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SEREBELLAR INFARKTTA ETYOLOJi ,

LOKALIZASYON VE PROGNOZ

AMAG

Serebrovaskuler hastalklar (SVH) beynin en sik gorilen hastalikiar olup
mortalitede kalp hastalklarn ve kanserden sonra {g¢iinct sirada yer almasina karsin,
kronik fonksiyonel kapasite yetmezligine yol agan hastaliklarda ilk  siradadir.
Dolayisiyla hem kendisine, hem de cevresi ve tim topluma sikinti verici ve uzun
vadeli bir sakatlik durumu séz konusu olmaktadir. Ciinkll son yillarda SVH'dan 6lim
orani %50-53 kadar azalma gtstermekte ve bakim, ilag kullanim giderleri artmaktadir.
Ayni zamanda diinya niifusunda orta ve ileri yas gruplan sayilarinin giderek artmasi
ile paralel olarak SVH'da sayisal bir artis s6z konusu olmaktadir.

Serebellar infarktlar tim serebral infarkt igerisinde %1-4,2 siklikta gériilmesine
karsin, tar zorlugu, ciddiyetinin fazla olmasi nedeniyle tani ve tedavi agisindan &zel
dnem arzetmektedir.

Bu nedenlerden dolayi inmeye neden olan predispozan faktérlerin bilinmesi,
énlenebilen risk faktdrlerinin kontrol altina alinmasi, mortalite ve morbiditenin
azaltlmasinda dusus saglayacaktir. Ayrica serebellar infarkt tanisinin konmasi,
lokalizasyonun yapilmasi ve hidrosefali veya beyinsapi basisinin erken dénemde
farkedilip cerrahi olanaklarin saglanmasi da serebellar lezyonlu hastalarda mortalite
ve morbiditeyi azaltacaktir.

Bu amagla Dicle Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Servisi'nde 1995-2001
yillan arasinda yatmis olan serebellar infarkth 32 hastay! lokalizasyon, risk fatérleri,

laboratuar, tetkik sonuglan ve prognoz yéniinden inceledik.



GENEL BiLGILER

TANIM

Inme soézcuigu strok, iktus, serebrovaskiler aksedan, apopleksi serebral
s6zciklerini karsilar (1).

National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) tarafindan
SVH su sekilde tanimlanmigtir (2). Bir beyin bdlgesinin, iskemi veya kanama sonucu
kalici veya gegici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir yada daha fazla kan
damarinin primer patolojisidir.

SVH siniflamasi Tablo-1'de verilmistir.



Tablo-1: NINDS tarafindan yapilan SVH siniflamasi

A- Asemptomatik
B- Fokal beyin disfonksiyonu
1- Gegici iskemik atak
a. Karotid sistemde
b. Vertebrobaziler sistemde
¢. Her ikisinde
d. Lokalize edilemeyen
e. Olasi gegici iskemik atak
2- Strok
a. Gegici profil
1) llerleyen
2) Daha da kétulegen
3) Stabil strok
b. Strok tipi
1)} Beyin hemorajisi
2) Subaraknoid hemoraji
3) Arterioventz malformasyona bagl intrakraniyal hemoraji
4) Beyin infarkti
a) Mekanizmalar
(1) Trombotik
(2) Embolik
(3) Hemodinamik
b) Klinik simflama
(1) Aterotrombotik
(2) Kardiyoembolik
(3) Lakiiner
(4) Digerleri
c) Semptom ve belirtilerin dagihimi
(1) Internal karotid arter
(2) Medial serebral arter
(3) Anterior serebral arter
(4) Vertebrobaziler sistem
(a) Vertebral arter
(b) Baziler arter
(c) Posterior serebral arter
C- Vaskuler Demans
D-Hipertansif Ansefalopati




iINME EPIDEMIYOLOJiSi ve RISK FAKTORLERI

Turkiye' de inmenin prevalansi veya insidansina ait saghkl veriler yoktur; bu
bilgilerimiz daha ¢ok Amerika, Avrupa ve Japon kaynaklarina dayanmaktadir. Inmenin
epidemiyolojisini arastirirken cografya ve toplumiarin kendine ait 6zellikleri (yas,
cinsiyet, irk gibi) 6nem kazanmaktadir. Epidemiyolojik arastirmalarda, hastalifin ne
oranda olime yol agtigl, insidans ve prevalansi, inmenin tiplerinin frekansinin
degerlendiriimesi gerekmektedir (3).

Inme vakalarinda belirlenen inme tiplerinin sikigi ise su sekildedir: Iskemik
inme tum c¢ahsmalarda en sik rastlanan tiptir ve %70-85’lik bir orana sahiptir.
Intraserebral hemoraji %10-25, subaraknoid kanama %2-5 dolayinda saptanirken,
%5-10'luk kismint halen daha patolojik tipi belirlenemeyen inmeli hastalar olugturur
(4,5,6).

Inme insidans::

45 yasindan 6nce inme insidansint tahmin etmek zordur. Giinkli inmelerin
ancak %3-5' ini olusturmaktadir (7). Nencini ve arkadaslar 15-45 yas arasi inme
insidansini 10/100000 kisi olarak bildirmiglerdir (8). 15 yasdan 6nce perinatal donem
disindaki inme insidansi 2.7/100000 olarak tahmin edilmektedir (9). 55-64 yaslarda
insidans 170-360/100000; 65-74 arasi 490-890/100000; 75 yagindan sonra 1350-
1790/100000 kisidir (3,10,11). Kadinlarda 55-64 yas aras! inme insidansi erkeklere
gore 2-3 kat daha azdir (9). 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir. Kis aylarinda inmenin

arttigi gorulmektedir (12).



inme Prevalansi:

Inme prevalansi inmesi olan olgularin insidansina ve yasayabilen hastalara
baghdir. Yagin ilerlemesi ile artar. Ornegin inmeli hastalarin %75'i 65 yas tizerindedir,
Bati Ulkelerinde inme prevalansi 8-20/1000 (3,13).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, inme sonrasi yasam oraninin da
ylkseldigini gostermektedir (9,10). ABD'de yapilan galismada inmede bir sene sonraki
yasam siresi 1970-73'te %49 iken, 1979-80 aras! %62'ye ¢ikmistir (14). Intraserebral
kanama sonrasi yagsam orani, iskemik inmelere gére daha belirgin artmistir. Bunun
nedeni olasilikla, tedavi yontemlerinin ve bakim kosullarinin gelismesidir (11). Burada

onemli olan, sekonder komplikasyonlarin 6nlenmesi ve iyi bakimin saglanmasidir (15).

RISK FAKTORLERI

Herhangi bir risk faktérii veya faktérlerinin kombinasyonunun bireydeki varligi,
bir inmenin mutlaka gelisecegdi anlamina gelmez. Aksine de bilinen risk faktorlerinin
yoklugu, bir inmenin gelismeyecegi anlamina da gelmez. Ancak risk faktorlerinin
varliginda bir inmenin  olusabilme olasihginin yiksek oldugu tartismasizdir. Bu
nedenle risk faktérlerini azaltabilmek ya da ortadan kaldirmak, inmenin énlenmesinde
bir adimdir ve Kisiler igin bir bilinglendirmedir.

Her ne kadar inmeye predispozisyon yaratan bazi risk faktérleri tim inme
tipleri icin gegerli ise de, risk faktorlerinin inme tiplerine gore farklilik gosterdigi genel
olarak sdylenebilir. Genel anlamda inmeye predispozisyon yaratan risk faktorleri
gdzden gegirilecektir. NINDS’a gore risk faktorleri agagidaki gibi siralanmigtir (2).

A-Karakteristikler ve Hayat Stili: Kisilerin dojumdan itibaren tagidiklari
kisisel dzellikler, genetik ve gevresel faktorleri igerir. Yas, cins, irk, familyal ézellikler

engellenemeyecek kesin risk faktorleridir. Sigara ve alkol kullanimi, bazi ilaglarin



éuistimali, oral kontraseptiflerin kulanimi, obezite, fiziksel inaktivite, kan lipid diizeyi,
sosyoekonomik duzey, diyet 6zellikleri ise degistirilebilecek nitelikte risk faktérieridir.

1-Yas: Iskemik inme igin en 6nemli risk faktérlerindendir. 80 yasindaki bir kisi
50 yagindaki bir kisiye gére 30 kat daha fazla inme riski tasir (6). Bu korelasyon,
hemorajik inme igin de énemlidir. 45 yas altinda kardiyoembolik inme daha sik iken 65
yag Uzerinde aterosklerotik ve kuglk damar hastaligina bagh inme 6n plana
ge¢mektedir (1617,18).

2-Irk: Siyah irkta iskemik inme sikliginin beyaz irka gére daha fazla oldugu
bildirilmistir (19). Asya kdkenlilerde de hemorajik inme sikligi dijer bolgelere goére
daha fazla oldugu bildiriimektedir (20).

| 3-Cinsiyet: Koroner kalp hastaliinda ¢ok daha belirgin olan erkek hakimiyeti

inme igcin de az da olsa vardir. Serebellar infarktlar erkeklerde 2-3 kat daha fazla
bulunmustur (21).

4-Sigara kullanimi: Sigara icen hastalarda igmeyenlere gére yaklasik 1,5 kat
artmis inme riski vardir. Her iki cins de esit olarak etkilenmektedir. Igilen sigaranin
siiresi ve miktari 6nemlidir. Hemorajik inme igin risk olusturup olusturmadigi
bilinmemekle birlikte, iskemik inme igin bagimsiz bir risk faktérudur
(20,22,23,24,25,26). Sigara igilmesinin kesilmesi ile inme riski de azalir. Framingham
caligmasinda sigara birakilmasindan 5 yil sonra inme riskinin normal
populasyondakine esdeger oldugunu gostermistir (27). Igilen sigara ile karotiste
aterosklerotik degisikliklerin arttigini gésteren yayinlar bildirilmektedir (28).

5-Alkol kullanimi: Alkol ile inme arasindaki iliski heniiz tartigmahdir. Alkol
miktan, turG ve kullanim siresi gibi farkh degiskenler igerdiginden saglikh bir
degerlendirme mumkin olmamaktadir. Ancak ¢ok miktarda alkol kullaniminin riski

artirdi§i, az alkol kullaniminin ise azalttigi yonunde fikirler bildirilmektedir



(22,23,26,29). Alkol kullanimi bu etkisini uzun dénemde hipertansiyona ya da
kardiyak yetmezlige yol agarak gerceklestirebilmektedir.

6-Oral kontraseptif kullamimi: Ozellikle yuksek miktarda dstrojen igeren
preparatlarin kullaniminin iskemik inme riskini 4-13 kat arttirdigina iliskin ¢alismalar
mevcuttur. Ancak degerlendirmeyi guglestiren ek risk faktorlerinin  varligi, bu
calismalan tartigmall hale getirmektedir. Ayrica ginimiizde giderek dusuik dstrojen
seviyesine sahip preparatlarin kullanimi artmaktadir (22,30).

7-Fiziksel inaktivite: Fiziksel egzersizin kan basincini azalttigi, plazma
kolesterol ve fibrinojeni azalttigi bilindigine gore inaktivitenin inme igin risk olugturmasi
beklenen bir sonugtur (2,31).

‘ 8-Obezite: Obez hastalarda her ne kadar yilksek tansiyon, yiksek kan
glikozu ve kan lipitleri genel populasyona gore daha siklikla saptansa da, bagimsiz
olarak da inme igin bir risk faktoradur. Alsilmis kilo élgumi yerine bel kalga oraninin
dlgtilmesi gerektigi, bu indeksin yansittigi santral obezitenin daha énemli oldugu ileri
stUrtlmektedir (22,32).

9-Kan lipitleri: Inme ile hemen hemen benzer risk faktérleri igeren koroner
kalp hastali§i igin 6zellikle ileri yaglarda, kolesterol ve duisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
yuksekligi, yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) dusikligu gugla ve bagimsiz bir risk
faktorudir. Buna karsilik inme ile kan lipitleri arasindaki iligki bu denli kuvvetli degildir.
Ozellikle iskemik inme igin plazma kolesterol duzeyi ytksekligi bagimsiz bir risk

faktéradir (28,31).



B-Hastaliklar

Hipertansiyon (HT), Diabetes mellitus (DM), bazi kardiyak hastaliklar inme
igin kesin risk faktorleri olarak ortaya konulmuslardir. Migren, hipertrisemi gibi bazi
hastaliklarin ise risk faktéri olup olmadidi yéniinde fikir birligine vanlamamigtir (2,25).

1-Hipertansiyon: Inme igin en 6nemli ve tim inme tipleri icin bagimsiz risk
faktoradur (17,22,25,31,32,33,34). Arteriyel sistolik kan basinci 160 veya {zerinde,
diyastolik kan basinci 95 veya izerinde tespit edilen hastalar hipertansif olarak kabil
edilirler. Hipertansiyon hastalar, normotansif hastalara gére 3 kat daha fazla inme
riski tasirlar. Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, ortalama arteriyel kan
basinglannin her biri bagimsiz olarak artmis inme riski ile birliktedir (25,34). Diyastolik
kan basinci ile inme insidansi lineer bir iliski icerir. Her 7,5 mmHg'lik artis yaklastk 2
kat fazla inme riski getirir. Sistolik kan basinci ile inme arasindaki iliski ise daha
kuvvetlidir. lzole sistolik hipertansiyona ileri yasta sik olarak rastlanmaktadir.
Framingham calismasinda ileri yas grubunda inme riskinde anlamh bir artig oldugu
bildiriimistir (25).

2-Diabetes Mellitus: Diabetes mellitusiu hastalar, diabeti olmayan hastalara
gére 3 kat daha fazla inme riski altindadirlar (22,25,31,33,35). Diabetes mellitusiu
hastalarda damar elastikiyetinin azaldigi ve damar duvarnnin kalinlagtigr gézlenmigtir.
Diabetes mellitusiu hastalarda ayni zamanda artmis bir periferik damar ve koroner
kalp hastalig! insidansi da saptanmistir.

3-Plazma fibrinojen diizeyi: Yuksek fibrinojen dlizeyinin inme i¢in bagimsiz
bir risk faktéri oldugu yoniinde giderek artan géris birligi vardir. Gerek inmeye yol
acan diger risk faktorlerinden etkilenmesi, gerekse inmenin kendisinden de direkt

etkilenmesi nedeni ile inme (izerine etkisini dederlendirmek gigtir (22,28).



4-Hematokrit yiiksekligi: Patolojik hematokrit yiiksekligi ya da normalin st
sininndaki hematokrit diizeyi artmis inme riski ile birliktedir (36).

5-Kardiyak hastaliklar: Tim iskemik inme hastalannin %20 kadarindan
sorumludur (37). Kalpte olusan trombusiin, aort vasitasi ile serebrovaskiler sisteme
ulagmasi ile olugur. Bir kez arter agacina girdikten sonra tikayacagi segmenti
materyalin boyutlar belirler. $u hastaliklar sonucu kardiyoembolik inmeler en g¢ok
olusur: Atriyal fibrilasyon, akut-kronik dénem myokard infarktasi (Ml), romatizmal
kapak hastaligi, prostetkk veya opere kalp kapagi, mitral kapak prolapsusu,
kardiyomyopatiler, endokardit ve intrakardiyak timorler (17,24,38,39,40,41).

6-Asemptomatik yapisal lezyonlar: Servikal, orbital ya da kraniyal bélgede
uftrtim, her iki kol arasinda kan basinci farki, arteriyoventz malformasyon, anevrizma,
hamartom,arteriyel stenoz yapan ateroskleroz, fibromukiler displazi ve disseksiyon

gibi asemptomatik yapisal lezyonlar da inme igin risk olusturmaktadir (2,40).



ISKEMIK iNMENIN PATOLOJiSi

Beynin beslenmesinde en dnemli etken serebral kan akimidir. Serebral kan
akimi 100 gr beyin dokusunun dakikada aldi§i kan miktandir ve bu da 55-65 ml
kadardir. Yaklasik 1300-1400 gr olan erigkin beyni bir dakikada ortalama 800 ml kan
alir. Insanda 20 ml/dk/100 gr kan akimt dederlerinde EEG degisiklikleri saptanmistir .
10-20 ml/dk/100 gr kan akimi duzeyleri arasinda iskemik penumbra bélgesi olusur ve
reversibl-irreversibl lezyonlar olusabilmektedir. Iskemi uzun sirse de, perfiizyon
saglandiginda iyilesme beklenebilir. Serebral kan akimi 6-10 ml/dk/100 gr diizeyine
inince, néronal membran fonksiyonlari durur ve irreversibl hasar olusur (42).

Beyin dokusunda oksijen ve glukoz deposu yoktur. Beynin iglevierini yerine
getirebilmesi 'igin surekli kan akimina ihtiyaci vardir. Kan akiminin azalmasi kollateral
damarlara ve lokal perfuzyon basincina baglidir. Bir serebral arter tikandiginda kisa
siire iginde beyin hiicrelerinde irreversibl bozukluklar gelisir; néron ve glialarda, sinir
lifleri dejenere olur, destek doku ile kiigiik kan damarlari yikilir. Béylece dokuda 6dem
olugur. Bu siirece yumusama (softening) denir. Haftalar, aylar sonra nekrotik kalintilar
likefiye olur ve sonra makrofajlar tarafindan ortadan kaldinlarak kavite olusur (42,43).
Fibroblastik doku proliferasyonu gelisir. Bu siirece infarction, lezyona da infarkt denir.
Bir serebral infarkt doku voliimadir ve iginde tim hiicreler, kan damarlarn ve sinir lifleri
nekroza ugramistir. Infarktlar birkag milimetreden birkag santimetreye, tek veya
multipl, pargali veya uniform, kortikal veya sukortikal, kirmizi (hemorajik), soluk
(kansiz, pale), kanisik (mikst) olabilir.

Soluk infarkt arteryel tromboza bagh tkanma ve hemodinamik
mekanizmalarla olusur. Korteks veya subkortikal ak maddede gelisir. Kirmizi infarkt
ise daha g¢ok gri maddede, gogunlukla emboli sonucu gelisir. Infarktin kirmizi

olmasinin sebebi, infarkta ugramis dokunun, o©nceden azalmig bulunan kan
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dolagiminin, sonradan diizelmesine bagldir. Emboli bir damari tikar ve bunu soluk
infarkt izler. Embolik tikag lizis oldugunda, infarkt alaninda bulunan yikilmis kapiller ve
arteriyollerden, diizelen kan akimi basinci ile kan hiicreleri dokuya sizarak bu olusumu
gelistirir. Burada uygulanan doku plazminojen aktivatérieri bazen hemorajik
transformasyonu arttirabilir ve hematom olusabilir (42).

Bir serebral infarkt, karotis arter alaninda gelisirse “karotis infarkt”,
vertebrobaziler arter sisteminde gelisirse “vertebrobaziler infarkt” olarak anilir.

Serebral infarktin genel mekanizmalari (2,42) ;

1-Trombotik: Trombotik infarktlar genellikle aterosklerotik bir plak Uzerine
trombiis yerlesmesi ile olusur. Bazen damar duvarina ait bir bozukluk olmaksizin
letllasma bozukiugu nedeniyle tombotik infarkt gelisebilir.

2-Embolik: Bir emboli ile bir arterin tikanmasinda distalinde kan akimi yeterli
olmadiginda gelisir. Emboli ¢ogunlukla arter bifurkasyonunda ve limenin daraldigi
yerlerde oturur.

3-Hemodinamik: Hemodinamik olarak tanimlanan infarkt en sik olarak
beynin bir bdlimunin kaninit saglayan proksimal arterin tikanma veya agir stenozunda
ve global serebral perflizyonun kritik diizeyde azalmasinda (6rnegin kardiyak output
azalmasi), kollateral kompansatuar kan akiminin yetersizliginde gelisir. Hemodinamik
infarktlar majér serebral arterlerin sulama alanlar arasinda kalan sinir bélgerinde
olusur.

Infarkt mekanizmalarinin belirlenmesi, klinikte cogu kez imkansiz, bazen de
tedavinin planlanmasi agisindan yararsizdir. Bu nedenle, iskemik inmelerin klinik
bulgular ile pratikte uygulanabilen laboratuar yéntemlerinin yardimiyla givenilir bir
sekilde taninabilen ve tedaviye yaklasim agisindan farkhiliklar gosteren etyolojik

subtipleri vardir (2,44). Bunlar:
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I-Aterotrombotik Beyin infarkt: (Biiyiik Damar Hastalig):

Tam iskemik inme hastalarinin %14-40 kadarindan sorumiudur. NINDS
kriterlerine gbére major intrakraniyal veya ekstrakraniyal serebral arterleri tutan
aterosklerotik lezyonlara bagh olarak ortaya g¢ikan serebral infarkt olarak tanimlanir.
En ¢ok arteria carotis communis bifurkasyonunda, medial ve anterior serebral
arterlerin ¢ikis yeri ve vertebral arterlerin subclavian arterden ¢ikis yerinde géralir.
Ateroskleroz sonucu infarkt iki yolla olugur:

a) Aterom plagi, arter [Umenini énemli 6l¢iide daraltacak sekilde buyuyebilir.
Ama daha siklikla limen, lezyonun Gizerine oturan tombiis yoluyla daralir veya tikanir.

b) Aterom plag! lzerine eklenen trombiis veya plak fragmanlarinin distal
embolizasyonu (arterden artere) sonucu infarkt olusur (42,44).

Ayni arter bélgesine ait gegici iskemik atak (GIA) 6ykisti ve servikal ufiirim
ile klinik bulgularin progresyonu, aterotrombotik infarktli hastalarda, kardiyoembolik
infarkth hastalara gore daha siktir. Aterotrombotik beyin infarkti tanisi, ateroskleroza
baglh oldugu dusiintlen arteriyel stenoz veya tikanmalarin varligini kanitlayan Doppler
Ultrasonografi gibi noninvazif veya anjiografi gibi invazif inceleme yéntemleriyle elde
edilen bulgulara ve diger inme nedenlerinin diglanmig olmasina dayanir (44).

ll- Kardiyoembolik infarkt:

Kalpte olusan trombusiin, aort yoluyla serebrovaskiller sisteme ulasmasit ile
olusur. Iskemik SVH nedenleri arasinda aterotrombotik mekanizmalardan sonra ikinci
sirada yer alir, %20 kadarindan sorumludur (37). Akut maksimal defisit, farkl arter
alanlarinda GIA veya infarkt saptanmasi, hemorajik infarkt niteligi géstermesi, sistemik
embolizasyon olmasl, bizi kardiyoembolik infarkt tanisina géturiir. Ancak kardiyak

emboli kaynaginin gosteriimesi ve diger nedenlerin dislanmis olmasi gerekir.
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Bogousslavsky ve arkadaslari serebellar infarkt etyolojisinde kardiyoembolik infarkti
%67 oraninda saptamislardir (45).

Kardiyojenik embolilerin %80 kadari karotis sistemine, %20 kadari
vertebrobaziler sisteme gider (37,46).

Kardiyoemboli nedenlerinden en sik olanlar, atrial fibrilasyon (AF), akut-kronik
dénem myokard infarktiisii, romatizmal kapak hastaligi, prostetik veya opere kalp
kapagi, mitral kapak prolapsusu, kardiyomyopatiler, endokardit ve intrakardiyak
timorlerdir.

Il- Lakiiner infarkt (Kiigiik Damar Hastalig1):

Tuam inme vakalarinin %15-30 kadarint olusturur. Lakiiner infarkt terimi,
pétolojik bir tamim olmasina kargin, boyutlari 15 mm’den kiigiik, derin, penetran
arterlerin tutulumu sonucu olusan kistik lezyonlara ait bir klinik kategori olarak kullanihir
(47). Lakinler asemptomatik kalabilirler veya biling bozuklugu, kortikal bulgu
olmaksizin sadece motor velveya duyusal belirtilerle giden tipik sendromlara
yolagarlar. Klinikte gogu kez dort klasik lakiiner sendromla karsilagilir. Bunlar:

1- Pur motor hemiparezi

2- Ataksik hemiparezi

3- Sensorimotor inme

4- Pur duyusal inme

Bunlarin itk Ug¢li motor vel/veya duyusal liflerin yodun olarak birarada
bulundugu korona radiata, kapsila interna veya bazis pontis yerlesimli lakiinler
sonucu gelisirken, plir duyusal inme talamus tutulumu sonucu olusur (44).

Lakinlerin gelisiminde en 6nemli neden, hipertansiyondur. Hipertansiyon

serebral damarlarda lipohyalinozis ve mikroanevrizmalar olusturarak lakiinlere neden
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olur (42,44). Lakinlerin gelisiminde, DM, kardiyopati, kan basincinda ani digmeler
arterden artere emboli ve polistemi olasi nedenlerdir (48,49).

Amarenco ve arkadasglan 2 cm.'den kiigik serebellar infarktlar lakiiner kabu
etmiglerdir (50). Canaple ve Bogousslavsky, tim serebellar infarktlar iginde multip
lakiiner infarkti %16,5 olarak bulduklart g¢aligmalarinda su sonuglara varmislardir

1- Multipl serebellar infarktlar siklikla ¢ok kuguktir ve biyllk bolgese
infarktlarla veya tek basina gorulebilirler.

2- Psddotiimoral etki pek olagan degildir.

3- Pek ¢ok hasta sabit serebellar bulgular vermez, birkaginda ise benign
gecici semptomlar goérilir.

| 4- Vakalarin yarisindan fazlasinda posterior sirkiilasyonda infarkt olmaksizin
multipl serebellar infarkta rastlanmistir.

5- Pek gok kigik infarkt 6nceden kullanilan serebellar infarkt siniflamasina
uymadigindan, yeni subgruplar tanimlamiglardir.

6- Cok kugtk infarktlar pek ¢ok muhtemel mekanizma yoluyla non-spesifik
bulgular verirler ve de en sik mekanizma in situ aterotrombozdur (51).

IV- Diger Nedenler:

Iskemik inmede %5 civarinda saptanir. 45 yag altindaki geng hastalarda bu
oran daha yitksek bulunur (16,40,44). Bunlar:

1- Arteriyel disseksiyon (travmatik, kistik medial skleroz).

2- Hematolojik nedenler (hemoglobinopati, koagllopati, polistemi,

|[6semi,esansiyel trombositemi ).

3- Primer inflamatuar vaskiler hastaliklar (Temporal Arterit, Takayasu

Arteriti, SLE, Sistemik Nekrotizan Vaskiilit, Antifosfolipit Sendromu, lzole

Serebral Anjitis ).
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Enfeksiyonlar (Sifiliz, bakteriyel, fungal ve tiiberkiilloz menejit).

Konjenital hastaliklar (Fibromukiler Displazi, Ehler Danlos Hastaligi,
Marfan Sendromu).

Metabolik nedenler (hipoglisemi, homosistinuri, mitokondrial ansefalopati).
Diger nedenler (Moya-moya sendromu, gebelik, migren, perioperatif

emboli, yag embolisi, arteriopatiler).

15



SEREBELLUMUN ANATOMISI

Serebellum ve beyinsapi posterior fossada yer alir, tavanini serebellumu
serebrumdan ayiran tentorium olusturur. On tarafinda beyin sap1 ve 4. ventrikil ile
komsulugu vardir. Ortada vermis, her iki tarafinda hemisferleri vardir. Beyin sapindaki
her yapinin serebellumla baglantist pedinkdller sayesinde olur. Bunlar, mezensefalon
seviyesinde superior serebellar pedinkil (brakium conjunktivum), pons seviyesinde
medial serebellar pedinktl (brakium pontis), medulla oblonata diizeyinde inferior
serebellar pedinkuldir (corpus restiforme) (42,52).

Serebellum, diizenleyici ve geribildirimli kompleks mekanizmalarla, dengenin
ve kas tonusunun devam ettiriimesini saglayan bir koordinasyon merkezi gibi gcalisir.
Ayrica somatik motor sistemin farkli, becerikli hareketler yapabilmesini saglar.
Serebellum U¢ pedinkiill ile santral sinir sisteminin her kismindan duyusal bilgi alir ve
diizenleyici geribildirimli devrelerin efferent kolu olarak goérev yapan c¢ekirdekleri
(fastigial, globus, emboliform, dentatus) sayesinde tiim motor yollarla baglanti kurar.
Her ne kadar serebellum serebral korteks ile talamokortikal lifler araciligi ile
temastaysa da, serebellar aktivitelerin farkina varilmaz. Bu serbellumun normal
fonksiyonlanni belirlemede &nemli bir zorluk olusturur. Serebelum hakkinda ne
biliniyorsa, embriyolojik, kiyaslamali anatomik verilerin ve iyi tanimlanmis serebellar
segmentlerdeki iyi sinirlanmis  deneysel lezyonlarin  klinik  bulgularinin
bltinlestiriimesinden elde edilmistir.

Eski anatomiciler serebellar hemisferleri ve vermisi birgok pargcaya bolerek
herbirine tanimlayici adlar vermislerdir. Serebellar korteksin bdyle bdlinmesinin
fonksiyonel bir anlami ve klinik karsihgr yoktur. Artik serebellumu filoenetik olarak g

kisma ayirmak yeterli gibi gériinmektedir:
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1- Arkiserebellum (flokkiilonodiiler lob): Serebellumun en eski kismidir.
Vestibliler sistemden basin uzaydaki konumu hakkinda ve semisirkiller kanallardaki
reseptorlerden kinetik impulslarla basin hareketleri hakkinda bilgi alir. Bu da
serebellumun, spinal motor impulslarla dengenin korunmasini saglar.

2- Paleoserebellum: Ayaktayken ya da hareket ederken dengenin
strddrtimesi igin kas tonusunun gereken siddette olmasini saglar. Her serebellar
hemisferde viicudun ipsilateral yarisi temsil edilir. Iskelet kaslarinin tonusunun
kontrolinii, normal durus ve yirlyise hizmet eden agonist ve antagonist kas
gruplarinin sinerjisinin koordine edilmesini arkiserebellum ve paleoserebellumun
birlikte ¢alismasi saglar. Paleoserebellum lezyonlarinda trunkal ataksi ortaya gikar;
fékat yalnizca paleoserebelluma 6zgi bir lezyon nadir gérilur. Bu nedenle ve
paleoserebellum ile neoserebellum arasindaki bazi fonksiyonel ortakliklar nedeniyle,
gogu vakada Kklinik defisitleri serebellumun belli bir bélgesi ile iliskilendirmek
imkansizdir.

3- Neoserebellum: Serebral motor alanlarla yakin iligkilidir. Planl her
hareketin her agamasinda serebelluma bilgi ulagir. Piramidal, ekstrapiramidal ve spinal
periferik motor aktivitelerin diizenli olmasi, istemli hareketin yapilmasi sirasindaki
hatalarin dizeltimesi ve kompanse edilmesini saglar. Daha 6nce 6drenilmis ve zor
hareket kombinasyonlarini her gerektiginde zahmetsizce yapabilmemizin nedeni,
muhtemelen serebellumun girdi bilgilerini islemedeki bu hizhiigidir. Ayrica serebellum
bir bilgisayar gibi g¢aligarak, kisinin yasami boyunca yaptidi ¢esitli hareket kaliplanini
kaydeder ve hemen bulup gikarmak tzere hazirda tutar. Ani bir serebellar fonksiyon

kaybi asla istemli hareket kaybina yol agmaz, ama uyumunu siddetle bozar.
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Neoserebellum disfonksiyon bulgular::

1-Ataksi:Ozellikle ekstremite distallerini tutar, yuriiyiis ve durusta lezyon
tarafina dogru deviasyonla nitelidir.

2-Dismetri: Mesafeyi dodru olarak ayarlayamama, bunun sonucunda
hareketin hedefe varmadan durdurulmasi veya hedefi gegmesidir.

3-Asinerji: Hareketlerin dogru yapilmasi igin gerekli kas inervasyonunda
koordinasyon kaybidir. Uyumlu kompleks hareketler yaptlamaz.

4-Disdiadokokinezi: Agonist ve antagonist kaslarin ardigik hareketleri hizl
bir sekilde yapilamaz.

5-intensiyonel tremor: Bir hedefi isaret ederken agiga cikan aksiyon
tremorudur. El ve ayak parmag) hedefe yaklasirken daha siddetlenir.

6-Rebound fenomeni: Kas tonusunu derhal uygun sekilde degistirememe
nedeniyle ortaya gikar.

7-Hipotoni: Tonik inervasyondaki bozukluga bagh olarak ipsilateral kaslarda
gevseklik ve gabuk yorulma (asteni) halidir. Tendon refleksleri azalmis ve pandiilerdir.

8-Dizartri: Konusma kaslaninin asinerjisi nedeniyle yavasg, duraksamali,
heceleri birbirine iyi ekleyemeden ve bazi heceleri uygunsuz vurgulayarak patlayici
seslerle konusmadir.

9-Agirhigr ayirt edememe: Serebellar lezyon tarafindaki elde bulunan
nesnelerin daha hafif gibiymis gibi algilanmasidir. Bu fenomen muhtemelen ipsilateral
hipotoni ve asteni ile ilgilidir (52).

Serebellar lezyonlarin lokalizasyonu su nedenlerle karmagik hale gelir:

1- Serebellumun sadece bir fonksiyonel alanina 6zgi lezyonlar nadirdir.

2- Yavas ilerleyen lezyonlarda, kalan serebellar parankimin hasarlt bélgeyi

kompanse etme yetisi nedeniyle, pek az klinik bulgu ortaya ¢ikar ya da hi¢ ¢ikmaz.
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3- Derin serebellar g¢ekirdeklerin hasari  durumunda fonksiyone
kompanzasyon ve diizelme olasiliyt azalmakla birlikte, diger beyin bdlgelerinin de

serebellar fonksiyonel defisitleri kompanse etme yetenegi vardir (52).

SEREBELLUMUN DOLASIMI

Arterler

Serebellum vertebrobaziler sistemden beslenir. Vertebral arterler, subklaviar
arterden c¢iktiktan sonra C5 veya C6 da vertebralarin transvers forameni igine girerek
ilerler ve pontomediiller bileskede birleserek baziler arter ismini alir. Her iki vertebral
arter, baziler arter olarak birlesmeden 6nce Posterior inferior serebellar arter dalini
vérir. Baziler arterin olusumundan sonra Anterior inferior serebellar arter dah ¢ikar.
Baziler arter, posterior serebral arteri vermeden énce ise Superior serebellar arter
dalimi verir. Ug serebellar arter anastomozlarla birbirlerine baglantihdir (42,52). Sekil
1'de serebellum ve beyinsapinin kanlanma bélgeleri gésterilmigtir

Superior Serebellar Arter (SSA). Alt mezensefalon tektumuna ince dallar,
superior serebellar pedinkiillere daha kalinca dallar verir. Bu dallar pedinkdiler liflerin
aksi yonine dogru bir seyir izleyerek serebellar g¢ekirdeklere, ozellikle dentat
cekirdeklere giderler. Ayrica ventral vermisi ve iki taraftaki paravermian bélgeleri
kanlandirir, sonra birgok dal halinde hem rostral vermisi, hem de her iki hemisferin
rostral ve rostroventral kisimlarini kanlandirirlar. Hemen her sulkusa ince dallar
verirler.

Anterior inferior Serebellar Arter (AiSA): Kanlandirdiklan bélgesi en dar
olan arterlerdir;, sadece flokkulus ve komsu ventral serebellar konviilasyonlarin

korteksini ve akmaddesini kanlandirirlar. En 6nemli dallari, i¢ kulagdi kanlandiran
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internal oditér arterlerdir, fakat bu arterler bazen direkt olarak baziler arterden de
¢ikabilmektedir.

Posterior inferior Serebellar Arter (PiSA): Vertebral arterlerin dallandir.
Bulbus ile serebellar tonsiller arasindaki fisslirde seyrederken bulbusun dorsolateral
kisimlarina giden birkag dal verirler, bu dallar Wallenberg sendromuyla ilgilidir. Fisstr
icindeyken verdigi dallar yukarn dogru c¢ikarak serebellar nikleuslarin kaudal
kisimlarini ve de inferior vermis korteksinin bir kismini kanlandirir. Buradan yukarida,
tonsiller dahil serebellumun kaudal yarisinin korteksini ve akmaddesini kanlandiran
birgcok dal verir.

Venler

Her serebellar hemisferde dérder biyiik ven grubu vardir. llk grup, rostral
vermis ve yakinlarindan ve dentat nikleustan “kan toplayan rostromedial serebellar
venlerdir.Bunlar bazal vende ya da direkt olarak vena serebri magnada (Galen
veninde) sonlanir.lkinci grup, hemisferin alt kisimlarinin kanini toplayip sigmoid siniise
veya superior petrozal sinise akitan kaudal serebellar venlerdir. Dérdiincli grup
ventral serebellumun kanini alir ve vena flokkdilarisleri olugturarak inferior ve stperior

petrozal sinUslere baglanirlar (52).
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SEREBELLAR STROK

Serebellar Kanamalar

Serebellar hematomlar tim intrakraniyal kanamalarin  %5-15'ini
olusturmaktadir (53,54,55,56,57). Olgularda saptanan etyolojik nedenler arasinda
%50-70 ile hipertansiyon basta gelir (54,58). Arteriyoven6éz malformasyonlar %5-15
oraniyla ikinci sirada yer alir; bunu antikoagilasyon, kan diskrazileri, anevrizmalar,
neoplazmilar ve anjiopati izler (563,59,60).

Serebellar hematom klinik olarak {i¢ doneme ayrilabilir. Birinci dénemde,
serebellumun yikimina ve basisina bagl baslangi¢ta bas agrist, bas dénmesi, bulanti,
kusma, denge kusuru, yiriimede bozulma gelisir. Bu dénemde hastalar bilingli veya
hafif uykuya meyilli olabilir. Hasta trunkal ataksi nedeniyle ayakta duramaz ve bu ilk
ani gelisen bulgularla serebellar hematom tanisi konabilir. Ikinci dénemde, zamanla
toplanan kan ve 6demle birlikte kitle etkisi artar. Bu arada BOS dolasimina kan
gegebilir ve basi sonucu hidrosefali geligir; hastanin bilinci daha da kapanir ve
ajitasyon olusur. Klinik olarak VI. kraniyal sinir paralizisi, paramedian pontin retikler
formasyon (PPRF) basisina bagh ipsilateral bakis kaybi, Horner sendromu, skew
deviasyon, azalmig kornea refleksi, periferik tipte fasiyal paralizi, bilateral babinski
muspetli§i saptanabilir. Uglinci donemde, beyinsap: basisi veya kanamanin
beyinsapina ilerlemesi ile biling tamamen kapanir, ekstensér rijidite geligir ve solunum
ataksik olur. Serebellar kanamalarda motor bozuklukiar, hemiparezi/pleji son déneme
kadar goruimeyebilir (54).. Bu bulgu serebellar kanamalan diger intrakraniyal
kanamalardan ayirmada yararl bir bulgudur.

Serebellar hematomlarda, Fisher'in klinik katkilar ve erken dénemde durumu
kotu hastalarda bile cerrahi dekompresyonla tedavi gabalari, kétli prognoziu tabloda

diizelme sansini yaratmistir (54). Bilgisayarll Tomografinin (BT) ve 6zellikle Manyetik
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Rezonans Goriintiilemenin (MRG) pratife girmesiyle, hastalarn erken dénemde tanima
ve prognozlan hakkinda 6nceden karar verebilme ve tedaviyi yénlendirmede buyik
gelismeler olmustur. Serebellar kanamalar genellikle dentat niikleus etrafinda olur ve
kanama superior serebellar arterin distal dallarindan veya posterior inferior serebellar
arterden kaynaklantr (53).

Serebellar hematomlarda beyin sapi kompresyonu olmadan yapilacak cerrahi
bosaltmanin yasam kurtarict olmasi nedeniyle acil olarak tani konmasi gereklidir. Bu
nedenle klinik iyi bilinmeli ve siiphe duyuldugunda BT acil ¢ekilmelidir. Hemisferik
serebellar hematom daha siktir; vermis kaynakl orta hat hematomlarn ancak %5'lik bir
kismi olusturur. Ancak vermis kaynakli hematomlarin ventrikiile agiima orani fazladir.
Kbma ve herniasyon akut gelisir ve tedavisiz mutlak mortal seyreder. Koma geligimi
tahmininde hematom ¢api 6nemlidir, BT'de 3 cm ve daha biyilk ¢apl bir hematom
tespit edilirse cerrahi endikasyon gerekir. Daha ge¢ devrede belirlenen blylk ya da
daha erken devrede ancak 3 cm'den kigik olan hematomlarda yakin takip ile medikal
tedavi uygulanabilir. Vermis hematomu, akut hidrosefali ve progresif mental
kotulesme, 3 cm'den kiigik hematomiardaki kesin cerrahi endikasyonlardir (61).

Serebellar infarktlar

Serebellar infarktlar, otopsi serilerinde tum infarktlar arasinda %1,5-4,2
arasinda sikhiga sahiptir (21,62,63,64). Lausanne inme verilerinde ilk inmeleriyle gelen
1000 hastanin %1,9'unda saptanmistir (17). Shenkin ve Zavala’'nin yaptigi BT
galismasinda serebellar infarkt %15 olarak bulunmustur (65). Amarenco ve
arkadaslarn 190 serebellar inmenin %85'inde infarkt, %15'inde kanama saptamstir.
Erkeklerde 2-3 kat fazla olup, ortalama gorillme yasi 6513 olarak bulunmustur (21).

Posterior sirklilasyon infarktlar arasinda ise %47 gibi bir oranda saptanmistir (45).
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Serebellar infarkta risk faktoéri olarak HT, AF, inme &ykisd, iskemik kalp
hastaligi varhg) 6n planda gelir. Otopsi serilerinde arteriyel tikanma, olgularin
yarisinda vertebral arterde, 1/4'inde baziler arterde ve 1/5'inde serebellar arterde
saptanmistir  (563,54). Vertebral arterdeki tikanmalar genellikle intrakraniyal
bélumdedir. Serebellar infarktlarda, AISA disindaki arterlerdeki tikanmalarda
kardiyoembolik nedenler aterotrombotik nedenlerden fazla bulunmustur (21,63,65).
Ender nedenler arasinda intrakraniyal ve ekstrakraniyal vertebral arter disseksiyonu,
vertebral arterin dissekan anevrizmasi, fibromuskiler displazi, patent foramen ovale
nedeniyle transkardiyak embolizasyon, konjenital odontoid aplazi, migren vardir.
Ayrica medial PISA tonsiller herniasyon sonucu tikanabilir. Serebellumda arterler
afasmda bulunan zengin baglantilardan dolayi kiyi bélge (border zone) infarktlan
enderdir (66,67).

Klinik bulgular: Serebellar infarkti olan hastalarda ana semptomlar olarak ani
baslayan posterior bas agrisi, ciddi vertigo, bulanti-kusma, ytrime bozuklugu, dizartri
gorulebilir (21). Gévde ve ylrime ataksisi, ipsilateral aksiyel lateropulsiyon nedeniyle
hasta ayakta duramayabilir. Bazen belirgin serebellar infarkta ragmen hasta ayakta
durup ydariyebilir (21,68). Bu bulgularin yaninda nistagmus, ipsilateral ekstremite
dismetrisi, biling bozukiuklari ortaya ¢ikabilir (21,69). Hastalarin yarisindan fazlasinda
beyinsapi bulgulan (fasiyal paralizi, trigeminal tutulum, okiiller motor anormallikler,
motor gugsizliik, duyu kayiplan) veya oksipito-temporal bulgular (gérme alani
bozuklugu, kortikal korlik, bellek kaybi) bulunmaktadir (21,70). Infarktta klinik sunum,
BT bulgulari diginda hemorajiyle aymdir (68).

BT serebellumda infarkt alanlarini hipodens olarak géstermekle birlikte, MRG
serebellar infarktlar erken ve sinirlarini 6zellikle T2 agirlikli aksiyel, koronal kesitlerde

daha iyi gostermektedir (21).
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Serebellar infarktlardan sonra 6dem ve posterior fossada basing artigi
olmakta ve beyin saptna bas! olusturmaktadir. Ayrica akuaduktal kanal veya IV.
ventrikil yer degistirmekte, obstriktif hidrosefali ve akut intrakraniyal basing artigi
meydana gelmektedir (71). Bu tabloyu 1893 yilinda Menzies ilk olarak , psédotiimoral
serebellar infarkt olarak tamimlamistir (21). Otopsi serilerinde PISA, SSA veya her
ikisinin tutuldugu durumlarda bu tablonun ortaya ¢iktigi saptanmistir . Bu infarktlann
%90'Inda, birkag saatten 10 giine kadar degisen siirede biling bozukluklar olur (71).

Cerrahi girisim, ventrikiiler drenaj veya dekompresif kraniyotomi ile dura
materin agiimasi §eklinde yaptimaktadir (21,72,73). Prognoz hemi veya quadripleji ve
agir pontin infarkt eklenmisse iyi degildir (65,73). BT serilerinde iyi gidigli serebellar
infarktiarin tum serebellar infarktlar icinde %81-95'lik yer aldig gorilmektedir (21,65).

Superior Serebellar Arter infarkti:

Serebellar infarktin en sik oldugu bdlgedir (51,74,75). Rostral ponsun
dorsolateral kismi etkilenir ve ortaya ipsilateral dismetri ve ekstremite hareket
bozukluklari, ipsilateral Horner sendromu, kontrlateral 1si ve agr kaybi, kontrlateral IV,
sinir paralizisi ortaya ¢ikar. Olgularin gogunda rostral baziler arter sendromu olur ve
serebellar sendrom bulgulan siliklesebilir (74). Infarktlar rostral beyin sapinda,
talamosubtalamik alanda, oksipitotemporal loblarda geligmektedir (72,73). Bu bélgede
baziler arter ani tikanirsa quadripleji ile birlikte veya olmaksizin derin komalar
meydana gelebilir (21). Psddotimoral infarkt gelisirse, benign olma olasiligr azdir
(21,63). Lateral dalinin alanindaki anterior rostral serebellar infarktlarda dismetri,
ipsilateral aksiyel lateropulsiyon, dizartri ve dengesizlik gelisir (21). Medial dal bélgesi
anterior serebellar lobtur ve infarktlarinda dizartri, dismetri, spontan boyun, gdvde ve

dort ekstremitede ekstensor postir geligir (21,76).
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Anterior inferior Serebellar Arter infarkti:

Dar bir alani besler ve infarktina ender olarak rastlanir (77). Tutulumunda
lateral pons, medial serebellar pedinkul, flokkulus ve anterior kaudal serebellum
etkilenir. Temel klinik buigular dismetri, vestibiiler bulgular, Horner sendromu, fasiyal
duyu bozuklugu, ekstremitelerde kontrlateral agri, 1s1 kaybi, bazen disfaji ortaya ¢tkar.
Wallenberg sendromu nadiren olugur ve birgok vakada yanlis tani kondugu da olur.
Aynica ciddi fasiyal paralizi, sadirlik, tinnitus, lateral bakig paralizisi de bulunabilir
(21,77). AISA infarktlarinda izole serebellar bulgular da saptanabilir (21).

Posterior inferior Serebellar Arter infarkti:

Bu bélgenin infarktlan SSA infaktlar kadar siktir ve hatta bazi ¢alismalarda
enA sik infarkt alamdir (63,64,78,79). Lateral mediller alanla sulama ortakh
nedeniyle lezyonununda Wallenberg sendromu olusabilir. Eger lezyon medullay:
icermezse, vertigo disinda serebellar belirtiler olmayabilir (80). PISA'ya sinirlt infarktiar
kiiglik boyutlu olup, prognozlan genellikle iyidir (21,63). Genellikle vertigo, basagrisi,
yirime ataksisi, Wallenberg sendromu ve horizontal nistagmus bulunur (63,80,81).
Medial dalinin infarkti ya sessizdir ya da Ui¢ degisik tip klinik gosterir (80):

1- lzole vertigo (siklikla labirintitis yanhs tanisi alir) (21,80).

2- Vertigo ile birlikte govdenin ve bakisin ipsilateral aksiyel lateropulsiyonu,
dismetri, dengesizlik saptanir (21,80).

3- Medulla da tutulimussa Wallenberg sendromu ortaya ¢tkar (80,81).

PISA'nin lateral dalinin klinik tutulusu durumunda ortaya g¢ikan klinik tablo
yeterince bilinmemektedir. Su ana kadar yapilan iki galismada bildirilen 6 hastanin
bulgulari diger norolojik hastaliklarin bulgulanyla karigikti ve nekropsi ile tani
konmustur. Lateral dal infarktinin, farkedilmeyecek kadar belirsiz oldugu

distnulmektedir (80).
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PISA infarktlan AISA ve SSA ile birlikte oldugunda ortaya gikan klinik tablo
gok kotudur. Otopsi serilerinde bu olay tim serebellar infarktlar iginde %20 olarak
bildiriimistir ve siklikla psédotiimoral patern mevcuttu (21).

Border zone (Kiyi1 Bélge) infarkti:

Kiyt bélge tutulumu nadir goralir ve ¢api 2 cm’den kigiktir . Serebellar
korteksin zengin anastomoz yapist bunu 6nlemektedir. Daha ¢ok SSA ile PISA
sinirinda, sol ve sa§ SSA arasinda ve de SSA ile PISA'nin derin beyaz cevherleri
arasinda lokalize olur (21,64). Bu bélgelerde dev lakiinlerin gelisimi zordur. Derin
sulama alanlarindaki infarkt siklikla dentat niikleustadir ve mikroskobik lezyonlardir.
Bununla birlikte, MRI ¢ok kiigiik infarktlari dahi lokalize etme sansi saglamistir.
Etyolojisinde daha ¢ok sistemik hipotansiyon, kardiyopati, D. Mellitus, vertebral arter
oklizyonu, kuglik emboli ve polistemiye rastlanir (21,48,49). Canaple ve
Bogouslavsky 1999'da yaptiklarn ¢aligmada, kiyt bdlge infarktlarini tim serebellar
infarkth olgularinda %12 oraninda saptamislar ve de tek ana sebebin aterotrombozis

(vertebrobaziler ateroskleroz) oldugunu séylemislerdir (51).

1.6, YUKSEKOBRETIN KURUL
DOKLMANT fa i HlRIE
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Sekil-2: Serebellar Infarkt Alanlari: A- SSA  B- AISA  C- PISA
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MATERYAL ve METOD

Bu c¢alisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil ve llk Yardim Servisi'ne Mart
1995- Aralik 2001 tarihleri arasinda bagvurup, Néroloji Servisi'ne serebellar infarkt 6n
tanisi ile yatinlan, klinik ve radyolojik olarak bu tanisi kesinlesen 32 hasta retrospektif
olarak degerlendirilmistir.

Hastalar Né6roloji Servisi'ne yatiriimadan énce Acil Servis sartlarinda tam kan,
rutin biyokimya, telegrafi, elektrokardiyografi, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve
tam idrar tetkikleri rutin olarak yapildi ve de klinik durumuna gére servis ya da yogun
baklm tnitesine yatinidi. Yatigsindan sonra etyolojik arastirma igin aglik kan sekeri ve
lipit profili, hematolojik tetkikler (protrombin zamam, protrombin tiketim zamam,
fibrinojen, protein C-S, antitrombin ll), transtorasik ekokardiyografi, Vertebral Doppler
USG, gerekli oldugunda BBT, kraniyal MRG, Karotis Doppler USG ve Dijital
Subdruction Anjiografi (DSA) cekildi.

Anamnezde yas, cinsiyet, daha 6nce gegirmis oldudu hastaliklar, kronik
hastaliklar (hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp yetmezIligi, strok veya Ml &ykusi,
atriyal fibrilasyon), kullandigi ilaglar, alkol- sigara aligkanliklan bilinci agiksa hastaya,
bilinci agtk degilse hasta yakinlarina sorularak 6grenildi.

Serebellar infarkt tanist anamnez, nérolojik muayene, bilgisayarli beyin
tomografisi ve gerekli oldugunda cekilen kraniyal MRG ile konuldu. Radyolojik
degerlendirme sonucu lokalizasyon yapildi.

Hastalara klini§ine gére antiddem tedavi (steroid, %10 gliserol, %20 mannitol,

diuretik), eslik eden hastaliklara yénelik semptomatik tedavileri verildi. Yatiginin
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Giclincu giiniinde infarkti hemorajik transformasyon gostermeyen, kan basinci regiile
hastalara antiagregan olarak asetilsalisilik asit tedavisi eklendi.

Istatistiksel analizler SPSS 7.5 (Statistical Package for Social Sciences)
bilgisayar programinda yapildi. Kategorik dediskenlerin analizinde X? testi, numerik
degiskenlerin analizinde parametrik test, kosullarin sadlandigi durumlarda t test ve
Pearson korelasyon testi kullanildi. Coklu kargilastirmalarda Kruskal-Wallis One Way
ANOVA testi kullanildi. Veriler ortalama + SD olarak verildi. P degerinin 0.05'ten kiigiik

olmasi, istatistikse! olarak anlamh kabul edildi.
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BULGULAR

Bu calismada 32 serebellar infarktli hastanin risk faktérlerini, nérolojik
bulgularini ve lokalizasyonunu inceledik. Caligmaya katilan olgularin 21'i erkek

(%65.6), 11'i kadin (%34.3) idi. Butin hastalarin ddokiimi Tablo-2'de gortimektedir.

Tablo-2: 32 Hastadaki Klinik Bulgular ve Risk Faktorleri

No/C/YBA[BD [B/K|DA [AT [DF|D/D [NI [FP]IN [HP]QP [HS [WS [SB ]Risk Faktérii | Lokal
1/E/45 |+ [+ + + + + + [+ 3 pPisA
2/K/69 + + + + + HT,0 PISA
3/E/BT [+ |+ + |+ + |+ + |+ [+ + HTKH,0,SO |[SSA
4/K/55 1+ |+ + |+ + |+ + + HT.DM,SO SSA
5/KI67 |+ |+ + + + HT,KH,O BZ

6/K/45 + + + HT,S0 PISA
7/El74 + + |+ + + HT,5,S0 PisA
8/E/68 [+ |+ + |+ + + HT.S.KH,SO [SsA
O9/E/I44 |+ [+ |+ + + HT.S PISA
10/E/40 |+ |+ + + + + HT.S.KH,SO |ssA
11/E/53 + + + + + |+ + + + HT,DM,S,KH,HL| SSA
12/KI72 + + + + + + HT.D,Fl SSA
13/E/65 |+ [+ [+ [+ + HT,S PISA
14/E/44 + + |+ + HT,S.KH PISA
16/E/52 |+ |+ HT HL PISA
16/K/60 | + + + |+ KH PISA
17/K/75 + + [+ + + HT KH,FI,SO [SSA
18/K/I45 |+ [+ + + HT PISA
19/E/45 |+ |+ + + + HT,8,0 SSA
20/E/50 |+ |+ + + O,HL HT,SO PISA
21/K/60 + + + HT.DM,0,50 [SSA
22/E/B1 |+ |+ + + + + |+ + + HT.S,KH PISA
2[E70 |+ |+ |+ + S PISA
24/K/58 |+ |+ + + + + HT.O0 SSA
25/E/85 |+ |+ + + + S HL BZ

26/K/70 + + + + + HT,O SSA
27/E/60 {+ |+ + + + + + HT,S,HL SSA
28/E/41 |+ {+ + |+ + + S,O,Fl BZ

20/E/65 [+ |+ + |+ + + + HT,KH,O,Fl BZ

30/E/49 + |+ + + [+ S PISA
31EM/S |+ [+ |+ [+ |+ + HT PISA
32/EB2 |+ [+ [+ + HT,DM.,S PISA

C: Cinsiyet, BA: Bas agnisi, BD: Bas donmesi, B/K: Bulanti-kusma, DA: Disartri,
AT: Ataksi, DF: Disfaji, D/D: Dismetri-Disdiadokokinezi, Nl: Nistagmus, FP: Fasiyal
parezi, IN: Inkontinans, HP: Hemiparezi, QP: Quadriparezi, HS: Horner sendromu,
WS: Wallenberg sendromu, SB: Strok birlikteligi, S: Sigara kullammi: HT:
Hipertansiyon, O: Obezite, KH: Kalp Hastaligi, SO: Strok Oykiisti, DM: D.Mellitus, HL:
Hiperlipidemi, Fl: Fiziksel inaktivite, PISA: Posterior inferior serebellar arter, SSA:
Superior serebellar arter, BZ: Border zone.
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Hastalarin yaslari 40-75 yil (ortalama 57.8, SD +10.2) arasinda degismekte
idi. Tom lokalizasyon gruplan igin erkeklerde 55.9 (SD 19.9), kadinlarda 61.4 (SD
+10.2) yas ortalamas! mevcuttu. Lokalizasyona gére yaslar ise PISA infarktinda

54.849.7, SSA infarktinda 61.1+10 ve BZ infarktinda 59.5+12.3 idi.

GRAFIK 1

3

YAS

PiSA SSA BZ

Lokalizasyon olarak hastalarin 16'sinda PISA (%50), 12'sinde SSA (%37.5)
ve 4'inde (%12.5) kiy! bélge (border zone) infarkti saptadik. Yatig suresi 3-42 giin
arasinda degigsmekte olup, ortalama 16.3 (SD 7.6) gundl. Klinige yatis sirasinda
hastalarin 21’inin (%65.6) bilinci agik, 8'inin (%25) somnolans, 1'i konflizyon, 2'si ise
stupor diizeyinde bilince sahipti. Hastalarin 13'G (%40.3) sifayla, 17’si (%53.1) kismi

sifayla taburcu olurken, 2'si (%6.2) ex oldu. (Tablo-3)
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Tablo-3: 32 Hastada Lokalizasyon ve Prognoz

Lokalizasyon Sonug Toplam
Sifa Sekel Eksitus

PISA 8 8 16

SSA 4 6 2 12

BZ 1 3 4

Toplam 13 17 2 32

Etyolojik klinik siniflamada 21 hastada aterotrombotik infarktla karsilagtik

(%65.6). Ayrica 7 hastada kardiyoembolik (%21.8) ve 4 hastada multip! laktiner infarkt

saptadik (%12.5).

Tablo-4: Etyolojik klinik siniflamanin dagilimi

Klinik Simiflama | PISA SSA BZ Toplam
Aterotrombotik 13 8 21
Kardiyoyoembolik 3 4 7
Lakilner 4 4
Toplam 16 12 4 32

Hastalarda ¢ok sayida risk faktori saptandi. Hastalarin 25'inde (%78.1) HT,
16'sinda (%50) sigara kullanimi, 10'unda (%31.2) kalp hastaligi (iskemik veya
konjestif) varligi, 10’'unda (%31.2) obezite, 9'unda (%28.1) inme dykiisil, 6'sinda atrial
fibrilasyon (%18.7), 5'inde (%15.6) hiperlipidemi, 4'tnde (%12.5) DM, 4’Ginde (%12.5)
fiziksel inaktivite mevcuttu. Risk faktérir olarak yas %100'd, ¢unkil tim hastalar 40 ve
Ustl yaglardaydi. Erkek olan 21 hasta (%65.6) ise cinsiyet bakimindan da risk
altindayd..

Tablo-5 : 32 Hastada Risk Faktéri Dagilimi

Risk Faktorii Hasta Sayisi %

Hipertansiyon 25 78.1
Sigara kullanimi 16 50

Kalp hastahgi varhidi 10 31.2
Obezite 10 31.2
Strok éykisi 9 28.1
Atrial fibrilasyon 6 18.7
Hiperlipidemi 5 15.6
D. Mellitus 4 12.5
Fiziksel inaktivite 4 12.5
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Semptom ve bulgular agisindan hastalarin 22'sinde (%68.7) bas agnsi,
30’unda (%93.7) bag dénmesi, 24’tinde (%75) bulanti-kusma, 21’inde (%65.6) dizartri,
14’inde (%43.7) ataksi, 7'sinde (%21.8) disfaji, 16'sinda (%50) ipsilateral dismetri,
disdiadokokinezi, 8'inde (%25) hemiparezi, 7'sinde (%21.8) quadriparezi, 10'unda
(%31.2) serebral infarkt birlikteligi, 5'inde (%15.6) santral fasiyal parezi, 5'inde
nistagmus, 4’'0nde (%12.5) inkontiinans, 3'inde (%9.3) konvilzyon, 2 hastada Horner
sendromu ve de 1 hastada Wallenberg sendromu saptandi. Bir hasta da ise akut
anterior Ml ile birlikte SSA infarkti saptanmigt.

Tablo-6: Hastalardaki Semptom ve Bulgularin Dagilimi

Semptom ve Bulgular Hasta Sayisi %

Bas dénmesi 30 93.7
Bulanti-kusma 24 75

Bas agrisi 22 68.7
Dismetri-Disdiadokokinezi 16 50

Dizartri 14 43.7
Ataksi 14 43.7
Serebral infarkt birlikteligi 10 31.2
Hemiparezi 8 25

Quadriparezi 7 21.8
Disfaiji 7 21.8
Nistagmus 5 15.6
Fasiyal parezi 5 15.6
Inkontiinans 4 12.5
Konviilzyon 3 9.3
Horner sendromu 2 6.2
Wallenberg sendromu 1 3.1

Sadece bir hastanin Vertebral Doppler USG'sinde ve sonrasinda gekilen
Anjiografisinde (DSA) sol vertebral arterin proksimalinde %90 darlik saptanirken, diger
tim hastalann normal olarak bulunmustu.

Hastalarin 6’sinin  (%18.7) EKG'sinde atrial fibrilasyon, {1'inde sinls
bradikardisi, 1'inde sints tasikardisi ve 1'inde akut anterior MI bulgulan saptanirken,

diger tim hastalann EKG'si normal sinis ritmindeydi. Transtorasik Doppler ECHO
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tetkikinde 4 hastada normal bulgular saptanirken, hastalarin 13’'tinde (%40.6) sol
ventrikill hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyonu (LVH-DD), 11'inde (%34.3) LVH-DD ve
kapak hastali§i, 3'inde (%9.3) sol atrial trombiis varligi, 1 hastada ise sadece kapak

hastaligi (hafif trikispit yetmezligi) mevcuttu.

Tablo-7: Transtorasik Ekokardiyografi Bulgularinin Dagilimi

ECHO Bulgusu Hasta Sayisi %
LVH-DD 13 40.6
LVH-DD+Kapak Hastalig 11 34.3
Normal Bulgular 4 12.5
Trombis varligi 3 9.3
Yalniz Kapak Hastaligi 1 3.1

Kan tetkiklerinde ortalama hematokrit %39.68 (SD 7.22), ortalama I6kosit
9,070 x 10° huicre/lt (SD 4732), ortalama trombosit 343,031 hiicre x10%1t (SD 87,320),
ortalama sedimantasyon 19.2mm/h (SD 14.2), ortalama trigliserid 116 mg/dl (SD 68),

ortalama kolesterol 195 mg/d! (SD 52) saptanmist.
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TARTISMA

Callsmamizda 1995-2002 yillari arasinda serebellar infarkt tanisi ile
klinigimizde yatmis olan 32 hastayi fetrospektif olarak arastirildi. Serebellar infarkth
hastalarin etyolojisinde yer alan risk faktérleri, lezyon lokalizasyonu, klinik bulgulart ile
prognozu arasindaki iliski incelendi.

Ulkemizde inmenin epidemiyolojisi (insidans, prevalans) hakkinda saglikh veri
yoktur ve Dbilgilerimiz yabanci kaynaklara dayanmaktadir. Ancak tahminimiz
bdélgemizde oranlarin yioksek oldugu yontindedir. Karsilastigimiz yoplumda inme
konusunda bilgilerin yanhs veya hi¢ olmamasi, sosyoekonomik durumun disuklagu,
beslenme aliskanliginin Bati bélgelerine gére daha olumsuz olusu, hipertansiyonun
proflaktik tedavisine olan uyumsuzluk bizi bu sonuca gétiirmektedir.

Hastalarimizda E/K orani 21/11'di ve erkek cinsiyet hakimiyeti vardi.
(2,21,64,79). Yas ortalamamiz 57.8+10.2 olup Amarenco ve arkadaslarinin
calismasinda 65+13, Min ve ark. galismasinda 59117, Macdonell ve arkadaslarinin
galismasinda ise 66115 bulunmustur (21,64,75). Yas grubumuz 40 ve Ustu
hastalardan olusmustur. Daha 6nceden genel kani 45 ve Ustil yaglar olmasina karsin
son yapilan ¢alismalarda alt sinir 40 yas olarak ahinmistir (79,82).

Calismamizdaki 32 hastada en gok PISA (%50) infarkti saptadik. Klasik
kitaplarda SSA infarkti en gok gdrilur denmesine ragmen, PISA infarkt oraninin agir
bastigi calismalar da az degildir (63,64,78,79,82).

Hasta gruplari (PISA, SSA, BZ) arasinda biling dizeyi, yatig sireleri, risk
fakterleri, tetkik sonuglari (hematolojik, radyolojik) ve bulgular agisindan istatiksel fark

saptanmad:.
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Hastanede kalma siiresi 32 hastada ortalama 16.3+7.6 gin bulundu.
Erkeklerde ortalama 15.945.9, kadinlarda ise 17.1+£10.4 idi. Lokalizasyona gére yatis
siiresi ortalamalari ise PISA infarktinda 15.6+6.2, SSA infarktinda 16.5+9.8 ve BZ
infarktinda 18.2+6.3 giin idi. Géruldugu gibi istatiksel olarak da hastanede kalig
sUreleri arasinda fark saptanmadi.

Etyolojik klinik simflamada aterotrombotik infarkt en fazla saptanan sebeptir
(2,64,65,80). Calismamizda %65.6 oraninda bulundu. Kardiyoembolik infarkt %21.8
oranindaydi. Multipl lakiiner infarkti %12.5 oraninda saptadik, literatirde %15-30
civarinda bildirilmistir (2,51). Multipl lakiner infarkth hastalarin 4’G de belirli bir bélgede
lokalize edilemeyip, BZ infarkti tanisi almigti. Gérintlileme y6ntemlerinin gelismesiyle
Iok'alizasyonu saptanamayan hasta sayisinin azalacadi, BZ infarktlarinin daha
netlesecedi ve belki de tani oraninin daha da artacagi séylenebilir (51).

Risk faktorii olarak yas, hasta grubumuz itibariyle hastalarin hepsinde
mevcuttu (%100). Cinsiyet de 21 erkek hasta gdzonine alindiginda %65.6 gibi bir
orana sahipti ve kadinlarin 1.9 katiydi. Amarenco serebellar infarktta E/K oranini 2-3
olarak bildirmistir. Bogousslavsky ve arkadaslarinin posterior sirkiilasyon
infarktlarindaki risk faktorleri HT (%47), sigara kullanimi (%39), DM (%14), atrial
fibrilasyon (%11), angina pektoris tanimlayan (%11), strok Oykist (%11),
hiperkolesterolemi (%10), Ml dykisu (%9) ve kalp yetmezIigi (%3) olarak bildiriimistir
(45). Kase ve ark. galismalarinin sonuglari da bu degerlere yakindir (63).
Avustralya'da 1987'de yapilan ¢ok merkezli ¢aligmada tespit edilen 30 serebellar
infarkth hastada risk faktorleri HT (%57), kalp hastaligi (%50), sigara kullanimi (%34),
strok 6ykiist (%33), atrial fibrilasyon (%23) ve DM (%17) olarak siralanmigtir (64).

Calismamizda da HT %78.1 ile en sik neden olma &zelliindeydi. Sigara

kullanimi %50 oranindaydi. Diger risk faktorlerimiz olan kalp hastahi@ varligi, strok
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6ykus, hiperlipidemi ve DM gdrildi§ti gibi bu calismalara paralel sonuglardadir.
Obezite ve fiziksel inaktivite ise son zamanlarda (zerinde g¢ok sayida arastirma
yapilmasindan ve strok risk faktdrleri arasinda geg¢mesinden dolay,
degerlendiriimesinde yarar gorulerek eklenmistir. NINDS klinik siniflamasindaki diger
nedenlere (arteriyel,hematolojik, vaskulitik, enfekiydz konjenital) rastlanmadi, yas
grubumuz (40 ve Usti) itibariyla da gériimesi enderdir (2,82).

Macdonell ve arkadaslarinin galigmasinda serebellar infarktl hastalarin klinik
semptom ve bulgulari sirasiyla bas dénmesi (%80), ataksi (%77), serebellar
disfonksiyon (%70), bulanti-kusma (%63), disartri (%60), nistagmus (%53), basagrisi
(%40), kugtk pupiller (%33), goz hareket kisithhgr (%27), diplopi (%17), kol-bacak
gueszlugl (%13), fasiyal gigsuziiik (%13), fasiyal hipoestezi (%13), hemipleji (%7),
diplopi (%7), disfaji (%3) ve hemiparestezi (%3) olarak siralanmistir (64). Kase ve ark.
calismasinda ise yuriyus dengesizligi (%71), nistagmus (%63), ataksi (%62), bas
donmesi (%59), basagdrisi (%53), kusma (%51), beyinsapi bulgulan (%33) ve Horner
sendromu (%9) saptanmistir. Nistagmus ve beyinsapi bulgularn PISA infarktinda daha
fazla bulunmustur (63). Min ve arkadaslarinin 31 hastada yapti§i incelemede bas
donmesi en sik semptomdur (%90). Bunu sirasiyla ataksi (%58), bulanti-kusma
(%48), dismetri (%42), disartri (%38), nistagmus (%35), duyu kaybi (%22), fasiyal
parezi (%22), Horner sendromu (%19), Wallenberg sendromu (%16), hemiparezi
(%13) ve disfaji (%9) takip etmistir (79). Canaple ve Bogouslavsky'nin 18 hastalik
galismasinda da sonuglar benzer saptanmigti (51).

Calismamizda klinik subgruplara goére semptom ve bulgularin dagilimi
istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Wallenberg sendromu sadece bir PISA infarkth
hastada saptandi. Horner sendromu ise 2 hastada (1 PISA, 1 SSA) tanimlandi. Bas

dénmesi %93.7 ile en sik semptom olurken, bunu sirasiyla bulanti-kusma, posterior ya
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da yaygin bas agrist ve digerleri izlemisti (Tablo-5). Hastalarda tanimlanan
nistagmusun tami horizontal tipteydi. Hemiparezi veya quadriparezi bulgular
hastalarin 6zge¢gmigindeki strok 6yklistine ya da birlikte bulunan serebral, beyinsapi
infarktina baghydi. Amarenco, Kase ve arkadaslar, Min ve arkadaglar da
hastalarinda saptadiklari hemiparezi veya quadripareziyi dijer serebral ve beyinsapi
infarktiyla acgiklamiglardi (21,63,79). Disfaji, Wallenberg sendromlu hasta disinda,
strok 8ykisi veya birlikteliji olan hastalarda gériilmis olup, sunulan g¢aligmalara goére
daha sik saptanmigti (64,79). Santral fasiyal parezi 5 hastanin 4'tiinde di§er serebral
infafarkta bagliydi. Konvilzyon, serebellar infarktta hi¢c tanimlanmamistir. Saptanan 3
(8, 17, 27 No'lu) hastanin da birlikte bulunan serebral infarktina baglanmisti. 4
hastada (%12.5) uriner inkontinansi tanimlanmisti. Nakayama ve arkadaslarinin
¢alismasinda strok sonrasinda uriner inkontinans %39-44 oraninda goértimistar (83).
Serebellar infarkt calismalarinda ise inkontinans tanimlanmamistir. Calismamizdaki
hastalardan 1'inde eslik eden strok, 1'inde DM tanisi mevcuttu. Diger alanlarda infarkt
birlikteligini en ¢ok (10 hastanin 9'u) SSA infarktinda saptadik. Amarenco’nun,
Macdonell ve arkadaslarinin, Min ve arkadalarinin yaptigi ¢alismalarda da degisik
serebral lokalizasyonlardaki infarktlara en ¢ok SSA infarktiyla birlikte rastlanmistir
(21,64,74,79).

Hastalarimizin 10’'unda diger serebral alanlarda (beyinsap:, frontal lob,
parietal lob, oksipital fob) infarktlarr mevcuttu. Amarenco’nun, Bogousslavsky ve
arkadaslarinin galigmalarinda da serebellar infark disinda en ¢ok beyinsapi olmak
Uzere oksipital, temporal ve talamik bolgelerde infark gelistigi belirtilmistir (21,45,64).

Hastalarin 6'sinin (%18.7) EKG'sinde atrial fibrilasyon (AF) varken, yalniz
3'unun transtorasik ekokardiyografisinde atriumda trombis saptanmistir. Bu da

secilmis hastalarda trans®zofagial ekokardiyografi cekilmesi gerektigi sonucunu
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gilkarmaktadlr. LHV-DD ise hipertansiyonlu hastalarda en sik rastlanan bulgudur.
Kopenhag strok g¢alismasinda 1185 hastanin 217'sinde (%18.3) AF saptamiglar ve
yas ilerledikge oraninin arttigi gérlmastir (41). Ayni zamanda AF'nin hastanede kalis
siresini ve mortaliteyi artirdigi belirtiimistir. Bizdeki 6 hastadan 1'i eks olurken 2'si
sifayla, 3’0 de sekel bulgularla taburcu olmustur. Yatis siiresi ise ortalama 12.5 giindii
ve tim hastalarimizin ortalamasi olan 16.3 giine gére fazla degildi. Ayrica 6 hastanin
hepsinde HT ve iskemik/konjestif kalp hastaligi, 2'sinde strok birlikteligi, 3'tinde strok
dykisi mevcuttu. Calismamizin sonuglari Framingham c¢alismasi sonuglariyla da
uyumluydu (39).

Tani amaciyla akut donemde 2@ hastaya BBT, 11 hastaya kraniyal MRG
cekilmisti. 9 hastaya ise BBT sonrasinda kraniyal MRG ¢ekilerek lokalizasyonundan
emin olunmustu. Posterior fossa patolojilerinde MRG’nin Ustiinligt buglin  artik
tartisiimazdir. Simmons ve ark. 1986’da yaptiklari, serebellar infarkita BBT ile MRG'yi
kiyasladiklar calismalada MRG’nin ustinluguni géstermislerdir (84). Caligmalarindaki
14 hastadan yalnizca 7’'sine BBT sonrasinda tani koyabilmisler, diger 7 hastanin
tanisini, tim hastalarin kesin lokalizasyonlarini ve lakiner infarkt alanlarint MRG ile
saptamiglardir. Ayni zamanda 14 hastanin 12'sinde PISA infarkti tespit etmislerdir.

Vertebrobaziler Doppler USG tetkik sonuglan 31 hastada normal bulunmustu.
Sadece 1 hastada saptanan stenoz disinda digerleri normal idi. Beraberinde gekilen
Karotis Doppler USG'sinde ise gesitli buylikliklerde aterom plakiar saptanmigti. Bu
nedenle vertebrobaziler degerlendirmelerde eksiklik oldugu sonucunu dogurmaktadir.
Ayrica yine aynl hastada c¢ekilen bir Anjiografi (DSA) disinda bagka hastalara
cekilememesi bir eksikliktir. Cunkii bu nedenle etyolojik vaskiller patolojiler agiga

ctkmamistir (61,63,79).
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Eksitusla sonuglanan SSA infarkth 2 hastamiz %6.2 gibi bir oran teskil
etmektedir ki bu da Amarenco ve arkadaslarinin, Shenkin ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda %5-19 olarak bildirilmistir (21,65). Macdonell ve arkadaslarinin
calismasinda ise mortalite %23 bulunmustur (64). Olimler beyinsapi basis,
hidrosefali, kardiyorespiratuar arrest sonucu olmustur (64). Calismamizdaki 3 No'lu
hastamiz 57 yasinda erkekti, sinls tasikardisi, atrial trombisli mevcuttu ve ani
kardiyorespiratuar arrest sonucu eks olmugtu. 26 No'lu hastamiz ise 70 yasinda
kadindi ve yatiginin 19. giiniinde frontotemporal infarkt gelisti. Beyin édemi tedaviye
ragmen artan hasta herniasyon sonucu eks oldu. Ayrica bu iki hastanin da SSA
infarkth olusu, psédotiimoral serebellar infarkt geligmis olma ihtimalini de akiimiza

getirmektedir.

41



OZET

SEREBELLAR iNFARKTTA ETYOLOJi, LOKALIZASYON

ve PROGNOZ

Serebrovaskiler hastaliklar beynin en sik goériilen hastaliklaridir. Serebellar
infarktta bunun icerisinde %1.5-4.2 gibi bir orani olusturmaktadir. Galismamizda
serebellar infarktli hastalarin etyolojik faktorlerini, lezyon lokalizasyonunu, semptom ve
bulgulan ile prognozu arasindaki iligkiyi inceledik.

Bu amagla Dicle Universitesi Tip Fakultesi Acil ve llk Yardim Servisine
basvurup Noroloji Servisi'ne serebellar infarkt tanisi ile yatinilan, klinik ve radyolojik
olarak tanisi kesinlesen 32 hastayi retrospektif olarak inceledik.

Caligmaya katilan olgulann 21'i erkek (%65.6), 11'i kadin (%34.3) idi. Yaslar
40-75 y'll (ortalma 57.8+10.2) arasinda degismekteydi. Etyolojik klinik siniflamada en
sik aterotrombotik infarkt (%65.6) saptadik. Lokalizasyon olarak en g¢ok posterior
inferior serebellar arter infarktiyla (%50) karsilastik. Risk faktorleri icinde sikhkla
hipertansiyon (%78.1) ve sigara kullanimini (%50) tespit ettik. Semptomiardan en sik
olanlar bas dénmesi (%93.7), bulanti-kusma (%75), bas agrisi (%68.7) ve serebellar
disfonksiyon bulgularn (%50) idi. Hastanede kalig siiresi ortalama 16.317.6 gundu.

Mortalite oranimizi ise %6.2 olarak saptadik.

Anahtar Kelimeler: Serebellar infarkt, etyoloji, lokalizasyon
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SUMMARY

ETIOLOGY, LOCALIZATION AND PROGNOSIS IN CEREBELLAR

INFARCTION

Cerebrovascular diseases are the most frequent diseases of the brain. Cerebellar
infarct remains 1.5-4.2% of these diseases. Etiological factors, lesion localization,
symptoms and findings and relationship with prognosis of our patients with cerebellar
infarct were investigated in our study.

For this purpose, 32 patients were evaluated retrospectively who were admitted to the
Emergency Department of Dicle University Hospital and hospitalized at the
Department of Neurology with the diagnosis of clinically and radiologically confirmed
cerebellar infarction.

Of all patients in the study group, 21 (65.6%) were male and 11 (34.3%) were female.
Age of overall patients ranged between 40 and 75 years with a mean of 57.8+10.2
years. Atherothrombotic infarct was the most frequent reason at the etiologic clinical
classification. The most frequently found localization was the posterior inferior
cerebellar artery infarct (50%). The leading two risk factors were hypertension (78.1%)
and cigarette smoking (50%). The most common sign and symptoms were vertigo
(93.7%), vomiting (75%), headache (68.7%) and cerebellar dysfunction findings
(50%). The mean duration of hospitalization was 16.3+7.6 days. Overall mortality rate

was found to be 6.2%.

Key words: Cerebellar infarction, etiology, localization
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