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SIMGE VE KISALTMALAR
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IA: intraarteriyel
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IKH: intrakraniyal hematom
IV:Intravenoz
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KS: Kranyal sinir

KST: Koritikospinal tractus

KKY: Kronik kalp yetmezligi

LPI : lakiiner pontin infarkt

MCA: Medial serebral arter
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MRG:Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRS : Modifiye rankin skalasi

MSS: Merkezi sinir sistemi

MT: Mekanik trombektomi

NIHSS: : The National Institutes of Health Stroke Scale
PCA: Posterior serebral arter

PCOM: Posterior Cominikan Arter
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PPI: Paramedian pontin infarkt

PPRF: Paramedian pontin retikiiler formasyon
SCA: Superior serebellar arter

SKA: Serebral kan akimi

SPB: Serebral Perfiizyon Basinci

SVR: Serebral Vaskiiler Rezistans

t-PA: doku tipi plazminojen aktivatorii
TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
TEE: Transozefageal Ekokardiyografi

VA: Vertebral arter

VB: Vertebrobaziler

VBE: Vertebrobaziler ektazi

Vi



SEKIL DIZiNi Sayfa

Sekil 1: Pons Infarktlarinin Arter Sulama Alanlarina Gére Siniflandirmasit......... 25
Sekil 2: Paramedian ve Lakiiner Pontin Infarkt MR gériiniimii........................ 27
Sekil 3: Calismada dahil edilen ve dislanan hastalarin semasi ........................ 34
Sekil 4: Pons Infarktlar1 Topografik MR g&riintileri ................coevvivieneennnn.n. 39
Sekil 5: BA morfolojisi BT anjiografi goriintiileri.................coooiiiiiii.n. 40
Sekil 6 BABM ve BAU parametrelerinin BT anjiografide 6l¢iimi................... 41
Sekil 7: VA’in bulbusta deformasyon etkisinin beyin BT goriiniimii.................. 42
Sekil 8: BA morfolojik tipinin yas gruplari arasinda karsilagtirilmast................ 47

Sekil 9: Pons infarkt lokalizasyonunun yas gruplari arasinda karsilastirilmasi......48

vii



TABLOLAR Sayfa

Tablo 1: Iskemik inme siniflandirilmasi, Trial of Org 10172 in Acute Stroke

Treatment “TOAST’ Kriterleri.........oooviiiiiiiii 3
Tablo 2: Kardiyoembolik inme risk kaynaklari siniflandirmasi...................... 4-5
Tablo 3: Iskemik inme degistirilebilir/ degistirilemez risk faktorleri.................. 7
Tablo 4 Modifiye Rankin Skalasi( mRS)............coooiiiiiiiiiiies 35
Tablo 5: Ulusal Saglik Enstitiileri Inme Olgegi (NIHSS)............ccoeivniinn. 36-37

Tablo 6: Hasta ve kontrol grubu demografik 6zellikleri ve komorbid

hastaltKlart. ... ... 44-45
Tablo7:Pons Infarkt1 icin Lojistik Regresyon Analizi..................ccoevveennenn... 45
Tablo 8: Vertebrobaziler sistem Morfolojik Ozellikleri.............................. 46-47

Tablo 9 : Pons lokalizasyonuna Gore TOAST smiflamasi ve klinik lakiiner

SENATOIMIAT . . . ettt e e 49

Tablo 10: Hasta Ozelliklerinin TOAST Kategorilerine Gore
Karstlastirilmast. ..... ..o s 50

Tablo 11: Tiim popiilasyon ve Pons infarkt: olan hastalarda VA dominansi ve BA

deviasyonu iliSKiST. . ......oiuii i 51

Tablo 12: Hasta Ogzelliklerinin  Baziler ~ Arter Morfolojisine  Gore
Karstlastirtlmast. ... ... e 52
Tablo 13: BA morfolojik tiplerinde risk faktorleri karsilastirilmast................... 53

Tablo 14: Hasta  Ozelliklerinin  Progresyon  Kategorilerine  Gore
Karstlastirtlmast. ... ..o e 54

Tablo 15: Pons infarkt1 yonii ile VB sistem morfolojik karsilagtirilmast.............. 55

viii



1.GIRIS VE AMAC

Iskemik inme; vaskiiler bir nedenle merkezi sinir sisteminin (MSS) akut fokal
hasarina bagh gelisen ndrolojik defisit olarak tanimlanmaktadir (1). inme, kiiresel
olarak koroner arter hastaligindan sonra ikinci mortalite nedenidir ve gelismekte olan

tilkelerde artan bir insidansla morbiditenin 6nde gelen nedenidir (2).

Pons infarktlari iskemik inmelerinin yaklasik %7’sini ve vertebrobaziler (VB)
sistem inmelerinin %210-15 ini olusturur (3). Pons infarktlari; gegici iskemik atak,
dizziness gibi klinik bulgulardan locked-in sendromu gibi agir klinik sonuglara neden
olan genis bir spektrumu kapsamaktadir. Etyolojik faktorlerin bilinmesi, tedavi plani

yapmak ve prognozu belirlemek agisindan 6nemlidir.

Pons, bulbusun proksimalinde bulunur ve serebral korteksi bulbusa baglayan
beyin sapinin en genis par¢asidir. Anatomik yerlesimi nedeni ile korteks ve
serebellum arasinda baglant1 islevinde dnemli rol oynamaktadir. Latincede pons,
koprii anlamina gelmektedir ve ilk olarak Italyan anatomist ve cerrah Costanzo
Varolio tarafindan tanimlanmistir (4). Pons; farkli beyin bdlgeleri arasinda iletisim
ve koordinasyonda yer alma, respiratuar sistem, konjuge bakis, uyku uyaniklik

dongiisii kontrolii ve duyusal girdilerin iglenmesi gibi 6nemli iglevlere sahiptir.

Baziler arteri (BA), sag ve sol vertebral arterin (VA) pontomediiller bileske
seviyesinde birlesmesiyle olusmaktadir. VA ve BA, VB sistemi olusturmaktadir ve

beyin sap1 kanlanmasi bu arterler araciligi ile olmaktadir.

Caligmamizda, klinigimizde akut izole pons infarkti tanisi ile yatigt bulunan
hastalarda goriintiileme bulgulari, demografik verileri incelenerek; pons infarkti
gelisiminde rol oynayan etyolojik faktorler, veretebrobaziler arter morfolojisinin

infarkt gelisimi {iizerine etkilerini saptamak hedeflenmistir



2.GENEL BILGILER

2.1. inmenin Tanim ve Epidemiyolojisi

Inme; serebral infarkt, intraserebral kanama ve subaraknoid kanama dahil olmak
tizere vaskiiler bir nedenden dolayr MSS’nin (beyin, spinal kord veya retina) akut
fokal hasar1 ve buna bagli olarak gelisen ndrolojik defisit olarak tanimlanmaktadir.
(1). Diinyada tiim 6liimlerin %11,8‘i inme nedeniyle olmaktadir (5). Yasa gére inme
prevalanst; 65 yas tistii 300/100.00 iken, 65 yas alt1 176/100.000 olarak
bildirilmektedir (6).

Inme, alt tiirlerine gore iskemik inme ve hemorajik inme (intraserebral hemoraji
ve subaraknoid kanama) olarak ayrildiginda yaklasik %87’sini iskemik inmeler,
%13’iinii hemorajik inmeler olusturmaktadir (7). Iskemik inme; lokal arter
patolojisi, embolizm ve hemodinamik nedenlerle serebral kan akiminin azalmasi

sonucu gelisen sonugta da patolojik olarak infarkt ile karakterize olan inmedir.

2.2. inme Simflandirilmasi

Inme heterojen bir hastaliktir ve inmeye neden olabilecek aterosklerotik,
kardiyak, hematolojik ve sistemik ¢ok sayida patoloji saptanmistir. Bu nedenle inme
tanist alan her hastada inmenin siiflandirilmasi; tedavi plani ve prognoz tayini i¢in
olduk¢a &nem teskil etmektedir. Iskemik inme siniflandirilmasinda, giiniimiizde
‘Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” TOAST kriterleri kullanilmaktadir
(8) (Tablo 1). Bu smiflandirmaya gore iskemik inme bes ana gruba ayrilmaktadir:
biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, kii¢iik damar hastaligi, diger nedenler
ve nedeni aydinlatilamayan inmeler. Bu siniflama ile hastalar patofizyolojik acidan

uyumlandirilarak bes ana gruba ayrilmakta ve siniflandiriimaktadir.



Tablo 1. iskemik inme smiflandirilmasi, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment ‘TOAST’

kriterleri

1. Biiyiik arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolik inme

3. Kiic¢iik damar hastahgy

4. Nedeni belirlenemeyen, simiflandirilamayan iskemik inmeler (Embolic Stroke Of
Unknown Source “ESUS”)

5. Nedeni gosterilmis diger iskemik inmeler

2.2.1. Biiytiik Arter Aterosklerozu

Klinik bulgularla birlikte iskemik alan1 besleyen major intrakraniyal veya
ekstrakraniyal arterde ateroskleroza bagli %50 den fazla stenoz varlig1 ya da
okliizyon olmasidir. Ayni arter sulama alaninda daha 6nce gegirilmis inme veya
gegici iskemik atak hikayesi, goriintiileme yontemleri ile gosterilmis sinir sulama
alaninda infarkt inme etyolojisinde aterosklerotik siireci isaret edebilir. Erken
rekiirrens agisindan riskli oldugundan goriintiilleme yontemleri ile aterosklerozun

derecesi saptanmali ve tedavi plan1 olusturulmasi gerekmektedir.

Intrakraniyal ve ekstrakraniyal damarsal goriintiilemeler normal ise veya minimal
degisiklikler gosteriyorsa, biiyiik arter aterosklerozuna sekonder inmeden

bahsedilemez. Diger etyolojik nedenlerin diglanmasi gerekir.

2.2.2. Kardiyoembolik Inme

Bu kategori, kalpten olusan bir emboli nedeniyle arteriyel okliizyonu olan
hastalar icerir. Farkli arter sulama alanlarinda ¢ok sayida infarkt varligi veya es

zamanli sistemik embolizm varlig1 kardiyoembolik inme diisiindiirtir.



Kardiyoembolik inme, TOAST siniflandirmasindaki diger alt tiplerden daha agir
klinik tabloya neden olmasi, daha fazla yatis siiresi, daha fazla dizabiliteye neden
olmasi, daha mortal olusuyla ek olarak HT ve dislipidemi tedavi gelistikge inme
nedenlerinde daha sik rastlanmasiyla daha fazla 6ne ¢ikmaktadir (9). Embolizme
neden olan kardiyak patolojiler yiiksek ve orta riskli olarak siniflandirilmaktadir.
(Tablo 2) Ozellikle yiiksek riskli kardiyoembolik nedenler dizabilitesi yiiksek kotii
prognozlu inme nedeni olabildiginden mutlaka siniflama yapilmali uygun tedavi

baslanmalidir.

Arka sistemde kardiyoembolik inme; Wallenberg sendromu, serebellar infarkt,
baziler tepe sendromu, posterior serebral arter infarktlarina neden olabilir. Gorme
alan1 anormallikleri, ihmal ve afazi de kardiyoembolik inmede, kardiyoembolik

olmayan inmeden daha yaygindir (10).

Tablo 2. Kardiyoembolik inme risk kaynaklari siniflandirmasi

Yiiksek Risk Kaynaklari Orta Risk Kaynaklari
Mekanik protez kapak Mitral kapak prolapsusu
Mitral stenoz ile atrial fibrilasyon(AF) Mitral annulus kalsifikasyonu

AF AF olmaksizin MS

Sol atrial trombiis Sol atrial tiirbiilans

Hasta siniis sendromu Atrial septal anevrizma
<4hf 6nce MI Bioprostetik kalp kapak¢igt
Sol ventrikiiler trombiis 4hf-6ay once MI

Enfektif endokardit Patent foramen ovale
Dilate KMP Konjestif kalp yetmezligi
Atrial miksoma Lone AF



Akinetik sol ventrikiiler segment Nonbakteriel trombotik
Endokardit

Hipokinetik sol ventrikiiler segment

2.2.3. Kiigiik Damar Hastalig1

Lakiiner infarkt olarak da adlandirilan bu grupta lipohyalinozis, mikroaterom
plaklar1 veya emboli nedenli perforan arter sulama alaninda veya subkortikal 20 mm
den kiigiik gaptaki infarktlar mevcuttur. Ozellikle bazal ganglia, beyin sap1 ve
kapsiila internanin beslenmesinden sorumlu penetran arterlerde etkilenme olur.
Kardiyak emboli i¢in potansiyel kardiyak nedenler olmamali ve biiylik ekstrakraniyal
arterlerin degerlendirilmesinde ayni taraftaki bir arterde % 50'den fazla stenoz
saptanmamalidir. Kortikal bulgularin olmadigi, saf motor sendrom, saf duyusal
sendrom, sensorimotor sendrom, ataksik hemiparazi ve dizartri-beceriksiz el gibi

klasik lakiiner sendromlar ile prezente olur (11).

2.2.4. Nedeni belirlenemeyen, siniflandirilamayan iskemik inmeler (Embolic Stroke
Of Unknown Source “ESUS”)

Nedeni belirlenemeyen, siniflandirilamayan embolik inme (ESUS) terimi;
yapilan tiim aragtirmalara karsin agiklayici bir etiyoloji bulunamayan ve lakiiner
olmayan iskemik inme hastalarini tanimlamak i¢in kullanilir. Inmenin nedeni
giivenilir bir sekilde bulunamaz ise bu gruba dahil edilir. Hastalar daha geng yastadir
ve mindr klinik tablo mevcuttur. Kriptojenik inme ise bir etyolojik neden vardir,
ancak saptanamamustir, eksik yapilan tetkik ve/veya 2 ayr1 inme alt grubuna da dahil

olan hastalar bu alt grupta siniflandirilir.



2.2.5. Nedeni gosterilmis diger iskemik inmeler

Ateroskleroza bagl olmayan damarsal hastaliklar, hiperkoagiilabilite veya
hematolojik bozukluklar gibi nadir goriilen inme sebepleri bu grupta siniflandirilir.
Ayrintil1 laboratuvar testleri veya damarsal goriintiilleme gibi tan1 caligmalari, bu
gruptaki inme nedenlerinden birini tespit etmelidir. Nedeni gosterilmis diger
nedenler alt grubuna dahil olmasi i¢in kardiyak emboli ve biiylik arter aterosklerozu

kaynaklar1 gibi etyolojik nedenler dislanmalidir.

Antifosfolipid antikor sendromu, arteriyel diseksiyon, CADASIL (serebral
otozomal dominant arteriopati ve subkortikal enfarkts, I6koensefalopati), Dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, Fabry hastaligi, Fibromuskuler displazi, hiperviskozite
sendromlari, orak hiicreli anemi, Sinus ven trombozu, MSS enfeksiyonlari, Primer ve

sekonder MSS vaskiiliti nedenli inmeler bu grupta siniflandirilir.

2.3. inme Risk Faktorleri

Inme tedavisinde son yillardaki tiim gelismelere ragmen en &nemli tedavi
yontemi; vaskiiler risk faktorlerini ortadan kaldirmak veya kontrol altina almak yani

birincil korumadir.

Iskemik inme i¢in degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri mevcut olup
degistirilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, irk/etnik koken, genetik olarak tespit

edilmistir (Tablo 3).



Tablo 3. iskemik inme degistirilemeyen/ degistirilebilir risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilir risk faktorleri

Yas Hipertansiyon

Cinsiyet Sigara

Irk/Etnik Kéken Diyabetes mellitus/hiperinsiilinemi/glikoz intoleransi
Genetik/Aile dkiisti Kardiyovaskiiler hastaliklar(Koroner arter hastaligi,

kalp yetmezligi, periferik arter hastaligi vb)
Asemptomatik karotis stenozu

Atriyal fibrilasyon

Orak hiicreli anemi

Dislipidemi

Abdominal Obezite

Diyet/beslenme aligkanlig1

Fiziksel inaktivite

Yas onemli bir risk faktorii olup 55 yasindan sonra inme insidansi her dekatta 2
kat artmaktadir (12). Yapilan calismalarda siyah ve sar1 irkta, beyaz irka gore inme
insidans1 daha yiiksek bulunmustur. Cinsiyetin inme tizerindeki etkisi yas ile
iliskilidir. Inme erkeklerde daha ¢ok goriilmekle beraber 35-44 yas aras1 ve 85 yas

tizeri kadinlarda inme insidansi erkeklerden daha fazladir (12).

Cok merkezli, 32 tilkede yapilan ve inme risk faktorlerini aragtiran
INTERSTROKE-II ¢calismasinda, tiim inmelerin yaklasik %90’ min degistirilebilir 10
risk faktoriiyle iligkili oldugu saptanmistir (13). Diinyada ve tiim yas gruplarinda;
HT, DM, sigara ve alkol tiiketimi, diyet, fiziksel inaktivite, kardiyak nedenler,



abdominal obezite, apolipoprotein B/A1 orani ve psikososyal faktorler iskemik inme

i¢in potansiyel degistirilebilir risk faktorleri olarak tanimslanmistir (13).

2.4. inme Tedavi

2.4.1. Akut Donemde Tedavi

Iskemik inme sirasinda beyin dokusunda olusan serebral kan akimindaki fokal
azalma homojen bir dagilim gostermez. Kan akimindaki azalmanin iskeminin en
belirgin oldugu bolge ‘¢ekirdek’ olarak tanimlanmustir (14). Cekirdek bolgesinin
etrafinda ise kan akimi azalmasinin daha az diizeyde oldugu ve kollateral dolagim ile
hiicre biitiinliigliniin halen korundugu “penumbra” yer almaktadir (14). Penumbra,
inme gelisme riski olan ancak rekanalizasyon yontemleri ile geri dondiiriilebilen
alandir. Akut donem tedavisinde hedef; penumbra dokusunda rekanalizasyonun

saglanmasidir.

Rekanalizasyon tedavileri, intravendz (IV) trombolitik ajanlar, intraarteriyel (1A)
trombolitik ajanlar ve intraarteriyel mekanik trombektomi (MT) yontemlerini

kapsamaktadir;

a)intravenoz Trombolitik Tedavi; Akut iskemik inmeli hastalarda IV tromboliz
amaciyla ilk denenen ajan olan streptokinaz ile elde edilen olumsuz sonuglar sonras,
Alteplaz ile IV tromboliz, akut iskemik inmeli hastalar i¢in onaylanmis tek sistemik
reperfiizyon tedavisi haline gelmistir. (15). Alteplaz; doku plazminojen aktivatorii
olarak (t-PA), plazminojeni plazmine gevirir, plazmin fibrini yikar, sonugta da pihti

coziilerek rekanalizasyon saglanir.

NINDS ¢alismasinda ilk 3 saatte t-PA uygulanmasinin plaseboya gore iistiin oldugu
gosterilmis, ECASS-3 ¢alismasinda bu siire ilk 4,5 saat olarak giincellenmistir (16,17).
Ik 4,5 saat icerisinde uygulanan IV t-PA, akut iskemik inmeli hastalarda klinik
sonuglart énemli Olgiide iyilestirdigi gosterilmistir (17). Akut iskemik inmede t-PA



dozu; 0,9mg/kg olarak belirlenmistir, hesaplanan miktarin %10’ u bolus, %90’ 1 bir
saat icerisinde IV infiizyon seklinde uygulanmaktadir. Bu tedavinin en Onemli
dezavantajlari; sinirli bir tedavi penceresi olmasi ve proksimal damar okliizyonlarinda
diisiik rekanalizasyon oranlaridir. Proksimal damar okliizyonu olan hastalarda
uygulanan IV t-PA tedavisinin, yalnizca %13 ila %50 oraninda erken reperfiizyonla

sonuglandig1 gosterilmistir (18).

b) intraarteriyel (IA) Trombolitik Tedavi /intraarteriyel Mekanik
Trombektomi(MT) ; Lokal olarak anjiyografi esliginde kilavuz kateter ile direkt
trombiis igerisine veya yakinina inflizyonu seklinde uygulanan trombolitik ajan
kullanim1 veya trombolitik ajan kullanmaksizin dogrudan mekanik ydntemlerin
kullanimidir. Trombiisiin boyutunu dogrudan gostermesi, rekanalizasyonu veya islem
sirasinda erken re-okliizyonu saptayabilmesi, islem sirasinda ilag doz ve tekniginin

ayarlanabilir olmas1 6nemli avantajlarindandir.

Akut iskemik inme de IA trombolitik tedavi ile ilgili en 6nemli veriler PROACT-
IT caligmasindan elde edilmistir, inme baslangicindan sonraki 6 saat igerisinde
uygulanan rekombinant proiirokinaz inflizyon tedavisinin; anjiyografi ile Medial
serebral arterde (MCA) stenoz gosterilmis olan hastalarda, kontrol grubuna gore daha
1yi rekanalizasyon sagladigi, semptomatik intrakraniyal kanama sikliginda artisa sebep
olmakla beraber, 90 giinliik prognoz oraninda plasebolara gore anlamli derecede artis

sagladig1 ortaya koyulmustur (19).

Akut iskemik inmede tek basina IV t-PA' ya kars1 IV t-PA ile birlikte mekanik
trombektominin etkinligini ve glivenligini belirlemek i¢in Primer Endovaskiiler
Tedavi Olarak Trombektomi Amagli Solitaire (SWIFT PRIME) ¢alismasinda, IV rt-
PA ile tedavi edilen 6n dolasimdaki biiyiik damar tikanikliklart dogrulanmig akut
iskemik inme hastalarinda, semptom baslangicindan sonraki 6 saat icinde mekanik
trombektomi uygulanan hastalarda 90 giin iginde fonksiyonel sonuglari iyilestirdigini

gostermistir (20).

MR CLEAN caligmasinda da MT sonras1 veriler incelenmis, ilk 6 saatin iginde

anterior dolagim proksimal damar okliizyonunda mortalitede veya semptomatik



intraserebral kanamada onemli bir fark olmaksizin MT nin 1V trombolitik tedavi dahil

standart tedaviden daha etkili oldugu ortaya ¢ikmuistir (21).

HERMES c¢aligmasinda, bes biiyiik ¢cok merkezli ¢alisma dahil edilmis, meta
analizde akut iskemik inmede MT’nin giivenli ve etkili oldugu bildirilmis ve tek basina

IV fibrinolitik tedaviden daha iistiin oldugu ortaya konulmustur (22).

2.4.2. Sekonder Profilaksi

Iskemik inme tedavisinde sekonder profilaksi; emboli olusumunu dnlemek, stabil
olmayan IA tromboz nedenli inmelerde plak stabilizasyonunu saglamak, kismi
okliizyonlarda liimen acikligini devam ettirmek amaglanmaktadir. Bu amaca yonelik
tedaviler; aspirin, klopidogrel, tikagrelor, gibi antiplatelet ajanlar: glikoprotein
IIb/IIIa inhibitorleri tirofiban ve eptifibatid , vitamin K antagonisti; varfarin,direkt
trombin inhibitorii; dabigatran, direkt faktor Xa inhibitorii; rivaroksaban, apiksaban
ve edoksaban,diisiik molekiil agirlikli heparin gibi antikoagiilan tedaviler ve karotis
endarterektomisi/ karotis anjioplasti/stent gibi endovaskiiler tedavilere ek olarak HT,
DM, dislipidemi, sigara/alkol kullanimi, obezite, fiziksel inaktivite gibi

degistirilebilir risk faktorlerine yonelik tedavilerdir (23).

2.5.Serebrovaskiiler Sistem

2.5.1 Serebrovaskiiler Sistem Fizyolojisi

Beyin, yetiskin viicut kiitlesinin %3'tinden azin1 olugturmakla birlikte istirahat kalp
debisinin yaklasik %15'ini, viicuttaki glukozun %25’ini tiketmektedir. Normal
ortalama serebral kan akist dakikada 50-65 ml/100 gr beyin dokusudur. Beynin
beslenmesini serebral kan akimi (SKA) saglar. SKA’ni1 belirleyen faktorler Serebral
Vaskiiler Rezistans (SVR) ve Serebral Perfiizyon Basinci (SPB). SVR; serebral
vaskiiler yatagin kan akimina direncini ifade eder. SPB; serebral vaskiiler yataktaki
net basing gradiyenti yani serebral dolasima ulasan arteriyel kan basinci ile venoz
dontis arasindaki basing farki olarak tanimlanir. (SKA=SPB/SVR) Normal

kosullarda SPB sabittir, sistemik arteriyel basinci diisiiren, serebral vendz doniisii
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azaltan durumlar veya kafa i¢i basinci artist durumlarinda SPB azalir. Bu durumda

belli bir noktaya kadar SVR degisiklikleri ile SKA sabit tutulur.

Serebral Otoregiilasyon, serebral kan akiminda énemli bir degisiklik olmadan
sistemik arteriyel kan basincinin belirli degerler arasinda dalgalanmasini saglayan
diizenleyici bir mekanizmadir. Otoregiilasyonun amaci, SPB ‘nin azalmasi ve
arteriyel kan basicinin kritik derecede yiiksek olmasi sonucu beyni hipoksi ve beyin
O0demine kars1 korumaktir. Otoregiilasyon bozuldugunda, SKA pasif olarak sistemik

arteriyel basing parametrelerine bagli hale gelir (24).

2.5.2 Serebrovaskiiler Sistem Anatomisi

Serebrovaskiiler sistemin anatomisi anterior ve posterior dolagim olarak ikiye
ayrilir. Anterior dolasimin ana bileseni; internal karotid arter (ICA) ve posterior
dolasimin ana bileseni, BA ve VA’dir. VA’dan kaynaklanan dallar beyin sapi, orta
beyin, oksipital lob, temporal lobun inferioru da dahil olmak {izere talamus’un
cogunlugunu kapsayan beynin kaudal yarisini besler. ICA dallari ise, bazal
ganglionu, frontal ve paryetel loblari, temporal lobun laterali ve internal kapsiiliin
¢ogunlugunu beslemektedir (25). Solda dogrudan arcus aortadan, sagda trunkus
brakiocephalicus’tan ayrilan karotid kominikan arter (CCA), her 2 tarafta C4
seviyesinde ICA ve eksternal karotid artere (ECA) ayrilir. ECA, bas ve boyun
bolgesindeki yapilarin arteriyel beslenmesinde gorevlidir. ICA, CCA dan ayrildiktan
sonra ilk olarak herhangi dali olmayan servikal segmenti olusturarak ilerler. Karotis
kanal1 yoluyla temporal kemigin petr6z kisminda kafatasina girerek petr6z kemik
yolunu izler, bu kisim petréz segmenti olarak bilinir. Petrozal segmentin 6nemi
ECA’nin dali olan Maxiller arter ile anostomoz yapan dallar1 burada vermesidir. ICA
seyrine kaverdz siniis igerisinde devam eder, burada siniis icerisinde ‘S’ seklinde bir
rotaya sahip olmasi nedeniyle karotid sifon olarak adlandirilir. Kaverndz siniis
igerisinde 3-4-5 (1 ve 2. dallar1)-6.Kranyal Sinirler (KS) ile yakin temas halindedir.
ICA, kavernoz siniisten sonra oftalmik arter dalin1 verir, daha sonra ICA ve posterior
serebral arteri (PCA) birlestiren Posterior Cominikan Arter (PCOM) ve Anterior

koroidal arter dalin1 verdigi supraklinoid segment olarak devam eder. ICA, optik
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kiazma laterali, temporal lob medialinde biiyiik terminal dallarina ayrilmasi ile

sonlanir; anterior serebral arter (ACA) ve MCA.
MCA, serebral arterlerin en biiyligiidiir ve 4 boliime ayrilmistir;

M1: horizontal kisimdir ve bu segment boyunca lentikiilostriat arterleri verir.
Lentikiilostriat arterler 6 ila 12 daldan olusur, kaudat niikleus bas ve govdesini,
globus pallidus laterelini, anterior kisim hari¢ putameni, kapsiila interna 6n bacagi,
arka bacagin 6n kismini besler. Bu arterlerin iskemisi durumunda tipik olarak

‘virgiil’ seklinde infarkt olusur.

M2: insular kisimdan orbitfrontal, prefrontal, prerolandik, rolandik, anterior ve

posterior parietal dallar ¢ikar.

M3: operkiiler kisim, angular, temporo-oksipital, arka-orta ve 6n temporal ve

temporopolar dallar ¢ikar.
M4: kortikal kisim olarak adlandirilir.

ACA, ICA’ nin ug dalidir, optik sinir {izerindeki anterior perfore bosluk ile
kesiserek medial longitudinal fissure dogru ilerler ve optik kiazma {izerinden anterior
kominikan arter (ACOM) araciligi ile kars1t ACA ile birlesir (25). Buradan da geriye
dogru egim yaparak korpus kallozum genusu etrafinda seyrederek perikollosal ve

kollozomarginal dallar halinde devam eder. ACA temel olarak 5 pargaya ayrilir;
Al: ICA’dan baglayip ACOM seviyesine kadar devam eden kisimdir.

A2: ACOM bileskesinden perikallozal ve kallozomarginal dallarin dallandig
bolgeye kadar olan kisimdir. Burada Heubner’in rekiirren arteri olarak da bilinen
medial striat arter dalin1 verir (26). Heubner’in rekiirren arteri; Kaudat niikleusun
basi, putamen 6n polii altini, globus pallidus frontal boliimi, internal kapsiil 6n
bacagi frontal yarisini besler. Bu arterde meydana gelen patolojiler sonucu; mental

degisikliklerden, afazi, hemiparaziye degin farkli klinik tablolara neden olmaktadir.

A3:Korpus kallozumu donerek takip eden, perikallozal sulkus igerisinde uzanarak

interparietal dallarimi veren boliimdiir.
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A4:supramarginal ve A5:kortikal dallar olarak isimlendirilir.

Posterior dolagim; arcus aorta’ dan ¢ikan Sol Subklaviyan arterden ayrilan Sol
VA ve trunkus brakiosefalikus’un dali olan Sag subclaviyan arter’den ayrilan Sag
VA tarafindan olusturulur. VA; Posterior inferior Serebellar Arter (PICA) ve
anterior-posterior spinal arter dallarini verir. Pontomediiller alanda her iki taraftaki
VA ler birleserek BA olusturulur.BA; Anterior inferior Serebellar Arter(AICA),
Labirintin arter, Pontin arterler ve Superior Serebellar Arter (SCA) dallarini verip,

PCA’y1 olusturarak sonlanmaktadir.

VB sistem; pons, mezencephalon, bulbus, mediilla spinalis, talamus, oksipital lob
ve serebellumun beslenmesini saglayan 6nemli bir yapidir. Posterior dolasim beyin
perflizyonunu saglayan kan akiminin yaklasik 1/3 iinii saglamasina ragmen sinir
sisteminin en kritik islevlerini slirdiirmektedir. Posterior serebral dolagim viicutta 2
arterin birlesmesi ile olusan biiyiik bir arteriyel yap1 ve bu yapinin da 2 ana dala

boliindiigii benzersiz bir vaskiiler sistemdir (27).

Ilk olarak Ingiliz anatomist ve hekim Thomas Willis tarafindan tanimlanmis olan,
Willis Poligonu; sag ve sol karotis sistemlerinin hem birbirleri hem de VB sistemle
anastomoz yapmasi ile olusan optik kiazma, mezensefalon ve hipotalamusun

kaidesini gevreleyen arter halkasidir (28,29) (Sekil 1).

Anterior ve posterior dolasim kominikan arterler araciligi ile baglant1 kurar. Sag
ve sol ACA ACOM araciligi ile baglanti kurarken, posteriorda BA sag ve sol PCA ya
ayrilir ve her biri PCOM yoluyla bilateral ICA lara baglanir. Willis poligonu beynin
en Oonemli anastomotik akimini saglayan yapidir, halkayi olusturan arterlerden ¢ikan
kiiglik dallar beyin parankimi igerisinde ilerleyerek, optik kiazma,optik tractus,
infindubulum, hipofiz, hipotalamus, talamus, kaudat nucleus, putamen, internal

kapsiil yapilarinin kanlanmasina katkida bulunur.

Willis Poligonu’nun sik rastlanan varyasyonlar1 vardir (30) Bu varyasyonlar;

klinik olarak énemlidir ¢iinkii Willis poligonu, kollateral anastomoz ag1 olarak
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serebral hemodinamide énemli bir role sahiptir ve etkili kollateral dolagimi olan

kisilerde iskemik inme gelisme riski daha az oldugu gosterilmistir (30,31).

2.6.Vertebrobaziler Sistem

2.6.1.Vertebrobaziler Sistem Tanimi

VB sistem; beyin sap1, spinal kord, talamus, oksipital lob ve serebellumun
beslenmesini saglayan VA ve BA den olusan yapidir. Beyin posterior serebral

dolagiminin temelini olusturur.

Otonom sinir sistemi, serebral otoregiilasyon tizerinde diizenleyici etkiye sahiptir
(32). Anterior ve posterior dolasimdaki sempatik innervasyonunun farkli olmasi her
2 sistemin otoregiilasyonunda farkliliklara yol agmaktadir. Posterior dolagim,
anterior dolasimdan daha az sempatik innervasyona sahiptir. Bu durum arter
duvarinda daha az trofik destege ve basing degisimlerine kars1 hassasiyete neden olur
(33). Basing degisimleri posterior sistem damar konfigiirasyonu ve beyin parankimi
kanlanmasini etkiler. VB sistem patolojileri; posterior serebral dolasimda kan akisi
yetersizligine ve sonug olarak da 6liim de dahil olmak tizere 6nemli klinik sonuglara

neden olabilmektedir (34).

2.6.2. Vertebrobaziler Sistem Anatomisi

2.6.2.1.Vertebral Arter
Sublaviyan arterin ilk dali olan VA, sonuncu hari¢ tiim servikal vertebralarin

transvers foramenlerinden gecer ve foramen magnum yoluyla kafatasina girip klivus
boyunca yukari ilerler. Klivus’un alt sinirinda sag ve sol VA birlesimiyle BA olusur
ve orta hatta pontokrural sulkusa kadar ilerledikten sonra sag ve sol PCA lara ayrilir

(35).

VA 4 boliime ayrilir;

V1: Ekstraossedz ve Sublaviyan arterden orijin alan kisimdir, transvers vertebral

foramenlere kadar uzanir.
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V2: C 2- 6 foramenleri igerisinde seyreden kismidir. Sempatik servikal pleksus ve

daha asagida vertebral veni olusturacak olan venoz pleksus ile birlikte seyreder.

V3: Ekstradural; C2 forameninden ¢iktiktan sonra yukar1 dogru seyreder. C1
transverse forameninden gegtikten sonra C1 arkini ¢aprazlar ve yukari uzanarak

atlantooksipital membrani deler.

V4: Intradural par¢a V3 iin devami olan intrakraniyal seyirli kisimdir.

VA’nin V4 segmentine kadar olan ekstrakranyal pargasi, posterior sirkiilasyonda
aterosklerotik tikayici hastaligin en sik goriildiigii yerdir (36). Proksimal VA
stenozunda hemodinamik nedenlere kiyasla arterden artere emboli daha sik goriiliir.
Bas donmesi, diplopi, dizzines, hemiparezi ve hipoestezi ise sik goriilen
semptomlardir.

Ateroskleroza bagli stenoz, VA intrakraniyal segmentinin herhangi bir bolgesini
etkilemekle birlikte, en yaygin lokalizasyonu en distalde yer alan vertebral-baziler
arter bileskesidir. Intrakraniyal VA inmeleri, etkilenen vaskiiler alana bagl bulgular

ile prezente olur.

VA de meydana gelen ¢esitli varyasyonlar da (transvers foramene anormal giris,
spinal kanala anormal giris vb) arka sistem iliskili komplikasyon ve norolojik

sonuglar dogurmaktadir (37).

VA, foramen magnumdan intrakraniyal alana girdikten hemen sonra ve kaudal
pons seviyesindeki anastomozundan 6nce 3 dalin1 verir. Bu dallardan ilki VA’in en

biiyiik dali olan PICA’dir.

a) PICA, bulbus dorsalateralini, serebellum inferiorunu, dérdiincii ventrikiil
koroid pleksusu ve serebellar niikleuslarin dolasimini saglar. PICA nin VA
dan ayrildiktan sonra serebelluma girmeden 6nceki baglangi¢ boliimiiniin
tikanikliklarinda lateral mediiller infarkt (Wallenberg Sendromu) ad1 verilen
0zel bir klinik tablo meydana gelir (38). Bu tablonun tipik belirtileri;

ipsilateral yliz yarimi ve kontralateral viicut yarisinda agr1 ve 1s1 duyusu
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kaybu, ipsilateral ataksi, ipsilateral Horner Sendromu, disfaji, disfoni, vertigo,
bulanti, kusma, nistagmustur.

PICA nin distal dallarinin tikanlikliklarinda ise bulanti, kusma, yiirtime ve
ayakta durmada giicliik, dismetri olmaksizin nistagmus gibi serebellar

belirtiler goriilmektedir.

Her iki VA seyri sirasinda pontomediiler bileske diizeyinde birlesmeden 6nce

anterior ve posterior spinal arter dalin1 verir.

b) Anterior spinal arter; VA nin intrakraniyal segmentleri bulbus
anterolateraline uzanirken, sag ve sol tarafta VA dan ayrilarak asagi inen iki
kiigiik dalin foramen magnumdan ¢ikmadan dnce birlesmesiyle olusur.
Penetran dallar1 sulkal damarlar1 olusturur ve bu damarlar; omurilik gri
cevherinin biiyiik boliimii ve anterolateral funikulusu, omurilik kan akiminin
%75’ ini saglamaktadir. Ek olarak anterior spinal arterin baslangi¢ kismi
bulbusun medialinde bulunan, piramis bulbi, medial lemniskus, hipoglossal
sinir niikkleusu ve niikleus olivaris inferioru beslemektedir. Bu nedenle bu
alan1 besleyen damar okliizyonlar1 “medial bulber sendrom” denilen klinik
tabloya neden olur (39). Bu tablonun en karakteristik bulgulari yiiz bélgesinin
korundugu kontralateral hemiparezi, ipsilateral dil kaslarinda parezi ve derin

duyu kaybidir.

c) Posterior spinal arter; VA dan veya PICA dan 2 yanl ¢ikar ve medulla
spinalisin arka 1/3 likk kismini beslemektedir. Seyri sirasinda anterior spinal
arter ile omurilik yiizeyinde ve etrafinda zengin bir anastomoz ag1

olusturmaktadir.

2.6.2.2. Baziler Arter

Sag ve sol VA’larin pontomediiller kavsak hizasinda birlesmesiyle olusur, pons

ile mezensefalon sinirinda PCA adli terminal dali vererek sonlanir.

BA, seyri sirasinda genis bir serebellar bolgeye AICA ve SCA dallarini, labirintin

arteri, ponsa birkag¢ perforan dali vererek terminal dali olan PCA’lar1 olusturarak
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posterior kortikal yiizeyin biiyiik kismini besler. Besledigi vaskiiler alanin genisligi

ve stratejik onemi dolayisiyla BA lezyonlar1 yaygin olmamakla birlikte oldukga ciddi

seyirli olabilir. BA tikanikliklarinda %85 oraninda mortalite bildirilmistir (40).

Baziler Arterin Dallari;

a)

b)

AICA: Baziler arterin alt 1/3’liik kismindan ¢ikarak 7 ve 8.KS
komsulugunda serebellopontin kdseye ulasir. Bu bolgede meatus akustikus
internus da dallar verir. Orta serebellar pedinkiil alt kismini, pons tabanini,
bulbus superiorunu, serebellumun anterior inferorunu beslemektedir. AICA
infarktini, ilk olarak 1943 yilinda, Adams tanimlamustir (41). PICA ve
kismen de SCA dallar ile arasinda zengin anastomoz olmasi nedeniyle
izole AICA infarkt1 nadir goriilen bir klinik tablodur. Tipik klinik bulgular;
vertigo, kusma, tinnitus ve dizartridir. Ipsilateral fasial parezi, isitme kaybu,
trigeminal alanda duyu kusuru, Horner sendromu, ipsilateral serebellar
bulgu ve kontralateral ekstremite ve gévdede agri, 1s1 duyusunda azalma da

goriilmektedir.

Labirintin Arter: I¢ kulaktaki vestibulum ve kohleanin beslenmesini
saglayan ana arterdir. Genellikle AICA dan, bazen de BA veya VA den
kaynaklanmaktadir. Bu arterler ug arter yapisindadir, kollateralleri yoktur.
Bu damarlarin okliizyonunda klinik olarak; isitme kaybi, tinnutus,vertigo

goriilmektedir.

Pontin Dallar: BA dan saga ve sola ayrilan ¢ok sayida kiigiik perforan
dallardir ve bazis pontisi beslemektedir. Kortikospinal traktus tutulumuna
bagli olarak, kontralateral hemiparezi/hemipleji ya da kuadripleji/parezi
goriilebilmektedir. Kortikopontoserebellar traktus tutulumuna baglh olarak,
ataksi ve alt ekstremitede belirgin olacak sekilde koordinasyon kayb1
gortilebilmektedir. Kortikobulbar traktus tutulumuna bagh olarak, dizartri,
disfaji, disfoni gelisebilmektedir. Bu yapilarin bilateral tutulumu halinde;
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d)

kuadripleji, afoninin oldugu goz kirpma refleksi ve vertikal goz
hareketlerinin korundugu “locked-in sendromu” olarak tanimlanan 6zel bir

klinik tablo ortaya ¢ikmaktadir (42).

SCA: BA’ nin pontomezensefalik bileskede PCA lar1 olusturmadan 6nceki
son dalidir. Arka lateral bulbusu, superior serebellar pedinkiilleri,
serebellumun iist ylizeyini ve 4.ventrikiiliin tist yarimini beslemektedir.
Ucgiincii KS, PCA ve SCA arasinda seyretmektedir. Bu komsuluk klinik
acidan 6nem tagimaktadir.

PICA, AICA ve PCA nin dallari ile yaptig1 anastomoz yapilart nedeni ile
izole SCA infarkt1 nadirdir (43) SCA infarktlarinda klinik olarak bulanti,
kusma,vertigo, dizarti, ekstremite ve gévde ataksisi serebellar belirtiler,
inen sempatik liflerin tutulumu ile ipsilateral Horner Sendromu, beyin sapi
belirtileri ile kontralateral spinotalamik sensoriyal bozukluk ortaya

cikmaktadir g6zlenmektedir (44).

PCA: baziler arterlerin terminal bifurkasyonundan bilateral ¢ikmaktadir,
PCOM araciligi ile karotis dallari ile birleserek Willis Poligonunun

olugmasini saglamaktadir.

PCA nin ¢iktig1 noktadan PCOM a kadar olan kism1 P1 segmentini
(pars prekomminikans) olusturur. Buradan ¢ikan santral dallar, talamus
mediali (talamoperforan dal ile), iiciincii ventrikiiliin duvarini, korpus
genikulatum medialeyi, interpeduncular fossayt, serebral pedinkiilii ve
mezensefalon posteriorunu beslemektedir.

P2 (pars postcomminikan) segmenti; beyin sap1 etrafini dolanan
sirkumfleks segmentlerine boliiniir, substansiya nigra, niikleus ruber,
mamiller cisim, forniks ve hipokampiise dallar verirler.

Perforan dal tikanikliklarinda talamus etkilenirse, klinik afferent yolun
tutulumu ile somatosensoryal bozukluklara veya saf duyusal inme inme;
kortikospinal yollarin tutulumuna bagli motor gii¢ kayb1; mamiller cisim ve

hipokampus etkilenmesi halinde bellek kayiplarina yol agmaktadir.
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Mezensefalon etkilenmesine bagli, {i¢ ve 4.KS niikleus
tutulumu,ekstraokuler kas haraketlerinde kayip ile prezente olmaktadir.
Talamogenikulat arterin tutulumu “Dejerine Roussy’ Sendromu” olarak
adlandirilan 6zel bir sendroma yol agar. Klinik olarak; agr1 ve 1s1ya asir1
hassasiyet ile inat¢1 agri, koreatetoid veya distonik hareketler, kontrlateral

hemipleji, derin ve yiizeyel duyu kaybi goriilmektedir (44,45).

P3 ve P4 yiizeysel segmentlerdir. P3 segmenti kuadrigeminal
segmenttir. P4 segmenti kalkarin fissiir igindeki kortikal segmenttir ve
kalkarin arter adini alir. PCA nin terminal dali olan kalkarin arter, kalkarin
sulkusta ilerleyerek oksipital loba ulasir ve primer gérme merkezlerinin
beslenmesinden sorumludur. Infarkt1 durumunda, homonim hemianopi
meydana gelmektedir. Infarkt polus oksipitalise ulasmadiysa makiiler
gorme korunur. Bilateral oksipital lob infarkt:1 kotikal korliik (Anton
Sendromu) olarak isimlendirilen, pupiller refleksin korundugu korliik ile

seyreden hastalarin korliigiinii inkar ettikleri klinik tablodur (46).

PCA nin mezencephalonun etrafin1 dondiikten sonra verdigi kortikal
dallar1 ise; oksipital lob, posterior inferior paryetel lob ve temporal lobun
anterior inferiorunu beslemektedir.

PCA kortikal dallarinin infarktinda tutulan alana gore klinik bulgular
ortaya ¢ikmaktadir. Inferior temporal ve hipokampal alan etkilendiginde
amnezi, anterior ve medial temporal tutulumunda; disfazi, amnestik
sendrom, viziiel agnozi goriilmektedir. Korpus kallozum spleniumu her iki
hemisferi posteriordan birbirine baglayan kommissural lif demetinden
olusur. Splenial arter lezyonlarinda, konusma, tekrarlama ve yazma normal
oldugu halde, okumada giigliik, “Agrafisiz aleksi” denilen 6zel klinik tablo
ortaya ¢ikmaktadir (47).
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2.7. Pons

2.7.1.Pons Anatomisi

Pons; beyin sapinin, {ist kisminda mezencephalon alt kisimda bulbus ile devam
eden, serebral korteksi bulbusa baglayan yaklasik 2,5 cm uzunluktaki en genis
parcasidir. Ust kistmda pontokrural sulkus ile mezensefalondan, alt kisimda
pontobulber sulkus ile bulbustan ayrilmaktadir. Pons ve serebellum birlikte

Metencephalonu olusturmaktadir.

Ponsun dorsal kismi tegmentum ve ventral kismi bazis pontis, baziler pons,
pontoserebellar kisim olarak bilinmektedir. Baziler pons, pons niikleuslarini ve ¢esitli

yonlerde ilerleyen akson uzantilarini igermektedir.

Ponsun tegmentumu biiyiik dl¢lide, mediiller retikiiler formasyonun devami olan
pontin retikiiler formasyondan olusur. Bu kisimda genis néronlarin bulundugu
medial; magnoseliiler bolge ve kiiciik néronlart igeren lateral; parvoseliiler bolge
olarak ikiye ayrilmaktadir. Tegmentum, V-VI-VII-VIII. KS niikleuslarini da
bulundurmaktadir. Pons tegmentumu medialinde ek olarak paramedian pontin

retikiiler formasyon (PPRF) yer almaktadir.

Pons 6n yliz orta hattinda BA in igerisinden gectigi baziler sulkus bulunmaktadir.
Sulkus bazillaris 2 yaninda bulunan Eminentia piramidalis ten piramidal yollar
ge¢mektedir. Ponsun 2 yaninda arkaya ve serebelluma dogru uzanan orta serebellar
pedinkiiller bulunmaktadir. Orta serebellar pedinkiiller, ventral ponsu serebelluma

baglar.

Ponsta bulunan yollar, anteriorda pontin niikleuslardan ¢ikan aksonlar tarafindan
olusturulur. Korteksten gelen aksonlar Kortikopontin traktus ile pontin niikleuslara
ulasir. Buradan ¢ikan lifler kontralateral olarak Pontoserebellar traktus ile Orta
serebellar pedinkiil araciligi ile serebelluma gelirler. Korteks ile serebellumu
birlestiren bu yolun tamami “Kortikopontoserebellar Traktus” olarak
isimlendirilmektedir. Ponsta bulunan diger yollar; dorsomedial yerlesimli medial

longutidinal fasikiil (MLF) , kortikospinal, kortikobulber ve kortikopontin lif
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demetlerinin dorsalinde uzanan medial lemniskiis, ventral spinoserebellar,

spinotalamik, rubrospinal, tectospinal traktuslardir.

Pons 6n yiiziinde her 2 taraftan V.KS, Pontobulber sulkus seviyesinde ise orta
hatta her 2 yandan VI-VI1I-VIII. KS’ler ¢ikmaktadir. KS niikleuslar1 ponsun
tegmentumunda bulunurlar. Ponsta bulunan KS niikleuslar1; V.KS in ana motor ve
ana duyusal niikleuslari, V1.KS niikleusu ve bu niikleusun ventromedialinde bulunan
PPRF, VII.KS motor niikleusu ventrolateral olarak yerlesmis sekilde, VIII.KS’nin
kohlear ve lateral/superior vestibiiler niikleusu, dorsalateral olarak yerlesmistir.
VII.KS in motor niikleusundan ¢ikan lifler, dorsomedial olarak 4.ventrikiiliin
tabanina dogru ilerler, ani bir doniisle VI.KS niikleusu ¢evresinden dolasarak burada
kolliculus fasialis denen kabariklig1 olusturup, laterale dogru ilerleyerek ponstan
cikmaktadir. Ponsta superior ve inferior salivator niikleuslar ve lakrimal niikleus da

bulunmaktadir.

Pons anatomik olarak enine hayali bir ¢izgi ile 2 yerden ayrilarak iist (rostral), orta

ve alt (kaudal) olarak ii¢ boliimde incelenmistir (48).

a) Ust/Rostral Pons: V.KS in motor niikleusu hizasindan gegen bu kesitte; V.KS
motor ¢ekirdegi, ana duyu ¢ekirdegi, iist serebellar pedinkiil, medial
lemniskiis, MLF, lemniskus lateralis, pontin niikleuslar, kortikospinal ve
kortikobulber yollar bulunmaktadir.

b) Orta Pons: Kolliculus fasialis seviyesinde yapilan bu kesitte; V.KS spinal
niikleusu, VI- VII ve VIIILLKS superior ve lateral vestibiiler niikleuslari,
medial lemniskus, MLF, alt ve orta serebellar pedinkiil,
pontoserebellar,tektospinal, kortikospinal yollar bulunmaktadir.

c) Alt/Kaudal Pons: Bulbus komsulugunda dekussatio lemniskorum
seviyesindeki kesittir. Bu kesitte; VI-VI1I- VIII. KS niikleuslar1, lokus
seruleus, medial lemniskus, MLF, rubrospinal, pontoserebellar, tektospinal,

kortikospinal, anterior spinoserebellar yollar bulunmaktadir.
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Pons, SSS de 6nemli gérevlere sahiptir;

Latince koprii anlamina gelen pons, beyin bolgeleri arasinda bir koprii gorevi
gorerek, inen ve ¢ikan yollar ile bir aktarma istasyonu gorevi gorerek korteks,
serebellum, spinal kord arasindaki iletisimi saglamaktadir. Duyusal ve motor
bilgileri birlestirir ve karmasik motor aktiviteleri koordine eder.

Pons, solunumun diizenlenmesinde hayati bir rol oynar. Solunum hizini,
derinligini ve ritmini kontrol eden pndmotaksik merkez olarak gorev
almaktadir.

Retikiiler aktive edici sistem ile uyku ve uyarilmanin diizenlenmesinde rol
oynar. Uyku-uyaniklik dongitilerini diizenler.

Duyusal bilgilerin, 6zellikle somatosensoryal ve isitsel girdilerin islenmesine
katkida bulunur.

Konjuge bakisin koordinasyonunda PPRF ve MLF araciligi ile gorev
almaktadir. Konjuge bakisin amaci; her iki gdzden gelen gérme impulslarinin
kisinin bas ve goz hareketleri ile bakilan nesnenin hareket etmesine ragmen
sabit tutulmasini yani optik fiksasyonu saglamaktir. Okiiler motor sinirlerin
dengeli ve isbirligi i¢cinde ¢alismasini korteks ve beyin sapinda yer alan
merkezler tistlenmektedir. Horizontal plandaki g6z hareketlerinin
supraniikleer kontroliiniin kontralateral frontal lobda yer alan Broadman’in
8.alani olan frontal konjuge bakis merkezinden baslamaktadir. Bu bolgeden
kalkan kortikofugal lifler horizontal plandaki sakkadik goz hareketlerini
saglar. Premotor bolgeden kalkan kortikofugal lifler kapsula interna 6n
bacagindan gecer ve alt mezensefalon {ist pons bdlgesinde caprazlagarak
kontralateral VI.KS niikleusu seviyesindeki PPRF ye ulagsmaktadir. Buradan
c¢ikan lifler, ipsilaretal V1.KS niikleusu ile sinaps yaptiktan sonra pons
diizeyinde ¢aprazlasarak MLF i¢inde kontralateral I11.KS nin Medial Rektus
kasina ulagmaktadir. Boylelikle premotor bdlgedeki frontal konjuge bakis
alan1 uyarildiginda her iki g6z kiiresi uyarilan hemisferin karsi yoniine

bakmis olur.
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VI.  Beyindeki norepinefrinin ana kaynagi olan lokus seruleus'u igerir ve uyarilma,

uyaniklik, strese tepki ve dikkat gibi ¢esitli islevlerde rol oynar.

2.7.2.Ponsun Vaskiiler Anatomisi
Ponsun vaskiiler beslenmesi baziler arterden ayrilan 3 damar yoluyla

saglanmaktadir;

1) Paramedian damarlar: BA dan ayrilan bu damarlar pons parankimine
dik olarak penetre olurlar. Pons niikleuslari, kortikospinal yollar,
medial lemniskusun bulundugu medial bazal ponsu beslemektedir.

2) Kisa sirkumferensiyal arterler: bu arterler ponsum brakiumuna
ilerleyerek bazal ponsun ventrolateral kismini beslemektedirler.

3) Uzun sirkumferensiyal arterler: Pons tegmentumunun biiyiik kismi,
orta serebellar pedinkiilleri beslerler. Bu arterler i¢erisinde
smiflandirilan SCA; dorsolateral pons, dorsal retikiiler formasyon,
peri-akuaduktal alani, AICA; ponsun alt 2/3 sinin lateral

tegmentumunu, ventrolateral serebellumu beslemektedirler.

2.7.3.Pons Infarktlari

Pons infarktlari tiim iskemik inmelerinin %7’sini olusturmakta, izole pons
infarktlari, beyin sapinin diger izole enfarktlarindan daha sik goriilmekte ve
vertebrobaziler sistem inmelerinin %210-15 ini olusturmaktadir (3). Pons konumu
itibariyla posterior serebral sistemde stratejik bir bolgedir, burada gelisen infarktlar

pek cok sistemi etkilemektedir. Klinik 6zellikleri genis spektrumu kapsamaktadir.

Pons infarkti nedenleri arasinda birinci sirada kiigiik damar hastaligi yer

almaktadir; daha nadir olarak biiyiik arter aterosklerozu ve kardiyoembolik nedenler

23



saptanmaktadir (49). HT ve DM, perforan arterlerde lipohyalinoza yol agarak
iskemiye yol agabilmektedir ve pons infarktlari i¢in 6nde gelen risk faktorleridir (50,
51). Tanimlanan diger risk faktorleri; hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, sigara

kullanimi, hiperkoagiilabilite yaratan durumlardir (52).
Pons infarkt1 patofizyolojisine bakildiginda;

1) Perforan arterlerin hiyalin dejenerasyonu

2) Perforan arteri olusturan ana arterin stenozu sonucu besledigi alanda
perflizyonun azalmasi

3) Kardiyoembolik mekanizma

4) BA dali ateromat6z hastaligi olarak adlandirilan, perforan arterin girisinde

aterosklerozun neden oldugu okliizyon olarak gruplandirilmaktadir (53).

2.7.3.1. Pons inafrktlarinda Smiflandirma ve Ozellikli Sendromlar

Arteriyel agidan pons infarkt siniflandirmasi, tarihte ilk defa Duret ve Stopford
tarafindan Onerilmistir. Foix ve Hillemand pons infarktlarin1 paramedian, tegmental
ve lateral yolamak {izere 3’¢ ayiran bir siniflandirma 6nermistir (54). Lhermitte ve

Trelles tarafindan ilk defa bilateral pons infarktlar tanimlanmistir (50).

Pons infarktlari; Millard-Gubler tarafindan ventral pontin sendrom, Foville
tarafindan dorsal pontin sendrom ve Raymond-Cestan tarafindan ventromedial
pontin sendrom olarak kendi isimleri ile anilan pontin sendromlar seklinde
siiflanmistir (55,56,57). Miller Fisher saf motor hemiparezi, dizartri-beceriksiz el,
ataksik hemiparezi gibi izole pons infarktlarinin klinik sendromlarini tanimlamistir
(58).

Pons infarktlar1 hakkinda yapilan ¢esitli calismalar da pek ¢ok farkli

siniflandirma bulunmaktadir.

A) Pons arterlerinin sulama alanlarina dayandirilarak, pons infarktlar1 antero-
mediyal, anterolateral, tegmental, bilateral ve tek tarafli ¢oklu pons infarktlar

olarak da siiflandirilmaktaidr (59).
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Sekil 1. Pons Infarktlariin Arter Sulama Alanlarma Gére Siiflandirmasi, A: Anteromedial B:

Anterolateral C: Tegmental D: Bilateral E: Tek tarafli ¢oklu

B) Pons infarktlar1 etkilenen arter ve klinik semptom birlikteligine yonelik de

smiflandirilmistir (60,61);

Ventro-kaudal pons infarkti, baziler arterden ¢ikan paramedian perforan
arterlerdeki kan akisinin azalmasi nedeniyle olusur. Tek tarafli kortikospinal
sistemin infarktiyla kontralateral motor hemiparezi veya hemipleji meydana
gelmektedir. Ipsilateral VI.KS ve/veya VILKS felci, sirastyla sinir liflerinin
ve ¢ekirdegin tutulumuna sekonder olarak ortaya ¢ikabilir. Lateral
spinotalamik sistem enfarktiisii, viicudun kars1 tarafinda agr1 ve sicaklik
hissinin azalmasina neden olur. Klinik olarak, ortaya ¢ikan semptomlar
Millard-Gubler sendromu (kontralateral hemiparezi, ipsilateral VI.KS ve
VII1.KS felci), Foville sendromu (Millard-Gubler sendromunun 6zelliklerine
ek olarak konjuge bakis felci) ve Raymond sendromu (kontralateral
hemiparezi, fasiyal sinir felci olmaksizin ipsilateral VI.KS ) olarak

smiflandirilmaktadir (55,56,57).
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b) Mid-pons taban infarkti paramedian arterlerdeki veya baziler arterden ¢ikan

d)

kisa cevresel arterlerdeki kan akiginin azalmasindan

kaynaklanmaktadir. Semptomlarin ortaya ¢ikisi pons i¢indeki ¢esitli
yapilarin tutulum derecesine baglidir. Ornegin ipsilateral ataksi pontin
cekirdeklerinin infarktina baglidir; ipsilateral yiiziin duyusal motor zayifligi,
V. KS liflerinin tutulumuna ve kontralateral hemiparezikortikospinal yol
tutulumuna baglidir. Bu semptomlarin ¢esitli kombinasyonlari, saf motor
hemiparezi (kortikospinal sistemin lakiiner infarktlari), ataksik hemiparezi
(pontin ¢ekirdeklerinin lakiiner infarktlari), dizartri-beceriksiz el sendromu
(dizartri, disfaji, el becerisinde bozulma ve el zayiflig1) gibi farkli

sendromlara neden olmaktadir.

Tegmental pons infarkti; AICA, SCA, kisa sirkiinferensiyal arterlerin infarkti
ile V-VI -VII- VIII. KS ¢ekirdekleri, medial lemniskus, MLF, solunum
merkezleri ve pontin retikiiler formasyonu dahil olmak tizere gesitli yapilar
etkilemektedir. Ipsilateral yiizde duyu bozuklugu ve ¢igneme kaslarinda
giicsiizliik (trigeminal ¢ekirdekler), géz kirpma bozuklugu (tektospinal
sistem); kontralateral hemisensoriyel kayip (lateral spinotalamik sistem ve
medial lemniskus); ve ipsilateral hemiataksi (serebellar pedinkiil tutulumu),
nistagmus (medial longitiidinal fasikiil), ipsilateral bozulmus goz

abdiiksiyonu (abdusens ¢ekirdegi) ile prezente olmaktadir.

Multipl pons infarkti; perforan arterleri etkileyerek, kortikobulber liflerin
tutulumuna bagli olarak psdodobulber felce neden olur. Klinik olarak;

patolojik aglama ve giilme belirtileri, disfaji ve dizartriye neden olmaktadir
(62).

Bilateral pons infarktlari, baziler arter tutulumuna bagl olugsmaktadir.
Tetrapleji ve biling bozuklugu ile prezente olmaktadir. Kortikospinal,
kortikobulber ve kortikopontin yollar1 etkileyen biiyiik enfarktiisler locked-in

sendromuna neden olmaktadir (63, 64).
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C) Lakiiner pontin infarktlar ( LPI) ve Paramedian pontin infarktlarin ( PPI)

seklinde yapilan siiflama (Sekil 4)

Literatiirde baziler infarkt etyolojisinde siklikla BA aterosklerozu ve kii¢iik damar
hastalig1r oldugu belirtilmektedir (65,66). Yapilan ¢alismalar sonucu; LPI’larin
patofizyolojik mekanizmasinin, lipohyalinozusun neden oldugu kii¢iik arteriyel
hastaligin perforasyonu, PPI’larin ise baziler arter dallarinin ateroskleroza bagh
okliizyonundan kaynaklandigi 6ne siiriilmiistiir (49). PPI, LPI lara gore daha agir
klinik semptomlarla ortaya ¢ikmaktadir (53). PPI’da ana klinik; iist ekstremitede

baskin olan kontralateral hemiparezi ile birlikte dizartridir (67). Goriilebilen diger

klinik tablolar; dizartri, VI. ve VII.KS paralizisi, Interniikleer Oftalmopleji (INO), bir

buguk sendromudur (68). Bu bdlgenin infarktlarinda Millard-Gubler sendromu da

tanimlanmustir (55).

Sekil 2. Paramedian ve Lakiiner Pontin Infarkt MR griiniimii A:Paramedian Pontin Infarkt (PPI)
B:Lakiiner Pontin Infarkt (LPI)

D) Pons infarktlariin topografisi aksiyel ve longutidunal diizlemde; iist
(rostral), orta ve alt (kaudal) olarak 3’ e ayrilmaktadir (48). Ek olarak her 2
gruba dahil lezyon saptandiginda etki ve biiyiikliik anlaminda baskin olan
taraf segilerek gruplamaya alinmaktadir. Pons infarkti tanili hastalarin
semptomlari ile bu longitiidinal yapilan topografik siniflandirma arasinda

iligki saptanmustir (69). Bu durum; Kortikospinal traktusun (KST) ponsun
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farkli seviyelerinde farkli dagilmasi ile agiklanmustir; alt pons seviyesindeki
infarktlarda yakin komsuluklari nedeniyle KST daha ¢ok etkilenmektedir
(48).

Pons infarktlarinda tutulan lokalizasyon ve klinik tablo ile ¢esitli 6zel

sendromlar tanimlanmistir (55,56,57,63,70,71);

1.

Millard-Gubler sendromu: Ponsun ventrali etkilenmistir. V1. ve VII. KS
niikleuslarinin tutulumu ile ipsilateral periferik fasiyal paralizi, kontralateral
kortikospinal yol tutulumuna bagli olarak ekstremitelerde paralizi/pleji
goriiliir.

Foville Sendromu: Pons kaudalindeki lezyonlarda goriiliir. VI1.KS lifleri,
PPRF ve kortikospinal yollarin etkilenmesi ile, ipsilateral periferik tipte
fasiyal paralizi, ipsilateral konjuge bakis bozuklugu ve kontralateral
hemiparezi goriiliir.

Raymound Sendromu: Ventral medial ponsun tek tarafli lezyonlarinda
goriiliir. VI.KS sinir lifleri tutulumu ile ipsilateral disa bakis bozuklugu ve
kortikospinal traktus tutulumu ile kontralateral hemiparezi/hemipleji goriiliir.
Locked-in sendromu: Iki tarafli median, ventral pons lezyonu ile olusan
sendromdur. Bilateral lezyona bagli olarak kuadripleji (kortikospinal lezyon),
afazi (bilateral kortikobulber liflerin etkilenmesi) goriiliir. Bu hastalarda
ponsta bulunan PPRF ve MLF tutulumu ile lateral konjuge goz hareketleri
bozuktur. Ancak vertikal konjuge bakis merkezi mezensefalonda
bulundugundan vertikal bakis korunur. EK olarak assendan retikiiler
formasyon korundugundan hastalar uyaniktir.

Marie-Foix Sendromu: Ponsun lateral yiiziinii etkileyen lezyonlarda
goriiliir. Serebellar baglantilar kesintiye ugradigindan ipsilateral ataksi
goriilmektedir. Kontralateral hemiparezi ve spinotalamik traktus etkilenmesi
ile kars1 viicut yarisinda agr1 ve 1s1 duyumlarinda kayip goriilmektedir.
Brissaud-Siccard Sendromu: Tek yanli VII.KS irritasyon bulgulari

(hemifasiyal spazm) ile birlikte kontralateral hemiparezi goriiliir.
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2.7.3.2. Tedavi

Pons infarkt1 geciren hastalarin tedavisinde, etyoloji belirlenir ve tedavi plani

olusturulur.

Akut donemde rekanalizasyon (1V t-PA ve MT) tedavileri uygun hastalara
uygulanmaktadir. Posterior sistem inmelerinde 1V t-PA tedavisi ile ilgili yapilan bir
calismada; IV t-PA nin tedavi penceresinin daha genis oldugu saptanmstir (72).
2020 yilinda yapilan baska bir caligmada da posterior sistem inmelerinde uygulanan
IV t-PA nin anterior sistem inmesine gore daha az hemorajik transformasyon riski
tasidigini 6ne stirmektedir (73). Lakiiner pontin inmeler, klinik olarak hizli diizelme
ile gelse de yapilan bir ¢aligma da hafif veya hizla iyilesen semptomlar nedeniyle rt-
PA verilmeyen hastalarin, t-PA verilen hastalara gore daha kotii klinik sonuglar
oldugu saptanmustir (74). Bu agidan PPI larda oldugu gibi LPI lerde de IV t-PA
tedavisi uygun hastalar i¢in dnem teskil etmektedir. Akut donemde diger tedavi
secenegi MT dir. Arka sistem inmelerinde VB sistem okliizyonlari (siklikla da
baziler arter okluzyonu) MT uygulanan vaskiiler bolgedir. Yu ve arkadaslarinin 2022
yilinda yayiladiklari caligmada; Akut VA ve BA okliizyonu saptana ve MT ile
tedavi edilen 17 hasta retrospektif olarak analiz edilmis, hastalarin MT sonrast
prognozu iyilestigi saptanmistir (75). Yapilan bazi ¢alismalarda 6n sistem
inmelerinde oldugu gibi arka sistem inmelerinde de MT giivenlik ve etkinlik
acisindan benzer sonuglar saptanmistir (76,77). 2022 yilinda yapilan bir ¢calismada
MT nin 6n ve arka sistem inmelerinde gilivenlik ve etkinligi benzer saptanirken arka
sistem inmelerinde farkl olarak hastalarin fonksiyonel bagimsizliklarina ulasma
orani daha diisiik saptanmustir (78). Akut baziler arter okliizyonunda MT ile ilgili
yapilan bir calismada, MT diger akut dénem rekanlizasyon tedavileri ile
karsilastirildiginda (IV t-PA, TA trombolitik) daha etkili oldugu 6ne stiriilmiistiir
(79).

Sekonder profilaksi, 6n sistem inmeleri ile benzer sekilde arka sistem

inmelerinde de; antiagregan/antikoagiilan ilaglar, yasam tarzi degisiklikleri, kan
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sekeri ve tansiyon regiilasyonu, endarterektomi/stent, statin tedavisidir.
Kardiyoembolik olmayan inmede, sekonder profilakside tek basina klopidogrel veya
asetil salisilik asit (ASA) 6nerilmekle birlikte yapilan ¢alismalarda (POINT ve
CHANCE), yakin zamanda GIA ve veya mindr inme gegiren arka sistem
inmelerinde, ASA ve klopidogrel ile 3 hafta siireli dual antiagregan tedavinin, tek
bagina ASA ile karsilastirildiginda erken rekiirren inme riskinin daha diisiik oldugu
gosterilmistir (80,81). Kardiyoembolik inmelerde tedavinin temelini antikoagiilan
ilaglar olusturmaktadir. K vitamini antagonistlerinden varfarin, yeni nesil oral
antikoagiilanlar ( apiksaban, rivaroksaban, dabigatran ve edoksaban) oral
antikoagiilasyon i¢in kullanilmaktadir. Kardiyoembolik arka sistem inmesinde
sekonder profilaksi 6n sistemde oldugu gibi tedavi edilmektedir. 2020 y1linda
Paciaroni ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, 6n ve arka sistem inmesi gegiren, AF
tanili hastalarin 90. giinde benzer iskemik veya hemorajik olay risklerine sahip
oldugu saptanmistir (82). SAMMPRIS ¢alismasinda , arka sistem inmesi olan
hastalar i¢in tibbi tedavinin ve risk faktorii kontroliiniin, sigaray1 birakma, saglikli
beslenme ve fiziksel aktivite gibi yagam tarzi degisikliklerinin 6nemini
vurgulanmistir (83). Semptomatik stenozu olan veya olmayan tiim iskemik inme
hastalar1 i¢in, LDL diizeylerinin <55 mg/L olmas1 ve baglangi¢ degerlerine kiyasla
LDL'nin %50 azaltilmasi, kan basinci degerlerinde 130/80 ‘in alt1 hedeflenmektedir
(84).
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2.7.3.3. Prognoz

Pons infarktlarinda prognozu etkileyen pek ¢cok etmen bulunmaktadir. Infarktin
lokalizasyonu, altta yatan etyolojik neden, hastanin komorbid hastaliklar1 bunlardan
birkagidir. Norolojik semptomlarin kétiilesmesini yansitan nérolojik bozulmanin,
akut izole pons infarktlarinda yapilan ¢alismalara gére %14 ila %35 arasinda

degismekte oldugu bildirilmistir (85).

Yapilan bu ¢alismalarda; lateral, iist ve orta ponsu kapsayan, 6zellikle lakiiner
nitelikteki infarktlar, daha olumlu klinik sonuglarla iliskilendirilirken, alt pons
infarktlari, bilateral infarktlar daha biiyiik lezyon hacmi ve daha uzun BA ¢ap1 kotii
prognozla iliskili bulunmustur (55,65,86,87). BA de plak gelisme orani, plak
biiyiikliigii BA remodellingi daha fazla bulunan PPI de daha sik bulunmus bu durum,

PPI ve LPI arasindaki prognoz farkliliginin nedeni olarak 6ne siiriilmiistiir (55).

2017 yilinda yapilan bir ¢aligmada izole pontin infarktlarin etyolojik alt tipi ve
lezyon topografisi siniflandirilmis, bu parametrelerin klinik sonuglar ve ilerleyici
defisitler ile iliskisi aragtirllmigtir. Calisma sonucunda; BA dal hastalig1 ve alt pons

infarktlar1 kot klinik sonuglarla iligkilendirilmistir (88).

2002 yilinda Kim ve arkadaslarinin rekiiren pons infarktlar izerine yaptigi
prospektif ¢alismada; unilateral izole pons infarkti olan hastalarda, ateroskleroz i¢in
risk faktorleri, eslik eden koroner kalp hastalig: rekiirrens pons infarkt: ile iliskili

bulunmustur (89).

Iskemik inme sonrasinda erken ndrolojik bozukluklar, kotii prognozla iliskili
oldugundan bu duruma neden olan etkenlerin saptanmasi1 énemlidir. Bu durumla
inmenin baslangi¢ siddeti, lakiiner infarkt, DM Oykiisii, AF dykiisii ve biiyiik arter
hastaligi iligkilendirilmektedir (90). Her ne kadar BA stenozu erken nérolojik
bozukluklarla iliskilendirilse de yapilan son ¢aligmalarda herhangi bir iligki

saptanmamigtir (87,91)
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Tasarim

Pons infarktlar1 arka sistem inmeleri igerisinde klinik ¢esitliligi ve siklig1
acisindan onem teskil etmektedir. Pons infarktlar1 gelisiminde vertebrobaziler sistem

anatomisinin etkisi ¢alismamizin temelini olusturmaktadir. Bu ¢alismada;

a) Pons infarktlarinda, risk faktorleri, yas, BA ve VA morfolojilerinin (BAU,
BABM, VA dominansi, tortiyozitesi, vertebrobaziler ektazi ve VA’ nin bulber
temasi) karsilastirilmast,

b) Arka sistem damaralarindaki morfolojik degisikliklerinin, pons infarkti
gelisimindeki yerinin incelenmesi,

c) Vaskiiler morfoloji tipinin pons infarkt1 klinik progresyonuna etkisi,

d) Akut izole pons infarkt: saptanan ve arka sistem ile ilgili yakinmalari olan
ancak gegici iskemik atak (GIA) ile uyumlu olmayan ve infarkt saptanmayan,

hastalarda yukarda tanimlanan parametrelerin karsilastirilmas: amaglanmaistir.

Calismaya baslamadan 6nce Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Bagkanligi’indan onay alinmistir (Etik kurul no: 23.02.2023.0048).

3.2.Calisma Grubu

01.12.2018- 01.08.2022 tarihleri arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine basvurup akut izole pons infarkt: tanisi
ile Noroloji Yogun Bakim ve inme Unitesinde yatirilarak tetkik edilen 106 hastanin
bilgileri ile kontrol grubu olarak ise ayni tarihler arasinda noroloji poliklinigine bas
donmesi, sersemlik gibi arka sistemi ilgilendiren yakinmalar ile basvuran, Kranial
MRG’de lezyon saptanmayip intrakraniyal ve ekstrakraniyal BT anjiyografi ile

damarsal inceleme yapilmis olan 60 hastanin verileri de retrospektif olarak incelendi.
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Pons infarkti tanisi saptanan 17 hasta bobrek fonksiyon testlerinde bozukluk
saptanmasi nedeni ile damarsal goriintiilemelerinin karotis ve vertebral arter doppler
ultrasonografi ile yapilmasi, dort hasta BA’nin okliizyon saptanmasi, iki hasta BT
anjiyografilerinin 6l¢tim yapilabilecek ¢oziiniirliikte olmamasi, iki hasta entiibe
edilerek acil servisten bagka bir yogun bakima sevk edilmesi, bir hasta tetkiklerini
tamamlamadan kendi istegi ile acil servisten ayrilmasi nedeni ile galigmaya dahil
edilmedi (Sekil 3). Kontrol grubunda ise 1 hasta BT anjiyografisinin o6l¢iim
yapilabilecek ¢Oziniirliikte olmamasi nedeni ile caligmaya alimmadi. Calismaya

toplamda 80 pons infarkt: tanili hasta ve 59 kontrol grubu olan kisi dahil edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1. 18 yas lstii olmasi,

2. Hastanin BT anjiyografi ile damarsal goriintiilemesinin yapilmis olmasi
3. Hastalarin klinik ve laboratuvar verilerine eksiksiz ulagilabilmesi

4. Bilgilendirilmis onam formunun hasta veya 1. derece yakin1 tarafindan imzalanmis

olmasi

6. Iskemik inme baglangicindan ilk 7 giin igerisinde hastane yatis1 olan hastalar

olarak belirlendi.

Calismadan dislanma kriterleri:

1. 18 yas alt1 olmasi,

2. Gebe olmast

3. Hastaya BT anjiyografi yapilmasina engel bir durumun olmasi,
4. Baziler arter okliizyonu saptanmasi

5. BT anjiyografi goriintiilemelerinde damar yapilar1 degerlendirilemeyecek derecede

damarsal tortiyozite ve dolikoektazi,
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6.Pons infarkt1 disindaki inmeler
7. Hastalarin klinik ve laboratuvar verilerine erisilememesi

8. Hasta veya yakininin onam vermemesi olarak belirlendi.

Diglama kriterleri (27 hasta)

R

Akut izole Pons infarkts tanili -Bt anjiografi cekimine engel olmasi-BFT
hastaneye baguran 106 hasta yOksekligi (17)

-BA oklude olaniar(4)

-BT anjiografi ¢ekimi ileri derece
tortiydz ve dolikoektazik olanlar(3)

v

-Bagka merkeze sevk (2)

-Acil servisten aynima (1)

N\

Ust pontin infarkt Orta pontin infarkt Alt pontin Infarkt
5 hasta 47 hasta 28 hasta

Calismaya dahil edilen 80 pons
infarkts tamli hasta

Sekil 3. Calismada dahil edilen ve dislanan hastalarin semasi

3.3.Veri Toplama Arag¢lar

Tiim hastalarin norolojik Oykii, demografik veriler, komorbid hastaliklar ve
ayritili norolojik muayene bulgulari kaydedildi. Hastalarin muayene ve izlemleri en

az iki ndrolog tarafindan yapildi.

Vaskiiler risk faktorleri ve komorbid hastaliklar; hipertansiyon (HT); HT 6ykiisii
olmasi1 veya izlemde sistolik kan basinc1 (SKB) >140 mmHg ve/veya diyastolik kan
basinct > 90 mmHg olmas1 , diabetes mellitus (DM); DM 6ykiisii olmasi veya aglik

glukozunun >126 mg/dl olmasi ve/veya rastlantisal plazma glukozunun >200 mg/dl
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ve/veya HbAlc> %6.5 olmasi, hiperlipidemi (HL); HL 6ykiisii olmasi veya total
kolesterol >200 mg/dl, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) >130 mg/dl ve/veya
trigliserid (TG) > 180mg/dl olmasi , kronik kalp yetmezligi (KKY); KKY 6ykiisii
olmasi, atriyal fibrilasyon (AF); bilinen AF tanili ve/ veya 24 saat ritm holter EKG
tetkikinde AF veya PAF saptanan hastalar, gegirilmis kalp protez kapagi operasyonu
Oykiisii, kardiyak pacemaker- implante edilebilen kardiyoverter defibrilator (ICD)
oykiisii, eslik eden malignite dykiisii, intrakraniyal hematom (IKH) , periferik arter
hastalig1 (PAH), kronik bobrek yetmezligi (KBY); KBY 6ykiisii veya izlemde en az
3 ay siiren objektif bobrek hasar1 ve/veya glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 60
ml/dk/1,73 m? nin altina inmesi, akut bobrek yetmezligi (ABY); ABY &ykiisii veya
son 48 saat icerisinde serum kreatin diizeyinde 0,3 mg/dl artis ya da bazal diizeyin
%50’sinden fazla artis, idrar ¢ikisinin 0,5 ml/kg/saat in altinda olmasi , hemodiyaliz
Oykiisii, sigara igme, alkol kullanma, ge¢irilmis inme Oykiisii ve gecirilmis arka

sistem inme Oykiisii varligi olarak belirlendi (23).

Etyolojik olarak “Akut inme Tedavisinde Org 10172 Denemesi” (TOAST)
kriterlerine gore sinifland: (Tablo-1) (8). iskemik inme tanisi ile yatirilan hastalarin
giinliik aktivitelerindeki engellilik veya bagimlilik derecesini 6l¢mek igin bazal ve
taburculuk anindaki modifiye rankin skalasi (mRS) ve inme agirligin1 6lgmek i¢in

Ulusal Saglik Enstitiileri inme Olgegi (NIHSS) kullanildi (Tablo-4,5) (92,93).

Tablo 4. Modifiye Rankin Skalasi( mRS)

0 Hi¢ semptom yok

1 Belirgin sakatlik yok; Semptomlara ragmen hastanin giinliik aktivitelerini yerine getirebildigini
ifade eder

2 Hafif sakatlik; Hastalik oncesi yaptigi tiim aktivite ve gorevleri yerine getiremiyor ancak yardim

olmaksizin kigisel islerini yapabiliyor

3 Orta derecede sakatlik; Kendi iglerini gormek i¢in kismen yardima ihtiyaci var, ama kendi basina
yardimsiz yiiriiyebiliyor

4 Agir sakatlik; Yardimsiz yiirilyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamiyor

5 Cok agir sakatlik; Yataga bagimli, inkontinans, devamli bakima ve dikkate muhtag

6 Oliim
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Tablo 5. Ulusal Saghk Enstitiileri inme Olgegi (NIHSS)

la- Biling¢ Diizeyi Uyanmk 0
Hafif uyartya hemen cevap veriyor 1
Israrli veya giiglii veya agrili uyarana cevap veriyor 2
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b- Biling Diizeyi Iki soruya dogru cevap 0
Sorular (Kac¢ yasindasin
?, hangi ayday1z ?) Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, dilimizi bilmiyor) 1
Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2
1c- Bilin¢ Diizeyi Ikisini de yaptyor 0
Emirleri (Gozlerini a¢ o
kapa, saglam eli ac kapa) | Birisini yaptyor 1
Higbirisini yapamiyor 2
2- Bakig Normal 0
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozdebakis parezisi 1
Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi (okiilosefalik refleks ile 2
diizelme yok)
3- Gorme Alani Viziiel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korliik(kortikal korlik dahil) 3
4- Fasiyal Parezi Yok, simetrik hareket ediyor 0
Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme 1
Alt yliz parsiyel parezi (tam/tama yakin) 2
Yiiziin tst ve altinda tek tarafli tam parezi veya ¢ift tarafli veya 3
koma
5- Motor (Kollar) Normal 0
Oturarak 90°, yatarak
45° (10 sn. havada Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢carpmaz 1
tutulur T .
) Yer¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar) 2
5a: Mot | kol -
8- Viotor sot ko Minimal hareket var 3
: Mot g kol .
Sb: Motor sag ko Hig hareket yok 4
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Ampute X
6- Motor (Bacaklar) Normal 0
Yatarak 30°’de 5 saniye
havada tutulur 6a: Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢arpmaz 1
Motor sol bacak 6b:
- Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar) 2
Minimal hareket var 3
Hig hareket yok 4
Ampute X
7- Ataksi Yok 0
Tek ekstremitede var Ust ve alt ekstremitede var 1
Degerlendirilemiyor
2
X
8-Duyu Normal 0
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor | 1
veya afazikveya uyaniklik bozuklugu
Tek tarafli tam kayip(hasta dokunusu bile algilamiyor)
2
veya iki tarafli duyukayb1 veya yanit vermiyor veyakuadriplejik
veya 1la=3
9- Konusma Normal 0
Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismenbilgi aligverisi var) 1
Agir afazi (hig bilgi alig verisi yok) 2
Sozel ifade ve anlama yok veya komada 3
10- Dizartri Yok 0
Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor 1
Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veyamutizm 2
11- ihmal Yok, degerlendirilemedi (gorme kayb1 varsa duysal sondiirme 0
olmamalr)
1
Tek modalitede sondiirme
2
Birden fazla modalitede ihmal
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Klinik olarak lakiiner sendromlar piir motor inme, piir duysal inme, sensorimotor
inme, ataksik hemiparazi, dizartri-beceriksiz el sendromu; ve daha nadir goriilen;
izole dizartri, okulomotor disfonksiyon, 6.KS felci, 5.KS felcine bagli gelisen duyu
kaybi gibi atipik lakiiner sendromlar ve asemptomatik olarak tanimlandi (11, 94).

Hastane yatis1 sonrasinda klinik ve radyolojik olarak progresyon izlenen hastalar,
ilk 4,5 saat igerisinde bagvuran ve uygun endikasyonu olan trombolitik tedavi
uygulanan hastalar, ilk 6 saat icerisinde bagvuran ve beyin boyun BT
anjiyografisinde major dal okliizyonu saptanan uygun endikasyonu olan mekanik

trombektomi uygulanan hastalar analiz edildi.

Pons infarkt1 ile hastane yatis1 olan hastalarin hastanede yatis siiresi, hastalarin
yatist sirasinda uygulanan entiibasyon, trakeostomi gibi girisimsel iglemler
kaydedildi. Hastalarin kardiyolojik risk faktorlerine yonelik incelemesinde yapilan
Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve/veya transézefageal ekokardiyografi (TEE)
ile 24 saatlik holter EKG tetkik sonuglar1 incelendi.

Pons infarktlarin topografisi aksiyel ve longutidunal diizlemde 3 gruba ayrildu:
(Sekil 4).

a) Ust (rostral) pons, aquaduktus serebrinin goriintiilendigi, rolatif olarak yuvarlak
sekilli kesit ;

b) Orta pons; kare seklindeki 4. ventrikiil, genis orta serebellar pedinkiiller ve

trigeminal sinir siliietlerinin vizualize edildigi kesit;

c)Alt (kaudal) pons ise; dordiincii ventrikiiliin goriildiigii ancak trigeminal
sinirlerden ziyade fasiyal/akustik sinirlerin goriintiilendigi kesit olarak tanimlandi
Her iki gruba dahil lezyon saptandiginda etki ve biiyiikliik anlaminda baskin olan
taraf secilerek gruplamaya alindi (48).
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Sekil 4. Pons Infarktlar1 Topografik MR gériintiileri, A-Ust pontin infarkt B-Orta pontin infarkt C-Alt

pontin infarkt

Akut Izole Pons infarkt: tanili hastalar; lezyon sekil ve lokasyonuna gore de LPI
ve PPl olmak iizere 2 gruba ayrildi. Bu 2 grup arasinda demografik ve morfolojik

veriler karsilastirildi.

Baziler arter morfolojik olarak daha 6nce yapilmis ¢aligmalarla uyumlu
olarak;agiklig1 sola “C” veya saga bakan “Ters C tip”,¢oklu biikiilmeler “S
tip”,biikiilme olmayan ’I"’ tip olarak siniflandirildi (95) (Sekil 5). BA uzunlugu
(BAU), vertebral arterlerin baziler arter ile birlesme noktasindan baslayip her iki
posterior serebral arterin (PCA) ayrildig1 baziler tepe noktasina kadar olan lineer
mesafe olarak kabul edildi. Bu dogrusal mesafenin orta noktasi ile baziler arterin
morfolojisine gore en uzak nokta arasindaki mesafe “Baziler Arter biikiilme mesafesi
(BABM)” olarak kabul edildi. S-tipi morfolojide, BABM 6l¢iimii, maksimum
biikiilme olan taraf secilerek yapildi (Sekil 6).
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Sekil 5. BA morfolojisi BT anjiografi goriintiileri, A-“ C” tipi morfoloji, B-“ Ters C” tipi morfoloji,
C-“S” tipi morfoloji, D-“I” tipi morfoloji
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Sekil 6. BABM ve BAU parametrelerinin BT anjiografide dl¢iimii, a:BAU b:BABM

Vertebral arter dominansi, her 2 vertebral arter ¢api arasinda > 0,3 mm fark

olmasina gore tanimlandi (95).

Tortiyozitenin 6lgiilmesi igin standart olarak kabul edilmis bir yontem
bulunmamaktadir. Giiniimiizde kalitatitif veya kantitatif yontemler kullanilmaktadir
(96). Siklikla damar tortiyozitesi gorsel olarak veya dongii sayist degerlendirilerek
kalitatif olarak yapilmaktadir. Calismamizda da kalitatif yontem kullanildi.

Vertebrobaziler ektazi (VBE) terimi; seyri boyunca herhangi bir lokasyondaki
arter capinin BA ‘in en genis yerinde BA i¢in 4,5 mm lizeri ve VA igin V4

segmentinde 4 mm {izeri gaplar olarak tanimlandi (97,98).

Calismamizdaki pons infarkt: bulunan hasta ve kontrol gruplarinda VA’nin

seyri boyunca bulbusa temasi, deformasyon etkisi olup olmadigi degerlendirildi.
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Sekil 7. VA’in bulbusta deformasyon etkisinin beyin BT goriintimii

Radyolojik protokol

Radyolojik degerlendirmeler Beyin BT, difiizyon agirlikli Kranial MRG ile ve
damarsal goriintiilemeler BT anjiyografi ile yapildi. Bu tetkikler iki norolog ve
alaninda uzman bir radyolog tarafindan degerlendirildi. MRG 1.5 Tesla (Siemens
Aera, Siemens Healthcare, Erlangen,Germany) ve 3.0 Tesla (MAGNETOM
Lumina,Siemens Healthcare,Erlangen,Germany) cihazlar1 kullanilarak bagvuru
aninda gerceklestirildi. Diflizyon agirlikli goriintiilemelerde: TR/TE 6600/ 89 ms;b
degeri (s/mm2):1000;FOV(mmxmm):230x230;matriks 192x192;kesim kalinlig1 5
mm,NEX:3 protokolii uygulandi.Beyin BT ve BT Anjiyografi goriintiileri 128 kanallt
BT tarayici (GE Lightspeed, GE Medical Systems) kullanilarak elde edildi. Bas ve
boyun BT anjiyografi kaynak goriintiileri aksiyal, sagittal, koronal ve oblik
projeksiyonlarda 1 mm kesit kalinliginda rekonstriikte edildi. Tiip akim1 450 mA ve

voltaj1 100 kVp idi.

42



3.4. istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 26 (IBM Corp., Armonk,
New York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler
birim sayis1 (n), yiizde (%), ortalama + standart sapma (X * ss), medyan (M),
minimum (min) ve maksimum (max) degerler olarak verildi. Sayisal degiskenlere ait
verilerin normal dagilimi “Shapiro Wilk” normallik testi ile degerlendirildi.
Varyanslarin homojenligi 6n sartinin kontroliinde “Levene” testi kullanilds. Iki gruplu
degiskenlerin karsilastirilmasinda normallik 6n sart kosullar1 saglandiginda “Bagimsiz
Iki Orneklem t testi”, saglamadiginda ise “Mann Whitney U” testinden faydalanildi.
Ug ve daha fazla gruplu degiskenlerin karsilastirilmasinda ver,ler normal dagilim
kosullarinm1 saglamadigindan sonuglar “Kruskal Wallis H” testi ile degerlendirildi.
Kategorik degiskenlerin birbirleri ile karsilastiriimasinda “Pearson” ve “Fisher exact”
testlerden yararlanildi. Parametrelerin post infarkti riski “Lojistik Regresyon” yontemi
ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin birbirleri ile iligkisinin incelenmesinde

“Spearman rho” katsayist kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul
edildi.

4 BULGULAR

Calismaya Izmir Katip Celebi Universitesi Néroloji Kliniginde yatarak tetkik
edilen 80 akut izole pons infarkti tanili hasta ve ayn1 donemde iskemik inme tanisi
olmaksizin arka sistemi ilgilendirebilecek semptomlar ile poliklinik bagvurusu olan

59 kontrol grubu dahil edilmistir.

Caligsmaya katilan pons infarkti tanili hastalarin yas araligi 24-89 (65,56+ 13,45),
Kontrol grubunun yas araligi 36-79 (62,41 + 0,59) idi. Gruplarin yas ve cinsiyet
dagilimlar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

HT, DM, HL tanis1 olmasi1 ve sigara kullanimi pons infarkti ge¢iren hastalarda
istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,05). KAH ise pons infarkti gelisen
grupta anlamli diisiik bulundu (p<0,05). Gegirilmis iskemik inme Oykiisii olmasi

gruplar arasinda istatistiksel olarak benzer bulundu. Pons infarkti gegiren hastalarda
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gecirilmis arka sistem inme Oykiisii saptand1 (p=0,015). Hasta ve kontrol grubunun

demografik 6zellikleri ve komorbid hastalikalr1 Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6: Hasta ve kontrol grubu demografik 6zellikleri ve komorbid hastaliklart

Kontrol Grubu

Pons Infarkt:

59 80 Test Degeri p degeri
n= n=

Yas

X+SS 62,41+10,59 65,56+£13.,45 z=1,667 0,095
Cinsiyet

Erkek 35 (59,3) 47 (58,8) 0 005 0,046
Kadin 24 (40,7) 33 (41,3) = ’
Diabetes mellitus

Yok 44 (74,6)? 24 (30,0)° v2=27,002 <0,001
Var 15 (25,4)2 56 (70,0)°

Hipertansiyon

Yok 31 (52,5) 16 (20,0)° ¥?=16,068 <0,001
Var 28 (47,5) 64 (80,0)°

Hiperlipidemi

Yok 32 (54,2)? 15 (18,8)° ¥?=19,108 <0,001
Var 27 (45,8) 65 (81,3)°

KAH

Yok 46 (78,0) 75 (93,8)P ¥?=7,505 0,006
Var 13 (22,0) 5 (6,3)°

Bobrek Yetmezligi

Yok 57 (96,6) 77 (96,3) 0017 0,955+
Akut 2 (3.4) 2 (2.5) L= !
Kronik 0(0,0) 1(1,3)

Hemodiyaliz

Yok 59 (100,0) 78 (97,5) v?=1,497 0,508*
Var 0(0,0) 2 (2,5)

inme Varhg

Yok 38 (64,4) 56 (70,0) ) 0485 0,486
Var 21 (35,6) 24 (30,0) == !
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Inme

Yok 38 (64,4)? 56 (70,0)2 ,

¥*=8,048 0,015*
Var 21 (35,6)2 17 (21,3)2
Arka Sistem 0 (0,0)2 7 (8,8)°
Sigara
Yok 54 (91,5)2 55 (68,8)° ¥?=10,407 0,001
Var 5(8,5)2 25 (31,3)°
Atriyal Fibrilasyon
Yok 54 (91,5) 74 (92,5) ¥?=0,044 0,833
Var 5(8,5) 6 (7,5)

n:hasta sayis1 %: Satir yiizdesi, X: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, y%: Kikare test istatistigi,
z: Mann-Whitney U testi

Pons infarkti gelisme ihtimali; DM olan hastalarda 7,191; Hipertansiyonu
olan hastalarda 2,944, Hiperlipidemisi olan hast alarda 3,528; sigara i¢enlerde 6,572
kat artmaktadir (sirasiyla p<0,001; p=0,039; p=0,012; p=0,003). KAH ile pons
infarkt1 gelisme ihtimali arasinda negatif korelasyon bulunmaktadir. (p<0,001). AF

ile pons infarkti gelisme riski arasinda anlaml iligski saptanmada.

Risk faktorleri ile pons infarkti gelisme riski arasindaki iligski Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7 : Pons Infarkt: I¢in Lojistik Regresyon Analizi

p se Wald df p Exp (8)
Sabit -2,145 0,525 16,680 1 <0,001 0,117
Diabetesmellitus 1,973 0,522 14,262 1 <0,001 7,191
Hipertansiyon 1,080 0,524 4,241 1 0,039 2,944
Hiperlipidemi 1,261 0,501 6,343 1 0,012 3,528
KAH -2,924 0,826 12,530 1 <0,001 0,054
Sigara 1,883 0,643 8,562 1 0,003 6,572
Atriyalfibrilasyon 0,323 0,856 0,142 1 0,706 1,381

Pons infarkti tanili hastalar ile kontrol grubu arasinda hastalarin BT
anjiyografileri incelenerek VB sistem morfolojik 6zellikleri karsilagtirilmistir. BA
morfolojisine yonelik yapilan siniflandirmada; pons infarkti tanili 34 (%42,5) hastada,
kontrol grubunda 30 (%50,8) hastada C seklindeki morfoloji daha sik bulunmustur.

BA morfolojisinin inme gelisimi ile istatistiksel iligkisi saptanmamustir. Her 2 grup
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arasinda BAU ve BABM arasinda istatiksel agidan anlamli fark bulunmamistir. VA
dominans1 ve VA tortiyozitesi her iki grupta diisiik oranda saptanmistir. Inme ile
iliskileri saptanmamuistir (Tablo 8).

VBE her 2 grupta da yiiksek oranda negatif saptanmakla birlikte, pozitif
saptanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli oranda pons infarkt1 gelistigi goriildii
(p:0,001). VA’nin bulber temasi, inme geciren hastalarda anlamh yiiksek saptandi
(p<0.001). Hasta ve kontrol grubunun VB sistem Morfolojik Ozellikleri Tablo 8’de

verilmigtir.

Tablo 8: Vertebrobaziler sistem Morfolojik Ozellikleri

Kontrol Grubu Pons Infarkt: Test Degeri p degeri

Baziler Arter
Morfolojisi
C 30 (50,8) 34 (42,5)

v 2=1,766 0,622
TersC 11 (18,6) 13 (16,3)
S 5(8,5) 8 (10,0)
| 13 (22,0) 25 (31,3)
Baziler Arter
Uzunlugu

t=1,250 0,214

X £s§ 29,26+3,66 30,15+4,48
M (min-max) 28,98 (21,76-37,09) 29,85 (19,06-40,60)
Baziler Arter
Biikiilme Mesafesi
7S 4594353 4,153 38 220,325 0.745
M (min-max) 4,44 (0-16,44) 4,31 (0-12,92)
Vertebral Arter
Dominansi
Yok 32 (54,2) 47 (58,8) (270,282 0,595
Var 27 (45,8) 33 (41,3)
Vertebral Arter
Tortiyozitesi
Yok 16 (27,1) 27 (33,8) 120,699 0,403
Var 43 (73,9) 53 (66,3)
VB Ektazi
Yok 53 (89,8)? 53 (66,3)°

v?=10,429 0,001
Var 6 (10,2)2 27 (33,8)°
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VA Temasi

Yok 44 (75,9)2 34 (42,5)

¥?=20,614 <0,001
Var 8 (13,8)2 41 (51,2)°
Deformasyon 6 (10,3)? 5 (6,3)?

%: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, t: Bagimsiz iki Orneklem t testi, %: Satir yiizdesi, y?:
Kikare test istatistigi, *Exact yontemle elde edilmis 6nemlilik degeri

Pons infarkt: tanili hastalar 65 yas {istii ve 65 yas alt1 iki gruba ayrildi ve gruplar
arasinda BA morfolojisi, BABM, BAU, VA o6zellikleri ve infarkt lokalizasyonu
arasinda anlamli fark bulunmadi. 65 yas alt1 65 yas {stii grupta en sik goriilen ‘C’
sekilli baziler arter 6n plandaydi. Gruplar arasinda pons infarkt lokalizasyonu

karsilastirildiginda; benzer sekilde orta pontin yerlesim 6n planda saptandi (Sekil-8,9).

Bar Chart

20 grupb5
65aln
65uste

Count

tersc s 14
Bazillerartermorfolojisi

Sekil 8. BA morfolojik tipinin yas gruplari arasinda karsilastirilmasi
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Bar Chart

30+ grupbs
63aiu
O3ustu

Count

0-

Orta
Ponslokalizasyonu

Sekil 9. Pons infarkt lokalizasyonunun yas gruplar1 arasinda karsilastirilmasi

Infarkt lokalizasyonuna gére en sik orta pontin infarkt saptandi. TOAST etyolojik
siiflamasina gore en sik kiiciik damar hastalig1 saptandi. Lakiiner sendromlardan iist
ve orta pons lokalizasyonundaki inmelerde en sik goriilen klinik piir motor inme iken

alt pons lokalizasyonundaki inmelerde atipik klinik saptandi (Tablo 9).

Yatis siiresi, hastalarin entiibe olup olmamalari, giris ve ¢ikis MRS, giris ve ¢ikis
NIHSS degerleri pons lokalizasyon siniflandirmasina gore istatistiksel olarak benzer
saptanmistir.

Lakiiner pontin infarkt (LPI) ve paramedian pontin infarktlarin (PPI)
demografik ve VB sistem morfolojik 6zelliklerine gore, yas ve cinsiyet dagilimi benzer
saptanmistir. BA morfoloji tipleri i¢erisinde her 2 grupta da benzer sekilde siklikla ‘C’

tip saptanmistir. VB sistem morfolojik 6zellikleri gruplar arasinda benzer saptanmustir.
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Tablo 9 : Pons lokalizasyonuna Gére TOAST simiflamasi ve klinik lakiiner sendromlar

Pons lokalizasyon Test Istatistikleri

Ust Orta Alt Test p
N=5 N=47 N=28 Degeri degeri

TOAST

BiiyiikArter Hastalig1 0(0,0) 1(2,1) 1(3,6)

Kardiyoembolik 0 (0,0 4 (8,5) 1(3,6) ¥?=5,350 0,500

Kii¢iikDamarHastaligi 4 (80,0) 39 (83,0) 26 (92,9)

Diger Nedenler 1(20,0) 3(6,4) 0(0,0)

Lakiiner Sendrom

Piir Motor 2 (40,0) 24 (51,1)° 6 (21,4)

Piir Duyusal 0 (0,0 0 (0,02 2 (7,1)

Sensorimotor 1(20,0)? 9(19,1)2 6 (21,4)2 )

. . . x°=18,273  0,035*

Ataksik Hemiparazik 0(0,0)2 6 (12,8)? 1(3,6)2

Dizarti Beceriksiz El 0 (0,0)2 0 (0,0)2 1(3,6)2

Atipik 1 (20,0) 5 (10,6)° 10 (35,7)

Normal 1(20,0)? 3(6,4)?2 2 (7,1)°

%: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, z: Mann-Whitney U testi, %: Satir yiizdesi , ¥*: Kikare test istatistigi,
*Exact yontemle elde edilmis 6nemlilik degeri

Pons infarkti tanist olan hastalar etyolojilerine yonelik en sik goriilen Kiigiik
Damar Hastaligi ve diger etyolojiler olarak 2 gruba ayrilmistir. Gruplar arasinda BA
morfolojisi, BAU, BABM, VA dominansi, VBE, VB temasi ve infarkt lokalizasyonu
benzer bulunmustur (Tablo 10).

VA tortiyozitesi, kiiciik damar hastalig1 olan hastalarin ¢ogunda (%60,9) ve diger

etyolojik nedene sahip hastalarin tamaminda saptanmistir (p: 0,0125).
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Tablo 10: Hasta Ozelliklerinin TOAST Kategorilerine Gore Karsilastirilmasi

Kagik Davmar Diger Eyolojiler . .
Hastalig1 Test Degeri p degeri
n=69 n=11
Baziler Arter Morfolojisi
Cc 30 (43,5) 4 (36,4)
TersC 9 (13,0) 4 (36,4) ¥?=6,100 0,077*
S 6 (8,7) 2 (18,2)
| 24 (34,8) 1(9,1)
Vertebral Arter
Tortiyozitesi
Yok 27 (39,1)2 0 (0,0)°
Sag 24 (34,8)2 6 (54,5)2 ¥?=7,662 0,0125
Sol 18 (26,1)? 5 (45,5)?
Infarkt Lokalizasyonu
Ust 4 (5,8) 1(9.1) 2=1918 0.399*
Orta 39 (56,5) 8 (72,7)
Alt 26 (37,7) 2 (18,2)

n: hasta sayist x: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, z: Mann Whitney U testi, t: Bagimsiz Iki Orneklem
t testi, %: Satir yiizdesi, x%: Kikare test istatistigi, *Exact yontemle elde edilmis dnemlilik degeri

Tiim ¢alisma popiilasyonunda BA deviasyon yonii ile VA dominansi arasinda
yapilan karsilastirmada, Sol VA dominansi saptandigina %53,3 oraninda BA saga
deviye oldugu; Sag VA dominansi saptandiginda %71,4 oraninda BA sola deviye
oldugu saptanmistir. Yani BA deviasyonu siklikla dominat VA’in kontralateralinde
saptanmigtir (Tablo 11). Pons infarkti olan hastalarda da tanimlanan bulgu gegerli

saptanmuistir.
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Tablo 11: Tiim popiilasyon ve Pons Infarkt: olan hastalarda VA dominansi ve BA deviasyonu iliskisi

Tiim popiilasyon BA Sola Deviasyon BA Saga Deviasyon Deviasyon Yok
Sol VA Dominansi 4 (28,6) 8 (53,3) 11 (35,5)
Sag VA Dominansi 10 (71,4) 7 (46,7) 20 (64,5)
Pons Infarkt: BA Sola Deviasyon BA Saga Deviasyon Deviasyon Yok
Sol VA Dominansi 2(%10) 9(%45) 9(%45)
Sag VA Dominansi 8(%61,5) 2(%15,4) 3 (%23,1)

Kontrol grubu ve pons infarkti olan hasta grubunda BA morfolojisi istatiksel olarak benzer
dagilmaktadir. Pons infarkt lokalizasyonu morfolojik kategorilerine gore istatistiksel olarak
farkli dagilmaktadir (p=0,004). C (%61,8), ters C (%69,2) , S (%87,5) tipinde orta pontin
infarkt grubu 6n plandayken, I tipinde farkli olarak alt pontin infarkt %60 oranda en sik grup
saptanmustir.

BA morfolojik tipine gére TOAST etyolojik siniflandirilmasi, VA dominansi, VBE
benzerdir (p=0,057; p=0,131 p=0,791). BA morfolojik tiplerin hepsinde TOAST kriterlerine

gore en sik kiiclik damar hastalig1 saptanmistir.

VA tortiyozitesi BA morfolojisi kategorilerine gore istatistiksel olarak farkli dagilmaktadir
(p<0,001). VA tortiyozitesinin en sik C tipi BA morfolojisine yol a¢tig1 goriilmiistr. I tipi BA
morflojisi olan hastalarda ise istatiksel olarak anlamli oranda tortiyozitesinin olmadigi

saptanmistir.

‘I’ tipinde BA morfolojisi olan hastalarda VA’ bulbusu deforme etmedigi saptanmustir.
Diger 3 BA morfoloji tipinde ise en sik bulbus deformasyonunun, ‘S’ tipinde oldugu
saptanmustir (p=0,049) (Tablo 12).
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Tablo 12: Hasta Ozelliklerinin Baziler Arter Morfolojisine Gore Karsilastirilmasi

Baziler Arter Morfolojisi Test Istatistikleri
' o
C Ters C S | degeri p degeri
Post Infarkti
Yok 30(46,9) 11(458) 5(385) 13(34,2) 1,766 0,622
Var 34(53,1) 13(54,2) 8(615) 25(65,8)
Pons lokalizasyonu
Ust 2(5,9)2 3(23,1)* 0(0,0? 0(0,0)2
Orta 21(61,8) 9(69,2* 7(87,5)* 10(40,0)®
Alt 11(32,4) 17,7  1(12,5)®  15(60,0) 16,320 0,004
TOAST
Biiyiik ArterHastaligi 0(0,0) 0(0,0) 1(12,5) 1(4,0)
Kardiyoembolik 2(5,9) 2 (15,4) 1(12,5) 0(0,0) 12,610  0,057*
KiigtikDamarHastalig1 30 (88,2) 9 (69,2) 6 (75,00 24 (96,0)
Diger Nedenler 2 (5,9) 2 (15,4) 0 (0,0) 0(0,0)
Vertebral Arter
Dominansi
Yok 38 (59,4) 12(50,0) 5(38,5) 24 (63,2) 9,607 0,131*
Sag 7(10,9) 8(33,3) 4 (30,8) 4 (10,5)
Sol 19 (29,7) 4 (16,7) 4(30,8) 10 (26,3)

Vertebral Arter
Tortiyozitesi

Yok 15(23,4)2 3(125)7 2(154)® 23(60,5) 27,004 <0,001*
Sag 30 (46,9)° 8(333)® 7(538)7 7(23,7)°
Sol 19(29,7)  13(54,2)° 4(30,8)® 6 (15,8)
VBA Ektazi
Yok 48 (750) 17(70,8) 10(76,9) 31(8L,6) 1,043 0,791
Var 16 (250) 7(292) 3(231)  7(184)
VA Temasi
Yok 40 (62,5 13(54.2° 5(38,5)° 20(54,1)°
11,839 0,049*
Var 20 (31,3)* 7(292)° 5(385)° 17(459)°
Deformasyon 4(6,3* 4(16,7)* 3(23,1) 0(0,00°

%: Satir yiizdesi, y?: Kikare test istatistigi, *Exact yontemle elde edilmis dnemlilik degeri
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Akut izole pons infarkt: tanili hastalarin BA morfolojik tipi ve risk faktorleri arasinda

istatiksel agidan anlamli iligki bulunmamustir (Tablo 13).

Tablo 13: BA morfolojik tiplerinde risk faktorleri kargilastirilmasi

Baziler Arter Morfolojisi Test Istatistikleri

c TersC S | p degeri
DM
Yok 13(382) 1(77) 3(375)  7(28,0) 0,218
Var 21(61,8) 12(92,3) 5(62,5) 18 (72,0)
HT
Yok 5(147)  4(30,8) 3(37.5) 4(16,0) 0345
Var 29(853) 9(69,2) 5(625) 21(84,0) !
HL
Yok 7 (20,6) 1(7,7)  2(250)  5(20,0) 0717
Var 27 (79,4) 12(92,3)  6(750) 20 (80,0) !
KAH
Yok 33(97.1)  12(92,3)  8(100,0)  22(88,0) 0,453
Var 1(2,9) 1(7,7) 000,00  3(12,0)
Sigara
Yok 21(61,8) 10(76,9) 5(625) 19 (76,0) 0,586
Var 13(38,2)  3(231) 3(37.5)  6(24,0)
AF
Yok 32(94,1)  11(84,6) 7(87.5)  24(96,0) 0568
Var 2 (5,9) 2(154) 1(125)  1(4,0) !
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Pons infarkti tanili hastalar progrese olup olmamalarina gore iki gruba ayrilmistir.

Gruplarin yas dagiliminda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,469).

Progrese olan hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda kadin cinsiyetin (%77,8), erkek

cinsiyetten (%22,2) daha sik oldugu saptanmistir (p=0,018). Gruplar arasinda BA morfolojik

tipi, BABM, BAU, VA dominansi, VA ektazisi ve infarkt lokalizasyonu benzer dagilmaktadir.

Progrese olan hastalarin tamaminda VA tortiyoz saptanmistir. Progrese olmayan grupta da VA

tortiyozitesi olan hastalar grubun g¢ogunlugunu olusturmaktadir (p=0,037). Progresyon

olmayan hastalarin tamaminda VA temast

deformasyonunun gelistigi saptanmistir (p=0,023) (Tablo 14) .

oldugu ve

Tablo 14: Hasta Ozelliklerinin Progresyon Kategorilerine Gore Karsilastirilmasi

sadece bu grupta bulbus

Test Istatistikleri

Yok Var Test Degeri p degeri
Yas
X£SS 65,79+13,86 63,78+10,03 z=0,724 0,469
M (min-max) 68 (24-89) 69 (47-77)
Cinsiyet
Erkek 45 (63,4)2 2(22,2)° ¥?=5,583 0,018
Kadin 26 (36,6)? 7 (77,8)°
Baziler Arter Morfolojisi
C 29 (40,8) 5 (55,6)
TersC 12 (16,9) 1(11,1) ¥?=1,047 0,842
S 8 (11,3) 0(0,0)
| 22 (31,0) 3(33,3)
Vertebral Arter Dominansi
Yovk 41 (57,7) 6 (66,7) 12=0,240 50.999
Sag 12 (16,9) 1(11,1)
Sol 18 (25,4) 2(22,2)
Vertebral Arter
Tortiyozitesi
Yok 27 (38,0)2 0(0,0)° ¥?=6,274 0,037
Var 44 (62,0)2 9 (100,0)2
VBA Ektazi
Yok 46 (64,8) 7(77,8) ¥?=0,603 0,438
Var 25 (35,2) 2(22,2)
VA Temasi
Yok 26 (36,6)2 8 (88,9)°
Var 40 (56,3)° 1(11,1)" (=7.948 0.023
Deformasyon 5 (7,0)2 0 (0,0)2

x: Ortalama, ss: Standart sapma, M: Medyan, z: Mann Whitney U testi, t: Bagimsiz Iki Orneklem t testi,
%: Satir yiizdesi, y%: Kikare test istatistigi, *Exact yontemle elde edilmis dnemlilik degeri
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Pons infarkt yonii ile BA morfolojik tipi arasinda istatiksel agcidan anlamli fark

saptanmadi (p=0,119). Sag pontin infarktlarda en sik C tip morfoloji (%58,8), Sol

pontin infarktlarda en sik I tip morfoloji (41,5), bilateral infarktlarda ters C ve I tipi

esit oranda (%40) saptandi. Gruplar arasinda VA dominansi benzer bulundu

(p=0,097). Bilateral infarkt1 olanlarin hepsinde VA tortiyoz saptandi (Tablo 15).

Tablo 15: Pons infarkt1 yontii ile VB sistem morfolojik karsilastiriimasi

Yon Test Istatistikleri
Sag Sol Bilateral p degeri
Baziler Arter
Morfolojisi
C 20(58,8) 13(31,7) 1(20) 0,119
TersC 4(11,8) 7(17,1) 2(40)
S 4(11,8) 4(9,8) 0(0)
I 6(17,6) 17(41,5) 2(40)
Vertebral Arter
Dominansi
Yok 21(61,8) 25 (61) 1(20)
Sag 5(14,7) 5(12,2) 3(60) 0,097
Sol 8(23,5) 11(26,8) 1(20)
Vertebral Arter
Tortiyozitesi
Yok 9(26,5) 18(43,9) 0(0) 0,05
Sag 11(32,4) 15(36,6) 4(80)
Sol 14(41,2) 8(19,5) 1(20)
VBA Ektazi
Yok 23 (67,6) 29 (70,7) 1(20) 0,075
Var 11(32,4) 12 (29,3) 4(80)
VA Temasi
Yok 13(38,2) 18(43,9) 3(60) 0.872
Var 19(55,9) 20(48,8) 2(40)
Deformasyon 2(5,9) 3(7,3) 0(0)
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5.TARTISMA

Latincede koprii anlamina gelen Pons, beyin sapiin en 6énemli yapilarindandir,
serebral korteksi bulbusa baglamakta, iki yap1 arasinda iletisim ve koordinasyonda
gorev almaktadir. Cesitli inen ve ¢ikan yollar, V-VI-VII-VIII. KS’leri bulundurmasi,
respiratuar sistem, konjuge bakis, uyku-uyaniklik dongiisii kontrolleri ve duyusal
girdilerin islenmesi olmak tizere 6nemli islevlere sahiptir. Pons infarktlari, arka
sistem inmelerinin %10-15’ini olugturmaktadir. Pons infarkt1 saptanan hastalarin
klinik seyir ve prognozu degiskenlik gostermektedir. Etyolojik faktorlerin bilinmesi,

tedavi plan1 yapmak ve prognozu belirlemek ac¢isindan énemlidir.

Vertigo, noéroloji polikliniklerine sik basvuru nedenlerindendir (99). Eslik eden
diger santral sinir sistemi semptomlarinin yoklugu, normal nérolojik muayene ve
normal beyin MRG varliginda izole bir semptom olarak kabul edilir. Literatiirde
tekrarlayan ve nedeni bulunmayan izole vertigo ataklarinda da anormal
vertebrobaziler arterler nedeni ile bozulmus perfiizyon 6nemli bir faktor olarak kabul
edilmistir (100). Vertigo ile 6n sistem arterlerindeki morfolojik degisiklikler arasinda
iliski saptanmamustir. Yapilan bir caligmada, nedeni bulunmayan izole vertigo
hastalarinda VBA anatomik yap1 degisiklikleri ve > 3 vaskiiler risk faktorii varliginin
serebellum ve beyin sapinda hemodinamik degisikliklere yol agtig1 ve bagdonmesine
neden oldugu vurgulanmistir (100). Calismamizda, nedeni belirlenemeyen vertigo
hastalar1 ve pons infakt1 saptanan hastalarda baziler arter morfolojisinin etkisinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

DM, HT, HL, sigara kullaniminin pons infarkt1 gelisiminde risk teskil ettigi,
arka sistemde morfolojik degisikliklere yol acabildigi saptanmistir (101,102,103).
Yapilan ¢alismalarda, DM’nin inme hastalarinda lokalizasyona da etkisi oldugu
gosterilmistir. DM’nin arka sistem arterlerini 6n sistem arterlerine gore daha kolay
etkiledigi ve inmeye yatkinliga yol actig1 saptanmistir (101). Bu durum
vertebrobaziler arterlerin vertikal, n sistem arterlerinin ise horizontal bir seyir

izlemesi ve vaskiiler risk faktorlerinin arka sistem damarlarinda anormal morfolojik
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degisikliklere yol agabilmesi olarak agiklanmistir (101, 104). 2022 yilinda Zhu J ve
arkadaslari, pons infartlarinda diger arka sistem infarktlarina gére DM insidansinin
daha yiiksek oldugu ve DM nin pons infarkti gelisiminde bagimsiz risk faktori
oldugu gostermislerdir (105). Yapilan bir calismada DM tanili hastalarda kiigiik
damar hastalig1 gelistigi ve arka sistem inmelerinde de segici olarak ponsun
etkilendigi gosterilmistir. Bu durum, gesitli vaskiiler plastisite modelleri, siklik
sempatik innervasyon, DM’ye bagli otonomik tutulum ile iliskilendirilmistir (102).
Calismamizda da DM, HT, HL, sigara kullanim1 gibi vaskiiler risk faktdrlerinin
varliginda pons infarktlariin arttigi gosterilmistir. Bu risk faktorleri ile baziler arter

morfolojisi arasinda iligki saptanmamastir.

Kim ve arkadaglarinin yaptig1 klinik ve radyolojik ¢aligmada; pons infarkti
geciren hastalarda 6n planda HT saptanmis, embolik nedenler saptanmamustir.
Etyolojik olarak ponsun bazalini tutan lezyonlarda siklikla lakiiner inmeler, ventral
yiizeyin etkilendigi infarktlarda ise biiyiik damar hastaligi saptanmistir (64). Pons
infarkt1 geciren hastalar ile yapilan bir ¢alismada 6zellikle de etyolojik olarak altta
yatan neden baziler arter hastaligi oldugunda %13,1’nin 1 y1l i¢inde niiksettigi
saptanmistir. Ayni ¢alismada arka sistem inmelerinin, 6n sistem inmelerine gore
daha sik tekrarladig1 da 6ne siiriilmiistiir (103). Calismamizda en sik kii¢iik damar
hastalig1 saptanmis olsa da gecirilmis arka sistem infarkt1 6ykiisii olmasinin arka
sistem inme rekiirrensi acisindan anlamli oldugu goriilmiistiir. Bu durum risk faktorii

kontrollerinin sik1 yapilmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda, klinik lakiiner sendromlardan, iist ve orta pons
lokalizasyonundaki inmelerde en sik goriilen klinik piir motor inme iken alt pons
lokalizasyonundaki inmelerde atipik klinik saptanmstir (64). Pons lokalizasyonu ile
klinik arasinda yapilan bir ¢alismada KST nin ponsun farkli seviyelerindeki farkli
dagilim alanlar1 nedeniyle hastalarda degisken piramidal bulgular saptandigi
gosterilmistir (104). Calismamizda da en sik orta pontin infarkt ve klinik
sendromlardan da literatiir ile uyumlu sekilde en sik piir motor hemiparazi

saptanmuistir.
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BA morfolojisi

BA, arka sistemin ana kan kaynagidir. BA’daki morfolojik degisiklikler arka
sistem perflizyonunu etkileyerek hastalarda iskemik inme gelismesine neden olabilir.
Bu nedenle, morfometrik ¢aligmalar etyolojik degerlendirmede degerli bilgiler verir.
2021 yilinda yapilan bir ¢alismada farkli BA morfolojik tiplerin, VA segmentleri
arasi ¢ap farklilig1 gibi parametrelerin BA’de plak olusumuna neden oldugu 6ne
stiriilmiistiir (105). 2005 yilinda, 407 arka sistem inmesi olan hasta ile yapilan bir
calismada en sik ekstrakraniyal ve intrakraniyal VA etkilendigi ve bunu BA’nin takip
ettigi gosterilmistir. Calisma ayn1 zamanda BA lezyonlari olan hastalarin, daha kotii
prognoza sahip oldugunu gostermis, arka sistem inmelerinde belirleyici olan vaskiiler

morfolojinin VA’dan ziyade BA oldugunu belirtmislerdir (106).

Literatiirde BA; morfolojik agidan C, ters C, S ve I tipi olarak
gruplandirilmaktadir (95). Yapilan ¢aligmalarda en sik goriilen morfolojik varyasyon
C tipidir (95,107, 108). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak en sik C
seklinde varyasyon saptanmistir. Ancak BA egriliklerinin ¢cogu BA dolikoektazi
(BADE) tanisin1 karsilamamaktadir. BA biikiilmesi ile BADE ayni anlama
gelmemekte, iki ayr1 tanimlama olarak degerlendirilmektedir. Bazi ¢alismalar BA
egriliginin BADE'in ilerlemesi ve arka dolasim infarktinin ortaya ¢ikmasiyla
yakindan iligkili oldugunu 6ne stirmektedir (109).

Pons infarkti yoniiniin BA biikiilmesinin kontralateralinde daha sik meydana
geldigini 6ne siiren ¢alismalar mevcuttur (95,108). Bu durumun VA dominansinin
yarattig1 asimetrik kan akiginin sonucu oldugu 6ne siiriilmiistiir. Literatiiriin aksine
calismamizda, BA biikiilme yonii ile pons infarkt yerlesimi arasinda iliski
saptanmamustir. Bu durumun hasta sayisinin sinirli olmaszyla iliskili olabilecegi

diistinilmiistiir.

Zhang ve arkadaslarinin ¢alismasinda; 3,77 mm'den biiyiik BABM nin pons
infarkti igin 6nemli bir risk faktorii oldugunu gosterilmis olup (95), ¢alismamizda 2
grup arasinda belirgin bir fark saptanmamigtir. Calismamizda; kontrol grubunda

BABM ortalama 4,44 mm iken, pons infarkti tanili hastalarda ortalama 4,31mm idi.
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Bu durum kontrol grubunda bulunan hastalarin da benzer yas grubunda olan ve bazi
vaskiiler risk faktorlerine sahip olan hastalar olmasi ile ilskili olabilir. Yapilan bir
calismada, BA egriligi ile aurali migren arasinda iliski saptanmis ve bu durumun
endotel disfonksiyonu, mikroemboli olusumu veya trigeminovaskiiler sistemin
uyarimina bagli olabilecegi diisiiniilmiistiir (110).VB sistem morfolojik ve
morfometrik 6zelliklerin irklara gore farkliliklar gosterdigi de one siiriilmektedir,
Ikiz Kafkasyalilar {izerinde yapilan bir ¢alisma, vertebrobaziler arterin ¢apinin ve
uzunlugunun genetik ve ¢evresel faktorlerden etkilenebilecegini gostermistir (111).
Calismamizda BABM ile yas arasinda anlamli iliski bulunmamustir, bu sonug
Nishikata ve arkadaglarinin BABM'nin yasla korele olmadig1 yoniindeki ¢aligmasiyla
uyumludur (112).

Calismamizin literatiirdeki diger ¢alismalardan farkli sekilde BA morfolojik
ozelliklerinin, BABM ve BAU pons infarkt gelisiminde etkisi bulunmamasi, arka
sistem damarlarinin ¢esitli hastaliklardan kolay etkilenibilir olmasi, genetik ve irksal

Ozelliklerle de aciklanabilir.
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Intrakraniyal dolikoektazi (IDE)

Intrakraniyal dolikoektazi (IDE), intrakranyal arterlerin genislemesi (ektazi)
ve artan uzunlugu veya kivrimliligi (dolikozis) ile karakterize bir arteriyopatidir
(113). Vertebrobaziler arterlerde dolikoektazi prevalansinin inmeli hastalarda %7,6-
18,8 ve normal popiilasyonda %]1,3- 4,4 arasinda degismektedir (114,115). 2004
yilinda yapilan bir kohort ¢alismasinda, VBE'nin inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii

oldugu ve arka sistem patolojilerini arttirdig1 saptanmistir (116).

VBE’ nin iskemik inme gelisimindeki rolii net olmamakla birlikte, ¢esitli
hipotezler 6ne siiriilmiistiir. VBE nin iskemik inmedeki yerinde su mekanizmalar 6ne
stiriilmektedir; a) Genis ve kivrimli damarlarda, kan akis1 yavaslar, lokal olarak
tiirbiilans olusur ve mural trombiis veya aterosklerotik plak olugsma olasilig: artar.
Olusan emboli veya plakta distal kan damarinda tikanmaya neden olur; b) BA de
ektazi ile, kan akis direnci artar, limendeki kan akis basinci azalir ve ona dogrudan
bagli olan pontin arter gibi kiiciik arter dallarindaki kan basinci azalir, bu da kan
akisinda azalmaya neden olur; ¢) Ektazik BA, pontin perforan arterleri sikistirip
gerebilir, bu da kiiciik arter dallarin1 deforme edebilir veya okliizyona neden olabilir

(107,122).

Kumral ve arkadaslarinin yaptigi calismada, VBE olan ve arka sistem inmesi
gelisen 29 hastada infarktlarin yarisindan fazlasinin ponsta yerlestigi saptanmigtir
(117). Yapilan baska bir ¢alismada da VBE’nin, akut izole pons infarkti tanili
hastalarda, 6zellikle de 65 yas listiinde beyin sap1 inmelerinin tekrarlama riskini
arttirdig1 one siirilmistiir (118). 2008 yilinda Passero ve arkadaslarinin yaptigi VBE
li hastalarin uzun dénem prognozuna yonelik ¢aligmasinda ortalama 11,7 yillik takip
sonunda VBE li 156 hastanin klinik ve nérogériintiileme tetkikleri prospektif olarak
incelenmis ve 59 hastanin takipte iskemik inme gegirdigi tespit edilmistir. Bu durum
da VBE’nin uzun dénemde iskemik inme gelisiminde risk teskil belirtilmistir (97).
Chen ve arkadaglarinin 2019 yilinda yapmis oldugu ¢alismada da, VBE si olan 115
hastanin 3 aylik araliklarla yapilan takiplerinde VBE nin tekrarlayan inme riski ile
iligkili oldugu gosterilmistir (119). Siklikla iskemik inme ile nadiren de intrakranial

hemoraji ile iligkilendirilen VBE’de en sik iskemik inme tipi lakiiner inme
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saptanmustir (120). Ince ve arkadaslarinin, IDE'li hastalarin, vaskiiler kivrimlilik ve
kiiciik damar hastaliginda artig da eklendiginde lakiiner inme gelisme oranini yiiksek
bulmuslardir (121). Calismamizda da VBE nin yiiksek oranda pons infarkti ile iligkili
oldugu saptanmustir.

VA dominansi- BA biikiilme yonii

Literatiirde siklikla sol VA dominansi oldugu belirtilmistir (106,123).
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak sol VA dominansi saptanmustir.

Yapilan 6nceki ¢alismalarda, VA dominansinin BA geometrisini etkiledigi ve
BA’y1 kars1 tarafa ittigi ileri stiriilmistiir (95, 106,124,125). Ek olarak VA
dominansinin VB bileskede kan akisinda asimetri olusturdugu, olusan mekanik
degisikligin de BABM de artisa neden olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (95). Nishikata ve
arkadaslarinin ¢alismasinda benzer sekilde, BA biikiilmesinin VA’ ’nin kontralateral
baskin akisindan kaynaklandig1 6ne siiriilmiistiir. Ek olarak BA biikiilmesi olustuktan
sonra da dominant VA’dan gelen akisin mekanik etkilerle biikiilmeyi
arttirabilecegine deginilmistir. Ayni ¢alismada yasin BA biikiilmesinde tek basina
anlaml1 bir faktor olmadigi 6ne siiriilmiistiir (110).

Calismamizda da literatiir ile uyumlu sekilde, her 2 grupta da VA dominansi
olan taraf ile BA biikiilme yonii arasinda iliski saptanmistir. Sag VA dominansi olan
hastalarin BA ¢ogunlugunun sola biikiildiigii, sol VA dominansi olan hastalarin da
BA’in saga biikiildiigii saptanmistir. Calismamizda hem pons infarkti olan hastalarda,
hem de kontrol grubunda VA dominansi olmayan hasta sayis1 daha fazla
bulunmustur. BA egriliginde belirleyicinin sadece VA dominansi olmadigini

diistindlirmiistiir.
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VA tortiyozitesi

Tortiyozite; kiigiik boyutlu damarlardan, aortun kendisi kadar koroner,
serebrovaskiiler damarlar gibi orta ve biiyiikk boyutlu arterlere kadar hemen hemen
her arter yatagin etkileyebilmektedir. Tek bir damarda lokalize olabilecegi gibi
yaygin da olabilir. Cesitli yaslarda teshis edilebilir ve zamanla ilerleyebilir. Bir
arterin tortiyozitesinin 6l¢iilmesi ve raporlanmasi i¢in standart olarak kabul edilmis
bir yontem bulunmamaktadir. Giiniimiizde tortiyoziteyi degerlendirmek icin kalitatif
ve kantitatif yontemler tanimlanmustir (96). Vaskiiler tortiyozitenin 3 boyutlu olarak
degerlendirilmesi hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur. Bununla birlikte, bir¢ok
arastirmaci vaskiiler tortiyoziteyi 2 boyutlu olarak ve normal damar yapisi taniminin
diiz bir ¢izgiye yakin oldugunu kabul edip bu kosullar altinda aragtirmistur.
Calismamizda VA tortiyozitesi; hastalarin BT anjiyografileri taranarak gorsel
degerlendirme, dongili sayma gibi kalitatif yontemle belirlenmistir. Klinik kullanima
yonelik olarak tortiyozite kavrami ii¢ grupta siniflandirilmistir. Tip | tortiyozite
anormallikleri, diiz veya kavisli bir damarin "C" veya "S" konfigiirasyonu
olusturmasidir. Bu tip anomaliler; ileri yas, HT, ateroskleroz, damar duvarini
etkileyen cesitli kalitsal hastaliklarla birlikte ortaya ¢ikar. inme riskiyle de
iligkilendirilmistir, bu da tip I tortiyozitesinin niceliksel degerlendirmesini 6zellikle
klinik acidan 1ilgi ¢ekici kilmaktadir. Tip II anormallikler, vaskiiler tiimorlerin
varliginda ve arteriovendz malformasyonlarda tanimlanmaktadir. Tip III
anormallikler; malign beyin timoérlerinde belirgindir (126).Klinik olarak tortiyozite
siniflamasinda ¢alismamizda pons infarkti tanili hastalar tip I anomalilik olarak

siniflanmaistir.

Calismamizda akut izole pontin infarkti bulunan hastalarin etyolojik
incelemesinde VA tortiyozitesi, sadece kiigiik damar hastaligi olan grupta
saptanmamustir. Literatlirde de bulgularimiz1 destekleyen yayinlar mevcuttur. 2022
yilinda Sun ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, VA tortiyozitesinin dnceki
caligmalarin aksine HT ile iligkisi bulunmamistir. HT’nin patofizyolojik etkilerinin,
damar boyutuna bagl oldugu belirtilmistir. Kiigiik limenli arter ve arteriyollerde
direng yiiksek oldugu i¢in kan basinci degisikliklerinin morfolojiyi etkiledigi; VA
gibi biiytik arterlerde ise, direng diisiik oldugu i¢in kan basinci degisikliklerinin
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morfoloji tizerindeki etkisinin kisitli oldugu belirtilmistir (127,128). Ateroskleroz,
arter duvarinin kalinlasip elastik yapisini kaybetmesine yol acar, sonugcta da vaskiiler
uzama, biikiilme ve kivrimlilig1 arttirir, bu durum da aterosklerozu
derinlestirmektedir. Sonugta da ateroskleroz tortiyozitenin hem bir nedeni hem de bir
sonucu gibi goriinmektedir (129). Calismamizda en sik kiigiik damar hastaligi
goriilmiistiir. Bu gruptaki hastalarda, VA tortiyozitesinin olmamasi beklenen bir
durumdur. Calismamizda VA tortiyozitesinin pons infarkti gelisimi ile iliskisi
saptanmazken, pons infarkti olan hastalarda progresyon gelisiminde rol oynadigi

saptanmistir.

VA tortiyozitesinin bir sonucu bulbusa temas ve deformasyon yaratma
etkisidir. Bizim ¢alismamizda VA’nin bulber temasi inme gegiren hastalarda yiiksek
saptanmakla birlikte progrese olan hasta grubunda daha az siklikta saptandi. 2006
yilinda yapilan ¢alismada, VA basisinin, kan akisini bozabilecegi ve kii¢iik damar
infarktlarina ve ozellikle olusan dilatatif arteriyopatinin BA’nin penetran dallarinda
kan akiginin azalmasina ve pons infarktina neden olabilecegi one siiriilmiistiir (130).
Literatiire bakildiginda 2021 yilinda yapilan bir ¢aligmada, VBE'den farkli olarak
bulbusa VA tarafindan temasin, ilerlemeyen iyi huylu bir durum oldugu ve
kompresyonun derecesi hastanin noérolojik durumuyla alakali olmadigi One
stiriilmiistiir (131). Calismamizda pons infarkti olan hastalarda temasin yiiksek oranda
gorildiigii, hastalarin progresyonu ile VA’nin bulber temasinin ilgisinin olmamasi bu

durumla agiklanmistir.

Tiim bulgularimiz degerlendirildiginde; pons infarktlarinin etyolojisinde
siklikla kii¢iik damar hastalig1 yer almaktadir. Risk faktorii kontrolii sekonder
proflakside 6nemlidir. Damarlarin morfolojik degisiklikler: inme patofizyolojisinde
onemli rol oynayabilir. Primer korumada yer alabilmesi i¢in morfolojik
degerlendirme i¢in kolaylikla kullanilabilen net kriterlere ve daha yiiksek katiliml

caligmalara ihtiyag vardir.
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7. SONUC VE ONERILER

Calismamizda inme gegiren hasta populasyonunda aterosklerotik risk faktorleri
anlamli oranda yiiksek saptanmistir. Ancak baziler arter damar morfolojisi 2 grup
arasinda benzerdir. Bu durum morfolojinin inme gelisiminde direkt bir etkisi
olmadigimi diisiindiirtmektedir ve siki risk faktorii kontroliiniin inme proflasisindeki
Onemini vurgulamaktadir. Kiigiik damar hastaligi olan hastalarda tortiyozite
saptanmamustir. Aterosklerotik risk faktorleri olmayan grupta tortiyozite varligi
kiigiik damar hastalig1 disindaki etyolojilerin arastirilmasi igin bir belirte¢ olarak

degerlendirilebilir.

Nedeni saptanmayan izole vertigo hastalarinda da baziler arterde morfolojik
degisiklikler bulunmaktadir. Bu semptomun nedeninin morfolojik degisikliklere

bagli perfiizyon degisimi olabilecegi diistiniilebilir.

Calismamiz, baziler arter morfolojisi, dolikoektazi, tortiyozite, VA dominansi
gibi damarsal varyasyonlar; risk faktorleri ve pons infarktlarinin yerlesimini
degerlendiren olduk¢a kapsamli bir ¢calismadir. Sonuglarimizin literatiire katki
saglayacagini diisiinmekteyiz. Genetik ve irka dayali nedenlerin ekartasyonu igin
degisik yas gruplarinda semptomatik ve asemptomatik bireylerin degerlendirildigi

daha genis popiilasyonlu ¢aligmalar planlanmalidir.
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Baziler Arter Morfolojisinin Pons Infarktlar1 Uzerine EtKisi

OZET
Giris ve Amag: Vertebrobaziler arter, iki tarafli vertebral arter ve baziler

arterin birlesimidir. Baziler arter, pontomediiller bileskede iki tarafli vertebral
arterlerin birlestigi yerden uzanir ve ponto-mezensefalik bileskede sonlanir.
Intrakraniyal vertebral arterlerin geometrisine ve arteriyel kivrimliligin goriilme
sikligina bagl olarak baziler arter degisken seyir paternleri sergileyebilir. Bu
morfolojik degisiklik, infarkt gelisimini tetikleyerek ve dolayisiyla vaskiiler patoloji
riskini artirarak arka dolasim bolgesindeki kan akisinin hemodinamigi lizerinde
olumsuz etkileri vardir. Bu ¢alismada baziler arter morfolojisinin akut izole pons
infarktlar1 gelisimine etkisinin incelenmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, 01.12.2018- 01.08.2022 tarihleri arasinda akut
izole pons infarkt1 tanisi ile yatirilarak tetkik edilen 80 hasta ve kontrol grubu olarak
poliklinige bagvuran ve izole vertigo tanisi olan 59 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi. Her iki gruptaki hastalarin demografik verileri, komorbid hastaliklari,
Kranyal MR, beyin boyun BT anjiografi goriintiilemeleri elektronik ortamda tarandi.

Bulgular: Pons infarkti tanili hastalarin yas araligi 24-89 (65,56+ 13,45),
kontrol grubunun yas araligi 36-79 (62,41 £+ 0,59) idi. Pons infarkt1 gelisme ihtimalinin
aterosklerotik risk faktorleri, gecirilmis arka sistem infarkt: varliginda arttig1 saptandi.
BA morfolojik tipleri i¢inde en sik C seklinde varyasyon saptandi. Dominant VA’nin
BA’y1 lateral diizlemde kars1 tarafa dogru itttigi goriildii. Bu durumun BA’'nin C
tipindeki morfolojisine katki sagladig: diistiniildii. Kontrol grubunda BABM ort 4,44
mm iken, pons infarkti tanili hastalarda ort 4,31mm idi. BAU, BABM, BA morfolojik
tipinin pons infarkti1 gelisimi ile iliskisi olmadig1 goriildii. VBE’ nin yiiksek oranda
pons infarkti gelisimi ile iligkili oldugu saptandi. VA tortiyozitesinin pons infarkti
gelisimi ile iligkisi saptanmazken, pons infarkti olan hastalarda progresyon
gelisiminde rol oynadig: saptandi.

Sonug: Pons infarktlar siklikla kii¢iik damar hastaligina baglh gelismektedir.
Bu nedenle aterosklerotik risk faktorlerinin siki kontrolii 6nemlidir. BA’daki
morfolojik degisiklikler sadece pons infarktlarinda degil izole vertigo hastalarinda da
goriilebilmektedir. Ancak VBE ve VA tortiyozitesinin taninmasi primer proflakside

onemli olabilir. Genetik ve 1irka dayali nedenlerle degisiklik gosteren VB sistem

65



morfolojisine yonelik bu nedenlerin saptanmasi amaciyla daha genis popiilasyonlu
caligsmalar planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: inme, Pons infarkt, Baziler Arter, Morfoloji

The Effect Of Basilar Artery Morphology On Pontine Infarcts

ABSTRACT

Introduction: The bilateral vertebral artery and the basilar artery combine to
form the vertebrobasilar system. The basilar artery originates at the pontomedullary
junction, where the bilateral vertebral arteries confluence, and finishes at the ponto-
mesencephalic junction. Course patterns of the basilar artery might vary depending
on the anatomy of the intracranial vertebral arteries and arterial tortuosity. This
morphologic distortion increases the risk of vascular diseases by causing the
development of infarcts, which has a detrimental effect on the hemodynamic of blood
flow in the posterior circulatory region. This study aimed to examine the effect of
basilar artery morphology on the development of acute isolated pontine infarcts.

Materials and method: Data of 80 patients who were hospitalized and
examined with the diagnosis of acute isolated pontine infarction and 59 patients who
applied to the outpatient clinic as a control group and were diagnosed with isolated
vertigo were retrospectively examined were retrospectively examined. The patients'
CT angiography images of the head and neck, cranial MRI, concomitant conditions,
and demographic information were all electronically scanned.

Results: Pontine infarction patients ranged in age from 24-89 (65.56+ 13.45),
while the control group included patients from 36-79 (62.41 £ 0.59). It was determined
that the possibility of developing pontine infarction increased in the presence of
atherosclerotic risk factors and previous posterior system infarction. Among the BA
morphological types, the C-shaped variation was most frequently detected. It was
observed that the dominant VA pushed the BA towards the opposite side in the lateral
plane. It was thought that this situation contributed to the C-type morphology of BA.
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Patients with a diagnosis of pontine infarction had a mean BABM of 4.31 mm,
compared to 4.44 mm in the control group. It was observed that BAU, BABM, BA
morphological types had no relationship with the development of pontine infarction.
It was determined that VBE was associated with a high rate of pontine infarction
development. VA tortuosity was discovered to be involved in the progression of
patients with pontine infarction, but it was not found to be connected to the formation
of pontine infarction.

Conclusion: Small vascular disease is a common cause of pontine infarcts. As
a result, strict management of atherosclerotic risk factors is crucial. Pontine infarct
patients and individuals with isolated vertigo can both exhibit morphological
alterations in the BA. In primary prophylaxis, it may be crucial to acknowledge the
tortuosity of VA and VBE. The causes of the diversity in VB system morphology,
which can be attributed to both genetic and racial factors, should be investigated in
larger population studies.

Keywords: Stroke, Pontine infarction, Basilar Artery, Morphology
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