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ÖZET 

Proksimal posterior serebral arter tıkanması  sonucu gelişen klinik özellikleri midle serebral arter 
tıkanmasın ın klinik bulgular ına benzeyen 8 akut stroklu olgu sunduk. Hastaların çoğunda kontrlateral 
hemiparezi, homonim hemianopsi, hemispasyal neglekt ve duyusal kay ıp veya duyusal dikkatsizlik, do-
minant hemisfer lezyonu olan 5 olguda da afazi vardı . Her olgunun kesin tan ısı  Bilgisayarlı  Beyin To-
moografısi (BBT) incelemesi sonras ı  konuldu. Oksipital lob, talamik tutulu ş la açıklanabilir. Bu sendromun 
tanısı, tedavi ve prognoz için önemli veriler verebilir. 

Anahtar kelimeler: Proksimal Posterior Serebral Arter, Farklı  Klinik Özellik. 

Düşünen Adam, 1991, 4(3): 75-78 

SUMMARY 

We studied 8 acute stroke patients with proximal posterior cerebral artery obstruction whose clinical 
features have been liked middle cerebral artery obstruction. Most patients had contrlateral hemiparesis, 
homonymous hemianopia hemispatial neglect and sensorial loss or sensorial inattention and there was 
also aphasia in 5 patients who had a dominant hemisphere lesion. The diagnose of each case has been 
done after CT. Occipital lobe, thalamic and inferomesial temporal lobe infarct have been found. The 
cortical symptoms can be defined by thalamic involvement. The idend ıfication of this syndrome can 
give important clues in treatment and prognose. 

Keş  words: Proximal Posterior Cerebral Artery, Different Clinical Feature. 
Düşünen Adam, 1991, 4(3): 75-78 

GIRIŞ  

Akut geliş imli tek tarafl ı  hemiparezi, duyusal ka-
yıp, hemianopsi ve hemispasyal neglekt görüldü-
günde, genellikle kar şı  serebral hemisferde middle 
serebral arter (MCA) alan ında infarkta bağ lanır. 
Eğer dominant hemisferde etkilenmi ş se afazi de gö-
rülebilir. 

Aynı  bulgulann beraberliğ i posterior serebral ar-
terin (PCA) t ıkanmas ı  sonucu talamus, crus serebri 
ve oksipital lobun infarkt ı  olursa görülebilir. Ta-
lamik infarkt ın afazi ve hemispasyal neglekte yol 
açarak nöropsikolojik defisitler neden oldu ğ u bil-
dirilmiş tir (2, 6). 

Biz PCA alan infarkt ı  olan ve baş langıç tanı sı  
olarak MCA alanında infarkt ı  düşündüren 8 olgu 
sunduk. Vasküler anotomi ve klinik antitenin ta-
nınmas ınnın önemini tart ış tık. 

YÖNTEM 

8 olgu 4 yı llı k periyod içinde al ındı . Bu periyod-
da yaklaşı k 2000 stroklu olgu yat ışı  yapı ldı . Has- 

talar benzer nörolojik muayene formuyla muaye-
ne edildi. Rutin hematolojik, biyokimyasal testler, 
EKG, %90 olguya da BBT yap ı ldı . 

5 erkek 3 kad ın hasta çal ış maya alındı . 5 hasta 
sigara kullanıyordu veya b ırakm ış tı . 6's ı  hipertan-
sif, 2'si diabetikdi. 2'sinde iskemik kalp hastal ığı  
ve 1 'inde geçirilmi ş  strok öyküsü vard ı . 

KLINIK ÖZELLIKLERI: 8 hastada hastaneye 
strok nedeniyle ba şvurmu ş tu. 5'inde sol hemisfer, 
3'ünde sağ  hemisfer etkilenmi şti. Tüm olgularda 
incelemelerden önce klinik tan ı  MCA alanında in-
farktdı . Klinik bulgular; hemiparezi (7/8) homo-
nim hemianopsi (8/8), hemisyapyal neglekt (7/8), 
duyusal dikkatsizlik (5/8) vard ı . Kuvvetsizlik bra-
kial ya da fasiyobrakial alanda belirgindi. 

Dominant hemisfer lezyonu olan 5 hasta afazik-
ti. 2 hastada mikst (motor ve sensoriyel) konu şma 
bozukluğu, 1 hastada sensoryel afazi, 2 hastada 
ak ıc ı  konuşma, anlama bozuklu ğu ve tekrarlama 
korunmas ı "transkortikal sensoryel afazi" özellik 

* Atatürk Sağ lı k Sitesi İ zmir Devlet Hastanesi Nöroloji Servisi. 
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1 	64/E 	Sigara 	Sağ 	Bifrontal ba ş  ağ r ı sı , bilinç bozuklu ğu, bulant ı  
HT 

	

	
sol hemiparezi(3/5), hemianopsi, duyusal kay ı p, 
neglekt 

2 	68/K 	HT 	Sol 
	

Bilinç bozukluğu, afazi, solda Horner Sendromu, 
Kalp Yetm. 

	

	sağ  hemipleji (1/5), duyusal kay ıp, hemianopsi, 
neglekt 

3 	69/K 	HT,DM 	Sol 	Afazi, sağ  hemiparezi (4/5), hemianopsi, duyusal 
İ skemik KH 
	

kay ıp, duyusal dikkatsizlik, neglekt 

4 	77/E 	Stroke, DM Sol 	Afazi, sol Horner Sendromu, sa ğ  hemiparezi 
Sigara 	 (3/5), hemianopsi, duyusal kay ıp, neglekt 

5 	71/E 	HT 	Sağ 	Sol hemiparezi(3/5), duyusal kay ıp, 
Sigara 	 üst quadranopsi, neglekt 

6 	65/E 	Sigara 	Sol 	Başağ r ı sı , afazi, bulant ı , sağ  hemiparezi(4/5) 
sağ  hemianopsi 

7 	65/E 	Sigara 	Sol 	Afazi, konfüzyon, hemianopsi, neglekt 
HT 

	

Olgu Yaş 	Risk 	Taraf 	Klinik Bulgular 	 Seyir 

	

Cins 	Faktör 

10 gün sonra 
öldü 

14 gı..1 sonra 
öldü temporal infarkt 

Orta derecede nöro-
lojik defisitle taburcu 

Orta derecede nöro-
lojik defisitle taburcu 

Orta derecede nöro-
lojik defisitle taburcu 

Minimal nörolojik 
defisitle taburcu 

Minimal nörolojik 
defisitle taburcu 

Sol oksibital ve talamik infarkt 

Sağ  oksibital, talamik 
ve temporal infarkt 

Sol oksibital, sağ  serebellar 
infarkt 

Sol oksibital, temporal infarkt 

Sol oksibital ve talamik infarkt 

8 	67/K 	HT 	Sol 	Afazi, sağ  hemiparezi(4/5), hemianopsi, neglekt Minimal nörolojik 
defisitle taburcu 

Sol oksibital ve talamik 
infarkt P 
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Teri vard ı . Hastalar Boston Diagnostik Afazi testi 
(BDAE) ile değerlendirildi. Afazik hastalar ın hep-
sinde anomi, jargon, parafazi, agrafi vard ı . 

INCELEMELER; BBT tüm olgularda yap ı ldı . 
8'inde oksipital lob, 6's ında talamik, 4'ünde te-
mporal lobun inferomesial k ısmında infarkt vard ı . 

KLINIK SEYIR VE Ç İKİŞ : 2 hasta hastanede 
yatarken nörolojik ve genel durum kötüle şmesi so-
nucu öldü. 3 olgu orta derecede nörolojik defisitle 
3 olguda minimal nörolojik defisitle taburcu edildi. 

ACA 

EIA 

Şekil 1: Talamusun vasküler anatomisi: Talamotuberal 
arter PCoA'dan çıkar TALAMOPERFORAN ARKER 
PCA 'n ın P1 segmentinden, talamogenikulat ve posteri-
or korodial arter PCA 'nın P2 segmentinden ç ıkarlar. 
BA = Baziler arter PCoA = Posterior communican arter 
ICA = İnternal carotid arter MCA = Middle cerebral ar-
ter ACA = Anterior cerebral arter Talamik nukleuslar: 
A = Anterior, VA =Ventral anterior, VL: Vental lateral, 
VP: Vental posterior, LG = Lateralgenikulat P= Pul-
vinar, DM = Dorsal medial. 

PCoA 3A  

Şekil 2: Baziler arter (BA) bifurkasyonundan sonra pos-
terior cerebral arterin anatomisi. Posterior comminikan 
arter (PCoA) carotid sirkuasyonuna kollateral sağ lar. P1 
segmenti BA'dan PCoA ya kadar uzan ır. P2 posterior 
midbrain, P3 kalkarin sulkusa kadar uzanır. Santral dal-
lar talamoperforan arter (TPA), Talamogenikulat arter 
(TGA), Peduncular arterden yükselen k ısa (short) cir-
cumflex arter (SCA) ve uzun (long) circumflex arter 
(LCA). Posterior coroidal arterlerin medial ve lateral 
ventriküler dalları  (MPChA) ve (LPChA) Kortikal dal-
lar: arterior (ATA) central (CTA) ve posterior (PTA) te- 

carin arter (CA) ve parieto-occipital arter (POA)yı  içe-
rir. PG = Pineal gland. 

TARTİŞ MA 

Bizim olgulann klinik özellikleri proksimal PCA 
tı kanmas ına bağ lıydı . Bu nedenle PCA'n ın önce 
vasküler anatomisini vermek istedik. PCA termi-
nal kortikal dallar ayr ılmadan önce sisternalara 
uyacak şekilde interpedinkular, ambient ve quad-
rigeminal segmentlere ayr ı lır. PCA'yı  tanımlamak 
için P1, P2 ve P3 segmentleri kullan ılır. P1 segmen-
ti baziler arterin bifurkasyonundan ba ş layarak pos-
tenor kommunikan artere (PCoA) kadar uzan ır. 
P2 orta beyinin posterioruna uzan ır. P3 kalkarin 
fissürün anterior k ısmında sonlanır. PCA üç ana 
grup dal verir. 1. Beyin sapma santral dallar 2. Ko-
roid pleksusa ventriküler dallar 3. Serebruma kor-
tikal dallar. Santral dallar direkt perforanlar 
(pedunkular, talamoperforan, talamogenikulat) ve 
sirkumflex arterleri içerir. Serebral pedunkül, tek-
tum, mediyal ve posterior talamus, genikulat ve 
pulvinar nukleus ve internal kapsülün posterior ba-
cağı nı  kanlandırırlar. Ventriküler dallar (medial ve 
lateral posterior koroidal arterler) lateral ventrikü-
lün koroid pleksusunu ve ventrikül duvarlar ını  kan-
landırır. Aynca serebral pedunkül, tegmentum, 
kollikulus, genikulat cisim, pulvinar ve posterior 
talamusa dallar sa ğ lar. Kortikal dallar inferior te-
mporal, parieto-oksipital, kalkarin ve splenial ar-
terleri içermektedir (14)( Ş ekil 1). 

Talamusun artiriyel kanlanmas ı  4 ana bölgeye 
ayrı lır (Şekil 2). Talamotuberal arter PCoA'dan 
yükselir ve anterolateral, ventral anterior, ventral 
lateral ve dorsal medial nukleuslar ı  kanlandı rılar. 
Sıklıkla bu arter yoktur. Onun alan ı  talamoperfo-
ran arter taraf ından kaıllandınhr. Talamoperforan 
arter PCA'n ın P1 segmentinden yükselir ve medi-
al talarnik, dorsal medial nuldeusu kanland ınr. Her 
iki talamoperforan arter ayn ı  PCA'dan ç ıkabilir. 
Superior paramedian mezensefalik arter bir ortak 
gövdeden ç ıkar ve üst orta beyini kanland ırır. Ta-
lamogenikulat arter PCA'n ın P2 segmentinden 
yükselir ve ventral posterior, pulvinar ve ventral la-
teralin küçük bir k ısmını  kanlandınr. Medial ve la-
teral posterior koroidal arterler PCA'dan ç ıkarlar 
ve pulvinar ile lateral genikulat cismi kanland ırı r-
lar (2, 6, 11). 

Talamik infarktlar 4 klinik sendrom olu ş turur 
(2, 6). Talamotuberal sendrom kognitif defisitler, 
hemineglekt, dominant hemisfer lezyonlannda afa-
zi ve geçici sensorimotor defisitlere neden olur. Ta-
lamoperforan sendrom bilinç bulan ıklığı , kognitif 
ve davramş  değ iş iklikleri, bazen hemineglekt, do-
minant hemisfer lezyonlar ında afazi ve yukar ı  ba-
kış  güçlüğüne neden olur. Motor ve duyusal defi-
sitlerde bazen görülür. Her iki talamoperforan ar-
ter ayn ı  PCA'dan yükseldiğ inde bilateral tutu- 
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luşu görülür. Talamik demansa neden olabilir (8). 
Talamogenikülat sendrom komplet hemikorporal 
duyusal kay ıp, ataksi, bazen ş iddetli ağ rı lara 
(Dejerine-Roussy Sendromu) neden olur. Posteri-
or koroidal sendrom nadirdir ve inkomplet hemi-
anopsi ile sonuçlan ı r. 

Vasküler anatomi bilgisi klinik defisitleri anla-
maya yard ımcı  olacaktı r. Hemiparezi serebral pe-
dunkül infarkt ı  (pedinküler perforanlar, sirkumflex 
arterler) (7) veya internal kapsulün posterior ba-
cağı nın anterior segmentinin (taalamotuberal arter) 
(11) lezyonlar ı  ile oluşur. Kontrlateral serebellar 
ataksi dentatorubrotalamik yoldan lifler alan vent-
ral lateral nükleusun (talamogenikulat arterin) tu-
tuluşuyla görülen hemiparezinin çözülmesi sonucu 
görülebilir (11). Hemianopsi striat korteks (kalka-
rin arter) veya lateral genikulat cismin (posterior 
koroidal arterin) infarkt ı  ile oluşur (9). Hemisen-
soriyel kay ıp ventral posterior talamik nukleusun 
(talamogenikulat arter) infarkt ına bağ lıdır(11). He-
mispasyal neglekt sentromedian ve parafasiküler 
talamik nukleusun (talomoperforan arter) infark-
t ından kaynaklan ır (13). Afazi dominant hemisfe-
rin ventral lateral talamik nukleus (talamotuberal 
arter) veya pulvinar (posterior koroidal arterler)'in 
infarkt ı  ile oluşur (1). Böylece komplet sendromun 
oluşmas ı  için, PCA P1 interpedinkuler segmentte 
t ı kanmal ıd ı r. 

Talamik afazi genellikle ventral lateral nukleus 
(talamotubeteral arter) veya pulvinar (posterior ko-
roidal arterlerin) lezyonuna ba ğ lanmaktad ır. Bu 
alanlar ın prerolandik ve postrolandik kortikal ko-
nuşma alanlar ile konneksiyonlar ı  vard ır(12). Bo-
gousslavsky ve arkada ş lar ı  dorsomedial nukleus 
(talamoperforan arter) tutulu ş una bağ lı  afazik ol-
gu buldular(1). Bu alan Broca alan ı , Wernicke alan ı  
ve girus supramarginalis ile konneksiyonlara sa-
hiptir. 

Yay ı nlanan olgularda ve bizim afazik hastala-
r ı n çoğunda anlaman ın bozulmas ı , anomi, jargon 
parafazi ve perseverasyon vard ı  (1, 2, 3, 6, 12). 
Tekrarlanman ı n korunmas ı  belirgin bir özelliktir. 
Bu nedenle bu tip afaziye "Transkortikal Afazi'-
'terimi de kullan ı lmaktad ı r (10) Gorelick ve arka-
daş lar ı  talamik afazide dilsel olmayan bulgular da 
gösterdiler. Bunlar ses volümünde azalma ve per-
formansında flüktuasyonlard ı  (4). 

Diğ er klinik bulgular lezyonun MCA'dan çok 
PCA'da oldu ğunu düşündüren bulgulard ı . İ psila-
teral Horner sendromu 2 olguda vard ı . Hipotala-
mik tutulu ş  (talamotuberal arter)'den 
kaynaklanabilir. Diğer oftalmolojik bulgular oku-
lomotor felç, vetikal bak ış  felci ve Parinaud send-
romunu kapsamaktad ı r. 

MCA ve PCA alanlar ı  infarktlar ın ı n tart ışı lma-
s ı  inceleme, tedavisi ve hastan ın ç ı kışı  için önemli  

özelliklere sahiptir. Farkl ı  patogenetik mekanizma-
lar anterior ve posterior sirkulasyonlarda görülen 
stroke sendromlar ında rol oynar. MCA alan in-
farktlar ı  lakünleri pek kapsamaz, genellikle embo-
liktir. Diğ er taraftan PCA alan infarktlar ı  
genellikle, intrensek ateroskleroza ba ğ lıdır. PCA 
aterosklerozu genellikle P1 ve P2 segmentlerinde 
daha sıktır. Emboli genellikle kardiak kaynakl ıdır 
(5). 

Sonuç olarak bizim hastalar ın 2'si öldü 3'ü cid-
di, 3'ü minimal nörolojik sekellerle taburcu edil-
diler. Böylece prognoz MCA alan ı ndaki 
t ıkanmalar ın neden olduğu sendromlardan daha 
kötüdür. Bunda baz ı  hastalar ın ciddi sistemik has-
talıklarının var olmas ı  etkili olmu ş  olabilir. 
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