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GENIS BEYIN SAPI INFARKTLARINDA KLINIK-RADYOLOJIK OZELLIKLER VE PROGNOZ
Yakup KRESP], Oguzhan COBAN, Rezzan TUNCAY, Sara BAHAR
istanbul Universitesi istanbul T1p Fakiiltesi Néroloi Anabilim Dal, Istanbul

OZET

Genis beyin sap1 infarktlanimin (GBSI) prognozu ile ilgili bilgilerimiz ¢ok kisithdir. Bu caligmada GBSI bulgulan olan
hastalarn klinik ve radyolojik 6zelliklerini ve prognozlarinu degerlendirmek amaglandi. Nisan 1994-Aralik 1998 tarihleri
arasinda Istanbul Tip Fakiiltesi Inme Veri Bankasi'na prospektif olarak kaydedilmis ardigik 629 iskemik inme olgusundan
Klinik ve/veya radyolojik olarak GBSI1 olan 34 hasta degerlendirildi. On yedi kadin ve erkekten olugan bu hasta
grubunun yag ortalamasi 33 (35-85) idi. Genig beyin sap1 infarkt ile uyumlu klinik bulgularla bagvuran higbir hastada
radyolojik veya klinik takip sonucunda bagka bir bblgede infarkt veya inme dis1 bir taru ortaya konulmadi. Etyolojik
incelemeler sonucunda 11 olguda (%32) aterotrombotik, 7 olguda (%21) kardiyoembolik, 2 olguda (%6) diger nedenler
e, 1 olguda da (%3) birden gok neden e bagh inme saptanirken, 13 hastada da (%30) etiolojik neden bulunamadi. Damar
incelemeleri yapilabilen 20 hastarun 12'sinde (%60) baziler arter ve/veya bilateral vertebral arterlerde ileri darhk veya
okliizyon gésterildi. Hastalann prognozu belirgin bir gekilde ktiydii; 32 hasta (%94) hastanede yatis stiresi sonunda ya
6lmiis ya da agir dizabiliteliydi (Rankin skoru 4-5).

Anahtar Sézciikler: Genis beyin sap: infarkty, baziler arter trombozu, prognoz

LARGE BRAIN STEM INFARCTS: CLINICAL-RADIOLOGICAL CHARACTERISTICS
AND OUTCOME

Data related to the outcome of large brain stem infarcts (LBSI) is scarce. The aim of this study was to assess the clinical-
radiological characteristics and outcome of patients with LBSI. For this purpose, out of 629 stroke patients who were
prospectively and consecutively registered to Istanbul Medical Faculty Stroke database from april/94 to december/98,
the records of 34 patients with clinical and/or radiological evidence of LBSI were reviewed. There were 17 male and 17
female patients and the mean age was 66 (33-85). Radiological or clinical follow-up did not reveal any diagnosis other
than stroke or other territory infarcts in any of the patients presenting with LBSI clinical findings. At the end of etiologic
work-up, 11 patients (32%) were classified as large artery disease, 7 cases (21%) as cardioembolism, 2 cases (6%) as iother
determined aetiologyi, 1 case (3%) as imultiple aetiologyi and 13 cases (38%) as iundetermined aetiologyi. Basilar and/or
bilateral vertebral artery occlusion or severe stenosis was shown in 12 of 20 patients (60%) who could be evaluated with
vascular imaging studies. Outcome was poor; 32 (94%) patients were dead or severely disabled (Rankin score 4-5) at the
end of hospital stay.

Key Words: Large brain stem infarcts, basilar artery thrombosis, outcome

GiRIS

Genis beyin sap1 infarktlar1 olan hastalarin
prognozlan ile ilgili bilgiler ¢ok kisithdir.
Literatiirde bu tip infarktlar ile ilgili bilgiler dolayl
sekilde otopsi (1-4) veya anjiografide (5-12) baziler
arter darhig1 veya tikanmasi gosterilmis kiigiik olgu
gruplarindan olugan serilerin sonuglarina dayanur.
Bu g¢aligmalarda olgu 6liim oraninin %75 veya
daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (11). Yagayan
hastalarda agir nérolojik defisitler bildirildigi gibi
(7,8), fonksiyonel prognozu iyi olan hastalar da
bildirilmigtir (6,9,10,12). Son yillarda inme veri
bankalarindan elde edilen bilgilere ait yayinlarda
ciddi baziler arter darhg veya tikanmasi olan
olgulara ait prognostik veriler olmasmna karsn,
genis beyin sap1 infarkti olan hastalarin klinik
ozellikleri ve prognozlani hakkinda yeterli bilgi

bulunmamaktadir (13-17).

Vertebrobaziler sistem sulama alan1 inmesi olan
hastalarin alt gruplara ayrilarak incelenmesi,
inmenin etiolojisinin saptanmasinda, prognoz
hakkinda bilgi edinilmesinde ve tedavi
indikasyonlarinin belirlenmesinde yararhdir. Bu
cahsmada Klinik ve/veya radyolojik olarak GBSI'1
bulgulan olan hastalarin &zellikleri ile prognoz
verileri sunulacaktir.

GEREC ve YONTEMLER

Istanbul Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dali'nda yatirilarak izlenen inmeli hastalara ait
bilgiler 1994 yihndan beri olugturulan bir veri
bankasina prospektif olarak kaydedilmektedir. Bu
sistemde hastalara ait demografik ozellikler, risk
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faktorleri, inmenin baglangig sekli, klinik gidisi,
prognoz ve komplikasyonlari, sistemik ve

norolojik muayene bulgulari, laboratuar
incelemeleri, kardiyolojik degerlendirme ve
norovaskiiler goriintiileme bulgulan

kaydedildikten sonra, tiim olgular Oxfordshire
Community Stroke Project (OCSP) kriterlerine
gore klinik, Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (TOAST) kriterlerine gore etiolojik
olarak smiflandirilmaktadir. Iskemik inmeden
sorumlu infarktin boyut, lokalizasyon ve arter
sulama alani ayrica kaydedilmektedir.

Nisan 1994 - Aralik 1999 tarihleri arasinda
Istanbul Tip Fakiiltesi (ITF) Inme Veri Bankasi
kayitlarinda ardigik olarak kaydedilmis 629
iskemik inme olgusundan 159'unun OCSP
kriterlerine gore yapilan klinik simiflandirmada
posterior sirkiilasyon infarkti (POCI) grubunda,
radyolojik olarak goriilebilir infarkti olan
olgulardan 172'sinde ise infarktin vertebro-baziler
sulama alarunda yer aldig goriildii. Bu olgulardan
klinik veya radyolojik olarak rostro-kaudal aks
iizerinde beyin sapi/serebellumun birden g¢ok
bolgesini tutan veya ponsun iki yanh tutuldugunu
gosteren bulgulan olan olgular genis beyin sap1
infarkt1 (GBSI) olarak ele alind1. Bu kriterlerle gére
POCI olarak siniflanmis olgularin 31'inin (%19),
vertebrobaziler sistem sulama alaninda goriilebilir.
Infarkt saptanan 172 hastanin 22'sinin (%13) bu
tamimlamaya uydugu goriildi. Izole baziler arter
tepe sulama alaru veya vertebral arter - PICA
sulama alam infarktlar olan hastalar bu tanimn
disinda tutuldu.

Veri bankas1 kayitlarina gore belirlenen bu
hastalardan klinik ve/veya radyolojik olarak GBSI
tanimina uyan toplam 34 olgu caligmaya alindi
Genis beyin sap1 infarkt: olan olgular tiim iskemik
inmeli hastalarin %5'ini (34/629) olusturmaktaydi.
Yatig siiresi sonunda yagayan hastalarda
fonksiyonel durum modifiye Rankin skalasi'na
gore belirlendi. Buna gore 4 ve 5 skorlar1 agr
dizabilite olarak kabul edildi.

BULGULAR

Tiim hastalara ait klinik ve radyolojik bilgiler
tablo 1'de gosterilmistir.

Olgularin 31'inde klinik bulgular GBSI1 ile
uyumluydu. Bunlarin 19'unda tami klinik ve
radyolojik, 12'sinde de yalmzca klinik (olgu no
2,4,10,11,15,16,18,20,27,28,30,32) olarak konuldu.
Ug olguda Kklinik bulgular GBSI'1 diigiindiirmese
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de radyolojik olarak GBSI1 saptand: (olgu no:
8,12,33).

Hasta grubu 17 kadin ve 17 erkekten
olusmaktaydi. Yas ortalamasi 66 (35-85) idi.
Hastalann 15'i (%44) semptomlarin baglangicindan
sonraki ilk 6 saatte, 7'si (%21) 6-12 saatte klinige
ulagmigti. Olgularin %47'sinde 3 veya daha fazla
vaskiiler risk faktorii varda.

Hastalarin 7'sinde (%21) inme baglangicindan
sonra norolojik bulgularda herhangi bir ilerleme
gozlenmezken, olgularin 27'sinde (%79) bulgularin
ilerleyici oldugu saptandi. Bu hastalarda nérolojik
bulgulardaki progresyon yavag diizgiin veya
hecmeler halinde kotiilesme olabildigi gibi, kismi
diizelmelerle giden dalgalanmalar geklinde de
olabiliyordu. Nérolojik tablonun progresyon
suresi 5 hasta diginda (olgu no:5,9,14,22,33)
ortalama 29 saatti. Bu kalan 5 hastada klinik
bulgularda ilerleme siiresi sirayla
204,360,240,480,1080 saatti.

Tim hastalarda giriste kranyal BT incelemesi
yapidi. Bu ilk incelemede sorumlu infarkt alan:
gosterilemeyen hastalarda kontrol BT ve/veya MR
incelemeleri yapildi. Girig BT incelemesinde
ozellik saptanamayan hastalarin 12'si kontrol
radyolojik incelemeleri yapilamadan erkenden
kaybedildiler. Radyolojik olarak GBSI'1 saptanan
22 hastanin tiiminde pons tutulmugtu. Pons
tutulumuna en ¢ok eslik eden infarkt bolgeleri
serebellum ve mezensefalondu. Klinik tablo genig
beyin sap1 infarktim1 diigiindiirmekle birlikte 3
olguda (olgu no: 2,10,27) goriilebilen pons infarkh
tek tarafliyda.

Nérovaskiiler degerlendirme 20 olguda
yapilabildi. On doért olgu anjiografi ve/veya
intrakranyal magnetik rezonans anjiografi (MRA)
incelemesi ile, 6 olgu da yalnizca Doppler
ultrasonografi (DUS) incelemesi ile
degerlendirilebildi. Anjiografi ve/veya MRA ile
degerlendirilen 14 hastanin 9'unda (%64) baziler
arter ve/veya bilateral vertebral arterlerde ileri
darlik veya okliizyon gosterildi. Bu 9 olgunun
8'inde baziler arter darhi ya da okliizyonu vardi
Ug hastada (%22) iinilateral intrakranyal vertebral
arter ileri darhk veya okliizyonu saptandi. Doppler
ultrasonografi incelemesi ile degerlendirilen 6
hastanin 3'linde ekstrakranyal vertebral arterlerde
bilateral direngli veya obstriiktif akim kaydedildi.
Bu bulgular bilateral distal ekstrakranyal veya
intrakranyal vertebral arterlerde ve/veya
proksimal bazilerde ileri darhk veya tikanmaya
isaret ediyordu. Bu inceleme 1 olguda da tek tarafh
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Tablo I: Olgular

S Cigune Cisye Kk tablo Twand losaizasyons Etolof Prognoz
[ E-58 {Dengesiztix, dizartr, distajje locked-in sendromuy Blateralera! pons BDA []
2 K83 Locked-in Sendromu Sol pons NB EXsitus
7 K-10 Locked-in sendromy ~ Blgteralersl pons, saj serebeliom ~KE Eksius
[ E-72 (Vertigo. kusma] kom, BSR [+ ] N3 Ekstus
s E-68 "~ Distay;, Ggadtn, kuadsiparezi "~ Basierslers! pons, biateralers) mezenselaionefakon. BDA 4
® K- Koma, BSR ) Baateral pons, biateral sercbelum — ON Exsius
7 K-38 Koma, BSR (-] Sol pons, 50l mezensefaton, biateral talamus, KE EXsihus
] E-55 'S8 HP, psdcobutoer, 8y serebelar "Biateral pors NB 3
9 K~49 {Dengesiziix, vertigo] locked-in sendromu ‘Biatere] pons, bilaleral tziamus, Diateral mezenselaion, biaieral serebelium BOA ~ERSus
10 K-55 ‘Soranolans, locked-in Sendromu Sa pons NB B
1 X-81 (Vertigo, kusma) koma, BSR [-] ? NB " Eksils
1 K-5% Alaka, gzans, Soi HP, a0 INO, saj serebeliar S pons, bilateral serebelium KE 4
[ E-13 {Gorme kayb), koma, BSR [ Bilateral pons, bizteral mezensefalon, bilateral serebeliom, blateral oksiptal N3 Eksitus
m =T {Dizatd, 53 HP] koma, BSR [ Baateral pors, sof serebelum N8 Eistus
1 K-76 [Dizartn], koma, BSR [} ° ] Eksitus
1 K- Koma, ksadripiej [ ] Exstos
17 K-25 Koma, BSR [} Bilateral pons, bizlera! serebellar KE Eksitus

%! HP] koma, Kuadriparez,,
1 E-60 m’: - kllsml pares o NB Eksitus
19 E-63 {30l beden uyusma, il kayt] ki, Bilateral pons, s bulbus BOA H
psddobulber, saja konjuge bakig kisith
20 E-57 (G2 kamasi} koma, BSR [] [} ] Eksitos
2 E-50 m.wwlsmt?.sﬂwwv. Biateral pons, Bilateral mezensefalon BEN Eksitus
B K-51 Cocked-n sendronm "~ Bialera) pons, sol serebelum N [
¥ E-11 {Anarts, kusma) koma, BSR [ Bialeral pons BOA Exshus
] E-73 Presenxop, st RP] focked-in Sendromit Bialeral pons, mezenseleion, sa) talamas, $20) oxsipial BOA 5
2 €-T [Sel HP, se§ fasyal pare2i) koma, OSR (-] Bilatera! pons, sof mezensefalon, sol talamus, bilalera) serebelium NB Ehksitus
% -7 {Goma kaybi koma, BSR 1 Fih.teml pons, bitateral bulbus, bifateral mezensefalon, bilateral talamus, bilaleral serebellum, bilateral BDA s
oksiphal
[ K82 Verligo, cizartr] koma, s2j HP, 50k 1,6 Seacromu 8ol pors KE Eksfus
2 E-8 TV, Gunges] Bt sreblr sncom, s . r KE Brshus
sola bakug pareaisi

] K-71 B Kaybe, Gizartn, 58 HP] somnolars, anarn, 52 HP Biatera) pons B0A 7
30 E-8 Kome, BSR{) ? [T] EXsius
3 K-72 [Verligo, dengosizii] dizartri, saj INO, kuacripared;, psodobulber Bilateral pons, mezenselaion BOA Eksilus
2 K-74 [Vertigo, dipiopi, sal KP.] stupor, sa) hemiparezi, OSR [-] [ KE Eksitus
E) K-8 [Vertigo, 1 P}, sa0 6. ve 7. sini paralizisi Bilateral pons “EDA 5
u 397] [Vertigo, dengesizii], dizartn, somnotars, S0l HP S3) pons, 52 bulbus B0A 1

Kisaltmalar: BSR: beyin sap refleksleri, INO: interniikleer oftalmopleji, OSR: okiilosefalik refleks, HP: hemiparezi/pleji, BDA: biiyiik damar aterosklerozu, KE: kardiyoembolik, NB: nedeni

belirlenemeyen, DN: diger nedenler, BCN: birden ok neden

* Parantez igindekiler inmenin baglangig sikayetlerini belirtmektedir.
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distal ekstrakranyal veya intrakranyal vertebral
arter darhik veya tikanmasimi diiglindiiriiyordu.
Sonugta damar incelemeleri yapilabilen 20
hastanin 16'stnda  (%80) kranyoservikal
damarlarda darlhik/tikanma bulgular saptanirken
bunlarin 12'sinde (%60) baziler ve/veya bilateral
vertebral arterlerde ileri darhik veya tikanmayla
uyumlu bulgular saptanmig oldu.

Etiolojik incelemeler sonucunda nedenin
saptanabildigi olgularda TOAST siniflamasina
gére en sik biiyitk damar aterosklerozu (BDA)
tanusi konuldu (11 olgu - %32). Kardiyoembolik
(KE) inme 7 olguda (%21) gozlenirken, en biiyiik
grubu 13 hastayla (%38) nedeni belirlenemeyen
olgular olusturdu. Bu son grupta zaman faktorii
yetersiz incelemenin baglica nedeniydi; 5 hasta ilk
24 saatte olmak tlizere toplam 8 hasta (%62) yeterli
incelemeler yapilamadan ilk 72 saatte hizlica
kaybedilmislerdi. Iki olguda nadir inme nedenleri
bulundu. Birinde vertebral arter disseksiyonu
saptanirken digerinde ise sistemik lupus
eritematosus seyrinde baziler arter okliizyonu
gelismisti. Bir hastada hem baziler arter darhig
hem de kalpde majér emboli kaynag tespit edildi.

Inmenin yerlesme ve seyir sekliyle inmeye yol
acan etiolojik nedenler kargilastirildiginda, BDA's1
olan hastalarla KE inmeli hastalar arasinda belirgin
bir sekilde farklihk goriilmekteydi. Biiyiik damar
aterosklerozu tarusi alan 11 hastanin tiimiinde
tablonun seyri progresif iken, KE olanlarin 4'iinde
(%57) akut maksimal defisit seklindeydi. Nedeni
belirlenemeyen 13 hastanin 12'sinde (%92) seyir
progresifti.

Yirmi bes hastada heparin ve/veya
asetilsalisilik asid ve bunlarin 2'sinde intraarteryel,
l'inde de intravendz yoldan trombolitik tedavi
uygulandi. Hastalarin prognozu belirgin bir
sekilde kotiiydii. Otuz dort hastamn 23'G (%68)
kaybedildi. Bu oliimlerin 14'G ilk haftada
gergeklesti. Hastaneden taburcu edilen 11 hastarun
9'unda (%82) Rankin skoru 4 veya 5 idi. Sonugta 34
hastanin 32'si (%94) hastanede yahs siiresi
sonunda ya dlmiis ya da agir dizabiliteliydi.

TARTISMA

Klinik ve/veya radyolojik ozelliklere
dayanarak prospektif ve ardigik kaydedilmis 34
GBSl olgusundan olugan bu hasta grubundaki 19
hastada bu durum radyolojik olarak da
dogrulandi. On bes hastada klinik bulgular agikga
kalici ve genis beyin sap1 hasarim gostermekle
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birlikte radyolojik incelemelerle genis infarkt alam
ortaya konulamadi. Bunun en dnemli nedeni bu
gruptaki 12 hastanin kontrol goriintilleme
incelemesi yapilamadan kaybedilmis olmalariyd.
Klinik bulgular GBSI ile uyumlu iken 3 hastada
genis beyin sap1 infarkti ile uyumlu olmayan
goriintilleme bulgulan elde edildi. Bu ii¢ hastada
goriintileme ile siirh beyin sapr infarkti
saptanmig olmasina ragmen, baslangigta iskemiye
maruz kalan bolgelerin geride kalan infarkt
alaninda genis olabilecegi diisiiniildii.Genis beyin
sapi infarkt: ile uyumlu klinik bulgularla bagvuran
hicbir hastada klinik veya radyolojik takip
sonucunda inme dig1 bir tam1 veya bagka bir
bolgede infarkt alani ortaya konulmadi. Bu
bulgular, zamanin hastarun aleyhine igledigi bu
agr norolojik tabloda, tammn en erken dénemde
klinik degerlendirme ve BT 'den olugan siurl bir
radyolojik yaklasimla giivenilir bir gekilde
konulabilecegini diigiindiirmektedir.

Otopsi (1-4) , anjiografi (5-12) veya trombolitik
tedavi caligmalarinda (13) baziler arter okliizyonu
gosterilen hastalar klinik olarak genellikle genis
beyin sap1 infarkti sendromu ile bagvururlar. Bizim
serimizde de damar incelemesi yapilabilen
hastalarin %60' da baziler arter ve/veya bilateral
vertebral arterlerde ileri darhik veya okliizyon
goriilmiigtiir. Bu bulgular klinik yéntem ve siururl
bir radyolojik yaklagim ile tanimlanms bu hasta
grubunda etiolojisi ne olursa olsun ciddi biiyiik
arter tutulumu oranmmin yiiksek oldugunu
gostermektedir.

Hastalanimizin % 79'unda klinik tablonun seyri
progresiftir. Damar incelemelerinde biiyiik arter
tutulumu saptanan 16 hastanin 11'inde (% 69)
inmenin natiiri  TOAST sinuflamasina gore
aterotromboz ile uyumludur ve bu hastalarn
hepsinde inmenin seyri progresiftir. Bu durum
baziler arter trombozunu klinik ve patolojik
ozellikleri ile ilk kez ayrintith olarak tanimlayan
Kubik ve Adams tarafindan da bildirilmistir.
(1).Yakin zamanda yayinlanmis genis bir posterior
sirkiilasyon inme veri bankas1 sonuglarinda baziler
arterde intrensek damar lezyonlarimin gosterildigi
olgularda inmenin seyrinin genellikle progressif
tarzda oldugu bildirilmistir. Bu seride
kardiyoembolik inmeli olgularda seyir genellikle
akut maksimal defisit seklindedir (14). Bizim
grubumuzda da major kardiyak emboli kaynag:
saptanabilmis olgularda klinik tablonun genellikle
akut maksimal defisit seklinde geligtigi goriildii.
Erken dénemde hizli 6liim nedeni ile yeterli
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diizeyde etiolojik inceleme yapilamayan ve neden
belirlenememis hasta grubumuzda da klinik
bulgularin seyri ilging olarak 6n planda
progressiftir. Bu gozlem bu grupta aterosklerotik
biiyiik damar tutulumu oranunin yiiksek olabilece-
gini diigiindiirmektedir.

Hastalanimuzda klinik tablonun baglangia ile
klinigimize ulagim arasindaki siirenin oldukga kisa
olmas: dikkat ¢ekicidir. Yirmi iki hasta (%65) ilk 12
saat i¢inde bagvurmustur. Bu nedenle biiyiik arter
tutulum orami yiiksek olan bu grup hastada
trombolitik tedavi ile birgok hastaya erken
donemde miidahale etme gansinuin yiiksek oldugu
sOylenebilir.

Tarihsel agidan bakildiginda baziler arter
okliizyonu ile ilgili ilk klinik tasvirlerin yapildig
galismalardan giiniimiize dek bu hastalik 6liimciil
y6niiyle linlenmistir. Akut genis beyin sap1 infarkt:
Klinik bulgulan olan ve baziler arter okliizyonu
gosterilmis olgularda mortalite %75 veya daha
yiiksektir (11). Yakin dénemde yayinlanmus genis
hasta serileri sonuglar (15-17) tiim vertebrobaziler
arter sulama alani infarktlarinda prognozun
sanildir kadar kotii olmadigimi gostermelerine
ragmen, agir beyin sap1 tutulumu olan hastalarin
prognozlar1 hakkinda ayrica yeterli bilgi
vermemektedir. Biz metodolojimize benzer gekilde
posterior sirkiilasyon infarkti olan hastalarda
infarkt dagilimlarini temel alan ve magnetik
rezonans goriintiilleme (MRG) incelemesi
bulgularina dayanan bir hasta serisinde arka
sistemde birden ¢ok akut infarkti olan hastalarda 1.
ay mortalite yaklagik %25 olarak bulunmustur (18).
Bu serideki hastalarn biiyiik ¢ogunlugunu baziler
tepe ve vertebral arter-PICA sulama alam
infarktlarn1 olan hastalar olugturdugundan bizim
grubumuzdaki  hastalardan farkli  6zellik
tasimaktadirlar. Ayrica bu ¢alisma MRG
incelemesiyle yapilmis oldugundan ister istemez
secilmis bir hasta grubunun sonuglarim
yansitmaktadir. Inceledigimiz hasta kohortu
hastane temelli ve segilmis olmayan ardisik
hastalar icermesi nedeniyle literatiirdeki ilk olgu
serisidir. Bu galismada hastane igi olgu 6liim orani
oldukga yiiksek (%68) bulunmustur. Oliim veya
agir dizabilite ile yagama oram %94 'tiir. 11k bakigta
gok kotii gibi goriinen bu sonuglar genelde
anjiografik olarak baziler arter oklizyonu
gosterilmis olgu serilerinin sonuglariyla benzerdir.

Genig beyin sap:r infarktlan genel olarak
posterior sirkiilasyon infarktlarimin kigiik bir
oranin1 olugturur ve baziler arter darlik veya
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okliizyonu olan olgulanin klinik gosterilerinden
yaluzca biridir. Genig beyin sap:1 infarkti olan
olgular etiolojisi ne olursa olsun baziler arter
tutulumu olan olgular iginde prognozu en kotii
olan kiigiik bir hasta alt grubunu olugturur. Klinik
ve siurh bir radyolojik yontemle giivenli bir
sekilde tanfrmbilen bu hastalarda giiniimiizde
uygulanan klasik tedavi yontemlerinin en iyi
sartlarda bile prognozu degistirebilmekte yetersiz
kaldig1 agiktir. Homojen bir grup olusturan bu
hastalarda acil olarak bagta intraarteryel veya
intravenéz trombolitik tedavi olmak tiizere yeni
tedavi yontemlerinin sinanmasina ihtiyag vardur.
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