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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. 
(Yoğun Bakım Derg 2015; 6: 104-10)
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Percheron arter sendromu; talamusun  paramedian nukleusu ve mezensefalon lokali-
zasyonunda infarktla karakterizedir. Konfüzyondan, komaya kadar değişik  klinik tab-
lolarla görülen  mental durum değişiklikleri, vertikal bakış kısıtlılığı ve hafıza bozuk-
luğu klasik triadını  oluşturmaktadır. Burada klinik ve manyetik rezonans  bulguları ile 
Percheron  arter tıkanıklığı olan 3  olgu sunulmuştur. Tedavisinde ek olarak amantadin 
infüzyonu verilmiş ve  prognoza olan olumlu etkisi değerlendirilmiştir. 
(Yoğun Bakım Derg 2015; 6: 104-10)

Anahtar sözcükler: Percheron arter, iskemik inme, kraniyal manyetik rezonans, kraniyal 
manyetik rezonans anjiografi, amantadin, N-Metil-D-Aspartat 
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AbstractÖz

Giriş

Talamus; beynin hem ön hem de arka sistemden çok sayıda küçük 
dallar aracılığıyla beslenmektedir. Arka damar sisteminde yer alan pos-
terior kommunikan arter, posterior serebral arterin P1 ve P2 dalları 
talamusun beslenmesinde ön plandadır. 

Percheron arteri; Gerard Percheron (1) tarafından 1973 yılında 
tanımlamıştır. Percheron arteri; talamoperforan arterin azygos dalı-
dır. Percheron arter tıkanması; talamusun paramedian nukleusu ve 
mezensefalonda infarktla sonuçlanır. Otopsi çalışmalarında 
Castaigne ve ark.ları (2) 4 olguda mezensefalon, red nukleus, intrala-
minar, parafasiküler yapılar ve talamusun santral ve median nukleus-
larının tutulumu ile ilişkili sendrom olarak göstermişlerdir. Mental 
durum değişiklikleri, vertikal bakış kısıtlılığı ve hafıza bozukluğu kla-
sik triadı oluşturmaktadır (1, 2). Klinik ve görüntüleme yöntemleri ile 
Percheron arter tıkanıklığı olan olguların ayırıcı tanısı yapıldı. Aynı 
zamanda her üç olguya bilinçteki değişiklikler ve uykuya eğilimleri 
nedeni ile tedavide NMDA (N-metil-D-Aspartat) reseptör antagonisti 
olan amantadin kullanılarak klinik takipleri yapılmış, prognoza olan 
etkisi değerlendirilmiştir. 

Olgu Sunumları

Olgu 1
Altmış yedi yaşında bayan hasta; 3 gün önce ani başlayan baş ağrı-

sı, bilinçte uykuya eğilim ve sol göz kapağında düşme olması nedeni ile 
kliniğimiz yoğun bakım ünitesine yatırıldı

Yatışı sırasında fizik muayene olağandı, tansiyon arteriyel (TA) 
110/60 mmHg, nabız 86/dk, ateş 36,2˚C idi. 

Nörolojik muayenesinde bilinç uykuya eğilimli, verbal iletişimi, yer, 
zaman, kişi oryantasyonu kısıtlı idi. Pupiller izokorik, bilateral direkt ve 
indirekt ışık refleksi azalmış, solda belirgin bilateral pitozu, bilateral 
vertikal bakış paralizisi mevcuttu. Ense sertliği, meninks irritasyon bul-
guları olmayan olgunun, ekstremiteler arasında asimetrisi yoktu, spon-
tan hareketi mevcuttu. Patolojik refleksleri ve ilkel refleksleri negatif, 
derin tendon refleksleri normoaktif saptandı. Kooperasyon kısıtlılığı 
nedeni ile serebellar ve duyu muayenesi yapılamadı. Yatış sırasında NIH 
inme skalası 4 idi (Tablo 1).

Hastanın yakınlarından alınan anamnez ve yapılan nörolojik muaye-
nesi ile iskemik inme, hemorajik inme, ansefalit tanıları düşünüldü.

http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Gerard_Percheron&action=edit&redlink=1


Özgeçmişinde ve soygeçmişinde özellik yoktu. 
Elektrokardiyografi incelemesi; normal sinüs ritmi ile uyumlu bulun-

du, PA (posterior-anterior) Akciğer (Ac) grafisi olağandı. Arteriyel kan 
gazı normal sınırlar içerisinde idi. Açlık kan şekeri, karaciğer ve böbrek 
fonksiyon testleri, lipid profili, tiroid fonksiyon testleri, homosistein 
düzeyi ve hemogram bakısı normal sınırlarda idi. Vaskülitik ve tümör 
belirteçleri, enfeksiyöz belirteçlerinden sifiliz, brusella, toksoplazma 
negatif saptandı. Yattığı dönemde kranial MRG incelemesi acil olarak 
yapılamadığından ve ayırıcı tanıda ansefalit düşünüldüğünden lomber 
ponksiyon (LP) yapıldı. Hastanın beyin omurilik sıvısı (BOS) , biyokimyası 
ve direkt bakısı normal saptandı, BOS kültüründe üreme saptanmadı. 

Ekokardiyografi incelemesi birinci dereceden triküspit yetmezliği 
dışında normal sınırlarda idi. Ejeksiyon fraksiyonu %60 olup normal 
sınırlarda idi. 

Kraniyal Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) incelemesinde 
her iki talamusda paramedian nukleus, retiküler nukleuslarda ve mezen-
sefalonda solda T2 ağırlıklı ve FLAIR görüntülerde fokal hiperintens 
alanlar mevcuttu. Diffüzyon görüntülemede bu alanlar diffüzyon kısıtlılı-
ğına bağlı hiperintens olarak izlendi. İntravenöz (İV) kontrast sonrası 
lezyonlarda kontrast tutuluşu izlenmedi. Hastamızda aynı zamanda 
solda oksipital lobda benzer sinyal özellikleri gösteren iskemik alan 
mevcuttu. Bu bulgular eşliğinde Percheron plus sendromu olarak değer-
lendirildi. Kranial Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA-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 
lümen genişlikleri normal konturları düzenliydi. Bu arterlerde plak, darlık 
veya anevrizma saptanmadı. Akım hız ve spektrumları olağandı. 
Elektroensefalografi incelemesi normal sınırlarda idi.

Nörolojik muayenesi ve yapılan tetkikleri ile öncelikle ansefalit ola-
rak değerlendirildi. Antiödem tedavisi ve antibiyoterapisi düzenlendi. 
Çekilen kranial MRG’de Percheron arter sulama alanı ile uyumlu iskemi 
saptanması üzerine antiödem ve antibiyoterapisi kesilerek, antikoagülan 
tedavisinin (düşük doz heparin) yanı sıra profilaksi amacı ile düşük 
dozda antiagregan tedavisi başlandı.

Olguya kliniğin gelişmesinden itibaren her gün böbrek fonksiyon 
testlerinin takibi ile 200 mg/gün amantadin infüzyonu 10 gün boyunca 
verildi. 

Olgunun klinik takibinde; yatışının 3. gününde yapılan nörolojik bakı-
sında; bilinci açık, zaman zaman uykuya eğilimli, sözel uyaranla gözleri-
ni açabiliyor, verbal iletişimi kısıtlı idi. Yatışının 7. gününde yoğun bakım-
dan servis izlenimine alındı. Serviste yapılan nörolojik bakıda bilinç açık, 
koopere, oryante, birkaç kelime ile iletişime girebiliyordu. Diğer nörolojik 
bakısı normal sınırlarda idi.

Taburcu olurken kognitif fonksiyonları değerlendirmek için yapılan 
mini mental test (MMT) (eğitimliler) 20/30 olarak değerlendirildi. 
Yapılan poliklinik takiplerinde verbal iletişimde ve kognisyonunda belir-
gin düzelme olduğu görüldü. Taburcu olurken yapılan NIH inme skalası 
1 idi (Tablo 1).

  Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3

Yaş 67 40 75

Cinsiyet Bayan Erkek Bayan

Geliş Yakınması Uykuya eğilim, sol göz  Baş dönmesi, bulantı kusma, Uykuya eğilim dengesizlik 
  kapağında düşme nöbet geçirme, bilinçte uykuya eğilim  

Nörolojik Muayene Bilinç uykuya eğilimli, verbal  Bilinç uykuya eğilimli, kooperasyon ve Bilinç  uykuya eğilimli, 
  iletişimi, yer, zaman kişi  verbal iletişimi kısıtlı , pupiller izokorik, kooperasyonu kısıtlı, sağ pupil 
  oryantasyonu kısıtlı idi.  bilateral direkt ve indirekt ışık refleksi midriatik, sağda direkt ve indirekt 
  Pupiller izokorik, bilateral direkt  alınıyor, pitoz ve/veya bakış paralizisi ışık refleksi azalmış, sağda pitozu 
  ve indirekt ışık refleksi azalmış,  yoktu mevcuttu, sağ göz içe-yukarı-aşağı 
  solda belirgin bilateral pitoz,   bakış kısıtlı idi. 
  bilateral vertikal bakış paralizisi  
  mevcuttu.   

NIH İnme Skalası (Yatış) 4 8 6

Ön Tanılar Ansefalit, inme Ansefalit, inme Ansefalit, inme

Tedavi 1.  Düşük doz heparin 1. Düşük doz heparin 1. Düşük doz heparin

  2. Antiagregan 2. Antiagregan 2. Antiagregan

  3. Amantadin  3. Amantadin 3. Amantadin

Kranial MRG-Difüzyon MRG Her iki talamusda paramedian  Mezensefalonda ve bilateral Mezensefalonda, sağ serebral 
  nukleus ve retiküler nukleuslarda  talamuslarda T2 ağırlıklı ve FLAIR pedikülde ve bilateral talamuslarda 
  ve mezensefalonda solda  görüntülerde fokal hiperintens alanlar T2 ağırlıklı ve FLAIR görüntülerde 
  oksipital lobda T2 ağırlıklı ve  mevcuttu fokal hiperintens alanlar mevcuttu 
  FLAIR görüntülerde fokal  
  hiperintens alanlar mevcuttu.      

NIH İnme Skalası 1 0 2 
(Çıkış)

MMT 20/30 29/30 20/30
NIH: National institutes of health; MMT: Minimental test; MRG: Manyetik rezonans görüntüleme

Tablo 1. Olguların klinik değerlendirilmesi ve görüntüleme özellikleri
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Olgu 2
Kırk yaşında erkek hasta; baş dönmesi, bulantı, kusma, uykuya eği-

lim, anlamsız sesler çıkarma, gözlerini bir noktaya dikip boş boş bakma, 
nöbet geçirme şikayetleri ile acil servise başvuran olgu acil servisten 
ansefalit, serebrovasküler hastalık ön tanıları ile kliniğimiz yoğun bakım 
ünitesine yatırıldı.

Olgunun nörolojik bakısında; bilinç uykuya eğilimli, kooperasyon ve 
verbal iletişimi kısıtlı, pupiller izokorik, bilateral direkt ve indirekt ışık 
refleksi alınıyor, pitoz ve/veya bakış paralizisi, ense sertliği, meninks 
irritasyon bulguları yoktu. Dört yanlı kas gücü tam ve motor asimetri 
mevcut değildi. Patolojik refleksler ve ilkel refleksler negatif, derin ten-
don refleksleri normoaktif olan olgunun kooperasyon kısıtlılığı nedeni ile 
serebellar ve duyu muayenesi yapılamadı. Yatışında yapılan NIH inme 
skalası 8 idi (Tablo 1).

Özgeçmişinde ve soygeçmişinde özellik yoktu. 
Hemogram, açlık kan şekeri, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, 

lipid profili, tiroid fonksiyon testleri, sedimentasyon, homosistein düzeyi, 
hematolojik nedenlerden protein C protein S, antitrombin 3 normal sınır-
larda idi. Vaskülitik ve tümör belirteçleri , enfeksiyöz belirteçleri (sifiliz, 
brusella, toksoplazma) negatif saptandı. BOS direkt bakısı ve biyokimya-
sı normaldi. BOS kültüründe üreme saptanmadı. 

Elektrokardiyografi incelemesi normal sinüs ritmi olup, PA Ac grafisi 
normal sınırlarda idi.

Genç stroke etiyolojisine yönelik olarak yapılan genetik incelemele-
rinde MTHFR C677T heterozigot mutasyonu, FAKTÖR 5 R2 heterozigot 
mutasyonu, MTHFR A1298C heterozigot mutasyonu saptandı.

Ansefalit, iskemik inme (genç stroke) düşünülen olgunun çekilen 
kraniyal MRG incelemesinde mezensefalonda ve bilateral talamuslarda 
T2 ağırlıklı ve FLAIR görüntülerde fokal hiperintens alanlar mevcuttu. 

Diffüzyon görüntülemesinde bu alanlar diffüzyon kısıtlılığına bağlı hipe-
rintens olarak izlendi. İV kontrast sonrası lezyonlarda kontrast tutuluşu 
izlenmedi. Bu bulgular Percheron arter iskemisi olarak değerlendirildi. 
Kranial MRA (3D TOF) incelemesinde sol anterior serebral arter A1 
segment hipoplazikti (Resim 2). Olgumuzda polar arter tutulumu da oldu-
ğundan Percheron plus sendromu olarak değerlendirildi.

Karotis ve vertebral arterlerin Doppler incelemesinde ana karotid 
arterlerin, internal ve eksternal karotid arterlerin, vertebral arterlerin 
lümen genişlikleri normal konturları düzenliydi. Bu arterlerde plak, darlık 
veya anevrizma saptanmadı. Akım hız ve spektrumları normal olarak 
değerlendirildi. 

Taburculuk öncesi kognitif fonksiyonları değerlendirmek amacı ile 
yapılan minimental testi (MMT--EĞİTİMLİLER) 27/30 olarak değerlendi-
rildi ve normal sınırlarda idi.

Hem nöbet geçirme hem de bilinçte uykuya eğilim olduğu için olgu 
öncelikle ansefalit olarak değerlendirildi. Kranial MRG çekimi yatışından 
bir gün sonra yapıldığı için antiödem ve antibiyoterapisi düzenlendi. Çekilen 
kranial MRG’ sinde embolik doğada, laküner infarkt yapısında küçük iske-
mik lezyonlar olması nedeni ile antikoagülan (düşük doz heparin) tedavisi-
nin yanı sıra sekonder profilaksi amacı ile düşük doz antiagregan tedavisi 
başlandı. Antiödem (mannitol) tedavi ve antibiyotik tedavisi kesildi. Bilinçte 
uykuya eğilim olması nedeni ile böbrek fonksiyon ve elektrolit takibi ile 200 
mg/gün amantadin infüzyonu 10 gün boyunca verildi.

Olgunun klinik takibinde; yatışının 3. gününde bilinç uykuya eğilimli, 
sözel uyaranla gözlerini açabiliyorken, serviste yapılan nörolojik bakıda; 
bilinç açık koopere oryante, verbal iletişime geçebiliyordu. 

Poliklinik kontrolünde yapılan testler ile olguda kognitif fonksiyonla-
rında etkilenme olmadığı görüldü. MMT (eğitimliler) 29/30 olarak değer-
lendirildi. Taburcu olurken NIH inme skalası 0 idi.

Resim 1. a-d. Aksiyel FLAIR difüzyon görüntülemelerinde bilateral talamusda, mezensefalonda ve sol oksipital lobda fokal hiperintens lezyonlar 
mevcut olup, akut infarkt ile uyumlu bulunmuştur (a,b). 3D tof kranial MRA incelemesinde MİP görüntülerinde sol vertebral arter, sol posterior 
serebral arterin P1 segmenti ileri derecede hipoplaziktir (c,d)

a b

c d
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Olgu 3
Yetmiş beş yaşında bayan hasta; 4 gün önce dengesizlik, uyandırıla-

mama yakınmaları nedeniyle acil servise başvuran olgu inme, ansefalit 
ön tanıları ile Nöroloji yoğun bakım ünitesine yatırıldı. 

Özgeçmiş ve soygeçmişinde özellik yoktu.
Fizik muayenesi olağan olan olgunun nörolojik muayenesinde; bilinç 

uykuya eğilimli, kooperasyonu kısıtlı, sağ pupil midriatik, sağda direkt ve 
indirekt ışık refleksi azalmış, sağda pitozu mevcuttu, sağ göz içe-yukarı-
aşağı bakış kısıtlı idi. Ense sertliği, meninks irritasyon bulguları yoktu. 
Dört ekstremitede kas gücü tam, ekstremiteler arasında asimetri yok, 
patolojik refleksler ve ilkel refleksler negatif, derin tendon refleksleri 
normoaktif idi. Kooperasyon kısıtlılığı nedeni ile serebellar ve duyu mua-
yenesi yapılamadı. Yatışında yapılan NIH inme skalası 6 idi.

Klinik bulgular ve kraniyal MRG incelemesi ile Percheron plus arter 
iskemisi uyumlu olarak değerlendirildi. Hemogram, açlık kan şekeri, 
karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri normal 
sınırlarda iken, trigliserit, total kolesterol, LDL ve homosistein yüksekliği 
saptandı. Vaskülitik ve tümör belirteçleri ve enfeksiyöz belirteçleri (sifi-
liz, brusella, toksoplazma) negatif idi.

Elektrokardiyografi incelemesi normal sinüs ritmi olan olgunun PA 
akciğer grafisi ve ekokardiyografi incelemesi normal sınırlarda idi.

Aynı gün çekilen kraniyal MRG incelemesinde mezensefalonda, sağ 
serebral pedikülde ve bilateral talamuslarda T2 ağırlıklı ve FLAIR görün-
tülerde fokal hiperintens alanlar mevcuttu. Diffüzyon incelemesinde bu 
alanlar diffüzyon kısıtlılığına bağlı hiperintens olarak izlendi. İV kontrast 
sonrası lezyonlarda kontrast tutuluşu izlenmedi. Bu bulgular Percheron 
plus arter sendromu olarak değerlendirildi. MRA incelemesinde bilate-
ral internal karotid arterlerin ve vertebral arterlerin intrakranial seg-
mentleri, anterior, medial ve posterior serebral arterler, baziler arter ve 
dalları açık lümen genişlikleri doğal konturları düzenliydi. Darlık veya 
anevrizma izlenmedi (Resim 3).

Karotis ve vertebral arterlerin Doppler incelemesinde anakarotid 
arterlerin, internal ve eksternal karotid arterlerin, vertebral arterlerin 
lümen genişliklerin normal konturları düzenliydi. Bu arterlerde plak, 
darlık veya anevrizma saptanmadı. Akım hız ve spektrumları normal 
olarak değerlendirildi. 

Olguya düşük doz heparin ve antikoagülan tedavisinin yanı sıra 
böbrek fonksiyon testi takibi ile 200 mg/gün amantadin infüzyonu 10 gün 
boyunca verildi.

Poliklinik kontrollerinde ılımlı kognitif etkilenmesinin devam ettiği, 
verbal iletişimde ılımlı kısıtlılığın devam ettiği görüldü. Olgunun yapılan 
MMT incelemesi 20/30 düzeyinde idi. Taburcu olurken NIH inme skalası 
2 idi (Tablo 1).

Her üç olgumuzun da kliniğimize yatışı sırasında hasta yakınlarından 
onam formu alınmıştır.

Tartışma

Serebrovasküler hastalık, ansefalit, ön tanıları ile yoğun bakım üni-
tesine yatırılan her 3 olgumuzda da anamnezi, nörolojik bakısı, laboratu-
var ve görüntüleme değerlendirmeleri ile ayırıcı tanısı yapılarak iskemik 
serebrovasküler hastalık olduğuna karar verildi. Muayene ve görüntüle-
me yöntemlerinin eşliğinde damar tıkanıklığı lokalize edildiğinde 
Percheron arter iskemisi ile uyumlu olduğu görülmüştür.

Bu hastalar genellikle letarjiktir ve uyandırılmaları güçtür, yalnızca 
hipersomnole olabilirler, uyandırılabilirler, fakat uyaran kalkar kalkmaz derin 
uykuya dalarlar- ya da anoksik veya metabolik komadaki kadar komatöz 
olabilirler. Bilinçliliğin bozulması, muhtemelen intralaminar nukleuslar ve 
rostral mezensefalon retiküler formasyonun tutulumu nedeniyledir (3).

Asendan Retiküler Aktive Edici Sistem (ARAS), duysal modalite 
veya kognitif alan için seçicilik göstermeksizin dikkat modülasyonu 
üzerinde bir global etki gösterir. ARAS serebral korteksi hem doğrudan 
hem de talamus sinyalleri yoluyla etkiler. Beyin sapından talamusa olan 
projeksiyon çoklukla kolinerjiktir ve beyin sapı retiküler formasyonun 
pedikülopontin ve laterodorsal segmental çekirdeklerinden kaynaklanır. 
Bu kolinerjik projeksiyonun aktivasyonu bilginin talamustan serebral 
kortekse geçişini arttırma eğilimindedir. Kolinerjik innervasyonun retikü-
ler çekirdek üzerinde inhibitör, diğer talamik çekirdekler üzerinde eksi-
tatör etkisi vardır. Beyin sapından gelen kolinerjik innervasyon belirli 
talamik çekirdekleri retiküler çekirdeğin inhibisyonundan kurtarır. 
Serebral korteksten retiküler çekirdeğe inen projeksiyonlar ise eksita-

Resim 2. a-e. Aksiyel FLAIR difüzyon görüntülemelerinde bilateral talamusda, mezensefalonda fokal hiperintens lezyonlar mevcut olup, akut 
infarkt ile uyumlu bulunmuştur (a-c). 3D TOF kranial MRA incelemesinde MİP görüntülerinde sol anterior serebral arter A1 segmenti 
hipoplaziktir (d,e)

a

d

b

e

c
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tördür ve retiküler çekirdeklerin talamokortikal geçişi düzenleyen bir 
dikkat valvi gibi çalışabileceğini gösterir (3, 4). 

Özellikle bilateral paramedian bölge infarktlarından sonra hastalar-
da, şiddetli apati ve spontanlıkta azalma görülebilir. Amnezi paramedian 
infarktlardan sonra sık görülen bir bulgudur (5).

Talamusun ön kısmının damarlanması talamotuberal arterler, para-
median bölümünün damarlanması paramedian ve/veya talamoperforan 
arterler, inferolateral kısmının damarlanması talamogenikulat arterler, 
posterior kısmının damarlanması posterior koroidal arterler tarafından 
sağlanmaktadır.

Paramedian talamik-mesensefalik bölgenin arteryel kanlanması 
Percheron tarafından 3 tipte tanımlanmıştır. En sık görülen varyasyon 
Tip 1 olup, bu varyasyon simetrik özelliktedir; birçok paramedian talamik 
arter PCA P1 segmentinden iki taraflı ortaya çıkar ve talamusu besler. 
Tip 2 varyasyon asimetriktir, Percheron arter varyantı olarak da bilinir; 
tek taraflı posterior serebral arter (PCA) P1 segmentinden çıkan dal 
bifurkasyon verir ve her iki talamusu besler. Son olarak tanımlanan Tip 
3 varyantı ; bir arteriyel köprü ile iki P1 segmenti birleşir ve paramedian 
arterler dallarını verir (6, 7). Olgularımızda hangi varyantın olduğunu 
kesin olarak söylemek için Digital Subtraction Anjiografi (DSA) ile 
değerlendirilmesi gerekli idi. Ancak invaziv bir girişim olduğu için DSA 
yapılmadı.

Prevalansı tam olarak bilinmemekle birlikte, küçük çaplı bir kadavra 
araştırmasında 15 örnekten bir tanesinde Percheron arteri saptanmıştır 
(6). Carrera ve ark.nın (7) yaptığı geniş inme çalışmalarında Percheron 
arter infarktının tüm iskemik inmelerin yaklaşık %0,1 ve %0,3 arasında 
olduğu tahmin edilmektedir. 

Percheron arter infarktlarında paramedian arterlerin anatomik var-
yasyonu sonucu iskemik paternler gelişmektedir. Bilateral paramedian 
ve /veya polar talamik infarktlar olabileceği gibi, bilateral talamusun 
infarkt ile birlikte mezensefalon infarktları da eşlik edebilir (8).

Yapılan çalışmalarda olguların bir kısmında talamusun paramedian 
kısmında infarkt varken bir kısmında anterior infarktların olduğu görül-
müştür (8). Olgularda eş zamanlı veya eş zamanlı olmaksızın %19’ unda 
serebellumda, %11’ inde oksipital bölgede infarkt saptanmıştır (8).

Lazzaro ve ark. (8) yaptığı çalışmada Percheron arter beslenme 
alanına uyan 4 çeşit iskemik patern saptanmıştır. En sık görüleni %43 
oranında bilateral paramedian talamik enfarkla birlikte mezensefalonda 
infarktın olduğu tiptir (8). Diğer görülen tipler; %38 oranında mezensefa-
lon infarktı olmadan bilateral paramedian talamik infarktın tutulduğu, 
%14 oranında da anterior talamus ve mezensefalon tutulumunun eşlik 
ettiği bilateral paramedian talamik infarktın olduğu ve %5 oranında 

mezensefalonun korunduğu, anterior talamusun tutulduğu bilateral 
talamik infarktın görüldüğü tiptir (8). Olgumuzun iskemik paternleri ince-
lendiğinde her üç olgumuzun da en sık rastlanılan lokalizasyonda oldu-
ğu görülmüştür.

Percheron arter oklüzyonu saptanan hastalarda değişik klinik tablolar 
tanımlanmıştır, derin yapıların tutulması ile stupor ve komaya bellek 
bozukluğuna kortikospinal traktusun tutulumuna sekonder olarak hemipa-
rezi ve/veya hemiplejiye değişen derecelerde hemihipoesteziye, hemia-
nopiye ve kısmi 3. sinir parezisine neden olmaktadır. Mental durum deği-
şiklikleri, vertikal bakış kısıtlılığı ve hafıza bozukluğu klasik triadı oluştur-
maktadır. Mental durum değişiklikleri konfüzyondan, hipersomnolans 
veya komaya kadar değişen spektrumda yer almaktadır (9, 10).

Her üç olguda da kliniğin başlangıcında hem bilinçte uykuya eğilim 
hem de mental durum değişikliği ön planda idi. Uygulanan tedaviler 
sonrasında her üç olgunun kliniğinde belirgin düzelme olduğu, poliklinik 
takipleri sırasında; nörolojik muayene ve minimental testlerle yapılan 
değerlendirmede iki olguda çok ılımlı, bir olguda ise daha belirgin kog-
nitif etkilenmenin olduğu görüldü. İki olguda yatışından bir gün sonra 
kraniyal MRG çekildiği için ve klinik açıdan değerlendirildiğinde ayırıcı 
tanısında ansefalit olabileceği düşünüldüğü için antibiyoterapisi ve 
antiödem tedavisi düzenlendi ve olguların iki tanesine lomber ponksiyon 
yapılarak BOS incelemesi yapılmıştır.

Patogeneze bakıldığında; arter tıkanıklığının en sık sebebi küçük 
damar hastalığı iken, tromboembolik süreçlerin ikinci sıklıkta yer aldığı 
ve bu olgularda emboli kaynağının kalp, aorta ve vertebrobaziller sistem 
olabileceği bildirilmiştir. Bilateral talamik infaktların etiyolojideki en 
büyük sebebi kardiyoembolizmdir. Tromboembolik strok nedenleri ara-
sında aterosklerozis, atrial fibrilasyon, ventriküler duvar anevrizmaları, 
ileri düzeyde sol ventriküler fonksiyon kaybı yer almaktadır. Nadiren 
özellikle straight sinüs trombozları da ayırıcı tanıda düşünülmelidir (11). 

Kumral ve ark.ları (12) arter duvarında daralma ve tıkanmaya, küçük 
damar hastalığı sonucu damar duvarında oluşan plağa, gelişen pıhtıya 
ya da hipertansiyona bağlı gelişen lipohyalinozisin neden olduğunu ileri 
sürmüşlerdir.

Literatüre bakıldığında; genellikle olgu sunumları şeklinde çalışma-
lar bildirilmiştir. Ayırıcı tanıda öncelikle iskemik nedenlerden posterior 
dolaşım infarktları ve baziler tepe sendromu (13), çoklu lezyonlara 
neden olan enfeksiyöz ajanlardan paraziter nedenler toksoplazma, sis-
tiserkozis, ve sifiliz; tiamin eksikliği, metabolik nedenler, malignite; vas-
külit ve ansefalit, Fabry hastalığı, Fahr hastalığı, Wilson hastalığı, Leigh 
hastalığı, ekstrapontin myelinozis, Creutzfeldt Jakob gibi nörodejeneratif 
hastalıklar düşünülmelidir (11, 14, 15).

Resim 3. a, b. Aksiyel FLAIR difüzyon görüntülemelerinde bilateral talamusda, mezensefalonda ve sağ serebral pedinkülde fokal hiperintens 
lezyonlar mevcut olup, akut infarkt ile uyumlu bulunmuştur

a b
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Bu olgularda klinik bulgular ve özgeçmişin bilinmesi yanında uygun 
görüntüleme yöntemlerinin kullanılması, talamus dışındaki lezyonların 
varlığı ayırıcı tanı listesini daraltabilir. Klinik bulguların birçok olguda 
yönlendirici olmaması nedeniyle ile görüntüleme özellikleri, özellikle 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve difüzyon ağırlıklı görüntüle-
me (DAG) bu noktada anahtar rol oynar (14). 

Olgularımızda posterior dolaşım infarktları (pons, serebellum ) olma-
dığından baziller tepe sendromu düşünülmemiş ve iskemi dışındaki 
diğer nedenler ekarte edildi. Bütün olgularımızda ayırıcı tanıda yukarıda 
sayılan nedenler araştırılarak diğer tanılar dışlandı, vasküler risk faktör-
leri dışında anlamlı bir patolojiye rastlanmadı.

Tanı koymak saatler ve günler alabilir. Bizim olgularımızda da latera-
lize defisit olmaması, hastanın derin bir uykudaymış gibi olması , başlan-
gıçta tanıda bir tereddüt yaratmış ,ayırıcı tanıda ansefalit de olabileceği 
düşünülerek tetkikleri planlanmış, iskemik inme saptanması üzerine 
tedavisinde değişiklikler yapıldı. 

Prognoza bakıldığında; hastaların klinik seyirleri incelendiğinde 
Lazzaro ve ark.nın (8) yaptığı 37 hastalık Percheron arter infarktı sapta-
nan çalışmada olguların %26’ sı tamamen iyileşmiş olarak taburcu edil-
miş, bilateral paramedian talamusa sınırlı tutulumu olan olgularda ılımlı 
mental durum değişiklikleri görülmüştür. Bu hastalarda hafıza bozuklu-
ğu ve konfabulasyon bozukluğu olup, zaman içerisinde bulgularda geri-
leme olduğu gözlenmiştir (8).

Hastalarımızda kliniğimizde yatış sırasında ılımlı kognitif etkilenme 
mevcut iken, taburculuk sonrası poliklinik kontrollerinde nörolojik bakı 
ve skalalar eşliğinde değerlendirildiğinde; kognisyonlarında oldukça 
düzelme olduğu görüldü.

İskemik inme hastalarında akut tedavisi; rekanalizasyon, perfüzyon, 
nöronal korunma ve erken dönem profilaksisi şeklinde olmaktadır (16). 
Olgularımız şikayetlerinin başlamasından ortalama 6 saat-24 saat sonra 
acil servise başvurduğu için trombolitik tedavi uygulanmadı.

İki olgumuzun tedavisinde yattığı gün ansefalit düşünüldüğü için 
antiödem tedavisi başlandı. Görüntüleme yöntemleri ile Percheron arter 
iskemisi saptanması ve lezyonların laküner infarkt düzeyinde olması 
nedeni ile antiödem (mannitol) tedavisi kesilerek, düşük doz heparin 
tedavisinin yanı sıra sekonder profilaksi amacı ile antiagregan tedavisi 
verildi. Her üç olguda bilinçte uykuya eğilim olması üzerine ek olarak 
amantadin infüzyon tedavisi uygulandı. 

Özellikle iskemik inme başladıktan sonra ilk bir gün içinde nöron 
ölümünü engellemek amacıyla beyinde kollateral dolaşım sağlanmalı, 
glutamat ve aspartat gibi eksitatör aminoasit aşırı salınımına engel olun-
malıdır. Beyin dokusundaki zedelenme, GABA’ ya bağlı inhibitör özellik-
lerin azalmasına, NMDA reseptör ve glutamat artışına yol açmaktadır 
(16, 17). Bu durumda NMDA reseptör blokajı ile eksitoksisite oluşumu 
engellenmektedir (16, 17). 

Presinaptik nöronlara dopaminin geri alımını azaltarak veya dopa-
min serbestleşmesini arttırarak dopaminin ektrasellüler konsantrasyon-
larını arttırarak, dopamin reseptörlerini doğrudan uyararak postsinaptik 
dopaminerjik sistemini uyararak etki etmektedir. Düşük terapatik dozlar-
la yapılan deneysel çalışmalarda amantadin’in N-metil-D-aspartik asid 
(NMDA) reseptörünün aracılık ettiği asetilkolin serbestleşmesini uyardı-
ğı saptanmıştır (16, 17) .

Amantadinin aynı zamanda NMDA antagonist olarak görev aldığı ve 
etkisini spinal kord arka boynuz bölgesinde uyarıcı glutamat aminoasidi-
nin etkisini inhibe ederek ortaya çıkardığı gösterilmiştir. İskemi sonrası 
aşırı derecede intrasellüler kalsiyum birikimine bağlı olarak eksitotoksi-
tisesi mekanizması tetiklenerek irreversıbl hücre ölümüne yol açabilir. 
Amantadin sülfat bu gibi durumlarda NMDA reseptörlerini bloke ederek 
eksitotoksiteyi nötralize eder (17, 18).

Yapılan fare deneylerinde amantadin sülfatın; nöroprotektif etkileri-
nin, hücreleri oksidatif stresten koruyan HSP 70 proteinlerinin artışı ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir (19). 

Serebrovasküler hastalıklarda antiödem ve antiiskemik tedaviye ek 
olarak seçilmiş olgularda farklı olarak amantadin infüzyonu uygulamaları da 
önerilmektedir. NIH skalası 9-13 arasında olan olgulara 10 gün boyunca 200 
mg/gün amantadin infüzyonu verilmiş, hastaların skala değerlerinin 6-8 
arasına gerilediği görülmüştür. İstatistiksel açıdan anlamlı bulunmuş, düzel-
menin daha çok bilinç ve hemiparezi olduğu dikkati çekmiştir (20).

Değişik orijinli koma hastalarında adjuvan tedavi ajanı olarak; krani-
oserebral travma ve anestezi sonrası gecikmiş uyanma durumunda, 
akut serebrovasküler hastalıklarda, multipl infakt sendromlarında, suba-
raknoid kanamada kullanılmıştır. Hastaların uyanıklılığında artma, koo-
perasyonlarında düzelme olması sayesinde hastanede kalış süreleri 
azalmıştır ve rehabilitasyona daha erken başlanmıştır (21).

Olgularımızda amantadin infüzyonu sonrası özellikle bilinçte düzel-
me olduğu görüldü. Her ne kadar istatistiksel açıdan değerlendirme 
olmasa ve az sayıda olgu olsa da literatürle uyumlu olarak bilinç üzerine 
olumlu etkisi olduğunu düşünmekteyiz.

Sonuç

Kliniği ve görüntüleme yöntemleri ile nadir görülen Percheron arter 
sendromu düşünülen 3 olguda ayırıcı tanıda yer alan diğer tanılar dış-
lanmış, hastaların iskemik inmelerine ve bilinç değişikliklerine yönelik 
olarak tedavide NMDA reseptör antagonisti olan amantadin kullanılmış, 
klinik bulguları takip edilmiştir. Bu ek tedavinin prognoz üzerine olumlu 
katkısı olduğu düşünülmüştür. Aynı zamanda bilinçte uykuya eğilim 
nedeni ile başvuran olgularda ayırıcı tanıda Percheron arter iskemisi de 
aklımıza gelmelidir.

Hasta Onamı: Yazılı hasta onamı bu çalışmaya katılan hastaların ailelerinden 
alınmıştır.
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