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MEDIAL MEDULLER SENDROM

Okay Saribag*

[zole medial meduller infarkt oldukca nadir gériilen bir klinik tablodur. Vertebral arterin
aterosklerotik lezyonlart etyolofide rol oynayan en dnemli fakiGrdiiv. Bu enfarkilar daha az
siklikla arteryel embolizm ve diseksiyon nedeniyle olusmaktadir. Bu makalede vaskiilite
bagh bir olgu sunulmug ve ilgili en son literatiir esliginde sendrom gézden gecirilmigtir.

Anabtar Sézciikler : Medial meduller infarkt, etyolofi, klinik
Medial medullary syndrome

The isolated medial medullary syndrome is very rare. Atherosclerosis of the vertebral arteries
is the most predominant etiological factor. Arterial embolism and dissection of the vertebral
arteries are less frequent causes. In this paper, a case with medial medullary syndrome due

to presumably vasculitis were reported and related recent literature reviewed.

Medial meduller sendrom oldukca nadir goriilen bir
klinik tablodur (15). Sendroma “Dejerine'nin antetior
bulber sendromu” veya “hemipleji alternans intima” acllan
da verilmektedir.

Siklik: Izole medial meduller infarkt otopsi serilerinde
960.06-0.57 arasinda saptannustir, Kranial MRI'nin rutin
klinik kullanuia girmesi ile gorilme oramt biraz artnus ve
antemortem diagnoz miimkiin hale gelmistir. MRI ile taru
konulan hastane tabanl serilerde insidanst ttim iskemik
inme olgularnnin en fazla %0.5'i olarak bildirilmistir (19).

Enfarkt topografisi: Medulla oblangatanin arteryel
beslenmesi dort kisma ayrilnust (Sekil-1). Medial me-
duler sendromda anterior spinal ve/veya vertebral ar-
terden koken alan anteromedial grup arterleri tipik olarak
her hastada tutulmustur (18). Bazi hastalarda ise ayrica
vertebral arterin kisa ve uzun transvers dallanindan kay-
naklanan anterolateral alan da lezyona dahil olabilir (19).
Meduller infarktar vakalann %6-46 (ortalama %20)'sinde
bilateral yerlesimlidir (8,11). Bu durumda enfarkt to-
pografik olarak simetrik olmaya egilimlidir,

Longitudinal olarak enfarktlar en fazla tist medullada
yerlesir (11,19). Bu bolge anteromedial alanin anterior
spinal arterden cok vertebral arterden beslendigi bélgeye
kargilik diiger. Ancak bu durum tartigmalicir. Bazt se-
rilerde enfarktlann daha cok alt 2/3'de anterior spinal arter
alaninda verlestizi belirlenmistir (17).

Vaskiiler patoloji: Arteryel anatomi sekil-2'de tzet-

= Prof. Dr. Hacettepe Universitesi 13 Fakiillesi, Noroloji
Anabilim Dali, Ankeara

Key Words : Medial medullory infarction, etiology, clinic

79

lenmistir. Medial meduller infarkt sendromunda, yaklasilk
%70 olguda, vertebral arter terminal bolgesinde okllizyon
vardir (11,19). Nadiren kontrlateral vertebral arter t-
kanmasi da bu enfarktlara neden olabilir. Bunun bashca
nedeni vertebral arterin rostral median dallanmn pramisi
orta hattan gecerek karsi anteomedial alana da dallar
géndermesidir (7). Bazt hastalarda ise sadece vaskiiler ci-
dar irregtilaritesi ve dalcik ateromartdz hastalit saptanr
(4). Bu mekanizma daha cok pons enfarktlari ile ilgili go-
rilse de meduller infarktlarda da énemlidir (2,3,20). Ver-
tebral arter proksimal okltizyonu olan hastalarda arterden
artere emboli yolu ile de dalgik tipi ttkanma olabilir (5,19).
Bu giine kadar sadece iki olguda vertebral arter di-
seksiyonuna bagh medial meduller sendrom gosterilmistir

(9,19).

Risk Faktorleri: Ateroskleroz icin tammlanan hi-
pertansiyon, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus gibi
risk faktorleri medial meduller sendromlu hastalarda ¢ok
yiiksek orandadir, Bu hastalarda diger alanlarda derin lo-
kalizasyonlu kiictik arter hastaligmna bagli sessiz veya eski
infarktlar da oldukea siktir (11,19). Medial meduller send-
rom etyolojisinde nonarteryel embolizm oldukea nadirdir.
Literatiirde kesin kardioembolik vaka bildirilmemistir.
Major kardiyoembolijenik odak saptanan hasta sayst da
kisitlidir (19). Embolik oldugu kesinlesmis olan iki vakada
pudra ve fibrokartilaj embolisi gosterilmistir (10,13). Ay-
nica Beheet hastahgma bagh vertebral arter diseksiyonu
(9), boyun manipulasyonu sonucu gelisen (22) ve vas-
kiilite bagli (21) birer vaka da yayinlannustir.

Klinik tablo: Tipik klinik tabloda ipsilateral dilde pa-
rezi ve kontlateral derin duyu kayb ile hemiplejiden olu-
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1. Traktus kortikospinalis

2. Medial leminiskus

2 MLF

3. Traktus spinotalamikus

4. Spinal trigeminal traktus&nukleus
5. Nukleus grasilis&kuneatus

6. Nukleus traktus solitarius

7. Nukleus dorsalis motoryus nervi vagi
8. Nukleus hipoglossus

9. inferior olivar nukleus

10. Inferior serebellar pedinkiil

11. Vestibuler nukleus

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

D: Posterior grup

Sekil 1. Anteromedial grup sadece
anterior spinal arterden (E,NN,REN)
beslenirken uUst kesitlerde (V) verteb-

ral arterden de dal alir. Anterolateral
grup anterior spinal (I,IE, IR0, EV), PICA
(I, HND) ve vertebral arterden (H,EV)
kan alir. Lateral grup ise sadece PICA

(LULANNAY) tarafindan beslenir. Ust iki kesitte PICA'nin lateral meduller
fossa inferior dali bolgeye gider. Posterior grubu da alt kesitlerde (H,HN)
posterior spinal arter Ust kesitlerde (IB,EV) ise PICA besle-mektedir. (Tatu L,
Moulin T, Bogousslavsky J ve Duvermoy H. Arterial temitories of human brain: Brainstem
and cerebellum. Neurology-1996:47,1125-1135'den modifiye edilmistir.)

san triad bulunur. Bu semptomlar strast ile nukleus hi-
poglossus, medial leminiskus ve pramidal yol (piramis)
tutulumdan kaynaklanmaktachr. Meduller sendromlarda
genellikle parsiyel ve atipik klinik tablolar olmakta ve bu
klasik tiad hastalanin ancak yansindan azinda  go-
rilmektedir (6). Dorsolateralde yer alan spinotalamik
trakwus genel olarak tutulmaz ve agn ile sicaklik hissinde
bozukluk goriilmez (8). Fasyal paralizi genel olarak iz-
lenmemekle birlikte hatit tutulum da nadir degildir (11).
Fasyal paralizi bazen de dile gére kontrlateralde yani he-
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mipleji tarafinda olabilir. Bunun
nedeni kortikobulber yollann tu-
tulmus olmasidir. Genel olarak tist
medulla infarkdarnnda izlenen bir
bulgudur (19). Kontrlateral santral
fasyal paralizi olmas: icin orta 1/3
medullanin ya da mid olivar bél-
genin infarkt alaninda olmasi ge-
rektigi belirtilmistir (8,10). Bu bél-
gede karsi fasyal nukleusa giden
kortikobulber yollar bazen daha
agagidan lop yaptiklan icin bu tip
bir bulgu olusmaktadir. Baz1 va-
kalarda enfarkt iyice énde lokalize
olup dil ve dern duyu bo-
zuklugunun  katihmu  olmaksizin
sadece yuz haric saf motor he-
miparezi gorilebilir (11). Sen-
sorimotor defisitin eslik etmedigi
bilateral ataksi olan vakalar da bil-
dirilmigtir (11,16). Enfarkun biraz
daha arkaya uzanmast ile medial
longitudinal fasikiiliis tutulumuna
bagl olarak up-beat nistagmus o-
labilir. Son zamanlarda “gaze-
evoked” horizontal nistagmusun
daha sk gorildigi anlasinustic
(19). Bu bulgu sadece tist medulla
lezyonlannda olmaktadir. Bu lo-
kalizasyondaki enfarktlarda bazen
pons lezyonlar i¢in daha tpik o-
lan abdusens paralizi, chsa bakan
gozde daha belirgin olmak tizere
bakis parezisi ve Bruns' nis-
tagmusu da belirebilir. Transient
horizontal bakis parezisi ve per-
sistan abdusens paralizi olan bir
medial meduller infarkt olgusu da
yaymlannusur (11). Bilateral me-
dial meduller sendromda ise yiiz
hari¢ tetrapleji olur. llaveten cesitli
derecelerde dil parezisi ve dért
ekstremitede derin duyu kaybr iz-
lenir. Bilateral vakalarda solunum ve otonomik prob-
lemler mutlaka gorilir ve prognoz iyi degildir. Bilateral
medial meduller infarkt olgularnda anterior spinal arter
anormali olarak tek vertebral arterden ¢ikmakea veya u-
kanma bolgesi anterior spinal arterin ayrimindan énceki
bolgede yerlesmektedir (Sekil-2). Medial mediiller send-
rom ashna siklikla lateral medullar sendromla kombine
olarak goriiliir. Bu tabloya “Babinski-Nageotte Send-
romu” veya “hemimeduller sendrom” adi verilir (14). Bu
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Sekil 2. Medulla oblangata damarlarinin
arteryel anatomisi: A. Onden gérinis:
Vertabral arter (1), meduller arterler ante-
reomedial grup (2), Meduller arterler ante-
rolateral grup (3), Anterior spinal arter (4),
PICA (5), PICA inferior ramus (B), Lateral
meduller fossa arterleri (7): inferior ramus
(7a), medial ramus (7b) ve superior ramus
(7c) Penetran interpedinkdller fossa arteri (8).
B. Arkadan gorinig: PICA (1), Posterior
spinal arter (2), Alt meduller arterler posterior
grup (3), Ust meduller arterler superior grup
4).

olgularda neden hemen hepsinde vertebral arter ok-
ltizyonudur (14).

Prognoz: Unilateral vakalarda oldukca iyidir. Bazt
hastalarda motor defisit sekel olarak kalabilir ancak diger
bulgular genellikle iyi derecede diizelir. Bilateral olgular
ise kotti prognozludur (19).

OLGU SUNUMU:

26 yaginda kadin hasta klinigimize bulant, kusma,
hickirik, dengesiz yirime ve cisimleri titrek grme si-
kayetiyle yatildi, Hastanin bu yakinmalar yaklasik ola-
rak on glin once baslamis ve bu arada gastroenteroloji,
kulak burun bogaz ve psikiyatri boltiimlerinde muayene
edilmis ancak daha sonra noroloji bolimtine sevk edil-
misti. Oykiisiinde cocuklugundan beri dizlerde belirgin
olmalk tizere eklem agnlarindan yakindigt ve yapilan in-
celemelerde sinovyal hipertrofi ve inflamasyon saptandigy
belirlendi. Hasta aynica nérolojik yakinmalan baslamadan
hemen once Gst solunum yolu enfeksiyonu gecirmis ol-
dugunu belirtti. ilk yakinmalarin baglamasini takip eden
glinlerde dilde sislikk ve kecelesme hissettigi, yutma zor-
lugu cektigi, sag tarafinda kuvvetsizlik basladigi ve gi-
derek yiirtiyemez hale geldigi ¢grenildi. Norolojik mu-
ayenede sag hemiparezi ve vibrasyon-pozisyon hissi
kayb ile dilde solda atrofi, parezi ve fasikiilasyon sap-
tandt. Ayrica saf ylz varsinda hemihipoestezi oldugu
belirlendi. Hastanin yapilan kranial MR'inda medulla ob-
langatada sol tarafta medialde infarkt alan saptandi. Ay-
rica ayni tarafta vertebral arterin gériinmedigi not edlildi
(sekil-3).

Etyolojive yonelik yapilan incelemelerde tam kan sa-
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yiumy, rutin biyokimya, aclik
lipid profili ve lipoprotein
(a), PTZ, aPTT, fibrinojen,
antitrtombin-III,  protein-C
ve S, APCR, C3, C4, ANA,
anti-DNA  normal  si-
nurlardaydl. An-
tikardiyolipin Antikor 1G
negalif iken IgM distik tit-
rede  pozitif idi.  Se-
dimentasyon ve ASO orta
derecede ylksek olup, RF,
VDRL ve CRP negatif idi.
EKG ve transtorasik eko-
kardiyografinin normal ol-

dugu  hastann tran-
sosefagial eko-
kardiyografisinde  patent

foramen ovale belirlendi.
Dot sistem selelktif serebral
anjiografide sol wvertebral
arter hipoplazisi saptanch. Kalp hizi degiskenligi ca-
lismasinda hem  parasempatik hem de sempatik hi-
poaktivite belirlendi. Antikoagiile edilen hastanin izleyen
glinlerde aniden parsiyel okulomotor paralizi ve he-
miparezisinde artis saptandi. Bu dénemde subfebril atesi
olan hastanin  tekrarlanan  kranial MRI'sinde  me-
zensefalonda da infarkt alanlar saptandr (sekil-4). Klinik
tablonun multipl kiictik arter tutulumu yapan vaskdilitik bir
stirecle uyumlu oldugu distiniilerek, yiksek doz int-
ravendz metilprednizolon tedavisi uygulandi. Hastanmn kli-
nik tablosu dramatik olarak diizelme gosterdi. Oral steroid
tedavisi ile taburcu edilen hastanm 3 ay sonraki kont-
roliinde norolojik muayenesinin tamemen normal oldugu
ve tekrarlanan MRI'da mezensefalik lezyonlarin kay-
boldugu meduller lezyonlarnn ise kiictldigi gorildd.

SEKIL-3: T2 agulikli kesitlerde sol medial meduller infarke alan
gortlityor, Ayrica sol vertebral arter izlenmiyor,



Sekil-# (a,b): 12 agirhki kesitlerde sol mezensefalik inferkt alen goriliyor,

Bu hastada enfarkt etyolojisinde olast nedenlerin pa-
tent foromen ovale ve/veya kiiclik arterlerin vaskiilitik
stireci olabilecegi diisiinlilmuistiir. Karst yana gére ince

vertebral arter anjiografilerde oldukga sik gérdiigtimiiz bir

bulgudur, aynca anjiografisinde diger biiyiik arterlerinde
patoloji saptanmanustir. Bu durumun ancak kolaylastirict
bir faktor oldugu kabul edilmistir. Patent foramen ovaleye
bagli anterior spinal arterin embolik tikanmast literatiirde
ornedi olmayan bir durumdur. Aynica hastada derin ven
trombusu da saptanmanustir. Hastamuzin kliniginin haf-
talar icinde giderek ilerlemesi, pontomezensefalik alanda
da enfarkt goriilmesi, yiiksek doz steroid tedavisine dra-
matik cevap vermesi, hikayesinde eklem agnlarinin olup
biyopside synovial inflamasyon tesbiti, sedimentasyon
yuksekligi immunopatolojik vaskiilitik kiiclik arter has-
taligi ciistindiiren indirekt bulgular olarak ele alinmis ve
etyolojide sorumlu olabilecek faktoriin vaskiilit oldugu
kabul edilmistir.
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