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ABSTRACT

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

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

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

Results: We defined 10 different cerebellar arterial territorial
involvement on DWI; (1) Group | infarcts consisted of 9 patients with a
lesion in the territory of medial (m) branch of the superior cerebellar
artery (SCA); (2) Group Il consisted of 14 patients with a lesion in the
territory of lateral (I) branch of the SCA, (3) Group Il 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

Anahtar kelimeler: inme, superior serebellar arter, anterior inferior serebellar arter, posterior
inferior serebellar arter, serebellum, diftizyon agirlikli inceleme, vertebral arter
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the PICA; (7) Group VIl consisted of 12 patients with a lesion involving
medial and lateral branches of the PICA, (8) Group VIl consisted of
15 patients with cortical lesion (s) at the boundary zones either
between m and | branches of the PICA, or PICA and SCA/AICA, or m
and | branches of the SCA; (9) Group IX consisted of 18 patients with
a lesion (s) at the deep boundary zones either between m and /
branches of the PICA, or PICA and SCA/AICA, or m and | 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.

Conclusion: 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.

OZET

Bilimsel zemin: inme klinigi ve etyolojik nedenlerle ilgili cesitli
calismalar olmasina karsin, difizyon MRG'deki inme paternlerine gore
serebellar inmelerin mekanizmalari sistematik olarak calisiimamistir.
Hastaliklar ve yéntemler: ADC ve FLAIR MRG ile serebellar iskemik
lezyonu oldugu kanitlanan yiz kirk sekiz hasta calismaya alinmistir. Bu
oran Ege inme Veri Tabaninin %3.4'tur (146/4250). Bu olgularda
posterior dolasimdaki steno-okliziv lezyonun (larin) varhg, MRA ile
ortaya konmus ve (g¢-boyutlu rotasyon yapan bir sineanjiyografik
metodla gozden gegirilmistir.

Sonugclar: Difizyon MRG, FLAIR ve T2-agirhkh goérintilerdeki
bulgulara goére 10 degisik serebellar tutulum tanimlanmistir. 1. Grup:
superior serebellar arterin (SSA) medial (m) dalinin sulama alaninda
lezyon (9 hasta); 2. Grup: SSA in lateral (I) dalinin sulama alanindaki
lezyon (14 hasta); 3. Grup: medial ve lateral SSA sulama alanlarini
iceren lezyon (9 hasta); 4. Grup izole anterior inferior serebellar arter
(AISA) sulama alani lezyonu; 5. Grup: posterior inferior serebellar
arterin (PISA) medial dalinin sulama alaninda lezyon (23 hasta);
6. Grup: PISA'nin lateral dalinin sulama alaninda lezyon (9 hasta);
7. Grup: PISA'nin hem medial hem lateral dallarinda lezyon (12 hasta);
8. Grup PISA'nin medial ve lateral dallar arasindaki ya da PISA ve
SSA/AISA ya da medial ve lateral SSA dallar arasindaki sinir zonunda
kortikal lezyonlar (15 hasta); 9. Grup: medial ve lateral PISA nin ya da
PISA ve SSA/AISA nin ya da medial ve lateral SSA in derin sinir
zonundaki infarktlar (18 hasta); 10. Grup: bir serebellar arter sulama
alanindan daha fazla alani iceren multipl lezyonlar (SSA, AIiSA ya da
PISA ve diger vertebrobaziler alanlari iceren (multipl beyin sapi
infarktlari), posterior serebral arter dahil, talamik, orta beyin ya da
pontin perforan arterler) (25 hasta). Difizyon MRG'de akut multipl
serebellar lezyonlar ender degildir ve arteriyel ve kardiyak emboli
kaynaklariyla iliskilidir. Vertebrobaziler sistemin blyUk arter hastalig
genellikle serebellar ve multipl beyin sapi iskemik lezyonlariyla iliskilidir.
Yorum: Bu difizyon MRG calismasi, serebellar inmeli hastalarda,
inmenin ana nedeninin embolizm oldugunu desteklemektedir. Bunun
disinda, difizyon MRG de degisik serebellar arter sulama alanlarindaki
multipl kicik lezyonlar, daha onceleri morfolojik lezyon olmadan
vertebrobaziler yetmezlik olarak adlandirilan gecici ve hafif serebellar
bulgulu hastalarr agikliyor olabilir.

GIRiS

Serebellar arterlerin sulama alanlarinin tutulumuyla
ilgili daha ©nce vyapilan calismalar, otopsi
calismalarina, bilgisayarli tomografi (BT) ve
konvansiyonel manyetik rezonans (T,-, T1- agirlikli
MRG) yo6temlerine dayanmaktadir."™ Serebellar
inmeleri takip eden sessiz lezyonlar konvansiyonel
MRG kullanildiginda gézden kacmaktadir. Azalmis
“apparent diffusion coefficient” (ADC) ile birlikte
yapllan diflzyon MRG tetkiki ile bu lezyonlar daha
lyi gosterilebilmektedir. Eski lezyonlari 24 saat ya da
daha gec go6steren geleneksel gorintileme
tekniklerinin tersine (BT ve konvansiyonel MRG),
iskemik ve klctk lezyonlar semptomlarin
baslangicindan itibaren ilk saatler icinde tespit
edilebilmektedir."™ Birkac calismada serebellar
etkilenmesi olan hastalarda difizyon MRG inme
paternleri incelenmistir.”"® Bu calismalar izole
serebellar arter sulama alanlariyla sinirliydi. Bu
calismada serebellar inmeli olgularda, difizyon
MRG'deki inmeyle iliskili posterior dolasim
karakteristiklerinin degerlendiriimesi planlandi.

MATERYAL ve METOD

Ege Universitesi Tip Fakultesi “Noroloji inme ve
Yogun Bakim Unitesine” Subat 2002- Mart 2004
tarihleri arasinda basvuran ve difizyon MRG ve
FLAIR ile tani almis, serebellar lezyonlu 146 hasta
calismaya alindi.” Bu dénemde izlenen serebellar
inmeli 29 hasta MRA ve doppler USG ile
incelenmediginden calismaya dahil edilmedi. ik
MRG, difizyon MRG, FLAIR ve T, ve T, agirlikli
imajlar tim hastalara uygulandi ve semptomlarin
baslangicindan itibaren ortalama 38+6 saat icinde
cekildi. Diftzyon MRG gradientleri, isotropik DWI
elde etmek icin 3 ortoglonal yénde su
parametlerle uygulandi: tekrarlama zamani /
eko zamani, 6000/100 milisaniye; gérinta alani,
240 mm, b degerleri: 0 ve b: 1000 s/mm?
kalinhk/bosluk: 5/1 mm; matrix: 100*110 mm.
Azalmis “apparent diffusion coefficient” (ADC)
haritalar hesaplandi ve T, parlamalarini elimine
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etmek icin difizyon MRG anormallikleriyle
kiyaslandi. MRA goértntileri Siemens Magnetom
1.5 T ile daha 6nce tanimlanan protokolle elde
edildi. MRA imajlari resim arsivleme sistemi
kullanilarak Uc serebellar besleyici arteri ortaya
koymak icin MRA daki damarsal sinyaller detayli
olarak calisildi. Calismamiz icin her goériintileme
hastalarin semptomlarindan haberdar olmayan en
az iki radyolog tarafindan dedgerlendirildi
(N.Y., C.C.). Damarsal sulama alanlari iki radyolog
arasindaki kabul ile belirlendi. ADC'li Diftizyon
MRG'deki yeni lezyonlara kesitlerin gorsel
incelemesi ile karar verildi. Geg iskemik lezyonlar,
T, ve Ty agirhkh goérintulerde yeni lezyonlarin
disindaki hipointens lezyonlar olarak degerlen-
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) arastirmalari inmenin birinci haftasinda
yapildi. Gecici iskemik ataklar ve vaskdiler risk
faktorleri olarak hipertansiyon, diyabetes mellitus
(en az 2 aclik kan sekeri 120 mg/dl'nin Gzerinde),
sigara icimi (gunde 10 sigaradan fazla),
hiperkolesterolemi (aclk kolesterol seviyesi 200
mg/dl'nin Gzerinde) ve kalp hastaligi (eski miyo-
kard infarkttsu, sol ventrikiler anevrizma, hipoki-
nezi ya da akinezi, kronik nonvalviler atrial fibri-
lasyon, mitral darlik vs.) kayit edildi.

Yeni iskemik lezyonlar, iskemik lezyonun buytkliga
difizyon MRG'de konvansiyonel MRG'ye gore daha
buytk gorindagunden, diftizyon MRG, FLAIR ve T,
ve Ty agirlikli agirlikli imajlardaki bulgulara gére 10
subgrupta siniflandirildi.™®" 1. Grup: superior
serebellar arterin (SSA) medial (m) dalinin sulama
alaninda lezyon (9 hasta); 2. Grup: SSA'nin lateral (1)
dalinin sulama alanindaki lezyon (14 hasta);
3. Grup: medial ve lateral SSA sulama alanlarini
iceren lezyon (9 hasta); 4. Grup: izole AISA sulama
alani lezyonu; 5. Grup: posterior inferior serebellar
arterin (PISA) medial dalinin sulama alaninda lezyon
(23 hasta); 6. Grup: PISA'nin lateral dalinin sulama
alaninda lezyon (9 hasta); 7. Grup: PISA'nin hem

medial hem lateral dallarinda lezyon (12 hasta);
8. Grup: PISA'nin medial ve lateral dallari arasindaki
ya da PISA ve SSA/AISA ya da medial ve lateral SSA
dallari arasindaki sinir zonunda kortikal lezyonlar (15
hasta); 9. Grup: medial ve lateral PISA'nin ya da
PICA ve SSA/AISA'nin ya da medial ve lateral
SSA'nin derin sinir zonundaki infarktlar (18 hasta);
10. Grup: bir serebellar arter sulama alanindan
daha fazla alani iceren muiltipl lezyonlar (SSA, AISA
ya da PISA ve diger vertebrobaziler alanlari iceren
(multipl beyin sapi infarktlar), posterior serebral
arter dahil, talamik, orta beyin ya da pontin perforan
arterler) (25 hasta) olan hastalari icermistir. Daha
once yayinlanan kriterlere gére inme etyolojileri bes
kategoride siniflandirilabilir:""***' 1. Kardiyak emboli
kaynaginin yoklugunda kateter anjiyografi, MRA ya
da Doppler USG ile gosterilebilen vertebral arter
(VA), subklaviyan arter ya da brakiyosefalik
trunkusta %70'in Uzerinde darlik olusturan aterom
ve aterosklerozis icin en az bir konvansiyonel risk
faktoért bulunan hastalarda arterde-artere embolili
vertebrobaziler aterosklerozis (blytk-arter hastaligi);
2. Kardiyoembolizm (KE) 3. Entrinsik (in-situ dal
arter) hastaligi 4. Karma etyoloji 5. Diger nedenler.
Hastalarin 1. aydaki durumlari modifiye Rankin ska-
lasi ile degerlendirildi.

istatistiksel Analiz: Risk faktorleri, inme
mekanizmalari, klinik 6zellikler ve sonuclarin
istatistiksel verileri SPSS ile analiz edilerek
degerlendirildi. Daha sonra sonuc¢ analizleri icin
prediktor degiskenler ile 3 aylik dénemdeki koti
prognoz riski (ciddi 6zarltlik [disability] ve 6lim)
arasindaki iliski rolatif riskler odds oranina
bakilarak arastirildi. 38 hastada 3 aylik dénemdeki
kdtl prognoz riski ile prediktér degiskenler
arasindaki arasindaki iliskiyi rolatif riskleri
kullanarak bulmak icin bir seri multi degiskenli
regresyon kullanildi.

SONUCLAR

146 hastanin 84’0 erkek ve 62'si kadindi. Ortalama
yaslar 6111 (31-90 yaslari arasindaydi), 35 hastada
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Tablo 1. Serebellar infarktlarin subtiplerine bagh olarak demografi ve risk faktorleri

mSCA ISCA m+ISCA AICA mPICA IPICA m+IPICA Kortical Derin MBI
n=9 n=14 n=9 n=12 n=23 n=9 n=12 n=15 n=18 n=25

Yas (ort+SD, yil) 59+14 629 60+12 64+5 58+5 5648 62+5 64+12 638 626
Aralik (yil) (39-82) (45-74) (51-74) (31-81) (45-74) (48-76) (56-69) (43-75) (32-88) (43-90)
Cins (E/K) 6/3 8/6 6/3 7/5 14/9 4/5 7/5 9/6 11/7 12/13
GIA 3(33) 4(29) 1(11) 4(33) 6 (26) 2(22) 3(25) 3(20) 4(22) 6 (24)
Hipertansiyon 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)
Hiperkolesterolemi 4 (44) 4(29) 3(33) 5(42) 7 (30) 4 (44) 4(33) 6 (40) 6(33) 13(52)
Sigara 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)
PFO 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)
KAH 3(33) 6(43) 2 (22) 4(33) 7 (30) 4 (44) 4(33) 2(13) 3(17) 11 (44)
Miyokard infarkttist 1(11) 1(7) 2(22) 0 2 (9 1(11) 2(17) 2(13) 2(11) 4(16)
Dusuk LVEF (<%40) 2(22) 1(7) 2 (22) 0 1 (4) 1(11) 1(8) 1(7) 3(17) 5 (20)
Periferik arter hastaligi 1(11) 3(21) 0 1(8) 4 (17) 1(11) 2(17) 1(7) 2(11) 4(16)
inme Nedeni
BAH & AAE 3(33) 5(36) 2(22) 4(33) 7 (30) 4 (44) 2(22) 6 (40) 5(28) 12 (48)
Kardiyembolizm 3(33) 4(29) 2 (22) 0 3(13) 1(11) 1(8) 1(7) 1(6) 4(16)
in situ dal arter hastaligi 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)
Hiperkoagulabl durum 0 1(7) 0 0 2(8) 0 1(8) 1(7) 2(11) 1(4)
Bilinmeyen/diger sebep 2(22) 2(14) 2 (22) 3(25) 2(22) 2(22) 3(25) 3(20) 4(22) 3(12)
izlem
Ozurultk yok 6(67) 7 (50) 4 (44) 1(8) 7 (30) 7(78) 2 (22) 12 (80) 12 (67) 2(8)
Mindr ozarluluk 3(33) 5(36) 2 (22) 8(67) 9(39) 2(22) 4(33) 3(20) 5(28) 6 (24)
Major 6zurluluk 0 2(14) 2 (22) 3(25) 5(22) 0 4(33) 0 1(6) 10 (40)
Olum 0 0 1(11) 0 29 0 1(11) 0 0 7 (28)

mSSA: medial superior cerebellar arter; ISCA: lateral superior serebelar arter; AICA: anterior inferior serebelar arter; IPICA: lateral posterior inferior serebelar arter;
mPICA: medial posterior inferior serebellar arter; MBI: multipl beyinsapi infarkti; AAE: arterden arter emboli; KAD: koroner arter hastalids,
KE: kardiyoemboli; BAH: biiylk -arter hastaligi; SVEF: sol ventrikiler ejeksiyon fraction; PAD: periferik arter hast; PFO: patent foramen ovale; VB: vertebral arter.

(%24) GIA vardi. Bunlarin 24'G (%16), vertebro-
baziler sistemde, 11'i (%7) karotis arter sulama ala-
nindaydi (Tablo 1).

Lezyonlarin Topografisi

32 hastada (%22) SSA sulama alaninda, 12 hastada
(%8) AISA sulama alaninda, 44 hastada (%29) PISA
sulama alaninda tutulum vardi. 13 hastada komsu
bulber lezyon vardi. 15 hastada; kortikal sinir zonu
infarkti saptandi. Bu lezyonlarin 6'si PISA ve SSA
arasinda, 3'0 AISA ve PISA arasinda, 2'si SSA ve
AISA arasindaydi. 18 hastada derin sinir zonu
infarkti vardi. 7'si PISA ve SSA arasinda, 4'G m ve 1
PISA arasinda, 2'si PISA ve AISA arasinda, 30 m ve
1 SSA arasinda, 2'si SSA ve AISA arasindaydi. 25
hastada (% 17) birden fazla serebellar ve diger beyin

sapl alanlarinda es zamanli ve multipl posterior
dolasim lezyonlari vardi. Bu hastalarin 14'iinde PISA
ve SSA nin birlikte tutulumu (%56), 6'sinda PISA ve
AISA (%24), 2'sinde SSA ve AISA (%8), 3'Unde
PISA, AISA ve SSA'nin (% 12) birlikte tutulumu vard.
Inmenin akut fazinda (yaklasik 48 saat) MRG'de 26
hastada ek 6n dolasim lezyonlari saptandi (%18) ve
18 hastada klinikten bagimsiz eski lezyonlar vardi
(%14) (Sekil 2A-G).

Risk Faktorleri

Ana vaskuler risk faktort, 75 hastada (%51)
saptanan hipertansiyondu. 64 hastada (%44) sigara
icimi, 56 hastada DM ve hiperkolesterolemi (%38),
29 hastada atrial fibrilasyon (%20) saptandi (Tablo 1).
7 hastada ciddi (%70 Uzeri) subklaviyan arter
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Tonsil
Vermisin piramidi
inferior semilunar lobal

N. accessorius

A- Uvula

Vermisin piramidi
Inferior semilunar lobul
Superior semilunar lobul

Orta serebellar pedinkdl
Tonsi

Dentat nukleus
Vermisin piramidi
Vermisin follum
Vermisin tuberi

N. trigeminus

Simpye lobul
Dentat nukleus
Kulmen

Dekliv

i1 Superior serebellar arterin
Quadrangular lobil fataral dalt e
gantral IoBqun kanadi
antral lobU Superior serebellar arterin
medial dali
Kulmen Anterior inferior serebellar arter |
Posterior inferior serebellar
Optik traktus arterin lateral dali Ew=u
Mamiller cisim .
> - Post f bell.
Laterai genikulat cisim  SRSRgeee (D
edial genikulat cisim
9 Kortikal ve derin borderzone alanfar [

Sekil 2. Degisik serebellar arter sulama alanlarindaki serebellar lezyonlarin
difizyon MRG goriintu paternleri:

A. Mediyal SSA etkilenmesi

B. Lateral SSA sulama alani lezyonu

C. Mediyal PICA sulama alani etkilenmesi

D. Lateral PICA lezyonu

E. Medial and lateral PICA sulama alani etkilenmesi

F. AICA sulama alani lezyonu

G. PICA ve AICA, PICA ve SSA arasinda multipl derin borderzone lezyonlar
H. PICA ve SSA arasinda kortikal borderzone lezyon

stenozu (%5), 19 hastada baziler arter hastaligi (12
hastada ciddi, 7'sinde oklizyon), 42 hastada (%29)
ipsilateral vertebral arter aterosklerotik lezyonu ve
13 hastada kontralateral vertebral arter stenozu ya
da oklizyonu vardi (Tablo 3). Vertebral arter
aterosklerotik hastali§i en fazla ipsilateral V1
segmentini (20/42, %48) ve V3 segmentini (%21)
kapsiyordu. 32 hastada (%22) kardiyoembolizm
kaynagi vardi; 17'sinde myokard infarkti ve 29'unda
atrial fibrilasyon saptandi.

inme nedeni

50 hastada (%34), vertebrobaziler sistemin blyuk
arter hastaligi serebellar infarktin ana nedeniydi. Bir
ya da birden cok emboli kaynagi olan hastalarda 20
tanesinde (%14) kardiyoembolizm saptand..
Entrinsik PISA (in situ dal arter) hastaligi serebellar
arterlerin ana trunkuslarinda biytk arter hastaligi
olmadan okllzyonla 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 hiperkoagulabilite
durumu (%0.5) vardi; 3'Unde polisitemia vera,
3'tnde antifosfolipid antikor sendromu, 1‘inde
hiperlokositik |6semi, 1‘inde hiperfibrinojenemi
vardi. 26 hastada (%18) serebellar infarktin nedeni
bulunamadi.

Klinik Bulgular

Hastalarin %61'i (89 hasta) inme baslangicinda pur
serebellar bulgularla basvurdu. SSA sulama alani
infarktlarinin ana klinik 6zelligi, azalan siklikta,
vertigo (%67), dizartri (%52), ekstremite ataksisi
(%48), yurtyus ataksisi (%45), dismetri (%43), bas
agnsi (%40), ekstremite glcsuzlugu (%40) idi. AISA
sulama alaninda infarkt bulunan 12 hastanin
6'sinda izole AISA infarkti ve 6'sinda AISA ve PISA
infarkti birlikteydi. AISA sulama alani infarktlarinin
bulgulari, vestibiler bulgular, ylzde duysal defisit,
fasiyel gucstzltk, lateral bakis felci, izole AISA
infarktll 4 hastada (%67) ve AISA ve PISA lezyonlu 3
hastada (%50) saptandi. Lateral PISA'da izole
infarktl olan hastalarda en sik g6z kararmasi (%89),
vertigo (%56), dismetri (%22) saptandi ve bir hasta

Tirk Néroloji Dergisi 2006 Cilt:12 Sayi:5

371



Tablo 2. Serebellar arterlerin tiplerine bagl olarak difiizyon MRG'de serebellar lezyonlarin sayisi.

Lezyon Sayisi

Lezyon Lokalizasyonu*

1 2 >3 Bulbus Pons Mezensefalon Talamus PSA
mSSA (n=9) 7(78) 2(22) (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
AISA (n=12) 7 (58) 3(25) 2(17) 0 5 (42) 0 0 0
mPISA (n=23) 13 (57) 7 (30) 3(13) 9(39) 0 0 0 0
1PISA (n=9) 7(78) 1(11) 0(0) 0 0 0 0 0
m+1PISA (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 degerler satirlarin ytizdeleridir.
*Serebellumun disindaki alan
PSA: posterior serebral arter
da hipotoniyle birlikte gecici brakiyiofasiyel paralizi TARTISMA

ile basvurdu. En sik rastlanan PISA infarkti tipi m
PISA sulama alani infarktiydi ve inme baslangicinda
bas agrisi (%43), gdz kararmasi/vertigo (% 100),
trunkal ataksi (%61), nistagmus (%41) ve dismetri
(%78) saptandi. Tamamlanmis PISA infarkth 9
hastanin %56'sinda bas agrisi ve % 100’tnde trunkal
ataksi, %86’'sinda nistagmus, %78'inde aksiyal
lateropulsiyon gibi tipik serebellar bulgular vardi.
Derin borderzone infarktlarin semptomlari vertigo
(%61), dizartri (%44) ve dengesizlik, glvensiz
ylrime (%28) ve hastalarin 2'sinde tam olmayan
Wallenberg sendromu ve lateral pontin sendromdan
olusmaktaydi. Kortikal borderzone infarktlar
sersemlik (%53), g6z kararmasi Nvertigo (%27),
dismetri ve dizartri (%20) ile geldi. Orta beyin infarktl
hastalarda siklikla beyin sapi tutulumu saptandi. Bu
hastalarda en carpia klinik bulgu basvuru sirasinda
biling bozuklugu olmasiydi. Hastalarin 12’sinde koma,
5'inde somnolans, 3'tnde konfiizyon vard.. iletisime
gecilebilen orta beyin infarkli hastalarda komplet veya
inkomplet meduller veya pontin tutulumu gdsteren
motor bulgular vardi. Hastalarin 11'i (%8) hastanede
eksitus oldu. Kétl prognoz gostergeleri yas, basvuru
sirasinda biling bozuklugu, vertebrobaziler ateroskle-
rotik hastalik ve kardiyoemboli kaynaginin birlikte
olmasi ve multipl beyin sapi infarktlarydi (Tablo 4).
Medial ve lateral SSA, AISA ya da derin veya kortikal
borderzone tutulumlarda prognoz iyiydi.

Calismamizda, serebellar inmeli hastalarda diflizyon
MRG’de multipl lezyonlar bulunmasinin ender
olmadigini ortaya koyduk. Difiizyon MRG ile calisilan
serebellar iskemik inmeli tim hastalarda en sik
rastlanan tutulum PISA sulama alani tutulumuydu.
Heterojen klinik tablolarin ve vaskdiler lezyonlarin
degisik etyolojik paternlere bagh oldugunu bulduk.
Hastalarin yaklasik Ucte birinde, diger farkli beyin sapi
veya komsu yapilar ayni anda etkilenmisti ve yalnizca
klinik baz alinarak difiizyon MRG yoklugunda kesin
lezyon lokalizasyonu yapmak oldukca zordur. T, ve
Tq-agirhiklr goértntalerde goérulen multipl lezyonlar en
son gelisen serebellar inmeden dénce gelismis olabilir.
22 Degisik serebellar alanlardaki erken iskemik
lezyonlarin en gUclu kaniti difizyon MRG'deki tek ya
da multipl akut lezyonlar olabilir.

Hastalarimizin  1/5'inde lezyonlar birden c¢ok
serebellar arter sulama alanindaydi. Difizyon
MRG'deki multipl akut serebellar lezyonlar, arteriyel
ya da kalp kokenli emboli nedeniyle gelisen multipl
dal tikanmalarindan dolayi gelistigi dustnulebilir. Bu
multipl infarktlar en cok PISA sulama alaninda
gorulmustar.  Serebellar infarktl 64 hastanin
patolojik serisinde,” (%20) bir arterden daha fazla
sulama alanina yaylim olmustur.”> New England
Medical Center Posterior Circulation Stroke Registry
(NEMC-PCSR)’'de 84 hastanin 37’'sinde multipl
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Tablo 3. Serebellar arterin tipine bagl olarak vertebrabaziler arterlerdeki aterosklerotik lezyonlarin lokalizasyonu.

mSCA 1SCA  m+1SCA  AIiSA mPiSA  1PiSA  m+1PiSA Kortical Derin MBI  Toplam
n=9 n=14 n=9 n=12 n=23 n=9 n=12 n=15 n=18 n=25

ipsilateral V1 1 2 1 2 3 1 1 2 2 5 20
ipsilateral V2 0 0 0 0 0 1 1 1 0 1 4
ipsilateral V3 1 1 1 1 1 0 0 1 2 1 9
ipsilateral 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 7
Bazilar stenoz/okliizyon 1 1 1 2 4 1 1 1 2 5 19

serebellar infarkt vardi ve en sik gorilen inme
mekanizmasl vertebrobaziler arteriyel sistemin
aterosklerotik hastaligidir.”* Hastalarin  23'Unde
klasik klinik bulgularla seyreden izole serebellar
tutulum vardi ve lezyonlar tek ya da multifokal
olarak goruldd. Calisma grubumuzun beste birinde
sadece kortikal veya derin borderzone infarkt vardi.
Diftzyon MRG de goérulen klctk borderzone
infarktlarin, kicuk serebellar lezyonlar olarak kalip
veya kalmayacaklar bilinmemektedir.”

Klinik bulgularin birden cok sulama alanlarindaki
lezyonlarin toplami oldugu dUstntlmektedir. Klinik
tablo, lezyonlarin buyukligune, topografik paterne,
posterior dolasimdaki ilgili infarktlara gére degisiyor
gibi godzUkmektedir. Sulama alanindaki infarktl
hastalarin klinik bulgularr m ve 1 SSA dallar dahil
genellikle beningn’dir ve bildirilmis ana serebellar
arter infarkt serilerinden farkli degildir.>”" Medial ve
lateral SSA infarktlarinin birlikteligi dizartri, dismetri,
yUrime ataksisi, vertigo ve bas agnsi gibi iliml
serebellar bulgularla prezente oldu. Kuctk teritoryal
ve borderzone infarktlarin prognozu iyi olmasina
ragmen spesifik serebellar bulgulari bulunma-
maktadir. Lateral PISA lezyonu olan hastalar goz
kararmasi, vertigo, nadiren dismetri, nistagmus ve
trunkal ataksiden yakinirlar. Lateral PISA sulama
alani infarkti bulunan hastalarda vestibiler bulgular,
g6z kararmasi, vertigo, trunkal ataksi, aksiyal
lateropulsiyon ve nistagmus en sk gorllen
bulgulardir ve labirent sendromu ile karistinlabilir.?**°

AISA sulama alanina sinirl infarkti olan hastalarin
2/3'Unde, fasiyel paralizi, trigeminal sensoriyel
bozukluk, sagirlik, tinnitus ve disosiye agri ve s
kaybinin  bulundugu tam bir klinik sendrom
bulunmustur. Multipl beyin sapi infarktlar vertigo,
baslangicta kusma, biling bozukluklari, motor ve
sensoriyel defisitlerle gelmislerdir. Bizim MRA
analizimiz, hastalarin 2/3'tinden fazlasinda, arterden
artere embolizme neden olan steno/okluziv
subklaviyan-vertebral-baziler arter (lerin) atero-
sklerotik  hastaliginin  oldugu ve buradan
kaynaklanan emboalilerin, bir serebellar ya da multipl
serebellar arter sulama alanlarinda multipl iskemik
lezyonlarina yol acabilecegini gorilmaistir.® Yeni
yapilan bir calismada, vertebrobaziler sistemin
buydk arter hastaliginin genellikle akut multipl beyin
sapi infarktlariyla iliskili oldugu belirtilmistir.*
Proksimal vertebral arteri inceleyen MRA ile az
sayida veri bulunmaktadir. Bizim serimizde, buyuk
arter hastaligi bulunan hastalarin cogunda, MRA ile
kanitlanan V1 segmentinde daha biyik oranda
steno/okluzif degisiklikler bulunmustur. V1 lezyonu
bulunan hastalarda en sik etkilenen arter alani PISA
sulama alanidir. Bu durum damarin capi ve kollateral
sirkulasyona bagli olarak ortaya cikmis olabilir.***’
Territoriyel ve borderzone infarktlar olan bélgelerde,
intra veya ekstrakraniyel arteriyel lezyonlarin
hemodinamik etkileri ile ya da arterden artere
embolilerle de lezyonlar gelismis olabilir.*** Ayrica,
hastalarin beste birinde in situ dal arter hastalig
mevcutdur. Dal arter hastalikli bir grup hastada
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Tablo 4. Uc aylik dénemde 6lim ya da ciddi 6zirlGlik icin rolatif riskler.

Risk Faktorleri Hasta Sayisi (%) Rolatif Risk %95 GA p degeri
Yas (>70 yas) 16 (42) 1.3-6.4 2.9 0.01
Erkek Cins 21 (55) 05-24 1.1
Onceki GIA 10 (26) 05-2.8 0.9 ad
Biling Bozuklugu 20 (53) 3.0-16.0 6.9 0.0001
Vaskuler Risk Faktorleri
Hipertansiyon 19 (50) 0.5-2.0 1.0 ad
Diabetes mellitus 16 (42) 06-26 1.3 ad
Hiperkolesterolemi 15 (40) 05-23 1.1 ad
Sigara i¢imi 17 (45) 0.5-25 1.1 ad
Atrial fibrilasyon 10 (26) 0.7-4.1 1.7 ad
Miyokard infarktisu 7 (18) 0.4-3.0 1.1 ad
LVEF | 3(8) 02-22 0.6 ad
Klinik Bulgular
PUr serebellar 22 (58 04-18 0.9 ad
Serebellar ve beyinsapi 17 (45 0.7-2.9 1.3 ad
inme Nedeni
AEE veya LAD 14 (37) 06-26 1.2 ad
Kardiyoemboli 5(13) 03-23 0.8 ad
Mikst (LAD+KE) 6 (16) 1.3-18.5 4.9 0.02
In situ dal arter hastaligi 4(11) 09-1.2 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)
Kucuk derin ve kortikal infarct 2 (6)
MBI 17 (68) 0.0001

Tablo 1'deki kisaltmalara bakiniz.

yakin zamanda yapilmis bir calismada, PISA ve SSA
arasindaki  kollateraller nedeniyle serebellar
tutulumun sik olmadigi gosterilmistir’” ama bu
hastalardaki daha uzak noktaya embolizasyonun
potansiyel rolinin ne oldugu bilinmemektedir.
Hastalarimizin dortte birinde AISA ve medial ve
lateral PISA lezyonu bulunmaktadir, okltizyon siklik-
la baziler arterin alt kisminda veya vertebral arter-
lerin distal kisminda ya da dallarin ipsilateral
ostiumundadir.”

Olgularin beste birinde kardiyak emboli kaynadi
vardi ve (cte ikisinde diflizyon MRG'de serebellar
hemisferlerde multipl lezyonlar vardi. Emboliler,
multipl ve ayni zamanda gelismis veya tek bir emboli
parcalanip  multipl  iskemik  serebellar ve

vertebrobaziler sulama alani infarktlarina neden
olmus olabilir.”"** SSA infarktlarinin patofizyolojisi
Uzerine daha 6nce yayinlanmis yayinlar genellikle
kalpten  kaynaklanan  embolinin  &nemini
vurgulamistir.”™* izole SSA ya da PISA infarkti
bulunan hastalarimizin cogunda, kicik kardiyojenik
emboliler muhtemelen bu arterlerin dallari arasinda
yerlesmis olmus olabilir.

Bizim serimiz serebellar arterlerin lezyonlarinin
paternlerinin heterojenitesini ve sulama alanlarin-
daki vaskdiler lezyonlarin nedenlerini gdstermistir.
Diftizyon MRG'de multipl serebellar lezyonlar ender
degildir ve bu lezyonlar subklaviyan/innominate,
vertebral arter sisteminde aterosklerotik plaklardan
koken almis multipl emboliler nedeniyle olusmus
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olabilir.

Difzyon MRG de saptanan degisik

serebellar sulama alanlarindaki tek ya da multipl
kictk lezyonlar, daha onceleri morfolojik bulgu
olmadan gecici ya da silik semptomlarla seyreden,
vertebrobaziler yetmezlik olarak degerlendirilen
olgulardaki semptomlarin nedeni olabilir.
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