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Serebellar infarktlarda Etyoloji, Lokalizasyon ve Prognoz
M. Ufuk Aluglu*, Yavuz Yiicel*

OZET

Serebrovaskiiler hastaliklar beynin en sik goriilen hastaliklarindan
olup, bunlarin % 1.5-4.2’sini serebellar infarktlar olusturur. Bu ¢alismada
serebellar infarktlarin etyolojik faktirleri, lokalizasyon ozellikleri, klinik
bulgulari ve prognozu arasindaki iliski arastinldi. Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji klinigine 1995-2001 yillarinda, klinik ve radyolojik
olarak serebellar infarkt tamisi ile izlenen 32 hasta (21 erkek, 11 kadin,
57.8+£10.2 (40-75) yil incelendi. Bulgular: Etyolojide aterotrombotik infarkt
(%65.6), arter lokalizasyonda posterior serebellar infarkt (%50), risk
faktorleri icinde hipertansiyon (%78.1) ve sigara kullanimi (%50) en sik
neden olarak saptandi. Bas donmesi (%93.7), bulanti ve kusma (%75),
basagrisi (%68.7) ve serebellar disfonksiyon (%50) klinik bulgular
olusturdu. Hastanede kalis giinii ortalama 16.3%7.6 giin, mortalite orant %
6.2 olarak bulundu. Sonug¢ olarak calismamizda serebellar infarktl
hastalarda en belirgin risk faktorii hipertansiyon, etyolojide ateroskleroz en
stk neden olarak saptandi. Bu faktorlerin kontrol altina alinmasinin
serebellar infarktlarin goriilme sikligint azaltacagin diigiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Serebellar Infarkt, Etyoloji, Lokalizasyon

Etiology, Localization and Prognosis in Cerebellar Infarctions

SUMMARY

Cerebrovasculer disease are the most frequent disease 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 who were admitted to the Dicle
University Medical School Department of Neurology in 1995-2001
hospitalized with the diagnosis of clinically and radiological confirmed
cerebellar infarction.

All of patients in the study group, 21 (%65.6) were male and 11 (%34.3)
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. Finally, the most remarkable risk
factors at cerebellar infarct patients are hypertension and atherosclerosis at
etiology. We are considering that, controlling of these factors will reduce
the appearance frequency of cerebellar infarcts.
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GIRIS

Ilk olarak 1893 yilinda Menzies (1) tarafin-
dan pseudotiimoral serebellar infarkt olarak
tanimlanan serebellar infarkt otopsi calismala-
rinda beyin infarktlar1 arasinda % 1.5-4.2 ara-
sinda sikliga sahiptir (1-4). Posterior sirkiilas-
yon infarktlar1 arasinda ise % 47 oraninda go-
riliir (5). Ortalama goriilme yasi 65+13 yil
olup erkeklerde 2-3 kat fazla saptanmistir (1).

Serebellar infarktlar posterior fossada
basing artis1 ve gelisen 6demin etkisi ile beyin
sapina basi olusturmasiyla fatal sonuglanabil-
mektedir. Ayrica akuaduktal kanal veya IV.
ventrikiil, 6dem sonucu yer degistirmekte,
obstriikktif hidrosefali ve akut intrakranial
basing artisina yol agabilmektedir(6).

Serebellar infarkt topografik olarak en sik
superior serebellar arter (SSA) ve posterior
inferior serebellar arter (PISA) sulama alanla-
rinda goriilir (3,4,7-11). Anterior inferior
serebellar arter (AISA) alaninda infarkt nadir
rastlanir. Border zon infarktlarmin ¢apr 2cm.
den kiigiik olup, PISA ve SSA smirinda, sag ve
sol SSA arasinda veya SSA ile PISA’nin derin
beyaz cevherleri arasinda lokalize olur.

Bu ¢alismamizda hastanemizde 1995-2001
yillar1 arasinda, klinik ve radyolojik olarak
serebellar infarkt tanisi alan 32 hasta risk
faktorleri, klinik tablo &zellikleri, topografik
lokalizasyon, radyolojik bulgular ve hastanede
kalma siireleri degerlendirildi.

GEREC VE YONTEM

Klinigimize 1995-2001 yillar1 arasinda
yatirilarak izlenen klinik ve radyolojik olarak
serebellar infarkt tanisi alan 32 hasta ¢alismaya
alindi. Hastalarm 11’1 kadin(%34.3), 22’si
erkek (%65.4) olup, yas ortalamast 57.8+10.2
yil (yas aralig1 40-75 yil) olarak bulundu.

Risk faktorleri anamnez ve laboratuvar bul-
gularma gore hipertansiyon (HT) (>160/90
mmHg), hiperlipidemi (>200mg/dL), Diabetes
Mellitus  (DM),(serum  glukoz  diizeyi
>120mg/dL), kalp hastaligi, ritm bozuklugu,
sigara kullanimi ve gegirilmis serebrovaskiiler
hastalik arastirilarak belirlendi. Incelemede her
hasta i¢in rutin hematolojik ve biyokimyasal
tetkikler, elektrokardiyografi (EKG), transto-
rasik ekokardiografi (TTE), vertebral arter
renkli dupleks doppler ultrasonografi, bilgisa-
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yarlt beyin tomografisi (BBT) veya magnetik
rezonans goriintilleme (MRG) yapildi. BBT
(Toshiba Xvision/GX spiral CT) hastaneye
gelisinin ilk 24 saat icerisinde aksiyal kesitler
alinarak uygulandi. MRG (Siemens Magnetom
Expert 1.0.Tesla), BBT uygulanamayan veya
normal bulunan olgularda T1, T2 ve proton
agirlikli kesitler alinarak uygulandi.

Hastalarin lokalizasyonu lezyonlarin go-
riintiileme yontemleriyle, Tatu (19) ve ark.’nin
onerdigi simiflamaya gore yapildi. Bu sinifla-
mada serebellar arterlerin sulama alanlarina
gore SSA, AISA, PISA ve kiy1 bolgesi (Border
zone) olmak iizere dort gruba ayrilarak yapildi.
Semptom ve bulgulara gore klinik belirtiler
degerlendirildi.

Istatistiksel analizlerde kategorik degisken-
lerin analizinde X” testi, numerik degiskenlerin
analizinde parametrik test, kosullarin saglandi-
g1 durumlarda t-testi ve Pearson korelasyon
testi  kullanildi. Coklu karsilastirmalarda
Kruskal-Wallis One Way ANOVA testi
kullanild1. Veriler = SD olarak verildi. Istatis-
tiksel olarak p<0.05 degeri anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Risk faktorleri degerlendirildiginde 25
hastada (%78.1) HT gozlemlendi. Bunu
strasiyla sigara kullanimi 16 (%50), kalp hasta-
lig1 ve ritm bozuklugu 16 (%50), gecirilmis
serebrovaskiiler hastalik 9 (%28.1), hiperlipi-
demi 5 (%15.6) ve DM 4 (%12.5) izlemektey-
di. 10 hastada bir, 22 hastada ise birden fazla
risk faktorii tespit edildi. Risk faktorlerinin
dagilimi Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Risk faktorlerinin dagilimi

Risk faktorii Hasta say1s1 %
(n)

Hipertansiyon 25 78.1
Sigara kullanimi 16 50
Kalp hastalig1 16 50
Gegirilmis serebrovaskiiler 9 28.1
olay
Hiperlipidemi 5 15.6
Diabetes Mellitus 4 12.5
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Hastalarin  6’sinin (%18.7) EKG’sinde
atrial fibrilasyon, 1’inde siniis bradikardisi,
1’inde siniis tagikardisi ve 1’inde akut anterior
miyokard infarktiisii bulgular1 saptanirken,
diger tiim hastalarin EKG bulgular1 normal
sinlis ritmindeydi. Akut anterior miyokard
infarktlisii olan hasta kardiyoloji kliniginde
medikal tedaviye alindi.

TTE incelemelerinde 13 hastada (%40.6)
sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) ve diastolik
disfonksiyon (DD), 11 hastada (%34.3)
LVH+DD+kapak hastaligi, 3 hastada (%9.3)
atriyal trombiis, 1 hastada (%3.1) kapak
hastalig1 izlenirken, 4 hastada (%12.5) normal
bulgular saptandi. TTE bulgulart Tablo 2’de
verilmistir.

Tablo 2. Transtorasik Ekokardiografi bulgulari

Ekokardiografi bulgusu Hasta sayist %
LVH + DD 13 40.6
LVH + DD + kapak 11 343
hastalig1

Normal bulgular 4 12.5
Trombiis varligi 3 9.3
Yalniz kapak hastalig1 1 3.1

Vertebral arter renkli dupleks doppler
ultrasonografi 31 hastada (%96.9) normal
olarak degerlendirildi. Bir hastada (%3.1)
stenoz saptandi ve anjiografi uygulandi.

BBT g¢ekilen 20 hastanin 11’inde (%34.3)
lezyon izlenebildi. Dokuz hastada (% 28.1)
BBT sonrast MRG ¢ekimi yapilarak lezyon
gosterildi. Oniki hastada (%37.5)) ise direkt
MRG ¢ekimi ile lezyonlar izlendi.

Infaktlarin  16’s1  (%50) PISA, 12’si
(%37.5) SSA ve 41 (%]12.5) border zone
sulama alanlarina lokalize bulundu. On hastada
(%31.25) diger serebral alanlarda da infarktlar
tespit edildi.

Etyolojik klinik siniflamada 21 hastada
(%65.6) aterotrombotik infarkt, 7 hastada
(%21.8) kardiyak nedenler ve 4 hastada
(%12.5) lakiiner infarkt saptandi. Lezyonlarin
topografik lokalizasyonlarina goére dagilimi
Tablo 3’de verilmistir.

Tablo 3. Etyolojk smiflamanin topografik

daghmi

Etyoloji PISA SSA Kiy1 Toplam
bolgesi

Aterotrombotik 13 8 - 21

Kardiyak 3 4 - 7

Lakiiner - - 4 4

Toplam 16 12 4 32

Hastalarda klinik bulgular en ¢ok sirasiyla;
bas donmesi, bulanti ve kusma, basagrisi,
dismetri, disdiadokokinezi, serebellar dizartri,
ataksi, hemiparezi, kuadroparezi, disfaji,
horizontal nistagmus, santral fasial paralizi,
inkontinans, konviilziyon, Horner sendromu ve
lateral medullar sendrom olarak belirlendi.
Klinik bulgularm  dagilim  Tablo 4’de
verilmistir.

Tablo 4. Hastalardaki semptom ve bulgularin
dagilimi

Semptom ve bulgular Hasta sayis1 %
Bas dénmesi 30 93.7
Bulant1 ve kusma 24 75
Bas agrisi 22 68.7
Dismetri-disdiadokokinezi 16 50
Dizartri 14 4437
Ataksi 14 43.7
Serebral infarkt birlikteligi 10 31.2
Hemiparezi 8 25
Kuadroparezi 7 21.8
Disfaji 7 21.8
Nistagmus 5 15.6
Fasial parezi 5 15.6
Inkontinans 4 12.5
Konviilziyon 3 93

TARTISMA

Hastalarimizin yas ortalamas: 57.8+10.2
yil olup, erkek/kadin oran1 21/11 olarak bulun-
du ve erkek hakimiyeti (1.9) vardi. Bulgulari-
miz literatiirle uyumlu bulundu (1,4, 11,12).
Amarenco serebellar infaktta ileri yasin risk
faktorii olabilecegini belirtmistir (13).
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Calismamizda HT %78.1 orani ile en sik
neden olarak bulundu. Sigara kullanimi ise %
50 oranindaydi. Risk faktorleri incelendiginde
Bogousslavsky ve arkadaslari  posterior
sitklilasyon infarktlarinda HT (%47), sigara
kullanimi (%39), DM (%14), atrial fibrilasyon
(%11), hiperkolesterolemi (%10), miyokard
infarktiisii (%9) ve kalp yetmezligi (%3) sapta-
miglardir (5). Kase ve arkadaslarmin yaptig
caligmanin sonuglar1 da bu degerlere yakindir
(3). Avustralya’da 1987’de yapilan ¢ok
merkezli c¢alismada 30 serebellar infarktl
hastada risk faktorleri HT (%57), kalp hastalig
(%50), sigara kullanimi (%34), gecirilmis
serebrovaskiiler hastalik (%33), atrial fibrilas-
yon (%23) ve DM (%17) olark belirlenmistir
(4). Diger risk faktorlerimizin yapilan ¢alisma-
lara paralel olarak siralanmakta oldugu
goriildii.

Etyolojik klinik siniflamada aterotrombotik
infarkt calismamizda %65.6 oraninda bulun-
mus olup, literatlirde en sik saptanan nedendir
(4,12,14,15). Kardiyoembolik infarkt %21.8,
kiy1 bolgesi infarktt seklinde lakiiner infarkt
%12.5 saptandi. Yapilan ¢aligmalarda %15-30
olarak bildirilmistir (7,12).

Hastalarimizin 6’sinda (%18.7) EKG’de
atrial fibrilasyon izlenirken, 3 hastanin TTE’
sinde atrial trombiis saptandi. Kopenhag strok
caligmasinda 1185 hastanin 217’sinde (%18.3)
atrial fibrilasyon belirlenmis ve yasin ilerleme-
si ile oraninin arttigini, hastanede kalig siiresini
ve mortaliteyi arttirdigr saptanmistir  (16).
Serebellar infarktlarda kardiyoembolik neden-
ler aterotrombotik nedenlerden fazla bulun-
mustur (3, 14).

Klinik semptom ve bulgular Macdonell ve
arkadaglariin  ¢alismasinda sirasiyla bag
donmesi (%80), ataksi (%77), serebellar dis-
fonksiyon (%70), bulanti ve kusma (%63),
dizartri (%60), nistagmus (%53), bas agrist
(%40), diplopi (%17), hemiparezi (%13), fasial
paralizi (%13), disfaji (%3) ve hemiparestezi
(%3) olarak saptandi (4). Kase ve arkadaslari-
nin yaptiklari ¢alismada klinik bulgular1 sira-
styla; ylrliylis dengesizligi, nistagmus, ataksi,
bas donmesi, bas agrisi, kusma, beyin sap1
bulgular1 ve Horner sendromunu seklinde
saptamiglardir (3). Calismamizda klinik sub-
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gruplara gore semptom ve bulgularin dagilimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bas
donmesi %93.7 ile en sik goriilen semptom
olarak saptandi. Bulanti ve kusma, basagrisi,
hemiparezi ve diger bulgular sirasiyla izlendi.
Lateral meduller sendrom bir PISA infarktl
hastada saptandi. Horner sendromu ise bir
PISA, bir SSA infarktli toplam iki hastada
saptandi. Hemiparezi (%25) ve kuadroparezi
(%21.8) oraninda saptandi. Yapilan diger
calismalarda serebellar ve beyin sap1 lezyonlari
ile ilgili bulunmustur (1,3,11). Santral fasiyal
paralizi saptanan 5 hastanin 4’iinde multipl
serebral  lezyonlar izlendi. Inkontinans,
Nakayama’nin ¢alismasinda %39-44 oraninda
bildirilmesine ragmen ¢alismamizda 4 hastada
(%12.5) saptand1 (17).

Lezyonun topografik yerinin belirlenmesi
amaciyla akut donemde BBT c¢ekilen hastalarin
11’inde lokalizasyon yapilabilmistir. Normal
bulunan 9 hasta ve diger 12 hastada MRG ile
lezyonlar  gosterilmistir.  Posterior  fossa
patolojilerinde  MRG’nin {istiinliigli belirgin
olarak goriilmektedir. Simmons  serebellar
infarktta BBT ile MRG’yi karsilagtirdiklar
calismasinda MRG’nin {istlinliiglinii belirtmis-
tir (18).

Hastanede kalig siireleri 32 hastada
16.3£7.6 giin olarak bulundu. Lokalizasyona
gore PISA infarktinda 15.6+6.2 giin, SSA’da
16.5+9.8 giin ve AISA’dal8.2+6.3 giin olarak
saptandi. Lokalizasyona gore sulama alanlarty-
la hastanede kalis siiresi arasinda istatistiki fark
bulunmadi.

Calismamizda SSA alanina lokalize lez-
yonlu 2 hastamizda (%6.2) prognoz oliimle
sonuclandi. TTE’de atrial trombiis saptanan 57
yasindaki erkek hasta kardiak arrest sonucu
kaybedildi. Diger hastamiz olan 70 yasindaki
kadin herniasyon sonucu kaybedildi. Serebellar
infarktlarda % 5-23 oraninda mortalite bildiril-
mistir (1,4,14). Oliimler hidrosefali, beyin sap1
basis1 ve kardiak arrest sonucu gelisir (4).

Sonu¢ olarak calismamizda serebellar
infarkthi hastalarda en belirgin risk faktori
hipertansiyon, etyolojide ateroskleroz en sik
neden olarak saptandi. Bu faktorlerin kontrol
altina alinmasi serebellar infarktlarin goriilme
sikligimi azaltacagim diisiinmekteyiz.
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