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Serebellar Infarktlarda Damar Alanlarinin Dagilim,
Klinik Ozellikleri ve Etiyolojik Faktorlerin

Degerlendirilmesi
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OZET:

Serebellar infarktlarda damar alanlarinin dagilimi, klinik 6zellikleri ve etiyolojik
faktorlerin degerlendirilmesi

Amag: Posterior dolasim infarktlari (PDI) yiiksek mortalite ve morbidite riski tasiyan hastaliklar olarak
bilinmektedir. PDi'larinin taninmasi bu mortalite ve morbiditenin azaltiimasi ve tromboliz gibi yeni tedavi
yaklagimlarina olanak saglamasi agisindan 6nemlidir. Bu calismamizda serebellar iskemik inmelerin damar
alanlarina gére dagilimini, klinik, etiyolojik ve fonksiyonel karakteristiklerini arastirmayi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 90 hasta dahil edildi. Tim hastalarin kaydedilmis vaskdler risk faktorleri,
giris tansiyonlari, elektrokardiyogram, kranial gériintiileme yontemleri, basvuru sirasindaki belirti ve noro-
lojik muayene bulgulari, etiyolojiyi saptamak amaciyla yapilmis olan transtorasik ekokardiyografi, bilateral
karotis ve vertebral arter doppler ultrasonografi, servikal bilgisayarli tomografi veya manyetik rezonans
anjiografi tetkikleri incelendi.

Bulgular: Serebellar infarktlarin damar alanlarina gére dagilim sikligi degerlendirildiginde: en sik medial
Posterior inferior serebellar arter (PiSA) damar alaninda infarkt oldugu saptandi. Bunu medial Stiperior
serebellar arter (SSA) ile lateral PiSA damar alanlari takip etmekteydi. Anterior inferior serebellar arter
(AiISA) diginda tiim damarlarda en sik bagvuru belirtisi bulanti kusmaydi. AiSA infarktlarinda ise en sik belirti
dengesizlikti. Damar alanlarina gore bulgular dederlendirildiginde de tiim damar alanlarinda en sik ataksi,
dismetri-disdiadokinezi, hipotoni en sik bulgulardi. En sik saptanan risk faktorleri hipertansiyon (HT), sigara
kullanimi, diyabetes mellitustu. Etiyolojik faktor olarak: Kardiyoemboli (KE) hastalarin %22.2'sinde ve ver-
tebrobaziller ateroskleroz (VBA) %61.1'inde saptandi. VBA AiSA, medial PiSA, lateral PiSA alanlarini igeren
infarktlarda, KE ise medial SSA, lateral SSA, lateral PiSA alanlarini iceren infarktlarda en sikti.

Sonug: Calismamizda serebellar infarklarin en sik medial PiSA sulama alaninda oldugunu saptadik. En sik
belirti bulanti-kusma ve en sik muayene bulgusu ataksiydi. HT en sik saptanan risk faktor ve VBA en sik
etiyolojik faktordu.

Anahtar kelimeler: Posterior dolasim, serebellar infarkt, kardiyoemboli, vertebrobaziller ateroskleroz

ABSTRACT:

Evaluation of cerebellar infarcts’ distrubution, clinical features and aetiological factors
Objective: Posterior circulation stroke syndromes are known to have high risk of mortality and morbidity.
The recognition of posterior circulation infarcts are important for decreasing this mortality and morbidity,
and can make it possible to administer thrombolysis treatment. In this study, our goal was to evaluate
distribution of cerebellar infarcts, and to determine the clinical, aetiological and functional characteristics.
Material and Method: 90 patients were included in our study. All recorded vascular risk factors, blood
pressure measurements, electrocardiograms, signs and symptoms during the application, results of cranial
imaging and the results of studies done to reveal aethiology such as transthoracic ecocardiography and
bilateral doppler ultrasonography of carotid arteries, cervical computed tomography or magnetic resonance
angiography imaginings were examined.

Results: The most common vascular territories were medial posterior inferior cerebellar artery (PICA),
medial superior cerebellar artery (SCA) and lateral PICA. Nausea and vomiting were the most common
symptom, except for anterior inferior cerebellar artery (AICA). At AICA infarcts, it was derangement. The
most common finding in all vascular territories were ataxia, dysmetria-disdiadokinezia and hypotonia. The
most common risk factors were hypertension (HT), smoking and diabetes mellitus. Cardioembolism was
found in 22.2% and vertebrobasillar atherosclerosis (VBA) was found in 61.1% of the cases as aetiological
factors. VBA was more common in infarcts that involved the territories of AICA, medial PICA and lateral
PICA. Cardioembolism was the most common in infarcts that involved the territories of medial SCA, lateral
SCA and lateral PICA.

Conclusions: In our study we found that the most commonly affected territory was medial PICA. The
most common signs were nausea and vomiting, and the most common symptom was ataxia. HT was the
predominant risk factor and the most common aetiological factor was VBA.
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GiRiS

Posterior dolasim inmeleri yiksek mortalite ve
morbidite riski tagiyan hastaliklar olarak bilinmekte-
dir. Bu nedenle bu inme tipinin taninmasi tromboliz
gibi yeni tedavi yaklasimlarinin mevcut oldugu giinii-
muzde énemlidir.

Cok uzun sire serebellar infarkt alanlari ve bunun-
la iligkili inme sendromlari calismalari ihmal edilmis-
tir. Bunun nedeni cogunlukla nérogorintilemenin
posterior dolasim infarktlarini goriintiilemede yeter-
siz olusu ve serebellar inmelerin klinik semptom ve
bulgularinin spesifitesi ve sensitivitesinin dusik
olmasidir.

Manyetik rezonans (MR) goriintiilemenin bulunu-
su bize en kugctk serebellar inmelerin dahi gorunti-
lenmesi ve serebellar arter alanlarinin tanimlanmasi
imkanini vermistir. Diftizyon agirlikli gortintiler gibi
daha yeni teknikler de semptomlarin baslangicindan
itibaren bir saat gibi erken bir stirede bize infarkt ala-
nini gosterebilmektedir. Bu durum serebellar inme
sendromlarini daha iyi tanimlama girisimlerini kolay-
lagtirmistir (1).

Norogorintileme, kardiyak arastirmalar, kranial
MR anjiografi (MRA) ve bilgisayarl tomografi anjiog-
rafi (BTA), Doppler ultrasonografi (USG), katater anji-
ografi klinisyenlerin iskemik mekanizmanin etiyolo-
jisini aydinlatmaya yonelik cabasidir. iskeminin
mekanizmasi, tikayict damar hastaliginin agirhgi ve
lokalizasyonu tedavi imkanlari (cerrahi, anjioplasti,
antikoagulan, antiplatelet, antiagregan ) arasinda
secim yapilabilmesini saglar.

On ve arka dolasim ayni kani, ayni kan basinci
altinda tasimasina ve benzer damar dokusuna sahip
olmasina ragmen inme mekanizmalari agisindan
farkliliklar gosterir (2).

Bu calismamizda serebellar iskemik inmelerin kli-
nik, gortintiileme, etiyolojik ve fonksiyonel 6zellikle-
rini arastirmayr amacladik.

GEREC VE YONTEM

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
arsivinde bulunan, 2007-2011 yillari arasinda yata-
rak tedavi goren 3620 iskemik inme tanili hasta taran-
di. Calismamiza akut infarkti olan, bilgisayarli tomog-

rafi (BT) ve /veya MR gorintilemelerinde posterior
inferior serebellar arter (PISA), anterior inferior sere-
bellar arter (AISA), siiperior serebellar arter (SSA)
damar alanlarinda lezyonu goriilen 90 hasta alindi.

Kranial gortntilemelerinde 6n sistemde akut
infarkti goriilen hastalar, arka sistemde PISA, AISA,
SSA damar alanlari disinda infarkti olan hastalar
calismadan disland.

Tum olgularin giris kranial BT, kontrol kranial BT
ve/veya MR, kranial MRA veya BTA, kranial dijital
substraksiyon anjiografi (DSA) tetkiklerinden biri
veya ikisi bilateral karotis ve vertebral arter doppler
USG, transtorasik ve/veya transtzafajeal ekokardi-
yografi (EKO), 12 kanal elektrokardiyogram (EKG),
rutin biyokimya incelemeleri degerlendirildi.

Ayrica tim olgularda vaskuler risk faktorleri kay-
dedildi. Hipertansiyon (6ncesinde hipertansiyon
tanisi almis veya yatisi sirasinda sistolik kan basinci
140 mm Hg, diyastolik kan basinci 90 tizerinde olan),
diyabetes mellutus (DM 6ykisu olan ve antidiyabetik
tedavi alan olgular veya izlenen sure icinde iki achk
plazma glukozu >126mg/dl olarak 6lcilen olgular),
gecirilmis serebrovaskuler atak oykisu, hiperkoleste-
rolemi (hiperkolesterolemi 6ykisi olan ve antilipide-
mik tedavi alan olgular veya izlenen siire icinde en
az iki incelemede aclik total kolesterol degeri
>220mg/dl bulunan olgular), kalp hastahigi 6ykist
(gecirilmis myokard infarktiisti, koroner stent 6ykusi,
atrial fibrilasyon ve ritim bozukluklari, kalp kapak
hastaligi ve prostetik kapak, kalp yetmezligi ve kardi-
yomiyopati, akut bakterial endokardit ve patent fora-
men ovale ), sigara kullanimi (basvuru sirasinda siga-
ra icmek veya son bes yil icerisinde sigarayi birakmis
olmak) ve alkol kullanimi (basvuru sirasinda haftada
300 gram alkol tiketimi olan olgular) olarak deger-
lendirildi.

Tum olgularin giris yakinmalari ve giris nérolojik
muayeneleri degerlendirilerek not edildi.

Calismaya alinan hastalarda serebellar infarkt
tanisi AISA, PISA, SSA damar alanlariyla uyumlu kli-
nik inme sendrom ve klinik sendromla uyumlu damar
alaninda infarktin BT ve/veya MR gortntileme ile
gosterilmesi ile konuldu.

infarktlarin topografik olarak PISA (lateral ve
medial dal), SSA (lateral ve medial dal), AISA damar
alanlari ve en az iki serebellar arteri iceren multipl
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infarktlar olarak siniflandirildi.

Hastalar etiyolojik nedene gore gruplara ayrildi.
Buytk arter aterosklerozu olan hastalar dolikoektazik
vertebral/baziller arter, vertebral arter stenozu, ver-
tebral arter okliizyonu, baziller arter stenozu, baziller
arter okliizyonu, PISA, AISA, SSA dal stenoz veya
okliizyonu (%50 ve tizeri darlik) olarak sinifland. int-
rakardiak trombus veya tiimor, endokardit, atrial fib-
rilasyon (AF), sol ventrikil anevrizmasi veya miyo-
kard infarktiisi sonrasi akinezi, fokal kardiak hipoki-
nezi veya diskinezi potansiyel kardiak emboli kayna-
g1 olarak degerlendirildi. Bunlarin disinda kalanlar
etiyolojiler ‘diger nedenler’ olarak siniflandirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilir-
ken, istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Packa-
ge for Social Sciences) Windows 17.0 programi kul-
lanildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici
istatistiksel metotlarin yani sira olgularin demografik
ozelliklerini belirlemek icin frekans, yilizde, ortala-

serebellar infarkt saptanan hastalarin en sik mPISA
damar alaninda infarkti oldugu ve bunu medial SSA
(mSSA) ile lateral PISA damar alanlarinin takip ettigi
saptandi. infarktlarin damar alanlarina gére dagilimi
Tablo 2’de gosterilmistir.

PiSA’in medial ve lateral dallari 7 olguda ve
SSA’in medial ve lateral dallari 5 olguda birlikte
tikanmisti. Bunu takiben en sik birliktelik gosteren
diger damar alanlari 5’er olguda mPIiSA ve lateral
SSA (ISSA), mSSA ve AISA idi.

Olgularin 10 (%11.1)’'unda arka sistemde ve 14
(15.6) ‘Uinde 6n sistem eski serebrovaskiiler hastalik
mevcuttu.

Olgularda en sik gortlen risk faktorleri hipertansi-
yon (HT), sigara kullanimi ve diyabetes mellitustu.
Tablo 3’de risk faktorlerinin damar alanlarina goére

Tablo 1: Demografik dzellikler ve risk faktoérlerinin sikligi

Oran Olgu sayisi
ma, standart sapma kullanildi. (%) (n=90)
Yas = 64.9+12.9
BULGULAR Kadin 37.7 34
Erkek 62.2 56
Hipertansiyon 56.7 51
Olgular 56’si erkek, 34’t kadin olmak zere top- Diyabetes Mellitus 322 29
.. o . Hiperkolesterolemi 20.0 18
lam 90 kisiden olugmaktay.dl'. Yas arahigi 27-90 |k§n Kalp Hastahi e o
yas ortalamasi 64.9x12.9 idi. Olgularin demografik Sigara 35.6 32
ozellikleri ve risk faktorleri Tablo 1’de gosterilmistir. Alkol ) 7.8 7
. e e .. e Gecirilmis Serebrovaskuiler Atak 26.7 24
Kranial BT ve MR gortntilemeleri incelendiginde
Tablo 2: Serebellar infarktlarin damar alanlarina gére dagilimi
Damar alani mPiSA IPiSA AiSA mSSA ISSA Toplam
Olgu sayisi 51* 29 15 29%* 17 147%**
Oran 57.7* 32.2 16.7 32.2%* 18.9 157.7%**

*Sadece mPISA damar alaninda infarkt iceren 26 olgu mevcuttu.3 hastanin bilateral mPISA alaninda infarkti vardi.
**Sadece mSSA alaninda infarkti olan 9 olgu mevcuttu. 2 olgunun bilateral mSSA alaninda infarkti vardi.
***Sadece IPISA alaninda infarkt saptanan 11 olgu, AISA alaninda 3, ISSA alaninda 3, mSSA alaninda 9 olgu mevcuttu. Olgularin 2'sinde sadece bilateral mSSA

alaninda infarkt saptandi. Diger olgular birden fazla damar alani icermekteydi.

Tablo 3: Risk faktorlerinin damar alanlariyla karsilastiriimasi

Risk faktorleri mPiSA IPiSA AiSA mSSA ISSA
Hipertansiyon 23 15 6 18 8
Diyabetes Mellitus 12 9 4 il 6
Hiperkolesterolemi 8 3 3 5 4
Gegirilmis Serebrovaskiler Atak 14 4 2 9 4
Kalp Hastahgi 1l 1 0 il 8
Sigara 16 7 4 9 2
Alkol 3 0 2 4 0
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Tablo 4: Olgularda saptanan belirti ve bulgularin siklig

Belirtiler Oran (%) Olgu sayisi Bulgular Oran (%) Olgu sayisi
Bulanti- kusma 65.6 59 Santral fasial paralizi 33 3
Dengesizlik 57.8 52 Horner Sendromu 2.2 2
Vertigo 58.9 53 Nistagmus 16.7 15
Dizartri 333 50 Dismetri-Disdiadokinezi 62.2 56
Bas adrisi 13.3 12 Kranial sinir felgleri 10.0 9
Kulak ¢inlamasi 3.3 3 Ataksi* 82.2 74
Cift gérme 7.8 7 Biling bozuklugu 13.3 12
isitme kaybi 0.0 0
*Ataksi: Govde ve ekstremite ataksisi olarak degerlendirilmistir.
Tablo 5: MRA sonuglarinin damar alanlarina gére dagilimi
MRA Baziller Arter  Vertebral Arter PiSA AiSA SSA
sag sol sag sol sag sol sag sol

Normal 52 44 49 45 41 53 56 61 59

(%83.9) (%T71) (%79.0) (%80.4) (%75.9) (%85.5) (%90.3) (%98.4) (%95.2)
Dolikoektazi 3 1 0

(%4.8) (%1.6) (%0.0)
Oklizyon = 6 8 10 12 8 5 1

(%9.7) (%12.9) (%17.9) (%22.2) (%12.9) (%8.1) (%1.6)

Stenoz 7 1 5 1 1 1 1 0 1

(%11.3) (%17.7) (%8.1) (%1.8) (%1.8) (%1.6) (%1.6) (%0.0) (%1.6)

dagihm sikhgi gosterilmistir.

Olgularda en sik saptanan belirtiler bulanti- kus-
ma, vertigo ve dengesizlikti. Damar alanlari belirtile-
rin sikhigi acisindan karsilastirildiginda AISA disinda
tim alanlarda en sik belirti bulanti-kusmaydi. AiSA
infarktlarinda ise en sik belirti dengesizlikti. mPISA
ve ISSA alanlarinda bulanti ve kusmayi dengesizlik
ve vertigo takip etmekteydi. AISA infarktlarinda ise
bulanti-kusma ile vertigo esit oranda gorilmekteydi.
IPISA infarktinda bulanti-kusmayi takiben vertigo ve
dengesizlik esit oranda gorilmekteydi. mSSA alanin-
da ise ikinci siklikta vertigo goriilmekte ve bunu den-
gesizlik takip etmekteydi. En sik saptanan bulgular:
ataksi, dismetri-disdiadokinezi, hipotoni idi. Damar
alanlarina gore bulgular degerlendirildiginde de tim
damar alanlarinda en sik ataksi, dismetri-disdiadoki-
nezi, hipotoni en sik bulguydu. Ayrica ISSA alanini
iceren infarkti olan hastalarda biling bozuklugu diger
damar alanlarini iceren infarkti olan hastalara gore
daha sikti. Tablo 4 bu belirti ve bulgularin sikligini
gostermektedir.

KE, 20 (%22.2)'sinde saptandi. Dagilim; mPIiSA

damar alaninin dahil oldugu 6 olgu, IPISA 5 olgu,
AISA 1 olgu, mSSA 8 olgu, ISSA 4 olgu seklindeydi.
Yapilan EKG incelemelerinde 17 (%18.9) olguda AF
saptanmistir. Olgularin 55 (%61.1)’i normal sins rit-
mi ve 18 (%20.0)'inde diger bozukluklar saptanmis-
tir. Transtorasik ekokardiyografi (TTEKO) tetkiki 64
olguya yapilmis olup 14 (%15.6) hastada normal ola-
rak saptanmistir. TTEKO sonucuna gore olgularin 6
(%6.7)'sinda major kardiyoemboli (KE) riski (meka-
nik prostetik kapak, mitral stenoz ve AF, sol atrium/
atriaum apeksinde trombdis, sol ventrikiler trombiis,
dilate kardiyomyopati, akinetik sol ventrikil segmen-
ti, atrial miksoma, biri veya bir kaci) saptandi. Olgu-
larin 5 (%5.6)'inde minor KE riski (mitral kapakg¢ik
prolapsusu, mitral annulus kalsifikasyonu, sol atrial
turbilans, atrial septal anevrizma, patent foramen
ovale, biyoprotez kalp kapakc¢igi, hipokinetik sol
ventrikiler segment, infarktif endokardit spontan
ekokontrast, atrial septal defektten biri veya birkaci)
saptanmistir. Olgularin 39 (%43.3)'unda diger bulgu-
lar saptanmustir.

MRA 62 olguya yapilmisti. Bunlardan 15 (%16.7)’i



Serebellar infarktlarda damar alanlarinin dagilimi, klinik 6zellikleri ve etiyolojik faktérlerin degerlendirilmesi

normal olarak degerlendirildi. MRA bulgularinin
damar alanlarina gore dagihmi tablo 5’da gosteril-
mistir.

mPiSA alaninda infarkti olan olgularin
%65.9'unda, IPISA alaninda %59.2'sinde, AiSA ala-
ninda %84.6’sinda, mSSA %51.8’inde, ISSA
%40’ Inda vertebrobaziler sistem aterosklerozu (VBA)
saptandi.

Hastalarimizin %8.8’inde hem KE hem VBA sap-
tanmis olup, %27.1’indeyse bu nedenlerden hicbiri
saptanmamistir.

Olgularin taburculuklari sirasinda planlanan teda-
vileri sikliklarina gore: 62 olgu (%68.9) asetil salisilik
asit (ASA) 300 mg/g, 12 olgu (%13.3) warfarin, 8 olgu
(%8.9) ASA 300 mg/g ile klopidogrel 75 mg/g, 2 olgu
(%2.2) klopidogrel 75 mg/g seklindeydi. Dipiridamol
ile proflaksi yapilan olgu yoktu. Olgularin 3 (%3.3)’u
vertebral arter disseksiyonu dustintlerek heparinize
edilip 1 olgu (%1.1) dekompresyon cerrahisi uygu-
lanmasi amaciyla cerrahiye verildi. iki olgu (%2.2)
takiplerinde ex oldu. Alti olguya (%6.7) antiodem
tedavi uygulandi.

TARTISMA VE SONUC

Calismamizda serebellar infarkt saptanan hasta-
larda en sik gorilen risk faktori HT'du. Basvuru sira-
sinda en sik gorulen yakinmalar bulanti- kusma, ver-
tigo ve dengesizlikti iken muayene bulgulari: ataksi,
dismetri-disdiadokinezi, hipotoniydi. Hastalarin yari-
dan fazlasinda mPISA infarkti goriildii. Etiyolojiye
yonelik yapilan arastirmalarimizin sonucunda olgu-
larin %61.1"inde VBA, %22.2’sinde KE saptandi.
Hastalar en stk ASA ile taburcu edildigi ve yalnizca 2
hastanin ex oldugu saptandi.

Calismamizda serebellar infarktli hastalarda risk
faktorleri sikligi: HT (%56.7), sigara kullanimi
(%35.6), DM (%32.2), bilinen kalp hastaligi (%31.1),
gecirilmis SVH (%26.7), HK (%20), alkol kullanimi
(%7.8)"ydi. Olgularin 11’inde risk faktori saptanma-
di. Bogousslavsky ve ark’larinin posterior dolagim eti-
yolojisini arastirdiklari calismalarinda benzer siklik
saptamiglardir (3). Bogousslavsky ve ark’larinin calis-
masi prospektif olarak tiim posterior dolasimda iske-
misi olan daha genis hasta grubunu iceriyor olmasiy-
la birlikte bizim ¢alismamiz 6zellikle serebellumu

ayiriyordu.

Serebellar infarktlar, damar alanina gore bakildi-
ginda en stk mPISA (%52.2), takiben IPISA (%30) ve
mSSA (%30), ISSA (%16.7), AISA (%14.4) alanlarinda
saptandi. Barth A. ve ark.’larinin serebellar infarktla-
rin klinik ve topografik spektrumu arastirdiklari calis-
malarinda damar alani sikhigr PISA, SSA, AISA olmak
tzere bizim calismamizla uyumlu bulunmustur (4).
Fakat bu calismada olgu sayisi azdi (34 olgu). Caplan
ve ark. %53 PISA, %37 SSA infarkti saptamislardir
(5). SSA alanini iceren serebellar infarktlarin siklig
bir grup calismada %50 - %65 arasi en sik grup ola-
rak bulunmussa da Kase ve arkadaglarinin serisinde
serebellar infarktlarin %50 ‘sinin PISA alaninda oldu-
gu ifade edilmistir (6-8). Calismamizda AISA alanini
iceren serebellar infarktlar %14.4 oraninda saptandi.
Benzer sekilde Amarenco ve ark. (9) 79 serebellar
infarktli hastayi degerlendirdikleri calismalarinda 9
(%11.3) hastada AISA alanini iceren infarkt saptamis-
lardir.

Tiim PISA infarktlari icinde mPISA %63.5 saptan-
di. Bu oran Amarenco ve ark. (10)'nin ¢alismalarin-
dakine benzerdir. Ulkemizden Kumral E. ve ark.
(11)’nin PISA alanindaki infarktlarin spektrumunu
degerlendirdikleri calismalarinda bu alandaki infark-
tlarin %71.8’inde medial ve %28.1’inde lateral dalda
infarkt saptamislardir. Bu oran bizim calismamizla da
benzerdir.

Calismamizda SSA infarktlarinin %64.6’st mSSA
infarktiydi. Kumral E. ve ark. (12) SCA alanindaki
infarktlari degerlendirdikleri calismalarinda mSSA
%60.9 olgu ve ISSA alaninda %39.1 olgu bildirmis-
lerdir. Bu sonug bizim calismamizi destekler nitelik-
tedir. Amarenco ve ark. (7) ise mSSA infarktlari tim
SSA infaklarinin %10-20’si olarak saptanmuistir.

En sik birliktelik PISA’nin medial ve lateral alanla-
rinda infarkt goridlmesiydi. Bunu SSA’'nin medial ve
laterali, mPISA ve ISSA, mSSA ve AISA birliktelikleri
takip etmekteydi. Canaple ve ark. (13) multipl sere-
bellar infaklari degerlendirdikleri ¢alismalarinda en
sik birliktelik PISA ve SSA, bunu PISA, AISA ve SSA
takip etmekteydi. Biz ise calismamizda PISA ve SSA
ile SSA ve AISA birlikteliklerini esit oranda saptadik.

Calismamizda en sik belirtiler bulanti- kusma,
vertigo, dengesizlik; bulgular ise ataksi, dismetri-dis-
diadokinezi, hipotoniydi. Bogousslavsky ve ark. PISA
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veya mPISA alaninda infarkti olan olgularda vertigo,
ataksi, lateral PISA alaninda infarkti olan olgularda
dengesizlik, ataksi ve dismetri, AISA alaninda ataksi,
SSA alaninda ise dizartri, dengesizlik / vertigo, ataksi
ve dismetriyi en sik bulgu olarak saptamiglardir (4).
Amarenco (14) serebellar infarktlar ve mekanizmala-
ri tizerine yaptigi calismada en sik semptom vertigo,
bas agrisi, bulanti-kusma, dengesizlik, ve dizartri,
bulgular ise dismetri, ataksi ve dizartri olarak bildirdi.
Biz calismamizda PISA ve SSA alanlarinda ataksi ve
dismetri-disdiadokinezi, AISA alaninda en sik denge-
sizlik ve ataksi saptadik.

Nedene yonelik yapilan arastirmalarimizda olgu-
larin %22.2'sinde KE, %61.1’inde VBA, %8.8’inde
hem KE hem VBA saptanmis olup, %27.1’indeyse bu
nedenlerden hicbiri saptanmamistir. Amarenco (14)
yapmis oldugu calismada en sik mekanizma olarak
KE saptamistir, bunu takiben aterosklerotik okliizyo-
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