yavaslama ve tirbillans meydana gelerek tromboza egilim artar, bu
da, damardaki zedelenmeyi ve sekil bozuklugunu arttirir. Sonugta boyutlan giderek
artan damar ¢evre dokularda basiya yol agabilir veya dolagimdaki bozuima nedenti ile
infarkt meydana gelebilir. En sik DE gorillen bolge BA'dir. Infarkt mekanizmast
olarak intraluminal tromboz, arterden artere lokal embolizm, aterostenoz ve buna
bagli hemodinamik yetersizlik veya arterin kivrilmasina ikincil paramedian arterlerde

obstriitksiyon tamimlanmgtir (41,51,53).

4) Spondiloz.

1960°ta Shechan ve ark. spondilitik osteofitlerin vertebral artere transvers foramen
seviyesinde basarak vertebrobaziler yetmezlige neden oldugu gorisiinii savunmuslar.
Basimin en stk C5-C6 ve C4-C5 seviyelerinde oldugu belirtilmis, ancak incelenen 26
olguda klinik tammmin siupheli olabilecegi belirtilerek, olgularin ¢ogunda
aterosklerozun da varolabilecegi karsit goriis olarak vurgulanmustir (41). Bu nedenle,

ani bas hareketleri var olan aterosklerotik bir zeminde kan akimni azaltabilse de



19

bunun posterior dolagima ait klinik bulgularla kesin iligkisi kamtlanabilmis degildir
(1.
5) Bovun rotasyonu veya travma.

1947°de Pratt-Thomas ve Berger tarafindan rapor edilen iki geng olguyu takiben
50°den fazla boyun manipiilasyonu, rotasyonu veya travmasinin ardindan geligmis
posterior dolagima ait vaskiiler olay bildirilmistir. Olgularin gogunlugunda bulgular
tek tarafl olarak izlenmis, arteriyografi’de stenoz veya tikanmanin vertebral arterin
3.tncii kisminda yer aldign gorilmistir. Tek tarafli lezyonlarin daha ¢ok boyun
rotasyonu sirasinda ortaya ¢iktigi ve ilerlemedigi bilinmektedir (54). Bilateral beyin
sap1 lezyonlarinda ise ilerleyen bulgular ve fatal bir seyir kaydedilmistir. Olgularin
1/3’iinde bulgular boyun rotasyonu veya travmast sirasinda ortaya ¢ikmakta, 1/3’iinde
dakikalar veya giinler iginde gelismekte, kalan 1/3’linde ise olaydan sonra ilerleyerek
yerlesmektedir. Vertebral arterin travmaya en hassas bolgesi atlas, axis ve atlanto-
oksipital membran ile yakin iligkide olan 3.iincii segmenti oldugu bilinmektedir
(1,41,45). Bu bolgede meydana gelen intimal bir zedelenme trombus olusumuna yol
agabilir ve buradan distal embolizasyon veya trombus yayilim: ortaya ¢ikabilir.
Tettenborn ve ark. (55) benzer bir mekanizma ile, genel cerrahi sonras: ortaya gikan
serebellar veya beyin sap1 infarktlanm agiklamiglar, peroperatuar dénemde boyun
pozisyonu nedeni ile basiya ugrayan arterde trombus olusabilecegini, takiben buradan

distale embolizasyon gelisebilecegini vurgulamiglardir,

6) Diseksiyon.

Servikoserebral arter diseksiyonu beyni sulayan arterlerden birinin duvan igerisine

kamn sizmast ile ortaya gikar. Olusmus olan intramural hematom lumeni daraltabilir



ve psodoanevrizma olusumuna neden olabilir (56). Internal karotis arter
diseksiyonunun klinik ve anjiyografik olarak tanimlanmasim takiben, son yillarda
vertebral ve baziler arter diseksiyonlan artan siklikta rapor edilmistir. Genis serilerde
geng serebrovaskiiler olaylarin 1/4 ila 1/5 *nde diseksiyon saptanmistir.(57) Posterior
dolagimda diseksiyona en sik maruz kalan arter ekstrakranial vertebral arterdir.
Baslangicta boyun manipiilasyonunu veya travmas: sonrasinda gelisen diseksiyon
olgulan tarif edilmis (58-62); ayrica fibromiiskiiler displazi, kollajen doku hastalig,
vaskilit, elastik doku hastalify, kistik medial dejenerasyon ve sistemik hipertansiyon
ile gorilme olasihigma dikkat gekilmis (63-68); daha sonra ise “spontan” (hastanin
belirgin bir travma tarif etmedigi durum) veya minér travma sonrasinda (minér
diisme, tavan boyama, yoga yapma gibi) ortaya g¢ikan olgular tanimlanmigtir
(1,56,58,64,66). Bu nedenle iki cins diseksiyon olasigi tzerinde durulmaktadir:
birincisi altta yatan vaskiiler duvar defektine eklenen ve birden fazla seviyede
olabilen olgular, ikincisi ise normal damarlarda ortaya g¢ikan simirli diseksiyon
olgulan (63,67). Son yillarda birgok ¢alismada ekstrakranial (58,64-67,69) ve/veya
intrakranial (63,70-72) vertebral arter diseksiyonu olan olgular tarif edilmistir (1).
Vertebral arter’in en sik etkilenen bolimleri, en mobil olan ekstrakranial V3 ve
V2’nin Gst segmentleridir (41,56,58,64). Diseksiyonun ekstra- veya intrakranial
olmasina bagh olarak mekanizmasi ve klinik seyri de farkhilik gostermektedir. Bunun
nedeni ise vertebral arterin durayt gegtikten sonra morfolojik yapisimin degigmesi
oldugu distunilmektedir (1,63,67). Duray1 astiktan sonra arterin adventitia ve
eksternal elastik lamina katmanlan incelir, media igerisindeki elastik lif miktan
azalir, internal elastik lamina biraz kalinlagir. Ancak sonugta tiim duvar kalinhi
azalmgtir. Ekstrakranial diseksiyonda etkilenen alan media ve internal elastik lamina

arasinda iken, intrakranial diseksiyonda olay media ve adventitia arasida veya



transmural dir. Ayrica histolojik olarak da matrikste artma, diz kasta yanlma ve
harabiyet ile eksternal elastik lamina ve media i¢indeki elastik liflerde pargalanma
gosterilmistir (67). Bu nedenle intrakranial vertebral arter diseksiyonunda kanin
ekstravazasyonuna bir engel yoktur ve olgularda anevrizmal dilatasyon ve takiben
subaraknoid kanama goriilebilir (1,63,67,73). Ekstrakranial vertebral arter
diseksiyonunda ise subintimal veya intima-media araliginin genislemesi nedeni ile
arter liimeninde daralma meydana gelir. Ayrica intimal ve endotelial hasar nedeni ile
limen igerisinde trombosit nidusu olugsur, boylelikle kan akimimin azalmasi ile
intraliiminal pthtinin da boyutlarinda giderek artma olur. Sonugta dogrudan iskemiye
bagl olarak veya distal embolizasyonu takiben beyin sap1 infarkti meydana gelebilir

(58,74).

7) Embolizm.

Onceleri seyrek oldugu diisiiniilmesine karsin, son galigmalarda kardiak kokenli
embolizm olgularin 1/5”inde, arteriyel kokenli embolizm ise 1/5’inde rapor edilmistir
(41,53,75,76). Emboliye neden olabilecek kardiak patolojiler on sistem olaylarinda
tammlanmis olanlara benzer olmakla beraber, koroner anjiyografi ve Kkalp
kateterizasyonu komplikasyonu olarak gelisen embolik olaylarin ve paradoksik
embolilerin arka sistemi tercih ettigi belirtilmektedir (41,77). Arteriyel kokenli
emboliler arasinda en sik aorta ile proksimal VA okliziv hastaligina ve intrakranial
VA’lere bagh emboliler tamimlanmigtir. Aynica ekstrakranial ve intrakranial VA
diseksiyonuda arteriyel emboli kékeni olabilir. Embolilerin en sik yerlestigi alanlar
arasinda intrakranial VA, rostral BA ve PSA’ler sayilabilir. En ¢ok etkilenen beyin

alanlan ise serebellumun PiSA ve SSA sulama alanlan ile inilateral ve bilateral
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temporal ve oksipital loblardir. Daha nadiren biiyiik bir embolus proksimal veya orta

BA’i oklide ederek yaygin beyin sap: ve PSA alam infarktina yol agabilir.

8) Fibromiiskiiler displazi.

Fibromiskiiler displazi (FMD) nonateromatéz multifokal bir hastaliktir ve
arterlerin bazi veya tiim katmanlarini etkileyebilir. Patogenezinde diiz kas hiicresinin
fibroblast-benzeri degisimi yatar. Arterlerin intima ve mediasinda hiperplazi,
adventitia fibroz ve nekrozu ile elastik dokunun pargalanmasi karakteristik
bulgulanidir. Fibroz displastik doku ve proliferatif medial diiz kas hiicresinden
olusmus konstriktif bandlar ile elastik membranda hasar ve media incelmesine ikincil
olarak beliren liminal genisleme alanlan birlikte gorilir. Bu da anjiyografide tipik
olarak izlenen “tespih dizisi” (string-of-beads) gériiniimiinden sorumludur. Adventitia
ve intimada fibr6z doku hipertrofisi segmental stenoza neden olur (41). Postmortem
bir ¢aligmada baziler arter okliizyonu ve beyin sap: infarkti gésterilmis, arterin ileri
derecede ektatik ve aterosklerotik ve duvar kalinliginin degisken oldugu, yer yerde
anevrizmal olusumlarnn varligmna dikkat g¢ekilmistir (1). FMD’nin intrakranial
anevrizma ve servikal arter diseksiyonu ile iligkisi mevcuttur. Fibromiiskiiler displazi
de lezyonun distalinde gelisen iskemiyi agiklamak iizere distal hipoperfiizyon, stenoza
ikincil staz ve trombus olusumu veya arteriyel diseksiyon gibi mekanizmalar 6ne
sirilmiigse de, kesin mekanizmasi ve tedavi yontemleri kesinlik kazanmamustir.
Laminal dizensizlikler ve endotel yiizey bozukluklan, beyaz trombosit-fibrin veya
kirmizi fibrin-bagimii trombus olusumuna neden olup ikincil intra-arteriyel
embolizme neden olabilmektedir. Serebrovaskiiler tutulumu olan FMD’li olgularn

%12 ile 43’unde ekstrakranial VA etkilenmektedir ve ¢ogunlukla servikal internal
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karotid arter (IKA) tutulumu eslik etmektedir. Intrakranial FMD ise daha ¢ok BA ve
PSA’leri etkilemekte, ve genellikle eslik eden ekstrakranial VA ve/veya KA

tutulumu izlenmektedir (41).

9) Sistemik hipotansiyon ve hipoperfiizyon.

Sistemik hipotansiyon veya hipoperfiizyon sirasinda ilk etkilenen bolgeler iki arter
sulama alam arasinda bulunan “watershed” boélgeler ile terminal arter (end-artery)
sulama alaninda bulunan smir bélgelerdir (border-zone). Vertebrobaziler sistem
agisindan 6nemli olanlar: 6zellikle posterior “watershed” alan (orta serebral arter /
PSA arasinda) ile karotid lentikiilostriat arterler ile vertebrobaziler talamik arterler
arasindaki subkortikal sinir alandir. Ayrica terminal arter alanit olan, BA perforanlan
ile sulanan beyin sap1 paramedian bolgesi ile serebellar kisa sirkumferansiyel arterler
tarafindan sulanan beyin sap: lateral bolgeleri ve serebellar arterler (PISA, SSA ve
AISA) sulama alanlan arasindaki bolgeler de hemodinamik etkiye hassas bélgelerdir

(78).

Hipotansiyonun posterior dolagim yapilan iizerindeki etkisi az sayida ¢aligmada
incelenmigtir. Yapilan ¢aligmalarda etkilenimin bilateral ve simetrik oldugu,
tegmental nitkleuslarin (6zellikle de kranial sinirlere ait niikleuslar), kiineat ve grasilis
niikleuslan ile inferior ve siiperior kollikuluslarin hasar gérdagi bildirilmigtir. Ayrica
serebral korteks, hipokampus, talamus ve bazal ganglia’min da hipoksik / iskemik
hasara agik oldugu vurgulanmistir (41). Amarenco ve Caplan (79) yaptiklan bir
¢aligmada kiigiik serebellar infarktlarn bir ¢ogunun okliiziv nedenlere bagl oldugunu

ve gergek hipotansiyona bagh lezyonun ise nadir oldugunu vurgulamiglardir.
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Benzer gekilde beyin sapt niikleuslan da hipoperfiizyona hassas olarak
bilinmektedir, ancak herhangi bir hipotansiyon sirasinda etkilenebilecek alanlarin

yayginlig1 tam olarak tanimlanmamigtir (41).

D) PATOFIZYOLOJI.

Iskemik bir dokuda infarkt geligip gelismeyecegi birden fazla faktore baghdir. Bu
faktorler arasinda; arter liimeninde daralmaya yol agan aterom plag:, pitht1 veya sismis
damar duvan, intraliiminal materyelin distal embolizasyonu ve pihtinin ilerlemesine
yol agan pihtilasma faktorlerinin aktivasyonu sayilabilir. Bununla beraber, kan
akiminda azalma boélgede laktat gibi bazi metabolitlerin birikmesine ve kollateral
dolagimin artmasina yol agar; fibrinolitk sistemler ise lokal pithtimn yikiminda ve
solidifikasyonunda rol oynar. Yine embolik materyelin dolasima ge¢mesi kan
akiminin yeniden saglanmasina yardim eder. Ayrica kan basincy, kardiak output, kan
viskozitesi, eritrosit sayisi ve pulmoner fonksiyonlar gibi sistemik faktorler de
iskemik bolgeye ulasan kan akimi ve oksijen miktarim etkiler. Tim bu faktérlerin

toplami iskemik bélgenin siirvisini belirler. (Tablo 1)

Tablo 1: Patofizyoloji; arter okliizyonunu takip eden faktorler dengesi. Mohr JP ve

Pessin MS’den degistirilerek almmugtir (1).

Defisiti arttiran faktérler Defisiti azaltan faktorler

Okliizyon sonucunda lezyon alamda Kollateral dolagim ve otoregiilasyon
azalmig kan akimi
Plak veya pihtidan distal embolizasyon ~ Embolilerin dolagima gegmesi

P1ihtilagma faktédrlerinin aktivasyonu Trombolizis (?)




Posterior dolagimda kan akimim arttirabilecek g¢ok sayida kollateral vardir. Bir
vertebral arterde tikanma oldugunda, kars: taraf vertebral arteri, tiroservikal trunkus,
eksternal karotis arterin oksipital arter dallan devreye girerek kan akimini saglar.
Intrakranial bélgedede uzun sirkumferansiyel dallar (AISA, PISA, SSA) aktif bir
kollateral sistem olusturur. Ayrica internal karotis arter, posterior komiinikan arter
aracilifl ile posterior serebral ve siiperior serebellar arter igin majoér bir kollateral
dolasim kaynagt saglar. Bu nedenle, 6zellikle beyin sap1 tegmentumu iskemiye

oldukg¢a direnglidir.

Semptomlann zaman igerisinde gelisimi dort sekilde olabilir; (1) gegici iskemik
ataklar (GIA), tek basina veya ardindan inme ile; (2) ani, defisitin baslangigta
maksimum oldugu inme; (3) diizelmeler ve kétillesmeler ile giden ve degiskenlik
gosteren klinik defisit; (4) ilerleyen bulgularla giden inme (1). Seyir sirasinda
GIA’larin varh@ okliziv procesin kronik olduguna bir isarettir ve kollateral
dolagimin olugmasina zaman tamimaktadir. Ayrica fonksiyonlardaki diizelme de
kollateral dolagimin varlifina veya fibrinolitik sistemin aktivitesine isaret eder.
GIA’lar, gegici olarak kan akiminda azalmadan ya da plak veya pihtidan kaynaklanan
emboli nedeni ile ortaya gikar. Genelde sik tekrarlayan, kisa sireli GIA’lar ciddi
proksimal stenoz veya okliizyona isaret ederken, daha nadir ancak uzun siireli ataklar

embolik bir kaynaga baghidir (1).

Vertebral veya baziler arter okliide olduktan sonra pthtinin yayilimi, embolizasyon
ve kan akiminda azalma meydana gelebilir. Nérolojik bulgularin ortaya ¢ikmasi igin
en onemli dénem okliizyonun gelistigi an ile bunu takip eden birka¢ haftadir. Bu

stirede kollateral dolasim geligir ve piht1 organize oldugu igin emboli olasilig1 azalir.
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Ozellikle ilk iki hafta boyunca hemodinamik faktorlerin defisit iizerinde bilyitk etkisi
olabilir. Bu faktérler gogunlukla bityiikk damar tikanmalarinda 6nem tagisa da baziler
arter dal tikanmasinda da digiik kan basinci defisitin ilerlemesine sebep olabilir.
Progresiv nérolojik bulgular pihtinin yayilimi veya kollateral dolasimin olugsmamasi
anlammna gelebilir. Ayrica, serebellumun infarktli oldugu durumlarda klinik
kotilesme serebellar 6dem ve buna ikincil olarak gelisen beyin sap1 basisina bagh

olabilir.

Yine, klinik kétiilesme beyin sap1 fonksiyon bozukluguna bagli kardiovaskiiler ve
respiratuvar degisiklikler nedeni ile geligebilir. Kan basinci labilitesi, persistan
tagikardi, veya tasikardi olmaksizin hipotansiyon gelismesi pontomediiller
lezyonlarda goriilebilirken, bilateral lezyonlarda, bir ka¢ olguda kardioyopulmoner
arrest bildirilmistic (1). Yine bir g¢aligmada, tek tarafli ventral beyin sapi
tegmentumunda infarkt olan 2 olguda ciddi hipoventilasyon bildirilmigtir (80).
Infarkti pontomediiller retikiller formatio ile nukleus ambiguus’u iceren olguda
otomatik solunumun kayboldugu (Ondine’s curse) goriilirken, lezyonu nukleus
traktus solitarius’a da uzanan olguda hem otomatik hem de istemli solunumun yok

oldugu daha ciddi bir tablo bildirilmistir (80).

Klinik ve etyopatogenetik ¢aligmalarda kullamlmak iizere, posterior dolagimin tg
bolime ayrilmasi onerilmistir (39): proksimal kisim posterior inferior serebellum ve
medullay1 igerir, intrakranial VA ve PISA tarafindan beslenir. Orta kisim pons ve
anterior inferior serebellumu igerir, baziler arter ve penetran dallani ile AISA
tarafindan sulanir. Distal kisim superior serebellum, mezansefalon, talamus ile

temporal lob i¢ yiizii ve oksipital lobun bélumlerini igerir, distal BA ve onun



Sekil 6: Intrakranial vertebral arteler ve baziler arter ile
dallan. Beyin sap1 ii¢ topografik bolgeye boliinmiigtiir,
ASA: ant.spinal arter, PISA: post.inf. serebellal arter,
AISA: ant.inf serebellar arter, SSA: siip.serebellar arter,
PSA:post. serebellar arter. CJ Chaves ve ark’dan
degistirilerek alinmugtir (36).

Proksimal sulama alani:

penetran, talamogenikulat, PSA ve
SSA dallan ile beslenir (Sekil 6). Her
grupta inme patofizyolojisi degisiklik
gosterir. Bir ¢aligmada tiim posterior
dolagim inmelerinin %27’si proksimal
alanda, %23’ orta alanda, %13’
distal alanda ve %13’ kombine
alanda oldufu saptanmigtir (53). Bu
alanlara 6zgi olast inme
mekanizmalann ile olast etyoloji
degisik ¢aligmalarla vurgu-lanmistir

(36,53).

Posterior inferior serebellum ve medullay: igeren proksimal sulama alaninda en

¢ok rastlanan olast inme mekanizmalan arasinda kardiak kokenli emboli ve

intraarteriyel emboli bulunmaktadir (39).

Kardiak kékenli embolizm inme patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Ardisira inme ile gelen 1000 olguluk bir ¢aligmada (81) 305 olgunun kardiak kokenli

inme oldugu bildirilmigtir. Bunlarin %22.6’sinin ise posterior dolasima ait inme

oldugu goralmustiir. Olast kardiak emboli kokenleri arasinda (“potential cardiac

sources of embolism”) atrial fibrilasyon (valviiler veya nonvalviiler), miyokardiuma

ait patolojiler (sol ventrikil bolgesel duvar hareket bozuklugu-akinezi/hipokinezi, sol



ventrikiil trombusu, global hipokinezi, sol atrial miksoma), kapak hastaliklan
(romatizmal, prostetik kapak, mitral valv prolapsusu) ve patent foramen ovale
sayllmaktadir. Olas1 kardiak emboli kokeni olan olgularin %76.7’sinde ise bagka bir

inme nedent saptanmadig1 vurgulanmugtir (82).

Proksimal sulama alaninda ikinci 6nemli inme mekanizmasi da arterden artere
embolidir. Fisher’in 1965°te “lokal emboli” diye isimlendirdifi bu patoloji,
aterookliiziv bir plaktan veya bir trombustan kopan materyelin distale dogru
migrasyonu ve bir damara yerlesmesi ile meydana gelmektedir (40). Emboli kokeni
ekstrakranial VA (ECVA)’de, aterosklerotik lezyon veya diseksiyon olmaktadir

(6,39,36,40,51,53,62, 83-85).

Cogunlukla arter orijinine yakin olan ECVA aterosklerotik lezyonundan kaynaklanan
embolinin sikhkla (%39) intrakranial VA (ICVA) veya PiSA’da yerlestigi

bildirilmistir (1,39,43).

Arteriyel diseksiyon, hem damarda stenoz veya okliizyon sonucunda hemodinamik
bozukluga yol agarak hem de distal emboliye neden olarak iskemiye neden olabilir.
Akut olarak gelisen bir arteriyel tikamklikta kollateral dolasimin olugmasina zaman
olmadigindan damar sulama alaninda iskemi gorilebilir. Ayrica yeni olugan trombus
stabil olmadigindan arterden artere trombosit-fibrin-trombin igerikli emboliye daha

kolay neden olabilmektedir (1,63) (bk patoloji-sayfa 19).

Arterden artere emboliye neden olabilecek bir diger patoloji ise dolikoektatik

vertebral ve/veya baziler arterdir (bk patoloji-sayfa 17).



Orta sulama alani:

Pons ve anterior inferior serebellumu igeren orta sulama alaminda olast inme
mekanizmalan kiigitk damar hastaligi, baziler arter dal hastalify, bityiik damar tikayici
hastaligina ikincil dal arterlerde hemodinamik etkilenme ve biiyiik damar hastalif
olarak siralanmaktadir (3,49,79,86-93). Bu bdlgede kardiak emboli nadir vakalarda

bildirilmistir (86,88).

Kugik damar hastalify (bk patoloji-sayfal7), pons yiizeyine ulagmayan, derin
yapilarda simirli kalan ve ponsun bazal bélgesini agirhikli olarak etkileyen lakiiner

infarktlardan sorumlu tutulmaktadir (86-88,90,94).

Baziler arter dal hastaliginin, uzun sirkumferansiyel dallan etkileyerek daha ¢ok
ponsta, genig ve yiizeye uzanan infarktlar ile serebellumda AISA sulama alanina uyan
infarktlara yol agtif1 dusiniilmektedir (3,49,86,90,92-94). Baziler arter dal hastalig1
(BDH), lipohyalinozisden farkli olarak arter orifisini etkiler ve bu durumda
hipertansiyon varlig1 bir kosul olarak kabul edilmemektedir (49). BDH igin li¢ ayr
patern vardir ( bk.Patoloji sekil 5): BA icerisinde liiminal aterosklerotik bir plagin dal
arterin girigini tikamasi; ana arterden dal artere uzanan plak (Fisher’in “junctional
plaque” diye isimlendirdigi tip); ve dal arterin girigini tikayan mikroaterom varlig:.
Herbirinde mikrodiseksiyon, plak i¢i kanama ve platelet-fibrin trombuslan (“beyaz
trombus™) final daralma veya tikanmaya yol agarak infarkt olusturabilir. Genelde
infarkt alan, lipohyalinozisden farkl: olarak pons yiizeyine dogru uzanir. Ancak BDH
halen patolojik bir tamm oldugundan klinik agidan bir ekartasyon tamsidir. Bu

nedenle infarkt alam derin, genis ve yiizeye ulasiyor, klinik olarak iskemi GIA’lan
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takiben veya progresif bulgularla olugsmus ve, etyolojik degerlendirmede kardiak
emboli ve biyitk damar orijininde stenoz veya okliizyon ekarte edilmis ise BDH tanisi

konabilir.

Biiyiik damar hastalifi, benzer klinik bulgular sergileyen baziler arter ve bilateral
distal vertebral arter okliizyonunu veya ileri aterosklerotik stenozunu igerir. Bilateral
distal VA okluziv hastaligi, hem baziler artere yerlesebilecek olast bir emboli kaynag:
oldugundan, hem de VA igerisindeki trombus BA igerisine uzanabileceginden, klinik
olarak birlikte degerlendirilmektedir (6). Olgularda uyanci bulgularin varligi ve
semptomlann ilerleyici olmasi olast bir aterosklerotik veya trombotik etiyolojiye
isaret etmektedir. Trombozun, var olan aterosklerotik bir segment diizeyinde oldugu
disiniilmekte, ancak patolojik ¢aligmalarda lezyonlann yayginligt nedeni ile bu kesin

olarak gdsterilememektedir.

Yapilan ¢aligmalarda aterosklerotik segmentin en sik orta BA’de (%57) oldugu
ancak distal ve proksimal BA’de de lezyonlarin sik olabilecegi bildirilmistir.
Proksimal BA’de okliiziv lezyonlarin sikligi bu alana VA’lerden lezyon yayihm
olasithigy ile agiklanmistir (5). Ayrica orta veya distal BA okliizyonu ile birlikte sik
olarak VA’lerde lezyon olmasi, yaygin aterosklerotik lezyonlann varhigi yamsira,
arterden artere embolizasyon olasilifini da giindeme getirmektedir.

Embolik materyelin daha gok rostral BA’de yerlestigi dusuniilse de, orta kisimda
yerlestigi olgularin da seyrek olmadid bidirilmigtir. Mekanizma olarak ise embolusun
BA’e girdikten sonra perfiizyon basincinda diigmeye neden oldugu, takiben posterior
komiinikan arterden retrograd akimin gelismesine yol agtig1 ve boylelikle daha distale

gidemeden orta BA’de yerlestigi 6nerilmektedir (6).
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Bilateral distal VA oklizyonunun ise daha nadir oldugu (ortalama BA
okliizyonunun onda biri), ¢ogu olguda ciddi sistemik vaskiiler hastalik bulundugu,
arter sulama alanlarinda kronik perfiizyon bozuklugu sonucunda progresif norolojik
kotilesmenin ortaya ¢iktifi ve dolayisi ile medikal tedaviye direng gozlendigi
vurgulanmis ve olgularda kardiyovaskiiler veya solunum sorunlari nedeni ile ani

6limlerin meydana geldigi bildirilmistir (45).

Distal sulama alani:

Superior serebellum, mezansefalon, talamus ile temporal lob ig yiizii ve oksipital
lobun bélimlerini igeren bu bolgede kardiak emboli ve ekstrakranial veya intrakranial
VA’'den kaynaklanan arterden arter emboli en sik gorilen olasi inme nedenleridir
(4,36,46). Ayrica rostral BA dal orifislerinin aterosklerotik lezyon neden ile ttkanmasi

veya ileri derecede stenotik bir BA’de hemodinamik yetmezlik nedeni ile iskemi

meydana gelebilir (46).

1) Subklavian arter ve brakiosefalik trunkus okliiziv_hastalid1. “subklavian calma

sendromu”

Ilk olarak 1961°de Reivich ve ark. subklavian arteri okliide olan iki olguda arka
sisteme ait bulgular tanimlamustir. Fisher ise bu konudaki yorumunda iskemik kol
lehine, vertebral arterden retrograd akim yolu ile serebral dolagimdan kam ¢eken bu

mekanizmay1 “subklavian ¢alma sendromu” olarak isimlendirmigtir (1). Daha sonraki



yillarda bu olgulann nadir olmadig1 gorulerek klinik bulgular ve cerrahi tedavi
yontemleri tanimlanmgtir.

Olgulann en sik bagvuru semptomlar: basagrisi, gegici serebral iskemik epizodlar
ve iskemik kolda claudicatio veya agn olmaktadir. Bagagrist daha ¢ok oksipital veya
boyun yerlesimli olur ve hareket ile tetiklenebilir. Serebral bulgular, saniyeler veya
dakikalar stirmelerine karsin aylarca ya da yillarca tekrarlayici da olabilir. Birgok
olguda ise subklavian okliizyona ait bulgular ancak anjiyografi veya noninvaziv
tetkikler sirasinda ortaya ¢ikar. Etiyolojide en sik ateroskleroz bulunsa da, bazi
konjenital lezyonlar, trauma, servikal kot veya koituk deynegi kullanimi gibi
nedenlerle subklavian artere basi ve ozellikle geng olgularda Takayasu arteritis’i
bulunabilir. Yapilan ¢aligmalarda sol subklavian arterin, %71 civarinda daha sik
etkilendigi belirlenmistir. Ayrica aterosklerotik etiyolojiye sahip olgularda birden
fazla arter etkilenebildiginden serebral bulgularin kokenini kesin olarak saptamak
zorlagmaktadir. Tanida noninvaziv Doppler ultrasonografinin yan sira konvansiyonel
angiyografi de kullanilmaktadir. Bu olgularin gériuntillerinde vertebral arterden
okliide subklavian artere dogru retrograd akim izlenmesi karakteristiktir. Tedavide ise
endarterektomi veya venoz by-pass greftler kullaniimaktadir (1).

Brakiosefalik trunkus okliizyonu subklavian arter okliizyonuna gére ¢ok daha
seyrektir. Aterosklerotik lezyonlar ¢ogunlukla arterin arkus aortadan veya kalpten

¢ikisinda meydana gelmektedir (1).

2) Ekstrakranial vertebral arter (EKVA) okliiziv hastaligi.
a) EKVA hastalifi - V1 bolimi:
Ekstrakranial vertebral arter diizeyi (EKVA) ateroskleroz (AS) ve konjenital

variyasyonun en sik goriildigi bolge olarak bilinmektedir. Cogunlukla aterosklerotik
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plagin subklavian arterde baslayip proksimal VA'e uzandig1 gorillmektedir. Buradaki
plaklarin iillserasyon oran1 kesin olarak bilinmemektedir. VA orjinindeki
aterosklerotik lezyon daha g¢ok erkeklerde, beyaz irkda (95) ve hipertansiyon, sigara

kullanimi ve koroner arter hastalid: ile birlikte goriilmektedir (96).

Daha seyrek olarak ise VA diseksiyonu okliizyona yol agabilir. Klinik olarak ¢ogu
V1 kisim lezyonunun asemptomatik oldugu veya beyin sapt gegici iskemik atad:
(GIA) ile tamindig bildirilmistir (41,43). Semptomlar arasinda "dizziness", ¢ift gérme,
gorme bulaniklifn daha sik olmak iizere dengesizlik, bag agnsi, tek tarafli uyugma
veya giigstizlitk goriiliir. Yine seyrek olarak bas hareketine bagli mekanik basi nedeni
ile GiA'lar tammlanmigtir (54,55). Kalic1 hipoperfiizyon hasart ancak eslik eden

intrakranial okliiziv hastalik varliginda gonilmektedir (96).

b) EKVA hastalig - V2-V3 boliimii:

V2-V3 segmentlerinin okliziv lezyonlan diger arka sistem arterlerinden farkli
olarak nadiren hipertansiyon veya AS'a baghdir. Bu seviyede mekanik veya fizik
faktorler rol oynamaktadir. Bunlar arasinda arteriyel diseksiyon, trauma, mekanik basi
ve bas-boyun hareketi, 6zellikle atlas seviyesinde VA'l etkileyen faktérler arasinda
sayilabilir. Ayrica temporal arterit ve FMD de EKVA'leri etkileyebilmektedir.
Dinamik MRA kullanimi ile boyun hiperekstansiyonu ve rotasyonu sirasinda

EKVA'lerde kan akimu degisiklikleri gosterilmigtir (97).

Cogu mekanik ve travmatik patolojilerde klinik tabloya hakim olan bulgular

primer olaya aittir. Bu nedenle V2-V3 segmentlerinin tipik klinik bulgulan arteriyel



diseksiyon olgularinda goralir. Diseksiyonun baslica bulgularnindan biri agndir. Bu
adventitia igerisindeki agn liflerinin uyanlmas: ile ortaya c¢ikar ve cesitli
lokalizasyonlarda géruliir. Aterosklerotik trombozda ise, aksine agn ¢ok nadirdir veya
hi¢ yoktur. Caligmalarda boyun agrisinin %60 olguda ilk belirti oldugu ve iskemik
bulgularin S saat ile 2 hafta sonra ortaya giktig1 vurgulanmistir (67). Bas agrist da sik
rastlanan bir bulgudur; EKVA diseksiyonu olan vakalarin bilyiik ¢ogunlugunda ya
boyun ya da bag agrisi tablo i¢erisinde bulunmaktadir (98). EKVA diseksiyonunun en
ciddi bulgusu iskemidir. En sik gorilen infarktlar serebellar ve lateral mediiller
lokalizasyonludur. Klinik belirtiler proksimalde etkilenen alana bagh, lateral mediilla,
hemimedilla, pons veya bilateral rostral beyin sapt bulgulan olarak ortaya

¢ikmaktadir.

3) Intrakranial vertebral arter (IKVA) okliiziv hastalif1.

Tek tarafli [IKVA tikanmasi sirasinda gérillen klinik tablolar arasinda, lateral
mediller infarkt, serebellar infarkt, hemimediilla ve ponsta iskemi, distal BA

dallaninda embolik tikanma ve gegici iskemik atak sayilabilir.

a) Lateral mediiller infarkt (LMI):

LMI ¢ogunlukla (% 66) VA okliizyonu, daha az olarak ise (% 9) PISA oklizyonu
veya stenozu sonucunda meydana gelir (99). Bagvuruda en sik goriilen bulgularin
ipsilateral ataksi ve Homner sendromu ile kontrolateral hipoestezi oldugu
belirtilmektedir (100). Cesitli ¢alismalarda bildirilen en sik belirti ve bulgular tablo

2’de 6zetlenmistir (101,102).
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Tablo 2: Lateral mediiller infarkta belirtiler ve bulgular (Sacco ve ark (101), Kim

ve ark (102)’dan alinmistir).
Belirtiler Saccove kim ve  Bulgular Sacco ve kim ve
ark. -% ark-% ark.-% ark-%

Dengesizlik 70 — Horner sendromu 91 73
Vertigo 52 91 Karg taraf hipoaljezi 85 94
Disfaji 52 61 Ataksi 85 88
Bulanti-kusma 48 73 Nistagmus 61 67
Bagagrisi 48 - Fasyal hipoaljezi 58 85
Disartri 39 — Palatal giigsiizlik 52 -—
Diplopi / ¢ift gorme 33 — Facial gugsiizlik 42 36

Ses kisikhif 30 55 Hemiparezi - 12
Higkink 12 —

Tek tarafl yiz 9 —

agnsi

Aynica tek tek vakalarda solunum kontrolii anomalileri bildirilmigtir. Bilateral veya
tek tarafli lateral tegmental infarktlarda, uyku sirasinda solunum kontrol kayb:
(Ondine laneti) bildirilmigtir (103). Yine tek tarafli kaudal beyin sap1 infarktinda,
lezyon niikleus traktus solitarius'a ulagirsa hem otomatik hem de istemli solunum
yanit1 kaybolabilmektedir (80).

Yine nadir vakalarda, bilateral mediiller piramidlerin infarkti sonucunda flask

quadriparezi bildirilmistir (104).

Yeni bir ¢alismada Vuillemier ve arkadaglarnn (105) MRI bulgularin1 klinik ile
korrele etmis ve en sik infarkt goriilen bolgeleri midlateral, dorsolateral, inferolateral
ve inferodorsolateral olarak siralamiglardir. Dorsal infarktlarin ise hep PISA'min

medial alanina uyan serebellar infarktlarla birlikte oldugunu vurgulamiglardir.
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b) Serebellar infarkt.

IKVA dali olan PISA sulama alninda ii¢ gesit serebellar infarkt goriilebilir; medial
dal sulama alanina uyan ve vermis ve vestibiiloserebellumu i¢ine alan infarkt, lateral
dal ile sulanan; serebellum lateral hemisferine ait infarkt ve dorsal ve lateral
medillanin da infarkt: ile birlikte olan serebellar infarkt (1). Yapilan galismalarda
parsiyel PISA infarktlarinin total PISA infarktina oranla daha sik oldugu saptanmis ve
global olarak %72 parsiyel alan infarkta karsin, %28 total alan infarkt1 bildirilmigtir
(36,91,106-109). En sik karsilagilan bulgular vertigo / dizziness, bulanti-kusma,
dengeéizlik, basagrisi, disartri, tinnitus / igitme kaybi, biling bulanikligi, ektremite

uyusuklugu veya giigsiizliigii ve diplopi olarak tarif edilmistir (36,91,107-111).

PiISA'min medial dalina (mPISA) ait infarktlarda, flokulus, nodulus ve uvula
vestibiler nukleuslarla yakin iliskide oldugundan vestibiller bulgular agirlikta
olmaktadir. Burada vertigo "spinning" tarzinda olmakta ve bas harcketi ile
siddetlenmektedir. Lezyon tarafina dogru itiliyormus hissi (ipsilateral lateropiilsiyon)
hakim olmakta ve yiirityiis belirgin sekilde dengesiz hale gelmektedir. Lezyon tarafina
dogru daha belirgin olmak iizere bilateral nistagmus izlenmektedir. Ayrica enseye
lokalize bas agrisi ile bulanti-kusma da sik olarak bildirilmistir. Yine bazi vakalarda
okiiler lateropiilsityon da bildirilmistir. Amarenco ve ark. (35) birgok olgularinin pir
periferik vestibiiler sendromlan taklit ettifini vurgulamislardir. Sonugta mPISA
infarktlarinda, medillanin etkilendigi durumlarda klinik tabloya Wallenberg
sendromu hakim olurken, serebellumun tek basina etkilendigi durumlarda klinik
tabloda baslica vertigo, vestibiiler bulgular, dismetri, ataksi ve aksial lateropiilsiyon

tek basina veya kombinasyonlar halinde gelismektedir (35). Aynica, bir olguda
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bilateral mPISA’lerin tek VA’den ¢ikmast sonucunda, bu arterin okliizyonu

sonucunda bilateral serebellar infarkt bildirilmigtir (112).

[zole lateral PISA (IPISA) infarktlart daha seyrek olarak taminmaktadir. Ozellikle
beyin sap1 lezyonlan eslik etmiyorsa hafif dengesizlik ve ekstremitede koordinasyon
bozuklugunun diginda belirti gériilmeyebilir. Vertigo, trunkal ataksi ve disartri genel
olarak gorillmez. Ayrica dorsal mediilla IPISA tarafindan sulanmadigindan, bu arter

okliizyonu sonucunda mediiller infarkt hi¢ gériilmez (91,113).

Total PISA lezyonuna bagh biiyiik infarktlarda ise diger bulgulara ek olarak bakis
parezileri ve biling degisiklikleri eklenebilmektedir. Infarkt tarafina dogru basta
egrilme izlenir (head tilt). Zamanla gelisen 6dem nedeni ile serebellum komsu kranial
sinirlere basi yaparak ipsilateral kornea refleks kaybina ve fasyal paraliziye yol
acabilir. Giderek artan ddemin 4.incii ventrikiiliin kapanmasina ve hidrosefaliye yol
acarak bir kisir dongitye neden oldugu bu gibi durumlarda cerrahi dekompresyon

hayat kurtarici olabilmektedir (114,115).

¢) Hemimediiller ve medial mediiller infarkt.

IKVA lezyonu siklikla lateral mediilla ve inferior serebellum infarktina yol
agarken, baz1 olgularda iskemik alan rostrale uzanarak inferolateral ponsu etkiler; bu
olgularda piramidal trakt, 5, 6 ve 7. kranial sinirlere ait bulgular ortaya ¢ikabilir.
Ayrnica infarkt medial mediilla ve lateral tegmentuma uzanabilir. Boylece ¢apraz

hemiparezi, mediiller piramislerin infarkti sonucunda ortaya ¢ikabilir (106,116).



38

Giderek artan sayida medial mediiller infarkthi olgular bildirilmektedir. Bu
olgularda gogunlukla karincalanma hissi ile birlikte derin duyunun etkilendigi ve
kontrolateral hemiparezinin eslik ettii sensorimotor bulgular tarif edilmekte, daha
seyrek olarak ise dilde parezi bildirilmektedir (117). Distal IKVA veya anterior spinal

arter oklitzyonunun bu olgularda daha siklikla goriildiugt belirtilmektedir (103).

d) VA oklizyon alanindan distal emboli.

Hem EKVA hemde IKVA distal posterior dolasim alanlarina emboli kaynag
olabilir. En sik embolik tikanmaya maruz kalan arterler PSA, SSA, ve BA tepesidir.
Ancak orta ve proksimal BA ile PISA'da embolik tikanmalar olabilir. Arterden artere
embolinin isareti sik tekrarlayan beyin sapt gegici iskemik ataklan olabilecegi gibi,

ani yerlesen ve agir disabilite yapan infarkt da olabilir (1,39,40,45,84,118).

e) Gegici iskemik atak.

Bazi olgularda IKVA oklizyonu klinik bulgu vermeksizin veya sekel
birakmaksizin seyredebilir. Bu olgularda en sik rastlanan GIA vertigodur. Genel
olarak GIA’lan takiben ilk haftalar igerisinde infarkt gelistiginden, izole vertigo alti
haftadan fazla siirerse bu olgularin vaskiiler etiyolojiye bagli olma olasilifi ¢ok azdir
(1.

4) Bilateral vertebral arter okliizyonu.

Bilateral VA orijin okliizyonun tersine, IKVA okliizyonu genelde ciddi beyin sap1

ve serebellar infarkt ile sonlamir. Cogu olguda sistemik vaskiler hastalik
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bulunduguna, nérolojik bulgularin BA oklizyonu veya BA dal hastaligt bulgularindan
daha uzun sirede yerlestigine ve israrli prodromal bulgularin varhigina dikkat
cekilmektedir (1,42, 45). “Dizziness” veya vertigo, bagagrisi, bulanik gérme ve ataksi
en stk goriilen prodromal bulgular arasinda yer almakta ve birgok olguda bunlarin
baslama ve sonlanma sinirlan kesin olmadifinda GIA olarak tamimlanamamaktadir.
Caplan (45) bu bulgulanin ortalama 3-3.5 hafta siirdigiinii ve bu sirenin BA
okliizyonundan daha uzun oldugunu vurgulamistir. Klinik tabloda, bilateral VA
oklizyonunda vestibiiler, serebellar ve duysal bulgular hakim olurken, BA lezyonunda
okillomotor bulgular stk oldugu bildirilmigtir (119). Bir diger fark ise, BA
lezyonlaninda etkilenmeyen mediillanmin bilateral VA okliizyonunda ¢ok sik iskemik
olmasidir. Caplan bu durumda iskeminin ana nedenin kronik vertebrobaziler
perfiizyon bozuklugu oldugunu 6ne stirerek, olgularin antiagregan veya antikoagiilan
tedavilere genelde yamitsiz kaldigini, by-pass cerrahisinden ise iyi sonu¢ alindifint
vurgulamigtir (45). Ancak daha sonra yapilan bir galigmada Bogousslavsky ve ark.
(42) bilateral VA okliizyonlu olgularda, Fisher’in de vurguladigi gibi, yalmzca
%20’sinde ciddi iskemi bulgulan oldugu, digerlerinde ise GIA veya minér
semptomlar oldugunu bildirmiglerdir. Aynica yine Caplan’dan farkli olarak iskemi

olgularimin akut veya kisa siirede progresif bulgularla prezente oldugu ve

hemodinamik etiyolojinin nadir oldugu belirtilmistir (42).

5) Baziler arter okliiziv hastalif.

BA okliiziv hastali1, lezyonun seviyesine gore degisik tablolara yol agabilir.
Bunlar proksimal ve orta BA okliizyonu, distal veya rostral BA okliizyonu (“top of the

basilar”) ve BA dal okliizyonu olarak siniflanabilir. Iskemik olay baslangici akut,
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progresif veya prodromal bulgulan takiben olabilir. Cogu olguda prodromu izleyen 2
hafta igerisinde iskeminin belirdigi ve prodromal bulgulann basinda vertigo, bulanti

ve bag/boyun agnst geldigi bildirilmektedir (6).

a) Proksimal ve orta BA okliizyonu.

Proksimal ve orta BA diizeyindeki bir lezyonda klinik bulgulara motor ve
okiillomotor bulgular hakimdir. Basis pontiste kortikospinal trakt en sik etkilenen
olusumdur ve GIA veya iskemik bulgular arasinda mutlaka yer almaktadir. Fisher
(120) bir ¢aligmasinda 6ncii motor bulgularin genelde lateralize oldugunu vurgulams
ve buna “herald hemiparesis” adimi vermigtir. Ancak Caplan BA okliizyonunda
asimetrik olsa bile bilateral bulgularin kural oldugunu, en hafif etkilenmede bile en
azindan bir tarafta hiperrefleksi, ekstansor plantar yanit veya “jerking” gibi anormal
spontan hareketler gorilebilcegini vurgulamistir (2). Ozellikle hemiparetik tarafin
kargisinda ortaya gikan bu disitk amplitiidlii tekrarlayict “jerklerin” klonik tarzda

konviilziyonla kanstinlabilecegine dikkat ¢ekilmistir (121).

Diger sik gorilen bulgu ataksidir ve parezi ile birlikte oldugundan sidddetini
belirlemek zor olabilir. Bulgunun nedeninin ¢ogunlukla basis pontisten gegen
kortikopontoserebellar yollarin iskemisi oldugu dasintlmektedir. IKVA’in de
etkilendigi veya BA igindeki trombusun SSA’e uzandigt durumlar disinda serebellar

infarkt goriilmez.

Bulbar kaslarin etkilenmesi sik gériilen 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni

olarak kabul edilir. Bulgular fasyal giigsiizliik, disfoni, disartri, disfaji ve kisitl gene
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hareketlerinden olusur. Unilateral kranial etkilenme nukleus ve kranial sinirlerin
intraparenkimal boliimlerinin iskemisine bagh ortaya ¢ikarken, bilateral bulgular
basis pontis dorsal kisminda yer alan kortikobulber liflerin iskemisine
baglanmaktadir. Aynica aymi lokalizasyondaki infarktlarda, fasyal nukleusa giden
stipraniikleer liflerin etkilenmesi ile supraniikleer pontin fasyal parezili birka¢ olgu
rapor edilmistir (122). Ventral pons infarktlarinda ise kontrolsiiz aglama, nadiren
giilme ataklar tanimlanmig (2,123), yaygin pons infarkt: énciisii olarak da kontrolsiiz

gtilme olgulan bildirilmigtir (124).

Bu diizeyde en agir motor tablo ise vertikal g6z hareketleri diginda tim istemli
motor hareketlerin kayboldugu ancak bilincin agik oldugu “locked-in” sendromudur.

Hasta ancak g6z ve goz kapag hareketleri ile iletigim kurabilmektedir.

Baziler arter okliizyonunda okiilomotor bulgular da ¢ok sik goriilmektedir.
Horizontal konjiige bakig parezisi de bunlarn arasinda sik rastlanan bir patolojidir.

Tek tarafli abdusens niikleusunda bir hasar, ayn tarafa istemli ve refleks konjiige
lateral bakis parezisine yol agar. Tek tarafli paramedian pontin retikiiler formasyon
(PPRF) hasarinda ise (abdusens nitkleusunun korundugu durumda) istemli lateral
bakis parezisine yol agilirken refleks konjiige bakis (kalorik test veya okiilovestibiiler
test ile saptanacag gibi) korunmustur. Bilateral PPRF ve abdusens nukleus hasarinda

ise her iki yone tiim konjiige horizontal goz hareketleri kaybolmaktadir (1,2,125).

Tek tarafli medial longitiidinal fasikulus (MLF) etkilendiginde ise interniikleer
oftalmopleji ad1 verilen kontrolaterale bakista ipsilateral gozde addiiksiyon kisitlilig

ile abdiiksiyondaki gozde nistagmus meydana gelmektedir.



Paralitik pontin ekstropi veya Fisher’in “bir buguk” sendromunda tek tarafli PPRF
ve MLF hasanna bagli, ipsilateral gozde horizontal bakis tam kisithhign ile
kontrolateral g6zde addiiksiyon kisitliligi ortaya ¢ikmaktadir. Burada horizontal
planda bir tek karsi g6zde abdiiksiyon imkami bulunmaktadir, yani goziin her

hareketine yarnim puan verildiginde 1.5 harekette kayip meydana gelir (1,2,125,126).

Pontin tegmental lezyonlarinda veya ponsa basi durumlarinda horizontal bakig
fonksiyon bozuklugu yanisira korunmus frontal bakis fonksiyonlar ve saglam rostral
vertikal bakis merkezlerinin etkisi ile Fisher’in okiiler “bobbing” dedigi ve gézlerin

strekli bir hareketle yukan ve agag) hareket ettigi patoloji ortaya gikar.

Horizontal veya ritmik vertikal nistagmus pons lezyonlarinda goriilebilir. Ayrica
eger BA lezyonu [KVA’den uzanmis ise vestibiiler niikleuslarin hasarina bagl olarak

da nistagmus goriilebilir.

Pons lezyonlarinda ptoz geleneksel olarak inen sempatik liflerin hasan ile
agiklansa da ciddi ptoziu olgularda dahi beklenebilecek miyozis goriilmemektedir.
Ayrnica pontin ptoz Horner sendromlu olgularda goriillenden daha siddetli olmaktadir.

Genis pons lezyonlarinda pupil boyutlan gok kiigiiktiir (pinpoint), ancak biytitegle
bakildiginda 151k reaksiyonunun korunmug oldugu gériliir. Pupiller konstriksiyonun
sempatik liflerin hasan ile birlikte parasempatik liflerin uyarilmas: nedeni ile ortaya

ciktig1 varsayilmaktadir.

BA okliazyonlu olgularda duyu kusurlan sik degildir. En sik rapor edilmis olan

hemihipoestezi %13 olguda tanimlanmigtir (6). Ayrica bilateral paramedian
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lezyonlarda, bilateral medial lemniscus etkilenimi nedeni ile yaygin paresteziler

gorulebilir.

Tinnitus ve isitme kaybi santral odituar traktuslar ve nukleuslar hasani veya

sekizinci sinir veya koklea iskemisi sonucunda BA okliizyonunda gériilebilir.

BA oklizyonunda biling degisiklikleri veya koma o6nemli bulgu olarak
sayilmakta ve yerlesmis koma ile gelen veya kisa siirede koma geligen olgularda %80
civaninda mortalite bildirilmektedir (1,2,127). Baziler arter okliizyonu ile gelen 85
olguluk bir seride hastalarda biling degisiklileri su sekilde siralanmigtir (6): 26 hasta
koma, 5 hasta stupor, 20 hasta uykuya meyil ile bagvurmus ancak 31 hasta uyamk
bulunmugtur. Biling diizeyini saglayan retikiller aktive edici sistem (RAS) pons
paramedian tegmentumunda ve mezansefalonda yer alir. Tek tarafi RAS’in
korunmug olmas: bilincin kalmasi igin yeterli oldugundan ancak bilateral medial

tegmentum hasarlarinda biling degisikligi olmaktadir.

b) Rostral BA okliizyonu - “Top of the basilar syndrome™:

Rostral BA (1BA) oklizyonu mezansefalon, bilateral talamus, hipotalamus,
paramedian diensefalon, medial temporal ve oksipital lob lezyonlarina yol agabilir.
Ancak infarkt alani mezansefalon veya hemisferik olusumlaria sinirlidir. Rostral
beyin sap1 bulgulan, uyamklik, davrams, bellek, okiilomotor ve pupiller kusurlardan

olusur (1,2,46,47).

Rostral BA oklizyonunda baslica okilomotor anomali vertikal bakis ve

konverjansta ortaya ¢ikar (125). Vertikal bakis yollart periaqueduktal gri bolgeye
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dogru yol alirlar ve MLF lifleri arasinda rostral interstisiyel nikleus ad: altinda yer
alirlar. Klinik olarak istemli ve refleks bakis parezileri ayn ayn olabilir, ancak yukan
ve asag1 bakig parezisi genelde birlikte goriilmektedir. Bir ¢aliymada rBA alanminda
infarkt1 olan kisilerin %77 sinde vertikal bakis parezisi rapor edilmistir (46). Bazi
olgularda, talamomezansefalik bileske lezyonuna bagh vertikal “bir buguk™ sendromu

bildirilmistir (1,128).

Okiiler konverjansin medial mezansefalon tarafindan kontrol edildigi
disinilmekte ve bu bolge lezyonlaninda sik olarak konverjans anomalileri
gorilmektedir. Artmis addiktor tonusu “psodoaltinci” belirtisine yol agabilir: st
beyin sapi lezyonlannda, altinci sinir hasan olmaksizin lateral bakista kisithilik

gorilebilir (47,125).

Medial mezansefalon hasarlarinda, 11k refleks arki optik sinirden Edinger-
Westphal nukleusuna giden lifler seviyisinde kesildiginden 151k refleksi kaybolmusgtur.
Genis bir lezyonda orta boyutta fixed pupil goriiliirken, tek basina Edinger-Westphal
nukleus hasarlarinda dilate fixe pupil goriilir. Talamik lezyonlarda ise kiigik ve
nonreaktif pupiller gorilmektedir. Ayrica mezansefalon lezyonlarinda, baz1 olgularda

pupil sekil bozukluklari veya akomodasyon sorunlan da izlenebilir.

Pontin ve lateral meduller infarktlar kadar olmasa da izole mezansefalon
infarktlart BA, PSA ve SSA perforan dal okliizyonuna bagh olarak geligebilir. Bu
olgularda niikleer veya fasikiiler tipte okiillomotor sinir parazileri ortaya ¢ikabilir.
Niikleer hasarlarda, bilateral levator palpebranin tek subniikleus tarafindan innerve

edilmesi nedeni ile bilateral ptoz goriilur (1,128,129). Bogousslavsky ve ark. (130) bir
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¢alismada izole mezansefalon lezyonlanimin en sik BA perforan dallant ile sulanan
paramedian bolgede oldugunu géstermislerdir. Bu olgularda niikleer okillomotor
hasar nedeni ile ipsilateral liglincii sinir parezisi, kontrolateral siiperior rektus parezisi,
bilateral ptoz ve midriazis en sik goriilen klinik kombinasyon olarak bildirilmistir
(130,131). Aym galigmada, SSA mezansefalik dallan ile sulanan ve daha seyrek
etkilenen lateral bolge infarktlarinda, periferik tip okiilomotor parezi saptanmis ve

klinikte ige/yukan/asag: bakis parezisi, ptoz ve midriazis bildirilmistir (130).

Okiilomotor fasikulusunun, beyin sapi igerisinde bolinmiis halde seyrettii ve

bunun izole parsiyel iigiincii sinir lezyonlarina neden olabilecegi gosterilmistir (129).

Paramedian mezansefalon infarktlarinda, diabetik olguda, pupilin korundugu
Gglncl sinir parezisi (132,133); paramedian tegmental lezyon nedeni ile bilateral
interniikleer oftalmopleji, ataksi ve rubral tremor (134) gibi ¢esitli klinik tablolar
bildirilmistir. Ayrnica, fasikiiler tipte okiilomotor parezinin yamsira; kontrolateral
hemiparezi (Weber sendromu), kontrolateral hemiataksi (Claude sendromu), ve
kontrolateral hareket bozuklugu (Benedikt sendromu) ile giden tablolar da

tammlanmigtir (135,136).

Rostral beyin sapinda RAS’in etkilenmesi komadan ¢ok hipersomnolans, davranig
ve biling bozukluklarina yol agmaktadir. Ayrica oldukga canlt gérsel halliisinasyonlar
da (pedinkiler hallusinioz) bildirilmistir. Talamusu igine alan infarktlarda belirgin ve
bazen kalici bellek kusurlan ortaya ¢ikmaktadir. Bellek kusuru hem retrograd hem de

anterograd olabilir ve verbal ve non-verbal bellegi kapsayabilir.
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Proksimal PSA’larin tikanmadigt durumlarda motor veya duysal bulgular
gorilmez. Bazi olgularda myoklonik, koreik veya atetoik hareket bozukluklan
bildirilmigtir (2,137).

c¢) Baziler arter dal okliizyonu:

Bu heterojen grup igerisinde lakiiner infarktlar, median pontin veya
talamogenikiilat kiigiik dallann mikroaterom plaklart veya “junctional” plaklar
okliizyonu ve biiyiik sirkumferansiyel dallarin stenoz veya okliizyonu yer almaktadir.
[zole pons infarktlarinda, ventral, tegmental ve bilateral olmak tzere ii¢ ana sendrom
belirlenmistir (3). Ventral sendromlar ise ikiye aynlmaktadir; ventromedial
sendromlar disartri ve parezi tarafinda ataksinin eslik ettigi ciddi fasyo-brakio-krural
hemiparezileri kapsarken, ventrolateral sendromlar daha hafif motor bulgularla giden
ve saf motor hemiparezi (SMH), ataksik hemiparezi (AH) ve disartri-clumsy-hand

(DCH) gibi lakiiner sendromlarla birlikte seyretmektedir (88,138).

Lakiner sendromlar: Saf motor hemiparezi (SMH) olgularinda en sik lezyon
lokalizasyonu paramedian ponsta dir, ¢ogunlukla yiiz, kol ve bacak etkilenirken,
distal st ekstremitede parezi daha agir olur. Bir ¢aligmada orta veya kaudal pons
paramedian hasarlarinda parezinin pons rostral alanina oranla daha siddetli oldugu
gosterilmigtir (87). Kapsiiler SMH’e oranla pons lezyonlarinda vertigo ve ataksi gibi
prodromal bulgular ile gegici hafif derecede disatri goriliir (90). Ayrica, ¢cogunlukla
kapsiiler infarkt 6ncesi goriilen ve kortikal bulgu olmaksizin yiiz, kol ve bacag: igine
alan 3’ten fazla gegici atak olarak tamimlanan “kapsiiler uyarici sendrom” anterior

pontin infarktl: bir olguda da bildirilmistir (139).
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Medial pons bazal infarktlarinda ataksik hemiparezi (AH) goriilebilir. Lezyon
kontrolateralinde giigsiizliik, piramidal bulgular ve ataksi olur. Benzer klinik bulgular,
caprazlagan pontoserebellar liflerin bazis pontiste genig bir alana yayilmasindan
dolay1 degisik lokalizasyondaki lezyonlarla ortaya ¢ikabilir (87). Bir ¢aligmada AH’li
bir olguda ataksi ile aymi taraftaki serebellar hemisfere kan akiminda azalma
saptanmis ve bunun kortikopontoserebellar yollarin hasarina kanit olabilecef
vurgulanmugtir  (140). Aym bélgede lezyonda ataksik tetraparezi olgusu da

tanimlanmugtir (141).

Fisher’in 1967°de tammladigt disartri-Beceriksiz El (“Disarthria-Clumsy-Hand™)
sendromununda kontrolateral yiiz, dil ve farinkste giigsiizlik, disartri ve yine
kontrolateral elde beceriksizlik goriiliir. Bulgulara neden olan lezyon basis pontis
dorsal bolgesinde kortikobulber lifler, santral tegmental trakt ve ekstrapiramidal
lifleri etkiler. Aym bolgede infarkt sonucunda supraniikleer fasyal parezi, izole
disartri, veya disartri ile birlikte izole fasyal parezi olgular da aymi sendromun degisik

klinik belirtileri olarak bildirilmigtir (122,141-144).

Saf duysal inmede (“pure sensory stroke™) hastalar tarafindan ignelenme,
kanncalanma veya benzer parestetik yakinmalarin yanisira, uyusma veya diger hos
olmayan duyumlar tariflenir. Bulgular kontrolateral yiiz, kol, gévde ve bacagi igine
alabilecegi gibi kars1 tarafin herhangi bir yerini tek bagina etkileyebilir. Duysal defisit
derin duyuyu kapsar, agn-ist duyusu korunmustur ve lezyon medial lemniskiistedir
(94,138,145-147).

Lakiiner tipte lateral tegmental infaktlar pek sik bildirilmemistir, ancak olgularda

nistagmus, disartri, ipsilateral yiizde giigsiizlikk ve limb ataksi ile kontrolateral agri-is1
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duyu kayb bildiriimistir (89,138). Aynca, nadir olarak ventral paramedian pontin bir

lakiiniin izole altinc1 sinir parezisine yol agtig: bildirilmistir (148).

Uzun sirkumferansiyel dal oklizyonu: Anterior inferior serebellar arter
oklizyonu ¢ok sik goriilmemekle birlikte tamt alan olgu sayisinin azhign da
vurgulanmaktadir (1,92,93,110). Bu olgularda PISA veya SSA infarktlarinin tersine
beyin sapi bulgulan hakim olur (92). Lezyon lateral pons, orta serebellar pediinkiil,
flokulus ve serebellum anterior kaudal kismini igerir. Cogunlukla aterosklerotik risk
faktorlerinin mevcut oldugu olgularda AISA infarktalan goriilmekte ve arterin

mikroaterom tarafindan tikandig: veya BA’den plak uzantis1 oldugu bildirilmektedir.

Klinik tabloda goriilen gapraz bulgular nedeni ile bazen Wallenberg sendromu ile
kansabilse de genelde ciddi fasyal parezi, tinnitus ve igitme kaybi, lateral bakig

parezisi ve ylizde multimodal duyu kayb1 nedeni ile ayrim yapilmaktadir.

Siiperior serebellar arter okliizyonu tek basina daha seyrek goriilirken ¢ogunlukla
BA tepe embolik lezyonlaninda rapor edilmisgtir (1,106,149,150). “Klasik” triad i¢inde
ipsilateral limb ataksi ve Horner sendromu, kontrolateral hemihipoestezi ve 4. kranial
sinir parezisi yer almaktadir. Disartri, aksial lateropiilsiyon ve 6deme bagli basi
bulgulan da bildirilmis, nadiren izole disartri veya serebellar bulgular olabilecegi
belirtilmigtir (151,152). Ayrica PISA ve AISA infarktlarina oranla vertigo, basagrisi
ve nistagmusun daha az gorildigi; beyin sap: ve talamik bulgulanin da siklikla eslik

ettigi bildirilmektedir.
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6) Posterior serebral arter (PSA) okliziv hastalifi.

Klinik bulgular lezyon lokalizasyonuna ve iskemi mekanizmasina baghdir (1,48,
153). Intrinsik aterosklerotik lezyona bagli olarak iskemi gelisiyorsa gorsel ve/veya
duysal GiA’lar siklikla goériilmektedir. Ancak eger embolik bir etioloji varsa defisit
ani gelisebilir. Yine emboli EKVA veya IKVA lezyonundan kaynaklaniyorsa bu
olgularda PSA infarkti 6ncesinde proksimal beyin sapt bulgulan goriilebilir. Ayrica
PSA iskemisi BA trombozuna sekonder olarak gelisiyorsa pons bulgulan o6ncii
olabilir. PSA alam infarktlan derin (talamik ve/veya mezensefalik), derin ve
hemisferik veya tek basina hemisferik olarak simflanabilir. Aynica rostral BA’e
emboli sonucu olusan infarktlarda bilateral PSA alam etkilenmektedir (153). PSA

alanina uyan infarktlarda goriilebilen klinik bulgular tabloda 6zetlenmistir.

Ayrica duysal bulgu ve GIA’lar ¢ok sik goriilir. Ozellikle gévde ve ekstremite
kars1 tarafina smrh parestiziler sik bildirilmistir (154). Infarktin talamusta siurli
oldugu durumda g¢ok siddetli hemiparesteziler ve agn-is1 ve dokunmada azalma
goriilebilirken daha genis infarktlarda bu duyu modalitelerinin tamamen kayb1 s6z
konusu olmaktadir (153,154). Daha nadir olarak talamik lezyonlarda izole

proprioseptif kayip da bildirilmigtir (156).

Seyrek goriilen posterior koroidal arter okliizyonunda, gérme alam defekti (lateral
genikulat cisim etkilenmesi nedeni ile), duysal-motor disfonksiyon ve néropsikolojik
bozukluklar olmak iizere ii¢ major nérolojik bulgu tanimlanmustir (37).

PSA stenozunun ¢oguniukla gorsel GlA’lara yol agtii, nadir vakalarda ise

mezansefalon infarktina neden oldugu belirtilmigtir (154,157).
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Tablo 3: PSA infarktlarinda klinik bulgular,Caplan LR’den alinmistir (Caplan LR.The
Posterior Cerebral Arteries.eds.Blackwell Science. Boston 1996; 444-491)

Lezyon lokalizasyonu

Klinik bulgular

Unilateral PSA infarkt1

Sol PSA infarkt1

Sag PSA infarkt

Bilateral PSA infarkt

Gorsel bulgular (infarkt kars: tarafinda)
-gorme alan kaybi: hemianopi, quadrantanopi,
homonim skotomlar, makiiler “sparing”
-hemikromatopsi
-gorsel illizyon ve halliisinasyonlar
-gorsel perseverasyon ve palinopsi

Davrans bozuklukiar::
-kelimelerin sag tarafini ihmal, paraleksi
-agrafi olmaksizin aleksi
-renk agnozisi
-renk anomisi
~transkortikal sensori afazi
-anomik afazi
-amnezi
-ajite delirium

-kelimelerin sol tarafim1 ihmal, paraleksi

-sol gorsel neglekt

-yere karsi orientasyon bozuklugu

-ajite delirium

-gorsel bellek kaybi

-objeleri, kigileri ve insanlar1 yeniden hatirlayamama
-gorsel stimulusa azalmig tepki

-kortikal korlik

-Balint sendromu (asimiiltagnozi, optik ataksi, bakis
apraksisi) superior parieto-oksipital iskemi
-prozopagnpozia (kisileri gérerek tantyamama-) inferior
temporo-oksipital iskemi

~diskromatopsi (renk diskriminasyon bozuklugu)
-amnezi (hem anterograd hem retrograd)

-ajite delirium (hiperaktif, asirn konuskan, agresif ve
belirgin konfiizyon)

~derinlik alg1 bozuklugu ve stereoskopik vizyon

-objeleri yeniden hatirlamama (revisualizing)

-objelerin yerlerini yeniden hatirlamama

Motor bulgular PSA ana trunkus tikanmalarinda ve 6zellikle serebral pediinkiil

hasari olursa afir hemiparezi tarzinda goriliir. Orta serebral arter bulgulan ile




51

prezente olan PSA infarktlan bildirilmigtir (158-160). Tek bagina talamus infarkti
olan olgularda motor bulgular daha ¢ok beceriksizlik, bazen de distoni veya ataksi

tarzinda olmaktadir (1,153).

Bilateral PSA infarkti ise genel olarak BA tipine emboli nedeni ile ortaya
cikmaktadir (46,47).

7) Posterior dolasimda “borderzone” iskemi.

Serebral kan akiminin global olarak azaldig1 sistemik hipotansiyon, sok, kardiak
arrest gibi durumlarda belirli bir arter alanindan ok arter sulama alanlarinin arasinda
kalan “borderzone” alanlar etkilenir. Aym1 mekanizma ile yaygin aterosklerotik
stenotik lezyonlart olan olgular, 6zellikle BA stenozu veya bilateral agir VA stenozu
da hafif hipotansiyondan veya hemodinamik degisikliklerden etkilenmektedir.
Posterior dolagimda serebellumda PISA/AISA veya SSA arasinda diigitk kan akimina

duyarh alanlar tanimlanmugtir (1,79).

F-) TANI YONTEMLERI

1) Gériintiileme:

a) Bilgisayarli tomografi (BT).

Yeni teknolojik yontemlerin en eskisi olan B’Fj kemik artefaktlar:, dar goris
alan1 ve suboptimal beyin sapt rezoliisyonu nedeni ile arka sistem vaskiler
patolojilerini gorimntislemede 6n sistemde oldugu kadar yararli olamamistir. Ozellikle

alt pons ve mediilla yakin kemik komsulugu nedeni ile yeterli gérintilenememektedir



(1,161). Ancak BT halen bazi durumlarda oldukga yararlidir, bunlar arasinda beyin
sap1 ve serebellar kanamalarin iskemik olaylardan aynimasi, posterior fossada artmig
basing bulgularinin saptanmasi, BA’in temporal ve oksipital sulama alani
infarktlarinin  gortintillenmesi ve BA’in yerlesimi, dolikoektazisi, trombozu ve
anevrizmalannin saptanmasi sayilabilir. Ayrica merkezlerde daha yaygin olarak
bulunmasi ve hizla yapilabilmesi nedeni ile kanama ve hidrosefalus agisindan olduga

yararli bir tarama y6éntemidir (1,12,13,15,161).

b) Magnetik rezonans goriintilleme (MRI).

[k ¢iktigr dénemden beri arka sistem vaskiiler olaylanni gostermede BT den
daha bagarili oldugu vurgulanan MRI, 6zellikle gesitli planlarda gérintiileme yapma
imkam yaratarak beyin sapindaki lezyonun rostrokaudal, ventrodorsal ve mediolateral
boyutlanni ortaya koymaktadir. MR ile ayrica beyin sapt ve serebellumda kiigiik
boyutlardaki infarktlann da gériintilenmesi ve kliniko-radyolojik korrelasyon
¢alismalan da olanakli hale gelmistir (14,16-19,162-166). Ancak MRI’nin iskemiyi
takip eden 6 ila 12 saat sonrasina kadar bulgu vermemesi akut iskemide yararliligini
sinirlamaktadir (167). Yine yapilan bir galismada arka sistem vaskiiler olay: olan
olgularin %32’sinde klinik bulgular ile MRI bulgularinin uyumsuz oldugu ve %18.3
olgudada klinik bulgulann, gérintilemeden beklenilenden daha yaygin oldugu
bildirilmigtir. Bu nedenle Caplan vaskiiler etkilenimin yayginliinin anlasilmasi
agisindan klinik bulgulann ve gorintileme bulgulaninin birlikte degerlendirilmesi
geregini vurgulamistir (161).

Yeni gelistirilen ve “dinamik™ MRI teknikleri olarak anilan yontemlerle akut

iskemi ve bolgesel kan akimi hakkinda da bilgi edinilebilmektedir (161,167).



Difuzyon-agirlikli  MRI, suyun molekiler difiizyonunu 6lgerek  difiizyon
gradiyentlerini arttirir, dolayist ile iskeminin ilk anlarindan itibaren ortaya gikan doku
su miktan degisimini gdriintiiye yansitabilir. Bu teknikle erken dénemde bile iskemi
alam hiperintens olarak goriilebilir. Bir diger dinamik yontem olan perfiizyon MRI ise
kontrast madde kullanimi ile bolgesel kan akimi ve kan voliminiin bolgesel dagilimi
hakkinda bilgi vermektedir. Kontrast madde kan akiminin azaldig1 bolgelere daha az
perfiize oldugundan o alanlar T2-agirlikli goriintiilerde hiperintens olarak gériilirr. Bu
teknikle hayvan deneylerinde iskemiyi izleyen 10 ile 30 dakika igerisinde iskemik
alanlar gosterebildigi gibi, insanda da standart MRI ile gorilmeyen akut iskemi

alanlarinin gorintiilenebildigi bildiriimistir (161,168,169).

2) Vaskiiler gériintiileme ve fonksiyon.

a) Ekstrakranial ve intrakranial ultrasonografi.

Son yillarda Doppler ultrasonografi (USG) arka sistem vaskiiler yapilarinda da
yaygin olarak kullanmilmaya baslanmigtir (20-22,24,25,171-173). Calismalarda B-mod
dupleks teknigi ile VA gorintilemelerinde %80 sensitivite ve %97 gibi oldukga
yiksek bir spesifisite bildirilmistir. VA stenozunu belirlemedeki genel basan %93
olarak verilmigtir (161). Touboul ve ark.nin normal VA’lerde yaptig1 bir ¢aligmada
sag VA ostiumunun sola oranla daha rahat gérintiilendigi ve EKVA’lerin atlas
kiviimu seviyesine kadar yiiksek oranda goériintiilenebildigini bildirmislerdir (20).
Ayrica birgok c¢alismaci VA’lerin dupleks USG ve angiografik incelemesini
karsilastirmis ve oldukga yiiksek korrelasyon oranlann bildirmistir (21,161,174).

Ayrica renkli Doppler USG ile VA orijini, EKVA ve atlas seviyesi daha rahatlikla
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goruntiilenebilmistir (161,173). Yine EKVA diseksiyonunda gergek ve “false™ lumen,
intimal flap, intramural hematom ve VA duvar diizensizlikleri ile ciddi stenozlan
ayirt edilebilmistir (74,161,175). Benzer sekilde transkranial Doppler USG ile
IKVA’ler, proksimal ve orta BA olduk¢a iyi goruntilenebilirken, distal BA yeni
tekniklerle bile zor goriilmektedir (161,172,176-179). Bu nedenle vertebrobaziler
sistem patolojilerinde Doppler USG ve MRA’nin birlikte kullanilmasi énerilmigtir
(161,180). Transkranial Doppler’in bir diger kullanim alani ise PSA’lerde emboli
gostergesi olan gegici yiiksek intansiteli signallerin (HITS) saptanmasi olarak

bildirilmigtir (181).

b) Magnetik rezonans anjivografi (MRA).

MRA damar i¢i akimdan yararlanan noninvaziv bir goriintileme yontemidir.
Intrakranial bityitkk arterleri goriintillemedeki etkinligi serebrovaskiiler olaylarnn
incelenmesinde 6nemli katkilar saglamaktadir (26,27,161,182). EKVA’lerin
kiviimlar: nedeni ile zor goriintii elde edilirken IKVA ve BA’in tiimil ile PISA, AISA
ve SSA orijinleri gorintiilenebilmektedir (161,183). EKVA ve IKVA’lerin ayn
tekniklerle gorintilenmesi nedeni ile tetkik oncesi incelenmesi gereken alanin iyi
belirlenmesi  geregi  vurgulanmaktadir (184). Bir ¢alismada intrakranial
vertebrobaziler sistemde MRA, USG ve anjiyografi ile karsilagtinlmis ve %97

sensitivite ile %99’a yakin spesifisite bildirilmigtir (28).

“Lausanne Stroke Registry” (53) ve “New England Medical Center” (180)
sonuglarinda MRA ve USG kullanimi vurgulanmis ve Caplan tarafindan da %95

oranda korrelasyon bildirilmigtir. Ayrica her iki teknik kullanildifinda yanlig taniya
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rastlanmadigi vurgulanmigtir (180). Bir ¢aligmada MRA ve dijital substraksiyon
anjiyografi karsilastinidiginda IKVA ve BA’lerin %100 sensitivite ile gosterildigi,
stenoz ve okliizyon ayrimu yapilabildigi ancak %63 stenoz siddetinde abartma oldugu

bildirilmigtir (30).

c¢) Kateter anjivografi.

Seldinger selektif kateterizasyon teknigi ile uygulanan anjiyografi yakin zamana
kadar arteriyel patolojilerin incelenmesinde kullanilabilen tek teknikti. Caplan ve ark.
1975’te  vertebrobaziler sistemde anjiyografinin tedavi plamindaki yerini
vurgulamiglardir. Aynica yeni kontrast maddelerin kullaniimasimn  ve - dijital
subtraksiyon  anjiyografinin uygulanmasimin  olduk¢a disik risk tasidid
vurgulanmistir (1,161). Ancak MRA ve ultrasonografi noninvaziv tetkiklerin
gelismesi ile kateter angiyografinin kullamm alami daralmigtir. Caplan angiyografi
endikasyonlarim klinik bulgularin noninvaziv tetkikler ile agiklanamadig, ciddi
stenozun ekarte edilemedigi veya bu tetkiklerin geliskili sonuglar verdigi durumlarla
sintrlamaktadir (161). Ayrica VA diseksiyonlarinin izleminde veya cerrahi girigim

planlanan olgularda yine anjiyografi uygulanmaktadir (1).

G-) IEDAV]

Bugiine kadar vertebrobaziler sistem vaskiiler olaylarina yonelik spesifik tedavi
caligmalan yapilmamigtir. Ancak global olarak akut iskemide veya ikincil korumada
bazi ajanlar denenmis ve bildirilmigtir (1,11). Bunlar arasinda aspirin, ve daha yeni

olarak tiklopidin, heparin, warfarin ve son yillarda trombolitik ajanlar yer almaktadir.
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1) Antiagregan ajanlar.

Aspirin bu ajanlar arasinda en ¢ok incelenmis olamdir. Baslica etkisini siklo-
oksijenaz enzimini geri donissiiz olarak inhibe ederek gostermektedir. Bu enzim
aragidonik asitten endoperoksit olusumunu katalize eder. Endoperoksit ise trombosit
icerisinde metabolize olarak, giiglii agregan ve vazokonstriktif etkisi olan tromboksan
A; ile gugli antiagregan ve vazodilatator etkisi olan prostasiklin’e (prostaglandin I,)

donisir (sekil 7).

Arachidonik asit

Lipooksijen/\ Siklooksijenaz

Hidroperoksit Endoperoksit

/

Lokotrienler

Prostaglandinler  Tromboksan A, Prostasiklin
(PGE,, PGF, 4, PGD»)

Sekil 7: Prostaglandin biyosentez semast.
(MA Shearn. NSAIDs: Nonopiate analgesics; drugs used in gout. In BJ Katzung,
Basic and Clinical Pharmacology,eds Lange,California, 1984.)

Aspirinden beklenen terapdtik etki prostasiklin diizeyini diigiirmeden tromboksan
A, olusumunu inhibe etmesidir. Ayrica aspirin endotelial hiicre siklo-oksijenazim da
inhibe eder, fakat bu hiicreler birka¢ saat icerisinde yeni enzim sentezleme
kapasitesine sahip olduklarindan aspirinin ginde tek doz kullammi uygun
gorinmektedir. Boylelikle prostasiklin yapimu etkilenmeden surekli olarak trombosit
tromboksan A, yapimi baskilanmaktadir. Bu etkinin doza bagimh oldugu ve optimal

dozun 80 mg aspirin oldugu gosterilmigtir (185). Ancak bu dozun, koroner arter



57

dozun 80 mg aspirin oldugu goésterilmistir (185). Ancak bu dozun, koroner arter
hastahfinda ve miyokard enfarktiisii sonras1 korunmada etkili oldugu gosterilse de
serebral iskemi sonrasi korunmada en digitk etkili doz 300mg/giin olarak kabul
edilmektedir (186). Yeni tamamlanmig olan, 20.000 akut iskemik inmeli hastada
yapilmiy, ¢ok merkezli, ¢ift kor ¢alismanin (International Stroke Trial - IST) 6n
sonuglan uyarinca aspirinin (160 veya 300mg) erken kullammu birinci ayda 6liim
veya inme oranini binde on azalttift gorilmigtiir. Ayrica aspirinin uzun vadede

prognozu iyilestirmede etkili olabilecegi de diisiiniilmektedir (yayinlanmamis bilgi).

Tiklopidin ise adenozin difosfat yolagim inhibe eder ve trombosit agregasyonunun
son ve oOnemli evresi olan aktive olmus trombositlere fibrinojen baglanmasini
engeller. Tiklopidin siklo-oksijenaz enzimini etkilemediginden trombositlerin
tromboksan A, yapimi ile endotelial prostasiklin yapimu sirer. “Ticlopidine-Aspirin
Stroke Study”de (TASS) mindr inme ve gegici iskemili olgularda 500 mg tiklopidin
ile 1300 mg aspirinin kargilagtirmist sonucunda tiklopidin hem karotis hem de
vertebrobaziler sistemde aspirine istiin bulunmustur (187). Ayrica Grotta ve ark.nin
sonradan yaptigt degerlendirmede tiklopidinden en ¢ok yararlanan kisilerin yogun
aterosklerotik risk faktorleri olan, aspirin tedavisinden yarar gérmeyen olgularla
vertebrobaziler sistem bulgulan olan hastalar oldugu vurgulanmistir. Ancak
~ degerlendirmenin kiigiik alt gruplarda yapilmis olmasi nedeniyle bulgularin

anlamlilig: elestirilmigtir (188).

2) Antikoagiilan ajanlar.

Heparin ve warfarin kullanimu 1950’lerden bu yana uygulanmaktadir ve bu

ajanlarin vertebrobaziler sistem vaskiiler olaylarinda etkili olduklan kiigik ¢apli
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¢aligmalarda belirtilmistir. Ancak kontrollii ve bityiik ¢alismalar heniiz yapilmamistir
(1,11).

Heparin bir proteaz inhibitorii olan antitrombin III’e baglanarak bunun
koagiilasyon faktérlerini yikma islemini hizlandinir. Heparin, faktor [Xa, Xa, Xla,
XlIla ve kallikreini baglayarak koagiilasyon kaskadini bozar (sekil 8). Ancak ana
etkisinin faktér Xa inhibisyonu oldugu vurgulanmaktadir. Warfarin ise vitamin K-
bagimli koagiilasyon faktérlerinin (faktor II, VII, IX, X) karboksilasyonunu
engelleyerek, dolayisi ile onlan inaktif duruma getirerek antikoagiilan etkisini ortaya

cikarmaktadir (185).

Intrinsik sistem

XI_, Xlla
v
XI— Xla
Xlla, Xla, Ka Ekstrinsik sistem

IX —Xa Vlla « VII
Ca’* l l Ca”*
X » Xa < X
Ca**
Protrombin —— 3 Trombin
II [Ia

Fibrinojen __, Fibrin-soluble -I’
I
l Xllla
Fibrin-insoluble -I”’

Sekil 8: Intrinsik ve ekstrinsik koagiilasyon kaskad:.
(RA O’Reilly. Drugs used in disorders of coagulation. In BJ Katzung, Basic and Clinical

Pharmacology,eds Lange,California, 1984).

Heparin ile antikoagiilasyon 5000U heparin bolusu takiben 12800/saat baglanarak

PTT; bazal diizeyinin 1.5-2 kat1 olacak sekilde uygulanir (189). Warfarin tedavisi ise
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INR (uluslararasi normalizasyon orani) 3 dolayinda hedeflenerek ve baslangigta her

giin, kronik izlemde ise en az ayda bir INR izlenerek uygulanir (190).

Son olarak yapilan retrospektif bir galigmada intrakranial dolagiminda (IKVA, BA,
PSA veya PISA) ileri stenozu olan ve inme veya gegici iskemik atak oykisii olan
olgularda warfarin ile izlemde daha az inme tekran goéruldagu bildirilmigtir (191).
Caplan da klinik semptomlart olan ve VA veya BA stenozu olan olgularda

antikoagiilan kullanimini 6nermektedir (11).

3) Trombolitik ajanlar.

Titm trombolitik ajanlar plasminojenin plasmine doniigmesini saglayarak ve

dolayst ile fibrin yikimina yol agarak etkilerini gosterirler (192).

Gegtigimiz birkag yil iginde trombolitik tedavinin akut miyokard enfarktiisindeki
kisa ve uzun vadede yararlan agik sekilde ortaya konmustur (193,194). Buna ek
olarak yeni goriintiileme yontemlerinin getirdigi yaklagimlarla da, trombolitik ajanlar
akut inme tedavisinde giindeme girmistir. Ancak ilk ¢aliymalar az sayida vaka ile
yapilmig; daha sonra ise kontrollii, ¢ift kor ¢aligmalar gergeklestirilmigtir. Cesitli
hayvan deneylerinde iskemiden 6 saat sonra olusan rekanalizasyonun iskemik
penumbray1 etkilemedigini ortaya koymustur. Bu sireye “terapotik pencere”
denmistir ve bu zaman diliminde erken rekanalizasyona neden olup infarkt alanini
sinirlamak amaci ile trombolitik ajanlann, intraarteriyel veya sistemik yol ile
kullamimi giindeme gelmistir (9,192). Iskemide noronal hasarin yayginlig arteriyel

oklizyonun yeri ve natirii ile kollateral dolasim agimin geligmisligine baglidir
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(192,195). Bu nedenle trombolitik tedavinin basansinin da bu faktorlere ve serebral
emboli sonras: izlenen spontan rekanalizasyon oranina baglt oldugu diistiniilmektedir
(192). Aym zamanda trombolitik ajanin bagarist hemorajik infarkt ve parenkimal
hematom gibi komplikasyonlar da g6z oniine alinarak degerlendirilmektedir. Yine
Baron ve ark. patofizyolojik farkliliklar nedeni ile terap6tik pencerenin her hasta igin
aym olmayabilecegini vurgulams ve gelecekte, ozellikle difiizyon/perfiizyon MRI
yardimi ile rekanalizasyondan fayda gorebilecek olgularin ayirt edilebilecegini
belirtmislerdir (196). Ayrica trombolitik tedaviye ait hemorajik komplikasyonlarin
tedaviye baslama siiresi ve tomografide erken iskemi bulgulanimin varlig: ile yakin

iliskide oldugu vurgulanmgtir (197,198).

Bugiine kadar intraarteriyel streptokinaz, irokinaz ve t-PA (11,199-205) ile
sistemik t-PA veya streptokinaz (206-215) uygulamalan bildirilmistir. Bunlarin gogu
kontrolsiiz ve kiigiik sayida olgu igeren galismalar iken son yaymnlananlar gok
merkezli, kontrollii ¢alismalardir. Streptokinaz kullamlan iki ¢alisma, Australian
Streptokinase Study ve MAST-E erken donemde mortalitenin placeboya oranla daha
yiiksek olmast nedeni ile erken sonlandinilmigtir (211,215). MAST-I"de streptokinaz
ve aspirini beraber kullanildiginda intrakranial kanamanmin mortaliteyi arttirdigl
gozlenmigtir (210). ECASS ise intravenéz t-PA’min 1.5 aylik disabilite oranim1 ¢ok
belirgin olmamakla birlkte azalttigim gostermistir (214). Bugline kadar yalmzca
NINDS c¢alismasi (212) iskemik inmede ilk {i¢ saat iginde intravenéz t-PA
uygulamasimin, intrakranial kanamayt arttirmakla beraber erken mortaliteyi
etkilemedigi, ancak 1.5 aylik mortalite ve disabiliteyi azalttigini ortaya koymustur
(212). Bugiinkii bilgiler dahilinde trombolitik tedavinin ancak iskeminin ilk 3

saatinde ve gok iyi se¢ilmis olgularda kullanim énerilmektedir.
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4) Cerrahi uygulamalar.

Vertebrobaziler sistemde genel olarak endarterektomi, balon angioplasti ve bypass
operasyonlar uygulanmaktadir.

VA boynu dar oldugunda endarterektomi cerrahi rekonstriiksiyona oranla daha az
yapilmaktadir. Yine proksimal IKVA’e benzer girisimde ulasim zorluklar nedeni ile

ancak deneyimli kisilerce ve mikrocerrahi teknigi ile yapilabilmektedir (11,216-218).

Daha yeni bir teknik olan transliiminal angioplasti ise, subaraknoid kanamada
vazokonstriksiyonda basan saglanmasi fizerine posterior dolasim aterosklerotik
lezyonlarinda da kullaniimaya baglanmig ve kisitli sayida basanh olgular bildirilmistir
(11,219). Ancak girisim sirasinda olast plak riiptiirii ve distal embolizm agisindan

dikkatli olunmasi geregi ve uygun hasta segiminin 6nemi vurgulanmaktadir (11).

EKVA’lerin okliiziv hastaliginda en sik uygulanan prosediir ise bu arterin eksternal
karotis arter dallan ile bypass anastomozudur. IKVA okliizyonunda ise bypass amaci
ile degisik arterler kullanilmistir. Bunlarin en sik uygulanam da PISA-oksipital arter
anastomozudur. Benzer sekilde AISA-oksipital arter anastomozlan da yapilmaktadir.
Daha distal stenozlar igin ise siiperfisiyel temporal arter-SSA veya PSA shuntlan

uygulanmaktadir (11,217).

Sonugta gunimiizde ¢esitli cerrahi prosediirler yiikksek basart oram ile
uygulanabilmektedir. Ancak medikal tedavi ile cerrahi girisim arasinda karsilastirmal:

bir ¢alisma heniiz bulunmamaktadir.



Bu ¢aligmada Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali’na
Temmuz 1992 ile Nisan 1996 tarihleri arasinda vertebrobaziler sistem vaskiiler olay1
ile bagvuran olgular prospektif olarak degerlendirildi. Yiizyirmi iki olgu Heyman ve
ark’nin (220) kriterlerine gére gegici iskemik atak (GIA) ve Bamford simiflamasina
(221) gore posterior dolasim inmesi olarak gruplandinldi. Inme olgulan ayrica
NINDS’in 1990 serebrovaskiuler olaylar siniflamasina (222) gore tamamlanmis inme

ve ilerleyen inme olarak aynlidilar.

Tim olgularda magnetik rezonans inceleme (MRI), magnetik rezonans
anjiyografi (MRA), ekstrakranial ve intrakranial biyilk damarlarin Doppler
ultrasonografisi (USG), transtorasik ekokardiyografi, 12-kanal EKG ve rutin kan
tetkikleri uygulandi. Dokuz olguda konvansiyonel kateter anjiyografi, bes olguda ise

transtorasik kontrast ekokardiyografi incelemeleri gerceklestirildi.

Tamamlanmis inme (TI) olgulan lezyon lokalizasyonuna gore Caplan’in
onerdigi topografik siniflama (36,39) uyarinca proksimal, orta, distal ve kombine alan
infarkt: olarak simiflandirildi. GIA olgularinda benzer bir topografik siniflama MRA,
USG ve klinik bulgular 1sifinda yapildi. Her iki grupta arteriyel lezyonlar
Bogousslavsky ve ark’nin (53) onerdigi sekilde; dolikoektatik vertebral/baziler arter,
vertebral arter stenozu, vertebral arter okliizyonu, baziler arter stenozu, baziler arter

okliizyonu ve baziler arter dal hastalig1 olmak tzere yedi gruba ayrild.



Tim olgular hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus, sigara kullanimi

oykileri ile kardiak ve vaskiiler olaylar agisindan tarand.

Olas: kardiak emboli kokeni (“potential cardiac sources of embolism™)(82) olan
atrial fibrilasyon, miyokard enfarktisiine bagl sol ventrikiil segmental duvar akinezisi

veya hipokinezisi, kapak hastalig1 ve patent foramen ovale varlig1 aragtinldi.

Uzun sireli hipertansiyon o6ykisti varliginda lezyon lokalizasyonu derin
perforan dal alanlaninda bulunan ve infarkt boyutu 15 mm’den kiigiikk olan olgular

“kugiik damar”™ hastasi olarak degerlendirildi (82).

[zlemde, antiagregan (aspirin 300mg/giin), antikoagiilan (warfarin - INR 2.5-3.0
arasinda olacak sekilde) ve bunlanin kombinasyonu olmak iizere olgular ii¢ tedavi

grubuna yerlestirildi.

Progresif inme olarak degerlendirilen olgulara heparin ile antikoagiilasyona
baglanip warfarin veya aspirin ile devam edildi. Bu grup kisitli olgu sayisi nedeni ile

istatistik degerlendirme disinda tutuldu.

TI ve GIA gruplan takibe alinarak, tedavi gruplanndaki inme veya GIA tekrar

oranlan “Fisher’s Exact” test ile karsilagtinidi.



64

Calisma grubunda 63 erkek, 59 kadin olmak iizere 122 olgu mevcuttu. Yas
aralify 14-82 iken, yas ortalamasi 61.6 + 11 yil idi. Gruplara gére olgu dagilimi: GIA
56 olgu, TI 59 olgu ve ilerleyen inme yedi olgu idi. Olgu izleme siiresi 7 ile 48 ay

arasinda, ortalama 21 ay idi.

Gecici iskemik atak grubu: Bu grupta lezyon lokalizasyonu ¢ogunlugunlukla

proksimal (14 olgu) ve kombine (26 olgu) sulama alanlarinda saptandi. Ayrica orta

sulama alaninda 9, distal sulama alaninda ise 7 olgu yer almaktaydi (Tablo 4).

Bagvuruda en sik goriilen klinik semptomlarin dagilim: su sekildeydi; proksimal
sulama alaninda lezyonu olan toplam 14 olguda vertigo (13 olgu), yiiriiyiis ataksisi
(10 olgu), bulanti-kusma (10 olgu) ve basagnsi (3 olgu). Orta sulama alaninda
lezyonu olan 9 olguda vertigo (7 olgu), yiriiyis ataksisi (7 olgu) ve tinnitus (4 olgu).
Distal sulama alaninda lezyonu olan 7 olguda yiiriiyiis ataksisi (6 olgu), vertigo (5
olgu) ve disartri (2 olgu). Kombine sulama alanlarinda (toplam 26 olgu) ise vertigo
(25 olgu), yuriyts ataksisi (21 olgu), kusma (13 olgu), tinnitus (9 olgu) ve oksipital

bas agnis1 (8 olgu) en sik gériilen semptomlar idi (Tablo 5).

Olgulann aterosklerotik risk faktorleri ve olasi kardiak emboli kokenleri Tablo
6’da siralanmstir.

Ekstrakranial ve intrakranial vertebral arterlerin ve baziler arterin, MRA ve
USG ile incelenmesinde en sik gériilen patoloji dolikoektatik vertebral/baziler arter

(22 olgu - %23.2) iken, 11 olgu da (%19.7) belirgin bir patoloji saptanmad: (Tablo 7).
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Lezyon lokalizasyonuna goére olast inme mekanizmalann siralandiginda;
proksimal alanda, arterden artere emboliye yol agabilecek bilyiikk damar hastaligy (9
olgu; %64.4) ve kardiak emboli (3 olgu; %21.4) olasiliklan basta geliyordu. Aynca
bir olguda etiolojik faktor bulunamazken birinde de eslik eden kiigiik damar hastalig
gorildi. Orta sulama alaninda baglica patoloji kiigiik damar hastalig1 (8 olgu; %88.9)
idi. Bir olguda biiyiik damar hastahif vardi. Distal alanda ise biiyiik damar hastalig: (4
olgu; %57.2) ve kardiak emboli (3 olgu; %42.8) olasiliklant stklikla mevcutken, bir

olguda her iki patoloji birden saptandi (Tablo 8).

Tamamlianmis inme grubu. Alanlara gore topografik lezyon lokalizasyonu;

proksimal 19 olgu , distal 13 olgu , orta 12 olgu Ve kombine alanlar 15 olgu idi
(Tablo 4). En sik goriilen klinik bulgu; proksimal alanda (toplam 19 olgu) ytiriyis
ataksisi (17 olgu), vertigo (11 olgu), kusma (9 olgu) ve duysal bulgular (9 olgu) idi.
Orta sulama alaninda (toplam 12 olgu) ise vertigo (7 olgu), yiriiyts ataksisi (7 olgu),
bas agrisi (3 olgu), disartri (3 olgu) ile sensori ve motor bulgular (3 olgu) sik géruldi.
Distal alanda da (toplam 13 olgu) gorme alam defektleri (7 olgu) vertigo (5 olgu) ve
yuriiyiis ataksisi (S olgu) saptandi. Kombine alan lezyonlarinda ise vertigo (10 olgu),
ylirityiis ataksisi (10 olgu) kusma (8 olgu) ve disartri (5 olgu) sik gériilen bulgulard:

(Tablo 9).

Tamamlanmis inme olgularinin aterosklerotik risk faktorleri ve olasi kardiak

emboli kdkenleri Tablo 6’da siralanmustir.

Doppler USG ve MRA ile saptanan patolojiler (Tablo 7) sirasi ile: baziler arter

dal tikanmasi1 18 olgu (%30.5) (iinilateral PSA 11 olgu, bilateral PSA 3 olgu ve uzun
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perforan dal 4 olgu), dolikoektatik vertebral/baziler arter 16 olgu (%27.1), vertebral
arter okliizyonu 10 olgu (%16.9) (3 arteriyel diseksiyon, 7 okliizyon), vertebral arter
stenozu 10 olgu (%16.9) (7 inilateral, 3 bilateral) ve baziler arter stenozu 3 olgu

(%5.1) idi. ki olguda (%3.4) belirgin arteriyel lezyon yoktu.

Aynca diseksiyonu olan ii¢ olgu ve ciddi bilateral vertebral arter lezyonu olan
iki olguda MRA ve USG bulgulan konvansiyonel anjiyografi aracilif1 ile desteklendi
(sekil 9).

Lezyon lokalizasyon gruplarina gore olas1 inme mekanizmasi; proksimal alanda
bityitk damar hastaligr kokenli (8 olgu; %42.1) ve arteriyel diseksiyon kaynakli (3
olgu; %15.8) arterden artere embolizm (toplam %57.9) ile kardiak embolizm (7 olgu
%36.9) idi. Bir olgunun etiolijisi ise belirlenemedi. Orta sulama alaninda en sik kigiik
damar hastaligi (7 olgu; %58.4) ile bityilk damar kékenli embolizm (3 olgu; %25.0)
gorulirken, bir olguda olas1 kardiak emboli kékeni vardi. Bir olguda ise kiigik ve
biiyik damar hastaligi birlikte mevcuttu. Bir olguda belirgin etiyolojik patoloji
saptanamadi. Distal sulama alaminda olas: etiyolojiler basalica kardiak emboli (9
olgu; %69.2) ve bityilkk damar hastali1 (4 olgu; %30.8) idi. Kombine proksimal-distal
sulama alanminda olasi mekanizmalar kardiak embolizm (1 olgu; %20.0) ve bityik
damar kokenli embolizm (4 olgu; %80.0) olarak siralaniyordu. Bir olguda iki patoloji
birlikte saptandi. Kombine orta sulama alanlarinda ise biyitk damar hastali: (6 olgu;
%60.0) ile kigik damar hastalin (4 olgu; %40.0) olast mekanizma olarak

izlenmekteydi (Tablo 10).

llerleven inme grubu: Toplam yedi olgudan t¢iinde spontan veya mindr bir

traumay: takiben gelisen vertebral arter diseksiyonu saptanirken, doért olguda baziler
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arter stenozu veya ileri derecede dolikoektatik baziler arter saptandi. Tum olgularda
MRA ve Doppler USG bulgulan korrele idi. Diseksiyon olgularindan ikisine, tedavi

takibi amaci ile konvansiyonel anjiyografi uyguland: (Sekil 10).

Baziler arter stenozu olan olgularin higbirinde uyarici bulgu yoktu ancak
aterosklerotik risk faktorlerinin varlif1 ve klinik tablolann ilerleyici 6zelligi trombotik
bir patoloji lehine yorumlandu.

Ilerleyen inme tanisi alan tiim olgularda antikoagiilasyona heparin ile baglanip
warfarin ile devam edildi ve bir olgu disinda iyi cevap alindi. Ancak ekstrakranial
vertebral arter diseksiyonu ile izlenen bir olguda heparin altinda intrakranial vertebral
artere ilerleme gelisti ve olgu psodoanevrizma riptirii ve subaraknoid kanama
sonucunda 72 saat igerisinde kaybedildi. Bu grupta olgu sayist az oldugundan

istatistik degerlendirme kapsamina alinmadi.

TEDAVI GRUPLARI:

TI ve GIA gruplanmin her biri aspirin (grup 1), warfarin (grup II) ve aspirin +

warfarin (grup III) olmak iizere ii¢ tedavi grubuna ayrnld: (Tablo 11).

GIA grubunda iskemik olay rekiirans: tedavi alt gruplarina gore; grup 'de 26
olgunun 7’sinde (5 GIA, 2 minér inme), grup II’de 15 olgunun 3’tnde GIA, grup [II'te
ise 15 olgunun 2’sinde GIA seklinde gozlendi. Higbir grupta major inme gézlenmedi.

TI grubunda iskemik olay rekiirans: tedavi alt gruplarima gére; grup I’de 15
olgunun 5’inde (2 GIA, 3 minér inme), grup II’de 23 olgunun 3’iinde GIA ve grup

[II’te 21 olgunun 1’inde minér inme olarak gozlendi.
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izlem sirasinda GIA ve TI gruplan igin, en sik iskemik olay tekran aspirin
tedavisi alt grubunda meydana geldi. Ancak “Fisher’s Exact Test” ile yapilan

incelemede bu fark istatistiki olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Baziler arter stenozu olan olgularda tedaviye aspirin + warfarin olarak devam
edilirken, iki arteriyel diseksiyon olgusunda ise warfarin tek basina devam edildi. Bu

olgular yaklasik iki y1ldir rekiirrans olmaksizin izlemde bulunmaktadir.
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Sekil 9 (a ve b): Olgu 119: 67y, erkek.
Hasta onbes giin 6nce ani olarak gelisen gorme alaminda daralma, bagdénmesi, dengesizlik ve

bulanti oykiisii ile bagvurdu. Bagdonmesi ve dengesizlik ataklan kisa araliklarla tekrarlamaktayd.
Ozgegmisinde hipertansiyon ve hiperlipidemi vardi. Norolojik muayenede “tunel vision” tarzinda gorme
alanmi bozuklugu ve ardisira yiirityiigte beceriksizlik saptand:.

Kranial MR1’de, T2 agirhikli (TR 3400, TE 98) goriintiilerde serebellum ve beyin sapinda multipl kigiik
infarktlar (a ve b) ile bilateral kortikal oksipital infarktlar saptandi (c).

e
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Sekil 9 (c ve d): Olgu 119 (devam).
Serebral anjiyografide vertebral arterlerde: sagda okliizyon, solda stenoz ve dizensizlik ile

BA’de diizensizlik saptandi (d).

Doppler USG ile MRA bulgulan anjiyografi ile uyumlu bulundu.

Hastada bilyiik damar hastalif1 varhg: ve buna ikincil olarak multipl hemodinamik infarktlarin gelistigi
diiginildi.
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‘Sekil 10: Olgu 37: 14y, erkek.
Hasta, son 24 saat ierisinde giderek artan bagdonmesi, dengesizlik, bulanti, kusma ve uykuya

meyil ile bagvurdu. Izlem sirasinda 12 saat igerisinde bilinci kapandi. Yapilan ilk nérolojik muayenesinde
bilateral horizontal dizlemde nistag-mus, solda Horner sendromu, sag santral fasyal parezi ve sa§
hemipleji saptandt.

Ozgegmisinde bir buguk hafta 6nce futbol oynarken gelisen minor bir travma dikkati gekiyordu.

Kranial MRi’de, T2 agirlikli incelemelerde (TR: 3555, TE: 80) sol serebellum ve sol beyin sapinda
infarkt ile uyumlu hiperintens lezyonlar saptandi ().

Kranial MRA’da (TOF, 1.5T) sol vertebral arter (VA) ve baziler arterde (BA) belirgin sinyal kayb:
goriildii (b). Yapilan DSA’da VA’de diseksiyon zemininde total okliizyon saptandi. Ayrica trombusun
BA’e uzanarak kan akiminda belirgin azalmaya neden oldugu goruldi.

Hasta dekompresif cerrahi sonrasinda antikoagiilan tedavi ile izlendi.
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Tablo 4: Gegici iskemik atak (GIA) ve tamamlanmis inme (T1) gruplarinda
topografik lezyon lokalizasyonu

Proksimal sulama alan
Orta sulama alani
Distal sulama alani
Proksimal - Distal sulama alani
Proksimal - Orta sulama alam
Orta - Distal sulama alani

Proksimal-Orta-Distal sulama alani

GIA grubu TI grubu
(n=56) - % (n=59) - %
14 - %25.0 19 - %322
9-%l6.1 12 -%20.3
7-%12.5 13-%22.1
7-%12.5 5-%8.5
2-%3.6 3-%5.1
6-%10.7 7-%11.8
11-%19.6 -

Tablo 5: Gegici iskemik atak grubunda, sulama alanina gore klinik bulgularin dagilimi

Vertigo

Ataksi
Bulanti-kusma
Oksipital basagrisi
Disartri

Disfoni

Diplopi

Gorme alani defisiti
Duysal bulgular
Motor bulgular
Tinnitus

Biling degisikligi

* : Hasta sayis1
+: Yizde

Proksimal Orta Distal Multipl alan
n=14 n=9 n=7 n=26
13%-(92.8)f 7-(77.8) 5-(71.4) 25 -(96.1)
10-(71.4) 7-(77.8) - 6-(857) 21-(80.8)
10-(71.4) 5-(55.6) 1-(14.3) 13- (50.0)
3-(21.4) 1-(1L1) - 8-(30.8)
1-(7.1) - 2-(28.6) 4-(154)
1-(7.1) 1-(1L1) - 1-(3.8)
1-(7.1) 2-(222) -— 3-(1L5)
-— -— — 2-(7.7)
2-(14.3) 2-(22.2) 1-(14.3) 4-(15.4)
1-(7.1) 1-(11.1) — 2-(7.7)
2-(14.3) 4-(44.5) -— 9-(34.6)
-— -— - 2-(7.7)
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Tablo 6: Gegici iskemik atak (GIA) ve tamamlanmis inme (TT) gruplarinda vaskiiler

ve kardiak risk faktorleri.

GIA Tamamlanmis inme
(n=56) (n=159)
Hipertansiyon 40*- (71.4)t 42 -(71.2)
Hiperlipidemi 36 - (64.3) 35-(59.3)
Sigara kullanim: 22-(39.3) 21-(35.6)
Diabetes mellitus 6 -(10.7) 18 -(30.5)
Olas1 kardiak emboli kdkeni 17 - (30.3) 35-(59.3)
(PCSE)
Gegirilmis MI oykisi 14 - (25.0) 18 - (30.5)
Atrial fibrilasyon 3-(5.3) 8-(13.5)
Konjestif kalp yetmezligi - 5-(8.5)
Kalp kapak hastalig - 2-(3.4)
Atrial septal anevrizma/PFO - 2-(34)
Anterior dolagima ait 2 -(3.6) 7-(11.8)

gecirilmis inme Oykiisit

* . Hasta sayisi

+: Yiizde

I: "Potential cardiac source of embolism" (PCSE).Bogousslavsky ve ark.
Lausanne Stroke Registry, (etio5)

PFO: Patent foramen ovale
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Tablo 7: Gegici iskemik atak (GIA) ve tamamlanmig inme (TI) gruplarinda, MRA ve

USG ile belirlenmis vaskiiler lezyon lokalizasyonu

Dolikoektatik vertebral/bazilar A

BA dal okliizyonu:
Unilateral PSA oklizyon
Bilateral PSA okliizyonu

Uzun sirkumferansiyel dal oklii.

Vertebral arter stenozu
Unilateral
Bilateral
PISA okliizyonu ile birlikte

Vertebral arter okliizyonu
Unilateral
VA diseksiyonu

Basiler arter stenozu

Belirlenememis lezyon

* ; Hasta sayist
T: Yuzde

Tamamlanmis inme
(n=159)

—-————
———

——

4-(7.1)

11-(19.7)

16 - (27.1)

18 - (30.5)
11-(18.6)
3-(5.1)
3-(5.1)

10-(16.9)
7-(11.8)
1-(1.7)
2-(3.4)

10-(16.9)
7-(11.8)
3-(5.1)

3-(5.1)

2-(34)

MRA: magnetik rezonans anjiyografi; USG: Doppler ultrasonografi;
BA: baziler arter; PSA: posterior serebral arter; SSA: superior serebellar arter;
PISA: posterior inferior serebellar arter.
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Tablo 8: Gegici iskemik atak grubunda olasi inme mekanizmalari.

Kardiak Arterden artere  Kiigik damar  Bilinmeyen
embolizm embolizm hastalig1 mekanizma
Proksimal sulama
alam (n=14) 3*-(21.4)tE 9-(64.4) 1-(7.1) 1-(7.1)
Orta sulama alam
(n=9) N 1-(11.1) 8 -(88.9) R
Distal sulama alam
(n=7) 3-(42.8) 1 4-(57.2) -—-- ——
Proksimal - Distal
sulama alan1 (n=7) 3 -(42.8) 4-(57.2) -——- ———-
Multipl orta sulama
alanlan (n=19) 4-(21.0) 4-(21.0) 9 -(47.5) 2-(10.5)

* . Hasta sayis1

+: Yiizde

I: Bir olguda hem kardiak emboli kékeni hemde arterden arter emboli olusturabilecek
biyiik damar hastalig1 vardi.

Tablo 10: Tamamlanmis inme grubunda olas: inme mekanizmalar1.

Kardiak Arterden artere  Kiigiik damar  Bilinmeyen
embolizm embolizm hastaligt mekanizma
Proksimal sulama
alam1 (n=19) 7%-(36.9)t 11-(57.9) —— 1-(5.2)
Orta sulama alam
(n=12) 1-(8.3) 3-(25.0)¢§ 7-(58.4) 1-(83)
Distal sulama alam
(n=13) 9-(69.2) 4 -(30.8) —— ——
Proksimal - Distal
sulama alani (n=5) 1-(20.0) 4 -(80.0) f ———— ———
Multipl orta sulama
alanlann (n=10) — 6 - (60.0) 4-(40.0) f ——

* : Hasta sayisi

t: Yizde

¥: Arteriyel emboli kaynag: olabilecek patolojiler: sekiz olguda (%42.1) intrakranial /
ekstrakranial arter aterosklerotik hastalig, ii¢ olguda (%15.8) vertebral arter diseksiyonu.
§: Iki olguda eslik eden olasi kardiak emboli kokeni meveuttu. Bir olguda kiigiikk damar
hastaligi eslik ediyordu.

[: Bir olguda eslik eden olasi kardiak emboli kokeni mevcuttu.
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Table 9: Tamamlanmi§ inme grubunda, sulama alanina gore klinik bulgularin dagilimi.

* : Hasta sayisi
+: Yuzde

Proksimal Orta Distal Multipl alan

n=19 n=12 n=13 n=19
Vertigo 11*-(57.9)t 7-(58.3) 5-(38.5) 10 - (66.7)
Ataksi 17-(89.5) 7-(58.3) 5-(385) 10 - (66.7)
Bulanti-kusma 9-(474) 5-(41.7) 4 -(30.8) 8-(53.3)
Oksipital bagagrisi 7-(36.8) 3-(25.0) 3-(23.1) 2-(13.3)
Disartri 7-(36.8) 3-(25.0) 2-(154) 5-(33.3)
Disfoni 5-(26.3) - -— 2-(13.3)

" Disfaji 5-(26.3) 1-(8.3) - 3-(20.0)

Diplopi 6-(31.5) 2-(16.7) 3-(23.1) 3-(20.0)
Gorme alam defisiti  --- 1-(8.3) 7 -(53.8) 4 -(26.7)
Duysal bulgular 9-(474) 3-(25.0) 2-(154) 5-(33.3)
Motor bulgular 5-(26.3) 3-(25.0) 2-(154) -
Tinnitus 3-(15.8) 2-(16.7) - 3-(20.0)
Biling degisikligi 1-(5.3) -— 2-(154) 2-(133
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Table 11: Gegici iskemik atak (GIA) ve tamamlanmis inme (TI) gruplarinda tedavi gruplar.

GIA grubu Tamamlanmis inme grubu
n GIA (%) n GiA/inme (%)
tekrari tekrar
Aspirin (300 mg / 26 7% (26.9) 15 54 (33.4)
gin)
Grup
Warfarin (INR 2.5- 15 3 (20.0) 23 3 (13.0)
3.0 arasinda) - Grup
7
Aspirin + Warfarin 15 2 (13.4) 21 1% (4.8)
Grup IlI

: 5 GIA and 2 mindr inme tekrar.
: 2 GIA and 3 minér inme tekrari.
- mindr inme tekrari.

et <+ %
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Posterior dolagima ait akut iskemi gegiren hasta serisine sahip baglica merkezler
arasinda New England Medical Center (NEMC), Lausanne, Mannheim ve Mainz

saytlabilir (118).

Caplan ve ark.min (NEMC) (36, 118) serisinde, yas ortalamasi 60.2 yas olan
1901 erkek, 110°u kadin toplam 300 olgu bildirilmigtir. Bu seriye posterior dolasima
ait gegici iskemik atak veya infarkti olan olgular birlikte dahil edilmigtir. Hastalar
topogafik (39) olarak “proksimal”, “orta”, “distal” ve “multipl alan” infarkt1 olanlar
olarak gruplandinlmigtir. Olgularin  bilyiikk ¢ogunlugunda magnetik rezonans
gorintileme ve Doppler ultrasonografi tetkiki uygulanmis, son yillarda kullanima
giren magnetik rezonans anjiyografi ise ancak olgularin beste ikisinde yapilmistir.
Tam olgular kardiak emboli agisindan ayrintili incelenmis ve National Institute of
Neurological and Communicative Disorders and Stroke (NINCDS)’in tanimlamasi

uyarinca (223) “yuksek” ve “orta” risk grubu olarak simiflandirilmistir.

Bogousslavsky ve ark. (53,81,82,91) (Lausanne grubu) 162’si erkek, 95°i kadin
ve yag ortalamasi 65 olan 257 vaka bildirmislerdir. Bu merkezde olgular mediilla,
pons, serebellum ve posterior serebral arter (PSA) derin ve yiizeyel sulama alanina ait
infarkt olarak gruplandinlms ve 5 olgu disinda timit MRI, MRA ve Doppler
ultrasonografi ile tetkik edilmistir. Ayrica olasi kardiak emboli agisindan ayrintih
olarak aragtirma yapilmistir. Bu seriye gegici iskemik atak (GIA) ile basvuran olgular

dahil edilmemistir.
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Mannheim grubundan Hennerici, Rother ve ark. (28,30,118,224) 150 olguyu
MRI, MRA, Doppler ultrasonografi ile tetkik etmis, kardiak emboli agisindan
incelemis ve lezyon lokalizasyonunu serebellum, beyin sapi, talamus ve hemisferik
arter sulama alanlarina gore simflayarak bildirmistir. Bu ¢alismada da GIA'l1 olgular

gruba dahil edilmemistir.

Mainz’te ise Tettenborn posterior dolasima ait infarkti olan %52’si erkek,
%48’i kadin 281 olgu bildirmigtir (118). Olgular beyin sapt ve serebellar infarkt
olarak gruplandinlmis ve diger serilerdeki gibi gesitli tetkiklerle aragtinimig, ayrica

beyin sapina yonelik elektrofizyolojik incelemeler de yapilmistir.

Caligmamizda, NEMC’deki uygulama o6rmek alinarak posterior dolagima ait
vaskiiler olay tanisi alan olgular Caplan ve ark’larinin (39) 6nerdigi topografik
siniflama dogrultusunda gruplandinldi. Ayrica izlem ve tedavi amaci ile olgular,

NEMC’den farkli olarak GIA, tamamlanmis inme (TI) ve ilerleyen inme alt

gruplarina aynldi.

Vertebrobaziler sistem iskemik olaylarinda en sik etkilenen boélgenin distal
sulama alam oldugu vurgulanmaktadir (118). Bu oran NEMC’de %35 (118) ve
Lausanne’da %37 (53) iken, benzer topografik simiflama yapiimayan Mannheim
olgularinda PSA ve siiperior serebellar arter (SSA) alanlanina uyan infarkt orani %40
dolayinda bildirilmistir (224). Proksimal ve orta sulama alanlarinda lezyon dagilimi
ise NEMC’de her iki alanda da %16; Lausanne’da sirasi ile %27 %23 olarak

belirtilmistir (53,118).
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Calismamizda,topografik gruplara tek tek bakildiginda, diger ¢alismalardan
biraz farkh olarak, en sik etkilenen bélge; GIA grubunda %25.0, TI grubunda %32.2
olmak izere proksimal sulama alam idi. Ancak distal sulama alaninin tek basina ve
multipl sulama alanlani ile birlikte etkilenme orani, her iki grupta da NEMC

sonuglarina benzer sekilde %50 dolayindaydi.

1950’lerden baglayarak vertebrobaziler iskeminin, intrakranial damar okliizyonu
ve buna ikincil olarak gelisen hemodinamik degisikliklere bagl oldugu ve posterior
sirkiilasyonda embolinin nadir oldugu dusiincesi hakim olmustur. Ancak son yillarda
yapilan ¢alismalarda, tiim vertebrobaziler sistemde embolik olaylarin 6nemi giderek

daha fazla vurgulanmaktadir (6,36,39,46,53,76,86,118).

Embolinin en stk yerlestigi distal alanda 6zellikle serebellum ve oksipital lob
infarktlan goriilmektedir (48, 85, 91, 94, 107, 112, 118, 150, 152, 154). Global olarak
bakildiginda PSA (%72), SSA (%67) ve baziler arter (BA) tepesi yiiksek oranda
(%46) etkilenirken; proksimal ve orta BA %34, intrakranial vertebral arter (IKVA) ve
posterior inferior serebellar arter (PISA) de %40 gibi azimsanmayacak dizeyde
embolizasyona hedef olmaktadir (118). Emboli kékeni olarak kalp (74,82,223) ve
vertebral arter (VA) orijini veya ¢ikan aorta gibi biyik arterler suglanmistir

(6,36,39,53,84,86,118).

Caliymamizda da, gegici iskemik atak ve tamamlanmis inme gruplarinda,
ozellikle proksimal ve distal sulama alanlarinda olas: inme mekanizmasi kardiak veya
arterden artere emboli olarak saptanmigtir. Genel olarak bakildiginda, embolik

etioloji oran yaklasik iigte ikiden biraz fazla bulunmustur.
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Orta sulama alaninda ise, her iki grupta da (GIA ve Ti) en olasi inme
mekanizmast (%50’nin Gzerinde) kigiik-damar hastalift idi. Bir diger mekanizma,
6zellikle TI grubunda, biyikk damar hastahgi ve buna ikincil olarak arterden artere
embolizm idi. Literatirde de bu bulgulant destekler nitelikte, pons lakiiner
paramedian ve bazal infarktlarinda etioloji kugiik damar hastalip1 olarak bildirilirken,
bityttk pontin infarktalarin etiolojisinde BA dal hastalif1 veya biiyiik damar hastalid1

one ¢ikmaktadir (3,87-88,94).

Vertebrobaziler sistemin degerlendirilmesinde noninvaziv tetkiklerin 6nemi
buyuktur. Bunlar arasinda dupleks Doppler ultrasonografi ekstrakranial vertebral
arterlerde (20,21,74,171,174,175) ve intrakranial vertebral ve baziler arterlerde (22-
25,170,172,176,181) siklikla kullanilmaktadir. Anjiyogafi ile karsilastinldiginda %74
sensitivite ile %86 spesifisite elde edilerek global olarak %79 etkinlik bidirilmistir
(172). Aynica, arterin akim yonii, hizi ve tiirbiilans: konusunda “real-time” bilgi veren
renkli akim Doppler ultrasonografi (161,173) ile tiim vertebrobaziler sistem
hemodinamiginin 6l¢imiine, genel olarak %90 oraninda (PSA %100, BA %92 ve VA
%89) olanakli hale gelmistir (177). Ozellikle intrakranial arterlerin, kivrimli da olsa

avirt edilebildikleri gosterilmistir (161,178,179).

Bir diger noninvaziv yontem olan magnetik rezonans anjiyografinin (MRA)
vertebrobaziler sistem hastaliklarindaki tanisal o6nemi gesitli galigmalarda
vurgulanmyg (26,27,29,30,53,182) ve selektif anjiyografi ile karsilastinldiginda %97
sensitivite ile %98.9 spesifisite bildirilmistir (28). Ancak MRA, stenoz derecesini
abartil1 gosterebildiginden ve VA orijin lezyonunu tanimlamak i¢in de farkl bir tetkik

gerektiginden, Doppler USG ile birlikte kullanimi 6nerilmektedir (28,36,161,180).



Cahsmamizda da, MRA (%92 olgu) ve Doppler USG (%96 olgu) siklikla
birlikte kullanilmig ve birbiri ile uyumlu sonuglar elde edilmigtir. Konvansiyonel
anjiyografi ise ancak diseksiyonu olan S olgu ve bilateral ciddi VA lezyonu olan 2
olgu ile klinik bulgulan MRA ve USG ile agiklanamamis olan 2 olguda

uygulanmustir.

Vertebrobaziler sistem vaskiiler olaylaninda standart olarak belirlenmis bir
tedavi yontemi heniiz bulunmamaktadir. Akut inme tedavisinde, son yillarda
intrarteriyel ve intravenoz trombolitik kullammi giindeme gelmistir. Vertebrobaziler
sistemde bildirilmis olan intraarteriyel trombolitik uygulamalan, ¢ogunlukla baziler
arter (BA) veya intrakranial vertebral arter (IKVA) okliizyonlarinda vaka bildirimi
tarzinda olmustur (199,204,11). Trombolitik tedavinin (urokinaz veya streptokinaz)
intraarteriyel yolla kullamldigi BA veya IKVA okliizyonu olan 65 hastalik genis bir
seride rekanalizasyon saglanan %351 olguda mortalitenin %46 oldugu, rekanalize
olmayan olgularda ise %92 gibi yiiksek bir oranda seyrettigi bildirilmistir (127,205).
Pessin’in (9) yaptigi dokuz ¢aligmamin degerlendirmesinde ise ¢esitli intrarteriyel
ajanlarla (streptokinaz, urokinaz veya t-PA) %40 ila %100 oraminda rekanalizasyon
bildirilmistir. Intravenéz trombolitik uygulamalarinda ise vertebrobaziler sisteme 6zel
bir ¢alisma olmamakla beraber, NINDS’in heniiz yayinlanan galigmasinda (212) tim
iskemik inmelerde ilk U¢ saat igerisinde t-PA kullaniminin akut mortaliteyi
arttirmaksizin 3.ncii ayda disabiliteyi azalttig bildirilmistir. Ancak intraarteriyel veya
intravenéz uygulama vyollan arasinda ve gesitli ajanlar arasinda bir dstiinlik

saptanamamig oldugu vurgulanmaktadir (225).



Daha geleneksel olarak ise ozellikle ilerleyen inmelerde heparin kullanimi
savunulmus ve ilacin buyik damardaki trombus yayihmim ve embolizasyonu

engelleyebilecegi vurgulanmistir (48).

Ikincil korumada ise vertebrobaziler sistem olgularinda aspirin kullanimimin
rekirrans oramimt  azalttift  bildirilmistir  (1,11,226,227). Ayrica baziler arter
stenozunda veya oksipital infarktli olgularda warfarinin 6nemine degisik ¢aligmacilar

tarafindan deginilmistir (1,48,92,154,191,228).

Caligmamizda 122 olgu GIA, Ti ve ilerleyen inme (i) olarak gruplandirihip,
topografik siniflama ve inme mekanizmasi belirlendikten sonra, aspirin, warfarin ve
aspirin + warfarin olmak iizere ii¢ tedavi grubuna aynhip, takip eden ortalama 21 aylik

izlem sirasinda inme veya GIA tekrarlama olasilig1 agisindan incelenmistir.

[lerleyen inme ile gelen yedi olguda tedaviye heparin ile baslanip, warfarin veya
aspirin + warfarin ile devam edilmis, ancak bu gruptaki hasta sayisi az oldugundan

istatistik degerlendirmeye alinmamigtir.

Iki topografik grup ve iig tedavi grubu olmak iizere toplam alt1 gruba bélinen 115
olgu, ikincil korunmaya yonelik tedavi etkinligi (kisaca rekiirrans) agisindan ortalama
21 ay izlenmigtir. GIA grubunda aspirin alan 26 olgunun yedisinde vaskiiler olay (5
GIA, 2 minér inme) goriliirken warfarin ve aspirin + warfarin alan 15°er olguda siras
ile ii¢ ve iki olguda GIA tekran gorilmiistir. TI grubunda ise aspirin ile izlenen 15
olgudan beginde (2 GIA, 3 minér inme) vaskiiler olay tekrar gorilirken, warfarin

alan 23 olguda ti¢ GIA goriilmiis, aspirin + warfarin alan 21 olguda ise 1 minér inme
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saptanmigtir. Ancak “Fisher’s Exact Test” ile yapilan istatistik degerlendirmede, alt
gruplar ve tekrar olaylarimin azlif1 nedeni ile tedavi gruplan arasinda anlamli bir fark

bulunamamgtir (p>0.05).

Sonug olarak, vertebrobaziler sistem vaskiiler olaylan hem klinik seyir ve
prognoz, hem de olasi inme mekanizmas: agisindan ¢ok heterojen bir grup
olusturmaktadir. Dolayist ile, bu olgularda en uygun tedavi yoéntemini gelistirebilmek
i¢in etiolojik agidan daha homojen gruplar olusturmakta fayda vardir. Bu nedenle her
olgunun kliniko-topografik simiflamasinin aynntili olarak yapilmasi, MRI, MRA ve
Doppler ultrasonografi ile lezyon lokalizasyonunun saptanmas: énem tasimaktadir.
Gerek kardiak, gerekse arterden artere embolinin azzimsanmayacak diizeyde olmast
nedeni ile her olguda transtorasik ekokardiyografi tetkiki ve ozellikle vertebral arter
orijininin iyi gorintillenmesi gereklidir. Ayrica, klinik ve topografik olarak emboli
olasiligt ¢ok yiksek olan olgularin transtorasik ekokardiyografi sonrasi gerekirse

transezofajial ekokardiyografi ile de incelenmesi 6nem tagimaktadir.

Klinik ve etiolojik bu gesitlilik nedeni ile olgularin tedavileri olasi inme
mekanizmasina yénelik olmalidir. Mortalitesi %80-90’larda olan baziler arter
trombozunda trombolitik ajanlarla erken rekanalizasyon saglanmasi 6nem tagirken,
ilerleyen inme ile bagvuran olguda trombus yayilimi: 6énlemek amact ile heparin
kullanim: anlamli olabilir. Diger yandan akut dénemde trombus stabilizasyonu ve
dolayisi ile embolizasyonun 6nlenmesi igin antikoagiilan ajanlarin ne kadar siire ile

kullanilmast gerektigi heniiz kesinlik kazanmamigtir.
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ikincil inme korumasinda ise, topografik / etiolojik alt gruplara gore planlanmig
tedavi ve uzun sireli izlem gahigmalan gereklidir. Bu sonuglar alinincaya kadar,
arterden artere emboliyi 6nlemek amaci ile antiagregan ajanlar, olasi kardiak emboli
kokeni ve ileri intrakranial arter stenozu olan olgularda ise warfarin kullanimi uygun

gorinmektedir.
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Vertebrobaziler sistem vaskiiler olay ile bagvuran 122 olgunun prospektif olarak

incelenmesinden ¢ikan sonuglar agsagidaki gibidir:

1. Vertebrobaziler sistem vaskiller olaylan gegici iskemik atak (GIA) ve
tamamlanmig inme (TI) olarak gruplandirildiktan sonra Caplan’in énermis oldugu
topografik siniflama uyarinca degerlendirilmigtir. En sik etkilenen bélgeler GIA
grubunda tek basina ve multipl alanlar ile birlikte distal alan (%36.2) ve proksimal
alan (%25) olurken; TI grubunda distal alan (%40.4) ve proksimal alan (%32.2)

oraninda bulunmustur.

2. MRA ve Doppler ultrasonografi ile yapilan iceleme sonucunda, GIA grubunda en
stk goriillen vaskiler patoloji dolikoektatik vertebral / baziler arter (%39.4) ve
vertebral arter stenozu (%23.2) olmugtur. TI grubunda ise baziler arter dal

okliizyonu (%30.5) ve dolikoektatik vertebral / baziler arter (%27.1) yer almistir.

3. Her grupta olasi inme mekanizmas: agisindan yapilan tetkikler sonucunda, GIA
grubunda, olasi kardiak emboli proksimal sulama alaninda %21.4, distal sulama
alaminda %42.8 oraninda goriilirken orta sulama alaminda ise %88.9 kiigitk damar
hastalig1 bulunmustur. Arterden artere emboli ise proksimal alanda %64.4, distal
sulama alaninda %57.2 oraninda goérilmistir. TI grubunda da benzer sekilde,
kardiak emboli daha ¢ok distal (%69.2) ve proksimal (%36.9) sulama alanlarinda

saptanirken; arterden artere emboli en sik multipl sulama alanlarinda (%80) ve
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proksimal alanda (%357.9) izlenmistir. Kiigilk damar hastalig1 ise orta sulama

alaninda en sik (%58.4) gorilen olasi inme mekanizmasi olarak bulunmustur.

Ortalama 21 aylik izlem sonucunda, GIA ve TI gruplannda tedaviye gore vaskiiler
olay tekrar orani agagidaki gibiydi.

GIA grubunda aspirin alan 26 olgudan yedisinde (5 GIA, 2 minér inme),
warfarin alan 15 olgudan tglinde ve aspirin + warfarin alan 15 olgudan ikisinde
GIA tekran géraldit.

TI grubunda aspirin alan 15 olgudan besinde (2 GIA, 3 minor inme),
warfarin alan 23 olgudan igiinde GIA, ve aspirin + warfarin alan 21 olgudan

1’inde minér inme gorildii.

“Fisher’s Exact Test” ile yapilan istatistik degerlendirmede tedavi gruplar

arasinda anlaml bir fark bulunmadi.
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Bu galismada vertebrobaziler sistem vaskiiler olay ile gelen 122 ardigik olgu
prospektif olarak incelendi. Olgular gegici iskemik atak (GIA), tamamlanmis inme
(TI) ve ilerleyen inme olarak simiflandinildi. Aynica GIA ve TI olgulan topografik
olarak proksimal, orta, distal ve multipl sulama alanlarina gore alt gruplara aynldi.
Her olgu etiyolojiye yonelik ayrintili olarak arastirildi. En sik gorilen vaskiler
patolojiler arasinda, GIA grubunda dolikoektatik vertebral/baziler arter yer alirken, Ti

grubunda baziler arter dal okliizyonu goriildi.

GIA ve TI gruplarindaki olgular i¢ tedavi alt grubuna aynlidilar: aspirin,
warfarin ve aspirin + warfarin. Ortalama 21 aylik izlem sirasinda en sik GIA veya
mindr inme oramt her iki alt gruptada aspirin alan olgularda, GIA grubunda 26
olgudan yedisinde ve TI grubunda 15 olgudan besinde goriilirken, warfarin alan
olgularda GIA grubunda 15 olgudan @igiinde ve T1 grubunda 23 olgudan tgiinde GIA
tekrar1 meydana geldi. Aspirin + warfarin alan her iki alt grupta da benzer sekilde
vaskiiler olay tekrar orani diisiiktii. Ancak bu fark “fisher’s Exact Test” ile yapilan

inceleme sonucunda istatistik olarak anlamli bulunmadi.

Sonug olarak, ¢ok merkezli galigmalar yapilincaya kadar vertebrobaziler sistem
vaskiiler olaylarinda en uygun yaklasim, etiyolojik agidan ayrntili arastirmanin

ardindan olas: etiyolojiye yonelik tedavi uygulanmasi olmalidur.
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