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A B S T R A C T

Ischemic Cerebellar Stroke: Magnetic Resonance Imaging and
Magnetic Resonance Angiography Study
Scientific background: The clinical, etiological and stroke mechanisms
are clarified before but the mechanisms of cerebellar stroke regarding
to infarct patterns on DWI were not systematically studied before. 
Patients and methods: One hundred forty-six patients with cerebellar
territory ischemic lesion proved by diffusion weighted imaging (DWI)
with decreased apparent diffusion coefficient and FLAIR (fluid
attenuation inversion recovery) included in our large community-based
teaching hospital registry, corresponding to 3.4% of 4250 patients with
ischemic stroke, were studied. The presence of steno-occlusive lesions
in the posterior circulation was sought by magnetic resonance

angiography, and reviewed with a three-dimensional rotating
cineangiographic method.

Results: We defined 10 different cerebellar arterial territorial
involvement on DWI; (1) Group I infarcts consisted of 9 patients with a

lesion in the territory of medial (m) branch of the superior cerebellar
artery (SCA); (2) Group II consisted of 14 patients with a lesion in the

territory of lateral (l) branch of the SCA; (3) Group III consisted of 9
patients with a lesion involving both the medial and lateral SCA

territory; (4) Group IV infarcts consisted of 12 patients with an isolated
anterior inferior cerebellar artery (AICA) territory lesion; (5) Group V

infarcts consisted of 23 patients with a lesion in the territory of medial
branch of the posterior inferior cerebellar artery (PICA); (6) Group VI

consisted of 9 patients with a lesion in the territory of lateral branch of

Keywords: stroke, superior cerebellar artery, anterior inferior cerebellar artery, posterior
inferior cerebellar artery, cerebellum, diffusion weighted image, vertebral artery

Anahtar kelimeler: inme, superior serebellar arter, anterior inferior serebellar arter, posterior
inferior serebellar arter, serebellum, difüzyon a¤›rl›kl› inceleme, vertebral arter

Özgün Araflt›rma Yaz›s› / Original Research Article

Türk Nöroloji Dergisi 2006;   Cilt:12   Say›:5 Sayfa:367-376



368 Türk Nöroloji Dergisi 2006  Cilt:12  Say›:5

the PICA; (7) Group VII consisted of 12 patients with a lesion involving
medial and lateral branches of the PICA; (8) Group VIII consisted of

15 patients with cortical lesion (s) at the boundary zones either
between m and l branches of the PICA, or PICA and SCA/AICA, or m

and l branches of the SCA; (9) Group IX consisted of 18 patients with
a lesion (s) at the deep boundary zones either between m and l

branches of the PICA, or PICA and SCA/AICA, or m and l branches of
the SCA; (10) Group X consisted of 25 patients with multiple lesions

involving either SCA, AICA or PICA artery territories and other
vertebrobasilar artery territories. Acute multiple cerebellar lesions on

DWI were not uncommon and associated with arterial and cardiac
sources of embolism. Large arterial disease of the vertebrobasilar

system is frequently associated with cerebellar and multiple
brainstem ischemic lesions. 
C o n c l usion: This DWI study supports the importance of embolism as
the main mechanism of infarction in the patients with cerebellar
stroke. Moreover, multiple small lesions in the different cerebellar
arterial territory on DWI could account for some cases with transient
and subtle cerebellar symptoms which have been considered before
as 'vertebrobasilar insufficiency' without morphologic lesion.

ÖZET
Bilimsel zemin: ‹nme klini¤i ve etyolojik nedenlerle ilgili çeflitli

çal›flmalar olmas›na karfl›n, difüzyon MRG’deki inme paternlerine göre

serebellar inmelerin mekanizmalar› sistematik olarak çal›fl›lmam›flt›r. 

Hastal›klar ve yöntemler: ADC ve FLA‹R MRG ile serebellar iskemik

lezyonu oldu¤u kan›t lanan yüz k›rk sekiz hasta çal›flmaya al›nm›flt›r. Bu

oran Ege ‹nme Veri Taban›n›n %3.4’tür (146/4250).  Bu olgularda

posterior dolafl›mdaki steno-oklüziv lezyonun (lar›n) varl›¤›, MRA ile

ortaya konmufl ve üç-boyutlu rotasyon yapan bir sineanjiyografik

metodla gözden geçirilmifltir. 
Sonuçlar: Difüzyon MRG, FLAIR ve T2-a¤›rl›kl› görüntülerdeki

bulgulara göre 10 de¤iflik serebellar tutulum tan›mlanm›flt›r. 1. Grup:

superior serebellar arterin (SSA) medial (m) dal›n›n sulama alan›nda

lezyon (9 hasta); 2. Grup: SSA in lateral (l) dal›n›n sulama alan›ndaki

lezyon (14 hasta); 3. Grup: medial ve lateral SSA sulama alanlar›n›

içeren lezyon (9 hasta); 4. Grup izole anterior inferior serebellar arter

(A‹SA) sulama alan› lezyonu; 5. Grup: posterior inferior serebellar

arterin (P‹SA) medial dal›n›n sulama alan›nda lezyon (23 hasta); 

6. Grup: P‹SA’n›n lateral dal›n›n sulama alan›nda lezyon (9 hasta); 

7. Grup: P‹SA’n›n hem medial hem lateral dallar›nda lezyon (12 hasta);

8. Grup P‹SA’n›n medial ve lateral dallar› aras›ndaki ya da P‹SA ve

SSA/A‹SA ya da medial ve lateral SSA dallar› aras›ndaki s›n›r zonunda
kortikal lezyonlar (15 hasta); 9. Grup: medial ve lateral P‹SA n›n ya da

P‹SA ve SSA/A‹SA n›n ya da medial ve lateral SSA in derin s›n›r

zonundaki infarktlar (18 hasta); 10. Grup: bir serebellar arter sulama

alan›ndan daha fazla alan› içeren multipl lezyonlar (SSA, A‹SA ya da

P‹SA ve di¤er vertebrobaziler alanlar› içeren (multipl beyin sap›

infarktlar›), posterior serebral arter dahil, talamik, orta beyin ya da

pontin perforan arterler) (25 hasta). Difüzyon MRG’de akut multipl

serebellar lezyonlar ender de¤ildir ve arteriyel ve kardiyak emboli

kaynaklar›yla iliflkilidir. Vertebrobaziler sistemin büyük arter hastal›¤›

genellikle serebellar ve multipl beyin sap› iskemik lezyonlar›yla iliflkilidir. 

Yorum: Bu difüzyon MRG çal›flmas›, serebellar inmeli hastalarda,

inmenin ana nedeninin embolizm oldu¤unu desteklemektedir. Bunun
d›fl›nda, difüzyon MRG de de¤iflik serebellar arter sulama alanlar›ndaki

multipl küçük lezyonlar, daha önceleri morfolojik lezyon olmadan

vertebrobaziler yetmezlik olarak adland›r›lan geçici ve hafif serebellar

bulgulu hastalar› aç›kl›yor olabilir.

G‹R‹fi

Serebellar arterlerin sulama alanlar›n›n tutulumuyla
ilgili daha önce yap›lan çal›flmalar, otopsi
çal›flmalar›na, bilgisayarl› tomografi (BT) ve
konvansiyonel manyetik rezonans (T2-, T1- a¤›rl›kl›
MRG) yötemlerine dayanmaktad›r.1 - 1 0 S e r e b e l l a r
inmeleri takip eden sessiz lezyonlar konvansiyonel
MRG kullan›ld›¤›nda gözden kaçmaktad›r. Azalm›fl
“apparent diffusion coefficient” (ADC) ile birlikte
yap›lan difüzyon MRG tetkiki ile bu lezyonlar daha
iyi gösterilebilmektedir. Eski lezyonlar› 24 saat ya da
daha geç gösteren geleneksel görüntüleme
tekniklerinin tersine (BT ve konvansiyonel MRG),
iskemik ve küçük lezyonlar semptomlar›n
bafllang›c›ndan itibaren ilk saatler içinde tespit
e d i l e b i l m e k t e d i r.1 1 - 1 4 Birkaç çal›flmada s e r e b e l l a r
etkilenmesi olan hastalarda difüzyon MRG inme
paternleri incelenmifltir.1 5 - 1 6 Bu çal›flmalar izole
serebellar arter sulama alanlar›yla s›n›rl›yd›. Bu
çal›flmada serebellar inmeli olgularda, difüzyon
MRG’deki inmeyle iliflkili posterior dolafl›m
karakteristiklerinin de¤erlendirilmesi planland›. 

MATERYAL ve METOD

Ege Üniversitesi T›p Fakültesi “Nöroloji ‹nme ve
Yo¤un Bak›m Ünitesine” fiubat 2002- Mart 2004
tarihleri aras›nda baflvuran ve difüzyon MRG ve
FLAIR ile tan› alm›fl, serebellar lezyonlu 146 hasta
çal›flmaya al›nd›.17 Bu dönemde izlenen serebellar
inmeli 29 hasta MRA ve doppler USG ile
incelenmedi¤inden çal›flmaya dahil edilmedi. ‹lk
MRG, difüzyon MRG, FLAIR ve T2 ve T1 a¤›rl›kl›
imajlar tüm hastalara uyguland› ve semptomlar›n
bafllang›c›ndan itibaren ortalama 38±6 saat içinde
çekildi. Difüzyon MRG gradientleri, isotropik DWI
elde etmek için 3 ortoglonal yönde flu
parametlerle uyguland›: tekrarlama zaman› /
eko zaman›, 6000/100 milisaniye; görüntü alan›,
240 mm, b de¤erleri: 0 ve b: 1000 s/mm2;
kal›nl›k/boflluk: 5/1 mm; matrix: 100*110 mm.
Azalm›fl “apparent diffusion coefficient” (ADC)
haritalar› hesapland› ve T2 parlamalar›n› elimine



etmek için difüzyon MRG anormallikleriyle
k›yasland›. MRA görüntüleri Siemens Magnetom
1.5 T ile daha önce tan›mlanan protokolle elde
edildi. MRA imajlar› resim arflivleme sistemi
kullan›larak üç serebellar besleyici arteri ortaya
koymak için MRA daki damarsal sinyaller detayl›
olarak çal›fl›ld›. Çal›flmam›z için her görüntüleme
hastalar›n semptomlar›ndan haberdar olmayan en
az iki radyolog taraf›ndan de¤erlendirildi 
(N.Y., C.Ç.). Damarsal sulama alanlar› iki radyolog
aras›ndaki kabul ile belirlendi. ADC’li Difüzyon
MRG’deki yeni lezyonlara kesitlerin görsel
incelemesi ile karar verildi. Geç iskemik lezyonlar,
T2 ve T1 a¤›rl›kl› görüntülerde yeni lezyonlar›n
d›fl›ndaki hipointens lezyonlar olarak de¤erlen-
dirildi. Karotis ve vertebral arterlerin Doppler USG
(Siemens, Sono-50, Siemens Medical Systems,
Erlangen, Almanya) ve transkraniyal Doppler
(Multi-Dop X-4, DWL (TCD-8 - MDX, versiyon
8.00K) araflt›rmalar› inmenin birinci haftas›nda
yap›ld›. Geçici iskemik ataklar ve vasküler risk
faktörleri olarak hipertansiyon, diyabetes mellitus
(en az 2 açl›k kan flekeri 120 mg/dl’nin üzerinde),
sigara içimi (günde 10 sigaradan fazla),
hiperkolesterolemi (açl›k kolesterol seviyesi 200
mg/dl’nin üzerinde) ve kalp hastal›¤› (eski miyo-
kard infarktüsü, sol ventriküler anevrizma, hipoki-
nezi ya da akinezi, kronik nonvalvüler atrial fibri-
lasyon, mitral darl›k vs.) kay›t edildi.

Yeni iskemik lezyonlar, iskemik lezyonun büyüklü¤ü
difüzyon MRG’de konvansiyonel MRG’ye göre daha
büyük göründü¤ünden, difüzyon MRG, FLAIR ve T2

ve T1 a¤›rl›kl› a¤›rl›kl› imajlardaki bulgulara göre 10
subgrupta s›n›fland›r›ld›.1 8 - 1 9 1. Grup: s u p e r i o r
serebellar arterin (SSA) medial (m) dal›n›n sulama
alan›nda lezyon (9 hasta); 2. Grup: SSA’n›n lateral (l)
dal›n›n sulama alan›ndaki lezyon (14 hasta); 
3. Grup: medial ve lateral SSA sulama alanlar›n›
içeren lezyon (9 hasta); 4. Grup: izole A‹SA sulama
alan› lezyonu; 5. Grup: posterior inferior serebellar
arterin (P‹SA) medial dal›n›n sulama alan›nda lezyon
(23 hasta); 6. Grup: P‹SA’n›n lateral dal›n›n sulama
alan›nda lezyon (9 hasta); 7. Grup: P‹SA’n›n hem

medial hem lateral dallar›nda lezyon (12 hasta); 
8. Grup: P‹SA’n›n medial ve lateral dallar› aras›ndaki
ya da P‹SA ve SSA/A‹SA ya da medial ve lateral SSA
dallar› aras›ndaki s›n›r zonunda kortikal lezyonlar (15
hasta); 9. Grup: medial ve lateral P‹SA’n›n ya da
PICA ve SSA/A‹SA’n›n ya da medial ve lateral
SSA’n›n derin s›n›r zonundaki infarktlar (18 hasta);
10. Grup: bir serebellar arter sulama alan›ndan
daha fazla alan› içeren multipl lezyonlar (SSA, A‹SA
ya da P‹SA ve di¤er vertebrobaziler alanlar› içeren
(multipl beyin sap› infarktlar›), posterior serebral
arter dahil, talamik, orta beyin ya da pontin perforan
arterler) (25 hasta) olan hastalar› içermifltir. Daha
önce yay›nlanan kriterlere göre inme etyolojileri befl
kategoride s›n›fland›r›labilir:1 7 , 2 0 , 2 1 1 . Kardiyak emboli
kayna¤›n›n yoklu¤unda kateter anjiyografi, MRA ya
da Doppler USG ile gösterilebilen vertebral arter
(VA), subklaviyan arter ya da brakiyosefalik
trunkusta %70’in üzerinde darl›k oluflturan aterom
v e aterosklerozis için en az bir konvansiyonel risk
faktörü bulunan hastalarda arterde-artere embolili
vertebrobaziler aterosklerozis (büyük-arter hastal›¤›);
2 . Kardiyoembolizm (KE) 3 . Entrinsik (in-situ dal
arter) hastal›¤› 4 . Karma etyoloji 5 . Di¤er nedenler.
Hastalar›n 1. aydaki durumlar› modifiye Rankin ska-
las› ile de¤erlendirildi. 

‹statistiksel Analiz: Risk faktörleri, inme
mekanizmalar›, klinik özellikler ve sonuçlar›n
istatistiksel verileri SPSS ile analiz edilerek
de¤erlendirildi. Daha sonra sonuç analizleri için
prediktör de¤iflkenler ile 3 ayl›k dönemdeki kötü
prognoz riski (ciddi özürlülük [disability] ve ölüm)
aras›ndaki iliflki rölatif riskler odds oran›na
bak›larak araflt›r›ld›. 38 hastada 3 ayl›k dönemdeki
kötü prognoz riski ile prediktör de¤iflkenler
aras›ndaki aras›ndaki iliflkiyi rölatif riskleri
kullanarak bulmak için bir seri multi de¤iflkenli
regresyon kullan›ld›.

SONUÇLAR

146 hastan›n 84’ü erkek ve 62’si kad›nd›. Ortalama
yafllar› 61±11 (31-90 yafllar› aras›ndayd›), 35 hastada
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(%24) G‹A vard›. Bunlar›n 24’ü (%16), vertebro-
baziler sistemde, 11’i (%7) karotis arter sulama ala-
n›ndayd› (Tablo 1).

Lezyonlar›n Topografisi
32 hastada (%22) SSA sulama alan›nda, 12 hastada
(%8) A‹SA sulama alan›nda, 44 hastada (%29) P‹SA
sulama alan›nda tutulum vard›. 13 hastada komflu
bulber lezyon vard›. 15 hastada; kortikal s›n›r zonu
infarkt› saptand›. Bu lezyonlar›n 6’s› P‹SA ve SSA
aras›nda, 3’ü A‹SA ve P‹SA aras›nda, 2’si SSA ve
A‹SA aras›ndayd›. 18 hastada derin s›n›r zonu
infarkt› vard›. 7’si P‹SA ve SSA aras›nda, 4’ü m ve 1
P‹SA aras›nda, 2’si P‹SA ve A‹SA aras›nda, 3’ü m ve
1 SSA aras›nda, 2’si SSA ve A‹SA aras›ndayd›. 25
hastada (%17) birden fazla serebellar ve di¤er beyin

sap› alanlar›nda efl zamanl› ve multipl posterior
dolafl›m lezyonlar› vard›. Bu hastalar›n 1 4 ’ ü n d e P ‹ S A
ve SSA n›n birlikte tutulumu (%56), 6’s›nda P‹SA ve
A‹SA (%24), 2’sinde SSA ve A‹SA (%8), 3’ünde
P‹SA, A‹SA ve SSA’n›n (%12) birlikte tutulumu vard›.
‹nmenin akut faz›nda (yaklafl›k 48 saat) MRG’de 26
hastada ek ön dolafl›m lezyonlar› saptand› (%18) ve
18 hastada klinikten ba¤›ms›z eski lezyonlar vard›
(%14) (fiekil 2A-G).

Risk Faktörleri
Ana vasküler risk faktörü, 75 hastada (%51)
s a p t a n a n hipertansiyondu. 64 hastada (%44) sigara
içimi, 56 hastada DM ve hiperkolesterolemi (%38),
29 hastada atrial fibrilasyon (%20) saptand› (Tablo 1 ) .
7 hastada ciddi (%70 üzeri) subklaviyan arter

Yafl (ort+SD, y›l) 5 9±1 4 6 2±9 6 0±1 2 6 4±5 5 8±5 5 6±8 6 2±5 6 4±1 2 6 3±8 6 2±6

Aral›k (y›l) ( 3 9 - 8 2 ) ( 4 5 - 7 4 ) ( 5 1 - 7 4 ) ( 3 1 - 8 1 ) ( 4 5 - 7 4 ) ( 4 8 - 7 6 ) ( 5 6 - 6 9 ) ( 4 3 - 7 5 ) ( 3 2 - 8 8 ) ( 4 3 - 9 0 )

Cins (E/K) 6 / 3 8 / 6 6 / 3 7 / 5 1 4 / 9 4 / 5 7 / 5 9 / 6 1 1 / 7 1 2 / 1 3

G I A 3 (33) 4 (29) 1 (11) 4 (33) 6  (26) 2 (22) 3 (25) 3 (20) 4 (22) 6 (24)

H i p e r t a n s i y o n 5 (56) 7 (50) 4 (44) 5 (42) 8 (35) 6 (67) 5 (42) 8 (53) 10 (56) 17 (68)

Diabetes mellitus 4 (44) 3 (21) 2 (22) 7 (58) 7  (30) 3 (33) 6 (50) 5 (33) 5 (28)  12 (48)

H i p e r k o l e s t e r o l e m i 4 (44) 4 (29) 3 (33) 5 (42) 7  (30) 4 (44) 4 (33) 6 (40) 6 (33)  13 (52)

S i g a r a 6 (67) 7 (50) 4 (44) 4 (33) 9  (39) 3 (33) 4 (33) 7 (47) 7 (39) 13 (52)

Atrial fibrilasyon 2 (22) 4 (29) 1 (11) 2 (17) 6  (26) 1 (11) 2 (17) 1 (7) 3 (17) 7 (28)

P F O 1 (11) 2 (14) 0 0 1 (4) 0 0 0 1 ( 6 ) 2 (8)

Karotis Stenozu (>%70) 1 (11) 1 (7) 2 (22) 1 (8) 1  (4) 0 0 0 1 ( 6 ) 2 (8)

Subklavian sten/ok 0 1 (7) 0 0 1 (4) 1 (11) 0 0 1 ( 6 ) 3 (12)

Vertebral sten/ok 2 (11) 4 (29) 2 (22) 4 (33) 6 (26) 3 (33) 3 (25) 5 (33) 5 (28) 8 (32)

Baziler sten/ok 1 (11) 1 ( 7 ) 1 (11) 2 (17) 4 (17) 1 (11) 1 (8) 1 (7) 2 (11) 5 (20)

K A H 3 (33) 6 (43) 2 (22) 4 (33) 7  (30) 4 (44) 4 (33) 2 (13) 3 (17) 11 (44)

Miyokard infarktüsü 1 (11) 1 (7) 2 (22) 0 2  (9) 1 (11) 2 (17) 2 (13) 2 (11) 4 (16)

Düflük LVEF (<%40) 2 (22) 1 (7) 2 (22) 0 1  (4) 1 (11) 1 (8) 1 (7) 3 (17) 5 (20)

Periferik arter hastal›¤› 1 (11) 3 (21) 0 1 (8) 4  (17) 1 (11) 2 (17) 1 (7) 2 (11) 4 (16)

‹nme Nedeni

BAH & AAE 3 (33) 5 (36) 2 (22) 4 (33) 7 (30) 4 (44) 2 (22) 6 (40) 5 (28) 12 (48)

K a r d i y e m b o l i z m 3 (33) 4 (29) 2 (22) 0 3 (13) 1 (11) 1 (8) 1 (7) 1 ( 6 ) 4 (16)

‹n situ dal arter hastal›¤› 1 (11) 2 (14) 1 (11) 3 (25) 4 (17) 2 (22) 3 (25) 4 (27) 4 (22) 0

Mikst (BAH+KE) 0 0 1 (11) 2 (17) 3 (13) 0 1 (8) 0 2 (11) 3 (12)

Vertebrobaziler diseksiyon 1 (11) 0 1 (11) 0 2 (9) 0 1 (8) 0 0 2 (8)

Hiperkoagülabl durum 0 1 (7) 0 0 2 (8) 0 1 (8) 1 ( 7 ) 2 (11) 1 (4)

Bilinmeyen/di¤er sebep 2 (22) 2 (14) 2 (22) 3 (25) 2 (22) 2 (22) 3 (25) 3 (20) 4 (22) 3 (12)

‹ z l e m

Özürlülük yok 6 (67) 7 (50) 4 (44) 1 (8) 7 (30) 7 (78) 2 (22) 12 (80) 12 (67) 2 (8)

Minör özürlülük 3 (33) 5 (36) 2 (22) 8 (67) 9 (39) 2 (22) 4 (33) 3 (20) 5 (28) 6 (24)

Major özürlülük 0 2 (14) 2 (22) 3 (25) 5 (22) 0 4 (33) 0 1 (6) 10 (40)

Ö l ü m 0 0 1 (11) 0 2 (9) 0 1 (11) 0 0 7 (28)

Tablo 1. Serebellar infarktlar›n subtiplerine ba¤l› olarak demografi ve risk faktörleri

mSCA
n=9

lSCA
n=14

m+lSCA
n=9

AICA
n=12

mPICA
n=23

lPICA
n=9

m+lPICA
n=12

Kortical
n=15

Derin
n=18

MBI
n=25

mSSA: medial superior cerebellar arter; lSCA: lateral superior serebelar arter; AICA: anterior inferior serebelar arter; lPICA: lateral posterior inferior serebelar arter;
m P I C A : m e d i a l p o s t e r i o r inferior serebellar arter; MBI: m u l t ip l beyinsap› infarkt›; AAE: arterden arter emboli; KAD: koroner arter hastal›¤›; 
K E : kardiyoemboli; BAH: büyük -arter hastal›¤›; SVEF: sol v e n t r i k ü l e r e j e k s i y o n fraction; PAD: periferik arter hast; PFO: patent foramen ovale; VB: vertebral arter.



stenozu (%5), 19 hastada baziler arter hastal›¤› (12
hastada ciddi, 7’sinde oklüzyon), 42 hastada (%29)
ipsilateral vertebral arter aterosklerotik lezyonu ve
13 hastada kontralateral vertebral arter stenozu ya
da oklüzyonu vard› (Tablo 3). Vertebral arter
aterosklerotik hastal›¤› en fazla ipsilateral V1
segmentini (20/42, %48) ve V3 segmentini (%21)
kaps›yordu. 32 hastada (%22) kardiyoembolizm
kayna¤› vard›; 17’sinde myokard infarkt› ve 29’unda
atrial fibrilasyon saptand›.

‹nme nedeni
50 hastada (%34), vertebrobaziler sistemin büyük
arter hastal›¤› serebellar infarkt›n ana nedeniydi. Bir
ya da birden çok emboli kayna¤› olan hastalarda 20
tanesinde (%14) kardiyoembolizm saptand›.
Entrinsik P‹SA (in situ dal arter) hastal›¤› serebellar
arterlerin ana trunkuslar›nda büyük arter hastal›¤›
olmadan oklüzyonla birlikte 24 hastada (%16)
bulundu. 7 hastada akut vertebral arter disseksiyonu
bulundu (2 hastada V3’te, 3 hastada V1-2’de, 2
hastada V1’de). 8 hastada hiperkoagülabilite
durumu (%0.5) vard›; 3’ünde polisitemia vera,
3’ünde antifosfolipid antikor sendromu, 1’inde
hiperlökositik lösemi, 1’inde hiperfibrinojenemi
vard›. 26 hastada (%18) serebellar infarkt›n nedeni
bulunamad›. 

Klinik Bulgular 
Hastalar›n %61’i (89 hasta) inme bafllang›c›nda pür
serebellar bulgularla baflvurdu. SSA sulama alan›
infarktlar›n›n ana klinik özelli¤i, azalan s›kl›kta,
vertigo (%67), dizartri (%52), ekstremite ataksisi
(%48), yürüyüfl ataksisi (%45), dismetri (%43), bafl
a¤r›s› (%40), ekstremite güçsüzlü¤ü (%40) idi. A‹SA
sulama alan›nda infarkt bulunan 12 hastan›n
6’s›nda izole A‹SA infarkt› ve 6’s›nda A‹SA ve P‹SA
infarkt› birlikteydi. A‹SA sulama alan› infarktlar›n›n
bulgular›, vestibüler bulgular, yüzde duysal defisit,
fasiyel güçsüzlük, lateral bak›fl felci, izole A‹SA
infarktl› 4 hastada (%67) ve A‹SA ve P‹SA lezyonlu 3
hastada (%50) saptand›. Lateral P‹SA’da izole
infarkt› olan hastalarda en s›k göz kararmas› (%89),
vertigo (%56), dismetri (%22) saptand› ve bir hasta
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fiekil 1. Serebellar arterlerin s›n›r zonlar›n› ve sulama alanlar›n› gösteren flema.

fiekil 2. De¤iflik serebellar arter sulama alanlar›ndaki serebellar lezyonlar›n
difüzyon MRG görüntü paternleri:
A . Mediyal SSA etkilenmesi 
B . Lateral SSA sulama alan› lezyonu 
C . Mediyal PICA sulama alan› etkilenmesi
D . Lateral PICA lezyonu
E . Medial and lateral PICA sulama alan› etkilenmesi
F . AICA sulama alan› lezyonu
G . PICA ve AICA, PICA ve SSA aras›nda multipl derin borderzone lezyonlar 
H . PICA ve SSA aras›nda kortikal borderzone lezyon
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da hipotoniyle birlikte geçici brakiyiofasiyel paralizi
ile baflvurdu. En s›k rastlanan P‹SA infarkt› tipi m
P‹SA sulama alan› infarkt›yd› ve inme bafllang›c›nda
bafl a¤r›s› (%43), göz kararmas›/vertigo (%100),
trunkal ataksi (%61), nistagmus (%41) ve dismetri
(%78) saptand›. Tamamlanm›fl P‹SA infarktl› 9
hastan›n %56’s›nda bafl a¤r›s› ve %100’ünde trunkal
ataksi, %86’s›nda nistagmus, %78’inde aksiyal
lateropulsiyon gibi tipik serebellar bulgular vard›.
Derin borderzone infarktlar›n semptomlar› vertigo
(%61), dizartri (%44) ve dengesizlik, güvensiz
yürüme (%28) ve hastalar›n 2’sinde tam olmayan
Wallenberg sendromu ve lateral pontin sendromdan
oluflmaktayd›. Kortikal borderzone infarktlar
sersemlik (%53), göz kararmas› /vertigo (%27),
dismetri ve dizartri (%20) ile geldi. Orta beyin infarktl›
hastalarda s›kl›kla beyin sap› tutulumu saptand›. Bu
hastalarda en çarp›c› klinik bulgu baflvuru s›ras›nda
bilinç bozuklu¤u olmas›yd›. Hastalar›n 12’sinde koma,
5’inde somnolans, 3’ünde konfüzyon vard›. ‹letiflime
geçilebilen orta beyin infarkl› hastalarda komplet veya
inkomplet medüller veya pontin tutulumu gösteren
motor bulgular vard›. Hastalar›n 11’i (%8) hastanede
eksitus oldu. Kötü prognoz göstergeleri yafl, baflvuru
s›ras›nda bilinç bozuklu¤u, vertebrobaziler ateroskle-
rotik hastal›k ve kardiyoemboli kayna¤›n›n birlikte
olmas› ve multipl beyin sap› infarktlar›yd› (Tablo 4).
Medial ve lateral SSA, A‹SA ya da derin veya kortikal
borderzone tutulumlarda prognoz iyiydi.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda, serebellar inmeli hastalarda difüzyon
MRG’de multipl lezyonlar bulunmas›n›n ender
olmad›¤›n› ortaya koyduk. Difüzyon MRG ile çal›fl›lan
serebellar iskemik inmeli tüm hastalarda en s›k
rastlanan tutulum P‹SA sulama alan› tutulumuydu.
Heterojen klinik tablolar›n ve vasküler lezyonlar›n
de¤iflik etyolojik paternlere ba¤l› oldu¤unu bulduk.
Hastalar›n yaklafl›k üçte birinde, di¤er farkl› beyin sap›
veya komflu yap›lar ayn› anda etkilenmiflti ve yaln›zca
klinik baz al›narak difüzyon MRG yoklu¤unda kesin
lezyon lokalizasyonu yapmak oldukça zordur. T2 v e
T1-a¤›rl›kl› görüntülerde görülen multipl lezyonlar en
son geliflen serebellar inmeden önce geliflmifl olabilir.
2 2 - 2 4 De¤iflik serebellar alanlardaki erken iskemik
lezyonlar›n en güçlü kan›t› difüzyon MRG’deki tek ya
da multipl akut lezyonlar olabilir.

Hastalar›m›z›n 1/5’inde lezyonlar birden çok
serebellar arter sulama alan›ndayd›. Difüzyon
MRG’deki multipl akut serebellar lezyonlar, arteriyel
ya da kalp kökenli emboli nedeniyle geliflen multipl
dal t›kanmalar›ndan dolay› geliflti¤i düflünülebilir. Bu
multipl infarktlar en çok P‹SA sulama alan›nda
görülmüfltür. Serebellar infarktl› 64 hastan›n
patolojik serisinde,1 3 (%20) bir arterden daha fazla
sulama alan›na yay›l›m olmufltur.2 5 New England
Medical Center Posterior Circulation Stroke Registry
(NEMC-PCSR)’de 84 hastan›n 37’sinde multipl

Tablo 2. Serebellar arterlerin tiplerine ba¤l› olarak difüzyon MRG’de serebellar lezyonlar›n say›s›.

1

Lezyon Say›s› Lezyon Lokalizasyonu*

2 >3 Bulbus Pons Mezensefalon Talamus PSA

mSSA (n=9) 7 (78) 2 (22) 0 (0) 0 0 2 (22) 0 0
1SSA (n=14) 10 (71) 3 (21) 1 (7) 0 2 (14) 2 (29) 0 0
m+1SSA (n=9) 5 (56) 3 (33) 1 (11) 0 2 (22) 3 (33) 0 0
A‹SA (n=12) 7 (58) 3 (25) 2 (17) 0 5 (42) 0 0 0
mP‹SA (n=23) 13 (57) 7 (30) 3 (13) 9 (39) 0 0 0 0
1P‹SA (n=9) 7 (78) 1 (11) 0 (0) 0 0 0 0 0
m+1P‹SA (n=12) 6 (50) 4 (33) 2 (17) 4 (33) 0 0 0 0
Kortikal (n=15) 8 (53) 5 (33) 2 (13) 1 (7) 0 0 0 0
Derin (n=18) 7 (39) 7 (39) 4 (22) 1 (6) 1 (6) 0 0 0
MBI (n=25) 5 (20) 12 (48) 8 (32) 7 (28) 16 (64) 8 (32) 14 (56) 9 (36)

Parentezlerdeki de¤erler sat›rlar›n yüzdeleridir.
*Serebellumun d›fl›ndaki alan
PSA: posterior serebral arter  
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serebellar infarkt vard› ve en s›k görülen inme
mekanizmas› vertebrobaziler arteriyel sistemin
aterosklerotik hastal›¤›d›r.2 6 Hastalar›n 23’ünde
klasik klinik bulgularla seyreden izole serebellar
tutulum vard› ve lezyonlar tek ya da multifokal
olarak görüldü. Çal›flma grubumuzun beflte birinde
sadece kortikal veya derin borderzone infarkt vard›.
Difüzyon MRG de görülen küçük borderzone
infarktlar›n, küçük serebellar lezyonlar olarak kal›p
veya kalmayacaklar› bilinmemektedir.2 7

Klinik bulgular›n birden çok sulama alanlar›ndaki
lezyonlar›n toplam› oldu¤u düflünülmektedir. Klinik
tablo, lezyonlar›n büyüklü¤üne, topografik paterne,
posterior dolafl›mdaki ilgili infarktlara göre de¤ifliyor
gibi gözükmektedir. Sulama alan›ndaki infarktl›
hastalar›n klinik bulgular› m ve 1 SSA dallar› dahil
genellikle beningn’dir ve bildirilmifl ana serebellar
arter infarkt serilerinden farkl› de¤ildir.5 - 7 , 1 5 Medial ve
lateral SSA infarktlar›n›n birlikteli¤i dizartri, dismetri,
yürüme ataksisi, vertigo ve bafl a¤r›s› gibi ›l›ml›
serebellar bulgularla prezente oldu. Küçük teritoryal
ve borderzone infarktlar›n prognozu iyi olmas›na
ra¤men spesifik serebellar bulgular› bulunma-
maktad›r. Lateral P‹SA lezyonu olan hastalar göz
kararmas›, vertigo, nadiren dismetri, nistagmus ve
trunkal ataksiden yak›n›rlar. Lateral P‹SA sulama
alan› infarkt› bulunan hastalarda vestibüler bulgular,
göz kararmas›, vertigo, trunkal ataksi, aksiyal
l a t e r o p u l s i y o n ve nistagmus en s›k görülen
bulgulard›r ve labirent sendromu ile kar›flt›r›labilir.2 8 - 3 0

A‹SA sulama alan›na s›n›rl› infarkt› olan hastalar›n
2/3’ünde, fasiyel paralizi, trigeminal sensoriyel
bozukluk, sa¤›rl›k, tinnitus ve disosiye a¤r› ve ›s›
kayb›n›n bulundu¤u tam bir klinik sendrom
bulunmufltur. Multipl beyin sap› infarktlar› vertigo,
bafllang›çta kusma, bilinç bozukluklar›, motor ve
sensoriyel defisitlerle gelmifllerdir. Bizim MRA
analizimiz, hastalar›n 2/3’ünden fazlas›nda, arterden
artere embolizme neden olan steno/okluziv
subklaviyan-vertebral-baziler arter (lerin) atero-
sklerotik hastal›¤›n›n oldu¤u ve buradan
kaynaklanan embolilerin, bir serebellar ya da multipl
serebellar arter sulama alanlar›nda multipl iskemik
lezyonlar›na yol açabilece¤ini görülmüfltür.3 1 - 3 3 Y e n i
yap›lan bir çal›flmada, vertebrobaziler sistemin
büyük arter hastal›¤›n›n genellikle akut multipl beyin
sap› infarktlar›yla iliflkili oldu¤u belirtilmifltir.3 4

Proksimal vertebral arteri inceleyen MRA ile az
say›da veri bulunmaktad›r. Bizim serimizde, büyük
arter hastal›¤› bulunan hastalar›n ço¤unda, MRA ile
kan›tlanan V1 segmentinde daha büyük oranda
steno/oklüzif de¤ifliklikler bulunmufltur. V1 lezyonu
bulunan hastalarda en s›k etkilenen arter alan› P‹SA
sulama alan›d›r. Bu durum damar›n çap› ve kollateral
sirkulasyona ba¤l› olarak ortaya ç›km›fl olabilir.3 6 , 3 7

Territoriyel ve borderzone infarktlar olan bölgelerde,
intra veya ekstrakraniyel arteriyel lezyonlar›n
hemodinamik etkileri ile ya da arterden artere
embolilerle de lezyonlar geliflmifl olabilir.3 8 , 3 9 A y r › c a ,
hastalar›n beflte birinde in situ dal arter hastal›¤›
mevcutdur. Dal arter hastal›kl› bir grup hastada

Tablo 3. Serebellar arterin tipine ba¤l› olarak vertebrabaziler arterlerdeki aterosklerotik lezyonlar›n lokalizasyonu.

mSCA
n=9

1SCA
n=14

m+1SCA
n=9

A‹SA
n=12

mP‹SA
n=23

1P‹SA
n=9

m+1P‹SA
n=12        

Kortical
n=15

Derin
n=18

MBI
n=25

Toplam

‹psilateral V1 1 2 1 2 3 1 1 2 2 5 20
‹psilateral V2 0 0 0 0 0 1 1 1 0 1 4
‹psilateral V3 1 1 1 1 1 0 0 1 2 1 9
‹psilateral V4 0 1 0 1 2 1 1 1 1 1 9

Kontralateral V1 0 1 0 1 2 1 0 0 1 1 7
Kontralateral V2 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1
Kontralateral V3 0 0 0 0 1 0 1 0 0 1 3
Kontralateral V4 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1 2

Subklaviyan stenoz 0 1 0 0 1 1 0 0 1 3 7
Bazilar stenoz/oklüzyon 1 1 1 2 4 1 1 1 2 5 19
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yak›n zamanda yap›lm›fl bir çal›flmada, P‹SA ve SSA
aras›ndaki kollateraller nedeniyle serebellar
tutulumun s›k olmad›¤› gösterilmifltir2 2 ama bu
hastalardaki daha uzak noktaya embolizasyonun
potansiyel rolünün ne oldu¤u bilinmemektedir.
Hastalar›m›z›n dörtte birinde A‹SA ve medial ve
lateral P‹SA lezyonu bulunmaktad›r, oklüzyon s›kl›k-
la baziler arterin alt k›sm›nda veya vertebral arter-
lerin distal k›sm›nda ya da dallar›n ipsilateral
o s t i u m u n d a d › r.3 9

Olgular›n beflte birinde kardiyak emboli kayna¤›
vard› ve üçte ikisinde difüzyon MRG’de serebellar
hemisferlerde multipl lezyonlar vard›. Emboliler,
multipl ve ayn› zamanda geliflmifl veya tek bir emboli
parçalan›p multipl iskemik serebellar ve

vertebrobaziler sulama alan› infarktlar›na neden
olmufl olabilir.4 1 , 4 2 SSA infarktlar›n›n patofizyolojisi
üzerine daha önce yay›nlanm›fl yay›nlar genellikle
kalpten kaynaklanan embolinin önemini
v u r g u l a m › fl t › r.7 , 1 5 , 4 3 ‹zole SSA ya da P‹SA infarkt›
bulunan hastalar›m›z›n ço¤unda, küçük kardiyojenik
emboliler muhtemelen bu arterlerin dallar› aras›nda
yerleflmifl olmufl olabilir.

Bizim serimiz serebellar arterlerin lezyonlar›n›n
paternlerinin heterojenitesini ve sulama alanlar›n-
daki vasküler lezyonlar›n nedenlerini göstermifltir.
Difüzyon MRG’de multipl serebellar lezyonlar ender
de¤ildir ve bu lezyonlar subklaviyan/innominate,
vertebral arter sisteminde aterosklerotik plaklardan
köken alm›fl multipl emboliler nedeniyle oluflmufl

Tablo 4. Üç ayl›k dönemde ölüm ya da ciddi özürlülük için rölatif riskler.

Risk Faktörleri

Yafl (>70 yafl) 16 (42) 1.3 - 6.4 2.9 0.01

Erkek Cins 21 (55) 0.5 - 2.4 1.1

Önceki GIA 10 (26) 0.5 - 2.8 0.9 ad
Bilinç Bozuklu¤u 20 (53) 3.0 - 16.0 6.9 0.0001

Vasküler Risk Faktörleri
Hipertansiyon 19 (50) 0.5 - 2.0 1.0 ad
Diabetes mellitus 16 (42) 0.6 - 2.6 1.3 ad
Hiperkolesterolemi 15 (40) 0.5 - 2.3 1.1 ad
Sigara içimi 17 (45) 0.5 - 2.5 1.1 ad
Atrial fibrilasyon 10 (26) 0.7 - 4.1 1.7 ad
Miyokard ‹nfarktüsü 7 (18) 0.4 - 3.0 1.1 ad
LVEF ↓ 3 (8) 0.2 - 2.2 0.6 ad

Klinik Bulgular
Pür serebellar 22 (58) 0.4 - 1.8 0.9 ad
Serebellar ve beyinsap› 17 (45) 0.7 - 2.9 1.3 ad

‹nme Nedeni
AEE veya LAD 14 (37) 0.6 - 2.6 1.2 ad
Kardiyoemboli 5 (13) 0.3 - 2.3 0.8 ad

Mikst (LAD+KE) 6 (16) 1.3 - 18.5 4.9 0.02
In situ dal arter hastal›¤› 4 (11) 0.9 - 1.2 0.6 ad
Vertebral arter lezyonu 12 (32) 0.6 - 3.0 0.4 ad
Baziler arter lezyonu 7 (18) 0.6 - 5.1 1.8 ad

Lezyon Topografisi
SSA 5 (16)
PICA 11 (25)
AICA 3 (25)

Küçük derin ve kortikal infarct 2 (6)

MB‹ 17 (68) 0.0001

Hasta Say›s› (%) Rölatif Risk %95 GA p de¤eri

Tablo 1’deki k›saltmalara bak›n›z.



375Türk Nöroloji Dergisi 2006  Cilt:12  Say›:5

olabilir. Difüzyon MRG de saptanan de¤iflik
serebellar sulama alanlar›ndaki tek ya da multipl
küçük lezyonlar, daha önceleri morfolojik bulgu
olmadan geçici ya da silik semptomlarla seyreden,
vertebrobaziler yetmezlik olarak de¤erlendirilen
olgulardaki semptomlar›n nedeni olabilir.
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