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OZET

Olgu 1: 66 yainda erkek hasta, gaarafini tutamama ve
gozlerde kaymaikayeti ile klinigimize bavurdu. Ozgeg-
misinde; hipertansiyon, gkanliklarinda; haftada iki kez
alkol alimi vardi. Yapilan nérolojik muayenesingeir
aclk, anartrik, pupiller anizokorik, sol pupil migatik

pupil 151k refleksi zayif, sol goz kagapitotik idi ve sol
gozde ice, 31, yukari baky kisithiligi tespit edildi. Ayrica
velum farengeum refleksi alinamiyordu g3emiparezi
Ustte 3/5 altta 2/5 olarak bulundu. Beyinsapi iskem
distindlen hasta kliggimize yatirildi. Yapilan kranial

MRI (Magnetic Resonance Imagine) grafisinde, megens
falonda iskemi saptandi (Resim 1).

Olgu 2: 50 yainda kadin hasta, ani ggdh s tarafinda
kuvvetsizlik ve kongma bozuklgu sikayeti ile klinigimize
basvurdu. Ozgecmginde; diyabet ve hipertansiyon bulun-
maktaydi. Yapilan norolojik muayenesingdeur acik
motor afazik, solda total Ill. sinir paralizisi fgsedildi.

Sas hemiparezi Ustte 3/5 altta 3/5 olarak bulundu.
Beyinsapi iskemisi diiintilen hasta kligimize yatiriidi.
Yapilan kranial MRI grafisinde klinik bulgulari degler
kortikal ve mezensefalonda iskemik lezyonlar gaild
(Resim 2).

Sonug olarak; nadir gorilen Weber sendromu taimasa
iki olgunun klinik ve radyolojik bulgularini incefeeye
calistik.

Anahtar Kelimeler: Weber sendromu, beyin sapi iskem

SUMMARY

Weber Syndrome: 2 Case Reports

Case 1: This, 66-year-old, male presented with wesk
on right side and deviation in eyes. There was hgpe
sion in his medical history, alcohol intake twaeveek in
his habits. In his neurologic examination; he wais-c
scious, anarthric, pupils were anisocoric, leftipupas
midriatic, pupillary light reflex was weak, left eljd was
ptotic and there was gaze palsy inside, downward,
upward in left eye. Velum farengeum reflex was absé/e
obtained right hemiparesis 3/5 above, 2/5 belove Th
patient was hospitalized with the diagnosis ofistam
ischemia. In cranial magnetic resonance imagingIljMR
ischemia in mesencephalon was determined (Picjure 1
Case 2 : This, 50-year-old, female, presented vithyat
right side weakness and speech disorder, In heicaled
history there were diabetes mellitus and hypertengn
neurologic examination; she was conscious, shertadr
aphasia, total 3 rd nerve palsy in left, right heanésis
3/5 above, 3/5 below. She was hospitalized withdiag-
nosis of brainstem ischemia. In cranial magneso+e
nance imaging, there were ischemic lesions in gatel
mesencephalon that support the clinical signsypice).
As a result, we tried to examine the clinical aadiolog-
ical signs of two cases with Weber syndrome.

Key Words: Weber syndrome, brainstem ischemia.

GIRiS

Weber sendromu (WS), mezensefalon iskemisi
sonucunda ipsilateral 3. kranial sinir paralizisi v
kontrlateral hemiparezi tablosu ile karekterizedj:
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iki beyin sapi iskemisi (Weber sendromu) olgusu-
nunun klinik ve radyolojik bulgularini katastirmayi
amacladik.

OLGU 1

M.Y, 66 yainda erkek hasta. 05.11.2001 tarihinde,
sg tarafinda kuvvetsizlik ve gozlerinde kayma
sikayetleriyle acil  servisimize Bauran hasta
Klini gimize yatirildi. Ozgecgnginde, 12 yildir hipertan-
siyon nedeniyle takip ve tedavi edilmekte, diyetine
uymakta ve ilaglarini diizenli almakta zorlaniyor.
Aliskanliklarinda haftada iki kez olmak tzere 2
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duble/gun alkol aliyor. Klirgimizde yapilan fizik ve
ndrolojik muayenesinde, at860 C, nabiz 68 / dk / rit-
mik, kan basinci 190 / 110 mmHg i§uur acgik, anar-
trik, pupiller anizokorik sol midriatik, pupikik
refleksleri zayif, solda g6z kagigpitotik ve goz
hareketleri sol gbzde icesag!, yukari bakg kisitlilig
tespit edildi. Dger kranial sinir muayenelerinde
velum farengeum refleksi alinamiyordu ve disfajisi
mevcuttu. Kas guici muayenesi yuzu igine alan sa
hemiparezi Ustte 3/5 altta 2/5 olarak bulundu. Deri
tendon refleksi gala canli, tonus gdistte hipotonik,
altta ise hafif spastikti. Taban cildi refleksigsa
ekstansor, 4il klonusu sgda aliniyordu.

Hasta beyin sapi iskemisi gdintlerek yatirildi.
Rutin tetkiklerinde; hemogram, sedimantasyon,
biyokimya, karagier fonksiyon testleri, tam idrar
tetkiki, akcier grafisi ve elektrokardiyografisinde
herhangi bir patolojik bulgu tespit edilmedi. Kasot
doppler USG B-mode incelemede plak ve tombis sap-
tanmadi. Spektral incelemede ise tim arterlerde ari

miye bal frekans deisiklikleri izlendi.

Ekokardiyografide sol ventrikul hipertrofi bulguiar
vardi. Kranial BT’ sinde minimal kortikal atrofir&-
nial MR’ da, ponsta ve mezensefalonda (Resim 1)
multipl sayida kronik iskemik lezyonlar, sol serédre
hemisferde multipl sayida iskemik lezyonlar, sokse
bellar pedinkulden talamus medialine ve superior
kapsula interna genusuna uzanim gdsteren subakut
enfarkt, bilateral talamuslarda bilateral sentrum
semiovalelerde iskemik lezyonlar, solda hipokampus
girus kuyruk kesiminde kortikal, subkortikal kronik
enfarkt alani goruldi. Kranial MR anjio grafide ise
bilateral distalCA, sada orta serebral arterde, solda
arka serebral arterde ateroskleroztikgisi&lik ile
uyumlu oldgu distinulen gérinimler ile sol verteb-
ral arterde belirgin hipoplazi saptandi.

Resim 1: Kranial MRG’ de aksiyal kesitte sol mezense-
falonda iskemik lezyon
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Hastanin girerekuurunun bozulmasi tizerine
heparin 4x5000 U/giin andi.Suurunun diizelme-
si ve yatginin Ggiinct gininde oral mukoza kana-
masi gekmesi Gizerine (@PTT'si >120) heparin
kesilerek ikili antiagregan tedaviye gecildi (kldpo-
grel, asetilsalisilik asit). Hastanin son norolojik
muayenesinde, sol gdz kapaitotik, sol gbz dya
baks yapmiyor, s hemiparezi 1/5 1/5 saptanan
hasta (aPTT’si 37) poliklinik kontrol dnerilerekotar-
cu edildi (Asetilsalisilik asit 300 mg/gun, Klopiyrel
75 mg/gln, Telmisartan 80 mg/giin).

OLGU 2

H.B, 50 yainda kadin hasta. 16.11.2001 tarihinde
ani gelsen sg tarafinda kuvvetsizlik ve kogma
bozuklyzu sikayetleri ile acil servisimize lauran
hasta klingimize yatirildi. Ozgecrginde, 3 yildir
diyabetes mellitus ~ ve hipertansiyon nedeniyle
medikal tedavi altinda takip ediliyordu. Diyetine
uymakta ve duizenli ilag kullanmakta guglik ¢cekiyor-
du. Yapilan fizik ve nérolojik muayenesinde, a0
C, kan basinci 160 / 90 mmHg, nabiz 70 / dk idi.
Hastaninsuuru acgik, motor afazik, sol gézde total 3.
sinir paralizisi, sg hemiparezi Ust 3/5 alt 3/5, &b
taban cildi refleksi ekstansor olarak bulundu.

Hasta beyin sapi iskemisi tanisi ile yatirildi. iRut
tetkiklerinde; hemogram, sedimantasyon, biyokimya,
karacger fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki, akeir
grafisi ve elektrokardiyografi de herhangi bir dato
jik bulgu tespit edilmedi. Karotis doppler USG’ de
normaldi. Ekokardiyografide ise sol ventrikdl
hipertrofisi, sistolik ve diastolik fonksiyon bozulgu,
aortta aterom pfa (Tip 2) tespit edildi. Kranial BT’
de sessiz sol PCA enfarkti géruldi. Kranial MR

Resim 2:  Kranial MRG’de aksiyal kesitte sol mezense-
falonda iskemik lezyon
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grafide, mezensefalon seviyesinde (Resim 2) sobsere
ral crus anterior ve santral bélimiinde, sol talamus
medial béliminde, sol temporal lob inferior tempora
gyrus medial bolimi ile sol oksipital lob infero-gie
al bolimiinde, kortiko-subkortikal yegienli sol pos-
terior serebral arter sulama alaninda akut-erken
subakut dénemde enfarkt alani izlendi. Kranial MR
anjio grafide ise Sol posterior serebral arterdenak
sinyali izlenmedi. Total okliizyon lehine gkrlendiril-
di. Sg anterior serebral A1 segmentinde ve sol ante-
rior serebral arter A1 segment proksimal bélimunde
varyatif olarak ince kalibrasyonlu akim izlendi.
Hastaya antihipertansif ve antiagregan tedavi
baslandi ( Ramipril 2.5 mg/giin, asetilsalisilik asti3
mg/giin ), karyeker takibine alinan hastaya 3x8 U
kristalize insiilin ve gece 22.00° de U NPH insiilin
yapildi. Son nérolojik muayenesi sol 3. sinir peaial
ve s& hemiparezi 4/5 4/5 olarak gerlendirildi.
Hasta, Dahiliye ve Néroloji poliklinik kontrol oniée-
rek taburcu edildi.

TARTISMA

Beyinsapi ve serebellum; 1) Vertebral arterler ve
baziler arterden kdken alan ¢ uzun sirkumfleksiyal
arter (PICA, AICA, SCA) ve 2) Vertebral arter, anteri
or spinal arter, baziler, PICA ve posterior serebral
arterden kéken alan median ve lateral sirkumflek-
siyal arter ile beslenmektedir (2,3,4).

Beyisapl lezyonlari, bélgenin komplike yapisi
nedeniyle zengin klinik bulgularla seyretmektedir.
Ayrica bu boélgedeki vaskiler yapilar orjinleri ve
dagilimlari agisindan cok fazla varyasyonlar gostere-
bilmektedir. TUm bu nedenler beyinsapi sendrom-
larindaki caitliliklere yol agmaktadirlar (2,3,5).

Posterior sirklilasyon enfarktlarinda etyolojik
ayrimda lokalizasyon dnemstenaktadir. Pur serebel-
lar enfarktlarda neden siklikla kardiyoembolik
kokenli iken izole paramediyan pontin veya mezense-
falon enfarktlarinda etyolojik neden@mlukla bazi-
ler arter stenozuna Bledir (6,7).

Kardiyak orjinli serebral embolizm, tim serebral
enfarktlarin % 20-35’ ini olgturmaktadir ve bu hasta-
larin prognozlari genellikle ger nedenlere kg
serebral infarktlardan daha koti seyretmektedir
(8,9). Kardiyoembolik olarak siniflandirilan pekkco
inme olgusunda gergekte bir embolik fragmanin
varligi gésterilemenstir (10). Olgularimizda yapilan
incelemelerde, birinci olguda aritmi ve solda arka
serebral arterde ateroskleroz, ikinci olguda isgt@o
aterom plg tespit edildi. Dger bir olasilik da basiler
arter trombozunun progresyonunglbalarak para-
median penetran dallarin tikangdtir. Bu iki tablo-
nun birbirinden ayirimi gii¢c olmakla birlikte olgu-

larimizdan ilkinde  tablonun zaman igerisinde
ilerleyen bir seyir gbstermesi bdyle bir progresyon

daha ¢ok destekler gériindéinci olgumuzda ise

tablonun ilerleyen bir seyir géstermemesi bizi bu

goristen uzaklatirdi. Pek ¢ok kardiyak hastalik

emboli nedeni olabilmektedir. En sik rastlanan mede

ler; koroner arter hastgly atrial fibrilasyon, kalp

kapak hastal ve kardiyomyopatilerdir. Ayrica

kardiyak kateterizasyon, cerrahi, transplantasyon

gibi girisimler de embolik inmeye neden olabilmekte-

dir (11).
Olgularimizin norolojik muayenesinde capraz
hemiplejinin varlgl, beyin sapi  patolojisisnin

varligina saret etmekteydi ve ayrica kraniyal sinir
patolojisinin solda 3. ve 4. kraniyal sinirleri iggesi
(Weber sendromu) ise her iki olguda lezyonun sol
mezensefalonda olgunu digindirdi. Gergekten de
yapilan MRG’ de sol mezensefalonda iskemik alanlar

gozlendi.
Sonug olarak, benzer radyolojik gériiniim olmasina
ragmen klinigin farkll  seyretmesi ve tedavi

yaklasiminin farkliligi nedeniyle bu iki Weber sendro-
mu olgusunu sunmay! uygun bulduk.
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