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Percheron Arter Sendromu'nda Intraven6z Amantadin:
Uc Olgu

Intravenous Amantadine in Percheron Artery Syndrome: Three Cases

Ummﬁserpil Sari', Aysin Kisabay', Recep Boyact', Bilge Oktan', Giilgiin Yimaz Oval??, Serdar Tarhan?, Hikmet Yimaz', Deniz Selguki’

'Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi, Néroloji Klinigi, Manisa, Tiirkiye
2Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi , Radyoloji Klinigi, Manisa, Tiirkiye

0z

Abstract

Percheron arter sendromu; talamusun paramedian nukleusu ve mezensefalon lokali-
zasyonunda infarktla karakterizedir. Konfiizyondan, komaya kadar degisik klinik tab-
lolarla gdriilen mental durum dedgisiklikleri, vertikal bakis kisithhg ve hafiza bozuk-
lugu klasik triadini olusturmaktadir. Burada klinik ve manyetik rezonans bulgulari ile
Percheron arter tikanikligi olan 3 olgu sunulmustur. Tedavisinde ek olarak amantadin
inflizyonu verilmis ve prognoza olan olumlu etkisi degerlendirilmistir.

(Yogun Bakim Derg 2015; 6: 104-10)

Anahtar sozciikler: Percheron arter, iskemik inme, kraniyal manyetik rezonans, kraniyal
manyetik rezonans anjiografi, amantadin, N-Metil-D-Aspartat
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Percheron artery syndrome is characterized by infarction at the paramedian nucleus of the
thalamus and mesencephalon. Its classical triad comprises altered mental status with vari-
ous clinical findings ranging from confusion to coma, restricted vertical gaze, and impaired
memory. In this study, three cases of occlusion of the Percheron’s artery were presented
along with their clinical and magnetic resonance findings. Their treatment additionally in-
cluded infusion of amantadine, and its positive effect on the prognosis was assessed.
(Yogun Bakim Derg 2015; 6: 104-10)
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Giris

Talamus; beynin hem 6n hem de arka sistemden ¢ok sayida kiigiik
dallar araciligiyla beslenmektedir. Arka damar sisteminde yer alan pos-
terior kommunikan arter, posterior serebral arterin P1 ve P2 dallan
talamusun beslenmesinde 6n plandadir.

Percheron arteri; Gerard Percheron (1) tarafindan 1973 yilinda
tamimlamistir. Percheron arteri; talamoperforan arterin azygos dali-
dir. Percheron arter tikanmasi; talamusun paramedian nukleusu ve
mezensefalonda infarktla sonuglanir. Otopsi c¢aligmalarinda
Castaigne ve ark.lari (2) 4 olguda mezensefalon, red nukleus, intrala-
minar, parafasikiiler yapilar ve talamusun santral ve median nukleus-
larinin tutulumu ile iligkili sendrom olarak gdstermislerdir. Mental
durum dedisiklikleri, vertikal bakis kisitliligi ve hafiza bozuklugu kla-
sik triadi olusturmaktadir (1, 2). Klinik ve gériintiileme yontemleri ile
Percheron arter tikanikhgr olan olgularin ayirici tanisi yapildi. Ayni
zamanda her ii¢ olguya bilingteki degisiklikler ve uykuya egilimleri
nedeni ile tedavide NMDA (N-metil-D-Aspartat) reseptdr antagonisti
olan amantadin kullanilarak klinik takipleri yapilmig, prognoza olan
etkisi degerlendirilmigtir.

Olgu Sunumlan

Olgu 1

Altmis yedi yasinda bayan hasta; 3 giin énce ani baslayan bas agri-
s1, bilingte uykuya egilim ve sol gz kapaginda diisme olmasi nedeni ile
klinigimiz yogun bakim dinitesine yatirildi

Yatigi sirasinda fizik muayene olagandi, tansiyon arteriyel (TA)
110/60 mmHg, nabiz 86/dk, ates 36,2°C idi.

Nérolojik muayenesinde biling uykuya egilimli, verbal iletisimi, yer,
zaman, kisi oryantasyonu kisith idi. Pupiller izokorik, bilateral direkt ve
indirekt 1s1k refleksi azalmig, solda belirgin bilateral pitozu, bilateral
vertikal bakis paralizisi mevcuttu. Ense sertligi, meninks irritasyon bul-
gulari olmayan olgunun, ekstremiteler arasinda asimetrisi yoktu, spon-
tan hareketi mevcuttu. Patolojik refleksleri ve ilkel refleksleri negatif,
derin tendon refleksleri normoaktif saptandi. Kooperasyon kisithlig
nedeni ile serebellar ve duyu muayenesi yapilamadi. Yatis sirasinda NIH
inme skalasi 4 idi (Tablo 1).

Hastanin yakinlarindan alinan anamnez ve yapilan norolojik muaye-
nesi ile iskemik inme, hemorajik inme, ansefalit tanilari diisiiniildi.
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Tablo 1. Olgularin klinik degerlendirilmesi ve goriintiileme ozellikleri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3
Yas 67 40 75
Cinsiyet Bayan Erkek Bayan

Gelis Yakinmasi Uykuya egilim, sol goz

kapaginda diisme

Bas dénmesi, bulanti kusma,
nébet gegirme, bilingte uykuya egilim

Uykuya egilim dengesizlik

Norolojik Muayene Biling uykuya egilimli, verbal
iletigimi, yer, zaman kisi
oryantasyonu kisith idi.

Pupiller izokorik, bilateral direkt
ve indirekt isik refleksi azalmis,
solda belirgin bilateral pitoz,

bilateral vertikal bakis paralizisi

Biling uykuya egilimli, kooperasyon ve
verbal iletisimi kisitl , pupiller izokorik,
bilateral direkt ve indirekt isik refleksi
aliniyor, pitoz ve/veya bakis paralizisi
yoktu

Biling uykuya egilimli,
kooperasyonu kisitl, sag pupil
midriatik, sagda direkt ve indirekt
1sik refleksi azalmig, sagda pitozu
mevcuttu, sag goz ice-yukari-asagi
bakis kisitli idi.

2. Antiagregan
3. Amantadin

2. Antiagregan
3. Amantadin

mevcuttu.
NIH inme Skalasi (Yatis) 4 8 6
On Tanilar Ansefalit, inme Ansefalit, inme Ansefalit, inme
Tedavi 1. Diisiik doz heparin 1. Diisiik doz heparin 1. Diisiik doz heparin

2. Antiagregan

3. Amantadin

Kranial MRG-Diflizyon MRG | Her iki talamusda paramedian
nukleus ve retikiiler nukleuslarda

ve mezensefalonda solda

Mezensefalonda ve bilateral
talamuslarda T2 agirlikli ve FLAIR
goriintiilerde fokal hiperintens alanlar
mevcuttu

Mezensefalonda, sa§ serebral
pedikiilde ve bilateral talamuslarda
T2 agirlikh ve FLAIR gériintiilerde

oksipital lobda T2 agirhkli ve
FLAIR goriintiilerde fokal
hiperintens alanlar mevcuttu.

fokal hiperintens alanlar mevcuttu

NIH Inme Skalasi 1 0 2
(Cikis)
MMT 20/30 29/30 20/30

NIH: National institutes of health; MMT: Minimental test; MRG: Manyetik rezonans gdriintiileme

Ozgecmisinde ve soygegmisinde ozellik yoktu.

Elektrokardiyografi incelemesi; normal siniis ritmi ile uyumlu bulun-
du, PA (posterior-anterior) Akciger (Ac) grafisi olagandi. Arteriyel kan
gazi normal sinirlar igerisinde idi. Aglik kan sekeri, karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri, lipid profili, tiroid fonksiyon testleri, homosistein
diizeyi ve hemogram bakisi normal sinirlarda idi. Vaskiilitik ve tiimdr
belirtecleri, enfeksiydz belirteglerinden sifiliz, brusella, toksoplazma
negatif saptandi. Yattigi donemde kranial MRG incelemesi acil olarak
yapilamadigindan ve ayirici tanida ansefalit diisiinildiigiinden lomber
ponksiyon (LP) yapildi. Hastanin beyin omurilik sivisi (BOS) , biyokimyasi
ve direkt bakisi normal saptandi, BOS kiiltiiriinde {ireme saptanmadi.

Ekokardiyografi incelemesi birinci dereceden trikiispit yetmezligi
disinda normal sinirlarda idi. Ejeksiyon fraksiyonu %60 olup normal
sinirlarda idi.

Kraniyal Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRG) incelemesinde
her iki talamusda paramedian nukleus, retikiiler nukleuslarda ve mezen-
sefalonda solda T2 agirhkli ve FLAIR goriintiilerde fokal hiperintens
alanlar mevcuttu. Diffiizyon gdriintiilemede bu alanlar diffiizyon kisithli-
gina bagh hiperintens olarak izlendi. intravendz (IV) kontrast sonrasi
lezyonlarda kontrast tutulusu izlenmedi. Hastamizda ayni zamanda
solda oksipital lobda benzer sinyal ozellikleri gosteren iskemik alan
mevcuttu. Bu bulgular egliginde Percheron plus sendromu olarak deger-
lendirildi. Kranial Manyetik Rezonans Anjiografi (MIRA-3D TOF) incele-
mesinde sol vertebral arter ve sol posterior serebral arterin P1 segmen-
tinde ileri derecede hipoplazi mevcuttu (Resim 1).

Karotis ve vertebral arterlerin Doppler incelemesinde ana karotid
arterlerin, internal ve eksternal karotid arterlerin, vertebral arterlerin
limen genislikleri normal konturlar diizenliydi. Bu arterlerde plak, darlik
veya anevrizma saptanmadi. Akim hiz ve spektrumlari olagandi.
Elektroensefalografi incelemesi normal sinirlarda idi.

Nérolojik muayenesi ve yapilan tetkikleri ile éncelikle ansefalit ola-
rak degerlendirildi. Antidem tedavisi ve antibiyoterapisi diizenlendi.
Cekilen kranial MRG'de Percheron arter sulama alani ile uyumlu iskemi
saptanmasi lizerine antiddem ve antibiyoterapisi kesilerek, antikoagiilan
tedavisinin (diisiik doz heparin) yani sira profilaksi amaci ile diisiik
dozda antiagregan tedavisi baslandi.

Olguya klinigin gelismesinden itibaren her giin bdbrek fonksiyon
testlerinin takibi ile 200 mg/giin amantadin inflizyonu 10 giin boyunca
verildi.

Olgunun klinik takibinde; yatiginin 3. giiniinde yapilan nérolojik baki-
sinda; bilinci agik, zaman zaman uykuya edgilimli, s6zel uyaranla gozleri-
ni acabiliyor, verbal iletisimi kisitli idi. Yatiginin 7. giiniinde yogun bakim-
dan servis izlenimine alindi. Serviste yapilan nérolojik bakida biling acik,
koopere, oryante, birkag kelime ile iletisime girebiliyordu. Diger ndrolojik
bakisi normal sinirlarda idi.

Taburcu olurken kognitif fonksiyonlari degerlendirmek igin yapilan
mini mental test (MMT) (egitimliler) 20/30 olarak degerlendirildi.
Yapilan poliklinik takiplerinde verbal iletisimde ve kognisyonunda belir-
gin diizelme oldugu goriildii. Taburcu olurken yapilan NIH inme skalasi
1idi (Tablo 1).
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Resim 1. a-d. Aksiyel FLAIR difiizyon gériintiilemelerinde bilateral talamusda, mezensefalonda ve sol oksipital lobda fokal hiperintens lezyonlar
mevcut olup, akut infarkt ile uyumlu bulunmustur (a,b). 3D tof kranial MRA incelemesinde MIP gériintiilerinde sol vertebral arter, sol posterior
serebral arterin P1 segmenti ileri derecede hipoplaziktir (c,d)

Olgu 2

Kirk yasinda erkek hasta; bas dénmesi, bulanti, kusma, uykuya egi-
lim, anlamsiz sesler ¢ikarma, gdzlerini bir noktaya dikip bos bos bakma,
ndbet gegirme sikayetleri ile acil servise bagvuran olgu acil servisten
ansefalit; serebrovaskiiler hastalik 6n tanilari ile klinigimiz yogun bakim
tinitesine yatirildi.

Olgunun norolojik bakisinda; biling uykuya egilimli, kooperasyon ve
verbal iletisimi kisith, pupiller izokorik, bilateral direkt ve indirekt g1k
refleksi aliniyor, pitoz ve/veya bakis paralizisi, ense sertligi, meninks
irritasyon bulgular yoktu. Dort yanl kas giicii tam ve motor asimetri
mevcut degildi. Patolojik refleksler ve ilkel refleksler negatif, derin ten-
don refleksleri normoaktif olan olgunun kooperasyon kisithhgi nedeni ile
serebellar ve duyu muayenesi yapilamadi. Yatiginda yapilan NIH inme
skalasi 8 idi (Tablo 1).

Ozgecmisinde ve soygecmisinde dzellik yoktu.

Hemogram, aclk kan sekeri, karaciger ve bdbrek fonksiyon testleri,
lipid profili, tiroid fonksiyon testleri, sedimentasyon, homosistein diizeyi,
hematolojik nedenlerden protein C protein S, antitrombin 3 normal sinir-
larda idi. Vaskiilitik ve tiimor belirtegleri , enfeksiydz belirtegleri (sifiliz,
brusella, toksoplazma) negatif saptandi. BOS direkt bakisi ve biyokimya-
st normaldi. BOS kiiltiirinde ireme saptanmadi.

Elektrokardiyografi incelemesi normal siniis ritmi olup, PA Ac grafisi
normal sinirlarda idi.

Geng stroke etiyolojisine yonelik olarak yapilan genetik incelemele-
rinde MTHFR C677T heterozigot mutasyonu, FAKTOR 5 R2 heterozigot
mutasyonu, MTHFR A1298C heterozigot mutasyonu saptandi.

Ansefalit, iskemik inme (genc¢ stroke) diisiiniilen olgunun cekilen
kraniyal MRG incelemesinde mezensefalonda ve bilateral talamuslarda
T2 agirhkh ve FLAIR goriintiilerde fokal hiperintens alanlar mevcuttu.

Diffiizyon gdriintiilemesinde bu alanlar diffiizyon kisithligina bagl hipe-
rintens olarak izlendi. IV kontrast sonrasi lezyonlarda kontrast tutulusu
izlenmedi. Bu bulgular Percheron arter iskemisi olarak degerlendirildi.
Kranial MRA (3D TOF) incelemesinde sol anterior serebral arter Al
segment hipoplazikti (Resim 2). Olgumuzda polar arter tutulumu da oldu-
gundan Percheron plus sendromu olarak degerlendirildi.

Karotis ve vertebral arterlerin Doppler incelemesinde ana karotid
arterlerin, internal ve eksternal karotid arterlerin, vertebral arterlerin
Iimen geniglikleri normal konturlan diizenliydi. Bu arterlerde plak, darlik
veya anevrizma saptanmadi. Akim hiz ve spektrumlari normal olarak
degerlendirildi.

Taburculuk 6ncesi kognitif fonksiyonlari degerlendirmek amaci ile
yapilan minimental testi (MMT--EGITIMLILER) 27/30 olarak degerlendi-
rildi ve normal sinirlarda idi.

Hem ndbet gegirme hem de bilingte uykuya egilim oldugu icin olgu
oncelikle ansefalit olarak degerlendirildi. Kranial MRG ¢ekimi yatigindan
bir giin sonra yapildigi igin antiodem ve antibiyoterapisi diizenlendi. Cekilen
kranial MRG' sinde embolik dogada, lakiiner infarkt yapisinda kiigiik iske-
mik lezyonlar olmasi nedeni ile antikoagiilan (diisiik doz heparin) tedavisi-
nin yani sira sekonder profilaksi amaci ile diisiik doz antiagregan tedavisi
baslandi. Antiodem (mannitol) tedavi ve antibiyotik tedavisi kesildi. Bilingte
uykuya egilim olmasi nedeni ile bébrek fonksiyon ve elektrolit takibi ile 200
mg/glin amantadin infiizyonu 10 giin boyunca verildi.

Olgunun klinik takibinde; yatiginin 3. giiniinde biling uykuya egilimli,
sozel uyaranla gdzlerini acabiliyorken, serviste yapilan nérolojik bakida;
biling acik koopere oryante, verbal iletisime gecebiliyordu.

Poliklinik kontroliinde yapilan testler ile olguda kognitif fonksiyonla-
rinda etkilenme olmadigi goriildii. MMT (egitimliler) 29/30 olarak deger-
lendirildi. Taburcu olurken NIH inme skalasi 0 idi.
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Resim 2. a-e. Aksiyel FLAIR difiizyon gériintiilemelerinde bilateral talamusda, mezensefalonda fokal hiperintens lezyonlar mevcut olup, akut
infarkt ile uyumlu bulunmustur (a-c). 3D TOF kranial MRA incelemesinde MIP goriintiilerinde sol anterior serebral arter A1 segmenti
hipoplaziktir (d,e)

Olgu 3

Yetmis bes yasinda bayan hasta; 4 giin 6nce dengesizlik, uyandirila-
mama yakinmalari nedeniyle acil servise basvuran olgu inme, ansefalit
on tanilari ile Noroloji yogun bakim iinitesine yatirildi.

Ozgecmis ve soygecmisinde 6zellik yoktu.

Fizik muayenesi olagan olan olgunun nérolojik muayenesinde; biling
uykuya egilimli, kooperasyonu kisitli, sag pupil midriatik, sagda direkt ve
indirekt 1sik refleksi azalmig, sagda pitozu mevcuttu, sag géz ice-yukari-
asagi bakis kisitl idi. Ense sertligi, meninks irritasyon bulgulari yoktu.
Dért ekstremitede kas giicii tam, ekstremiteler arasinda asimetri yok,
patolojik refleksler ve ilkel refleksler negatif, derin tendon refleksleri
normoaktif idi. Kooperasyon kisithligi nedeniile serebellar ve duyu mua-
yenesi yapilamadi. Yatisinda yapilan NIH inme skalasi 6 idi.

Klinik bulgular ve kraniyal MRG incelemesi ile Percheron plus arter
iskemisi uyumlu olarak degerlendirildi. Hemogram, acglk kan sekeri,
karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri normal
sinirlarda iken, trigliserit, total kolesterol, LDL ve homosistein yiiksekligi
saptandi. Vaskiilitik ve tiimor belirtegleri ve enfeksiyoz belirtegleri (sifi-
liz, brusella, toksoplazma) negatif idi.

Elektrokardiyografi incelemesi normal siniis ritmi olan olgunun PA
akciger grafisi ve ekokardiyografi incelemesi normal sinirlarda idi.

Ayni giin cekilen kraniyal MRG incelemesinde mezensefalonda, sag
serebral pedikiilde ve bilateral talamuslarda T2 agirlikli ve FLAIR goriin-
tiilerde fokal hiperintens alanlar mevcuttu. Diffiizyon incelemesinde bu
alanlar diffiizyon kisithigina bagh hiperintens olarak izlendi. IV kontrast
sonrasl lezyonlarda kontrast tutulusu izlenmedi. Bu bulgular Percheron
plus arter sendromu olarak degerlendirildi. MRA incelemesinde bilate-
ral internal karotid arterlerin ve vertebral arterlerin intrakranial seg-
mentleri, anterior, medial ve posterior serebral arterler, baziler arter ve
dallan agik liimen geniglikleri dogal konturlari diizenliydi. Darlik veya
anevrizma izlenmedi (Resim 3).

Karotis ve vertebral arterlerin Doppler incelemesinde anakarotid
arterlerin, internal ve eksternal karotid arterlerin, vertebral arterlerin
limen genigliklerin normal konturlan diizenliydi. Bu arterlerde plak,
darlik veya anevrizma saptanmadi. Akim hiz ve spektrumlari normal
olarak degerlendirildi.

Olguya diisiik doz heparin ve antikoagiilan tedavisinin yani sira
bébrek fonksiyon testi takibi ile 200 mg/giin amantadin infiizyonu 10 giin
boyunca verildi.

Poliklinik kontrollerinde 1limh kognitif etkilenmesinin devam ettigi,
verbal iletisimde iimli kisithhigin devam ettigi goriildii. Olgunun yapilan
MMT incelemesi 20/30 diizeyinde idi. Taburcu olurken NIH inme skalasi
2 idi (Tablo 1).

Her ii¢ olgumuzun da klinigimize yatii sirasinda hasta yakinlarindan
onam formu alinmistir.

Tartisma

Serebrovaskiiler hastalik, ansefalit, 6n tanilari ile yogun bakim {ini-
tesine yatirilan her 3 olgumuzda da anamnezi, nérolojik bakisi, laboratu-
var ve goriintiileme degerlendirmeleri ile ayirici tanisi yapilarak iskemik
serebrovaskiiler hastalik olduguna karar verildi. Muayene ve goriintiile-
me yontemlerinin egliginde damar tikanikhgi lokalize edildiginde
Percheron arter iskemisi ile uyumlu oldugu goriilmiistir.

Bu hastalar genellikle letarjiktir ve uyandirimalari giictiir, yalnizca
hipersomnole olabilirler, uyandirilabilirler, fakat uyaran kalkar kalkmaz derin
uykuya dalarlar- ya da anoksik veya metabolik komadaki kadar komatoz
olabilirler. Bilingliligin bozulmasi, muhtemelen intralaminar nukleuslar ve
rostral mezensefalon retikiiler formasyonun tutulumu nedeniyledir (3).

Asendan Retikiiler Aktive Edici Sistem (ARAS), duysal modalite
veya kognitif alan igin segicilik gostermeksizin dikkat modiilasyonu
tizerinde bir global etki gésterir. ARAS serebral korteksi hem dogrudan
hem de talamus sinyalleri yoluyla etkiler. Beyin sapindan talamusa olan
projeksiyon goklukla kolinerjiktir ve beyin sapi retikiiler formasyonun
pedikiilopontin ve laterodorsal segmental ¢ekirdeklerinden kaynaklanir.
Bu kolinerjik projeksiyonun aktivasyonu bilginin talamustan serebral
kortekse gecisini arttirma egilimindedir. Kolinerjik innervasyonun retikii-
ler cekirdek iizerinde inhibitdr, diger talamik gekirdekler {izerinde eksi-
tator etkisi vardir. Beyin sapindan gelen kolinerjik innervasyon belirli
talamik cekirdekleri retikiiler g¢ekirdegin inhibisyonundan kurtarir.
Serebral korteksten retikiiler ¢ekirdege inen projeksiyonlar ise eksita-
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Resim 3. a, h. Aksiyel FLAIR difiizyon goriintiilemelerinde bilateral talamusda, mezensefalonda ve sag serebral pedinkiilde fokal hiperintens
lezyonlar mevcut olup, akut infarkt ile uyumlu bulunmustur

tordiir ve retikiiler ¢ekirdeklerin talamokortikal gecisi diizenleyen bir
dikkat valvi gibi ¢caligabilecegini gdsterir (3, 4).

Gzellikle bilateral paramedian bélge infarktlarindan sonra hastalar-
da, siddetli apati ve spontanlikta azalma gériilebilir. Amnezi paramedian
infarktlardan sonra sik goriilen bir bulgudur (5).

Talamusun &n kisminin damarlanmasi talamotuberal arterler, para-
median boliimiiniin damarlanmasi paramedian ve/veya talamoperforan
arterler, inferolateral kisminin damarlanmasi talamogenikulat arterler,
posterior kisminin damarlanmasi posterior koroidal arterler tarafindan
saglanmaktadir.

Paramedian talamik-mesensefalik bélgenin arteryel kanlanmasi
Percheron tarafindan 3 tipte tanimlanmigtir. En sik gériilen varyasyon
Tip 1 olup, bu varyasyon simetrik dzelliktedir; birgok paramedian talamik
arter PCA P1 segmentinden iki tarafli ortaya ¢ikar ve talamusu besler.
Tip 2 varyasyon asimetriktir, Percheron arter varyanti olarak da bilinir;
tek tarafli posterior serebral arter (PCA) P1 segmentinden ¢ikan dal
bifurkasyon verir ve her iki talamusu besler. Son olarak tanimlanan Tip
3 varyanti; bir arteriyel kopri ile iki P1 segmenti birlesir ve paramedian
arterler dallarini verir (6, 7). Olgularimizda hangi varyantin oldugunu
kesin olarak sdylemek icin Digital Subtraction Anjiografi (DSA) ile
degerlendirilmesi gerekli idi. Ancak invaziv bir girisim oldugu igin DSA
yapilmadi.

Prevalansi tam olarak bilinmemekle birlikte, kii¢iik ¢apli bir kadavra
arastirmasinda 15 érnekten bir tanesinde Percheron arteri saptanmistir
(6). Carrera ve ark.nin (7) yaptigi genis inme calismalarinda Percheron
arter infarktinin tiim iskemik inmelerin yaklasik %0,1 ve %0,3 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir.

Percheron arter infarktlarinda paramedian arterlerin anatomik var-
yasyonu sonucu iskemik paternler gelismektedir. Bilateral paramedian
ve /veya polar talamik infarktlar olabilecegdi gibi, bilateral talamusun
infarkt ile birlikte mezensefalon infarktlari da eslik edebilir (8).

Yapilan ¢alismalarda olgularin bir kisminda talamusun paramedian
kisminda infarkt varken bir kisminda anterior infarktlarin oldugu goriil-
miistiir (8). Olgularda es zamanli veya es zamanli olmaksizin %19’ unda
serebellumda, %11 inde oksipital bolgede infarkt saptanmigtir (8).

Lazzaro ve ark. (8) yaptigi ¢alismada Percheron arter beslenme
alanina uyan 4 gesit iskemik patern saptanmistir. En sik goriileni %43
oraninda bilateral paramedian talamik enfarkla birlikte mezensefalonda
infarktin oldugu tiptir (8). Diger goriilen tipler; %38 oraninda mezensefa-
lon infarkti olmadan bilateral paramedian talamik infarktin tutuldugu,
%14 oraninda da anterior talamus ve mezensefalon tutulumunun eslik
ettigi bilateral paramedian talamik infarktin oldugu ve %5 oraninda

mezensefalonun korundugu, anterior talamusun tutuldugu bilateral
talamik infarktin goriildiigii tiptir (8). Olgumuzun iskemik paternleri ince-
lendiginde her {i¢ olgumuzun da en sik rastlanilan lokalizasyonda oldu-
gu gorllmistiir.

Percheron arter okliizyonu saptanan hastalarda degisik klinik tablolar
tanimlanmigtir, derin yapilarin tutulmasi ile stupor ve komaya bellek
bozukluguna kortikospinal traktusun tutulumuna sekonder olarak hemipa-
rezi ve/veya hemiplejiye degisen derecelerde hemihipoesteziye, hemia-
nopiye ve kismi 3. sinir parezisine neden olmaktadir. Mental durum degi-
siklikleri, vertikal bakis kisithligi ve hafiza bozuklugu klasik triadi olugtur-
maktadir. Mental durum degisiklikleri konfiizyondan, hipersomnolans
veya komaya kadar degisen spektrumda yer almaktadir (9, 10).

Her {i¢ olguda da klinigin baslangicinda hem bilingte uykuya egilim
hem de mental durum dedgisikligi 6n planda idi. Uygulanan tedaviler
sonrasinda her ii¢ olgunun kliniginde belirgin diizelme oldugu, poliklinik
takipleri sirasinda; nérolojik muayene ve minimental testlerle yapilan
degderlendirmede iki olguda ¢ok ilimli, bir olguda ise daha belirgin kog-
nitif etkilenmenin oldugu gériildii. Iki olguda yatigindan bir giin sonra
kraniyal MRG cekildigi icin ve klinik agidan degerlendirildiginde ayirici
tanisinda ansefalit olabilecegi diisiiniildiigii icin antibiyoterapisi ve
antiédem tedavisi diizenlendi ve olgularin iki tanesine lomber ponksiyon
yapilarak BOS incelemesi yapilmistir.

Patogeneze bakildiginda; arter tikanikhiginin en sik sebebi kiigiik
damar hastalgi iken, tromboembolik siireglerin ikinci siklikta yer aldigi
ve bu olgularda emboli kaynaginin kalp, aorta ve vertebrobaziller sistem
olabilecedi bildirilmistir. Bilateral talamik infaktlarin etiyolojideki en
biiyiik sebebi kardiyoembolizmdir. Tromboembolik strok nedenleri ara-
sinda aterosklerozis, atrial fibrilasyon, ventrikiiler duvar anevrizmalari,
ileri diizeyde sol ventrikiiler fonksiyon kaybi yer almaktadir. Nadiren
ozellikle straight sinlis trombozlari da ayirici tanida diisiiniilmelidir (11).

Kumral ve ark.lari (12) arter duvarinda daralma ve tikanmaya, kii¢iik
damar hastaligi sonucu damar duvarinda olusan plaga, gelisen pihtiya
ya da hipertansiyona baglh gelisen lipohyalinozisin neden oldugunu ileri
siirmiislerdir.

Literatiire bakildiginda; genellikle olgu sunumlar seklinde ¢alisma-
lar bildirilmistir. Ayirici tanida 6ncelikle iskemik nedenlerden posterior
dolagim infarktlari ve baziler tepe sendromu (13), coklu lezyonlara
neden olan enfeksiy6z ajanlardan paraziter nedenler toksoplazma, sis-
tiserkozis, ve sifiliz; tiamin eksikligi, metabolik nedenler, malignite; vas-
kiilit ve ansefalit, Fabry hastaligi, Fahr hastahgi, Wilson hastaligi, Leigh
hastaligl, ekstrapontin myelinozis, Creutzfeldt Jakob gibi nérodejeneratif
hastaliklar diisiintilmelidir (11, 14, 15).
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Bu olgularda klinik bulgular ve 6zge¢misin bilinmesi yaninda uygun
goriintiileme ydntemlerinin kullaniimasi, talamus digindaki lezyonlarin
varligi ayirici tani listesini daraltabilir. Klinik bulgularin birgok olguda
yonlendirici olmamasi nedeniyle ile goriintiileme ozellikleri, 6zellikle
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve difiizyon agirlikli gériintile-
me (DAG) bu noktada anahtar rol oynar (14).

Olgularimizda posterior dolagim infarktlari (pons, serebellum ) olma-
difindan baziller tepe sendromu diigiiniilmemis ve iskemi digindaki
diger nedenler ekarte edildi. Biitiin olgularimizda ayirici tanida yukarida
sayilan nedenler arastirilarak diger tanilar dislandi, vaskiiler risk faktér-
leri disinda anlamli bir patolojiye rastlanmad.

Tani koymak saatler ve giinler alabilir. Bizim olgularimizda da latera-
lize defisit olmamasi, hastanin derin bir uykudaymis gibi olmasi, baslan-
gicta tanida bir tereddiit yaratmig ,ayirici tanida ansefalit de olabilecegi
diisliniilerek tetkikleri planlanmis, iskemik inme saptanmasi {izerine
tedavisinde degisiklikler yapildi.

Prognoza bakildiginda; hastalarin klinik seyirleri incelendiginde
Lazzaro ve ark.nin (8) yaptigi 37 hastalik Percheron arter infarkti sapta-
nan g¢alismada olgularin %26 si tamamen iyilegmis olarak taburcu edil-
mis, bilateral paramedian talamusa sinirli tutulumu olan olgularda iliml
mental durum dedgisiklikleri gériilmiistiir. Bu hastalarda hafiza bozuklu-
gu ve konfabulasyon bozuklugu olup, zaman igerisinde bulgularda geri-
leme oldugu gdzlenmistir (8).

Hastalarimizda klinigimizde yatig sirasinda ihmh kognitif etkilenme
mevcut iken, taburculuk sonrasi poliklinik kontrollerinde ndrolojik baki
ve skalalar esliginde degerlendirildiginde; kognisyonlarinda oldukga
diizelme oldugu goriildii.

iskemik inme hastalarinda akut tedavisi; rekanalizasyon, perfiizyon,
noronal korunma ve erken dénem profilaksisi seklinde olmaktadir (16).
Olgularimiz sikayetlerinin baglamasindan ortalama 6 saat-24 saat sonra
acil servise basvurdugu icin trombolitik tedavi uygulanmadi.

iki olgumuzun tedavisinde yattifi giin ansefalit diistiniildiigii igin
antiddem tedavisi baslandi. Goriintiileme ydntemleri ile Percheron arter
iskemisi saptanmasi ve lezyonlarin lakiiner infarkt diizeyinde olmasi
nedeni ile antiédem (mannitol) tedavisi kesilerek, diisiik doz heparin
tedavisinin yani sira sekonder profilaksi amaci ile antiagregan tedavisi
verildi. Her {i¢ olguda bilincte uykuya egilim olmasi {izerine ek olarak
amantadin infiizyon tedavisi uyguland.

Ozellikle iskemik inme basladiktan sonra ilk bir giin iginde néron
6limiinii engellemek amaciyla beyinde kollateral dolagim saglanmal,
glutamat ve aspartat gibi eksitatdr aminoasit agiri salinimina engel olun-
malidir. Beyin dokusundaki zedelenme, GABA’ ya bagl inhibitdr 6zellik-
lerin azalmasina, NMDA reseptdr ve glutamat artigina yol agmaktadir
(16, 17). Bu durumda NMDA reseptdr blokaji ile eksitoksisite olusumu
engellenmektedir (16, 17).

Presinaptik néronlara dopaminin geri alimini azaltarak veya dopa-
min serbestlesmesini arttirarak dopaminin ektraselliiler konsantrasyon-
larini arttirarak, dopamin reseptdrlerini dogrudan uyararak postsinaptik
dopaminerjik sistemini uyararak etki etmektedir. Diisiik terapatik dozlar-
la yapilan deneysel caligmalarda amantadin’in N-metil-D-aspartik asid
(NMDA) reseptoriiniin aracilik ettigi asetilkolin serbestlesmesini uyardi-
1 saptanmugtir (16, 17) .

Amantadinin ayni zamanda NIMDA antagonist olarak gérev aldigi ve
etkisini spinal kord arka boynuz bdlgesinde uyarici glutamat aminoasidi-
nin etkisini inhibe ederek ortaya ¢ikardigi gosterilmistir. iskemi sonrasi
asin derecede intraselliiler kalsiyum birikimine bagh olarak eksitotoksi-
tisesi mekanizmasi tetiklenerek irreversibl hiicre dliimiine yol agabilir.
Amantadin siilfat bu gibi durumlarda NMDA reseptdrlerini bloke ederek
eksitotoksiteyi notralize eder (17, 18).

Yapilan fare deneylerinde amantadin siilfatin; néroprotektif etkileri-
nin, hiicreleri oksidatif stresten koruyan HSP 70 proteinlerinin artisi ile
iligkili oldugu gdsterilmistir (19).

Serebrovaskiiler hastaliklarda antiddem ve antiiskemik tedaviye ek
olarak secilmis olgularda farkli olarak amantadin infiizyonu uygulamalari da
onerilmektedir. NIH skalasi 9-13 arasinda olan olgulara 10 giin boyunca 200
mg/glin amantadin infiizyonu verilmis, hastalarin skala degerlerinin 6-8
arasina geriledigi goriilmiistiir. Istatistiksel agidan anlamli bulunmus, diizel-
menin daha ¢ok biling ve hemiparezi oldugu dikkati cekmistir (20).

Dedisik orijinli koma hastalarinda adjuvan tedavi ajani olarak; krani-
oserebral travma ve anestezi sonrasi gecikmis uyanma durumunda,
akut serebrovaskiiler hastaliklarda, multipl infakt sendromlarinda, suba-
raknoid kanamada kullaniimistir. Hastalarin uyanikliiginda artma, koo-
perasyonlarinda diizelme olmasi sayesinde hastanede kalig siireleri
azalmistir ve rehabilitasyona daha erken baslanmistir (21).

Olgularimizda amantadin inflizyonu sonrasi dzellikle bilingte diizel-
me oldugu goriildi. Her ne kadar istatistiksel agidan degerlendirme
olmasa ve az sayida olgu olsa da literatiirle uyumlu olarak biling {izerine
olumlu etkisi oldugunu diislinmekteyiz.

Sonug

Klinigi ve goriintiileme ydntemleri ile nadir gériilen Percheron arter
sendromu disiiniilen 3 olguda ayirici tanida yer alan diger tanilar dig-
lanmig, hastalarin iskemik inmelerine ve biling degisikliklerine yonelik
olarak tedavide NMDA reseptdr antagonisti olan amantadin kullanilmis,
klinik bulgulan takip edilmistir. Bu ek tedavinin prognoz iizerine olumlu
katkisi oldugu diisiiniimiistiir. Ayni zamanda bilingte uykuya egilim
nedeni ile basvuran olgularda ayirici tanida Percheron arter iskemisi de
aklimiza gelmelidir.
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