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SPONTAN SEREBELLAR KANAMALAR
Askin GORGULU, Muzaffer MEMIS, Hakan YILMAZ, Ufuk UTKU, Sabahattin COBANOGLU

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji ve Noroloji Anabilim Dallar, Edirne
OZET

Bu retrospektif galigmada 20'si erkek, 16's1 kadin olan 36 spontan serebellar kanama olgusu incelendi. Tan1 tiim olgularda
kraniyal Bilgisayarli Tomografi ile konulmugtu. Olgularin 27'sinde hipertansiyon anamnezi mevcuttu. Bu olgulann
23'linde konservatif, geri kalaninda cerrahi tedavi uygulanmisti. Tim olgularimiz Glasgow Koma Skalas: skoru ile
izlenmig, sonuglar 14. giin yapilan Glasgow Outcome Skoru ile kaydedilmisti. Bu ¢ahismada Glasgow Outcome Skoru 4-5
iyi sonug, 1-2-3 kétii sonug olarak kabul edildi. Glasgow Koma Skalasi skorunun 7'nin altinda oldugu, deserebrasyon
cevabi, dézensiz solunumun mevcut oldugu ve kornea refleksinin kayboldugu olgularda koti sonug gézlendi.
Bilgisayarh Tomografi'de bazal sisternlerin kapall oldugu, kanamanun vermisde yerlestigi ve/veya hidrosefalinin
bulundugu olgularda da kéti sonug mevcuttu. Mortalite orani konservatif tedavi grubunda % 11.2, cerrahi tedavi
grubunda ise % 35.7'di.

Anahtar Sézciikler: Bilgisayarl Tomografi, Prognoz, Serebellar kanama

SPONTANEOUS CEREBELLAR HEMORRHAGES

In this retrospective study, We report 36 cases with spontaneous cerebellar hemorrhage of whom 20 were men and 16
women. Computed Tomography was the diagnostic tool in all cases. Their medical history revealed that 27 of them were
hypertansive. Our treatment modality was conservative in 23 and surgical in the rest. All cases were followed up by
Glasgow Coma Scale and their outcomes by Glasgow Outcome Score at 14th. day. Glasgow Outcome Scores 1-2 were
accepted as good results and 3-4-5 as bad results. Bad results were observed in the cases with Glasgow Coma Scale less
than 7, decerebration response, irregular respiration, absent corneal reflexes. Cases with computed tomography findings
showing obliteration of basal cisterns, hematoma localization in vermis and/or hydrocephaly, also had worse outcome.
Mortality rates in the cases with conservatively and surgically treated were 11.2 and 37.5 % respectively.
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GIRIS lokalizasyonu ve en genis yerindeki gapma ek
olarak, intraventrikiiler kanama, hidrosefali, bazal
sistern basisi olup olmadig1 kaydedilmisti. Baglica
konservatif tedavi kriterleri biling durumunun
normal ve kanamanin en genis yerindeki ¢apinin 3
cm.nin altinda olmasi, bazal sistern basisinin ve
hidrosefalinin olmamasiydi. Konservatif olarak

Spontan serebellar kanamalar tim beyin
kanamalarimin yaklastk % 5-15'ini olustururlar
(1-5). 1970'li yillara kadar bu lezyonlarin 6limciil
ve tedavi edilemez kanamalar oldugu kabul
edilmekteydi (1). Bilgisayarlh Tomografi'nin (BT)

rutin kullanima girmesi ile tan1 kolaylagmus, klinik
ozellikler daha iyi tamimlanmis aym zamanda
farkli tedavi yaklagimlari da glindeme gelmistir.

Bu retrospektif galigmada serebellar
kanamalarin klinik, tan1 ve tedavi yontemleri
incelenerek prognozla olan iligkileri belirlenmeye
calisildi.

GEREC VE YONTEMLER

Trakya tiniversitesi Tip Fakdiltesi Noroloji ve
Noérogirurji Kliniklerinde 1992-97 yillar1 arasinda
tan1 ve tedavileri yapilan spontan serebellar
kanamali olgular retrospektif olarak incelendi. ik
24 saat iginde kraniyal Bilgisayarli Tomografi ile
tan1 konulan toplam 36 olgu caligmaya dahil
edildi. Tim olgularin ilk muayene ve tedavi
dénemindeki biling diizeyi Glasgow Koma Skalasi
(GKS) ile izlenmis, klinik sonug¢ 14. giindeki
Glasgow Outcome Skoruma (GOS) gore
degerlendirilmisti. Ayrica BT'de kanamanin

tedavi edilen tiim olgularda antiddem tedavi
amaci ile Dexametazone (4x4mg) kullanildi, bazi
olgularda % 20 Mannitol (6x100mg) ve Furasemid
(1x20mg ) tedaviye eklendi. GKS skorunun 13'iin
alinda, hematom g¢apimun 3 cm.nin iizerinde
olmas), bazal sisternlerde basi1 goriilmesi cerrahi
girisim kriterleri olarak alinmigh. Cerrahi girigim
yapilan tiim olgularda kanama suboksipital
kranjektomi yéntemi ile bogaltilmigti.

Retrospektif degerlendirme sonucunda, GOS'u
4 ve 5 olan olgular iyi sonug, GOS'u 1,2,3 olan
olgular koti sonug olarak kabul edildi. Olgularin
klinik ve radyolojik bulgulann ile tedavi
yontemlerinin klinik sonuca olan etkileri incelendi.
Istatistiksel degerlendirmede Fisher's Exact testi
kullanilda.

BULGULAR

Olgularimizin 20'si erkek, 16's1 kadindi Yas
aralify 56 ile 88 arasinda olup ortalama yas 65'di.

Yazisma Adresi: Yrd. Dog. Dr. Agkin Gérgiilii Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Nérosiriirji Klinigi Edirne Tel-Fax: 0 (228) 235 16 51

Gelig Tarih: 20.03.1998



Gorgiilii ve ark.

Hipertansiyonun en sik etyolojik faktér oldugu
goriildii. Vaskiiler malformasyonlar 3 (% 8.3),
antikoagulan ilag kullarumi 1 (% 2.8), hematolojik
bozukluk 1 (% 2.8) ve tumér 1 (% 2.8) olguda
kanama nedeniydi. Olgularin 3'inde (% 8.3) ise
etyolojik faktér bulunamadi. Bashca yakinmalar
bulanti, kusma (% 80,5), basagns: (% 72,2) ve
biling bulanikhigiyd:r (% 63,8) ( Tablo I ). ik
muayene bulgularina gére, olgularin 18'inin GKS
skoru 13-15, 11'inin GKS skoru 8-12, 7'sinin GKS
skoru 7 veya daha diisiiktii. GKS skorunun 7'nin
altinda veya dstiinde olmasi ile klinik sonug
arasinda anlamh iliski mevcuttu (p<0.05).
Deserebrasyon postirunun, solunum
bozuklugunun bulunmas), kornea refleksinin
kaybolmasi kotii klinik sonug ile birlikteydi
(p<0.05) ( Tablo II ). Kanama 17 olguda sol
serebellar hemisfer, 14 olguda sa§ serebellar
hemisfer, 5 olguda serebellar vermis yerlesimliydi.
Lezyonun en genis yerinin ¢apt 2 c¢m. ile 6 cm.
arasinda degismekteydi, 23 olguda 3 cm.nin
altinda, 13 olguda 3 cm.nin tizerindeydi. Olgularin
13'ine  ventrikiill i¢i  kanama, 1l'ine ise
hidrosefalinin eglik ettigi saptandi. On olguda
bazal sisternler kapaliydi. Kanamanin vermisde
yerlestigi, hidrosefalinin mevcut oldugu ve bazal
sisternalarin kapandig: olgularda prognozun daha
kotii olmas: dikkat gekiciydi (p<0.05) ( Tablo III ).
Olgularin 18'inde konservatif kalinirken, 4'liinde
ventrikiil drenaji ve 14'iinde cerrahi girisim tedavi
yontemi olarak segildi. Cerrahi girigim yapilan
olgularin 4'iine cerrahi girisim sonrasi ventrikiil
drenaji uygulandi. Konservatif olarak tedavi edilen
grubun % 83'3 linde (15 olgu), cerrahi olarak tedavi
edilen grubun % 64'3 iinde (14 olgu) iyi sonug
gorildii. Serebellar kanamali olgulardaki tedavi
yontemleri  ve  sonuglan  Tablo  IV'de
sunulmaktadir.

Tablo I: Olgulardaki klinik semptomlar

Tablo II: Olgularin nérolojik bulgulart

Olgu sayist | lyi sonug | Kétii sonug

Glasgow Koma Skalast p<0.05
(7 nin tizerinde) | 29 (%80.5) | 24 (% 82.7) | 5(% 13.7)
(7ninaltnda ) | 7(%19.5) | 2(%283) |5(%71.5)

Solunum bozuklugu | 6(% 16.6) |2(%333) |4(%66.7) [p<0.05

Hemiparezi 12(%33.3) | 8(% 66.6) | 4(%33.4)

Miosis 5(%138) |2(%40.0) |3(%60.0)

Nistagmus 12(%33.3 )| 10(% 83.3) | 2(% 16.7)
Kornea refleksi kayb1 | 3(%83) |- 3(% 100.0) | p<0.05
Fasial paralizi 3(%83) | 1(%333) |2(%66.7)
Dizartri 16(% 44.4) | 13(%81.2)] 3(% 18.8)
Deserebrasyon 3(%83) |- 3(% 100.0) | p<0.03
Ataksi 16 (% 44.4) | 12(%75.0) | 4(% 25.0)
Babinski 13(% 36.1) | 8(% 61.5) | 5(% 38.5)

Gozlerde deviasyon 7(%195) [4(%57.1) | 3(%42.9)

Tablo I1I: Olgularin kranyal BT bulgulart

Olgu sayis | lyi sonug | Kéti sonug

Lokalizasyon

Sag hemisfer 14 (% 389) | 11(%78.5) { 3(% 21.5)

Sol hemisfer 17 (% 47.3) | 14 (% 82.3) | 3(% 17.7)

Vermis 5 (%138) |1 (%200) | 4(%800) }p<0.05
Hematom cap1 p<0.05

3 em.nin tizerindd 13 (% 36.1) | 6 (% 46.1) | 7 (% 53.9)
3cmunin altinda | 23 (% 63.9) | 20 (% 86.9) [ 3(% 13.1)
Ventrikiiler kanama 13(%36.1) | 8 (% 61.5)] 5(% 38.5)
Hidrosefali 11(%303) | 5 (% 454) | 6(% 54.6) |p<0.05
Bazal sistern kapanmasi | 10(%27.7) [ 3 (% 30.0) | 7(%70.0) | p<0.05

Tablo [V: Olgulardaki tedavi yontemleri

Olgusayist | lyisonug | Kétii sonug

Konservatif 18 (%5083.3) | 15(%83.3) [ 3(% 16.7)
Ventrikiil drenaji | 4 (%11.1) 2 (%50.0y | 2 (%50.0)

Cerrahi 14 (%38.8) 9(%64.3) | 5(%35.7)

Olgu say1s: %
Bulanti, kusma 29 80.5
Bagagrisi 26 72.2
Biling bulaniklig1 23 63.8
Vertigo 17 47.2
Konugma bozuklugu 16 44.4
Cift gébrme 5 13.8
Kulak ¢inlamasi 1 2.7
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TARTISMA

Spontan  serebellar kanamalar tiim  beyin
kanamalarinin = % 5-15ini  olustururlar  (1-5).
Hipertansiyon olgularm % 70'inde baslica etyolojik
faktordiir (3, 5-11). Olgulanimizin da % 75'inde
kanamanin hipertansiyon zemininde ortaya
ciktigr goriildin. Ancak etyolojik faktorlerin
kanamanin prognozuna etkisi yoktu (p>0.05).
Serebellar kanama tanisinda klinigin yeterince
guvenilirlik tagimadigi distnilir (5, 12-14).
Basagnsi, bulanti ve kusma en sik bildirilen
semptomlardir (1, 12, 14). Olgularin 2/3'inde
cesitli derecelerde biling bozukluklan goriiliir (3, 7,
15). Ik muayenedeki biling durumunun klinik
sonug ile yakin iligkili oldugu bildirilir (3).
GKS'unun 7'nin iizerinde olan 29 olgumuzun %
82.7'sinde iyi klinik sonug goriiliirken, GKS'nun
7'nin altinda oldugu 7 olguda bu oran % 28.5'du
(p<0.05). Deserebrasyon postiirii, kornea refleksi
kaybi, solunum bozuklugu bulunan olgularda




3

klinik ~ sonug  kotiydi (p<0.05). BT'de
intraserebellar kanamalarin boyutlar1 klinik seyir
ile yakindan iligkidir (11, 16). Kanama capinin 3
cm.nin aliinda oldugu olgularda klinigin daha iyi
seyirli oldugu dusiinlilmekte ve bu olgularda
konservatif tedavi oOnerilmektedir (11, 17-22).
Posterior fossanin total voliimu 160 c<m3,
serebellumun 140cm3.diir (23). 9 cm3. lik bir
lezyon (3 cmlik kanamadan hesaplanarak)
posterior fossanin kompanzasyon sinirini asacak
ve beyin sap1 basisina neden olacaktir (8).
Serimizde kanama ¢apinin 3 cm.nin altinda oldugu
23 olgunun % 86.9'unda klinik sonuglarin iyi
oldugu goriildii. Buna karsihk kanama gapinin 3
cmnin iizerinde oldugu 13 olgunun ancak %
46.1'inde iyi klinik sonug elde edildi (p<0.05).
Hidrosefali klinik sonucu olumsuz yoénde
etkileyen bir diger faktérdiir. Kanama gapinn 4
cm. den biyiikk oldugu lezyonlarda kesinlikle

hidrosefali  gelistigi ~ bildirilmigtir (6,  9).
Olgularmmizin  11'inde hidrosefali gelisdi. Bu
olgularn timiinde kanama g¢apr 4 cm.nin

lizerindeydi, bunlanin % 45.4'linde sonug iyi, %
54.6'sinda ise kotliydii. Hematomun vermisde
yerlesimi de hidrosefali gelisme ihtimalini arttirir.
Vermis yerlesimli lezyonlar hemisferik yerlesimli
olanlara gore daha agwr klinik seyirlidir (15).
Kanamanin serebellar hemisferlerde yerlestigi 31
olgunun % 80.6'sinda iyi sonug elde edilirken,
vermis yerlesimli 5 olgunun ise sadece 1'inde (%
20) iyi sonu¢ mevcuttu. Kranyal BT'de bazal
sisternlerin kapali olmasinin da prognozu olumsuz
yonde etkiledigi duslintilmektedir (3,24). Taneda
ve ark.armmin (24) serisinde spontan serebellar
kanama sonrasi kuadrigeminal  sisternanin
tikandig: 16 olgu bildirilmektedir. Bunlara 48 saat
icinde cerrahi miidahale yapilmis ancak bunlarn
sadece % 6.2'si yasamustir. Kuadrigeminal
sisternanin tam tikandig tiim olgularda hidrosefali
gelisimi kesindir. Bu nedenle bir g¢ok yazar
tarafindan kuadrigeminal sisternin kapanmasi
durumunda erken cerrahi girisim Onerilmektedir.
Olgularimizin 10'unda bazal sisternalar kapahydu.
Bunlarn biiyiik ¢ogunlugunda (% 70) kéti klinik
sonug goriilldii. Bu olgularin tiimiinde kanama
cap1 da 3 cm.nin tizerindeydi (p<0.05).

Hidrosefali  gelisen  olgularda  ventrikiil
drenajinin 6nemi tartismahdir (5, 8, 13, 15, 25).
Ventrikiill drenaji genellikle hidrosefaliye neden
olan kiigiik kanamalarda onerilir (14, 17). Biytk
kanamalarda yukan herniasyon riski mevcuttur,
cerrahiye ek olarak uygulanabilir (26). Bu
uygulama sonrasinda % 20 oraninda ventrikiilit
gelistigi de unutulmamalidir (9). Hidrosefali
gelisen olgulannmizdan 4'lne sadece ventrikiil
drenaji uygulandi. Bunlarda serebellar kanama
kiigiik boyutlarda ve 4. ventrikiile agilmigd:. Iki
olgu sistemik komplikasyon nedeni ile kaybedildi,
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iki olguda iyi sonug elde edildi. Kanama gapinin
biiyiik ve kanamanin ventrikiile agildig1 4 olguda
ise eksternal ventrikiil drenaji cerrahi sonrasi
uygulandi. Bunlardan operasyon 6ncesi nérolojik
tablosu kotii olan bir olgu kaybedildi.
Bulgularimiza gore ventrikiil drenaji orta derecede
biling bozuklugu olan olgularda yararh olmakta
ancak derin komadaki olgularda beklenen
diizelmeyi saglamamaktadir.

Biling durumunun normal ve kanama ¢apmnin 3
cm.nin altinda olmasi, bazal sistern basisimun ve
hidrosefalinin olmamasi konservatif tedavi igin
bildirilen kriterlerdir (8, 9, 15, 17). Benign seyirli bu
tip kanamalarda hem konservatif hemde cerrahi
tedavi ile basarili sonuclar bildirilmektedir (2, 15,
17). Bu olgularda hidrosefali gelisme oran1 da gok
disiiktiir (9). Bu nedenle bu tip olgularda cerrahi
tedavi yapilmasi gereksizdir. Konservatif tedavi
yapilan  olgulanmizdan  3'iinde  norosiriirji
konsultasyonu istenmis ancak GKS'larn1 3,34 ve
ciddi beyin sap1 kompresyonu olan bu olgular
inoperabl olarak kabul edilmiglerdir. Bu 3 olgu
birkag¢ saat icinde kaybedilmislerdir. Konservatif
tedavi yapilan diger olgularda yukarida bildirilen
kriterlere sadik kahinmigtir ve bu olgular nérolojik
olarak kotlilesmeksizin taburcu edilmislerdir.
Bunlarin higbirisinde hidrosefali gelismemistir. Bu
nedenle konservatif tedavi grubundaki mortalite
orant belirgin olarak dugtiktiir ( % 11.2).

Birgok yazar tarafindan biling defisiti olan,
kanama capmun biyiik, bazal sistern basisinin
mevcut oldugu olgularda cerrahi tedavi dnerilir (2,
9-12, 27). Ancak orta blytikliikteki hematomlarda
tedavi se¢imi halen tartismalidir. Yoshida ve
ark.]an (28) hematomun gapimun 3 cm.nin tizerinde
oldugu olgularda, suurun agik olmasi durumunda
bile ge¢ dezoryantasyondan kaginmak igin cerrahi
girisimi 6nermektedir. Literatiirde serebral atrofisi
olan baz1 biiyiik gaplh hematomlarin konservatif
olarak tedavi edildiginin bildirilmesine (29)
karsihk norolojik tabloda ani  bozulmalar
olabilecegi unutulmamalidir. Salazar ve ark.lar (9)
uyanik ve bilingli olgularin cerrahiye alindiginda
mortalite orammmin % 17 oldugunu, komatoz
olgularda ise bu oranin % 75'e yikseldigini
bildirmektedirler. Koma ve deserebrasyon kotii
prognozun isaretleri olmasina karsilik, baz
yazarlar kornea refleksinin kayboldugu komadaki
olgularda bile cerrahi tedavi yapilmasi gerektigini
savunurlar (8, 12). Biz GKS skorunun 13n
alunda, bazal sistern basis1 olan, GKS'u 13'in
tizerinde olsa dahi hematom g¢apmn 3 cm.nin
tizerinde oldugu olgularda cerrahi girisim
uyguladik. Cerrahi girisim yapilan 14 olgudaki
mortalite oranimiz % 35.7'di.

Spontan serebellar kanamalar yiiksek mortalite
ve morbiditeye sahip lezyonlardir. Buna karsilik
beyin sap1 fonksiyonlarinin kaybedilmeden taninin
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zamaninda konulmasi, tibbi ve cerrahi tedavi
kriterlerine uyulmasi, yakin ve yogun takip ile
olgularin normal hayata donmeleri saglanabilir.
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