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MEDİAL MEDULLER SENDROM 
Okay Sarıbaş* 

izole medial meduller in/arkı oldukça nadir görülen bir klinik tablodur. Vertebral arterin 

aterosklerotik lezyon/an etyolojide rol oynayan en önemli faktördür. Bu enfarktlar daha az 
sıklıkla arteıyel embolizm ve diseksiyon nedeniyle oluşmaktadır. Bu makalede vaskı'ilite 

bağlı bir olgu sunulmuş ve ilgili en son literatür eşliğinde sendrom gözden geçirilmiştir. 

Anahtar Sözcükler: Medial meduller infarkt, etyoloji, klinik 

Medial medullary syndrome 

The isolated medial medullary syndrome is veıy rare. Atherosclerosis of the vertebral arteries 

is tbe most predominant etiologicalfactor. Arterial eınbolisın and dissection ofthe vertebral 

arteries are less frequent causes. lıı this paper, a case witb medial medullary syndrome due 
to presumably vasculitis were reported and related recent literatııre reviewed. 

Meclial meduller sendrom oldukça nadir göıi.ilen bir 
klinik tablodur (15). Sendroma "Dejerine'nin anteıior 
bulber sendromu" veya "hemipleji altemans intima" adlan 
da verilmektedir. 

Sıklık: İzole meclial meduller infarkt otopsi serilerinde 
o/cD.06-0.57 arasında saptanmışur. Kranial MRI'nin rutin 
klinik kullanıma girmesi ile görülme oranı biraz aıtnuş ve 
antemoıtem cliagnoz mümkün hale gelmiştir. MRI ile tanı 
konulan hastane tabanlı seıilerde insidansı tüm iskemik 
inıne olgulannın en fazla 0/cD.5'i olarak bildirilmiştir (19). 

Enfarkt topografisi: Medulla oblangatanın aıteıyel 
beslenınesi döıt kısma aynlnuştır (Şekil-1). Meclial me­
cluler sendromda anteıior spinal ve/veya veıtebral ar­
terden köken alan anteromedial grup aıterleri tipik olarak 
her hastada tutulmuştur (18). Bazı hastalarda ise aynca 
veıtebral aıterin kısa ve uzun u·ansvers clallannclan kay­
naklanan anterolateral alan ela lezyona dahil olabilir (19). 
Mecluller infarktlar vakalaıın %6-46 (oıtalama %20)'sincle 
bilateral yerleşimliclir (8, 11). Bu durumda enfarkt to­
pografık olarak simetıik olmaya eğilimlidir. 

Longituclinal olarak enfarktlar en fazla üst meclullada 
yerleşir (11, 19). Bu bölge anteromedial alanın anteıior 
spinal aıterden çok veıtebral aıterclen beslendiği bölgeye 
karşılık düşer. Anfak bu durum taıtışmalıdır. Bazı se­
rilerde enfarktlaım clal1a çok a lt 2/3'cle anterior spinal aıter 
alanında yerleştiği belirlenıniştir (17). 

Vasküler patoloji: Aıteıyel anatomi şek.il-2'cle özet-
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lenıniştir. Medial meduller infarkt sendromunda, yaklaşıl< 
%70 olguda, veıtebral aıter terminal bölgesinde oklüzyon 
vardır (11,19). Nadiren kontrlateral veıtebral aıter tı­

kanması da bu enfarktlara neden olabilir. Bunun başltGı 
nedeni veıtebral aıterin rostı·al meclian clallannın pramisi 
oıta hattan geçerek karşı anteomeclial alana ela dallar 
göndermesidir (7). Bazı hastalaı·cla ise sadece vasküler ci­
dar iıTegülaı·itesi ve dalcık aterornatöz hastalıgı saptanır 
( 4). Bu mekanizma daha çok pons enfarktlan ile ilgili gö­
rülse de meduller .infarktlarcla da önemlidir (2,3,20). Ver­
tebral aıter proksiı11al oklüzyonu olan hastalarda aıterclen 
aıtere emboli yolu ile de dalçık tipi ukanma olabilir (5, 19). 
Bu güne kadm sadece iki olguda veıtebral ,ute r eli­
seksiyonuna bağlı medial meduller sendrom gösterilmiştir 
(9,19). 

Risk Faktörleri: Aterosl<leroz iç.in t,mımlanan hi­
peıtansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes rnellitı.ıs gibi 
ıisk faktörleıi medial meduller sendromlu hastalarda çok 
yüksek orandadır. Bu hastalarda diğer alanlarda derin lo­
kalizasyonlu küçük aıter hastalığına baglı sessiz veya eski 
infarktlar da oldukça sıktır (11 ,19). Meclial mecluLler send­
rom etyolojisinde nonaıteıyel embolizm oldukça nadirdir. 
Literatürde kesin kardioembo.lik vaka bilcliı·ilmemiştir. 

Major kardiyoembolijen.ik odak saptanan hasta saytsı ela 
kısıtlıdır (19). Embol.ik olduğu kesinleşmiş olan il<i vakada 
pudra ve fıbrokaıt.ilaj embolisi gösterilmiştir (10,13). Ay­
nca Behçet hasralığma bağlı veıtebral aıter cliseksiyonu 
(9), boyun manipulasyonu sonucu gelişen (22) ve vas­
külite bağlı (21) birer vaka ela yayınlannuşur. 

Klinik tablo: Tipik klinik tabloda ipsilateral dilde pa­
rezi ve kontlateral derin duyu kaybı ile hemiplejiclen olu-



1. Traktus kortikospinalis 
2. Medial leminiskus 
2': MLF 
3. Traktus spinotalamikus 

ı 4. Spinal trigeminal traktus&nukleus 
5. Nukleus grasilis&kuneatus 
6. Nukleus traktus solitarius 
7. Nukleus dorsalis motoryus nervi vagi 
8. Nukleus hipoglossus 
9. İnferior olivar nukleus 
10. İnferior serebellar pedinkül 
11. Vestibuler nukleus 

A: Anteromedial grup 
B: Anterolateral grup 
C: Lateral grup 
O: Posterior grup 

Şekll 1. Anteromedial grup sadece 
anterior spinal arterden (1,11,111) 
beslenirken üst kesitlerde (iV) verteb­
ral arterden de dal alır. Anterolateral 
grup anterior spinal (1,11,111,1\1), PICA 
(11,111) ve vertebral arterden (l,1\1) 
kan alır. Lateral grup ise sadece PICA 

C 

rnipleji tarafında olabilir. Bunun 
nedeni koıtikobulber yollann tu­
tulmuş olınasıdır. Genel olarak üst 
meclulla infarktlarında izlenen bir 
bulgudur (19). Konufateral santral 
fasyal paralizi olması için oıta 1/3 
medullanın ya ela mid olivar böl­
genin infarkt alanında olması ge­
rektiği beliıtilmiştir (8,10) Bu böl­
gede karşı fasyal nukleusa giden 
kortikobulber yollar bazen dalıa 
aşağıdan lop yapuklan için bu tip 
bir bulgu oluşmaktadır. Bazı va­
kalarcla enfarkt iyice önele lokalize 
olup dil ve cleıin duyu bo­
zukluğunun kaulırnı olmaksızın 

sadece yüz hariç saf motor he­
miparezi görülebilir (11). Sen­
soriınotor clefısitin eşlik eunecligi 
bilateral ataksi olan vakalar ela bil­
dirilıııiştir (11,16). Enfarkun biraz 
daha arkaya uzanması ile meclial 
longituclinal fasikülüs tutulumuna 
bağlı olarak up-beat nistagmus o­
labilir. Son zamanlarda "gaze­
evokecl" horizontal nistagmusun 
daha sık görüldüğü an!aşılınıştır 

(19). Bu bulgu sadece üst meclulla 
lezyonlarında olmakraclıs. Bu lo­
kalizasyonclaki enfarktlarcla bazen 
pons lezyonlan için daha tipil< o-

lX lan abclusens paralizi, dışa bakan 
gözde clal1a belirgin olmak üzere 
bakış parezisi ve Bruns' ııis­

tagmusu da belirebilir. Transient 
horizontal bakış parezisi ve per­
sistan abclusens paralizi olan bir 

(1,11,111,1\I) tarafından beslenir. Üst iki kesitte PICA'nın lateral meduller 
fossa inferior dalı bölgeye gider. Posterior grubu da alt kesitlerde (1,11) 
posterior spinal arter üst kesitlerde (111,I\') ise PICA besle-mektedir. (Tatu L, 
Moulin T, Bogousslavsky J ve Duvemoy H. Arterial tenitories of human brain: Brainstem 
and cerebellum. Neurology-1996:4 7; 1125-1135'den modifiye edilmiştir.) 

meclial meduller infarkt olgusu ela 
yayınlanınıştır (11). Bilateral me­
clial meduller sendromda ise yüz 
hariç reu-apleji olur. llaveten çeşitli 

derecelerde dil parezisi ve clöıt 

eksu·enıitecle derin duyu kaybı iz­
şan ufacl bulunur. Bu semptomlar sırası ile nukleus hi­
poglossus, medial leminiskus ve pramiclal yol (piramis) 
tutulumdan kaynaklanmaktadır. Meduller sendromlarda 
genellikle parsiyel ve atipik klinik tablolar olmakta ve bu 
klasik triacl hastaların ancak yansından azında gö­
ıi.ilmektedir (6). Dorsolateralcle yer alan spinotalamik 
u-aktus genel olarak tutulmaz ve ağrı ile sıcakW<. hissinde 
bozukluk göıi.ilınez (8). Fasyal paralizi genel olarak iz­
lenmemekle birlikte hafif tutulum ela nadir değildir (11). 

Fasyal paralizi bazen ele dile göre konufateralcle yani he-
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lenir. Bilateral vakalarda solunum ve otononıik prob­
lemler mutlaka görülür ve prognoz iyi değildir. Bilateral 
medial mecluller infarkt olgulannda anterior spinal aıter 
anormali olarak tek vertebral aıterclen çıkmakta veya u­
kanıııa bölgesi anteıior spinal aıterin ayrımından önceki 
bölgede yerleşmektedir (Şekil-2). Medial medüller send­
rom aslına sıklıkla lateral meclullar sendromla kombine 
olarak görülür. Bu tabloya "Babinski-Nageotte Send­
romu" veya "henıimecluller sendrom" adı verilir (14). Bu 



Şekil 2. Medulla 
arteryel anatomisi: görünüş: 

Vertabral arter (1 ), meduller arterler ante­
reomedial grup (2), Meduller arterler ante­
rolateral grup (3), Anterior spinal arter (4), 
PICA (5), PICA inferior ramus (6), Lateral 
meduller fossa arterleri (7): inferior ramus 
(7a), medial ramus (7b) ve superior ramus 
(7c) Penetran interpedinküler fossa arteri (8). 

B. Arkadan görünüş: PICA (1), Posterior 
spinal arter (2), Alt meduller arterler posterior 
grup (3), Üst meduller arterler superior grup 
4). 

olgularda neden hemen hepsinde veıtebral aıter ok­
lüzyonuclur (14). 

Prognoz: Unilateral vakalarcla oldukça iyidir. Bazı 

hastalarda motor defısit seke! olarak kalabilir ancak d iger 
bulgular genellilde iyi clerececle düzel ir. Bilateral o lgular 
ise kotü p rognozluclur (19). 

OLGU SUNUMU: 

26 yaşında kadın hasra klinigimize bulantı kusma 
hıçkırık, dengesiz yürüme ve cisimleıi titrek ~öıme şi~ 
kayetiyle yatınlclı. Hastanın bu yakını11alan yaklaşık ola­
rak on gün önce başlamış ve bu arada gastroenteroloji, 
kulak burun boğaz ve psikiyatıi bölümlerinde muayene 
edilmiş ancak daha sonra nöroloji bölümüne sevk eclll­
mişti. Öyküsünde çocuklugunclan beıi clizlercle belirgin 
o lmak üzere ekle m ağrılarından yakındığı ve yapılan in­
celemelerde sinovyal hipeıtrofı ve inflamasyon saptandığı 

belirleneli. Hasta ayrıca nörolojik yakınınalan başlamadan 

hemen önce üst solunum yolu enfeksiyonu geçirmiş ol­
duğunu bcliıtti. ilk yakınmaların başlamasını takip eden 
günle rde ellide şişlik ve keçeleşme hissettiği, yutına zor­
luğu çektiği , sağ tarafında kuvvetsizlik başladığı ve gi­
derek yürüyemez hale geldiği öğren.ildi. Nörolojik mu­
ayenede sağ hem.iparezi ve vibrasyon-pozisyon hissi 
kaybı ile dilde solda atı·ofı, parezi ve fasikülasyon sap­
tandı. Ayrıca sağ yüz yansında hemihipoestezi olduğu 

belirleneli. Hastanın yapılan kranial MR'ında ıneclulla ob­
langatacla sol tarafta meclialde infarkt alanı saptandı. Ay­
rıca aynı tarafta veıtebral aıterin göıi.inı11ecliği not edilel i 
(~ekil-3). 

Etyolo jiye yönelik yapılan incelemelerde tam kan sa-
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yum, rutin biyokimya, açlık 
lipicl profili ve lipoprotein 
(a), PTZ, aPTT, fıbrinojen, 

antitı·ombin-Ill , protein-C 
ve S, APCR, C3, C4, ANA, 
anti-DNA normal sı-

nırlardaydı. An-

tikarcliyolipin Antikor LG 
negatif il<en lgM düş(.ik tit­
recle pozitif idi. Se­
cl.irnentasyon ve ASO oıta 

derecede yüksek olup, RF, 
VDRL ve CRP negatif idi. 
EKG ve transtorasik eko­
karcliyogratlnin normal o l-
duğu hastanın tı·a n-

sösefagial eko-
karcliyografisincle patenr 
foramen ovale belirleneli. 
Döıt sistem selektif serebral 
anjiografıcle sol veıtebral 

arter h.ipoplazisi saptandı. Kalp hızı. deöişkenliöi ça-o b ., 

lışmasında hem parasempatik hem ele sempatik hi­

poaktivite belirleneli. Antikoagüle ed ilen hastanın izleyen 
günlerde an.iden parsiyel okulomotor paralizi ve he­
miparezisincle aıtış saptandı. Bu dönemde subfebril ate~i 
olan hastanın tekrarlanan kranial MRl':;mcle me­
zensefalonda ela infarkt alanları saptandı (~ek.il-4). Klinik 
tablonun multipl küçük aıter tutulumu yapan vaskülitik bir 
süreçle uyumlu olduğu düşünülerek, yüksek doz int­

ravenöz metilprecln.izolon tedavisi uygulandı. Hastanın idi­
n.il< tablosu dramatil< olarak clüzelı11e göstereli. Oral steroid 
tedavisi ile taburcu edilen hastanın 3 ay sonraki kont­
rolünde nörolojik muayenesinin tameınen normal olduöu b 

ve tekrarlanan MRl'da mezensefalil< lezyonlaıın kay-
bolduğu mecluller lezyonlaıın ise küçüldüğü görüklü. 

ŞEKİL-3: T2 ;ığırlı klı kesitlerde sol ıne&ıl nıcdu l lcr in l:ı rkt ;ı l;ı nı 
giiıü lüyor. Aynca sol veı1dmıl aı1er iı.lcnııı iyor. 



Şekil-4 (a,b): '/'2 agırlıklı kesitlerde sol mezensıtfalik ııı/cırkt altıııı ıııııtili!J~ır. 

Bu hastada enfarkt etyolojisinde olası nedenlerin pa­
tent foromen ovale ve/veya küçük arterlerin vaskülitik 
süreci olabileceği düşünülmüştür. Karşı yana göre ince 
veıtebral arter anjiografılercle oldukça sık gördüğümüz bir 
bulgudur, aynca anjiografısinde diğer büyük arterlerinde 
patoloji saptanmaımştır. Bu durumun ancak kolaylaştıncı 
bir faktör olduğu kabul edilmiştir. Patent foramen ovaleye 
bağlı anterior spinal arteıin embolik tıkanması literatürde 
örneği olı11ayan bir durumdur. Aynca hastada derin ven 
trombusu ela saptanmaımştır. Hastaımzın kliniğinin haf­
talar içinde giderek ilerlemesi, pontomezensefalik alanda 
ela enfarkt görülmesi, yüksek doz steroid tedavisine dra­
matik cevap veımesi, hikayesinde eklem ağnlannın olup 
biyopside synovial inflamasyon tesbiti, sedirnentasyon 
yüksekliği immunopatolojik vaskülitik küçük aıter has­
talığını düşündüren inclirekt bulgular olarak ele alınımş ve 
etyolojide sonırnlu olabilecek faktörün vaskülit okluğu 
kabul edilmiştir. 
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