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1.GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler olaylar (SVO) son Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore
yiiksek oranda mortalite ve morbiditeye sebebiyet veren ve ciddi ekonomik kayiplara
yol acan hastaliklardan birisidir. Bu hastalia zemin hazirlayan diabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanim1 gibi pek ¢ok halk sagligi problemi
bulunmakta olup SVO prevalans ve insidans1 giderek artis gostermektedir. Altta
yatan etyolojik faktorleri yonetmenin yani sira, son yillarda acil yaklasim konusunda
da biiyiik gelismeler olmustur. Bu sebeple hastalarda sag kalimi arttirmaya ve
engelliligi azaltmaya yonelik pek ¢ok prognostik veri olusturularak bu verilerden
glinliik pratigimizde de faydalanilmaktadir. Bunlar 1s1ginda hastalarin SVO alt tipine,
hasarlanan noroanatomik bolgeye ve hasarin siddetine yonelik olarak hasta bazli
daha detayli yaklasimda bulunulabilir. Bu sebeple de santral sinir sisteminde (SSS)
farkli anatomik lokalizasyonlarin etkilenimine yonelik daha ayrintili klinik,
prognostik ve tedaviye yon veren veriler olusturmak, bu ¢ok 6nemli halk sagligi
probleminti i1y1 sekilde yonetmek adina en 6nemli amaclardandir.

Calismadaki ana amacimiz iskemik SVO hastalarindan, serebellumu tek basina veya
diger santral sinir sistemi lokalizasyonlari ile birlikte etkilenen hastalarin acildeki ilk
degerlendirmemizden itibaren olan klinik, etyolojik, radyolojik 6zelliklerinin
hastalarin  prognozuna, sakathk ve 6 aylik sag kalimlarina etkilerini
degerlendirmektir.

Calismamizin diger bir amaci ise serebellar enfarktlarin MRG veya BT
goriintiilemelerinde parankimal tutulum paternlerinin prognoz ve sag kalima olan

etkilerini incelemek olmustur.



2.GENEL BILGILER

2.1. Serebellumun Tanim ve Tarihgesi

Serebellum, diger bir sOylenisle kiiciik beyin kesfedildigi donemden bu yana
essiz mikromimarisi, norobilimin ilerlemesiyle kesfedilen yogun néronal baglantilar
ile her zaman i¢in bliyiik ilgi ¢eken noroanatomik bir yapir olmustur. Posterior
kraniyal fossada lokalize olup dordiincii ventrikiil, pons ve medulla oblongata
arkasinda yer alir. Serebral hemisferlerden, superior yiizeyindeki dural bir kalinlagsma
olan tentoryum serebelli ile ayrilir [1]. Histolojik olarak, serebellum sikica katlanmig
kortikal tabakalar altinda beyaz cevher ve 4 cift derin serebellar ¢ekirdekten olusur.
Korteks aymi isleyiste olan noéronal kiimelerin ileri stereotipik bir geometride
diizenlenmesinden olugmustur [2]. Serebellum ve ilgili baglantilar1 birbirinden
bagimsiz mikrozon/ mikrokompartman denilen binlerce fonksiyonel modiilden
olusur [3]. Serebral kortekste oldugu gibi, serebellum da iki hemisferik yapidan ve
ortasinda vermis adi verilen bir ara baglantidan meydana gelir [4]. Serebellum,
serebrumun toplamindan daha fazla ndron icerir; fakat sadece total beyin hacminin
%10’ unu olusturmaktadir [3].

Serebellum farkli yapist nedeniyle ilk anatomistlerin ilgisini ¢ekmistir.
Aristotle ve Herophilus (Galen) bu yapiya parencephalis demistir. Bu tanimi,
serebrumun tersi bir yapt olarak tanimlanmasi nedeniyle konuldugu
diisiiniilmektedir. Bu donemde serebellum motor noronlarin ana kaynagi oldugu iddia
edilmekteymis [5]. Ronesans donemine kadar bu konuda herhangi farkli bir gelisme
kaydedilmemistir. Ronesans doneminde ilk olarak Vesalius tarafindan serebellum
tizerinde ¢alisilmis olup, anatomik diseksiyon calismalari oncelikle 1573 yilinda
Costanzo Varolio tarafindan yiiriitiilmiistiir. Varolio, insan diseksiyonlarinda pons
arkasinda genis bir anatomik yapinin varligina isaret ederek, doneminde bu yapi
Varolio’ nun ponsu olarak anilmistir. Daha sonraki yilizyilda Thomas Willis
tarafindan da bir takim diseksiyon calismalar1 devam ettirilmis, Marcello Malpighi
serebellumu yaprak benzeri dalli, girintili ¢ikintili bir yap1 seklinde tanimlamistir.
Raymond de Vieussens ise dentat nukleusu derin beyaz cevher iginde tanimlayan,
bunu ¢izimleri ile gosteren ilk kisi olmustur. Daha ayrintili anatomik caligmalar ise

18. ylizyilda siirdiiriilmiistiir. Bu ¢alismalar, serebellumun fonsiyonel yapisina ait ilk



bilgilerin temelini olusturmaktadir [6]. Vicq dAzyr derin beyaz cevher igerisinde
globoz, emboliform ve fastigial niikleuslar1 ilk olarak ¢izimlerinde gostermis.
Vincenzo Malacarne ise lingula, uvula gibi ek yapilar1 tanimlamis ve birtakim klinik
caligmalarinda serebellar yapmnin normalinden daha atrofik olabilecegini
vurgulamistir.

Luigi Rolando 1809 yilinda serebellar hasarin motor bozukluklara sebebiyet
verdigini ilk olarak belirtmis olan kisidir. Rolando 19. yilizyihin baslarinda
serebellumun motor fonksiyonlar1 oldugunu vurgulamis fakat motor koordinasyonla
olan iligki net olarak agiklanamamustir [7]. Jean Pierre Flourens 19. yy ilk yarisinda
hayvanlar iizerinde yaptig1 ayrintili ablatif ¢aligmalarda serebellar hasarin
koordinasyon bozukluguna (garip hareketler, dengesiz yiiriiylis, kas gligsiizliigii
seklinde) neden oldugunu gostermistir Ayrica serebellumun histolojik yapist ve bu
yapinin fonksiyonlarna yonelik olarak ilk hipotezler, Jan Evangelista Purkinje,
Schwann, Valentin, Golgi, Cajal ve Jelgersma tarafindan ortaya atilmistir [6, 7].
Yirminci yiizyila gelindiginde Gordon Holmes 1. Diinya Savasi’ nda yarali askerler
ve serebellar tiimorlii hastalarda yaptigi klinik takiplerde ataksinin modern
konseptinin temellerini bu hastalarda gordiigii diskinezi ve tremor aktivitelerinin
degerlendirmesi sonucunda olusmustur [7]. Ayn1 donemde Pierre Flourens ve Joseph
Babinski serebellar hasarin asinerji, disdiadokokinezi, serebellar katalepsi seklinde
tanimladiklar1 kliniklere yol agacagini vurgulamistir. Adrian, Slider, Strowell, Larsell
tarafindan makroskopik olarak serebellar yapilar detaylandirilmig ve vermis,
paravermian yapilar, hemisferlerin sinirlar1 net olarak gosterilmistir [1]. Larsell” in
serebellar hemisferleri 10 lobiile ayirdigi sistem giiniimiizde de hala
kullanilmaktadir. Daha sonrasinda bu yapilar boyutsal yonden, folialarin ve
lobiillerin oranlarinin matematiksel olarak diger memelilerle karsilastirmalarina
iliskin ¢aligmalar1 Sultan ve Braitenberg 1993 yilinda yayinlamiglardir [5, 7]. Zonal
yapilanma hakkindaki ile veriler ise Scott, Hawkes, Leclers tarafindan 20. ve 21. yy
yapilmis olup Zagrebelsky ve Sotelo tarafindan ise bu yapilanmanin rejeneratif
stireclerdeki roliinii, tirmanict liflerdeki rejenerasyonunu gostererek vurgulamiglardir
[7]. Yine 20.yy da Brindley, Marr, Albus, Thompson ve Steinmetz gibi bilim
insanlar1 tarafindan da giinlimiizde de popiiler bir konu olan serebellar motor
ogrenme siireci ilk olarak degerlendirilmistir [5]. Ivry ve Baldo 1992 yilinda, Bowe

ise 1997’ de motor koordinasyon disinda serebellumun emosyonel kontrol ve viseral



fonksiyonlart oldugunu, bu farkli fonksiyonlarm ise 2010 Cermina ve Apps

tarafindan serebellumun farkli bolgelerinden yonetildigi ortaya konmustur [7].

2.1.1.Serebellum Anatomi, histoloji ve embriyolojisi

Serebellumun siradis ylizey goriiniimii, hacminin ¢ogunun ¢ok siki katlanmig
serebellar korteks olarak adlandirilan gri madde tabakasindan olugmasi nedenlidir
[3]. Bu tabakadaki her ¢ikinti ya da gyrus bir folium olarak adlandirilir. Insan
serebellar korteksinin tamamen agilmis olmast durumunda, yaklasik 1 metre
uzunlugunda ve ortalama 5 santimetre genisliginde bir noéral doku tabakasina
doniisecegi ve bunun bir hacim i¢inde paketlenmis yaklagik 500 metrekarelik bir
toplam yiizey alani yaratacagi tahmin edilmektedir. Serebellum ortalama olarak,
yetiskin bir insanda 6 cm x 5 cm x 10 cm boyutlarindadir [8].

Serebellum posterior kraniyal fossada pons ve medulla oblongata dorsalinde yer alir.
Tentorium serebelli ile oksipital loblardan ayrilir. Aksiyel ve koronal planda bir orta
hat pargasi olan vermis ve iki lateral parca olan hemisferlerden olugsmaktadir (Sekil

1). Duranin bir pargast olan falks serebelli ile iki hemisfer birbirinden kismen

ayrilmaktadir [9].

Sekil 1. Serebellar hemisfer, vermis ve lobar organizasyonu [10]
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Serebellum noéral tiiplin alar tabakasindan gelisen, metensefalonun bir
pargasidir [3]. Tiim hiicreleri germinal matriks bolgesinden gelismistir. Serebellum
SSS pek ¢ok bolgesinin aksine daha karmasik bir yapiya sahiptir ve tek bir germinal
zondan degil en az 2 farkli germinal zondan olusmaktadir [11]. Ilk germinal matriks
anteriorda istmus ile posteriorda ise koroid pleksus ile sinirlandirilmistir. Bu matriks
ndroepitelyal ventrikiiler zon ve daha kaudalindeki germinal trigon bdlgeden (rombik
dudak) olusur. Ventrikiiler zondan ilk ayrilan noéronlar; niikleer noéronlar
(Embriyolojik donem 10-12. giin) serebellar korteksin derin tabakasina yerlesir. Ik
niikleer noronlarin olusumundan sonra Purkinje hiicreleri olusur (Embriyolojik
donem 11-13.glin) ve gecici olarak tabaka benzeri bir yap1 olustururlar [12]. Biitiin
bunlarin sonucunda serebellum en dista molekiiler hiicre tabakasi, ortada tek sirali
dizlimis Purkinje hiicre tabakasi, en igte ise graniiler tabaka ile kortikal olusumunu
tamamlamis olur (Sekil 2).

Ortalama 85 milyar nérondan olustugu bilenen serebellum derin beyaz cevher
ve 4 cift derin niikleusu ¢evreleyen, folialardan olusmus yiizeyel bir kortikal
tabakadan olusur [3]. Bu say1 memelilerde gibi daha gelismis tiirlerle korele olarak
artmaktadir. En yiiksek say1 insan tiiriinde bulunmakktadir. Bu durumun nedeninin
insanlarda frontal boélgenin daha gelismis olmasi ile yakindan iliskili oldugu
diistintilmektedir [13]. Serebellar néron sayis1 neokorteksteki ndron sayisi ile korele
bir orana sahiptir. Neokorteksin ndron sayisinin ortalama 3,6 kati kadar ndron

serebellumda bulunmasi pek ¢ok memeli tiiriinde tanimlanmis bir orandir [14].

Sekil 2. Serebellar kortikal katmanlarin histolojik gériiniimii [10]
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Serebellum beyaz cevheri afferent, efferent ve intrinsik baglantilardan
olusmaktadir. Afferent lifler bu baglantilarin ¢ogunlugunu olusturmaktadir. Bu
baglantilar serebelluma girerken 3 lif sistemine ayrilir. Bunlar; tirmanici, yosunsu ve
¢ok tabakali liflerdir [3]. Tirmanici lifler olivoserebellar yolagin ug lifleridir. Tek bir
Purkinje hiicresiyle, ¢ok sayida (1000-2000) tirmanici lif baglantis1 vardir. Cok
tabakali lif sistemi serebelluma hipotalamus, raphe niikleus ve locus ceruleustan
gelen afferentleri icerir. Serebellar kortekse ve derin serebellar ¢ekirdeklere projekte
olur. Yosunsu lif sistemi ise bu iki lif sistemi disindakileri olusturur. Tirmanici lif
sistemi [15] aksine yosunsu lif sistemi diffiizdiir ve ¢ok sayida dallari vardir. Bu
nedenle tek bir yosunsu lif, graniil hiicreler araciligiyla binlerce Purkinje hiicresini
uyarabilir [16].

Serebellar dongiide oOzellikle Purkinje ve graniil hiicreleri 6nemli rol
oynamaktadir. Bu dongiide 3 ayri aksonal sistem kritik 6neme sahiptir [17]. Bunlar;
tirmanici, yosunsu lifler ve graniil hiicre aksonlariin olusturdugu paralel liflerdir
[8]. Bu dongii, her biri spesifik bilgiler tagiyan tirmanict ve yosunsu liflerin
girdileriyle baglayarak derin serebellar niikleuslarda sonlanan devrelerden
olugmaktadir. Yosunsu lifler direkt derin serebellar niikleuslara projekte olmanin
yanisira, sirastyla graniil hiicre, paralel lifler, Purkinje hiicreleri ve sonug olarak derin
serbellar ¢ekirdek seklinde sonlanan bir dongii olusturmaktadir [3]. Tirmanict lifler
Purkinje hiicreleri araciligiyla derin serebellar ¢ekirdeklere projekte olur, az sayida
kollateral ise direkt olarak derin serebellar niikleuslarla baglantilidir. Ayrica bunlar
disinda serebellum dopaminerjik, seratonerjik, noradrenerjik ve kolinerjik girdiler

almaktadir [10, 17].



Sekil 3. Serebellar hiicrelerin floresan boyama ile mikroskobik goériintimii
izlenmektedir.

Mavi renkte izlenen ¢ok sayida ve kiimeler halinde bulunan hiicreler graniil
hiicreleri, yesil renkte biiyiikk boyutlu tek sira halinde dizilmis ve yogun dendritik

dallanmalar1 olan agag¢ benzeri bir yapiya benzetilen Purkinje hiicreleri ve kirmizi-

turuncu renkte izlenen ara néron basket ve golgi hiicrelerini gérmekteyiz [10].

Serebellar derin niikleuslar, beyaz cevherin merkezinde gri madde
kiimeleridir. Bu niikleuslar Ki vestibiiler niikleuslar disinda serebellumun ana ¢ikti
merkezleridir. Bu niikleuslar yosunsu ve tirmanici liflerden kollateral uyarilar ve

Purkinje hiicrelerinden inhibitdr girdiler alir [11, 17, 18]. Derin beyaz cevher



noronlarinin biiyiik hiicre govdeleri, sferik dendritik yapilar1 mevcuttur ve glutamat
kullanir [8]. Tirmanici lif uyarilarinin sonucu olarak ¢ok az sayida GABA erjik
kiiciik boyutlu hiicrelerde bulunmaktadir. Bunlar inferior oliver niikleusa projekte
edilir [17] [19]. Inferior oliver niikleusa giden inhibitdr efferentleri harig tiim ¢iktilar
eksitatordiir. Bu niikleuslar medialden laterale dogru, fastigial niikleus, interpoze

niikleus (emboliform ve globoz niikleus), dentat niikleus seklindedir (Sekil 4) [20].

Sekil 4.. Serebellar derin beyaz cevher ve niikleuslarin goriiniimii [21]

Dentat nikleus Fastigial niikleus
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Bu niikleuslarin baglantilari, serebellumda vertikal olarak alt boliimlere

ayrilabilir. Zonal organizasyon olarak adlandirilan bu ayrim soyledir:

- Fastigial niikleusa projekte olan serebellar noronlar igeren bir orta hat
(vermal) zon

- Interpoze niikleusa projekte olan serebellar noronlar igeren bir ara
(paravermal) zon

- Dentat niikleusa projekte olan serebellar néronlar iceren bir lateral (hemisfer)

Z0n

Tim bu serebellar niikleuslarda; orta hatlarinda eckstremiteler, laterallerinde
govde, kaudal boliimlerinde anterior son olarakta rostral boliimlerinde ise posterior

yapilarin temsili olan somatotopik bir organizasyon bulunur [17, 19].



Makroskopik olarak serebellum birbirine benzer mikroanatomik yapilanmaya
sahiptir. Bu yapilanmadaki biiyiik kompartmanlara zon denirken, bu yapinin i¢indeki
mikroskobik diizeyde goriilen organizasyon mikrozon adi verilen alanlara
ayrilmaktadir (Sekil 5) [8, 10, 17]

Mikrozonlar, uzun ve ince, serebellar kortekse dik yerlesimli kompartmanlar olup
benzer somatotopik Ozellikteki Purkinje hiicre gruplarini igerir [22-24]. Bu
mikrozomal somatotopiyi hem girdilerin niikleustaki projeksiyon lokalizasyonlari
hem de inferior oliver niikleustan gelen tirmanict lif gruplari olusturur. Mikrozonlar
arast hem Purkinje uzantilartyla hem de basket hiicrelerinin dendritleri ile iletisim

mevcuttur [10, 25].

Sekil 5. Serebellumun zonal ve mikrozonal organizasyonu modeli [10]
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2.1.2.Serebellar baglantilar

Serebellum {i¢ biiylik serebellar pedinkiil ¢ifti ile beyin sapina
baglanmaktadir. Kaudal inferior serebellar pedinkiil (restiform cisim), orta serebellar
pedinkiil (brakium pontis) ve rostral superior serebellar pedinkiil (brakium
konjunktivum) olarak adlandirilirlar. Kaudal ve rostral pedinkiiller afferent ve
efferent yollari, orta pedinkiil ise afferent yollar1 igerir (Sekil 6) [8, 19, 26].
Serebellumun pedinkiiler organizasyonu afferent, efferent yolaklar ve baglantida
oldugu beyin sapt bolimii daha akilda kalici olmasi acisindan asagidaki tabloda

Ozetlenmektedir (Tablo 1).

Sekil 6. Serebellar pedinkiiler organizasyonun anatomik goériiniimii [10]

Orta serebellar pedinkil |
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Tablo 1. Serebellar pedinkiiler afferent ve efferent liflerin tablo halinde 6zet
gOriiniimii [8]

Pedinkiil Beyin Sap1 Afferent yollar Efferent yollar

Baglantis1
Superior Mezensefalon Ventral Dentatotalamik
Serebellar spinoserebellar Dentatorubral
Pedinkiil Tektoserebellar
(brakium Trigeminoserebellar
konjunktivum) Seruloserebellar
Orta Serebellar Pons Kortikopontoserebellar
Pedinkiil
(brakium pontis)
Inferior Medulla Dorsal spinoserebellar ~ Serebellovestibiiler
Serebellar oblongata Kuneoserebellar Serebelloretikiiler
Pedinkiil Olivoserebellar
(restiform cisim) Vestibiiloserebellar

Retikiiloserebellar

Trigeminoserebellar

2.1.3.Serebellar vaskiiler yapilar ve sulama alanlar

Serebellumun kan dolasimi; posterior inferior serebellar arterler, anterior

inferior serebellar arterler ve siiperior serebellar arterlerden saglanir (Sekil 7) [27].

Posterior inferior serebellar arterler (PICA) intrakraniyal vertebral arterden ¢ikar
ve lateral meduller tegmentum, inferior serebellar pedinkiil, inferior vermisin
ipsilateral boliimii ve serebellar hemisferin inferior yiizeyini kapsayan biiyiik
horizontal fissiir diizleminin altindaki serebellumun yarisini besler. PICA’ nin
vermiyan veya medial dali medial serebellum ve dorsolateral medulla oblongatay1
beslerken, tonsiller- hemisferik veya lateral dali serebellumun inferoposterolateral
yanini besler, ancak medullay1 beslenmez [17, 28]

Siklikla baziller arter orijininin 1cm distalinden tek bir damar olarak
kaynaklanan anterior inferior serebellar arter (AICA) serebellar hemisferin anterior
petrozal yiizeyine, flokkulusa, orta serebellar pedinkiiliin alt boliimiine ve lateral
pontomediiller tegmentuma kan akimi saglar. Tipik olarak AICA internal akustik
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meatus girisinde i¢ kulak arter orijinini verir. PICA eksikligi oldugu zaman, AICA
alanlar1 PICA alanlarini kapsar [17, 27]

Superior serebellar arter (SCA), baziller arterin distal segmenti yakinindan,
bir ¢ift posterior serebral artere ayrildigi terminal bifurkasyonun hemen altinda
olusur ve serebellar hemisferlerin {ist ylizeylerini, superior vermisin ipsilateral
boliimii, orta serebellar pedinkiiliin iist boliimiinii, superior serebellar pedinkiilii ve
lateral pontin tegmentumu besler (Sekil 8). Okiilomotor sinir ve troklear sinir

stiperior serebellar arter ve posterior serebral arter arasinda seyrederler [29, 30]

Sekil 7. Serebellar vaskiiler sulama alanlar1 [31, 32]
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Sekil 8. Serebellar vaskiiler yapilarin superior ve inferior serebellar yiizeye gore
dagilimi [33]
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2.2 Serebellumun fonksiyonlar1 ve anatomik karsiliklari

Serebellum istemli hareketlerin hizini, yoniinii, araligini, giictinii kontrol eder
ve vestibiiler baglantilar1 yoluyla bireyin uzaysal konumunu ayarlar. Bu sebeple,
serebellar disfonksiyonun belli basli 06zellikleri motor kontrol, kas tonusunun
diizenlenmesi ve ince beceri gerektiren hareketlerde koordinasyon bozuklugu ayrica
da son zamanlarda tizerinde siklikla durulan birtakim kognitif affektif sikintilara yol
acmaktadir [8, 17, 34, 35]. Tablo 2 de serebellar defisitlerin 6zet niteliginde

derlenmesi mevcuttur.

2.2.1.Hipotoni

Hipotoni akut serebellar bozukluklarda 6n planda goriilebilir olsa da ¢ok sik

izlenen bir tablo degildir. Hipotoni neoserebellar bolge 6zellikle de dentat niikleus

.....

fuzimotor aktivitede azalma ile olusmakta olup hipotoni serbellar lezyonla ayni

taraftadir ve proksimal kaslar1 6zellikle de st ekstremiteyi etkilemektedir [17, 34].
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Hipotoni ekstremite kaslarmin pasif gerilmesine azalmig diren¢ durumunu
gostermektedir. Bu hastalarda muayene olarak pandiiler kas gerilme refleksi ve
rebound fenomeni mevcuttur [8, 29]. Beyin sapina basi veya kortikospinal traktusu
tuttan ek beyin sap1 tutulumu olmamasi durumunda refleksler genellikle hipoaktiftir
[34].

2.2.2. Govde ve Yiiriiyiis Ataksisi

Serebellar bozukluklarda en sik karsimiza ¢ikan klinik olan ataksi agonist ve
antagonist kaslarin ardigik kasilmasindaki zamansal hata nedeniyle olusmaktadir.
Hareketlerin hizi, araligi, kuvveti ve en Onemlisi de zamansal koordinasyonunda
bozukluk izlenir. Serebral motor korteksten gelen motor uyarilar serebellumda
diizenleyici inhibitdr uyarilarin yoklugunda, hatali olarak karsimiza g¢ikar [17].
Vermian lezyonlarda, yiirliyiis ve trunkal ataksi en sik olarak izlenir [34]. Bu tip
ataksi duyusal ataksiden farkli olarak gorsel ipuglarna karsin devam eder. Sadece
vestibiiloserebellar lezyonlarda gbz kapama ile hastanin ataksisinde kotiilesme
izlenebilir. Anterior serebellar lezyonlarda bu sekilde viziiel uyar1 ortadan
kaldirilmasiyla atakside degisiklik olmamaktadir [36]. Ataksi yiiriiylisteki sendeleme,
diizensiz adimlama, artmis govde salmiminin yani sira; sinerjistik kaslarin
kullanildig1 diger motor hareketlerde goriilebilir (Sekil 9). Bu tablo karsimiza
dismetri, disdiadokokinezi, asir1 rebound fenomeni, trunkal ataksi, titubasyon
seklinde karsimiza ¢ikabilir [17, 19].

Normal yiirime muayenesiyle ya da daha hafif olan olgularda adimlama
seklinde test edilen tandem gait muayenesiyle degerlendirilir [34]. Hastalar tandem
gait esnasinda 1- 2 adim genis tabanli yiiriir ve ayak bileklerinde dis rotasyon
seklinde postiir olusur. Dengelerini kaybederek diisme meyili olur ya da diiserler
[37]. Ataksili hastalar o6zellikle durma konusunda sikint1 ¢ektikleri igin ¢oK
basamakli bir sekilde durma eylemini gerceklestirirler. Ekstremite ve govdelerinde
normalden daha yiiksek amplitiidlii, ¢ok sayida abartili hareket yaparak dururlar [38].
Koordinasyonu saglayabilmek icin sagittal planda alt ekstremitelerinde fleksor-
ekstansor bir patern gelistirir ve bu sayede durmak adina hizlarin1 yavaslatirlar [37].
Serebellar ataksili hastalar ‘U’ doniislerde zorluk ¢eker. Hastalarin bu doniislerde diz

eklem fleksiyon agisi ile diismelerin negatif olarak korele olduguna dair bir ¢alisma
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bulunmaktadir [34, 37]. Rehabilitasyon programlarinda da bu doniisler {izerine

diisiilmesi gerektigi vurgulanmaktadir [34, 38, 39].

Sekil 9. Serebellar hasara sekonder yiiriiyiis ataksisi ve bag donmesi olan bir hastanin
literatlirde bulunan temsili bir goriiniimii, Public Domain [10]
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2.2.3. Ekstremite Ataksisi

Ekstremite ataksisi karsimiza disdiadokokinezi, dismetri ve rebound
fenomeni olarak ¢ikar. Bu tablolar ayni yiiriiyiis ataksisinde ki gibi hareketin yonii,
hizi, kontrolii ve durdurulmasi konusunda ki hata kaynakli olur [17, 40]. Dismetri,
hareketin hedefe ulagmasi konusundaki hatayr tanimlar. Hedefe ulasamama
durumuna hipometri, hedefi agma durumuna da hipermetri denir [41]. Bu bozukluk
parmak- burun, diz- topuk, parmak takibi gibi muayene yontemleriyle test edilir [2].
Disdiadokokinezi ise, hizli ardil hareketleri yapmakta giiclik anlamina gelir. Bu
bozukluk, bir el ayasinin ve dorsumunun, 6n kolun pronasyon supinasyon
hareketiyle, diger elin ayasina vurulmasi ile test edilir. Rebound fenomeni ise
hastanin dirsekten 6n kolunu fleksiyona getirmesi istenerek, muayeneyi yapan kisi

elini hastanin fleksiyondaki ekstremitesi ile ylizii arasina koyar ve fleksiyondaki
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ekstremiteyi pasif olarak gererek birakir. Rebound fenomeni olan hastanin bu pasif
gerilmenin yarattig1 ani fleksiyon hareketini durdurabilme yetenegi bozulmus olarak
karsimiza ¢ikmaktadir [42]. Lateral zonu olusturan dentat niikleus ve hemisferik
lezyonlarda 6zellikle iist ekstremitede hipermetri, ¢oklu eklem hareketlerinde yon ve
hiz agisindan koordinasyon bozuklugu olusurken, orta zonu olusturan hemisferik
kisim ve interpoze niikleus etkilenimlerinde on planda alt ekstremitede hedefe
yonelik hareketlerde bozukluk olusmaktadir [17, 19, 43].

Ozellikle lateral SCA ve PICA iskemilerinde ekstremite ataksisi ve kinetik
fonksiyonlarda bozukluk olur, bu durum govde ve yiiriiylis ataksilerinde daha ziyade
medial SCA, PICA alanindadir [17, 19, 44, 45]. Ayrica somatotopik olarak alt
ekstremite ataksisi, list ekstremite ataksilerinden hemisferik olarak daha medialde

yerlesmektedir [46].

2.2.4. Dizartri

Serebellar lezyonlarda olusan dizartri; artikiilasyon ve/ veya prozodi
bozuklugu ile karakterizedir [17, 47]. Anlama bozuklugu yoktur. Hastalarin
konusmalari; patlayici, kesik kesik, aralarda duraksayan, yavas ve bozulmus bir
aksan seklindedir [8]. Dizartri nedeniyle hastalar konusurken yiiz kaslarin
normalden ¢ok daha fazla kullanirlar. Ayrica bu hastalarda dizartri ile birlikte
solunum ve yutma regiilasyonunda bozukluk da eslik eder [17]. Bariz bir yutma
defisiti yokken de dizartrinin olmasi mikroaspirasyon acisindan risk teskil
etmektedir. Bu durumlar orofasiyal ve lingual kaslarin kasilma koordinasyon
bozuklugu kaynakli olusmaktadir. Ozellikle de anterior lob rostral paravermal alan
etkileniminde dizartri ile birlikte yutma ve solunum fonksiyon gii¢liigii izlenir [48].
Dizartri nadiren artikiilasyondan daha ¢ok tonlamayi etkileyebilir. Bu durum
genellikle hipotonisi belirgin olan hastalarda izlenmektedir [49-51]

Sag serebellar hemisferik hasarlarda agramatik konusma bozuklugu olusabilir. Bu
durumda serebellumun climle iiretiminden sorumlu siireclerin altinda yatan néral
baglantilar arasindaki zamansal koordinasyonu sagladig: diistiniilmektedir [17, 51].

Serebellar hemisferik lezyonlar vermal lezyonlara gore daha belirgin dizartri

yaratmaktadir. Letchenberg ve arkadaslarimin yaptigi calismada 6zellikle sol

serebellar hemisferin superior paravermal segment hasarlarinda izlendigi ilk olarak
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1978 yilinda tanimlanmistir. Bu bolgenin sag serebral hemisferle olan baglantisi
olmasi, dominant olmayan serebral hemisferin prozodi ile iligkisini desteklemektedir
[17, 52]. Ayrica siiperior serebellar bolgenin de konusma artikiilasyon ve hizi ile
ilgili oldugunu sag yanli hemisferik lezyonlar da sol yanli hemisferik lezyonlar gibi
artikiilasyon defekti yarattig1 izlenmistir [48, 50, 53]. Bu konuda sag PICA lezyonlu
inferior sag hemisferik lezyonlarda da dizartri oldugunu belirten literatiir bilgisi
bulunmaktadir [51].

Ayrica ¢ocuklarda serebellar vermian tiimor eksizyonu sonrasinda gecici
mutizm tablosu cerrahiden 1-3 giin sonra gelisebilir. Bu durum posterior fossa
cerrahilerinden yaklagik olarak 1-3 giin sonra gelisir ve ¢igneme, yutma giigliigii,
orofaringeal apraksi, gbz agma apraksisi, liriner retansiyon, mutizm ile karakterize
bir tablodur. Dentato- rubro- talamik yolun reversibl bilateral tutulumu kaynaklidir

[52]. Mutizm sonrast iyilesme siirecinde dizartri goriilebilir [54].

2.2.5. Tremor

Dentat niikleus basta olmak lizere serebellar hasarlarda kinetik, intansiyonel
tremor izlenebilir. Daha nadir olarak postural tremor da goriilebilir. Hareket
Bozuklugu Cemiyetinin serebellar tremor konsensus kriterleri olarak; dominant veya
saf intansiyonel tremor, unilateral/ bilateral, 5 Hz altinda frekansta tremor, postural
tremorun eslik edebilmesi ama istirahat tremoru izlenmemesi kabul edilmektedir
[55]. Serebellar tremor 6zellikle ekstremite hedefe yaklasirken ortaya gikmaktadir.
Proksimal kaslarda daha belirgin olarak ileri geri seklinde salinim hareketi olusur. Bu
defisit, parmak- burun veya diz- topuk testleri ile dismetri bakilirken test edilebilir
[34]. Dentato- rubro- oliver dongii (Guillain- Mollaret) tremor olusumunda kritik
oneme sahip subkortikal bir dongiidiir [56]. Deserebrasyon rijiditesi epizodlari, genis

orta hat serebellar hasarlarda goriilebilen nobet ile karistirilan bir tablodur [17].

2.2.6. Okiiler Bozukluklar

Nistagmus serebellar bozukluklarda siklikla izlenmektedir [10]. Genellikle
diizeltici komponenti olan hizli faz yoniine gore isimlendirilir. Bakisla uyarilan,
yukart vurulu, rebound, anormal optokinetik nistagmus orta hat serebellar

lezyonlarda izlenebilir. Periyodik alternan nistagmus, uvula, nodulus veya beyinsap1
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vestibiiler niikleuslarla olan baglantilarin hasarlanmasi1 sonucunda gorilebilir [8].
Asag1 vuran nistagmus, vestibiiloserebellumu tutan posterior orta hat serebellar
lezyonlarda goriilebilir [17].

Benign paroksismal pozisyonel vertigoda izlenen nistagmus tipinde
pozisyonel nistagmus posterior fossa orta hat tiimorlerinde de izlenebilir. Okiiler
dismetri (istemli sakkadlarda hedefi asma, hedefe ulasamama) ise orta hat veya
lateral serebellar lezyonlarda goriiliir. Serebellum lezyonlarinda diger goriilen okiiler
bozukluklar; diizensiz izleme hareketi, sakkadik pursuit, okiiler flutter, opsoklonus,
okiiler bobbing, konjuge bakis parezisi, istirahat halindeki kare dalga nistagmus,
skew deviasyon, okiiler tilt reaksiyonu seklinde siralanabilir [57].

En sik karsimiza ¢ikan ve periferik vestibiiler olgulardan ayrimi destekleyen
nistagmus ¢esidi olan, bakisla uyarilan nistagmus, gozleri ekzantrik pozisyonda
tutma gii¢liigli nedenli olugmaktadir.  Go6z ekzantrik pozisyonda bir cisme
odaklanmisken, eger serebellar bir hasar nistagmus yaratiyorsa bu su sekilde goriiliir
[58]. Goz ekzantrik pozisyondan orta hatta dogru yavasca kayarken diizeltici sakkad
ile ekzantrik pozisyona tekrar gelmeye calisir. Bu durumda hasarli serebellar tarafa
dogru bakarken hizli vurulu yorulmayan nistagmoid hareket olusur. Buna bakisla
uyarilan nistagmus denir. Santral bir patoloji oldugunu, 6zelliklede ipsilateral beyin
sap1 veya serebellumu lokalize ettirir. Periferal vestibiiler bozukluklarda, hasarl
kulak tarafina dogru yavas bir kayis (yavas faz), diizeltici komponentide ise hasarli
taraftan uzaklasir (hizli faz). Bu nistagmus hasarli tarafin tersine bakarken santral
nistagmuslara gore cok daha siddettli olarak izlenir ama santral nistagmuslardan farki
yorulan 6zellik gostermesidir [2]. Periferal nistagmusu santralden ayiran 6zellikler;
fiksasyonla baskilanmasi ve nistagmusun yoniidiir. Fiksasyonu baskilamak i¢in 120
diyoptrilik Frenzel gozliigii kullanilabilir veya oftalmoskopik muayenede hasta bir
noktaya gozleri sabitledigi zaman retinanin hareketi izlenebilir. Saf vertikal ve
torsiyonel nistagmus santral nedenleri diisiindiirmektedir. Posterior vermis ve kaudal
fastigial niikleus horizontal sakkadik bakista bakisin, hizini, dogrulugunu ve

sabitligini ayarlar [17, 57, 59].
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2.2.7. Vertigo ve sersemlik hissi

Sersemlik hissi (dizziness) nonspesifik ve genellikle belirsiz bir semptom
olarak tanimlanmaktadir. Bu durum pozisyon hissinde anormal duyumsama olarak
degerlendirilir [34]. Hastalar bu hissi; kayik lizerinde ayakta durmak, bulut tizerinde
yiriimek, one geriye sallaniyormus hissi seklinde tariflemektedirler. Vertigo ise
hastanin kendini veya etrafini doniiyor olarak algiladig1 patolojik bir illiizyondur
[60]. Klinik pratikte, periferik ve santral vertigo ayirict tanisinda hastaya siklikla bag
dénmesi aninda kendi doniiyor hissi mi, etraf doniiyor hissi mi yasadigi sorulur. Bu
durumun net olarak santral patolojileri, periferik olanlardan ayirmada yetersiz
kalmaktadir. Genellikle kendi doner tarzda bas donmesi santral hadiselerde 6n planda
goriiliirken, etraf doner tarzda bas donmesi periferik patolojilerde izlenmektedir. Bu
gorilisten giinliik pratikte hala yararlanilsa da, akut gecici vestibiiler bozukluklar
konusunda yapilan klinik ¢aligmalarda, etraf doner tarzda bas donmesi, ataksi,
periferik Ozelliklerde nistagmus gibi bir klinik ile santral hadiselerin prezente
olabilecegi azzimsanmayacak kadar fazla oldugu belirtilmistir. Bu sebeplerden, ayirici
tanida yardimci olsa da diger norolojik muayene bulgulariyla degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir [61].

Santral vertigo klinigi genellikle 4. ventrikiil dorsalinde, dorsal vermiste
lezyonlar kaynakli izlenir [62]Serebellar lezyon kaynakli vertigolarda ciddi trunkal
veya yiirliylis ataksisi, ekstremite ataksisi (disdiadokokinezi, dismetri), piir vertikal
veya torsiyonel nistagmus izlenir. Fiksasyonla inhibe olmaz. Horizontal nistagmus da
izlenir fakat periferik vertigindz durumlardan farkli olarak her iki yone bakisla
uyarilan yorulmayan Ozelliktedir. Periferik vertigo da ise horizontal nistagmus
etkilenen kulak tarafina gore hizli ve yavas fazi degisim gosterir (bkz. Okiiler
bozukluklar) [57]. Yorulan ve bakis yonii ile uyarilmayan sekildedir. Ataksi yine
izlenebilir ama serebellar hasarlarin aksine daha az siddetlidir ve ekstremite ataksisi
goriilmez. Santral hadiselerde ek norolojik muayene bulgular1 da tabloya eslik
edebilir [63]. Periferik vertigindz hadiselerde ise isitme defisitleri, kulak dolgunlugu
ve tinnitus gibi ek patolojiler izlenir. Isitme bozukluklar1 ¢ok nadiren izlenebilen
AICA enfarktlarinda da goriilebilmektedir[64]. Bunun nedeni internal odituvar
arterin iskemisi kaynakli kohlear etkilenimdir. Bulanti, kusma her iki durumda da

goriilebilmektedir [8, 17].
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2.2.8..Serebellar Kriz

Bilingte ani degisim ve deserebrasyon rijiditesi seklinde ekstansor postiir
klinigi ile karakterize nadir goriilen bir tablodur. Solunum sikintilar1 ve oliimle
sonuglanabilecegi icin akla getirilmesi gereken ve siklikla da status epileptikus yanlis
tanis1 alabilen bir tablodur [65]. Ilk olarak 1871 yilinda John Hughlings Jackson
tarafindan tanimlanmistir. Siklikla genis mezensefalon ve serebellar lezyonlar gibi

posterior fossada biiyiik yer kaplayan lezyonlarda izlenir [34].

2.2.9. Non motor belirtiler

Serebellumun non motor fonksiyonlar1 son on yilda dikkat ¢eken bir ¢alisma
alan1 olmustur. Yapilan fonksiyonel nérogdriintiileme ¢aligmalar1 sayesinde onemli
boyutta bilgi birikimi elde edilmistir. Kognisyon, dil fonksiyonlar1 gibi kompleks
non motor durumlarda ve psikoz, otizm, disleksi, affektif bozukluklar, bagimlilik
durumu gibi genis yelpazedeki psikiyatrik hastaliklarda serebellumun rolii hakkinda
artan kanitlar olusmaktadir [17, 35, 66-68]. Bu gibi antiteler serebellumun motor
korteksle olan baglantilar1 disinda prefrontal ve pariyetal asosiasyon alanlar ile olan
baglantilarin mevcut c¢alismalarda gosterilmesiyle desteklenmektedir. Serebello-
ponto- talamo- kortikal dongiiler aynen motor kontrolde de oldugu gibi devrededir
[34, 35, 69].

Ayrica serebellumun aktif olarak viseromotor fonksiyonlarla yakindan alakali
oldugu klinik ve deneysel caligmalarla gdsterilmistir [33]. Motor ve non motor
fonksiyonlarda oldugu gibi serebellum otonomik fonksiyonlarin ayarladigi merkezler
tizerinde de ayarlamalar yapmaktadir. Serebellar disfonksiyonu olan hastalarda,
istemli hareketlere anormal vazomotor yanitlarla kendini gostermektedir. Bunlar;

pupil dilatasyonu, yiizde kizarma, hiperventilasyon, bradikardi seklindedir [34, 70]
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Tablo 2. Serebellar klinik ve muayene bulgulari

KLINIK

MUAYENE BULGULARI

Yiiriiyiis Ataksisi

Yiiriiyiiste koordinasyon bozuklugu, durma giicliigii, aksiyel denge
bozukluklar1
U doniis bozuklugu

Ekstremite Ataksisi

Dismetri, disdiadokokinezi, ekstremitelerde rebound, ince motor
kabiliyet bozuklugu, parmak takip bozuklugu

Hipotoni Ekstremitelerde hipotoni
Pandiiler tendon refleksi
Tremor Intansiyonel tremor
Parmak- burun ve diz- topuk test bozuklugu
Dizartri Ritm ve prozodi bozuklugu
Patlayici, kesik kesik, aralarda duraksayan
Mutizm Gegici mutizm ve orofaringeal fonksiyon bozuklugu, iyilesme
stirecinde dizartri
Okiilomotor Bakigla uyarilan vertikal, horizontal, torsiyonel nistagmus, sakkadik
bozukluklar ve pursuit hareket bozuklugu, kare dalgali atimlar
Vertigo Ataksinin ve ek ndrolojik muayene bulgularimin eslik edebildigi

donme illiizyonu veya sersemlik hissi, santral 6zellikte nistagmus

Serebellar Kriz

Ani biling bozuklugu, deserebre postiir gelisimi, solunum
yetmezligi ve 6lim

Non-motor
semptomlar

Yiiriitiicii fonksiyon bozuklugu, vizyospasyal bozukluk, disprosodi,
anomi, kisilik ve afektif bozukluklar, patolojik giilme- aglama
ataklar1

Sekil 10. Serebellar fonksiyonlarin zonal organizasyona gore gosterimi [19]
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2.3 Serebrovaskiiler hastahik

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) terimi beynin bir bolgesinin gecici veya
kalic1 olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi tiim hastaliklar1 kapsar [8,
71]. Altta yatan patolojik siireg, arterlerin liimeninin aterosklerotik zeminde olusan
trombiis yada ateroemboli veya kardiyak emboli ile tikanmasi, damarin intimal
katmaninda yirtilma {iizerine binen tromboz ile tikanikligin oldugu diseksiyon
stirecleri, damarin duvar gegirgenliginde bozulma, kan viskositesinin hematolojik
olaylar nedenli artmasi ve endojen ya da eksojen kimyasal maddelerle damarsal
tonusta degisimler nedeniyle beyin dokusunun perfiizyonunun dolayli veya dogrudan
tutuldugu biitiin hastaliklar icin kullamlmaktadir [32, 72]. Inmenin en kisa ve agik
tamm Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yapilmistir. DSO’ye gore inme;
‘vaskiiler sebepler disinda goriilebilir herhangi bir neden olmaksizin fokal serebral
islev ve fonksiyon kaybina dair belirti ve bulgularin hizli bir sekilde yerlesmesi ile
karakterize klinik bir sendromdur’ seklindedir [73].

Inme klinik olarak tanimlanmis  bir sendromdur ve beyin infarkts,
intraserebral kanama (ISK) ve subaraknoid kanama (SAK) gibi farkli alt tipleri icerir
[74].

2.3.1 Epidemiyoloji

The European Registers of Stroke (EROS) c¢alisgma grubunun yaptig
prevelans ¢alismasinda, %81,7 iskemik inme, %12,4 intraserebral hemoraji ve %2,9
subaraknoid kanama gorilmistiir [75]. Tirkiye ve ABD’ de yapilan Cok Merkezli
inme calismalarinda da benzer oranlar goriilmiis olup kabaca tiim inmeler ic¢inde
iskemik olanlar %80 (%70-85), ISK %15 (%7-15) ve SAK ise %5 (%2-8) oraninda
goriiliir [74, 76].

45 vyaglar arasindakiler ile 45 yas {lizerindekilerde inme insidans oranlari
karsilastirilmis ve toplam insidans oraninin yasla birlikte arttigt net olarak
belirtilmistir [77]. ABD’de 35-44 yas arasi inme insidansinin 100.000’de 30-120, 65-
74 yas araliginda ise 670-970 arasinda oldugu tespit edilmistir. Cocukluk déneminde
goriilen inme ise 1.000.000.000°da 1- 2.5 arasinda degisiklik gostermektedir [78]. Bir

populasyonda belirli zaman araliginda eski ve yeni vakalarin risk altindaki niifusa
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boliinmesi ile elde edilen degere de prevalans adi verilir [79]. Howard ve arkadaslari
yaptiklar1 prevalans ¢alismasinda ABD’de 13 milyon kiside sessiz serebral infarkt
bulundugunu ve bunun 54-64 yas grubunda %11 oraninda, 65-69 yas grubunda
%22, 70-74 yas grubunda %28, 75-79 yas grubunda %32, 80—85 yas grubunda %40
ve 85 yas iistiindekilerde %43 oranlarinda rastlandigini agiklamiglardir [80]. Inme
prevalans cinsiyete gore de farklilik gosterebilmektedir. Kadinlarda 32.2-61.2/1000
kisi olup, erkeklerde ise inme prevalans1 58.8-92.6/1000 kisidir (29). inme insidansi
yasayabilen hastalara baglidir. Prevalans: etkileyen faktorlerin basinda cografi
kosullar, toplumlarin sosyo ekonomik diizeyleri gelmektedir. Genel hatlariyla bati
toplumlarinda prevelans 8/1000 (29), Japonya’da 20/1000 olarak (30) bildirilmekte
iken {lilkemizde bu konuda resmi net raporlar bulunmamaktadir [79]. Ancak yapilan
kiigiik olcekli ¢alismalarda SVH sikliginin 176/100.000 oldugu ve bu orana her yil
125.000 kisinin daha eklendigi diistiniilmektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda epidemi yaratan bir halk saglig
sorunu olmustur. Diinya saglik orgiitii verilerine gore serebrovaskiiler hastaliklar en
stk 2. mortalite nedeni, en sik 1. morbidite nedenidir [78]Diinya saglik orgiitii
tahminlerine gore her 2 saniyede bir, bir kisi serebrovaskiiler olay gecirmekte ve her
6 sn de ise bu sebeple bir insan hayatin1i kaybetmektedir [81]. Serebrovaskiiler
olaylara bagl global mortalite HIV/ AIDS, tiiberkiilozu gegmistir [82]. Bu sebeplerle
de DSO serebrovaskiiler hastaliklar igin 21. Yiizyilin epidemisi demektedir [81].
Diinya ¢apinda ortalama yilda 15 milyon kisi serebrovaskiiler olay ge¢irmekte ve
buna bagli yilda 5 milyon kisi hayatin1 kaybetmektedir. Seksen bes yasinin iizerinde
ortalama %25 hastanin inme gelistirecegi disiiniilmektedir [74, 80]. Son 20 yilda
ozellikle de iskemik serebrovaskiiler hastaliklar konusunda kaydadeger bilgi
birikimleri olusturulmus ve akut tedavi yaklasimlariyla mortalite ve morbidite de
anlamli azaliglar yasanmistir [81]. Yapilan ¢alismalarda iskeminin tetikledigi
inflamatuar alt yap1 ve protektif molekiiller konusunda genis veriler sunmakla
birlikte, translasyonel olarak bu molekiillerin klinige tedavi ydntemleri olarak
yansimasi ne yazik ki yeterli basar1 saglamamaigtir.

Bu sebeple tedavi yaklasimi daha ¢ok reperflizyon yoOniine kaymuistir.
Oncelikli olarak doku plazminojen aktivatorii (t-pa) olan alteplazin trombolitik tedavi
olarak kullanilmast klinige girmistir [83]. Daha sonrasinda ise endovaskiiler

trombektomi tedavisiyle klinik olarak mortalite ve morbidite konusunda anlaml

23



sonuglar elde edilmis ve pratik uygulamaya girmistir [83]. Inme insidans; belirli bir
zaman diliminde, bir popiilasyonda olusan yeni inme vakalarinin risk altindaki

nifusa bolinmesi ile elde edilen hizdir.

Inme gibi morbiditesi yiiksek hastaliklar igin bir diger dgerlendirilen faktdr de
DALY’ dir. [‘Disability Adjusted Life Years’ (Sakatlifa Ayarlanmis
Yasam Yili) ]. Tiirkiye’de DALY ‘yi olusturan ilk 10 hastaliin dagilimina
bakildiginda ise serebrovaskiiler hastaliklar %5,9 ile tigiincii sirada, kardiyovaskiiler

hastaliklar1 ise %8 ile ikinci siradadir [84, 85].

2.3.2 iskemik Inme Patofizyolojisi

Metabolik agidan viicudun en aktif organlarindan biri olan beyin, kardiyak
debinin yaklasik %15- 17’ sini almaktadir. Serebral kan akimi1 miktar1 100 gr beyin
dokusu i¢in ortalama 50 ml/dakika kadardir [80]. Beyin dokusu enejisini glukozdan
saglar ve enerjinin temel kullanim yeri, néronal biitiinliigii saglamak i¢in sodyum ve
kalsiyumu hiicre diginda, potasyumu ise hiicre i¢inde tutan Na- K ATPaz, Na- Ca
ATPaz pompalari gibi enerji kullanimi gerektiren pompalardir [86].

Kan akimimin vazospazm, emboli, tromboz gibi nedenlerle azaldig1 iskemik
durumlarda geri doniisiimlii veya geri dontlisiimsiiz degisiklikler goriilebilir [8].
Serebral kan akimi 20ml/100gr/dk iizerinde oldugunda beyin fonksiyonlarinda bir
bozukluk beklenmezken bu degerin altina distiigiinde norolojik semptomlar
goriilmeye  baglar; kan akimi 15 ml/100gr/dk’nin  altina  distiigiinde
elektroensefalografide (EEG) herhangi bir néronal aktivite veya uyarilmig potansiyel
kaydedilemez, 10 ml/100gr/dk’nin altina diistiigiinde ise artik geri doniisiimsiiz hiicre
hasar1 baslar. Beynin sahip oldugu otoregiilasyon mekanizmasi sayesinde sistemik
ortalama arter basinci 60 ile 160 mmHg degerleri arasinda kaldig: siirece serebral
perfiizyon bozulmaz. Perflizyonun bozuldugu ve elektrofizyolojik olarak inaktif
ancak yasamim siirdiiren bolgeye ‘penumbra’ denir. iskeminin ortadan kaldirilmas:
ile bu bolge kurtarilabilir olup tiim akut inme yaklagimlarinin amaci bu bdlgenin en
etkin sekilde kurtarilmasi seklindedir [80].

Kan akimi azaldiginda iskemik dokudaki Na- K ATPaz pompasinin oksidatif

fosforilasyonun bozulmasi1 kaynakli tilkenen ATP miktar1 nedenli diizenli
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calisgamamasi sonucunda hiicre homeostazisinin bozularak sodyum iyonlarinin su ile
birlikte hiicre icine yer degistirmesiyle sitotoksik 6dem meydana gelir. Bu siirecte
hiicre igine kalsiyum girisi ve hiicre disina potasyum ¢ikisiyla hiicrede depolarizayon
ve buna bagli olarakta hem kalsiyum iliskili hiicre i¢i proteazlarda aktivasyon hem de
eksitotoksisite mekanizalarini  aktive etmis olmaktadir. Ayrica da olusan
inflamasyon, apopitoz aktivasyonu, matriks metalloproteazlarca mikrovaskiiler
hasarlanma, reperfiizyon hasari, serbest radikal olusumu da SVO patolojisinde
onemli yeri olan diger mekanizmalardir [80, 86]. Patolojik degerlendirmede arteriyel
tikanma sonrasi dakikalar i¢inde hiicre hasari olugmasina ragmen ilk 4-12 saatte
beynin makroskopik ve histolojik goriiniimii normaldir, 36 ile 48 saat sonra nekrotik
alan saglam dokuya gore 0demli ve yumusak goriiniimdedir, intraseliiler 6dem
nedeniyle gri ve beyaz cevher ayrimi kaybolur. Ugiincii giinde makrofaj infiltrasyonu
baglar. Altinc1 ayda ¢ogu infarkt likefaksiyon nekrozu sonucu kaviter lezyon haline
doniismektedir [74, 87, 88].

2.3.3 Risk faktorleri ve etyolojik skorlama (ASCOD)

Bir hastalifin olusmasinda yatkinlik yaratan etkenler risk faktorii olarak
tamimlanir. Inme risk faktdrleri; inmenin alt tipi, risk faktoriiniin modifiye
edilebilirligi dikkate alinarak siniflandirilir [63, 71, 86, 87]. Tablo 3’ te iskemik
inme ile iliskili risk faktorleri siralanmistir. Bu risk faktorleri literatiirde oldugu gibi
degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri olarak gruplandirilmaktadir [8, 71,
74].
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Tablo 3. iskemik inme risk faktorleri [87]

I-Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas

Cins

Soygecmiste inme veya GIA 6ykiisii- Genetik Faktorler

Irk

Diisiik dogum agirlig

I1- Degistirilebilen risk faktorleri

Hipertansiyon

Kalp hastaliklart (atriyal fibrilasyon, kalp kapak hastaliklari, koroner arter
hastalig1, kalp yetmezligi gibi)

Sigara kullanimi, Alkol kullanimi, Madde kullanimi1

Diyabet, Bozulmus aglik glukozu, Insiilin direnci, Metabolik sendrom

Yiksek kan lipid diizeyleri (Low Density Lipoprotein, Trigliserid gibi),
Lipoprotein (a) yiiksekligi

Diyet bozukluklari, obezite, sedanter yasam

Menopoz sonrast hormon tedavisi, Oral kontraseptif kullanimi

Orak hiicreli anemi vb hematolojik hastaliklar

Servikal arter stenoz/ okliizyon veya diseksiyonlari

Hiperkoagiilabilite (Hiperhomosistinemi, Antikardiyolipin antikoru, lupus
antikoagiilani, faktér V Leiden mutasyonu, protein C eksikligi, protein S
eksikligi, antitrombin 3 eksikligi gibi)

Migren, Uyku apnesi

Inflamatuvar siirecler (periodontal hastalik, Clamidia pnémonia enfeksiyonu,
sitomegalovirus, Helicobacter pylori CagA seropozitifligi, akut infeksiyonlar,
yiiksek hs-CRP

Harvard Inme Veri Bankasi, Baltimore-Washington Sistemi Inme Veri
Bankasi, Oxfordshire Toplumsal Inme Projesi (Oxfordshire Community Stroke
Project, OCSP), TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) gibi pek
¢ok inme etyolojisi siniflamasi kullanilagelmistir [89, 90]. Yakin zamana kadar en
stk TOAST sistemi kullanilmaktaydi. Bu siniflandirmaya gore iskemik inme 5 ana
gruba ayrilir; biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, kiigiik damar okliizyonu

(lakiiner enfarkt), diger nedenler ve nedeni aydinlatilamayan inmeler. Bu siniflama
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sayesinde hem basit bir hem de inmenin en sik patofizyolojik mekanizmalarini
kapsayan bir sekilde kategorizasyon saglanmaktaydi. Fakat bu siniflamanin
uygulayicilar arasinda uyumlulugunu 6lgen kappa degerinin 0.42- 0.68 seklinde orta
diizeyde uygulanabilir oldugu tespit edilmesi lizerine yeni etyolojik siiflandirmalar
tizerinde ¢aligmalar basladi [91]. Ayrica giiniimiizde tan1 yontemlerinin artmasiyla da
ek pek c¢ok etyolojik faktor giinliik pratikte gosterilebilir hale gelerek bu
siniflandirmay1 yetersiz kilmistir. Bu amagla “Causative Classification System For
Ischemic Stroke” (CCS) iiretilmistir (https://ccs.mgh.harvard.edu/). Bu siniflamayla
hem genis bir etyoloji listesi hem de inme hastasinda etyolojiyi belirlemek adina
yapilmasi gerekli tetkikler agisindan da klinisyene yon verilmig olunmustur. Bu
smiflama 96 ayr etyolojik nedeni kapsar [92]. Daha sonrasinda 2009 yilinda ASCO
sistemi olusturulmustur. Bu sisteme gore ‘A’ aterosklerozu, ‘S’ kiiglik damar
hastaligin1 (small vessel disease), ‘C’ kardiyoembolizmi (cardioembolism), ‘O’ ise
diger nedenleri (others) sembolize etmektedir. Bu sistemin 6nemli avantajlart ¢cok
sayidaki alt bagliklar ile genis bir etyolojik siniflama sunuyor olmasi (625 etyolojik
neden) yanisira ayrica da mevcut harflerin yanina 1,2,3,0,9 sekilnde rakamlar
getirilerek altta yatti§1 disiliniilen etyolojik nedenin kesinligi hakkinda da bilgi
vermesidir [93]. Bu rakamlarin anlami Tablo 4 de gosterilmektedir. Siiflandirma
her ne kadar etyolojik pek ¢cok nedeni kapsiyor olsa da arter diseksiyonlar1 kaynakli
olusan inmelerde yetersiz kalmasi nedeniyle 2013 yilinda ASCO sistemi ASCOD
olarak revize edilmis ve ‘D’ harfi de diseksiyonu sembolize edecek sekilde isim
yenilenmesine gidilmistir. Bu smiflandirma sistemi karigik  goziikse de
uygulanabilirlik orani (kappa degeri) yiiksek olarak izlenmis ve su anda SVO
etyolojik siniflandirmalar: arasinda giivenilirligi ve etyolojik neden sayis1 en yliksek

siiflandirma olarak goriilmektedir [94].

Tablo 4. ASCO ve ASCOD simiflamasinda altgruplarin belirtilmesi i¢in kullanilan numerik sistem

1  Hastalik mevcuttur ve bu etyolojik faktor potansiyel nedeni olusturmaktadir.

2  Hastalik mevcuttur ama bu etyolojik faktorle iliskisi net degildir.

3 Hastalik mevcuttur ama bu etyolojik faktorle iligkisi diisiik olasiliktadir.

0 Hastalik yoktur.

9 Hastalik vardir ama etyolojiyi belirlemek i¢in gerekli protokollerin hepsi
tamamlanmamustir.
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Tablo 5. ASCOD inme etitolojisi siniflandirma sistemi

A: Aterotromboz icin derecelendirme

Al (potansiyel olarak neden)

Aterotrombotik inme sdyle tanimlanir:

(1) iskemik alanm1 besleyen bir intra- veya ekstrakraniyal arterde % 50 ila 99 arasinda ipsilat
aterosklerotik darlik; veya

(2) iskemik alanin perfiizyon sahasina uyan bir endoluminal trombiisiin neden oldugu intrakran
arterde <50% ipsilateral aterosklerotik darlik; veya

(3) arkus aortada hareketli trombiis; veya

(4) ipsilateral intra veya ekstrakraniyal arterde iskemik alanin perfiizyon sahasina uygun okliizyon
A2 (nedensel baglanti belirsiz)

(1) iskemik alan perfiizyon sahasina uyan intra- veya ekstranranial arterlerde % 30-50 orani
ipsilateral aterosklerotik darlik; veya

(2) aortik >4 mm mobil olmayan plak

A3 (nedensel baglant1 pek miimkiin degil hastalik var)

(1) infarkt bolgesi perfiizyon sahasina uyan tek tarafli, intra veya ekstranranial arterde ateroskler
plak (stenoz <% 30);

(2) aortik <4 mm mobil olmayan plak;

(3) enfarkt alanin1 beslemeyen bir serebral arterde darlik (herhangi bir derece) veya tikanma (6rne;
kontralateral taraf veya zit

dolasim);

(4) miyokard enfarktiisii, koroner revaskiilarizasyon veya periferik arter hastaligi dykiisii;

(5) ipsi- veya bilateral aterosklerotik darlik, bihemisferik MR-DWI lezyonu ile% 50-99

A0 (ateroskleroz tespit edilemedi)

Aterosklerozu diglamak:

(1) ekstrakranial arter darligi: Asagidaki tani testlerinden biri veya birkagi gergeklestirilmis
negatif: US-Doppler,

CTA, MRA, XRA veya otopsi;

(2) intrakraniyal arter darligi: Asagidaki tani testlerinden biri veya birkaci gerceklestirilmis
negatif: US-TCD, MRA, CTA, XRA veya otopsi;

(3) arkus aorta ateromu: Aort arkinin spesifik bir degerlendirmesini iceren TEE (Kardi
degerlendirmenin sonunda US probu geri ¢ekilirken

probu saat yoniiniin tersine ¢evirerek arkus aorta degerlendirilmesi) veya CTA ile degerlendirme
A9 (eksik tetkik)

US-Doppler, US-TCD, CTA, MRA veya XRA veya otopsi yapilmamistir. [Minimum ¢aligma i
ve ekstrakraniyal arterlerin ilgili tetkiklerle degerlendirilmesi, maksimum g¢alisma ise bu protokol
ek olarak TEE ile veya 6zel CTA protokoliiyle arkus aortanin degerlendirilmesi)

S: Kiiciik damar hastahi icin derecelendirme

S1 (potansiyel olarak neden)

Sunlarin birlesimi:

(1) lakiinar enfarkt: bir bélgedeki MRI-DWI veya BT 'de <15 mm (perforan arter sulama bolg
kiigiik derin infarkt ve bu duruma karsilik gelen klinik ve asagidaki ti¢ kriterden en az biri:

(2) diger bolgelerde lakiiner tip bir veya birkag kiiciik derin daha yash enfarkt (lar) ve / veya
(3) Siddetli (birlestiginde - Fazekas III) lokariyozis veya mikrokanama veya perivaski
bosluklarda anlamli dilatasyonu (‘état criblé’)

(4) tekrarlanan, yakin zamanda (<1 ay), indeks infarktiisii ile ayn1 bolgeye ait TIAlar
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S2 (nedensel baglant1 belirsiz)

(1) MRI (veya BT) 'de yalnizca bir adet, yakin zamanda, lakunar enfarktiis izlenmesi ve baska
anormallik yok;

(2) MRG veya BT’ de iskemik lezyon goriilmeden, derin penetran arter nedenli inmeyi goste
klinik sendrom

(saf hemiparezi, saf hemisensoriyal kayip, ataksik hemiparezi, dizartri-sakar el sendromu,
tarafli sensorimotor defisit, hemikore, hemiballism, saf dizartri vb.)

S3 (nedensel baglanti pek miimkiin degil ama hastalik var)

MRI ve/ veya BT taramasinda goriilebilen ciddi (birlesik - Fazekas III) 16kariyozis ve/ veya
agirliklih MRG de mikrokanama ve/ veya perivaskiiler bosluklarin siddetli dilatasyonu
agirliklt MRG' de goriilebilir) ve/ veya bir veya birkag yas, kii¢iik derin lakiiner yaslh enfarktlai
S0 (kiiciik damar hastahg tespit edilemedi)

Kiiclik damar hastaligini dislamak: negatif MRG (T2, FLAIR, GRE, DWI) ve derin penetran a
inmesine uygun klinik sendrom diisiindiiriicii

bulgu olmamasi

S9 (eksik tetkik)- MRG (veya BT) gerceklestirilmedi

C: Kardiyak patoloji icin derecelendirme

C1 (potansiyel olarak neden)

Akut ve/ veya eski bihemisferik veya supra ve infratentoryal bolgesel veya kortikal olarak tanimla
ve agagidaki potansiyel nedenlerden en az birinin tespiti ile sistemik emboli belirtileri:

(1) mitral kapak darlig (ylizey <1.5 cm2);

(2) mekanik kapak;

(3) enfarktiisiinden 6nceki 4 hafta iginde miyokard enfarktiisii;

(4) sol kalp bosluklarinda trombiis;

(5) sol ventrikiilde anevrizmast;

(6) spontan eko ile sol atriyal trombiis var olan ya da olmadan; belgelenmis atriyal fibrilasyo:
Oykiisii veya varlig1 paroksismal (> 60 s) AF, kalici1 AF veya atriyal flutter,

(7) atriyal hastalik (tasikardi-bradikardi sendromu);

(8) dilate veya hipertrofik kardiyomiyopatiler;

(9) sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu < % 35;

(10) endokardit;

(11) intrakardiyak kitle;

(12) PFO ve in situ trombiis;

(13) indeks serebral enfarkt dncesinde eslik eden PFO ve pulmoner emboli veya proksimal DVT;
(14) yukarida bahsedilen kardiyak patolojilerin (C1) varliginda tek veya belirgin olmayan serel
iskemik lezyon

C2 (nedensel baglant1 belirsiz)

[nmenin patterninden bagimsiz olarak:

(1) PFO + atriyal septal anevrizma;

(2) indeks serebral enfarktla pesi sira olmayan eslik eden PFO ve pulmoner emboli veya proksi
DVT;

(3) intrakardiyak spontan eko-kontrast;

(4) sol ventrikiilin apikal akinezisi ve ejeksiyon fraksiyonunun azalmasi (ancak > % 35);

(5) miyokard enfarktiisii veya carpint1 dykdisii ile birlikte iki tarafli veya iki farkli serebral dola
alanina ait ¢oklu beyin enfarktiisii oykiisii
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(6rnegin hem anterior hem de posterior dolagim);

(6) dogrudan kardiyak kaynak tanimlanmadi, ancak iki tarafli veya iki farkli serebral dola
sahasinda tekrarlanan ¢oklu beyin enfarktiisii (6rnegin hem 6n hem de arka dolasim) ve / v
sistemik embolinin kaniti: renal veya splenik veya mezenterik

enfarktiis (BT, MRI veya otopsi {izerine) veya periferik arteryal emboli

C3 (nedensel baglanti pek miimkiin degil ama hastahk var)

Asagidaki anormalliklerinden izole birinin olmasi: PFO, ASA, mitral annulus kalsifikasyonu, aort
kapak kalsifikasyonu, sol ventrikiiliin nonapikal akinezisi, gegici atriyal fibrilasyon (<60 s), atr
hipereksitabilite

CO0 (kalp patolojisi siiphesi yok veya tespit edilmedi)

Kardiyak emboli kaynagini diglamak: minimum olarak EKG’ nin negatif olmasi ve bir kardiyc
tarafindan muayene edilmis olmasi; maksimum negatif EKG / telemetri / 24 saat Holter EKG / u
vadeli EKG kaydi (implante edilebilir cihaz, transtelefonik EKG, loop kaydedici) ve atriyum -
negatif TEE, kapaklar ve septal anormalliklerin olmamasi, PFO i¢in negatif TTE ve sol ventr
normal olarak izlenmesi, negatif

kardiyak BT/ MRG, negatif abdominal BT/ MRG (eski veya es zamanli subdiafragmatik vis
enfarktiis degerlendirilmesi)

C9 (eksik tetkik)

Kalp goriintiileme yoklugunda minimum EKG ve egitimli bir kardiyolog tarafindan muayene

O: Diger sebepler icin derecelendirme

O1 (potansiyel olarak neden)

(1) dolikoektazi ile birlikte komplike anevrizma;

(2) polisitemia vera veya trombosit > 800,000 / mm3;

(3) sistemik lupus eritematozus;

(4) yayilmus intravaskiiler pihtilagsma;

(5) antifosfolipid antikor sendromu (> 100 GPL birimi veya lupus antikoagiilan1 pozitifligi);
(6) Fabry hastalig;

(7) komorbid menenyjit;

(8) orak hiicreli anemi;

(9) enfarkthi bolgeyi besleyen arterde vazospazmla birlikte olan ya da olmayan riipi
intrakraniyal anevrizma;

(10) agir hiperhomosisteinemi;

(11) Horton hastaligs;

(12) diger serebral inflamatuar veya enfeksiyoz anjitler;

(13) moyamoya hastaligi, vb

02 (nedensel baglanti belirsiz)

(1) sakkiiler anevrizma (buradan emboli siiphesi olmasi)

(2) rastlantisal migren atagi ile birlikte aurali migren Oykiisii olan hastalarda > 60 dk sii
ndrolojik defisit

03 (nedensel baglanti pek miimkiin degil ama hastalik var)

(1) arteriyovendz malformasyon;

(2) trombosit <800,000 / mm3;

(3) antifosfolipid antikoru <100 GPL birimi;

(4) homosisteinemi <40 umol / I;

(5) malignite ile birlikte hiperkoagiilasyon (yiiksek D-dimer seviyeleri), derin ven trombozu v
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pulmoner emboli ile birlikte veya tek basina kemoterapi kullanimi

00 (baska neden tespit edilmedi)

Diger nedenleri ekarte etmek: negatif; beyin omurilik sivisi, hemostaz paneli, beyin arte
goriintlileme, aile Oykiisii kalitsal hastalik, inflamatuar belirtecler (eritrosit sedimantasyon hizi.
reaktif protein), hematolojik testler (trombosit, 16kositler ve eozinofil sayimi, hematokrit), siip.
hastaliga gore spesifik testler (6rnegin, genetik test, retinal anjiyografi Susac sendromu igin)
09 (eksik tetkik)

Mevcut en uygun tanm testlerine ve inmeyle ilgili gerekli 6z ve soyge¢cmise dayanarak d
nedenleri makul sekilde dislanmamis olmasi

D: Diseksiyon icin derecelendirme

D1 (potansiyel olarak neden)

(1) arteriyel diseksiyonun dogrudan gosterimi (mural hematomun kaniti: yag baskili MRC
damar duvarinda sinyal artisi, otopsi, TOF-MRA veya BTA ile aksiyal kesitlerde arter
duvardaki hematom ile limenin daralmasinin gosterilmesi, hipoekoik damar duvar1 ve dis
segmentteki daralmadan hemen sonraki vertebra (V2) arter capinin geniglemesi)

(2) arteriyel diseksiyonun dolayli veya daha az hassas veya daha az spesifik tanisal testle goste
(karotis bifurkasyonundan sonra veya V2, V3 veya V4' te damar duvarinda hemotom v
hipoekojenite izlenmeden sadece uzun arter darligini DSA ve/ veya ekografi ve/ veya CTA
veya MRA gostermek)

D2 (nedensel baglant1 belirsiz)

(1) arteriyel diseksiyon agisindan zayif kanit (diisiindiiriicii klinik &ykii, 6rnegin, agrili Hor
sendromu veya gecmis arteriyel diseksiyon dykiisii)

(2) iskemik alan1 besleyen bir serebral arterin fibromiiskiiler displazisinin kanitlarini goriintiile
D3 (nedensel baglanti pek miimkiin degil ama hastalik var)

(1) komplike anevrizma veya plikatiir olmadan dolikoektazi veya damarda biikiilme;

(2) iskemik alanin perfiizyon sahasina uygun olmayan arterlerde fibromiiskiiler displazi

DO (diseksiyon siiphesi veya tespiti yok)

Diseksiyonun diglanmasi: mural hematomun kaniti: Semptom baslangicindan sonraki 3 |
icinde gerceklestirilen yag baskili MRG'de damar duvarinda sinyal artisi, otopsi, TOF-MRA v
BTA ile aksiyal kesitlerde arteriyel duvardaki hematom ile liimenin daralmasinin gosterilm
hipoekoik damar duvari ve diseke segmentteki daralmadan hemen sonraki vertebra (V2) a
capinin genislemesi

D9 (eksik tetkik)

60 yasindan kiigiik ve Al, A2, S1, C1 veya O1 kategorisine sahip kanit bulunmayan hastalal
Semptom baslangici 15 giin igerisinde yukarida bahsedilen tan1 yontemlerinin yapilmamis olm

2.3.4 Klinik skorlamalar (NIHSS, mRS) ve radyolojik degerlendirme

Inme hastasinin hastaneye basvurusu sonrasi ivedilikle degerlendirilmesi,
inme tipinin belirlenmesi hastaligin tedavisinin belirlenmesi igin kritik O6neme

sahiptir. Her gegen dakikanin noron kaybini daha da arttirdigi unutulmamalidir [95].
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Oncelikle hastanin oykiisii gereksiz ayrintilara girilmeden alimip uygun  Klinik
degerlendirme yapilmalidir. Burada inme skalalarindan faydalanilarak akut inme
yaklasimlar1 agisindan aday hastalarin segilmesi biiyilk 6nem arz etmektedir [96].
Inmenin degerlendirilmesinde NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)
kriterleri son derece dnemlidir. Bu skalada 15 ayr1 norolojik muayene parametresiyle
kantitatif olarak hastanin inmesinin siddeti belirlenebilir. Bu parametreler motor,
duyu, biling, koordinasyon, dil, ihmal, okiiler kas hareketlerini degerlendirmektedir.
En Onemli avantaji uygulanabilirligi néroloji doktorlar1 disinda ndéroloji alani
disindaki doktorlar, tip 6grencileri, hemsireler ve diger saglik personelleri tarafindan
da internet iizerinden egitimi alindig1 taktirde uygulanabilir olmasidir. Kappa orani
yiiksektir [97]. Ayrica mevcut sonug¢ hastanin prognozu, tedavi se¢imi hakkinda
istatistiksel olarak da anlamli sonuclar vermektedir. Bu degerlendirmenin en biiyiik
eksigini ise posterior dolasim nedenli inmeleri yeterli tantyamamasi olusturmaktadir.
Bu hastalar, nispeten diisiik NIHSS skorlarina ragmen, beyin sapi veya serebellar
etkilenimle hastalarin prognozu bu diisiik skor ile paradoks bir sekilde olumsuz
ilerleyebilmektedir [98]. Diger bir olumsuz yani ise iskemiyi direkt olarak
diistindiiriir bilgi verememesidir. Her tiirlii SSS hasarinda benzer sekilde sonug
verebilmektedir. Bu sebeplede ek laboratuvar ve radyolojik yontemlerle mutlaka bir
arada degerlendirilmesi gerekmesidir [97]. Ayrica post hoc analizler sonucunda; sol
hemisfer hasarlari ile sag hemisfer hasarlar1 karsilastirildiginda sag hemisfer
hasarlarinin ayni puanli sol hemisfer hasarlarina goére medyan hacmin daha biiyiik bir
lokalizasyona sahip oldugu gosterilmistir [99]. Mevcut skorlamanin maddeleri Tablo

6’ da gosterilmektedir.

Diger bir skorlama sistemi ise hastalarin genellikle erken donem tedavi
sonrast ve takiplerinde ambulasyon agisindan bakim ihtiyacinin derecesini
degerlendiren Modifiye Rankin Skalasidir. Ilk olarak 1957 yilinda olusturulmus olup
1988 yilinda modifiye versiyonu gelistirilmistir [100]. Bu skala giiniimiizde rt-pa
veya trombektomi gibi islemlere hastalarin akilci se¢iminde ve hastanin takiplerinde
prognozun tayini i¢in kullanilmaktadir [101, 102] (Tablo 7). Modifiye Rankin
Skalas1 ile hastanin inme oncesi durumunun da belirlenerek akut inme yaklagimlari
acisindan hasta se¢imine yon verebilmektedir [103]. Bu 6l¢egin en biiyiik dezavantaji

akut donemdeki hastalarin skorlarinin oldukc¢a diisiik olmasidir. Ayrica bu skala ile
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lisan, gérme, duygusal ve bilissel fonksiyonlar ile ileri derede yetersizlige neden
olabilecek faktorler degerlendirilememektedir [104]. Ayrica ayrintili norolojik

sorgulama veya muayene verisi icermemesi nedeniyle de giivenilirlik ve
uygulanabilirligi orta derecededir. Depresyon, demans, ortopedik problemler gibi

bakim ihtiyag artirabilecek diger nedenlerin olmasi altta yatan SVO nun MRS

tizerine olan etkilerini gizleyebilmektedir [101].

Bu skorlamalarm degerlendirilmesinden hemen sonra ise ISK, SAK,

subdural, epidural hematom, neoplastik ve enfektif durumlar1 elemek adina klinik,

laboratuvar ve goriintiileme yontemlerine acil olarak gecilmelidir [71, 105].

Tablo 6. NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)

la- Bilin¢ Diizeyi Uyanik 0
Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor 2
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b- Bilin¢ Diizeyi Sorular Iki soruya dogru cevap 0
(Ka¢  yasindasin 7, hangi | Bjr soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, dilimizi | 1
ayday1z?) bilmiyor)
Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2
1c- Biling Diizeyi Emirleri Ikisini de yapryor 0
(Gozlerini ag kapa, saglam eli a¢ | Birisini yapiyor 1
kapa) Higbirisini yapamiyor 2
2- Bakis Normal 0
Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi 1
Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi 2
(okiilosefalik refleks ile diizelme yok)
3- Gorme Alam Viziiel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
Komplet hemianopsi 2
Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil) 3
4- Fasiyal Parezi Yok, simetrik hareket ediyor 0
(B'iling kapalt ise agrilt uyarana Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik giilimseme 1
grimas) Alt yliz parsiyel parezi (tam/tama yakin) 2
Yiiziin iist ve altinda tek tarafli tam parezi veya cift tarafli | 3
parezi veya koma
5- Motor (Kaollar) Normal 0

33




Oturarak 90°, yatarak 45° Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢arpmaz) 1
(10 sn. havada tutulur) Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar) 2
5a- Motor sol kol Minimal hareket var 3
5b- Motor sag kol Hig hareket yok 4
Ampute X
6- Motor (Bacaklar) Normal 0
Yatarak 30’de 5 saniye havada | Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz) 1
tutulur Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar) 2
6a- Motor sol bacak Minimal hareket var 3
6b- Motor sag bacak Hig hareket yok 4
Ampute X
7- Ataksi Yok 0
Tek ekstremitede var 1
Ust ve alt ekstremitede var 2
Degerlendirilemiyor X
8- Duyu Normal 0
Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu | 1
hissediyor veya afazik veya uyaniklik bozuklugu
Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile algilamiyor) | 2
veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit vermiyor veya
kuadriplejik veya 1a=3
9- Konusma Normal 0
Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi | 1
var)
Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok) 2
Sozel ifade ve anlama yok veya komada 3
10- Dizartri Yok 0
Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor 1
Anlagilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm 2
11- ihmal Yok, degerlendirilemedi (gérme kayb1 wvarsa duysal | O
sondiirme olmamali)
Tek modalitede sondiirme 1
Birden fazla modalitede ihmal 2
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Tablo 7. Modifiye Rankin Skorlamasi (MRS)

0 | Hig¢ semptom yok.

1 | Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve

gorevlerini yerine getirebiliyor

2 | Hafif sakatlik; gecmiste yaptig1 biitiin olagan gorev ve aktiviteleri

3 | Orta derecede sakatlik; kendi islerini gérmek i¢in kismen yardima ihtiyaci var, ama

kendi basina yardimsiz yiiriiyebiliyor.

4 | Agir sakathk; yardimsiz yiiriyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarim

karsilamiyor

5 | Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinans ve devamli bakima ve dikkate
muhtag.

6 | Oliim.

SVO’ya bagl 6liim oranlar1 nororadyoloik gelismelerle belirgin azalmis olup
sayisal olarak da bu oran 2000 yilinda %35,8, 2010 yilina gelindiginde ise %22,8
seklindedir [73, 106]. SVO’da goriintiilemenin amaci dncelikle SVO’nun iskemik ya
da hemorajik ayriminin yapilmasi, varsa vaskiiler patolojilerin gosterilmesi ve
kurtarilabilir beyin dokusunun gosterilmesidir. Clinkii IV- tPA ve trombektomi gibi
giiniimiizde siklikla kullanilan hiperakut inme yaklasimlarinin etkili ve giivenilir
cercevede uygulanmast bu parametrelerin  uygun radyolojik yOntemlerle
degerlendirilmesine bagldir [71, 107-109].

Bu agidan ilk sira tetkik olan ve hemorajik SVO ekartasyonu i¢in en etkili ve
hizli yontem kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) tetkikidir. BT deki teknolojik
gelismeler hem c¢ekim siireleri ve radyasyon dozlarinda azalma saglanmis hem de
goriintii kalitesinde artis yaratarak sadece bu yontemle bile pek ¢ok ileri tedavinin
yonetimine imkan saglamistir. SVO’da kontrastsiz BT ile kanama ekarte edildikten
sonra uygun kosullardaki hastalara IV- tPA tedavisi verilebilir [110, 111]. BT ayrica
birtakim 6zel goriiniimleri tagimasi ile de hastanin etyolojisi, tedavi yaklagiminin
se¢imi ve prognozu hakkinda bilgi verebilir. Bunlar MCA trasesinde 3mm ve
tizerinde hiperdens bir goriiniim i¢in kullanilan dens MCA goriiniimiidiir. Bu
goriinim MCA M1 tikaniklifa ve major bir SVO ile karsi karsiya oldugumuzu
diisiindiirmektedir. Ayrica yine benzer mantikta hiperdens baziller arter goriintimii de

karsimiza ¢ikabilir. Yine MCA kok enfarktlarda izlenebilen diger bulgularda sulama
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alanini igine alan hemisferik sulkuslarin silinmesi ve insiiler korteks lateralinde gri-
beyaz cevher ayiriminin silinmesini gdsteren insiiler ribbon isaretidir [112-114].

Bu goriintimler disinda hemorajiyi ayirmasinin yaninda BT duyarlilig1 iskemi
akut dénemi igin diisiik diizeydedir [115]. Ozelliklede posterior dolasim bolgeleri
kemik artefakt nedeniyle daha da diisiik oranda degerlendirilebilir . Bu sebeplerle ve
akut donemde iskemiyi gosterebilme yetenegi nedeniyle Manyetik Rezonans
goriintileme (MRG) kullanima girmistir [116]. Yiiksek kontrast ¢oziiniirligi
sebebiyle sinir sistemi patolojilerinin goriintiilemesinde 6zellikle de SVO tanisinda
giiniimiizdeki yeri doldurulamaz bir yerdedir [117]. Giliniimiizde rutin goriintilemede
tesla (T) giictinden faydalanilir ve 1,5T ve 3T cihazlar kullanilmaktadir [118]. Pek
cok merkezde 1,5T MRG cihazlar1 kullanilmakta olup inme akut yaklagimi agisindan
cogu zaman yeterli bulunmaktadir [111, 119]. Ilk 6 saatte konvansiyonel MR
sekanslarinda (T1, T2) bulgu goriilemeyebilir. Bu nedenle daha ileri goriintiileme
sekanslarii kullanimi 90’ 11 yillarin basindan bu yana kullanilmaktadir. MR’da
iskeminin en erken degerlendirilmesi, difiizyon agirlikli goriintilleme (Diffusion
weighted image, DWI), goriiniir difiizyon katsayis1 (apparent diffusion coefficient,
ADC) ve asil amact BOS artefaktlarinin baskilanarak lezyonlarin daha iyi
goriilemsini saglayan sivi baskili bir teknik olan FLAIR (fluid attenuation inversion
recovery) sekanslari ile daha etkin bir sekilde yapilmaktadir. Ilk 6 saatte (hiperakut
enfarkt) sitotoksik 6dem izlenmesi nedeniyle DWI bize en dogru veriyi verebilecek
olan tetkik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu MR goériintiilerine difiizyon kisitlanmasi
olarak yansir. Bu tetkik iskemik dokudaki Na- K ATPaz enziminin oksidatif
fosforilasyonun bozulmast kaynakli tiikenen ATP miktar1 nedenli diizenli
calisgamamasi ve hiicre homeostazisinin bozularak sodyum iyonlarinin su ile birlikte
hiicre i¢ine yer degistirmesiyle hidrojen iyonlarinin degisen hareketi esas alinarak
gelistirilmistir. Iskemiyi bu sayede ilk 30 dk icinde DWI serilerinde hiperintens ve
ayni lokalizasyonda ve boyutta ADC haritasinda hipointens olarak goriiriz [120-
122]. FLAIR ise, sitotoksik 6demi yeterince gosteremediginden bu evrede bulgu
veremeyebilir fakat 6. Saatten sonra vazojenik 6deme doniisiim esnasinda hiperintens
olarak bulgu vermeye baslamaktadir [123-125].

Enfarkt alan1 goriintiilenmesinden sonra hem etyolojik arastirma amagli hem
de yine hiperakut donemde trombektomi gibi tedavileri planlamak adina vaskiiler

yapilar1 degerlendirmek i¢in BT anjiografi (BTA) veya manyetik rezonans anjiografi
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(MRA) kullanilmaktadir[126]. BTA tetkiki; bas boyun damarlarinda stenozu,
okliizyonu, wvaskiiliti, anevrizmalar1 veya anevrizma dis1 vaskiiler patolojileri

gostermede etkili bir yontemdir [126-128].

Acil sartlarinda MR a gore ¢ok daha hizli cekim saglanabilir ama en 6nemli
dezavantaji iyonize radyasyona ek olarak iyot igerikli kontrast madde kullaniliyor
olmasidir [129, 130]. Bu agidan son yillarda Dual enerji BT (DEBT) yontemi
kullanilmaya baslanmistir. Kontrastsiz olarak elde edilen sanal goriintiilerde, farkli
enerji seviyelerindeki goriintiilenme 6zellikleri sayesinde hizli bir sekilde kemik yap1
goriintiiden ¢ikarilarak sadece vaskiiler yapilart gosterebilmektedir [131]. MRA ise
kontrastli veya kontrastsiz olarak beyin damarlarini gosteren birgok teknige verilen
ortak isimdir. MRA teknikleri arasinda time-of-flight MRA (TOF-MRA), phase-
contrast MRA (PC-MRA), ve blood oxygenation level-dependent (BOLD) MRA
veya SWI (susceptibility weighted image) sekanslari bulunmaktadir. TOF-MRA ve
PC-MRA kontrastli veya kontrastsiz olarak kullanilabilir[122, 132]. TOF-MRA
ozellikle Willis poligonunu degerlendirmede siklikla kullanilan MRA yontemi olup
eksojen bir kontrast madde kullanilmadan kan akiminin sagladig1 kontrast sayesinde
damarlar1 gosterebilen bir sekanstir, ancak yavas ve tiirbiilans akimda T1 zemin
baskilanmas1 azalacagindan, goriintiiniin stenozlar1 yakalama yetenegi diismektedir
[133, 134]. Gadolinium igerikli kontrast madde verilerek bu sorunun {istesinden
gelinebilir. PC-MRA, hareket eden ve duran kanin fazina baglh goriintii olusturan, bu
sayede o damardaki kanin hiz ve yonii hakkinda bilgi veren bir sekanstir. Diisiik
akimdan etkilenmemesi sayesinde genellikle vendz tromboz arastirilmasinda
kullanilmaktadir. Perfiizyon bilgisayarli tomografi (PBT), serebrovaskiiler olay
sonrast kor enfarkt alanin ve c¢evresindeki dokunun perfiizyon durumunu
belirleyebilmek adina kullanilan kontrast bazli bir tetkiktir [123]. Acil sartlarinda
dahi hizli olarak uygulanabilir fakat hareket artefaktlarinin ¢cok olmasi ve diisiik
sinyal giiriiltii oranlar1 dezavantaj yaratmaktadir [128, 135].

DWI ile birlikte MR perflizyon (MRP) goriintiilerinin kullanim1 ve iistiiste
degerlendirilmesi kor enfarkt ve hala bazal metabolik aktivitede kurtarilma sansi olan
penumbra dokusunu gorebilmeyi saglamaktadir. Beyin kan hacmi (cerebral blood
volume, CBV), beyin kan akimi (cerebral blood flow, CBF), pik zamani (Time to

peak, TTP) ve ortalama gecis zamani (mean transit time, MTT) elde edilir. Kor
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dokusunda goreceli CBV ve CBF’de azalma olurken MTT ve TTP de uzama olur.
Penumbrada ise otoregulasyona bagli CBV normal hatta artmis olabilir, CBF’de hafif
bir azalma ve MTT ve TTP’de hafif bir uzama olur [123, 128, 136]. Yakin zaman
caligmalar1 olan ve klinik pratik agisindan énemli veriler veren DEFUSE ve DAWN
caligmasinin esast da sirasiyla MRP-diflizyon uyumsuzlugu ve MRP- klinik
uyumsuzlugunu belirlemeye dayanmaktadir. Bu ¢aligsmalara gore ilk 6 saatten sonra
gelen akut inme klinigindeki hastalarda DEFUSE c¢alismasina goére ilk 16 saatte
yapilan perfiizyon- difflizyon oranm1 1.8 ve lizerindeyse bu hastalara trombektomi ile
rekanalizasyon saglanmasi iyilesmede 3 kata yakin bir oranda fayda saglamaktadir
[137, 138]. DAWN c¢alismasina gore de ilk 24 saat igerisinde perfiizyon- Klinik
karsilastirilmasi1 yapilarak karar verilebliecegi vurgulanmaktadir [118, 139] .
Perfiizyon goriintiilemelerinde degerlendirirken, hemisfer ya da parankimin
perflizyon degerlerinin karsi tarafa gore goreceli artis ya da azalisindan bahsedilir
[140].

Diger bir yeni MRP yontemi ise arterial spin labeling (ASL)’ dir. Burada kan
endojen bir kontrast madde gibi kullanilir. Boyun bdélgesinde kan radyofrekans
dalgalar ile isaretlenerek beyin parankimindeki hareketleri degerlendirilir. Kontrast

madde kullanilmamasi en 6nemli avantajidir [128, 141, 142].

2.3.5 Posterior sirkiilasyon ve serebellar iskemilerde klinik

Posterior dolasim veya vertebrobaziler sistem olarak adlandirilan sistemin ana
arteri subklavian arterin dali olan vertebral arterlerdir (VA). Sag subklavian arter,
CCA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arcus aorta’dan ¢ikmaktadir.
Vertebral arter a.subclavia’dan ayrildiktan sonra besinci veya altinci servikal
vertebralarin transvers foramenleri i¢inde birinci servikal vertebraya kadar bu sekilde
asendan bir seyir gostermektedir. VA 4 parcaya ayrilmaktadir. Foramenler digindaki
parcaya V1, transvers foramenler i¢inde yer alan servikal parcaya V2 segmenti
denmektedir. Arterin C1 vertebra transvers forameni ¢ikisindan foramen magnumun
anterolateral boliimiinde durayr delerek subaraknoid araliga girene kadar olan
parcasina V3 segmenti, subaraknoid araliga girdikten sonraki intrakraniyal
segmentine V4 denmektedir. Bulbus on yliziinde karsi taraftan gelen VA ile

birleserek  baziler arteri (BA) olusturur. Vertebral arterin  intradural
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segmentinden PICA ¢ikar. PICA serebellumun alt yarisini sular. Bulbus lateral
boliimi PICA veya V4 segmenti distalinden ¢ikan perforan dallarla beslenir. Baziler
arter beyin sap1 boyunca beyin sapinin 6n orta bdliimiinii sulayan kisa perforan dallar
ile beyin sapmi g¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. Baziler
arterden ayrilan uzun sirkumferensiyal arterler, AICA ve SCA adim alir. AICA
bulbus {iist boliimii ile basis pontise dallar verdikten sonra serebellumun 6n alt
boliimii ile brachium pontisi sular.Birgok olguda a.auditiva interna (internal odituvar
arter) AICA dalidir. SCA baziler arter iist ucunda iki dala ayrilmadan hemen 6nce
cikar. SCA superior serebellar pedinkiil, mezensefalonun dorsolateral bolgesi ile
serebellar hemisferlerin iist yarisint sular. Baziler arter genellikle a.cerebri
posterior leri (PCA) vererek sonlanir [8, 17, 21, 27, 143, 144].

Tim iskemik inmelerin% 20 ila% 30'u serebellum dahil olmak {izere
vertebrobasiler (posterior) dolasimin bolgesinde gergeklesir [144-146]. Serebellar
inmeler biitiin iskemik inmelerin % 2-5" inii olusturmaktadir [63, 146-148]. ABD’
de her sene 20.000 yeni serebellar inme goriildiigii diistiniilmektedir. Bunlar sadece
serebellumda sinirli iskemi degil, ayn1 zamanda serebelluma ek diger SSS
lokalizasyonlarindaki iskemileri de kapsamaktadir. Bu hastalarin ortalama yaslarinin
65 civarinda oldugu ve yaklasik 2/3 oraninda erkek popiilasyonu etkiledigi de
kaydedilmistir [32, 63, 81, 149, 150].

Serebellar iskemiler siklikla atlanabilen tanilardir. Bunun sebebi ¢ogu zaman
vestibiiler bozukluklarla basvuran ozelliklede geng¢ yastaki hastalarin periferik
vertigo 6n tanisiyla degerlendirilmeleridir [32, 151]. Cogu vakada bu durum akut
donemde hayati bir sikint1 yaratmiyor olsa da bir takim hastalarda 6liimciil sonuglar
dogurabilecek bir hal alabilmektedir. Bu durum o6zellikle serebellar genis iskemik
alanlarin 4. Ventrikiile veya dogrudan/ dolayli olarak beyin sapina basis1 sonucunda
hidrosefali veya ani solunum/ kardiyak arrest gelismesi nedeniyle olabilmektedir [32,
145, 152]. Bu sebeple daha ileride de bahsedilecek sekilde vestibiiler bozuklugu olan
hastalarda ayrintili norolojik muayene yapilmasi gerekliligi disinda ayrica DWI
giinliik pratikte kullanilabilirliginin artmasi ve posterior dolasima iskemilerinde diger
yontemlere gore tani giiciiniin yiiksek olmasi nedeniyle serebellar inme tan1 oranlari
incelemelerde %5- 6 oraninda izlenmistir [29, 81, 153]. Ayrica MRG serilerinde

beyin sap1 ve serebellumda birlikte goriilen kronik iskemik lezyon %42 oraninda
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izlenmektedir. Biitiin SVO’ larda oldugu gibi serebellar inmelerde de kanama %15-
25, iskemi %75- 85 oraninda izlenir [63, 81]

[1k bildirilen olgular 1950’ li yillarda otopsi serilerinde ve klinik ¢alismalarda
tanmimlanmustir. ik serebellar kanama 1965’ te Fisher, 1970 yillarinda ise kanamaya
sekonder kitle etkisi, bast ve 6liim bildirilmistir. Daha sonraki yillarda iskemiyle
ilgili veriler kaydedilmistir. Ilk olarak PICA enfarktinin vestibiiler bulgular yaptig
farkedilmistir [80, 81].

Biiyiik serebellar infarktlar (> 1.5 cm) etkilenen arteriyel perfiizyon
bolgelerine gore, yani PICA, AICA ve/ veya SCA bolge infarktlar: olarak
gruplandirilmistir. Giiniimiizde klinik néroloji pratiginde kii¢lik (< 1.5 cm) serebellar
infarktlar, MRG gelismeleriyle korele olarak giderek daha fazla gorilir hale
gelmigtir. Her ne kadar bu nonteritoriyal (bolgesel olmayan) infarktlar baslangicta
serebellar perfiizyon bolgeleri arasindaki sinir saha etkilenimleri olarak diisiiniilse de
bu enfarktlarin tanmabilirliginin artmasi ve bu konudaki ¢aligmalar bu enfarktlar
sinir sahalara uymayan sekilde yerlesmis olduklart izlenmistir [154, 155]. Bu
sebeplerle de serebellar enfarktlar perfiizyon alanlarma gére PICA, AICA, SCA,
PICA- AICA, PICA- SCA, AICA- SCA smir saha alanlar1 ve yeni bir terminoloji

olan non-teritoriyal iskemiler olarak siniflandirilmaktadir [17, 80, 154].

Bu vaskiiler sulama alanlar1 ve iligkili klinik bulgular sirasiyla incelenerek en

sonunda da mevcut klnik farklarin gosterildigi bir tabloyla 6zetlenmistir (Tablo 8).
2.3.5.1 Stiperior serebellar arter (SCA) enfarktlar:

Klinikopatolojik serilerinde %30- 50 oraninda izlenmektedir [80, 86]. Bu
oran PICA enfarktlariyla es ya da ikinci sirada izlenen serebellar iskemi vaskiiler
sulama alani sekildedir [156].

Genellikle SCA enfarktlar1 distal baziller bolge sonrasindaki perfiizyon
alanlarinin etkilenimi ile birliktedir. [32]. Izole SCA bolge enfarktlari, diger
serebellar arter perflizyon alanlariin etkilenimine gore klinik olarak daha hafif
siddettedir ve bu sebeple de siklikla atlanan bir tanidir [63]. Klinik olarak izole SCA
enfarktlar1 vestibiiler niikleus ve baglantilar1 etkilenimine bagli bas donmesi ve
bulanti/ kusma yakinmalardan; dizartri, ekstremite koordinasyon sikintilari, dismetri,

yiiriiyiiste ataksiye kadar degisen ¢esitlilikte klinik antitelerle karsimiza ¢ikabilir. Bu

40



klinikler arasindan dizartri, ekstremite koordinasyon sikintilari, dismetri digerlerine
gore daha ¢ok SCA perfiizyon alanina 6zgiidir [17, 45]. Vertigindz yakinmalar,
nistagmus, atatksik yiiriiyiis bozukluklar1 daha ¢ok PICA enfarktlarinda goriilmekle
birlikte SCA enfarktlarinda da goriilebilir [63]. Nistagmus, superior serebellar
vermis, hemisfer superior yarisi, 6zellikle de medial longitudunal fasikiile baglantili
serebellar yolaklarm etkilenimi kaynaklidir. Ozellikle dizartri SCA enfarktlarinin en
onemli Ozelligidir ve 6n planda da sol mSCA’ nin etkilenimlerinde karsimiza

¢ikmaktadir [49].

SCA baslangic yerinden olan tikanikliklarda, ipsilateral serebellar bulgular,
beyin sap1 bozukluklari ve kontralateral disosiye duyusal sendrom izlenir. Daha
distal dal okliizyonlarinda izole serebellar SCA alan etkilenim olasilig1 artarak
hastalarda siklikla vertigo, beyin sapi bulgulart veya kontralateral dissosiye
bozukluklar olmaksizin dizartri ve dengesiz yiirilyiisle karsimiza ¢ikmaktadir [17, 32,
157].

SCA enfarktlar1 ayrica lateral ve medial dallar1 agisindan incelendiginde:

- Lateral SCA enfarktlarinda, anterior rostral serebellum tutulumuna bagl
olarak, dengesizlik, ekstremite dismetrisi, ipsilateral aksiyel lateropulsiyon,
kontrapulsif sakkadlar ve dizartri goriiliir [17, 32].

- Medial SCA enfarktlarinda dengesizlik, yiirlyiis ataksisi, sersemlik hissi
goriiliir. Anterior serebellar lob tutulumunda hafif apendikiiler ataksi, viicut
postiir degisikligi izlenir. Paravermal alan tutulumlarinda dizartri, sol rostral
serebellum paravermal alan etkilenimlerinde ise dizartri, dismetri izlenir [32,
44].

SCA enfarktlarinin en ciddi tablosu ise baziller arter rostral kismi tikanikliklari
nedeniyle, oksipitotemporal lob, talamik, subtalamik alan ve mezensefalon
etkilenimidir. Gorme alan defekti, bulanti, kusma, bas donmesi, kuadripleji,

okiilomotor parezi, parestezi, letarji, koma goriilebilir [17, 32, 42].

Nadir goriilebilecek ilging bir tablo, innominate arter akut okliizyonu sonucunda
MCA ve vertebral arter araciligiyla SCA alanina embolizmdir. Brakiyofasyal

sensorimotor hemipleji, afazi goriilebilir [17].
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Pseudotiimoral tip enfarktlarin %20’ sinde SCA alaninda lezyon izlenir. Kase ve
arkadaglarinin serisinde SCA enfarktlarinin %7 sinde pseudotiimoral form
gorilmiistiir [87, 148, 158].

SCA enfarktlarinda kardiyoembolik etyolojiler aterosklerotik etyolojilerden daha
sik olarak izlenmektedir [32]. Parsiyel SCA etkilenimi daha sik goriiliir ve prognozu
Iyi olup, bu durum genelde kardiyoemboliktir (%35-70). Distal baziller ve vertebral
stenozlar ise aterosklerotik olarak en sik tespit edilen etyolojilerdendir [81]. SCA
enfarktlariin prognozu diger serebellar arter perfiizyon alanlari ile kiyaslandiginda

biiyiik ¢ogunlukla iyi seyretmektedir [63, 81].

2.3.5.2 Anterior inferior serebellar arter (AICA) enfarktlar
En nadir goriilen serebellar enfarkt tipidir ve diger serebellar arter
lezyonlarinin klinik tablolar1 arkasinda maskelenebilir. MRG’ de erken dénemde

genellikle kama seklinde beyin sapina yakin lokalizasyonda tutulum izlenmektedir

[8, 80].

Enfarktlar genellikle ufak boyutlu olup, kaudal pons lateralinde, orta
serebellar pedinkiil ve flokkulus tutulumu ile karakterizedir [80, 81]. Baz1 olgularda
ise pons etkilenimi, lateral medulla {ist parcasina kadar uzanabilir. Pons lateral {ist
parcasi, medial SCA ve bazillerden ¢ikan superior lateral pontin arter, ventral pontin

paramedian penetran arter tarafindan beslendigi icin AICA tikanikliklarindan

etkilenmez [63, 80].

Hastalarda tama yakin klinik i¢eren sendrom %35 oraninda ve tam olmayan
Klinik ise %10 olguda goriilir. Motor zayiflik hastalarin yarisinda olabilir [17].
Baslica semptomlar1 arasinda belirgin vertigo, kusma, dengesizlik, tinnitus,
nistagmus ve dizartri vardir. Bulgular arasinda isitme kaybi, ipsilateral fasiyel
paralizi, trigeminal duyu kaybi, Horner sendromu, ekstremitelerde dismetri,

kontralateral govde ve ekstremite agr1 ve 1s1 kaybi vardir [17, 42].

AICA isitsel ve vestibiiler fonksiyonlarin tek basina veya birlikte kaybina
neden olabilmektedir [17, 81]. Ozellikle izole vertigo seklinde karsimiza g¢ikan
klinikte hastalarda isitme defisitide olmasi her ne kadar periferik vertigoyu
desteklese de AICA enfarktlarda ayrici tanida yer almalidir [81]. Labirent enfarktina
bagli AICA alanindaki pontoserebellar enfarktin 6nciil bir klinigi olabilir [8, 17,
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159]. Buna o6rnek olarak AICA alan enfarktindan aylar oncesinde izole vertigosu
olan tamimlanmis hastalar mevcuttur. Internal odituvar atrer tikamikligi nedenli
vestibiiler ve labirent etkilenimi yasayan bu hastalar ¢cok yiliksek oranlarda periferik
vertigo tanis1 almaktadir [17, 32, 63].Diger serebellar arter tikanikliklari ile birlikte
olmasi durumunda ventromedial baziller pontis tutulumu sonucu koma ve

kuadriparezi goriilebilir [63, 160]

Cok sayida vaskiiler anatomik varyasyon nedenli AICA enfarkti rapor
edilmistir. Bunlar arasinda hipoplastik vertebral arter, dolikoektazik baziller arter,
patent trigeminal arter sayilabilir. SVO mekanizmas:i olarak daha siklikla
aterosklerotik etyoloji 6n plandadir [32]. Proksimal baziller veya vertabral arter
plaklariin AICA ya kadar uzanimi veya ateroembolizmi neden olmaktadir [81].

AICA enfarktlar1 PICA hipoplazik oldugu varyasyonel durumlarda daha
genis ve biiyiik olarak izlenebilir. Bu durum bazen de PICA ve AICA nin ortak
daldan ¢iktig1 hastalarda da izlenir [86].

2.3.5.3 Posterior inferior serebellar arter (PICA) enfarktlar

Iskemik durumlardan en sik etkilenen serebellar arterdir. Giiniimiizde ki
radyolojik gelismeler kaynakli SCA ile neredeyse esit yiizde de (ortalama %30)
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin 1/6° s1 ise hem PICA hem de SCA etkilenimi
izlenmistir [32, 86, 87, 151, 156]

Klinik pratikte PICA etkilenimi denilince ilk olarak akla gelen tablo lateral
mediiller sendromudur (Wallenberg sendromu) [161, 162]. Wallenberg sendromu
tam veya parsiyel olabilir. Vertigo, nistagmus, 5., 9., 10. kraniyel sinir felcleri,
ipsilateral Horner sendromu, ekstremite ataksisi ve kontralateral gévde, ipsilateral
olarak da yiizde agr1 ve 1s1 duyu kaybi izlenir. Izole PICA etkilenimi kaynakli bu
tablonun olusum oran1 %22 kadardir. Bu oran Krayenbiihl ve Yasargil’ in yaptig1
diseksiyon ¢aligmalarinda da ayni sekilde karsimiza ¢ikmaktadir [163]. PICA, lateral
meduller bolgeye olgularin %22 sinde dal verdigi bildirilmistir [32, 87]. Lateral
mediiller bolgenin, PICA ayrim noktasi ile baziller arter orijini arasindaki 3-4 dal ve
vertebral arterden ¢ikan direkt dallar ile beslendigi ¢alismalarda gosterilmistir [164].
PICA enfarktlarinin yaklasik olarak 1/3 kadar1 dorsal lateral mediiller sendrom
olarak karsimiza ¢ikar [32, 87]. Dorsal mediiller enfarktlar her zaman i¢in PICA ile

birlikte bulunur ve lateral mediiller enfarktlarin %13’ i dorsal meduller enfarktlarla
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birlikte olur ve lateral mediiller enfarktlarin ise sadece %13 {inde ise bir PICA
bolgesi serebellar enfarktt vardir [74, 87]. Sonug olarak, lateral medulla bolgesini
icine almayan PICA enfarktlari, daha sik goriilen PICA enfarkt tipi olarak karsimiza
¢ikmaktadir [32, 156].

Medulla etkilenmeksizin sadece PICA serebellar perfiizyon bdlge
enfarktlarinda sadece bas agrisi, vertigo, yiiriime, ve ekstremite ataksi, horizontal
nistagmus gibi periferik vertigindz hastaliklarla siklikla karisabilen klinikler goriiliir
hatta bu durumlar literatiirde pseudo- vestibiiler norit olarak da tanimlanmaktadir
[17, 32, 63]. Ana neden 6n planda kardiyoembolizm olmakla birlikte vertebral arterin
intrakraniyel parcasinin tikanmasi sonucunda, PICA agzinin etkilenmesi de
azimsanmayacak oranda goriilmektedir.Diger nedenler arasinda ise aortik aterom
plak embolileri, vertebral arter disseksiyonlari, arka ¢ukur artmis basincina sekonder

mPICA tikanikliklari vardir [8, 63, 86].

PICA enfarktlarinin tipik 6zelliklerinin biriside agirlik merkezinin ipsilaterale
dogru kaymasidir. Bu durum aksiyel lateropulsiyon olarak tanimlanmaktadir. Bas
postiiriine gore asag1 yukar1 bakis yoniinde nistagmus olmasi ve normal kalorik test
durumunda PICA piir vestibiiler sendromu (vermis uvulonodiiler bolge tutulumu)

diistiniilebilir [17, 86].
PICA enfarktlar1 da lateral ve medial dallar1 agisindan incelendiginde:

- Medial PICA enfarktlarinda akut vertigo ve trunkal ataksiye neden olurken,
lateral PICA alanmi enfarktlarinda dizartri olmaksizin dengesizlik, ekstremite
ataksisi ve dismetriye neden olur [17, 32].

- Yine PICA medial dal veya total PICA etkilenimlerinde nadiren hastalarda

uyurken otomatik solunum yetmezligi gelisebilir (Ondine Laneti) [17, 63]

Nistagmus en sik bulgularindan olup yarisi ipsilateraldir. Ayrica %5 olarak
kontralateral, %11 olarak bilateral, %11 vertikal nistagmus gortilebilir [165].
Bas agrisi, servikal, oksipital periaurikiiler, hemifasyal yayilim seklinde olur.

Unilateral bas agris1 serebellar enfarktla ipsilateraldir [166].

PICA perfiizyon alanindaki ¢ok kii¢iik boyutlu milimetrik; baska bir SSS
lokalizasyonunda iskemi ile birlikte insidental olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir.

Bu enfarktlar sessiz ya da hafif dizziness yapabilecegi gibi sayisi ve yayginligina
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bagl olarak yukarida bahsedilen PICA klinik tablolarindan birine de neden olabilir
ama bu durum daha diisiik olasiliklidir [154].

PICA etkilenimi, AICA ve SCA tikanikliklar1 birlikte oldugunda pseudotiimoéral
serebellar enfarkt olusmaktadir ve dordiincii ventrikiil basisi, hidrosefali ve biling

bozuklugu gibi kliniklerin gériilme olasilig1 artmaktadir [63, 162].

Parsiyel PICA tama yakin iyilesme gostermesi ile serebellumun en iyi prognoza
sahip enfarktlaridir [167].

2.3.5.4 Serebellar sinir saha enfarktlar

Nadir olarak izlenmektedir. Arterlerin u¢ noktalarinin beslenme problemi
nedenli olusmaktadir. Kortikal veya derin yerlesimli olabilirler [86, 168]. Bir buguk
santimetreden daha kiiglik ¢aptaki kii¢iik boyutlu serebellar enfarktlardir [154, 155].

Baziller ve vertebral ateroskleroz, kardiyoembolizm zemininde sinir saha
hipoperfiizyonu goriilebilir. Hastalarda pial u¢ damar hastaligi (ateroskleroz,
hiperkoagiilabilite, arterit), kardiyak arrest gibi global hipoperfiizyon durumlarinda
ya da idiopatik olarak gelisebilir [17, 169, 170]

Etyolojik agidan bolgesel arteryal sulama alanmi etkilenimi (PICA, AICA,

SCA) ile smir saha etkileniminin anlamli bir farki olmadigi goriilmistiir [32, 86].

Vertebral distal parca tikanikliklarinda ipsilateral smir saha enfarktlar
izlenebilir. Bu durumlarda her 3 serebellar arterinde (SCA, PICA, AICA) etkilenimi
goriilebilir. Altta yatan aterosklerotik duruma sekonder kollateral damar olusumu
goriilsede;  serebellar kortikal ve vermal anostomozlarda diisik akim
izlenebilmektedir. Diisiik akim olmasi durumunda rostral baziller arter, SCA veya
posterior kommunikan arterden retrograd dolar, oksipitotemporal alanlar ise posterior
kominikan arterden karotisten dolar. Ayrica vertebral tikanikliklarda yeterli kollateral
damar olusumu da yoksa posterior kommunikan arter, fotal PCA gibi arterlerin de
olmamasinda veya yeterli kan akimi saglanamazsa ya da baziller arterde de ileri
aterom plaga bagli darlik mevcutsa yine simnir saha etkilenimleri goriilebilir [170,

171].

Kardiyak arrest sonrasi, ozellikle de vertebrobaziller aterosklerotik siireci

olan hastalarda supratentorial smnir saha enfarktlarinin yanisira unilateral ya da
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bilateral serebellar sinir saha enfarktlar1 da goriilebilir [32, 170]. Genel olarak

supratentoriyale gore infratentoriyal alanlar hipoperfiizyona daha dayaniklidir [170].

Kortekse dik agiyla gelen penetran arterlere paralel dogrultuda gelisir. SCA-
PICA, AICA- mPICA, AICA- IPICA, mPICA- SCA, mSCA- ISCA seklinde
izlenebilir ana neden anostomoz yoklugudur [172]. Derin iskemiler dentat niikleus
lateralinde genelde kaudal serebellumda AICA, IPICA, mPICA, ISCA, mSCA
smurlarinda izlenir [170, 172].

Bu hastalarda genellikle postural gévde ve bas pozisyonunun degisimine goére
sersemlik, bas donmesi, dengesizlik ataklari olabilir. Enfarkt sonrasinda, hafif
sersemlikten agir vertigoya kadar degisen vestibiilar bulgular ortaya ¢ikabilmektedir.
Bu hastalarda mutlaka vertebrobaziller yetmezlik olup olmadigi arastirilmalidir.
Eslik eden boyle bir durum dahilinde prognoz daha kotii seyredecek ve inme

acisindan yiiksek risk yaratacaktir [170].
2.3.5.5 Bélgesel omayan (nonteritoriyal) enfarktlar

Oncelerde siir saha etkilenimi olarak degerlendirilen bu grup gelisen
ndrogoriintiileme ve patolojik ¢aligmalarda sinir saha bolgelerine tam uymayan, 1.5
cm den kiiciik boyutta (lakiiner) Kortikal kaviter lezyon seklinde iyilesen
enfarktlardir [147, 154, 155, 170].

Hastalarda bu durum insidental olarak diger bir iskemik lezyonla birlikte ya
da mevcut klinigin direkt nedeni olarak karsimiza cikabilir. Genellikle de baska bir
nedenle ¢ekilen kraniyal goriintiilemede kronik iskemik kaviter goriinim seklinde
tespit edilmektedir [154, 173]. Hastalarin MRG degerlendirildiginde bu iskemik
lezyonlar1 hem vaskiiler alanlara tam olarak uymamasi hem de ‘lakiiner’
terminolojisinin yetersiz kalmas1 nedeniyle de Cocker ve arkadaslar tarafindan yeni
Onerilen terminoloji ‘ ¢ok kiiciik boyutlu serebellar enfarktlar’ seklindedir [154].
Calismamizda hem smir saha hem de nonteritoriyal enfarkt terminolojisi
kullanilmistir. Bunun sebebi sinir sahaya net uyan kiiciik boyutlu serebellar enfarkt
seklinde olmayan lezyonlar1 smir saha digerlerinin ise non teritoriyal olarak
alinmasinin etyoloji agisindan daha saglikli sonug verebilecegi diisiincesidir. Bu tip
enfarktlar etiyolojik olarak vertebrobaziller sistem ateroskleroz %60, kardiyoemboli

%13, u¢ damar hastaligi %13 oraninda etyolojide yer almaktadir [154, 170]. Klinik
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olarak silik vertigin6z yakinmalar ve sersemlik yakinmalar1 goriilse de genellikle
asemptomatiktir. Tespit edilmeleri, iskeminin altinda yatan nedenin belirlenmesinde

ve profilaktik tedavi planlanmasi yoniinden 6nem tasir[154, 174].
2.3.5.6 Psodotiimoral serebellar enfarktlar

Serebellar enfarktlarin ¢ogu iyi prognozlu olsa da, serebellum akut masif
enfarktlart 6dem ve hidrosefali yaparak tonsiller herniasyon yaratabilecegi

unutulmamahdir [32].

Norogoriintilleme ve otopsi serilerinde en stk PICA, SCA, PICA+SCA,
SCA+ AICA PICA+SCA+AICA iskemilerinde izlenir. Olusan sitotoksik ¢dem, akut
dénem sonras1t emboli migrasyonu, reperfiizyon, vazojenik édem artsi, ayrica da
masif SCAenfarktlarinda anatomik olarak aquaduktus serebriye yakinlik nedeniyle

hidrosefali ve 6dem olusumu nedenler arasinda sayilmaktadir [170, 175]

Progresif olarak artan biling bozuklugu ve bilateral lateral bakis kisithligi,
okiiler bobbing gibi tablolar beyin sap1 basisinin erken klinik goriiniimleridir. Bu gibi
bulgularin goriilmesi, acil radyolojik degerlendirme gerektirir [32]. MRG ve BBT de
4. ventrikiilde silinmeyle ilk olarak kendini belli eder [74, 170].

Serebellar iskemilerde 6dem artig1 ortalama 5. Giinde maksimuma ulasir bu
sebepten ilk 72 saatin ge¢mesi tamamen bu riskin azaldigmi disiindiirmeyecektir
[17, 63].

Serebellar enfarktlarda ani biling bozuklugu acil cerrahi gerektirebilir[176].
Suboksipital kraniektomi ile dura agilmasi ve ventrikiiler drenaj ile olgularin % 63
tama yakin iyilesme saglamaktadir [170]. Ventrikiiler drenaj konusunda dikkatli
olunmas1 gereklidir ¢iinkii serebellumun yukar1 yonde ters herniasyonuna ve

mezensefalon basisina sebebiyet verebilir [32].

Kuadriplejinin bastan beri var olmasi, agir biling bozuklugu (stupor, koma)
goriilmesi; beyin sap1 yaygin iskemisini diisiindiirmekte olup prognozun katii

olacagini diisiindiirmektedir [170, 177, 178].
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Tablo 8. Serebellar vaskiiler sulama alanlarina gore iskemilerin klinik farklar1 [63]

PICA AICA SCA
Damar orijini Vertebral arter Proksimal ve midbaziller Distal baziller arter
arter
Ana dallan Medial ve lateral dallar Serebellar ve internal  Medial ve lateral dallar
odituvar arter
Serebellar sulama  Posteroinferior  serebellum  Anteroinferior ~ serebellum,  Superior serebellum (superior
alanm (inferior vermis,  flokkulus, vestibiiler labirent  vermis, dentat niikleus)
paraflokkulus) ve kohlea
Beyin sapr  sulama Posterolateral medulla: 5, 8,  Posterolateral pons: 5, 7, 8.  Posterolateral ~mezensefalon:
alani 9,10 Kraniyal sinir  Kraniyal sinir niikleuslar;; 4,5 Kraniyal sinir niikleuslari;
niikleuslar;; ayrica 9,10. ayrica 7, 8. Kraniyal sinir ayrica 4. Kraniyal sinir lifleri,
Kraniyal sinir lifleri, lifleri,  spinotalamik  ve spinotalamik ve sempatik
spinotalamik ve sempatik sempatik  traktus, orta traktus, medial lemniskus,

traktus, inferior serebellar  serebellar pedinkiil superior serebellar pedinkiil
pedinkiil

Serebellar sendrom Isitsel semptomlar Isitsel semptomlarm eslik Akut yiiriiyiis ve govde
olmaksizin  izole  akut ettigi akut vestibiiler ~ ataksisi ve dizartri
vestibiiler sendrom  sendrom (psddolabirentit) (psodointoksikasyon), bulanti-

(psodovestibiiler norit)

kusma (psddogastroenteritis)
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Serebellar iskemili hastalarin retrospektif taranmasi

Calismamiz Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ndroloji klinigimizde 2007 Ocak-
2017 Ocak tarihleri arasinda serebellar iskemik inme tanisi ile yatirilarak tetkik ve tedavi

edilen hastalarin tiim verileri retrospektif olarak degerlendirilmesiyle olusturuldu.

3.1.1 Serebellar iskemili olgularin alinma kriterleri

Posterior sirkiilasyon infarkt: tanis1 olan hasta verileri hastanemizin bu 10 yil
icinde kullanmis ve kullaniyor oldugvu veri tabanlart ENLIL ve NUCLEUS’ dan 167.9
(Serebrovaskiiler Hastaliklar, tanimlanmamus), 163 (serebral enfarktiis) ICD tan1 kodlari

girilmis olgular incelenerek elde edildi.

Bunlar arasinda verilerine, tetkik sonuglarina ulagilamayan, nihai tanis1 serebellar
enfarkt olmayan hastalar caligmaya dahil edilmedi. Toplamda 4763 hasta verisi

taranarak, alinma kriterlerine uygun olan 200 hasta ¢alismaya dahil edildi.

3.1.2 Etik Kurul Onay:
Calismamizin etik kurul onayr 393 numarali kararla 2018 Mayis ayinda Gazi

Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Etik Kurulu tarafindan yapilmistir (Sayr No:
24074710- 22).

3.2 Olgularin Degerlendirilmesi

Hasta verilerinin kaydedilmesi i¢in olgu kayit formu olusturuldu. Hasta yasi,
cinsiyeti, bagvuru esnasindaki sikayet (etraf ya da kendi doner bas donmesi, bas
agrisy, bulant/ kusma, dengesiz ylirliyls, c¢ift gorme, peltek konusma, biling
bozuklugu, giicsiizliikk, duyu kusuru, isitme problemi ve diger), norolojik muayene
bulgular1 (dismetri, intansiyonel tremor, disdiadokokinezi, ekstremite ve yiiriiyiis-
govde ataksisi, vertikal ya da horizontal nistagmus, diplopi, parezi, parestezi,
konfiizyon- koma), basvuru- taburculuk National Institue of Health Stroke Scale
(NIHSS) ayrica bagvuru- taburculuk ve 6. ay Modifiye Rankin Skoru (mRS)

hesaplandi. BT, MRG, vaskiiler goriintiileme sonuglari, serebellar parankimal
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tutulum paternleri (kortikal/ jukstakortikal, derin beyaz cevher ayrica vermyian,
pedinkiiler ve hemisferik tutulus), Tatu ve arkadaslarmin yaptig1 vaskiiler sulama
alanma gore haritalama (PICA, AICA, SCA, birden ¢ok damar etkilenimi, sinir saha
etkilenimi, nonteritoriyal olarak tarif ettigimiz belirli bir sulama alanina uymayan
etkilenim), ekokardiyografi (ejeksiyon fraksiyonu< %30, hipokinezi-akinezi, sol
atrium ¢ap1 4 cm den biiyiik olma durumu, mekanik kapak , patent foramen ovale
varligi), ritm holter (Atriyal fibrilasyon/ flutter, paroksismal atriyal fibrilasyon
varligl), beyin 6demi (4. ventrikiil basis1 veya hidrosefali varligi, bu sebeplerle
dekompresyon ya da eksternal ventrikiiler drenaj yapilip yapilmadigr), kii¢iik boyutlu
(<1.5cm) lakiiner enfarkt, biiyiik boyutlu (>1.5cm) enfarkt alani varligi, bilateral ya
da unilateral serebellar iskemi varhigi, etiyoloji (ASCOD Klasifikasyonu),
komorbideteler (diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
hiperlipidemi, gecirilmis serebrovaskiiler hastalik veya gegici iskemik atak (TIA)
varlig1, wvaskiilit, norodejeneratif hastalik, anemi ya da hiperkoagiilabilite
yaratabilecek hematolojik hastaliklar, son 6 haftada myokardiyal enfarktiis, iskemi
Oncesi antiagregan veya antikoagiilan kullanip kullanmadigi ve sigara kullanimi

degerlendirildi.

Hastanemizde BBT (16 dedektorlii General Electronic) ve MRI (1,5 ve 3
Tesla Siemens Magneton Aera) karotis ve vertebral arter doppler ultrasonografi
(Logic S8 ve S9 General Electronic Health Care) cihazlar1 kullanilmaktadir.
Hastalarin radyolojik parametreleri hem gorsel olarak hem de radyoloji anabilim

dalinin raporlar1 baz alinarak kaydedilmistir.

Olgularin inme etiyolojileri ASCOD kalsifikasyonuna gore degerlendirildi.
Biiyiik arter aterosklerozu (A), kiigiik damak hastaligi (S), kardiyoembolizim (C),
diger tanimlanmis nedenler (O) ve diseksiyonlar (D) seklinde etiyolojik nedenler bes

gruba ayrild1.

Tiim hastalarin inme siddet skorlamas1 NIHSS kullanilarak yapildi. Hastalarin
yatislarinda ve taburcu olduklarindaki NIHSS’lar1 kaydedildi. Prognozu belirlemek i¢in
tiim hastalarin Modifiye Rankin skorlar1 yatista ve taburculukta epikriz verilerinden ve 6.
ay poliklinik kayitlarindan elde edilen bilgilere gore hesaplandi. Ayrica sag kalimlar1 da

ayni1 veriler 15181nda degerlendirildi.
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3.3 Uygulama- Hasta degerlendirme formu

Hastalar degerlendirilirken asagidaki form tasarlanarak bilgiler ayiklanmistir.

TEZ HASTALARINI DEGERLENDIRME FORMU

Ad Soyad

Hasta no

Yas

Cinsiyet

Kactnci SVO:.............cocooeeiiiiiiiiiiiee e,

1.Basvuru esnasindaki sikayet (etraf ya da kendi doner bas donmesi, bas agrisi, bulanty/ kusma,
dengesiz yiiriiyiis, ¢ift gorme, peltek konusma, biling bozuklugu, gii¢siizliik, duyu kusuru, igitme
PPODIEIE VO dIZCF): ... v ov e et et e e e et et e e et et ee e ees et vt e 2en et s e e s s e e aan
2.Norolojik muayene bulgular: (dismetri, intansiyonel tremor, disdiadokokinezi, ekstremite ve
yiirtiyiis- govde ataksisi, vertikal ya da horizontal nistagmus, diplopi, parezi, parestezi, konfiizyon-
KOMUA) ... oo oo s e e e et et e e e et et ee e et et ae e 2es et bt bee te eet an ae e aen et an bee een e s e
3.Gelis National Institue of Health Stroke Scale (NIHSS): ............cc.covviivivcveveean .
4.Taburculuk National Institue of Health Stroke Scale (NIHSS): .......coveveevvieivee

5.Gelis Modifiye Rankin Skoru (MRS): .........ccceiiiiiiiiiiiiiieeet ettt
6.Birinci ay Modifiye Rankin SKOIU (RS): ... ... oot e s et et e et e e,
7.Altinct ay Modifiye Rankin Skoru (mRS): ..........cc. oo cvvev v iie et e,
8. Altr aylik sag kalim: .

9.BT, MRG serebellar paranklmal tutulum paternlerl (kortlkall Juksta kortlkal derln beyaz cevher
+ vermiyan, hemisferik tutulus, pedinkiil): ..

10.Vaskiiler goriintiileme sonuglart (Tatu ve arkadaglarinin yaptigi vaskiiler sulama alanine gére
haritalandirma)- PICA, AICA, SCA,birden ¢ok damar etkilenimi, sinir saha etkilenimi. ... ....
11.Serebellar malign ddem (4. ventrikiil basisi veya hidrosefali varligy): ..........................
12.Enfarkt boyutu: kiiciik (<1.5¢cm) / biiyiik (>1.5¢m)

13 Ekokardlyografl (EF kapak patoI01|S| hIpOklneZI-akmeZl sol atrmm capt, PFO)

14 thm holter (Atrlal flbrllasyon/ﬂutter varllgz/PAF)

15.Komorbideteler (diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, vaskiilit, nérodejeneratif
hastalik, anemi ya da hiperkoagiilabilite yaratabilecek hematolojik hastaliklar, son 6 haftada
myokardiyal enfarktiis) ve sigara kullanimi:

16.Diizenli kullandig ilaglar (antiagregan/antikoagiilan kullaniyor mu?):.................. ...

L7UASCOD . e o e e e e e e e
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3.4 istatistiksel Analiz

Tanimlayict istatistikler siralanabilir ve kategorik degiskenler olgu sayisi ve
(%) seklinde ifade edildi. 2x2'lik gapraz tablolarda gozelerin en az birinde beklenen
frekansin 5'in altinda olmasi durumunda s6z konusu kategorik degiskenler Fisher'in
kesin sonuclu olasilik testiyle degerlendirilirken beklenen frekansin 5 ile 25 arasinda
oldugu durumlarda Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi kullanilirken diger kosullarda
Pearson'un Ki-Kare testiyle degerlendirme yapildi. RxC (satir ya da kolondaki
kategorik degiskenlerden en az birinin ikiden fazla sonuglu olmasi durumunda)
capraz tablolarda ise gozelerin en az birinde beklenen frekansin 5'in altinda olmasi
durumunda s6z konusu kategorik degiskenler Olabilirlik Oran testiyle

degerlendirilirken aksi durumlarda Pearson'un Ki-Kare testiyle incelendi.

Gruplar arasinda siralanabilir degiskenler yoniinden farkin 6nemliligi bagimsiz
grup sayist iki oldugunda Mann Whitney U testiyle incelenirken ikiden fazla
bagimsiz grup arasindaki farkin 6nemliligi ise Kruskal Wallis testiyle degerlendirildi.
Kruskal Wallis test istatistigi sonucunun 6nemli bulunmasi halinde Conover’in ¢oklu

karsilastirma testi kullanilarak farka neden olan durum(lar) tespit edildi.

Taburculuk NIHSS agisindan 0-3 olan grubu sirasiyla; 4-12 ve 13+ grubundan,
PCASPECT agisindan durumu iyi olan grubu sirastyla; durumu kotii ve orta olan
gruplardan, Taburculuk ve 6.aymn sonunda MRS agisindan Grade 0 olan grubu
sirasiyla; Grade 1-2-3, Grade 4-5 ve Grade 6 gruplarindan ayirt etmede en fazla
belirleyici olan faktorler geriye doniik adimsal elemeli ¢oklu terimli (multinominal)
lojistik regresyon analizi ile arastirildi. Tek degiskenli istatistiksel analizler
sonucunda p<0,10 olarak saptanan degiskenler aday faktorler olarak ¢oklu terimli
lojistik regresyon modellerinde yer aldilar. Ayrica, her bir degiskene ait odds orani,

%95 giiven aralig1 ve Wald istatistikleri hesaplandi.

6.aym sonununda hayatta kalan olgularla exitus olan olgular1 ayirt etmede ise
en fazla belirleyici olan etken(ler) geriye doniik adimsal elemeli ¢coklu degiskenli
(multiple) lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Tek degiskenli istatistiksel
analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan degiskenler aday faktorler olarak ¢oklu
degiskenli lojistik regresyon modelinde yer aldilar. Ayrica, her bir degigkene ait odds

orani, %95 giliven aralig1 ve Wald istatistikleri hesaplanda.
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Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) paket programinda yapildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda inceledigimiz ve korele ettigimiz veriler sayica g¢oklugu

nedeniyle sonuglar kismi tablolar tizerinden tek tek agiklanarak aktarilacaktir.

Tablo 9’de olgularin demografik ve klinik Ozelliklerine (yas, cinsiyet,
komorbid hastaliklar, sigara kullanimi, antiagregan/ antikoagiilan kullanimi) iliskin

tanimlayici istatistikler yer almaktadir.

Tablo 10 ve 11’te sirasiyla; olgularin bagvuru semptomlari ve bagvurusunda ki

norolojik muayeneleri yoniinden frekans dagilimlart verilmistir.

Tablo 12’te olgularin enfarktlarinin radyolojik ozelliklerine (enfarkt sayisi,
paterni, boyutu, dordiincii ventrikiil basist yapip yapmadigi, hidrosefali gelisip

gelismedigi) iliskin frekans dagilimlar yer almaktadir.

Tablo 13’te serebellar enfarktin lokalizasyonu (vermian, hemisferik,
pedinkiiler), Tablo 14°’da ise serebelluma ek enfarkt lokalizasyonlar1 (anterior
sirkiilasyon, posterior  sirkiilasyon infratentroriyal, posterior  sirkiilasyon

supratentoriyal) yoniinden olgularin frekans dagilimlar1 verildi.

Tablo 15°de olgularin enfarktlarinin vaskiiler sulama alanlarinin hangisine ait
bir iskemi olduguna iliskin frekans dagilimlar1 yer alirken Tablo 16’de vaskiiler

goriintiileme sonuglar1 yoniinden olgularin frekans dagilimlar verildi.

Tablo 17°da olgularin kardiyak degerlendirme (EKO ve EKG/HOLTER)
sonuglarina iligskin frekans dagilimlar1 yer alirken Tablo 18’da olgularin ASCOD

skorlarma gore olgularin frekans dagilimlart verilmistir.

Tablo 19°de olgularin bagvuru ve taburculuk NIHSS, 6.ay ve 1.y1l sag kalim

durumlar yoniinden frekans dagilimlart verilmistir.

Tablo 20’de ise olgularin bagvuru, taburculuk, 6.ay ve 1.y1l mRS diizeyleri

yoniinden frekans dagilimlari gosterilmistir.
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Hastalar yas gruplar1 yoniinden incelendiginde; 18-29 yas arasi 1 olgu (%0.5),
30-39 yas aras1 6 olgu (%3), 40-49 yas arast 16 olgu (%8), 50-59 yas arast 33 olgu
(%16.5), 60-69 yas aras1 54 olgu (%27), 70-79 yas arast 46 olgu (%23), 80-89 yas
aras1 38 olgu (%19), 90 yas ve iizeri 6 olgu (%3) bulunmaktadir. Serebellar enfarktin
en yiiksek frekansta goriildiigii yas araligi 60-69 yaslar arasindadir. Bunu 70-79 yas
ve 80-89 yas grubu izlemistir. En az goriilen yas aralif1 ise tiim inme tiplerinde

oldugu gibi 18-29 yaslar olmustur.

Serebellar enfarkt, ¢alismamizda da erkeklerde %56 oraninda kadinlarda ise
%44 oraninda goriilmistiir. Yaklasik kadin/ erkek serebellar enfarkt goriilme orani
2/3 seklinde ifade edilebilir.

Komorbid hastaliklar incelendiginde yine literatiir bilgisiyle uyumlu olarak
%72.5 oranda HT en sik olarak izlenen hastalik olup bunu sirasiyla %35.5 DM, %24
KAH, %15.5 HPL, %12.5 oranla gecirilmis SVO izlemektedir. Diger komorbid ve
SVO riski yaratabilecek durumlar ise, son 6 hafta i¢inde gegirilmis MI (yeni MI),
gecirilmis TIA, Alzheimer hastaligi, Parkinson hastaligi, atipik parkinsonizm gibi
norodejeneratif tablolar, anemi (hemoglobin< 12g/dl), hiperkoagiilabilite yaratan
edinsel ve herediter hastaliklar, diger bir hiperkoagiilabilite nedeni olan malignite
eslik etmesi, cerrahi travma gibi hastaliklar izlemektedir. Sigara kullanimi 25 hastada
(%12.5) mevcutken, serebellar enfarkt Oncesi antiagregan veya antikoagiilan
kullanim1 85 hastada (%42.5) tespit edilmistir. Calismamizda antiagreagan ve
antikoagiilan ilacin icerigi hakkinda kantitatif istatistiksel bir analiz yapilmamistir
fakat en ¢ok kullanilan medikasyonlar asetilsalisilik asit, klopidogrel ve varfarin
oldugu goriilmiistiir.

Olgularin bagvuru semptomlarinin frekans dagilimi incelendiginde; peltek
konusma % 41.5 oraninda en fazla kaydedilen semptom olmustur. Bunu %36.5
oraninda dengesizlik, %34 oraninda bulantt kusma, %27 oraninda kol bacak
glicsiizligli, %21.5 oraninda biling bozuklugu, %21 oraninda etraf doner tarzda bas
donmesi, %17.5 oraninda kendi doner bas donmesi izlemektedir. Daha az siklikta ise
bas agrist (%11), yan yana cift gorme (%6), duyu kusurlart (%3.5), isitme
problemleri (%1), alt alta cift gorme (%0.5) ve %4 oraninda da diger semptomlar
goriilmiistiir.

Basvuru noérolojik muayeneleri analizinde ise bagvuru semptomunda oldugu

gibi; %40 oraninda dizartri en sik karsilagtigimiz muayene bulgusudur. Bunu %36 ile
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yiirliylis ataksisi (her yone ya da ipsilezyonel), %28.5 ile parezi, %25 ile dismetri,
%18.5 ile konfiizyon- letarji ve %11 ile trunkal ataksi izlemektedir. Daha sonrasinda
ise azalan frekansta; disdiadokokinezi, intansiyonel tremor, horizontal nistagmus,
vertikal nistagmus, stupor- koma, hipoestezi ve diger norolojik muayene bulgulari
(skew deviasyon, gdz hareket bozukluklari gibi) izlemektedir.

Olgularin radyolojik 6zellikleri incelendiginde ise tek serebellar enfarktlar
%34.5 oraninda izlenirken, multipl serebellar enfarktlar % 65.5 oraninda daha sik
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Multipl patern hem tek tarafli serebellar birden ¢ok
sayida iskemik lezyonu hem de bilateral sereballar lezyonu kapsamaktadir. Bilateral
serebellar etkilenim unilateral etkilenime gore belirgin sekilde daha fazla tespit
edilmistir. Caligmamizda degerlendirdigimiz daha 6ncesinde literatiirde de Cocker ve
arkadaslarinin ¢alismalarinda da deginilen enfarkt paternleri acisindan analizlerde;
kortikal/ jukstakortikal iskemik lezyon orani %74 seklindeyken derin beyaz cevher
etkilenimi %11, her ikisinin birden etkilenimi ise %15 oraninda izlenmektedir.

Enfarkt boyutlar1 incelendiginde lakiiner enfarkt iist sinir1 olan 1.5 cm
tizerindeki biiyiik iskemik lezyonlarin yilizdesi %31.5 iken, 1.5 cm ve altindaki
boyutlardaki iskemik lezyonlar %68.5 oraninda goriilmiistiir. Hastane yatiglarindaki
takiplerinde dordiincii ventrikiil basisi tespit edilen %16 hasta, hidrosefali gelistiren
%3.5 hasta, kraniektomi ihtiyact olan %1 hasta ve enfarkt i¢i kanama yasayan %1
hasta olmustur. Olgularin iskemik lezyonlarinin serebellar anatomideki yeri vermian,
hemisferik ve pedinkiiler bolge seklinde incelendiginde, ayn1 anda birden ¢ok bdolge
sagli sollu tutulabileceginden su sekilde degerlendirilmistir. Hastalarin 184 tanesinde
hemisferik etkilenim (sag hemisfer 126 hasta, sol hemisfer 113 hasta), vermian
etkilenim 47 hasta (sag vermian 30 hasta, sol vermian 24 hasta), pedinkiiler etkilenim
ise 33 hasta (sag serebellar pedinkiiller 23, sol serebellar pedinkiil 16 hasta)
bulunmaktadir.

Serebelluma ek olarak farkli bir SSS bolgesinde iskemik lezyon izlenme
yiizdesi %59’ dur. Bunlar arasinda en fazla %30 oraninda oksipital lob, %16.5 ile
pons ve %16 ile talamus en sik tutulan ek lokalizasyonlar olmustur. Bu oranlar
takiben; anterior dolasimda pariyetal ve sonrasinda frontal lob, posterior dolasimda
ise pons ve mezensefalon diger en sik etkilenen lokalizasyonlardir. Alt grup analizi
yapilirken istatistiksel olarak hata, bias olusmamasi adina bu lokalizasyonlar anterior

sirkiilasyon (AS), posterior sirkiilasyon infratentoriyal bdlge (PSIB), posterior
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sirkiilasyon supratentoriyal bolge (PSSB) seklinde gruplandirilmistir. Bu gruplar
analiz edildiginde en fazla etkilenim PSSB %35.5 oraninda, sonrasinda %26 lik bir
yiizde ile PSIB ve %16.5 ile AS gelmektedir. Tatu ve arkadaslarinin 1996 yilinda ilk
olarak yayinladigr ve 2012 yilinda da yenilenen serebral serebellar ve beyin sapi
vaskiiler sulama alanlarmin haritasina gore hastalar incelendiginde; m- PICA alani
%46.5 ile ilk sirada, % 29.5 ile |- PICA, %22 ile m- SCA, %%17.5 ile belli bir
sulama alanina uymayan (nonteritoriyal), %12.5 ile 1- SCA, % 10 ile de AICA
sulama alanlarinin etkilenimi izlemektedir. PICA- AICA sinir saha etkilenimi %2,
PICA-SCA smir saha etkilenimi %3, AICA- SCA smir saha etkilenimi ise %1.5
oranindadir. Genis boyutlu enfarktlara neden olan PICA- AICA- SCA toplam
etkilenimi ise %9 oraninda az olmayan bir yiizde ile karsimiza ¢ikmaktadir.

SVO hastalarinda rutin yapilan tetkikler incelendiginde; ilk olarak vaskiiler
goriintiilemeye gore tespit edilen patolojilerin yiizdeleri su sekildedir. %49.5 hastada
herhangi bir patoloji izlenmemistir veya mevcut iskemiye neden oldugu
diistiniilmeyen hipoplazik tek tarafli vertebral arter gibi varyasyonel degisiklikler
mevcuttur. Patolojik olanlar arasinda frekansi en yliksek olan parametre literatiirle de
uyumlu sekilde sonuglanan %26.5° lik oranla vertebral arterde %50 ve iizerinde
anlamli stenozdur. Devaminda %11 oraninda baziller stenoz, %8.5 oraninda karotis
stenozu, % 8 oraninda vertebral diseksiyon, %]1.5 oraninda karotis diseksiyon ve
%4.5 oraninda da diger nedenler (anevrizmatik dilatasyon, dolikoektazi vb.)
goriilmiistiir.

Kardiyak degerlendirme de EKO sonuclarina gore en fazla %51 oraniyla
normal EKO bulgulari, sonrasinda %42.5 oraninda sol atrium capinin 4 cm ve
tizerinde olmasi, %16.5 oraninda ise sol ventrikiiler apikal hipoakinezi izlenmistir.
Bu sonuglar1 azalan siklikta mekanik kalp kapagi, PFO, EF %30 dan diisiik olmasi,
kalpte trombiis izlemektedir. EKG/ HOLTER bulgularinda ise NSR %77.5 hastanin
kalp ritmi seklinde karsimiza ¢ikmistir. AF/atrial flutter %19.5 oraninda, paroksismal
AF ise %3 oraninda tespit edilmistir.

Hastalarin serebellar iskemilerinin etyolojileri, ASCOD siniflamasina gore
yapilmis olup, en yiiksek oranda %28 ile C1, %26 ile Al, %11.5 A3 bulunmaktadir.
Mevcut etyolojiler genel SVO etyolojileri acisindan da en sik goriilenler olup
calismamizda da benzer sonuglara ulagilmistir. Posterior sirkiilasyonda anteriordan

farkli olarak bazi ¢aligmalarda da izlenen kardiyoembolik olaylarin kii¢lik bir farkla
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daha sik frekansta izlenmesi sonucuna ulasilmistir. ASCOD a gore D1 ve C2 %6.5°
lik oranla karsimiza ¢ikmaktadir. Bunu %5.5 oramiyla S1 ve %3.5 oraninda O3
izlemektedir. Diger etyolojik gruplar azalan frekansta goriilmektedir.

Hastalarin NIHSS 0-3, 4-12, 13-25, >25 olarak gruplandirilmistir. Bu
gruplandirma genel literatiir bilgileri de géz Oniine alinarak; mindr inme, orta
siddette inme, siddetli inme klinigi seklinde disiintilerek tasarlanmistir. Bu
gruplandirmaya gore ¢alismamizda basvuru NIHSS 0-3 olan 113 (%56.5) hasta, 4-12
(%34.5) olan 69 hasta, 13-25 olan 10 (%5) hasta, >25 olan 8 (%4) hasta
bulunmaktadir. Taburculuk NIHSS 0-3 olan 159 (%79.5) hasta, 4-12 olan 18 (%9)
hasta, 13-25 olan 1 (%0.5) hasta, >25 hasta olan 22 (%]11) hasta bulunmaktadir.

Olgularin mRS basvuru esnasinda; 5 hastanin mRS 0, 8 hastanin mRS 1, 18

hastanin mRS 2, 29 hastanin mRS 3, 76 hastanin mRS 4, 64 hastanin mRS 5
seklindedir. Basvuru esnasinda eksitus olmamasi nedeniyle mRS 6 olan hasta
bulunmamaktadir (Sekil 11).
Taburculuk esnasinda 200 hastanin mRS durumu; 23 hasta mRS 0, 42 hasta mRS 1,
41 hasta mRS 2, 46 hasta mRS 3, 20 hasta mRS 4, 4 hasta mRS 5 ve 24 hasta mRS 6
seklindedir. Altinci ay ise 73 hasta mRS 0, 36 hasta mRS 1, 31 hasta mRS 2, 25 hasta
mRS 3, 3 hasta mRS 4, 4 hasta mRS 5 ve 28 hasta ise mRS 6 seklindedir.
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Tablo 9. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Olgu sayisi Yiizde
Yas gruplan
18-29 yas 1 0,5
30-39 yas 6 3,0
40-49 yag 16 8,0
50-59 yas 33 16,5
60-69 yas 54 27,0
70-79 yas 46 23,0
80-89 yas 38 19,0
>90 yas 6 3,0
Cinsiyet
Kadin 88 44,0
Erkek 112 56,0
Komorbidite
Yeni Ml 5 2,5
KAH 48 24,0
HT 145 72,5
DM 71 355
SVO 25 12,5
TIA 8 4,0
HPL 31 15,5
Norodejeneratif 19 9,5
Anemi 12 6,0
Koagulopati 7 3,5
Malignite 12 6,0
Cerrahi sonrasi travma 5 2,5
Sigara oykiisii 25 12,5
Antiagregan/antikoagiilan 85 42,5
Toplam 200 100,0

Tablo 10. Olgularin bagvuru semptomlari yoniinden frekans dagilimlari

Olgu sayisi Yiizde

Bas donmesi-kendi 35 17,5
Bas donmesi-etraf 42 21,0
Bas agrisi 22 11,0
Bulanti kusma 68 34,0
Dengesizlik 73 36,5
Peltek konusma 83 41,5
Bilin¢ bozuklugu 43 21,5
Cift gorme - vertikal 1 0,5
Cift gorme — horizontal 12 6,0
Giigsiizliik 54 27,0
Duyu kusuru 7 3,5
Isitme problemi 2 1,0
Diger 8 4,0
Toplam 200 100,0
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Tablo 11. Olgularin bagvuru norolojik muayeneleri yoniinden frekans dagilimlari

Olgu sayisi Yiizde

Yiiriiyiis ataksisi 72 36,0
Dismetri 50 25,0
Disdiadokokinezi 17 8,5
Intensiyonel tremor 17 8,5
Nistagmus vertikal 10 5,0
Nistagmus horizontal 12 6,0
Diplopi 10 5,0
Konfiizyon — letarji 37 18,5
Stupor — koma 8 4,0
Trunkal ataksi 22 11,0
Dizartri 80 40,0
Parezi 57 28,5
Hipoestezi 7 3,5
Diger 15 7,5
Yok 8 4,0
Toplam 200 100,0

Tablo 12. Olgularin radyolojik 6zelliklerine iliskin frekans dagilimlar

Olgu sayisi Yiizde
Enfarkt sayis1
Tek 69 34,5
Multiple 131 65,5
Enfarkt paterni
Kortikal/Jukstakortikal 148 74,0
Derin beyaz cevher 22 11,0
Her ikisi 30 15,0
Enfarkt boyutu
<1.5cm 137 68,5
>1.5cm 63 31,5
Ventrikiil basisi 32 16,0
Hidrosefali 7 3,5
Kraniektomi 2 1,0
Enfarkt ici kanama 2 1,0
Toplam 200 100,0
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Tablo 13. Iskemik lezyonlarin serebellar lokalizasyonlar1 yoniinden frekans

dagilimlar
Olgu sayisi Yiizde

Sag
Vermian 30 15,0
Hemisfer 126 63,0
Pedinkiil 23 11,5
Sol
Vermian 24 12,0
Hemisfer 113 56,5
Pedinkiil 16 8,0
Genel
Vermis 47 23,5
Hemisfer 184 92,0
Pedinkiil 33 16,5
Toplam 200 100,0

Tablo 14. Olgularin serebelluma ek iskemik lezyonlar yoniinden frekans dagilimlari

Olgu sayis1 Yiizde
Serebelluma ek lokalizasyon
Bulbus 12 6,0
Pons 33 16,5
Mezensefalon 15 7,5
Oksipital lob 60 30,0
Paryetal lob 22 11,0
Temporal lob 5 2,5
Frontal lob 13 6,5
Internal kapsiil — B.ganglia 3 15
Talamus 32 16,0
Corpus callosum 5 2,5
Yok 82 41,0
Serebelluma ek lokalizasyon
Posterior sirkiilasyon, infratentorial bélgeler 52 26,0
Posterior sirkiilasyon, supratentorial bolgeler 71 35,5
Anterior sirkiilasyon 33 16,5
Toplam 200 100,0
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Tablo 15. Olgularin vaskiiler sulama alanlarina iligkin frekans dagilimlar

Olgu sayisi Yiizde

m-PICA 93 46,5
I-PICA 59 29,5
AICA 20 10,0
m-SCA 44 22,0
I-SCA 25 12,5
PICA-AICA-SCA 18 9,0
Nonteritoriyal 35 17,5
PICA AICA sinir saha 4 2,0
PICA SCA smir saha 6 3,0
AICA SCA sinir saha 3 15
Toplam 200 100,0

Tablo 16. Olgularin vaskiiler goriintiileme sonuglarina iligskin frekans dagilimlari

Olgu sayisi Yiizde

Vertebral stenoz 53 26,5
Baziller stenoz 22 11,0
Vertebral diseksiyon 16 8,0
Karotis stenoz 17 8,5
Karotis diseksiyon 3 1,5
Diger 9 45
Yok 99 49,5
Toplam 200 100,0

Tablo 17.. Olgularin kardiyak degerlendirme (EKO ve EKG/HOLTER) sonuglarina

iliskin frekans dagilimlar

Olgu sayisi Yiizde
EKO
Normal 102 51,0
Apikal hipoakinezi 33 16,5
Sol atrium >4cm 85 42,5
PFO 3 1,5
Trombiis 1 0,5
Mekanik kapak 9 4,5
EF<%30 2 1,0
EKG/HOLTER
NSR 155 77,5
AF/AFLT 39 19,5
PAF 6 3,0
Toplam 200 100,0

62



Tablo 18. Olgularin ASCOD skorlarina gore frekans dagilimlari

Olgu sayisi Yiizde

Al 52 26,0
A3 23 11,5
A9 1 0,5
A0 4 2,0
S1 11 9,5
S2 3 1,5
C1 56 28,0
C2 13 6,5
C3 6 3,0
Co 2 1,0
02 2 1,0
o3 7 3,5
o0 3 1,5
D1 13 6,5
D2 2 1,0
D3 1 0,5
Toplam 200 100,0

Tablo 19. Olgularin bagvuru ve taburculuk NIHSS, 6.ay ve 1.yil sag kalim yoniinden

frekans dagilimlari

Olgu sayisi Yiizde
Gelis NIHSS
0-3 113 56,5
4-12 69 34,5
13-25 10 5,0
>25 8 4,0
Taburculuk NIHSS
0-3 159 79,5
4-12 18 9,0
13-25 1 0,5
>25 22 11,0
6 ayhk sag kalim
Hayatta 172 86,0
Exitus 28 14,0
1 yillik sag kahm
Hayatta 120 75,5
Exitus 39 24,5
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Tablo 20. Olgularin bagvuru, taburculuk, 6.ay ve 1.y1l mRS diizeyleri yoniinden
frekans dagilimlari

Gelis Taburculuk 6.ay L.yl

n % n % N % n %
mRS 0 5 2,5 23 11,5 73 36,5 73 45,9
mRS 1 8 4,0 42 21,0 36 18,0 33 20,8
mRS 2 18 9,0 41 20,5 31 15,5 6 3,8
mRS 3 29 14,5 46 23,0 25 12,5 10 6,3
mRS 4 76 38,0 20 10,0 3 1,5 1 0,6
MRS 5 64 32,0 4 2,0 4 2,0 - -
MRS 6 - - 24 12,0 28 14,0 36 22,6

Sekil 11. Olgularin basvuru, taburculuk ve 6.ay mRS diizeyleri yoniinden bar
grafikle frekans dagilimi

6ay | D |
Taburculuk [T

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

MRSO MmRS1 EMmRS2 EmRS3 mRS 4 mRS 5 mRS 6

Tablo 21-28 arasinda taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin demografik
ve klinik 6zellikleri yoniinden yapilan tiim karsilastirmalar yer almaktadir. Mevcut
sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda taburculuk NIHSS
skorlarindaki degisim iizerinde sirasiyla; yasin artmasiyla, kadin cinsiyet olmasiyla,
norodejeneratif eslik eden hastalik varligiyla, gelis semptomunun, biling bozuklugu

olmasiyla, gelis norolojik muayenesinin Konfiizyon — letarji veya stupor — koma
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olmasiyla NIHSS yiiksek olmas1 yoniinden, dizartri, parezi gibi bir klinik olmasinin
ilimli NIHSS yiiksekligi yaratmasi yoniinde, gelis semptomunun ise etraf doner tarzi
bas donmesi, bulanti-kusma; nérolojik muayene bulgusu olarak yiiriiyiis ataksisi,
dismetri goriilmesinin ise NIHSS diisiik olmasi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Ayrica, enfarkt paterninin derin beyaz cevher veya kortikal/ jukstakortikal,
derin beyaz cevher kombine tutulum bigiminde olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm
tizerinde olmasinin, ventikiil basisinin olmasinin, hidrosefali varliginin, serebellumda
iskemik lezyon lokalizasyonun sol pedinkiilde olmasinin, serebelluma ek iskemik
lezyon lokalizasyonu olarak posterior sirkiilasyon, infratentorial bolge veya posterior
sirkiilasyon supratentorial bdlgelerde bulunmasinin, vaskiiler sulama alanlarinin
PICA + AICA + SCA toplaminin tutulumu seklinde olmasi, vaskiiler goriintiilleme
sonucunun baziller stenoz goriilmesinin ve EKG/HOLTER sonuglarinda AF/A. flutter
veya PAF tespit edilmesinin taburculuk NIHSS skorlarinda yiikseklik izlenmesi

acisindan istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Kortikal/jukstakortikal etkilenim paterni, enfarkt boyutunun 1.5 cm altinda
olmasi, vaskiiler sulama alan1 agisindan m-PICA, I-SCA tutulumu olmasi, vaskiiler
goriintiilemede vertebral stenoz veya karotis diseksiyonu seklinde bulgularin tespiti
ve EKG/HOLTER sonuglarinda normal siniis ritmi (NSR) goriilmesi taburculuk
NIHSS skorlarinda diisiik izlenmesi agisindan istatistiksel olarak anlamli etkilerinin

oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

S6z konusu farka neden olan durum(lar) tablolar igerisinde “a”, ”’b”, ’c” gibi
sembollerle gosterilerek dipnot bigiminde verilmistir. Olgularin diger demografik ve
klinik 6zellikleri ile taburculuk NIHSS diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlaml

herhangi bir birliktelik goriilmemistir (p>0,05).
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Tablo 21. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin demografik ve klinik

ozellikleri

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12 NIHSS 13+ o

(n=159) (n=18) (n=23) prdeger
Yas 0,002+
<60 yas 48 (%30,2) 6 (%33,3) 2 (%8,7)
60-69 yas 47 (%29,6)° 2 (%11,1) 5(%21,7)
70-79 yas 39 (%24,5) 3(%16,7) 4 (%17,4)
>80 yas 25 (%15,7) 7 (%38,9) 12 (%52,2)°
Cinsiyet 0,002%
Kadin 63 (%39,6)° 7 (%38,9)° 18 (%78,3)>"
Erkek 96 (%60,4)° 11 (%61,1)° 5(%21,7)*"
Komorbidite
Yeni MI 5(%3,1) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,3129
KAH 41 (%25,8) 4 (%22,2) 3(%13,0) 0,402+
HT 114 (%71,7) 11 (%61,1) 20 (%87,0) 0,163%
DM 53 (%33,3) 6 (%33,3) 12 (%52,2) 0,206+
svo 18 (%11,3) 3(%16,7) 4 (%17,4) 0,629
TIA 8 (%5,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,1539
HPL 22 (%13,8) 3(%16,7) 6 (%26,1) 0,3571
Nérodejeneratif 9 (%5,7)° 2(%11,1) 8 (%34,8)° <0,0019
Anemi 9 (%5,7) 2 (%11,1) 1(%4,3) 0,6609
Koagulopati 7 (%4,4) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,1949
Malignite 9 (%5,7) 0 (%0,0) 3(%13,0) 0,1499
Cerrahi sonrasi travma 3(%1,9) 0 (%0,0) 2 (%8,7) 0,1829
Sigara dykiisii 21 (%13,2) 1 (%5,6) 3(%13,0) 0,5919
Antiagregan/koagiilan 69 (%43,4) 6 (%33,3) 10 (%43,5) 0,712%

1 Kruskal Wallis testi, I Pearson’un Ki-Kare testi, § Olabilirlik oran testi, a: NIHSS
0-3 grubu ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001),
b: NIHSS 4-12 grubu ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak

anlaml (p=0,025).
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Tablo 22. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin bagvuru semptomlari

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12 NIHSS 13+

(n=159)  (n=18) (n=23) p-degeri
Bas donmesi-kendi 32 (%20,1) 2 (%11,1) 1 (%4,3) 0,0817
Bas donmesi-etraf 41 (%25,8)* 1 (%5,6) 0 (%0,0)* <0,0017
Bas agrisi 20 (%12,6) 1 (%5,6) 1 (%4,3) 0,308+
Bulant: kusma 61 (%38,4) 6 (%33,3)°  1(%4,3*® 0,006
Dengesizlik 59 (%37,1) 9 (%50,0)  5(%2L17) 0,165
Peltek konusma 64 (%40,3) 10 (%55,6) 9 (%39,1) 0,445%
Bilin¢ bozuklugu ?09012,6)310 6 (%33,3)°° %(;)73’9)611’ <0,001+
Cift gorme- vertikal 1 (%0,6) 0 (%0,0) 0 (%0,0) -
Cift gorme— horizontal 10 (%6,3) 2 (%11,1) 0 (%0,0) 0,170
Giigsiizliik 40 (%252) 8 (%44,4)  6(%26,1) 02161
Duyu kusuru 6 (%3,8) 0 (%0,0) 1 (%4,3) 0,506
Isitme problemi 2 (%1,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,630
Diger 7 (%4,4) 0 (%0,0) 1 (%4,3) 0,463+

1 Olabilirlik oran testi,  Pearson’un Ki-Kare testi, a: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS
13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: NIHSS 4-12 grubu
ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), c: NIHSS
0-3 grubu ile NIHSS 4-12 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p=0,030).

Tablo 23. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin bagvuru norolojik

muayeneleri

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12 NIHSS 13+ _dederi

(n=159) (n=18) (n=23) p-degeri
Yiiriiyiis ataksisi 65 (%40,9)° 5 (%27,8) 2 (%8,7)°  0,0087
Dismetri 47 (%29,6)° 2 (%11,1) 1 (%4,3)* 0,0127
Disdiadokokinezi 14 (%8,8) 2 (%11,1) 1 (%4,3) 0,678%
Intensiyonel tremor 14 (%8,8) 2 (%11,1) 1 (%4,3) 0,678%
Nistagmus vertikal 8 (%5,0) 2 (%11,1) 0 (%0,0) 0,180%
Nistagmus horizontal 10 (%6,3) 2 (%11,1) 0 (%0,0) 0,170%
Diplopi 7 (%4,4) 3 (%16,7) 0 (%0,0) 0,056%
Konfiizyon — letarji (130 g 9 (%50,0° 10 (%43,5)* <0,001}
Stupor — koma 0(%0,0% 0 (%0,0)° 8 (%34,8)*°  <0,001%
Trunkal ataksi 18 (%11,3) 2 (%11,1) 2 (%8,7) 0,928%
Dizartri 58 (%36,5)° 13 (%72,2)" 9(%39,1)  0,013%
Parezi 37 (%23,3)° 11 (%61,1)° 9(%39,1)  0,002%
Hipoestezi 5 (%3,1) 1 (%5,6) 1 (%4,3) 0,861%
Diger 12 (%7,5) 2 (%11,1) 1 (%4,3) 0,711%
Yok 8 (%5,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,153%

1 Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS
13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: NIHSS 0-3 grubu
ile NIHSS 4-12 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), c: NIHSS
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4-12 grubu ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p=0,006).

Tablo 24. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin diger klinik 6zellikleri

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12  NIHSS 13+

(n=159) (n=18) (n=23) p-degeri
Enfarkt sayisi 0,073+
Tek 61 (%38,4) 3 (%16,7) 5 (%21,7)
Multiple 98 (%61,6) 15 (%83,3) 18 (%78,3)
Enfarkt paterni
Kortikal/Jukstakortikal 121 (%76,1) 12 (%66,7) 15 (%65,2)  0,409%
Derin beyaz cevher 18 (%11,3) 4 (%22,2)* 0 (%0,0)* 0,027%
Her ikisi 20 (%12,6)> 2 (%11,1) 8 (%34,8)°  0,039%
Enfarkt boyutu 0,018+
<1.5cm 110 (%69,2) 16 (%88,9)° 11 (%47,8)°
>1.5 cm 49 (%30,8) 2 (%11,1) 12 (%52,2)°
Ventrikiil basist 23 (%14,5)° 1 (%5,6) 8 (%34,8)° 0,030%
Hidrosefali 2 (%1,3)" 0 (%0,0) 5(%21,7)°  <0,001f
Kraniektomi 1 (%0,6) 0 (%0,0) 1 (%4,3) -
Enfarkt ici kanama 2 (%1,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

t Pearson’un Ki-Kare testi, I Olabilirlik oran testi, a: NIHSS 4-12 grubu |Ie NIHSS
13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: NIHSS 0-3 grubu
ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).

Tablo 25. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin serebellum ve serebelluma
ek lokalizasyonlari

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12  NIHSS 13+

(n=159) (n=18) (n=23) p-degeri
Sag
Vermian 23 (%14,5) 3 (%16,7) 4 (%17,4) 0,917+
Hemisfer 101 (%63,5) 8 (%44,4) 17 (%73,9) 0,146
Pedinkiil 16 (%10,1) 4 (%22,2) 3 (%13,0) 0,360t
Sol
Vermian 20 (%12,6) 1 (%5,6) 3 (%13,0) 0,6267
Hemisfer 84 (%52,8) 13 (%72,2) 16 (%69,6)  0,118%
Pedinkiil 8 (%5,0)* 2 (%11,1) 6 (%26,1)° 0,010t
Genel
Vermis 38 (%23,9) 3 (%16,7) 6 (%26,1) 0,753
Hemisfer 145 (%91,2) 16 (%88,9) 23 (%100,0) 0,123+
Pedinkiil 21 (%13,2) 6 (%33,3) 6 (%26,1) 0,058t
Serebelluma ek lokalizasyon
PSIB 34 (%21,4)*°  7(%38,9)° 11 (%47,8)° 0,011}
PSSB 46 (%28,9) 11 (%61,1) 14 (%60,9)* <0,001%
AS 26 (%16,4) 2 (%11,1) 5 (%21,7) 0,655t

PSIB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bdlgeler, PSSB: Posterior sirkiilasyon,
supratentorial bolgeler, AS: Anterior sirkiilasyon, 1 Olabilirlik oran testi, i
Pearson’un Ki-Kare testi, a: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS 4-12 grubu
arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 (p=0,012).
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Tablo 26. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin vaskiiler sulama alanlari

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12  NIHSS 13+

(n=159) (n=18) (n=23) p-degeri
m-PICA 82 (%51,6)° 4 (%22,2°  7(%304)  0,016F
I-PICA 47 (%29,6) 3 (%16,7) 9(%39,1) 0,294
AICA 13 (%8,2) 3 (%16,7) 4 (%17,4)  0279%
m-SCA 40 (%25,2) 3 (%16,7) 1 (%4,3) 0,067F
I-SCA 20 (%12,6) 5(%27,8)° 0 (%0,0)"° 0,010%
PICA-AICA-SCA 7 (%4,4)° 1 (%5,6)" (130 43,5 <0,001%
Nonteritoriyal 27 (%17,0) 5 (%27,8) 3 (%13,0) 0,465%
PICA AICA sir saha 3(%1,9) 1 (%5,6) 0 (%0,0) 0,422%
PICA SCA sinir saha 5 (%3,1) 1 (%5,6) 0 (%0,0) 0,420%
AICA SCA sinir saha 3 (%1,9) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,500%

T Pearson’un Ki-Kare testi, I Olabilirlik oran testi, a: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS 4-
12 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,035), b: NIHSS 4-12 grubu
ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,011), c: NIHSS
0-3 grubu ile NIHSS 13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

Tablo 27. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin damar goriintiileme

sonuglari
NIHSS 0-3 NIHSS 4- NIHSS o
(n=159) 12 13+ p-degeri
(n=18) (n=23)

Vertebral stenoz 48 (%30,2)° 4 (%22,2)  1(%4,3)*  0,029%
Baziller stenoz 12 (%7,5)°*  2(%11,1)  8(%34,8)* 0,004
Vertebral diseksiyon 11 (%6,9) 3 (%16,7) 2 (%8,7) 0,424%
Karotis stenoz 15 (%9,4) 2 (%11,1) 0 (%0,0) 0,111%
Karotis diseksiyon 1 (%0,6)" 2 (%11,1)° 0 (%0,0) 0,039%
Diger 7 (%4,4) 0 (%0,0) 2 (%8,7)  0,300%
Yok 78 (%49,1) 9 (%50,0) 12 (%52,2) 0,961

1 Pearson’un Ki-Kare testi, I Olabilirlik oran testi, a: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS
13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: NIHSS 0-3 grubu
ile NIHSS 4-12 grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,028).
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Tablo 28. Taburculuk NIHSS diizeylerine gore olgularin EKO ve EKG/HOLTER

sonugclari

NIHSS 0-3 NIHSS 4-12  NIHSS 13+ ..

(n=159) (n=18) (n=23) p-deger
EKO
Normal 76 (%47,8) 11 (%61,1)  15(%652) 0,197+
Apikal hipoakinezi 27 (%17,0) 5 (%27,8) 1 (%4,3) 0,092%
Sol atrium >4cm 71 (%44,7) 6 (%633,3) 8 (%634,8) 0,477+
PFO 3 (%1,9) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,500
Trombiis 1 (%0,6) 0 (%0,0) 0 (%0,0) -
Mekanik kapak 9 (%5,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,120%
EF<%30 0 (%0,0) 1 (%5,6) 1 (%4,3) -
EKG/HOLTER
NSR 130 (%81,8)" 14 (%77,8) 11 (%47,8)* <0,001%
AF/AFLT 26 (%16,4) 4 (%22,2) 9 (%39,1) 0,054%
PAF 3 (%1,9) 0 (%0,0) 3(%13,00  0,042%

T Pearson’un Ki-Kare testi, § Olabilirlik oran testi, a: NIHSS 0-3 grubu ile NIHSS

13+ grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).

Tablo 29-36 arasinda taburculuk mRS diizeylerine gore olgularin demografik
ve klinik 6zellikleri yoniinden yapilan tiim karsilastirmalar yer almaktadir. Mevcut
sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda taburculuk mRS
skorlarindaki degisim {izerinde sirasiyla; yas artisinin, kadin cinsiyet olmasinin,
norodejeneratif eslik eden hastalik varliginin, basvuru semptomunun biling
bozuklugu olmasinin, bagvuru norolojik muayenesinin yiiriiylis Konfiizyon — letarji
veya Stupor — koma olmasinin mRS de artig yaratmasi; basvuru semptomunun etraf
doner gibi bag donmesi, dengesizlik, duyu kusuru seklinde olmasinin ve basvuru
norolojik muayenesinde defisitsiz olmanin veya yiirliyiste ataksi, dismetri,
horizontal bakis yoniiyle uyarilan nistagmus gibi bir muayene bulgusu varliginin
mRS de azalis acisindan istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir

(p<0,05).

Ayrica, enfarkt paterninin derin beyaz cevher veya kortikal/ jukstakortikal,
derin beyaz cevher kombine tutulum bigiminde olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm
tizerinde olmasinin, multipl enfarkt sayisinda olmanin, ventikiil basisinin olmasinin,
hidrosefali varliginin, serebellumda iskemik lezyon lokalizasyonun sol pedinkiilde
olmasinin, serebelluma ek iskemik lezyon lokalizasyonu olarak posterior

sirkiilasyon, infratentorial bolge veya posterior sirkiilasyon supratentorial bolgelerde
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bulunmasinin, vaskiiler sulama alanlarinin PICA + AICA + SCA toplaminin
tutulumu seklinde olmasi, vaskiiler goriintiileme sonucunun baziller stenoz
goriilmesinin  ve  EKG/HOLTER sonuglarinda AF/A flutter veya PAF tespit
edilmesinin taburculuk mRS de artis yaratmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu gorilmistiir (p<0,05).

Enfarkt boyutunun 1.5 c¢cm altinda olmasi, tek enfarkt sayisinda olmasinin,
vaskiiler sulama alani agisindan I-SCA tutulumu olmasi, vaskiiler goriintiilemede
karotis diseksiyonu seklinde bulgularin tespiti ve EKG/HOLTER sonuglarinda
normal siniis ritmi (NSR) goriilmesi taburculuk mRS de azalig yaratmasi agisindan

istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

S6z konusu farka neden olan durum(lar) tablolar icerisinde “a”, ’b”, ¢ gibi
sembollerle gosterilerek dipnot bi¢iminde verilmistir. Olgularin diger demografik ve
klinik o6zellikleri ile taburculuk MRS diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlaml

herhangi bir birliktelik gortilmemistir (p>0,05).
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Tablo 29. Taburculuk mRS diizeylerine gore olgularin demografik ve klinik

ozellikleri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 _

(n=23) (n=129) (n=24) (n=24) p-degeri
Yas <0,001t
<60 yas 5 (%21,7) 41 (%31,8) 9 (%37,5) 1(%4,2)
60-69 yas 10(%43,5)°  35(%27,1)° 5(%20,8)° 4 (%16,7)
70-79 yas 7 (%30,4) 27 (%20,9) 6 (%25,0) 6 (%25,0)
>80 yas 1 (%4,3) 26 (%20,2) 4 (%16,7) 13(%54,2)*"°
Cinsiyet 0,012%
Kadin 8(%34,8)° 52(%40,3)®  10(%41,7)°  18(%75,0)*"°
Erkek 15(%65,2)°  77(%59,7)°  14(%58,3)° 6 (%25,0)*"°
Komorbidite
Yeni M 1(%4,3) 3 (%2,3) 0 (%0,0) 1(%4,2) 0,6319
KAH 6 (%26,1) 33 (%25,6) 6 (%25,0) 3 (%12,5) 0,576%
HT 17 (%73,9) 91 (%70,5) 16 (%66,7) 21 (%87,5) 0,335%
DM 5 (%21,7) 44 (%34,1) 13 (%54,2) 9 (%37,5) 0,127%
SVo 3 (%13,0) 14 (%10,9) 4 (%16,7) 4 (%16,7) 0,7929
TIA 3 (%13,0) 5 (%3,9) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,0709
HPL 3 (%13,0) 18 (%14,0) 7 (%29,2) 3 (%12,5) 0,3379
Nérodejeneratif 0 (%0,0)° 8 (%6,2)° 3 (%12,5) 8 (%33,3)*" <0,0019
Anemi 0 (%0,0) 9 (%7,0) 0 (%0,0) 3 (%12,5) 0,0609|
Koagulopati 0 (%0,0) 7 (%5,4) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,0999
Malignite 0 (%0,0) 9 (%7,0) 0 (%0,0) 3 (%12,5) 0,0609|
Cerrahi sonrasi travma 0 (%0,0) 3 (%2,3) 0 (%0,0) 2 (%8,3) 0,2129
Sigara oykiisii 4 (%17,4) 18 (%14,0) 0 (%0,0) 3 (%12,5) 0,0699
Antiagregan/koagiilan 9(%39,1) 56 (%43,4) 11 (%45,8) 9 (%37,5) 0,918%

T Kruskal Wallis testi, § Pearson’un Ki-Kare testi, § Olabilirlik oran testi, a: Grade 0
ile Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 1-2-3 ile

Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), c: Grade 4-5 ile Grade 6

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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Tablo 30. Olgularin bagvuru semptomlarinin taburculuk mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS4-5 mRS6 p-
(n=23) (n=129) (n=24) (n=24) degeri
Bas donmesi-kendi 5(%21,7) 25(%19,4) 3(%12,5) 2 (%8,3) 0,441t
Bas donmesi-etraf 7 33 0
] b ap  2(%8,3) 0,009+
(%30,4) (%25,6) (%0,0)*
Bas agrisi 1(%4,3) 17 (%13,2) 3(%12,5) 1(%4,2) 0,331t
Bulanti kusma 8 (%34,8) 51 (%39,5) 5(%20,8) 4 (%16,7) 0,077%
Dengesizlik 5(%21,7) 53 11
& (621,7) . 4(%16,7)°  0,040%
(%41,1) (%45,8)
Peltek konusma 8 (%34,8) 10
57 (%44,2) 8 (%33,3) 0,689%
(%41,7)
Biling bozuklugu 3 17 7

16(%66,7)°*¢ <0,001%
(%13,00°  (%13,2)°  (%29,2)° (%66,7)

Cift gorme - vertikal 0 (%0,0) 1 (%0,8) 0(%0,0) 0(%0,0) -
Cift gorme - 0(%0,0)

_ 9(%7,0)  2(%8,3) 1(%42) 0,331t
horizontal
Giigsiizliik 7 (%30,4) 35(%27,1) 8(%33,3) 4 (%16,7) 0,588%
Duyu kusuru 4 0 (%0,0)°

y . 1(%0,8)f (%0,0) 2 (%8,3) 0,003t

(%17,4)"

isitme problemi 0(%0,0) 2(%1,6) 0(%0,0) 0 (%0,0) 0,623+
Diger 2(%8,7) 3(%2,3)  2(%8,3) 1(%4,2) 0,390+

1 Olabilirlik oran testi, { Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0 ile Grade 4-5
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 1-2-3 ile Grade 4-5
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,011), ¢: Grade 1-2-3 ile Grade 6
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), d: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), e: Grade 4-5 ile Grade 6 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p=0,021), f: Grade 0 ile Grade 1-2-3 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p=0,002).
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Tablo 31. Bagvuru norolojik muayene 6zelliklerinin Taburculuk mRS diizeylerine

etkileri
mRS 0 mRS 1-2-3 mRS4-5 mRS6 p-
(n=23) (n=129) (n=24) (n=24) degeri
Yiiriiyiis ataksisi 7 (%30,4)  55(%42,6)° 6(%250) 4(%16,7° 0,048t
Dismetri 2(%8,7)°  43(%33,3)*° 3(%12,5) 2(%8,3° 0,004t
Disdiadokokinezi 1 (%4,3) 11 (%8,5) 3(%12,5) 2(%8,3) 0,789%
intensiyonel 2 (%8,7
v (%8,7) 11 (%8,5)  3(%12,5) 1(%4,2) 0,767%
tremor
Nistagmus vertikal 0 (%0,0) 8 (%6,2) 2 (%8,3)  0(%0,0) 0,129%
Nistagmus 3 (%13,0 4
8 (%13,0) 5 (%3,9)° . 0(%0,0) 0,029%
horizontal (%16,7)
Diplopi 0 (%0,0) 7 (%5,4) 3(%12,5) 0 (%0,0) 0,075
Konfilizyon — letarji 1 (%4,3 d 10
v L3 %15,5° 6 (%25,0) .4 0,006
(%41,7)*
Stupor — koma 0 (%0,0 d 7
P (%001 (%0,0)° 1 (%4,2)° 4. <0,001%
(%29,2)>%
Trunkal ataksi 2 (%8,7) 12 (%9,3) 6 (%25,0) 2 (%8,3) 0,220t
Dizartri 8 (%34,8) 13
51 (%39,5) 8(%33,3)  0,436%
(%54,2)
Parezi 5(%21,7) 11
34 (%26,4) 7(%29,2) 0,226
(%45,8)
Hipoestezi 2 (%8,7) 2 (%1,6) 1(%4,2) 2 (%8,3) 0,223t
Diger 3(%13,0) 10 (%7,8) 1(%4,2) 1(%4,2) 0,622t
Yok 5
3 (%2,3)° 0(%0,0) 0(%0,0°  0,002%

(%21,7)>%F

1 Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: Grade 1-2-3 ile Grade 6
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 0 ile Grade 1-2-3
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), c: Grade 1-2-3 ile Grade 4-5

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,035), d: Grade 0 ile Grade 6

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), e: Grade 4-5 ile Grade 6
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,048), f: Grade O ile Grade 4-5

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,022).
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Tablo 32. Radyolojik 6zelliklerin taburculuk mRS diizeylerine tizerine etkileri

mRS 1-2- mRS 6
mRS 0 mRS 4-5 p-
(n=23) (n=24) (n=24) degeri
n= n= egeri
(n=129) &
Enfarkt sayisi 0,013t
Tek 5(%21,7) 55 s
. 5(%20,8) 4(%16,7)
(%42,6)

Multiple 18 74

19 (%79,2) 20 (%83,3)°
(%78,3)  (%57,4)° (%79,2) 20( )

Enfarkt paterni

Kortikal/Jukstakortikal 20 98
(%87,0) (%76,0)

Derin beyaz cevher 2(%8,7) 15

17 (%70,8) 13 (%54,2) 0,063t

4(%16,7) 1(%4,2) 0,505%
(%11,6)
Her ikisi 1(%4,3)> 16
(%4,3) 912,47 3(%12,5)° 10(%41,7)*°° 0,004+
o ’
Enfarkt boyutu 0,009t
<1.5¢m 18 89
20(%83,3)° 10(%41,7)>¢
(%78,3)°  (%69,0) (%83,3)" 10(%41,7)
>1.5¢cm 5 40
X . 4(%16,7)°  14(%58,3)*"C
(%21,7)°  (%31,0)
Ventrikil basisi 2 (%8,7)b 17 . 10
%13,2) 3 (%12,5) 641,75 0,0121
0lD, o1,
Hidrosefali 0(%0,0) 1(%0,8)° 2(%83) 4(%16,7° 0,004t
Kraniektomi 0(%0,0) 0(%0,0) 2(%83)  0(%0,0) -

Enfarkt ici kanama 0(%0,0) 2(%1,6) 0 (%0,0) 0 (%0,0) -

1 Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: Grade 1-2-3 ile Grade 6
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), c: Grade 4-5 ile Grade 6 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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Tablo 33. Serebellar ve serebelluma ek iskemik lezyon lokalizasyonlarinin
taburculuk mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 o-degeri

(n=23) (n=129) (n=24) (n=24)
Sag
Vermian 1(%4,3) 17 (%13,2) 5(%20,8) 7(%29,2) 0,080
Hemisfer 15 (%65,2) 82 (%63,6) 11 (%45:8) 18 (%75,0) 0,205}
Pedinkiil 2(%8,7) 16 (%124) 2(%83)  3(%125)  0,9027
Sol
Vermian 1(%4,3) 16 (%12,4) 1(%4,2)  6(%250)  0,0891
Hemisfer 12 (%52,2) 67 (%51,9) 15 (%62,5) 19 (%79,2) 0,084}
Pedinkiil 0(%0,0° 6(%4,7)"  3(%12,5) 7 (%29,2)*" <0,001%
Genel
Vermis 2 (%8,7) 29 (%22,5) 6 (%25,0) 10 (%41,7) 0,063%
Hemisfer 21 (%91,3) 118 (%91,5) 21 (%87,5) 24 (%100,0) 0,2007
Pedinkiil 2(%8,7) 19 (%14,7) 5(%20,8) 7 (%29,2) 0,242
Ek
lokalizasyon
PSIB 1 30 10 11

(%4,3)*°  (%23,3)"°  (%41,7)"  (%45,8)*" 0,003
PSSB 6 (%26,1) 43 (%33,3) 10 (%41,7) 12 (%50,0) 0,289%
AS 3(%13,0) 22 (%17,1) 4 (%16,7) 4 (%16,7) 0,971}

PSIB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bdlgeler, PSSB: Posterior sirkiilasyon,
supratentorial bolgeler, AS: Anterior sirkiilasyon, { Olabilirlik oran testi, I
Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamlt (p<0,01), b: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p<0,05), c: Grade 0 ile Grade 1-2-3 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p=0,047), d: Grade 0 ile Grade 4-5 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p=0,007).
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Tablo 34. Vaskiiler sulama alanlarinin taburculuk mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 p-
(n=23) (n=129) (n=24) (n=24) degeri
m-PICA 12
64 (%49,6) 8(%33,3) 9 (%37,5) 0,354+
(%52,2)
I-PICA 6(%26,1) 37 (%28,7) 7(%29,2) 9 (%37,5) 0,823+
AICA 2(%8,7) 11 (%8,5) 4(%16,7) 3(%12,5) 0,674%
m-SCA 5(%21,7) 33 (%25,6) 5(%20,8) 1(%4,2) 0,143t
I-SCA 3(%13,0 6
(%13.0) 16 (%12,4) . 0(%0,0)° 0,027+
(%25,0)
PICA-AICA-SCA 0 (%0,0)° . , 11
6 (%4,7) 1(%4,2) b <0,001%
(%45,8)*"
Nonteritoriyal 3(%13,0) 25(%19,4) 4(%16,7) 3 (%12,5) 0,774+
PICA AICA sinir 0(%0,0)
4 (%3,1) 0(%0,0) 0 (%0,0) 0,314%
saha
PICA SCA sinirsaha 2 (%8,7) 3 (%2,3) 1(%4,2)  0(%0,0) 0,321%
AICA SCA sinir saha 0 (%0,0) 3 (%2,3) 0(%0,0) 0 (%0,0) 0,448t

1 Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: Grade 4-5 ile Grade 6
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

Tablo 35. Vaskiiler patolojilerin taburculuk mRS diizeyleri tizerine etkileri

mRS 0 mRS1-2-3 mRS4-5 mRS6 p-
(n=23) (n=129) (n=24) (n=24) degeri

Vertebral stenoz 8 (%34,8) 35(%27,1) 6(%25,0) 4(%16,7) 0,561%

. 0,
Baziller stenoz 1(%43) 4 (%7,8)? 6 5(%20,8) 0,037%

(%25,0)*

Vertebral 1 (%4,3) 0 0 0
diseksiyon 10 (%7,8) 3(%12,5) 2(%8,3) 0,782%
Karotis stenoz 2 (%8,7)  11(%8,5)  4(%16,7) 0(%0,0) 0,116%
Karotis diseksiyon 0 (%0,0) 0 a 3 0

0 (%0,0) (%12,5) 0(%0,0)  0,004%
Diger 0(%0,0) 4 (%3,1) 3(%12,5) 2(%8,3) 0,117%
Yok 12 13

66 (%51,2) 8 (%33,3) 0,403+

(%52,2) (%54,2)

t Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: Grade 1-2-3 ile Grade 4-5

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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Tablo 36. Kardiyak degerlendirmenin (EKO ve EKG/ HOLTER ) taburculuk mRS
diizeylerine etkileri

mRS O mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6

(n=23) (n=129) (n=24) (n=24) p-degeri

EKO

Normal 10 (%43,5) 68 (%52,7) 12 (%50,0) 12 (%50,0) 0,875+
Apikal hipoakinezi 5 (%21,7) 21 (%16,3) 6 (%25,0) 1 (%4,2) 0,162%
Sol atrium >4cm 13 (%56,5) 49 (%38,0) 11 (%45,8) 12 (%50,0) 0,309}

PFO 0(%0,0) 3 (%23) 0(%0,0)  0(%0,0) 0,448}
Trombiis 0(%0,0) 1 (%0,8) 0(%0,0) 0(%0,0) -
Mekanik kapak 1 (%4,3) 8 (%6,2) 0(%0,0) 0(%0,0)  0,158%
EF<%30 0(%0,0) 0 (%0,0) 1(%42) 1(%42) -
EKG/HOLTER

NSR (102 s26¢ 107 (%82,9) 16 (%66,7) 505 sop 0009
AF/AFLT 3(%13,0) 20 (%155) 8(%33,3) 8(%333) 0,067%
PAF 1(%4,3) 2 (%1,6) 0(%0,0)  3(%125) 0,074}

T Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,004).

Tablo 37-44 arasinda 6.ay mRS diizeylerine gore olgularin demografik ve
klinik Ozellikleri yoniinden yapilan tiim karsilagtirmalar yer almaktadir. Mevcut
sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda 6.ay MRS
skorlarindaki degisim tizerinde sirasiyla; yas artisinin, kadin cinsiyette olmanin, DM,
HPL, norodejeneratif eslik eden hastalik varliginin, bagvuru semptomunun biling
bozuklugu seklinde olmasinin, bagvuru nérolojik muayenesinin konfiizyon — letarji
veya stupor — koma seklinde olmasinin mRS diizeylerinde artig; bagvuru semptomu
olarak etraf doner gibi bas donmesi, dengesizlik ve basvuru noérolojik muayenesinin
yiirliyiis ataksisi, diplopi olmasinin mRS diizeylerinde azalis yaratmasi agisindan

olmasinin istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Ayrica,  enfarkt  sayisimin  multipl  olmasi, enfarkt  paterninin
Kortikal/Jukstakortikal, Derin beyaz cevher bi¢giminde kombine tutulum seklinde
olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm iizerinde olmasi, ventikiil basisinin, hidrosefali
varhigimin, serebellum iskemik lezyon lokalizasyonun sol pedinkiilde olmasinin,

serebelluma ek olarak posterior sirkiilasyon infratentorial bolge veya posterior
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sirkiilasyon supratentorial bolgelerde lokalizasyonun olmasi, vaskiiler sulama
alanlarmin  PICA-AICA-SCA toplamimnin tutulumu seklinde olmasi, vaskiiler
goriintiileme sonucunun baziller stenoz seklinde tespiti, 6.ay MRS diizeyinde artis;
vaskiiler goriintiilemenin Karotis diseksiyonu ve EKG/HOLTER sonucunun NSR
seklinde olmasi ise 6.ay MRS diizeyinde azalis agisindan istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu gorilmiistiir (p<0,05).

S6z konusu farka neden olan durum(lar) tablolar icerisinde “a”, ’b”, ’c” gibi
sembollerle gosterilerek dipnot bi¢iminde verilmistir. Olgularin diger demografik ve
klinik ozellikleri ile 6.ay MRS diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi

bir birliktelik goriilmemistir (p>0,05).

Ayrica, Tablo 36’da 6.MRS diizeylerine gore karotis stenozu goriilme sikliklari
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosteritken (p=0,035), 6.ay MRS gruplari
acisindan yapilan ikili karsilastirmalarda (sub analizlerde) s6z konusu farka neden
olan herhangi bir durum tespit edilememistir (p>0,05). Bu ylizden gii¢siizliik ile ilgili
satirda “a”, ”b”, ¢’ gibi semboller kullanilarak herhangi bir gosterimde

bulunulmamastir.
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Tablo 37. Altinc1 ay mRS diizeylerine gore olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 ..
(n=73) (n=92) (n=7) (n=28) p-degeri
Yas <0,001t
<60 yas 22(%30,1) 29 (%31,5) 2 (%28,6) 3(%10,7)
60-69 yas 27 (%37,0°  22(%23,9)°  1(%14,3) 4 (%14,3)
70-79 yas 16 (%21,9) 23 (%25,0) 0 (%0,0) 7 (%25,0)
>80 yas 8 (%11,0) 18 (%19,6) 4 (%57,1) 14(%50,0)>"
Cinsiyet <0,001%
Kadin 29(%39,7)*°  31(%33,7)"°  6(%85,7)°"  22(%78,6)""
Erkek 44(%60,3)*°  61(%66,3)”"  1(%14,3)"°  6(%21,4)*°
Komorbidite
Yeni MI 3 (%4,1) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 2 (%7,1) 0,062t
KAH 18 (%24,7) 22 (%23,9) 3 (%42,9) 5(%17,9) 0,580
HT 51(%69,9) 65 (%70,7) 7(%100,0) 22 (%78,6) 0,3101
DM 17 (%23,3)° 40 (%43,5)° 4 (%57,1) 10 (%35,7) 0,030%
svo 5 (%6,8) 14 (%15,2) 1(%14,3) 5(%17,9) 0,288t
TIA 5 (%6,8) 3 (%3,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,233t
HPL 6 (%8,2)° 17 (%18,5)°  5(%71,4)°*" 3 (%10,7)' <0,001%
Nérodejeneratif 2(%2,7)° 8 (%8,7)° 1(%14,3) 8(%28,6)*°  0,003%
Anemi 1(%1,4) 8 (%8,7) 0 (%0,0) 3(%10,7) 0,079%
Koagulopati 2 (%2,7) 4 (%4,3) 0 (%0,0) 1(%3,6) 0,846%
Malignite 3 (%4,1) 4 (%4,3) 0 (%0,0) 5(%17,9) 0,087
Cerrahi sonrasi travma 2 (%2,7) 1(%1,1) 0 (%0,0) 2 (%7,1) 0,394%
Sigara éykiisii 9 (%12,3) 13 (%14,1) 0 (%0,0) 3(%10,7) 0,537t
Antiagregan/koagiilan 31 (%42,5) 41 (%44,6) 2 (%28,6) 11 (%39,3) 0,835%

1 Kruskal Wallis testi, I Olabilirlik oran testi, § Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0
ile Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b: Grade 1-2-3 ile
Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), c: Grade 0 ile Grade 4-5
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), d: Grade 1-2-3 ile Grade 4-5
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), e: Grade O ile Grade 1-2-3
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,011), f: Grade 4-5 ile Grade 6
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,003).
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Tablo 38. Olgularin bagvuru semptomlarinin 6.ay mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 . .
p-degeri
(n=73) (n=92) (n=7) (n=28)
Bas donmesi-kendi 13 (%17,8) 17 (%18,5) 2 (%28,6) 3 (%10,7) 0,6617
Bas donmesi-etraf  27(%37,0*° 13 (%14,1)> 0 (%0,0) 2 (%7,1)° <0,001%
Bas agrisi 8(%11,0) 12 (%13,0) 1(%14,3)  1(%3,6) 0,471%
Bulanti kusma 31(%42,5) 29 (%31,5) 2 (%28,6) 6 (%21,4) 0,192t
Dengesizlik 21(%28,8)° 44 (%47,8)*° 3 (%42,9) 5(%17,9)° 0,009t
Peltek konusma 23 (%31,5) 45(%48,9)  4(%57,1) 11(%39,3) 0,116t
Biling bozuklugu 9(%12,3)°  15(%16,3)°  3(%42,9) 16(%57,1)>° <0,001%
Cift . gorme 0 (%0,0) 1(%1,1) 0 (%0,0) 0 (%0,0) )
vertikal
Gift  gorme 40655 o 5.4 0(%0,0) 3(%10,7) 0,601t
horizontal
Giigsiizliik 16 (%21,9) 30 (%32,6)  3(%42,9) 5(%17,9) 0,212t
Duyu kusuru 4 (%5,5) 1(%1,1) 0 (%0,0) 2 (%7,1) 0,237t
isitme problemi 2 (%2,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,254t
Diger 2 (%2,7) 5 (%5,4) 0 (%0,0) 1(%3,6) 0,713%

1 Olabilirlik oran testi, { Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0 ile Grade 1-2-3
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), c¢: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli (p<0,01).
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Tablo 39. Olgularin bagvuru nérolojik muayenelerinin 6.ay mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3  mRS 4-5 mRS 6 p-

(n=73) (n=92) (n=7) (n=28) degeri
Yiiriiyiis ataksisi 27 (%37,0)° 41 (%44,6)>° 0 (%0,0)° 4 (%14,3)*  <0,001*
Dismetri 21(%28,8)  25(%27,2)  0(%0,0) 4 (%14,3) 0,185%
Disdiadokokinezi 5 (%6,8) 10 (%10,9) 0 (%0,0) 2 (%7,1) 0,532t
intensiyonel tremor 8 (%11,0) 8 (%8,7) 0 (%0,0) 1 (%3,6) 0,412t
Nistagmus vertikal 3 (%4,1) 7 (%7,6) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,182%
Nistagmus 798) s g 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,121%
horizontal
Konfiizyon — letarji 7 (%9,6)*° 17 (%18,5) 3 (%42,9)" 10 (%35,7)° 0,007
Stupor — koma 0 (%0,0)? 0 (%0,0)° 1(%14,3) 7 (%25,0)*¢ <0,001t
Diplopi 0 (%0,0)° 7 (%7,6)° 1(%14,3) 2 (%7,1) 0,021+
Trunkal ataksi 7 (%9,6) 11(%12,0) 2 (%28,6) 2 (%7,1) 0,506%
Dizartri 22 (%30,1) 42 (%45,7)  4(%57,1) 12 (%42,9) 0,157%
Parezi 14 (%19,2)  31(%33,7)  3(%42,9) 9 (%32,1) 0,156%
Hipoestezi 4 (%5,5) 1(%1,1) 0 (%0,0) 2 (%7,1) 0,237t
Diger 4 (%5,5) 9 (%9,8) 1(%14,3) 1 (%3,6) 0,524t
Yok 7 (%9,6)° 1(%1,1)¢ 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,018+

T Olabilirlik oran testi, { Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 1-2-3 ile Grade 4-5 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p=0,039), c: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli (p<0,01), d: Grade 0 ile Grade 4-5 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p=0,038), e: Grade 0 ile Grade 1-2-3 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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Tablo 40. Olgularin radyolojik 6zelliklerinin 6.ay mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS4-5 mRS 6 p-
(n=73) (n=92) (n=7) (n=28) degeri
Enfarkt sayisi 0,010t
o a,b
Tek 3506479 e %2837 3(%42,9) 5 (%17,9)°
Multipl 38 (%52,1)*"
utip RS2 oo (%7177 a4 (%57,1) 23 (%82,1)°
Enfarkt paterni
Kortikal/Jukstakortikal ~ 59 (%80,0
ortikal/Jukstakortika (%80.0) o7 (%72.8) 5 (%714) 17 (%60,7) 0,219%
Derin beyaz cevher 7 (%9,6) 14 (%15,2) 0(%0,0) 1(%3,6) 0,146t
Her ikisi 7 (%9,6)° . c . 10
1.
11 (%12,0) 2 (%28,6) (%35.7)°¢ 0,013
Enfarkt boyutu 0,021t
1, 49 (%67,1
<l.>em S67.1) o (%772 4(%57.1) 13 (%46,4)
(o)
>1.5cm 24(0329) 51 %228 3(%42,9) 15 (%53,6)°
Ventrikil basisi 10 (%13,7)b 0 c 0 10
1.
10 (%10,9) 2 (%28,6) (%35,7)°¢ 0,024
. - P b
Hidrosefali 0(%0,0) 2 (%2,2)° 1(%14,3) 4 (%14,3)>° 0,005t
, - .
Kraniektomi 0 (%0,0) 1(%1,1) 1(%14.3) 0 (%0,0) i
Enfarkt ici kanama 1(%1,4) 1(%1,1) 0(%0,0) 0(%0,0) -

1 Olabilirlik oran testi, § Pearson’un Ki-Kare testi,

a: Grade O ile Grade 1-2-3

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,015), b: Grade 0 ile Grade 6

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,05), c: Grade 1-2-3 ile Grade 6

arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,05).
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Tablo 41. Olgularin serebellum ve serebelluma ek iskemik lezyon

lokalizasyonlarinin 6.ay mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 ..

(n=73) (n=92) (n=7) (n=28) p-degeri
Sag
Vermian 8 (%11,0) 14 (%15,2)  1(%14,3) 7(%25,0) 0,405t
Hemisfer 47 (%64,4) 51 (%55,4) 6 (%85,7) 22(%78,6) 0,065t
Pedinkiil 11 (%15,1) 8 (%8,7) 1(%14,3) 3(%10,7) 0,642t
Sol
Vermian 9 (%12,3) 8 (%8,7) 1(%14,3) 6(%21,4) 0,384t
Hemisfer 35(%47,9) 54 (%58,7) 3(%42,9) 21(%75,0) 0,072t
Pedinkiil 1(%1,4)*°  8(%8,7)*° 0(%0,0)  7(%250)> 0,002t
Genel
Vermis 16 (%21,9)  20(%21,7) 1(%14,3) 10(%35,7) 0,405t
Hemisfer 66 (%90,4)  83(%90,2) 7(%100,0) 28(%100,0) 0,092t
Pedinkiil 11 (%15,1) 14 (%15,2) 1(%14,3) 7(%25,0) 0,669t
Ek lokalizasyon
PSiB 12 (%16,4)>° 24 (%26,1) 4 (%57,1)% 12 (%42,9)° 0,011%
PSSB 12 . g X

.oy 40(%43,5)0° 5(%71,4)" 14 (%50,0° <0,001t

(%16,4)*"

AS 9 (%12,3) 17 (%18,5) 1(%14,3) 6(%21,4) 0,630t

PSIB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgeler, PSSB: Posterior sirkiilasyon,

supratentorial bolgeler,

AS: Anterior sirkiilasyon, 1 Olabilirlik oran testi, i

Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade O ile Grade 1-2-3 arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli (p<0,05), b: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli (p<0,05), c: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli (p=0,044), d: Grade 0 ile Grade 4-5 arasindaki fark istatistiksel olarak

anlaml (p<0,05).
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Tablo 42. Olgularin vaskiiler sulama alanlar1 6.ay mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 p-
(n=73) (n=92) (n=7) (n=28) degeri
m-PICA 36 (%49,3) 43 (%46,7) 2(%28,6) 12(%42,9) 0,723t
I-PICA 16 (%21,9) 27 (%29,3) 4(%57,1) 12(%42,9) 0,083t
AICA 7 (%9,6) 9 (%9,8) 1(%14,3) 3(%10,7) 0,983%
m-SCA 18 (%24,7) 22 (%23,9) 1(%14,3) 3(%10,7) 0,421t
I-SCA 10 (%13,7) 12 (%13,0) 1(%14,3) 2 (%7,1) 0,804t
PICA-AICA-SCA 4 (%5,5)° b 11
2 (%2,2) 1(%14,3) ., <0,001t
(%39,3)*
Nonteritoriyal 10 (%13,7) 20 (%21,7) 1(%14,3) 4(%14,3) 0,547+
PICA AICA 0 (%0,0)
4 (%4,3) 0(%0,0) 0(%0,0) 0,098%
saha
PICA SCA sinir saha 5 (%6,8) 1(%1,1) 0(%0,0) 0 (%0,0) 0,094t
AICA SCA sinir saha 0 (%0,0) 3 (%3,3) 0(%0,0) 0 (%0,0) 0,194t

1 Olabilirlik oran testi, § Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

Tablo 43. Olgularin vaskiiler gériintiileme sonuglarinin 6.ay mRS diizeylerine

etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3  mRS 4-5 mRS 6 p-

(n=73) (n=92) (n=7) (n=28) degeri
Vertebral stenoz 26 (%35,6) 22 (%23,9) 1(%143) 4 (%14,3) 0,106T
Baziller stenoz 2 (%2,7)*°° 12 (%13,0)0* 3 (%42,9)° 5 (%17,9)° 0,004}
Vertebral 8 (%11,0) 0 0 0
diseksiyon 6 (%6,5) 0(%0,00 2(%7,1) 0,518%
Karotis stenoz 5 (%6,8) 12 (%13,0) 0(%0,00 0(%0,0) 0,035%
Karotis diseksiyon 0 (%0,0) 3 (%3,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,194%
Diger 1 (%1,4) 6 (%6,5) 0(%0,0) 2 (%7,1)  0254%
Yok 34 (%46,6) 6 . 17

45 (%48,9) 3 (%42,9) (9%60.7) 0,614%

1 Pearson’un Ki-Kare testi, { Olabilirlik oran testi, a: Grade 0 ile Grade 1-2-3
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,038), b: Grade O ile Grade 4-5
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,004), c: Grade 0 ile Grade 6

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,017).
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Tablo 44. Olgularin kardiyak degerlendirme (EKO ve EKG/HOLTER) sonuglar1
6.ay mRS diizeylerine etkileri

mRS 0 mRS 1-2-3 mRS 4-5 mRS 6 p-degeri
(n=73) (n=92) (n=7) (n=28)
EKO
Normal 40 (%54,8) 43 (%46,7)  4(%57,1) 15 (%53,6) 0,736}
Apikal hipoakinezi 11 (%15,1) 19 (%20,7) 2 (%28,6) 1 (%3,6) 0,0887
Sol atrium >4cm 27 (%37,0) 43 (%46,7) 2 (%28,6) 13 (%46,4) 0,503
PFO 3(%4,1) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0,106}
Trombiis 1(%1,4) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) -
Mekanik kapak 3 (%4,1) 5 (%5,4) 0 (%0,0) 1 (%3,6) 0,824F
EF<%30 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1(%14,3) 1 (%3,6) -
EKG/HOLTER
NSR 60 (%82,2)* 75 (%815)° 5(%71,4) 15 (%53,6)*° 0,011}
AF/AFLT 12 (%16,4) 15 (%16,3) 2 (%28,6) 10 (%35,7) 0,107%
PAF 1(%1,4) 2 (%2,2) 0 (%0,0) 3 (%10,7) 0,172%

1 Olabilirlik oran testi, { Pearson’un Ki-Kare testi, a: Grade 0 ile Grade 6 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,007), b: Grade 1-2-3 ile Grade 6 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p=0,006).

Tablo 45- 52 arasinda 6.ay sag kalim sonuglarina gore olgularin demografik ve
klinik o6zellikleri yoniinden yapilan tim karsilagtirmalar yer almaktadir. Mevcut
sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda sag kalim {izerinde
sirasiyla; yas artiginin, kadin cinsiyetin, norodejeneratif eslik eden hastalik varliginin,
malignite eslik etmesinin, basvuru semptomunun biling bozuklugu seklinde
olmasinin, basvuru ndrolojik muayenesinin konflizyon — letarji veya stupor — koma
olmasinin 6 aylik sag kalim {izerinde olumsuz; basvuru semptomu olarak
dengesizligin ve bagvuru ndrolojik muayenesinde yiiriiyiis ataksisi olmasinin 6 aylik
sag kalim iizerinde olumlu yonde istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu

goriilmiistir (p<0,05).

Ayrica, enfarkt paterninin Kortikal/Jukstakortikal+ Derin beyaz cevher
biciminde olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm {izerinde olmasinin, ventikiil
basisinin, hidrosefali varliginin, serebellum lokalizasyonun sol pedinkiilde olmasinin,
kismen serebelluma ek olarak posterior sirkiilasyon infratentorial bdlgelerde
lokalizasyonun olmasi, vaskiiler sulama alanlarinin PICA-AICA-SCA toplaminin
tutulumu seklinde olmasi, EKG/HOLTER sonuglarinin da AF/A flutter veya PAF

olmasmin 6 aylik sag kalim iizerinde olumsuz, EKG/HOLTER de NSR
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goriilmesinin ise 6 aylik sag kalim iizerinde olumlu yonde istatistiksel olarak anlaml

etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Tablo 45. Altinci ay sag kalim sonuglaria gore olgularin demografik ve klinik

ozellikleri

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
Yas <0,001}
<60 yas 53 (9%30,8) 3(%10,7)
60-69 yas 50 (%29,1) 4 (%14,3)
70-79 yas 39 (%22,7) 7 (%25,0)
>80 yas 30 (%17,4) 14 (%50,0)
Cinsiyet <0,001%
Kadin 66 (%38,4) 22 (%78,6)
Erkek 106 (%661,6) 6 (%21,4)
Komorbidite "
Yeni M 3 (%1,7) 2 (%7,1) 0,1459
KAH 43 (%25,0) 5 (9%17,9) 0,560%
HT 123 (%71,5) 22 (%78,6) 0,584%
DM 61 (%35,5) 10 (%35,7) >0,999%
SVO 20 (%11,6) 5 (%17,9) 0,359
TIA 8 (%4,7) 0 (%0,0) 0,6039
HPL 28 (%16,3) 3(9%10,7) 0,5819
Norodejeneratif 11 (%6,4) 8 (%28,6) <0,001q
Anemi 9 (%5,2) 3(9%10,7) 0,3819
Koagulopati 6 (%3,5) 1 (%3,6) >0,9999
Malignite 7 (%4,1) 5 (%17,9) 0,0159
Cerrahi sonrasi travma 3 (%1,7) 2 (%7,1) 0,1459
Sigara oyKkiisii 22 (%12,8) 3 (%10,7) >0,9999
Antiagregan/koagiilan 74 (%43,0) 11 (%39,3) 0,869%

T Mann Whitney U testi, § Stireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, 9§ Fisher’in kesin

sonuglu olasilik testi.

Tablo 46. Altinct ay sag kalim sonuglarina gore olgularin bagvuru semptomlari

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
Bas donmesi-kendi 32 (%18,6) 3 (%10,7) 0,425%
Bas donmesi-etraf 40 (%23,3) 2 (%7,1) 0,091%
Bas agris1 21 (%12,2) 1 (%3,6) 0,324+
Bulanti kusma 62 (%36,0) 6 (%21,4) 0,194}
Dengesizlik 68 (%39,5) 5 (%17,9) 0,046%
Peltek konusma 72 (%41,9) 11 (%39,3) 0,960%
Bilin¢ bozuklugu 27 (%15,7) 16 (%57,1) <0,001%
Cift gorme - vertikal 1 (%0,6) 0 (%0,0) -
Cift gorme — horizontal 9 (%5,2) 3 (%10,7) 0,381
Giigsiizliik 49 (%28,5) 5 (%17,9) 0,344%
Duyu kusuru 5 (%2,9) 2 (%7,1) 0,254+
Isitme problemi 2 (%1,2) 0 (%0,0) >0,999
Diger 7 (%4,1) 1 (%3,6) >0,999+

1 Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi, § Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi.
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Tablo 47. Altinci ay sag kalim sonuglarina gore olgularin bagvuru nérolojik

muayeneleri

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
Yiiriiyiis ataksisi 68 (%39,5) 4 (%14,3) 0,018+
Dismetri 46 (%26,7) 4 (%14,3) 0,239%
Disdiadokokinezi 15 (%8,7) 2 (%7,1) >0,999%
Intensiyonel tremor 16 (%9,3) 1 (%3,6) 0,476%
Nistagmus vertikal 10 (%5,8) 0 (%0,0) 0,363%
Nistagmus horizontal 12 (%7,0) 0 (%0,0) 0,224%
Diplopi 8 (%4,7) 2 (%7,1) 0,634%
Konfiizyon — letarji 27 (%15,7) 10 (%35,7) 0,0237
Stupor — koma 1 (%0,6) 7 (%25,0) <0,001%
Trunkal ataksi 20 (%11,6) 2 (%7,1) 0,745%
Dizartri 68 (%39,5) 12 (%42,9) 0,901
Parezi 48 (%27,9) 9 (%32,1) 0,814
Hipoestezi 5 (%2,9) 2 (%7,1) 0,254%
Diger 14 (%8,1) 1 (%3,6) 0,699%
Yok 8 (%4,7) 0 (%0,0) 0,603%

T Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, { Fisher’in kesin sonuclu olasilik testi.

Tablo 48. Altinct ay sag kalim sonuglarina gore olgularin radyolojik 6zellikleri

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
Enfarkt sayisi 0,0757
Tek 64 (%37,2) 5 (%17,9)
Multiple 108 (%62,8) 23 (%82,1)
Enfarkt paterni
Kortikal/Jukstakortikal 131 (%76,2) 17 (%60,7) 0,135¢
Derin beyaz cevher 21 (%12,2) 1 (%3,6) 0,324%
Her ikisi 20 (%11,6) 10 (%35,7) 0,003%
Enfarkt boyutu 0,013+
<l5cm 124 (%72,1) 13 (%46,4)
>1.5cm 48 (%27,9) 15 (%53,6)
Ventrikiil basisi 22 (%12,8) 10 (%35,7) 0,005%
Hidrosefali 3(%1,7) 4 (%14,3) 0,008%
Kraniektomi 2 (%1,2) 0 (%0,0) -
Enfarkt ici kanama 2 (%1,2) 0 (%0,0) -

1 Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, I Fisher’in kesin sonuclu olasilik testi.
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Tablo 49. Altinci ay sag kalim sonuglarina gore olgularin serebellum ve serebelluma
ek iskemik lezyon lokalizasyonlar1

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
Sag
Vermian 23 (%13,4) 7 (%25,0) 0,149+
Hemisfer 104 (%60,5) 22 (%78,6) 0,103%
Pedinkiil 20 (%11,6) 3 (%10,7) >0,9997
Sol
Vermian 18 (%10,5) 6 (%21,4) 0,116F
Hemisfer 92 (%53,5) 21 (%75,0) 0,054%
Pedinkiil 9 (%5,2) 7 (%25,0) 0,002+
Genel
Vermis 37 (%21,5) 10 (%35,7) 0,160%
Hemisfer 156 (%90,7) 28 (%100,0) 0,135%
Pedinkiil 26 (%15,1) 7 (%25,0) 0,269+
Ek lokalizasyon
PSIB 40 (%23,3) 12 (%42,9) 0,050%
PSSB 57 (%33,1) 14 (%50,0) 0,129%
AS 27 (%15,7) 6 (%21,4) 0,421+

PSIB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgeler, PSSB: Posterior sirkiilasyon,

supratentorial bolgeler, AS: Anterior sirkiilasyon, 1 Fisher’in kesin sonuglu olasilik

testi, I Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi.

Tablo 50. Altinct ay sag kalim sonuglarina gore olgularin vaskiiler sulama alanlari

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
m-PICA 81 (%47,1) 12 (%42,9) 0,832
I-PICA 47 (%27,3) 12 (%42,9) 0,148
AICA 17 (%9,9) 3 (%10,7) >0,999%
m-SCA 41 (%23,8) 3 (%10,7) 0,1917
I-SCA 23 (%13,4) 2 (%7,1) 0,540%
PICA-AICA-SCA 7 (%4,1) 11 (%39,3) <0,001%
Nonteritoriyal 31 (%18,0) 4 (%14,3) 0,791%
PICA AICA sinir saha 4 (%2,3) 0 (%0,0) >0,999%
PICA SCA sinir saha 6 (%3,5) 0 (%0,0) 0,598%
AICA SCA simir saha 3 (%1,7) 0 (%0,0) >0,999%

T Stireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, { Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi.
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Tablo 51. Altinci ay sag kalim sonuglarina gore olgularin vaskiiler goriintiileme
sonugclari

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri

Vertebral stenoz 49 (%28,5) 4 (%14,3) 0,178+
Baziller stenoz 17 (%9,9) 5 (%17,9) 0,204%
Vertebral diseksiyon 14 (%8,1) 2 (%7,1) >0,999%
Karotis stenoz 17 (%9,9) 0 (%0,0) 0,137%
Karotis diseksiyon 3 (%1,7) 0 (%0,0) >0,999%
Diger 7 (%4,1) 2 (%7,1) 0,616%
Yok 82 (%47,7) 17 (%60,7) 0,2827

T Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, { Fisher’in kesin sonuglu olasilik testi.

Tablo 52. Altinci ay sag kalim sonuglarina gére olgularin kardiyak degerlendirme
(EKO ve EKG/HOLTER) sonuglari

Hayatta (n=172) Exitus (n=28) p-degeri
EKO
Normal 87 (%50,6) 15 (%53,6) 0,9297
Apikal hipoakinezi 32 (%18,6) 1 (%3,6) 0,054%
Sol atrium >4cm 72 (%41,9) 13 (%46,4) 0,805
PFO 3 (%1,7) 0 (%0,0) >0,999%
Trombiis 1 (%0,6) 0 (%0,0) -
Mekanik kapak 8 (%4,7) 1 (%3,6) >0,999%
EF<%30 1 (%0,6) 1 (%3,6) -
EKG/HOLTER
NSR 140 (%81,4) 15 (%53,6) 0,0027
AF/AFLT 29 (%16,9) 10 (%35,7) 0,038
PAF 3(%1,7) 3 (%10,7) 0,037%

T Siireklilik diizeltmeli Ki-kare testi, { Fisher’in kesin sonuclu olasilik testi.

Tablo 53’de ise 6.ay sag kalim sonuglarina gore olgularin gelis NIHSS,
taburculuk NIHSS, gelis mRS ve taburculuk mRS skorlar1 verilmistir. Hayatta kalan
olgulara gore exitus olan olgularin gelis NIHSS ve taburculuk NIHSS skorlar
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001) (Sekil 12, 13). Ayrica, hayatta
kalan olgulara gore exitus olan olgularin gelis MRS ve taburculuk mRS diizeyleri de
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001).
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Tablo 53. Altinct ay sag kalim sonuglarina gore olgularin gelis NIHSS, taburculuk
NIHSS, gelis MRS ve taburculuk MRS skorlari

Hayatta (n=172)  Exitus (n=28) p-degeri T

Gelis NIHSS <0,001
0-3 106 (%61,6) 7 (%25,0)

4-12 59 (%34,3) 10 (%35,7)

13-25 5 (%2,9) 5 (%17,9)

>25 2 (%1,2) 6 (%21,4)

Taburculuk NIHSS <0,001
0-3 151 (%87,8) 8 (%28,6)

4-12 18 (%10,5) 0 (%0,0)

13+ 3 (%1,7) 20 (%71,4)

Gelis mRS <0,001
mRS 0 5 (%2,9) 0 (%0,0)

mRS 1 8 (%4,7) 0 (%0,0)

mRS 2 18 (%10,5) 0 (%0,0)

mRS 3 28 (%16,3) 1 (%3,6)

mRS 4 72 (%41,9) 4 (%14,3)

mRS 5 41 (%23,8) 23 (%82,1)

Taburculuk mRS <0,001
mRS 0 23 (%13,4) 0 (%0,0)

mRS 1-2-3 125 (%72,7) 4 (%14,3)

mRS 4-5 24 (%14,0) 0 (%0,0)

mRS 6 0 (%0,0) 24 (%85,7)

T Mann Whitney U testi.

Sekil 12. Olgularin basvuru ve taburculuk NIHSS’ larina gore sag kalimlarinin siitun
grafigiyle gosterimi

Hayatta Exitus Hayatta Exitus

Basvuru NIHSS ‘ Taburculuk NIHSS

0-3 W 412 W 13-25 W >25
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Sekil 13. Olgularin basvuru ve taburculuk mRS’ lerine gore sag kalimlarinin siitun
grafigiyle gdsterimi

Hayatta Exitus Hayatta Exitus

Basvuru MRS ‘ Taburculuk MRS
MRSO WmRS1 mmRS2 mmRS3 mRS 4 mRS 5 mRS 6

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan
degiskenler taburculuk NIHSS ac¢isindan prognozu o6ngérmede etkili olabilecekleri

diistiniilerek ¢oklu terimli (multinominal) lojistik regresyon modeline dahil edildiler.

Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore taburculuk NIHSS 0-3 olan
olgulan sirasiyla; taburculuk NIHSS 4-12 ve 13+ olan olgulardan ayirt etmede en
fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla; yiiriiylis ataksisi, konfiizon laterji, parezi,
posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgeler ve PICA + AICA + SCA sulama

alanlariydi.

Konfiizyon laterji ve parezi varligi taburculuk NIHSS 4-12 olma ihtimalini
istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (p<0,001). Yiriiyiis ataksisi ile taburculuk
NIHSS 13+ olma durumu arasinda ters yonli birliktelik goriiliirken (Odds
oranm1=0,034; %95 Giiven Araligi: 0,003 - 0,431 ve p=0,009), konflizyon laterji,
parezi, posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyon ve PICA +
AICA + SCA varligi taburculuk NIHSS 13+ olma ihtimalini istatistiksel anlamli
olarak artirmakta idi (p<0,01).

Tablo 54’da taburculuk NIHSS 0-3 olan grubu sirasiyla; taburculuk NIHSS 4-
12 ve taburculuk NIHSS 13+ grubundan ayirt etmede en fazla belirleyici olan

faktorler gosterilmistir.
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Tablo 54. Taburculuk NIHSS 0-3 olan grubu sirasiyla; taburculuk NIHSS 4-12 ve
taburculuk NIHSS 13+ grubundan ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler

%95 Giiven Araligi

Odds orani . Wald p-degeri
Alt sinir Ust sinir

NIHSS 4-12

Yiiriiyiis ataksisi 1,244 0,323 4,802 0,101 0,751
Konfiizyon laterji 27,186 5,839 126,564 17,713 <0,001
Parezi 14,184 3,509 57,337 13,848 <0,001
PSiB 2,908 0,867 9,757 2,989 0,084
PICA + AICA + SCA 1,505 0,060 37,815 0,062 0,804
NIHSS 13+

Yiiriiyliis ataksisi 0,034 0,003 0,431 6,821 0,009
Konfiizyon laterji 11,260 2,500 50,705 9,945 0,002
Parezi 8,020 1,882 34,182 7,923 0,005
PSiB 7,017 1,948 25,280 8,876 0,003
PICA + AICA + SCA 105,131 15,574 709,684 22,829 <0,001

PSiB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bélgeler

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan
degiskenler taburculuk MRS agisindan prognozu ongodrmede etkili olabilecekleri
diisiiniilerek ¢oklu terimli (multinominal) lojistik regresyon modeline dahil edildiler.
Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore taburculuk mRS agisindan mRS 0 olan
olgular sirastyla; mRS 1-2-3, mRS 4-5 ve mRS 6 olan olgulardan ayirt etmede en
fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla; yas, biling bozuklugu, dismetri, multipl
enfarkt, ventrikiil basisi, sol serebellar pedinkiil ve posterior sirkiilasyon,

infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmast idi.

Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda yastaki her bir dekadlik artis,
dismetri varlig1 ve posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun
bulunmasit MRS 1-2-3 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak artirirken enfarkt
sayist ile MRS 1-2-3 olma ihtimali arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii

birliktelik gériilmekteydi (p<0,05).

Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda biling bozuklugu, sol serebellar
pedinkiil ve posterior sirkiilasyon, infratentorial bdlgelerde ek lokalizasyon varligi
taburculuk MRS agisindan MRS 4-5 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak

artirmaktaydi (p<0,05).
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Yastaki her bir dekatlik artis taburculuk mRS’ sinin 6 olma ihtimalini
istatistiksel anlamli olarak 4,975 kat (%95 Giiven Araligi: 2,229 — 11,101)
artirmaktaydi (p<0,001). Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda biling
bozuklugunun olmas1 taburculuk mRS’ sinin 6 olma ihtimalini istatistiksel anlamli
olarak artirmaktaydi (Odds oran1i=38,039; %95 Giiven Araligi: 5,315 - 272,224 ve
p<0,001). Posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun olmasi
ve ventrikiil basis1 da taburculuk mRS agisindan mRS 0 olan olgulart MRS 6 olan
olgulardan ayirt etmede istatistiksel anlamli olarak belirleyici bulundu (p<0,001 ve

p=0,018).

Tablo 55’de taburculuk MRS agisindan mRS 0 olan grubu sirasiyla; mRS 1-2-
3, MRS 4-5 ve mRS 6 gruplardan ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler
gosterilmistir.

Tablo 55. Taburculuk mRS agisindan MRS 0 olan grubu sirasiyla; mRS 1-2-3, mRS
4-5 ve mRS 6 gruplardan ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler

%95 Giiven Aralig

Odds orani ~ Wald p-degeri
Alt sinir Ust sinir

mRS 1-2-3
Yas 1,667 1,013 2,742 4,045 0,044
Biling bozuklugu 1,833 0,444 7,571 0,701 0,403
Dismetri 9,862 1,823 53,356 7,060 0,008
Multipl enfarkt 0,266 0,082 0,858 4914 0,027
Ventrikil basisi 0,504 0,080 3,184 0,531 0,466
Sol serebellar pedinkiil 5,411 0,530 55,275 2,028 0,154
PSIB 14,793 1,739 125,814 6,085 0,014
MRS 4-5
Yas 1,536 0,819 2,882 1,790 0,181
Biling bozuklugu 5,368 1,042 27,642 4,039 0,044
Dismetri 2,917 0,351 24,254 0,981 0,322
Multipl enfarkt 0,595 0,124 2,861 0,419 0,517
Ventrikiil basisi 0,882 0,090 8,637 0,012 0,914
Sol serebellar pedinkiil 13,184 1,069 162,561 4,049 0,044
PSiB 35,803 3,639 352,219 9,409 0,002
MRS 6
Yas 4,975 2,229 11,101 15,344 <0,001
Biling bozuklugu 38,039 5,315 272,224 13,131 <0,001
Dismetri 5,608 0,469 67,023 1,855 0,173
Multipl enfarkt 1,843 0,249 13,632 0,359 0,549
Ventrikiil basisi 23,376 1,724 317,005 5,614 0,018
Sol serebellar pedinkiil 15,972 0,999 255,391 3,838 0,050
PSiB 162,660 12,661 2089,790 15,278 <0,001

PSiB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bélgeler

94



Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan
degiskenler 6.ay mRS ac¢isindan prognozu Ongérmede etkili olabilecekleri

diisiiniilerek ¢coklu terimli (multinominal) lojistik regresyon modeline dahil edildiler.

Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore 6.ay mRS agisindan mRS 0 olan
olgular sirastyla; mRS 1-2-3, mRS 4-5 ve mRS 6 olan olgulardan ayirt etmede en
fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla; yas, cinsiyet, HPL, dengesizlik, multipl
enfarkt, posterior sirkiilasyon, supratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi
ve PICA + AICA + SCA varlig idi.

Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda dengesizligin olmasi1 ve posterior
sirkiilasyon, supratentoriyal bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi 6.ay mRS 1-2-3

olma ihtimalini istatistiksel anlaml1 olarak artirmaktaydi (p=0,004 ve p<0,001).

Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda kadin faktér, HPL varligi ve
posterior sirkiilasyon, supratentoriyal bolgelerde ek lokalizasyon varligi 6.ay MRS

nin 4-5 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (p<0,05).

Yastaki her bir dekadlik artis 6.ay mRS’nin 6 olma ihtimalini istatistiksel
anlamli olarak 2,075 kat (%95 Giiven Araligi: 1,227 — 3,507) artirmaktaydi
(p=0,006). Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda erkeklere gore kadinlarda
6.ay mRS’nin 6 olma ihtimali istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (Odds
oran1i=4,964; %95 Giiven Arahig:: 1,467 - 16,802 ve p=0,010). Multipl enfarkta sahip
olmak ve PICA + AICA + SCA varligi da diger faktorlerden bagimsiz olarak 6.ay
mRS 0 olan olgular1 mRS 6 olan olgulardan ayirt etmede istatistiksel anlamli olarak

belirleyici bulundu (p=0,013 ve p=0,002).

Tablo 56’de 6.ay mRS ag¢isindan MRS 0 olan grubu sirasiyla; mRS 1-2-3, Gr
MRS ade 4-5 ve mRS 6 gruplardan ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler

gosterilmistir.
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Tablo 56. Altinc1 ay mRS agisindan mRS 0 olan grubu sirasiyla; mRS 1-2-3, mRS 4-
5 ve mRS 6 gruplardan ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler

%95 Giliven Aralig

Odds orani - Wald p-degeri
Alt sinir Ust sinir

mRS 1-2-3
Yas 1,231 0,885 1,712 1,520 0,218
Kadin faktér 0,841 0,412 1,718 0,226 0,635
HPL 2,853 0,987 8,245 3,750 0,053
Dengesizlik 2,920 1,414 6,027 8,397 0,004
Multipl enfarkt 1,639 0,803 3,344 1,842 0,175
PSSB 4,070 1,828 9,058 11,821 <0,001
PICA + AICA + SCA 0,341 0,053 2,205 1,277 0,258
mRS 4-5
Yas 2,712 0,849 8,657 2,837 0,092
Kadin faktor 21,835 1,513 315,034 5,127 0,024
HPL 111,697 6,160 2025,242 10,174 <0,001
Dengesizlik 21,365 0,964 473,318 3,752 0,053
Multipl enfarkt 0,126 0,004 3,695 1,442 0,230
PSSB 78,324 2,915 2104,706 6,745 0,009
PICA + AICA + SCA 3,061 0,139 67,382 0,503 0,478
mRS 6
Yas 2,075 1,227 3,507 7,425 0,006
Kadin faktér 4,964 1,467 16,802 6,635 0,010
HPL 1,680 0,312 9,057 0,365 0,546
Dengesizlik 0,659 0,164 2,659 0,342 0,558
Multipl enfarkt 5,493 1,426 21,165 6,126 0,013
PSSB 2,513 0,749 8,428 2,228 0,136
PICA + AICA + SCA 16,089 2,865 90,355 9,956 0,002

PSSB: Posterior sirkiilasyon, supratentorial bolgeler

Tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan
degiskenler 6.ay sag kalimi ongdrmede etkili olabilecekleri distiniilerek c¢oklu

degiskenli lojistik regresyon modeline dahil edildiler.

Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore 6.aym sonunda hayatta kalan
olgularla exitus olan olgular1 ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla;
yas, cinsiyet, dengesizlik, multipl enfarkt, enfarkt boyutu, posterior sirkiilasyon,
infratentoriyal bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi, apikal hipoakinezi,

EKG/HOLTER sonuglar1 ve gelis mRS idi.
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Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda yastaki her bir dekatlik artis, kadin
faktor, multipl enfarkta sahip olmak, enfarkt boyutunun 1.5 cm’den biiyiikk olmasi,
posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi,
EKG/HOLTER sonucunun AF ya da AFLT olarak saptanmasi ve gelis MRS
skorundaki her bir kademelik artig Oliim ihtimalini istatistiksel anlamli olarak
artirmakta iken dengesizlik ve apikal hipoakinezi ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli ve ters yonlii birliktelik s6z konusu idi (p<0,05).

Tablo 57’ da 6.aym sonunda hayatta kalan olgularla exitus olan olgular1 ayirt

etmede en fazla belirleyici olan faktorler gosterilmistir.

Tablo 57.Altinci ayin sonunda hayatta kalan olgularla exitus olan olgulari ayirt
etmede en fazla belirleyici olan faktorler

%95 Gliven Araligi

Odds orani = Wald p-degeri
Alt sinir - Ust sinir

Yas 1,753 1,097 2,800 5,512 0,019
Kadin faktor 6,720 1,280 35,288 5,069 0,024
Dengesizlik 0,155 0,029 0,841 4,671 0,031
Multipl enfarkt 10,925 1,810 65,960 6,794 0,009
Enfarkt boyutu >1.5 cm 6,568 1,493 28,892 6,202 0,013
PSiB 8,332 1,588 43,703 6,286 0,012
Apikal hipoakinezi 0,061 0,006 0,667 5,254 0,022
NSR 1,000 - - - -
AF/AFLT 5,588 1,264 24,702 5,149 0,023
PAF 7,352 0,231 234,031 1,277 0,259
Gelis MRS 5,218 1,920 14,179 10,493 <0,001

PSIiB: Posterior sirkiilasyon, infratentorial bélgeler

97



5. TARTISMA

Calismamizda serebellum tek basina ve serebelluma ek farkli bir SSS
lokalizasyonunun es zamanli etkilenimi olan hastalar incelenmistir. Literatiirdeki
serebellar iskemi ile ilgili yaymlarda da hastalar calismaya ayni sekilde dabhil
edilmistir [63]. Hastalarin incelenen tim parametreleri bagvuru NIHSS, mRS;
taburculuk NIHSS, mRS ve 6. Ay mRS, sag kalim sonuglarina gore analiz edilmistir.
Tek ve ¢ok degiskenli olarak yapilan analizler asagida sirayla tartigilacaktir.

Yas gruplart incelendiginde calismamizda serebellar enfarktlarin en fazla
gorildigi yaslar, 6. ve 7. dekadlardir. Bunu 5. ve 8. dekadlar izlemektedir. 2.
dekadda sadece 1 hastada serebellar enfarkt izlenerek, serebellar iskeminin en az
goriildiigii yas grubu olmustur. Literatiirde Tohgi ve arkadaslarinin 293 hasta sayili
cok merkezli ¢alismalarinda da ortalama yas 65+ 12 y1l seklinde belirtilmistir [150].
Bu durum yasin bagimsiz olarak SVO’ da degistirilemeyen risk faktorii olmasi
yaninda, yasla birlikte artan hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi ve atrial
fibrilasyon gibi embolizm riski yliksek kardiyak aritmilerin artisiyla iligkilidir. Hasta
popiilasyonumuzda da bu komorbiditeler yasla anlamli 6lgiide artmig olarak
kaydedilmis olup yas faktorii SVO riski, prognozu ve sag kalimi anlamli 6lgiide
etkilemektedir. Yagla birlikte azalan beyin hacmi o6zellikle de norodejeneratif
hastaliklarin varliginda SVO prognozuna olumsuz etkisi olmasi durumu istatistiksel
anlamlilig1 calismamizda ¢ok belirgin olarak izlenmistir.

Literatiirde hem serebellar hem de diger SSS lokalizasyonlarmin iskemik
hastaliklariyla ilgili yayimnlarda oldugu gibi, ¢alismamizda da erkek cinsiyette
serebellar enfarktlar daha sik izlenmektedir. Literatiire gore 65 yas lizeri serebellar
enfarktli hastalarda olgularin 2/3” i erkek oldugu belirtilmistir [63, 81].

Erkek cinsiyette tiim yas gruplar incelendiginde kadin cinsiyete gore SVO
riski daha yiiksek olmakla birlikte, postmenopozal dénemde kadinlar da belirgin
sekilde kardiyovaskiiler hastaliklara meyil artisi yasamaktadir [179]. Bu durum
koroner arter hastaliklarinda daha fazla calisilmis olmakla birlikte serebrovaskiiler
hastaliklarda da benzer mekanizmalarla tanimlanmistir [180]. Kanitlanmig ve olasilik
dahilindeki nedenler; kadinlarda endotelyal ve platelet fonksiyonlarinin erkeklere
gore tromboza daha meyilli olmasi ve yeni damar olusum mekanizmasinin

kadinlarda erkeklere gore daha disiik kapasitede olmasi seklindedir [181].
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Premenopozal olarak dstrojenin bu olumsuzluk yaratabilecek durumlardan koruyucu
etkinligi pek ¢ok prospektif ve retrospektif genis seriden olusan calismada
gosterilmistir [182].

Calismamizin basligindan da anlasilacagi gibi hastalarin bagvuru semptomlari
ve norolojik muayene bulgularina oOzellikle dikkat etmek istedik. Amacimiz
serebellar enfarkt ile bagvuran bir hastanin bagvuru ani verilerine gére prognoz, sag
kalim ve hasta yonetimi konusunda uyarici nitelikte ve hastayla ilk goriismede
kolaylikla elde edilebilecek o6zelliklerin varligini degerlendirmekti. Cano ve
arkadaslarinin 125 hastalik serisinde ise dengesizlik (71%), bulanti/ kusma (36.3%),
dizartri (33.9%) ve bas agrist (25%) oraninda en sik goriilen semptomlar olup,
literatiirdeki en yliksek hasta sayili serebellar enfarkt serisi olan ¢ok merkezli Tohgi
ve ark ¢alismasinda ise semptomlar %70 oraninda en ¢ok bas donmesi ve bunu takip
eden bulanti/ kusma, dengesizlik, bas agris1 ve dizartri seklindedir [150, 156].

Dizartinin en sik semptom olarak goriilmesi serebellar fonksiyonlar
diistintildiigiinde uyumsuz bir bulgu olmayip, 6zellikle SCA basta olmak {izere
takibinde PICA enfarktlarinda da bu tablo siklikla karsimiza ¢ikabilecek serebellar
defisitlerdendir[17, 19]. Ayrica bu durum, serebellum disinda bir lokalizasyonda ek
iskemik lezyon varliginda hem motor yol etkilenimiyle hem de konusmanin akicilik,
gramer ve prozodisinin diizenlendigi dentat niikleus, pons, talamus ve serebral
korteks arasindaki noronal agin herhangi bir noktadan etkilenimiyle agiklanabilir [11,
19, 48]. Giintimiizde fonksiyonel norogériintiileme galismalarinin bilinen kaliplasmis
bilgilerde onemli degisiklikler yaratmistir.  Beynin sadece lezyon- anatomik
lokalizasyon seklinde bilinen yaklasimi esneyerek, bu yaklasima ek olarak néronal
aglarin tamimlanmasiyla farkli pek ¢ok lokalizasyondaki lezyonun benzer klinik
tablolara yol agabilecegi gosterilmistir [11, 35]. Calismamizin verilerini de bu bakis
acistyla yorumlamis bulunmaktayiz.

Diger en sik goriilen semptomlar ise siklikla periferik vestibiiler hadiselerle
karigabilen klinik pratikte noroloji, acil ve kulak burun bogaz hekimleri basta olmak
tizere hekimlere siklikla tani zorlugu yasatan vertigindz semptomlardir. Bunlar bas
donmesi, sersemlik hissi, izole ya da bulanti ile birlikte kusma, dengesizlik olarak
tarif ettigimiz yiiriiyiiste koordinasyon bozuklugu ve zaman zaman da bu durumlara
eslik edebilen cift gorme, nistagmus, isitme problemleri (tinnitus, kulakta dolgunluk,

isitmede azalma) seklindedir. Hastaneye vertigindz ya da sersemlik yakinmasiyla
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bagvuran bir hastanin yonetimi Oncelikle taninin dogrulugu ile basarili olarak
saglanabilmektedir [183]. Ne yazik ki bu durum tibbi pratikte hem en sik hastaneye
bagvuru nedenlerinden biri hem de en sik yanlis tan1 alan ya da atlanabilen
antitelerdendir [184].

Acile bagvurularin yaklagik olarak %1-10 arasinda degisen sikliktaki yiizdesini
vertigo ve sersemlik durumlari olusturur [185, 186]. Noroloji konsiiltasyonlarinin da
%13 kadarini vertigindz hastaliklar olusturmaktadir [187]. Bu durumlarin biiyiik bir
cogunlugunu periferik vestibiiler nedenler olustursa da santral hadiseler
azimsanamayacak bir orandadir. Bu hastalarin énemli bir 6zelligi, tipik bulgularla
gelen SVO hastalarina gore daha geng yasta olma olasiliklar ytliksektir ve bu sebep
de santral hadiselerin akla gelememesine zemin hazirlamaktadir [32, 188].
Atlanabilen ve geng yas grubunda da sik izlenen santral vertigindz hastaliklar sikligi
az da olsa oliimciil seyredebilir ya da kalict sekel birakma riski yaratabilmektedir
[32]. Bu konu hakkinda literatiirde 6zellikle de acile bagvuran akut vestibiiler
sendromlu hastalarin tan1 dogrulugu ve tani atlanma oranlari hakkinda ¢aligmalar
vardir [189, 190]. Tek merkezli prospektif bu duruma 6rnek bir ¢alismada periferik
vertigindz Ozelliklerin 6n planda oldugu ve gegici vestibiiler sendromla bagvuran
hastalarin %27 gibi 6nemli bir orani santral nedenli oldugu gosterilmistir [191].
Sersemlik hissi genellikle benign bir semptom olup, en sik karsimiza ¢ikan nedenler
periferal vestibiiler hastaliklar, migrendz vertigo, ortostatik hipotansiyon, ilag yan
etkisi veya antidepresan ilaglar gibi bazi ilaglarin hizli bir sekilde doz azaltimi
yapilmadan Kkesilmesi gibi durumlarda popiilasyonun % 20- 30 gibi bir oraninda
goriilebilen bir tablodur [192]. Yaklasik % 5-10 oraninda da santral bir taninin ilk
semptomu olabilir [192, 193]. Bunlarin en basinda da serebellar enfarktlar
gelmektedir. Norootoloji alanindaki gelismelerin en Onemli motivasyonu da bu
hastalarin uygun algoritmik ve analitik yaklasimlarla en basta dogru tanmi almasi
olmustur [194].

Vestibuloserebellum, beyin sap1 vestibiiler niikleuslari, talamus, temporoparyetal
korteks lezyonlar1 vestibiiloserebellar ndronal ag etiklenimi nedeniyle okiilomotor
disfonksiyon, uzaysal algi bozuklugu, postiir ve yiiriiyiis kontroliinde bozuklugu
yaratabilir [195]. Ayrica daha ¢ok santral olaylarda izlense de periferik vestibiiler
bozukluklarda da, hemispasyal ihmal, etraf doner seklinde illiizyon, spasyal hafiza ve

navigasyon problemleri izlenebilir. Bu durum mevcut noronal agin etkilenimi
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nedeniyle, santral ve periferik bozukluklarin belirli noktalarda kesisebilecegini klinik

olarak bize gorebilmektedir [11, 193, 196]. Ayrimlari her zaman miimkiin
olmayabilir [195].

Ayirict tant agisindan ayrintili hikaye ve muayene, tetkikler daha yapilmadan bile

onemli ipuclar1 saglamaktadir. Bu agidan 6nerilen bes maddelik bir sorgulama hikaye

acisindan kilit noktalar1 aydinlatabilir [195, 197].

Donme illiizyonu hastanin kendisini doniiyor ya da 6ne geriye sallaniyor hissi
seklinde mi yoksa etraf doner tarzda mi1?

Atakli m1 seyrediyor? Ataklarin siireleri ne kadardir? (saniyelerden- giinlere
kadar degisebilir)

Atak siklig1 ne kadardir?

Tetikleyici ya da azaltici faktorler var midir? (Bas hareketiyle tetiklenme
gibi)

Iliskili ek non vestibiller bir semptom var mudir? Nelerdir? (isitme

problemleri, serebellar- beyin sap1 ek bulgulart gibi)

Akut vestibiiler sendromla gelen bir hastada ndrolojik muayene olarak Onerilen en

kapsamli yaklasim su sekildedir [195, 198]. HINTS (HIT + nistagmus + skew

deviasyon) olarak adlandirilan bu muayeneler agsagida siralanmistir:

HIT (Head impuls test), vestibiilo- okiiler refleks yatak basi yapilabilecek ve
son derece giivenilir bir yontemlerdir.

Vertikal diverjans (skew deviasyonu) muayenesi

Tercihen Frenzel gozliigli ile spontan vestibiiler nistagmus varligi ya da
fundoskopik degerlendirmeyle retinanin hareketinin degerlendirilmesi
Horizontal ve vertikal goz hareketleri muayenesiyle bakigla uyarilan
nistagmus varlig1

Yavas takip (smooth pursuit) ve hizli takip (sakkadik pursuit) sistemi

muayenesi

Bu muayenelerin yapilmasiyla; serebellar veya beyin sap1 iskemisini tespit etme

yizdesi %90 duyarhiliktadir [198, 199]. Bu oran ilk 24 saatte DWI MRG’ nin

iskemiyi tespit etme duyarliligindan az da olsa daha yiiksek diizeydedir (%88) [200,

201]
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Bu durumun istisnalar1 arasinda vestibiiler sinirin beyin sapina giris yerinde olan
lezyonlar (iskemi, leptomeningeal tutulum, demiyelinizasyon vb.) sayilabilir. HINTS
veya HIT muayenelerine ragmen, bulgular periferik gibi karsimiza ¢ikabilmektedir
[195].

Ayrica semptom siiresi yoniinden degerlendirildiginde de benign paroksismal
pozisyonel vertigo (BPPV) ve santral pozisyonel vertigo paroksizm ile seyrederken,
Meniere hastalig1 ve migrendz vertigo (vestibiiler migren) ise spontan olarak daha sik
tekrarlayan ve daha uzun siireli ataklar yapan, pozisyondan etkilense de ilk iki tablo
kadar bu durumun belli olmadig: tablolardir [195, 198]. Akut unilateral periferal
vestibiilopati (vestibiiler norit/ labirentit gibi) ve santral pseudovestibiiler norit (PICA
enfarktl) ve pseudolabirentit (AICA enfarkti) gibi serebellar ve/ veya beyin sapi
etkilenimi kaynakli tablolar ¢ok daha uzun siirer (>24 saat)[195, 202]. Herhangi bir
ndrolojik muayene bulgusu olmadan sadece postiiral instabilite, diisme korkusu ve bu
nedenle yliriimeyi reddetme, kaygi diizeyinde artis gibi tablolarda ise fonksiyonel
sersemlik, fobik postural vertigo akildan ¢ikarilmamali ve tanisi hayati 6nem arz
eden nedenler elendikten sonra bu tani yoniinden de hastaya uygun psikiyatrik
yaklagim planlanmalidir [203, 204].

Calismamizda da hastalarin bagvuru semptom ve nérolojik muayene bulgular
incelendiginde taburculuk mRS {izerine etraf doner tarzda bas donmesi (p= 0.009),
dengesiz yirime (p= 0.040) ; nodrolojik muayene bulgular1 yoOniinden
degerlendirildiginde ylirliyliste ataksi olmasi (p=0.048) istatistiksel anlaml1 dlciide
prognozun iyi seyredecegini diisiindlirmektedir. Benzer sekilde 6. ay mRS iizerinde
de semptomlardan etraf doner tarzda bas donmesi (p< 0.001), dengesiz yiirlime (p=
0.009); muayene 6zelligi olarak da yiiriiyiis ataksisi (p< 0.001) olumlu prognostik
gostergelerdir. Sag kalim yoniinden incelendiginde ise 6 aylik sag kalimda yine
dengesiz yiirime semptomu (p=0.046) ve patolojik muayene bulgusu olarak yiiriiyiis
ataksisi (p=0.018) goriilmesi istatistiksel olarak da klinik pratikteki tecriibemizde de
hastanin sekelsiz bir sekilde sag kalimina olumlu etkisi olacagini diislindiirmektedir.
Bunun sebebi olasilikla serebellum diginda ek iskemik lezyon goriilme olasiliginin
bu semptom ve muayene bulgular1 olan hastalarda daha az olmasi 1 ve serebellar
lezyonun genellikle 1.5 cm den kiigiik, kortikal/ jukstakortikal ve c¢ok kiigiik

serebellar enfarkt (nonteritoriyal) paterninde olmasi nedenlidir.
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Tartisti§imiz bu durumun ana nedeni basta ndroloji olmak tizere hekimlik
pratiginde akilda tutulmasi gerektigini ve ana konumuz olan serebellar enfarkt
tanisinin heniiz ilgili goriintileme yoOntemiyle net tanis1 konulmadan bile akla
getirilmesi gerektiginin gerekliligi belirtmektir [205]. Daha ileride de tartisacagimiz
sekilde bu hastalar anterior sirkiilasyon inmeleri kadar iyi degerlendirilememekte ve
zaman zaman basit gibi goziikebilecek periferal vestibiiler bir tabloyla karsimiza
gelerek, gereken inme yaklasiminin gecikmesi ya da yapilmamasiyla 6liimciil veya

sakatlayici bir inmeye doniisme potansiyeli tasimaktadir [32].

Istatistik verilerimize gore diger bir prognoz ve sag kalim belirleyici
semptom ve norolojik muayene bulgusunun serebellar iskemi ya da sekonder olarak
olusan 6demli dokunun ventrikiil veya beyin sap1 basist nedenli olusabilecek biling
durum degisimleri tablolaridir [63, 150, 167]. Calismamizda ilk bagvuru semptomu
olarak gerek hafif diizeyde biling bozuklugu olarak degerlendirilebilecek
konfiizyondan, en agir diizeydeki komatdz biling durumuna kadar degisen genis
skaladaki kliniklerin prognoz ve sag kalim agisindan son derecede olumsuz etkisi
oldugunu degerlendirmis bulunmaktayiz. Bagvuru ve taburculuk NIHSS, mRS ve
altinc1 ay mRS agisindan skorlarin hepsinde yiiksek, sag kalim oranlarinin da disiik
oldugu istatistiksel anlamlilikla karsimiza ¢ikmaktadir. Literatiirdeki ¢caligmalarda da
bu semptom ve bulgularin benzer sonuglari bulunmakta olup retrospektif bir
calismada basvuru esnasinda %26 hastanin konfiize, %3 hastada ise komatdz klinigin
oldugu kaydedilmis. Bu hastalarda ayrica bu klininkerin hemen 6ncesi veya sirasinda
kuadripleji, capraz bulgu (yiizde ipsilateral, viicutta kontralateral giic ve duyu
defisitleri), kraniyal sinir felcleri (6zelliklede 6. kraniyal sinir felci nedenli lateral
bakis parezileri) gibi beyin sap1 etkileniminin oldugunu disiindiiren bulgularin var
olmasimin tizerinde durulmustur [150]. Dérdiincii ventrikiil ya da beyin sap1 basisi,
ayrica ventrikiil basisina sekonder gelisebilecek hidrosefali biling bozuklugunun ana
nedeni olarak bilinmektedir [32, 63]. Bunun yaninda MR traktografi ile
degerlendirilmis bir vaka raporunda bu antiteye farkli bir bakis agis1 getirilmistir.
Yazarlara gore, asendan retikiiler aktive edici sistemin ventral bolge liflerine,
serebellum hasar1 kaynakli yetersiz efferent uyarmin gitmesi bu biling
depresyonunun diger bir agiklamasi olabilir. Bu yonde literatiirde yeterli veri

olmamakla birlikte serebellumun nonmotor semptomlarinin varligi kanitlanmig olup
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biiyiik ilgi ¢eken bir pencere olup ilgili nérogoriintilleme calismalariyla bu konu
noronal ag yapisi bakisina faydali bilgiler saglayabilir [206].

Semptom ve norolojik muayeneler agisindan son olarak ise taburculuk
NIHSS ve mRS agisindan olumlu yonde korele sonu¢ veren dismetri bulgusu
olmustur. Ayrica taburculuk mRS de horizontal nistagmus kliniginde de benzer
olarak ‘p’ degeri istatistiksel olarak anlamli sonuglar vermistir. Altinct ay mRS de ise
diplopi bulgusunda istatistiksel anlamlilik goriilmiis olsada bu sonug¢ prognoz
acisindan olumlu ya da olumsuz seklinde degil, daha ¢ok hastalarin hafif sekelli ama
bakima ihtiyaclarinin olmadigiin gostergesi olan mRS 2-3 gibi degerlerde yigilma
olmasi nedenli olup klinik olarak anlami belirsiz oldugunu diisiinmekteyiz. Tim bu
sonuclar arasinda alt grup analizlerine gore anlamli sayilabilecek tek bulgu
dismetridir. Aslinda daha Once de tartisilan sekilde dismetri de bir ekstremite ataksisi
klinigi olup lateral zonu olusturan dentat niikleus ve hemisferik lezyonlarda, orta
zonu olusturan paravermal kisim ve interpoze niikleus etkilenimlerinde, 6zellikle de
lateral SCA ve PICA iskemilerinde goriilmektedir [17, 42]. Ekstremite ataksisi ve
Kinetik fonksiyonlarda bozukluklar kendi hastalarimizda da daha ¢ok hemisferik
etkilenim ile karsimiza ¢ikmaktadir. Serebellar somatotopi hala tartismali da olsa
kabaca tist ekstremite i¢in daha ¢ok serebellum superior kesimi (SCA sulama alani)
anterior lob, kii¢iik bir oranda da inferior serebellumda posterior lob iist kesimlerinde
(PICA sulama alan1) tanimlanan alanlar mevcuttur. Alt ekstremite icin ise serebellum
superior kesimi (SCA sulama alani) anterior lobda {ist ekstremite temsil alaninin
tizerinde, daha 6n planda ise inferior serebellumda posterior lob alt kesimlerinde
(PICA sulama alani) temsil edilmektedir [19, 207]. Bu klinigin gériildiigii hastalarin
biiyliik ¢cogunlugu da kortikal/ jukstakortikal ve 1.5 cm den kiiciik multipl enfarkt
paternindedir ve NIHSS, mRS skorlar1 da diisiiktiir.

Calismamizdaki diger dikkate aldigimiz nokta hastalarin MRG paternlerinin
klinige yansimalaridir. Bu agidan ilk olarak hastalarda daha ¢ok multipl enfarkt
izlenmistir fakat bu durumun prognostik skorlamalarda taburculuk ve altinc1 ay mRS
disinda NIHSS ve sag kalim agisindan anlamli bir fark yaratmadigi gorilmustiir.
Literatiirde de serebellar iskemi serilerinde daha ¢ok multipl ve bilateral serebellar
enfarktlarin ~ goriildiigli vurgulanmig olup bilateral iskemilerde daha c¢ok

kardiyoembolik zeminde goriildiigii vurgulanmakatadir [29, 208] . Unilateral
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serebellar hemisferik multipl enfarktlarda vertebral stenoz veya diseksiyon
etyolojiler daha 6n planda akla gelmelidir [209]. Literatiirde tek ve multipl enfarkt
arasinda prognostik anlamli bir farkin olmadigina deginilmistir [210]. Calismamizin
sonuglar1 da bu durumla uyumlu olmakla birlikte, taburculuk ve altinci ay mRS
skorlar1 agisindan, tek enfarktli hastalar multipl olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde daha iyi durumda olduklar tespit edilmistir. Sag kalim yoniinden bu
anlamlilik literatiir verilerine uyumlu sekilde ¢calismamizda da bulunmamaktadir. Bu
acidan, multipl enfarkt durumunda serebellar organizasyona gore daha gesitli
Kliniklerin ortaya c¢ikabilecek olsa da daha siklikla nonteritoriyal (kiigiik boyutlu
serebellar enfarkt) enfarktlar olarak goriilmesi nedeniyle, klinik olarak yiiriiyiis ve
trunkal ataksi ile prezente olmaktadirlar. Bu klinikte de hastalarda anlami NIHSS
yiiksekligi olusamamakta ama O6zellikle ilk gilinlerde yogun vertigin6z semptomlar
yiiziinden yardima ihtiyaglar1 artmakta ve mRS {izerinde anlamli yiikseklik
yaratabilmektedir [211].

Enfarkt paterni parametresi literatiirde daha farkli bir gruplandirmayla de
Cocker ve arkadaslarinin ¢aligmalarinda vurgulanmis ve basvuru klinigi, non motor
semptomlar ile korelasyonu yapilmistir [147]. Klinik pratikte karsimiza siklikla ¢ikan
bu patern farkliliklarinin hastalarin bagvuru klinigi 6zellikle periferik tipte vertigindz
tablolar yoniinden ayrica da prognozlari agisindan fark olup olmadigi merak
uyandirmaktadir. Kortikal/  jukstakortikal etkilenim ve derin beyaz cevher
etkilenimini karsilagtirdigimizda sonuglarda bu agilardan anlamli verilerimiz
bulunmaktadir. Taburculuk NIHSS gore tek basina derin beyaz cevher etkilenimi,
kortikal/ jukstakortikal etkilenim ve derin beyaz cevherin kombine etkilenimine gore
daha diisiik degerlerdedir. Taburculuk ve 6. ay mRS acisindan da her iki bolgenin
etkilenimi skoru arttirmakta hatta bu donemde Olim oranlarinin da bu sekilde
etkilenimi olan hastalarda daha yiliksek diizeyde oldugu izlenmektedir (p=0.004).
Serebellumun yapisal olarak c¢ok sayida birbirine benzer fonksiyonel
mikrokompartmana sahip de olsa bu organizasyon ozellikle korteks agisindan gegerli
olup derin beyaz cevher ve pedinkiiler bolgelerde daha kisitli orandadir[10, 19]. Bu
sebep ve analiz sonuglari, etkilenen serebellar tabakalarin miktarinin artmasiyla

prognoz kotiilesmesinin dogru orantili olarak bozulacagini diistindiirmektedir.
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Serebellar enfarktin boyutuna goére yaptigimiz degerlendirmede, lakiiner
enfarkt sinir1 olan 1.5 c¢cm ve altinda olan hastalarin basvuru, taburculuk NIHSS,
mRS, altinc1 aylik mRS ve sag kalim degerlendirmelerinin hepsinde olumlu yonde
etkisi varken daha biiyiik boyutlu enfarktlarda skorlarda artis ve sag kalimda azalis
yaratmaktadir. Literatiir verilerinde de bu sekilde kiigiik boyutlu serebellar
enfarktlarin daha hafif klinik prezentasyon ve daha iyi iyilesme oranlari oldugu
kaydedilmistir [154, 212]. Benzer bulgularimiz olsa da bu durumun tek basina
degerlendirilmesi tam olarak yeterli olamayacagini diisiinmekteyiz. Serebellar
enfarkt lezyonunu boyut yoniinden irdeledigimizde 1.5 cm altinda tek bir lezyon ile
1.5 lizerinde tek bir lezyon kiyaslaninca sadece boyuta gore bu yorumu yapmak daha
uygun olabilir. Pratik hayatta tek biiyiik boyutlu enfarktlar zaman zaman ¢ok kii¢iik
serebellar enfarkt olarak adlandirilan ama ¢ok sayida yaygin nonteritoriyal lezyon
iceren hastalardan daha iyi diizelme gosterebilir [63, 213, 214]. Hastanin yasi,
etiyolojisi, iskemik lezyonun sayis1 ve boyutunun hatta ¢alismamizin verileri 1s181inda
paterninin birlikte degerlendirilmesi bu konuda daha giivenilir sonug saglayacaktir.

Literatiir verileriyle bire bir uyumlu olan diger bir sonug ise ventrikiil basist,
hidrosefali olusumunun tiim skorlama sistemlerine gore prognozu kotii yonde
etkiledigi ayrica da sag kalim oranlarimi1 belirgin derecede diisiirmesidir [215]. Bu
enfarktlar cogunlukla biiylik boyutlu, psodotiimoral olarak adlandirilan, her {i¢
vaskiiler sulama alaninin etkilendigi lezyonlardir. Bu enfarktlarin klinik pratikteki en
onemli dikkat edilmesi gereken oOzelligi erken taninmasidir [32, 80]. Bu agidan
hatirlanmasi gerekli en 6nemli muayene bulgusu biling bozuklugunun geliseceginin
habercisi niteliginde olan bilateral lateral bakis kisitlilig1 ve daha az oranda goriilen
capraz ya da kuadripleji tablolaridir [32]. Bu hastalarin biling bozuklugu olusmadan
NIHSS skorlar1 belirgin sekilde diisilk olup biling bozuklugu gelistigi taktirde
serebellar enfarktlar ancak yiiksek NIHSS’ ye sahip olabilmektedir. Bu durum
NIHSS’ nin posterior dolasim enfarktlarinda 6zellikle de serebellar enfarktlarda
yetersiz kalmasmin gostergelerindendir [98]. Modifiye Rankin Skoru her ne kadar
prognoz amacglhi degerlendirme olsa da ¢alismamizda basvuru aninda ki
degerlendirmenin NIHSS birlikte irdelendiginde serebellar enfarktlar agisindan
yararli olabilecegini ve posterior sirkiilasyon inmeli hastalarda akut inme

yaklagimlarinin se¢imi agisindan uyarict nitelikte olabilecegini diisiindiirmektedir.

106



Bu acidan daha genis serilerde prospektif calismalarin yapilmast gerekli oldugunu

diistinmekteyiz.

Literatiirde yer alamayan bir sonug olarak basvuru, taburculuk NIHSS, mRS,
altinci ayllk mRS ve sag kalim degerlendirmelerinde sol pedinkiiler iskemik
etkilenim istatistiksel olarak anlamli Olgiide bu parametrelerde olumsuz etki
yaratmistir. Bu durumun benzeri olarak literatiirde sol orta (MCP) ve superior
serebellar pedinkiiler (SCP) multipl skleroz lezyonu olan hasta serilerinde daha kotii
motor skorla ve ambulasyonda azalmayla korele bulunmus olup benzer baska bir

calisma sol serebellar pedinkiiler gliomda da tanimlanmistir [215].

Bu durum patolojik agidan mevcut ¢alismalarda lezyona sekonder sitoskeletal
ve aksonal yikim, sinaptik, dendrtitik ve aksonal hasar, myelinli lif say1 ve
uzunlugunda azalma, apopitozis ve gliozisle aciklanmaktadir. Ayrica pedinkiillerin
afferent ve efferent liflerin gectigi bolge olmasi, serebellum mikrokompartmental
yapinin burada olmamasi bu bdlgenin hasarlanmalarinda iyilesmenin serebellar diger
bolgelere gore daha kisith olacagini disiindiirmektedir fakat literatiirdeki bu
calismalarin sonularinda da kendi ¢alismamizda da sadece sol serebellar pedinkiiler
(stiperior ve orta serebellar pedinkiil agirlikli) etkilenimin istatistiksel anlamli
sonuglanmasi disiindiiricii ve ilgi ¢ekici bir bulgu olmustur [10, 19, 215].
Literatiirde sol superior serebellar pedinkiilden 0Ozellikle yiirliylis ve postiiriin
proprioseptif kontroliinii saglayan lifler gegmesi nedeniyle etkilenimlerinde kalict
motor ve ambulatuar bozukluklar yaratabilecegi belirtilmistir [215]. Bu traktografik
MR c¢aligmalar1 yapilarak elde edilmis bir veri olup sag SCP, sag veya sol MCP
lezyonlarinda boyle bir sonuca ulagilmamistir [216].

Hastalarda serebellum disinda ek iskemik lezyonlar istatistiksel olarak alt
grup analizlerinde daha saglikli degerlendirme olmas1 agisindan, anterior ve posterior
(infratentoriyal ve supratentoriyal) sirkiilasyon olarak gruplandirilmistir. Burada
amacimiz serebellar enfarktlarin izole ve diger lokalizasyonlarda iskemiyle
birlikteligi arasinda prognoz, sag kalim ve diger parametreler agisindan
degerlendirmekti.

Hastalarin bagvuru aninda %41 kadar1 izole serebellar etkilenime sahip olup

daha biiyiik oranda hastada serebellum disinda ek iskemik lezyon bulunmaktadir. Bu
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sonug literatiir verileriyle uyumludur [63, 209]. Taburculuk NIHSS, taburculuk mRS,
altinc1 ay mRS sonuglarina gore PSSB ek lokalizasyonu olan hastalarin anlaml
Olctlide yiiksek skorlar1 bulunmaktadir, ayrica taburculuk NIHSS, altinc1 aylik mRS’
larina gére ayn1 durum PSIB iginde gegerlidir. Anterior sirkiilasyon lezyonlar1 analiz
edildiginde veya tiim bu ii¢ alanin alt1 aylik sag kalim sonuglart incelendiginde bu
parametrenin anlamli diizeyde bir etkisi bulunmamaktadir. PSSB olan hastalarda
istatistiksel anlamlilik daha da yiliksek diizeyde olup (p<0.001) oksipital bolge
buradaki hem en ¢ok etkilenen hem de frekansi ¢ok olmasinin da etkisiyle daha kotii
prognoz izlenen lokalizasyon olmustur. izole serebellar etkilenim, serebellumda
birbirinin benzeri ¢ok sayida fonksiyonel mikrokompartmanin olmasi plastisiteyi
giiclendirdigi diisiiniilmektedir [217, 218]. Bu sebeple de izole serebellar etkilenimler
psodotlimoral etki yaratmadigr miiddetce, ek lokalizasyonlarda iskeminin izlendigi

gruba gore olumlu prognoz olusturabilmektedir [17, 63].

Vaskiiler sulama alanlarina gore hastalart degerlendirdigimizde taburculuk
NIHSS, taburculuk ve 6. ay mRS ve sag kalim agisindan; PICA, AICA, SCA toplu
etkileniminin yiiksek skorlarla ve diisiik sag kalimla iligkisi belirgindir. Siklikla {i¢
vaskiiler alanin birlikte etkileniminin biling bozuklugu ile prezente olmasi1 nedeniyle
NIHSS yiiksek olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Serebellar enfarktlarda biling
bozuklugu ya da serebellum dis1 ek iskemik lezyon bulunmamasi durumunda NIHSS
bu acidan kisithlig1 nedeniyle anlamli yiikseklik olusamayacag1 vurgulanmigsti. Diger
anlamli bulgular ise m- PICA, |- SCA etkileniminde taburculuk NIHSS’ de daha
diisiik skorlar izlenmektedir. Taburculuk mRS de benzer sekilde 1- SCA
etkileniminde daha distik skorlarla koreledir. Bu etkilenimlerde bas donmesi,
yiirliylis ve ekstremite ataksisi gibi daha hafif klinikler izlendigi i¢in daha diisiik
skorlarin izlenmesi sasirtict degildir [8, 32].

Vaskiiler patolojiler yoniinden taburculuk NIHSS’ de baziller stenoz yiiksek
skorlarla karsimiza ¢ikarken, vertebral stenozlarda ise daha diisiik skorlar izlenmistir.
Taburculuk mRS’ de baziller stenoz ve ayni anda tespit edilen karotis diseksiyonlu
hastalarda yiiksek skorlar izlenmistir. Altinci ay mRS’ de de baziller stenozlu
hastalarin mRS’ leri daha yliksektir. Mevcut bu bulgu sag kalim i¢in istatistiksel

anlamlilikta gecerli bulunmamistir. Bu durumun nedeninin vaskiiler patolojilerin
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daha cok akut, subakut donemde hastalarda mortalite ve morbidite artisina sebebiyet
vermesi ama takip doneminde bu patoloji nedeniyle yeni bir SVO gelismediyse

kalic1 olumsuzluk yaratma potansiyellerinin kardiyak nedenlerden daha az oldugunu
diisiindiirmektedir [219, 220]. Literatiir verilerinde de benzer mantikta vaskiiler
nedenlerin kronik donemde prognoza etkisi azalmaktadir [221, 222]. Vertebral arter
darliklar, baziller darliklara gore daha sik izlenmekte ve ekstrakraniyal darliklarin
frekans1 daha yiiksektir [223, 224]. Ekstrakraniyal vertebral arter darliklar1 sadece
antiagregan, antikoagiilan, HMG- CoA (hidroksi metil glutaril koenzim A) rediiktaz
inhibitdrii gibi medikal tedavi yaklasimi disinda endovaskiiler stent tedavisi
olasiliklar1 da giindeme gelmektedir [225]. Baziller darliklar intrakraniyal darliklar
olmasi nedeniyle daha 6n planda ikili antiagregan tedavinin etkinlik ve gilivenilirligi
yiiksek olmasi nedeniyle tedavi yaklasimlari daha sinirhidir [225, 226]. Hiperakut
inme yaklasimi olan trombektomi agisindan da baziller darligin tedavisi hem tani
koyma zorlugu hem de baziller endovaskiiler yaklagimdaki tecriibe azlig1 nedeniyle
tedavi basarist yoniinden vertebral arter darliklar1 ve anterior sirkiilasyon darliklarina
gore daha geri plandadir [145, 227].

Son olarak hastalarn EKO ve EKG/ HOLTER ile kardiyak
degerlendirilmelerinde taburculuk NIHSS ve mRS, altinci ay mRS ve sag kalim
acisindan normal siniis ritminde olmak anlamli 6l¢iide 1yi prognostik bir faktor olup
bu hastalarin mortalite ve morbiditeleri belirgin olarak daha iyidir. Atriyal
fibrilasyon/ flutter veya paroksismal atriyal fibrilasyon gibi yiiksek olasilikli
kardiyoembolik nedenler istatistiksel anlamli olarak sadece alti aylik olim
oranlarinda artis yaratmaktadir. Kardiyoembolik etyolojiler ¢alismamizda
aterosklerotik nedenlere gore kronik donemde mortalite ve morbiditeyi daha ¢ok
etkilemektedir .

Literatiirdeki  serebellar inme g¢alismalarinin  ¢ogundan farkli olarak
calismamizda lojistik regresyon analizi ile taburculuk NIHSS ve mRS, altinci ay
mRS ve sag kalim acisindan ¢ok degiskenli analizler yapilmis olup sonuglara gore
daha Onceki ayritili tartistigimiz parametrelerden; yiiriiyiis ataksisi, konflizon-
letarji, parezi, PSIB ve PICA + AICA + SCA sulama alan1 tutulumu NIHSS
yoniinden anlamli bagimsiz prognostik dneme sahiptir. Konfiizyon- letarji ve parezi,
PSIB ek iskemik lokalizasyon ve PICA + AICA + SCA varhi@ taburculukta ki
NIHSS’ yi arttirmis, Yiirliylis ataksisi ile taburculuk NIHSS arasindaysa ters yonli
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birliktelik tespit edilmistir. Taburculuk mRS agisindan ise biling bozuklugu, sol
serebellar pedinkiil ve PSIB anlamli1 ve bagimsiz degisken olarak olumsuz prognostik
faktorlerken, dismetri klinigi mRS de anlamli azalma yaratmaktadir. Altinc1 ay mRS
de ise kadin cinsiyet, HPL, yas artis1, multipl enfarkt goriiniimii, PICA + AICA +
SCA tutulumu olmas1 bagimsiz olumsuz risk faktorleriyken, dengesizlik klinigi
olumlu yonde bagimsiz bir prognostik faktor olarak tespit edilmistir. En 6nemlisi ve
calismamizin ana amaci olan 6 aylik sag kalim agisindan ise yas artisi, kadin cinsiyet,
multipl enfarkt sayisi, enfarkt boyutunun 1.5 c¢m iizerinde olmasi, PSIB’ de ek
iskemik lezyon izlenmesi, EKO’ da apikal hipoakinezi goriilmesi, EKG/ HOLTER’
de atriyal fibrilasyonu olmasi, bagvuru mRS yiiksekligi bagimsiz olarak mortaliteyi

anlamh 6l¢lide arttirmaktadir.

Calismamizin en 6nemli kisith yani retrospektif olarak analizin yapilmasi ve
orneklem genisliginin 200 hastadan olugmasidir fakat serebellar enfarkt hastalarinin
tim SVO larin %2-5 ini olusturdugu disiiniiliirse tek merkezli olarak 10 yillik
donem i¢in mevcut Orneklem uygun istatistiki sayidadir. Birtakim hastalarin
bilgilerinde, elektronik sistem igerisinde zaman agimiyla eksiklik olmasi nedeniyle
bu hastalar ¢alismaya alinamamis olup 6rneklem ilk hesabimizdan biraz daha diisiik
sayida kalmistir. Ayrica hastalarin ilk bagvurusu 6ncesi (inme oncesi) mRS diizeyleri
bilinmemesi de ayr1 bir kisith yanimiz olup prospektif genis serilerde yapilacak
caligmalar bu kisitliligin Oniine gecebilecektir. Bir diger kisithlik yaratan unsur ise
exitus olan hastalarin bir kismmin 6liim nedeni inmenin sistemik komplikasyonlari
olan aspirasyon pnomonisi, sepsis, pulmoner tromboemboli gibi hastaliklar
olmasidir. Fakat her ne kadar bu nedenler bulunsa da bu hastalarin bagvuru klinikleri,
radyolojik goriintiilerinin 6zellikleri exitus olmayan hastalara gére tiim parametre ve
skorlamalarda istatistiksel olarak ve birbirine uyumlu yonde farklidir. Bu sebeple de
bu hastalarin uzun siire yatalak kalmasi, uzun siireli hastane takibi, yogun bakim
ithtiyac1 gibi SVO’ nun sistemik komplikasyonlarina risk yaratan tiim faktorlerin
olusumu basvuru esnasindaki genel durumlarinin serebellar iskemileri nedenli bozuk

olmastyla ilk olarak olugsmaktadir.

Serebellar enfarktlar1 degerlendirme istegimiz ¢ogu zaman tani atlanabilen
inme altgrubu olmasi, akut inme yaklasimlarimin bu hastalarda daha az olgiide

uygulanmasi ve klinik pratigimizde serebellar enfarktlarda diger inmelere gore daha
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hizli ve sekelsiz diizelme meyillerinin oldugunu diistinmemiz olmustur. Analiz
sonuclarimizda da hipotezlerimizi destekler nitelikte sonuglar bulunmaktadir.
Mevcut bulgularin klinik pratige 6nemli katkilarinda biri, serebellar enfarktlarin geng
popiilasyonda da sik izlenebilecegi ve periferik vertigindz ya da sersemlik klinigi
gibi hafif siddetle kliniklerle karsimiza ¢ikabilecegidir. Genellikle bu kliniklerde
dengesizlik, bas donmesi, bulanti/ kusma yakinmalarinin; yiirliylis ve ekstremite
ataksisi gibi muayeneler iyi prognoza isaret etse de, bu hastalarin tanilarinin
nonspesifik bu bulgular nedeniyle siklikla atlanma olasihigi oldugu akilda
bulundurulmalidir. Allta yatan etyolojiye gore hastalarda daha siddetli bir etkilenime
ilerleyerek mortalite ve morbidite artiglarina sebebiyet verebilir. Bu sebepten
mutlaka norogoriintiillemeyle birlikte hastalarin vestibiiler muayenelerinin dikkatli ve
kisa bir yontem olan HIT’ i icerecek sekilde yapilmasinin akildan ¢ikarilmamasi

gereklidir.

Diger bir 6nem arz eden durum ise NIHSS gibi nérolog olmayan hekimler ve
hatta diger saglik personlleri tarafindan da uygulanmasinin giivenilirligi yiiksek olan
skorlama sisteminin, giiniimiizde inme yaklasiminda mucize niteligindeki gelismeler
olan trombolitik ve trombektomi tedavilerine hasta se¢iminde O6zellikle de izole
serebellar etkilenimlerde yetersiz kalmasi hastalarin psddotiimoral formda dordiincii
ventrikiil ve beyin sap1 basist olusumu sonrasi gelisen bilingte anlamli bozulma
olusumu sonrasinda yiiksek puanlarin ancak elde edilebilir olmasi bu skorlama
sisteminin serebellar enfarktlar acisindan tam olarak yeterli bilgiyi vermedigini
gostermektedir [98]. Bu sebeple de bu hastalar akut inme yaklasimlari yoniinden
anterior sirkiilasyon inmelerine gore daha sanssiz bir grubu olusturmaktadir ve bu

acik gerekli calimalar 6nderliginde kapatilmalidir.

Yaptigimiz tek degiskenli analizler ve lojistik regresyon analizleriyle
belirlenen anlamli parametrelerle ve o6zellikle de acil sartlarda bile hizlica
degerlendirilebilecek olan mRS hesabinin; NIHSS ile birlikte degerlendirildiginde
hastalara yaklasimda prognoz ve sag kalim yoniinden oOnemli Olgiide fayda
saglayabilecegini diisiinmekteyiz. Serebellar mikromimari heniiz bilinmeyeni ¢ok
olan fakat aydinlatilan 6lclide birbirine benzer foksiyonel mikrokompartmanlardan
olusan ve bu kompartmanlarin da uygun rehabilitasyon yaklasimlariyla, iyilesme

stirecinde -galismada tespit ettigimiz klinik parametrelere gore de degisen Ol¢iide- iyi
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bir plastisiteye sahip olabilecegi diislinlilmektedir. Bu diisiincemiz prospektif olarak
hem rehabilitasyon hem de fonkisyonel ndrogoriintilleme ¢alismalartyla daha genis
cok merkezli serilerde yapilacak ¢alismalarla netlesebilir ve gliniimiiziin 6énemli bir

halk saglig1 problemi olan inmenin yonetiminde daha pratik ve faydali veriler elde
edilebilir.

Hasta popiilasyonumuzdan birtakim hastanin nérogériintiilemesi ve g¢alisma

sonuclarindan anlamli olanlarin maddeler halinde 6zeti asagida verilmistir.

Sekil 14. Hasta Ornegi 1

Sol PICA enfarkti, sol serebellar hemisferde vermis sol yariminda, tonsilde subakut
iskemi.
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Sekil 15. Hasta Ornegi 2

Sol oksipital derin beyaz cevher alanlarinda, sol serebellar hemisferde 1.5 cm den
kiiclik boyutta SCA sulama alanina uyan sekilde kortikal/ jukstakortikal paternde
akut iskemik siire¢ ile uyumlu diffiizyon kisitlama odaklar1 izlenmektedir.
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Sekil 16. Hasta Ornegi 3

Sag serebellar hemisfer posterior inferior kesimde 1.5 cm den biiyiik ve sol
hemisferde ayni lokalizasyonda 1.5 cm den kiigiik akut evre iskemiye ait difiizyon
kisitlama alani1 izlenmistir. Bilateral mPICA sulama alanina uyan enfarkt alanlarinin
sagda kortikal/ jukstakortikal ve derin beyaz cevherde, sol hemisferde ise kortikal/
jukstakortikal paternde etkilenim izlenmistir. Ayrica sagda da normal sinrlarda
supraaortik MRA gosterilmektedir.
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Sekil 17. Hasta Ornegi 4

Solda AICA sulama alanina uyan lokalizasyonda fokal kan yikim elemanlarinin da
izlendigi (enfarkt i¢i hemoraji) iskemik siirece ait 6dem alan1 dikkati ¢cekmektedir.
Posterior dolagimda sol vertebral arter osteal ve 1/2 proksimal servikal kesimde
okliizyon izlenmistir. Bu alan distalindeki kesimlerde ise sag ile karsilastirildiginda
gorece ince kalibrasyonda dolum géstermektedir (retrograd dolum). Sag vertebral
arterde akim patent olarak izlenmekte olup sagda vertebra baziller bileskede
hemodinamik agidan anlamli stenotik segment bulunmamaktadir. Baziller arterde
aterosklerotik kontur diizensizlikleri izlenmektedir.
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Sekil 18. Hasta Ornegi 5

Her iki serebellar hemisferde birer adet milimetrik boyutlu, solda bazal ganglia
diizleminde, sol oksipital lobda, sol frontal konveksitede ve subkortikal beyaz cevher
alanlarinda, sagda lateral ventrikiil govde diizleminde posterior parietalde birkag¢ adet
olmak {izere milimetrik boyutlu akut iskemi ile uyumlu patolojik diffiizyon kisitlama

bulgusu goriilmektedir. Hastanin AF si olup mevcut durum diger incelemelerinde
sonucunda kardiyoembolizmle agiklanabilmektedir.
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Sekil 19. Hasta Ornegi 6

Sag serebellar hemisferde sol talamus, solda temporooksipital loblar ve
parahipokampal girusta akut iskemik siire¢ ile uyumlu diiffiizyon kisitlama odaklari
dikkati ¢cekmistir.

Sag vertebral arter proksimal servikal kesiminde yaklasik 2.5 cm'lik bir segmentte
akim izlenememektedir. Distal servikal kesimlerde akim patent olup kalibrasyonda
ve akim sinyalinde incelme dikkati ¢ekmistir (retrograd dolum veya kollateral
dolumu diisiindlirmektedir). Sag vertebral arter distal servikal ve intrakranial
segmentlerinde akim patent olup stenoz saptanmamistir. Sol vertebral arter
ostiumlar1 ve servikal segmentleri dogal goriinlimdedir. Baziller arter kalibrasyonu
belirgin olarak incelmis olan fatal seyirli bir baziller stenoz olgusudur.
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Sekil 20. Hasta Ornegi 7

Her iki serebellar hemisferde ve solda brakium pontis posterior kesimlerinde
diffiizyon kisitlamasi gosteren akut iskemik siire¢ ile uyumlu patolojik sinyal
degisikligi izlenmektedir. Ayrica bazi olgularda karsimiza ¢ikabilecek olan, bu
incelemede de mezensefalon, her iki serebellar pedinkiil ile bilateral brakium
pontislerde diffiizyon kisitlamasi gosteren simetrik 6zellikte wallerian dejenerasyon
ile uyumlu patolojik sinyal degisikligi alanlar1 dikkati ¢ekmektedir.
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Sekil 21. Hasta Ornegi 8

Serebellum sag yariminda inferior kesiminde PICA ve AICA sulama alanlarina uyan
kesimlerde akut enfarkt ile uyumlu patolojik diffiizyon kisitlama bulgusu dikkati
cekmektedir. Mevcut lezyon kortikal/ jukstakortikal paternde bir iskemidir.
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Sekil 22. Hasta Ornegi 9

Her iki serebellar hemisfer, serebellar vermis, mezensefalonda periakuaduktal
mesafede, supratentorial alanda, sag oksipital ve her iki talamus akut iskemik
diffiizyon kisitlama odaklar1 izlenmektedir. Multipl olarak izlenen serebellar iskemik
lezyonlar belirgin bir sulama alanina uymamaktadir. Bu sebeple nonteritoriyal ¢ok
kiiciik boyutlu serebellar enfarkt seklindedir. Ayrica olgunun supraaortik MRA
degerlendirilmesinde sagda belirgin her iki vertebral arter ostium lokalizasyonlarinda
aterosklerotik darlikla uyumlu anlamli akim azalmasi gosterilmektedir.

.
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Enfarkt kortikal etkilenim paternindedir.
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Sekil 23. Hasta Ornegi 10

Sag serebellar hemisferde, oksipital lob sol yariminda akut iskemik siire¢ ile uyumlu
cok kiiciik boyutlu diffiizyon kisitlamasi izlenmistir. Hastada hafif vertiginoz
yakinmalar disinda klinik anlamli bir 6zelligi yoktur.
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Sekil 24. Hasta Ornegi 11

Her iki serebellar hemisfer ile vermis sol yarisinda, solda parahipokampal girusta ve
her iki oksipital ve pariyetal lob posterior kesimlerinde yaygin akut hemorajik
iskemik siiregle uyumlu patolojik sinyal degisiklikleri goriilmektedir.Ayrica, her iki
vertebral arter intradural segmentlerinde yaygin aterosklerotik kontur diizensizlikleri,
baziller arter 1/2 proksimal kesimde daha belirgin olmak tlizere yaygin aterosklerotik
plak formasyonlari izlenmektedir. Baziller arter 1/2 proksimal kesiminde
kalibrasyonda incelme mevcuttur (baziller stenoz).Hastanin yapilan DSA
goriiniimiinde vertebrobaziller sistemde her iki vertebral arter patent fakat baziler
arterde anterior inferior serebellar arterler ayrigim diizeyinde yaklasik > %50 fokal
stenoz goriilmiistiir.
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Sekil 25. Hasta Ornegi 12

Sag SCA sulama alaninda hemisferik ve vermian bolgeyi tutan genis (1.5 cm
iizerinde), dordiincii ventrikiile ve beyin sapina basi yapan psodotiimdral tipte
serebellar akut iskemi izlenmektedir. Sol serebellar hemisfer siiperior ve posterior
kesiminde de milimetrik difiizyon kisith iskemik bolge gbze ¢arpmaktadir.
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Sekil 26. Hasta Ornegi 13

Sag serebellar hemisferde kortikal/ jukstakortikal kii¢iik boyutlu PICA sulama
alaninda iskemik lezyon izlenmektedir. Hasta bas donmesi, sersemlik hissi ayrica da
sag Ust ekstremitede dismetri ve yliriiylis ataksisi ndrolojik muayenesiyle prezente
olmustur.
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Sekil 27. Hasta Ornegi 14

PICA sulama alanina uyan lokalizasyonda her iki serebellar hemisferde akut-erke
subakut iskemik siire¢ ile uyumlu diffiizyon kisitlamasi izlenmektedir. Sagda
vertebral arter V1 segmentinden itibaren okliizyon dikkati cekmistir. Vertebral arter
distal kesimd dolum gostermemektedir. Sol vertebral arterde de dolikoektazik
goriiniim izlenmektedir.
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Sekil 28. Hasta Ornegi 15

Bulbus sag yarisinda posterolateralde, vermis sag yarisinda ve sag serebellar
hemisfer medial kesiminde belirgin patolojik diffiizyon kisitlama bulgusu
izlenmektedir.

Sag vertebral arter orifis diizeyinden itibaren V1 ve V2 segmentlerinde
kalibrasyonda ileri derecede incelme ve belirgin kontur diizensizlikleri mevcut olup,
alman yag baskili1 T1A aksiyel kesitlerde bu lokalizasyonlarda damar duvarinda
hemoraji ile uyumlu belirgin hiperintens patolojik sinyal degisikligi dikkati
cekmektedir. Tanimlanan bulgular vertebral arter diseksiyonu ile uyumlu goriiniim
mevcuttur. Son resimde biiyiitiilmiis olarak subintimal katmanda hemoraji
gosterilmektedir (vertebral arter diseksiyonuna sekonder ileri derecede stenoz).
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Sekil 29. Hasta Ornegi 16

Her iki serebellar hemisferde, sag oksipitalde genis bir alanda subakut enfarkt ile
uyumlu diffiiz hipodens goriinlim mevcuttur. Serebellar folia silinmigtir. Ayrica her
iki talamusta, ponsta ve sol oksipital lobda subkortikal alanda enfarkt alanlar
mevcuttur. Dérdiincii ventrikiil daralmustir. Uglincii ve her iki lateral ventrikiillerde
dilate goriiniim izlenmektedir. Her iki vertebral arter V4 segmenti, baziller arter ve
her iki PCA ince kalibrasyonda izlenmektedir. Baziller arter proksimal kesiminde
yaklasik 12 mm'lik bir segmentte belirgin darlik dikkati gekmistir. Hasta
bagvurusunun ilk haftasi i¢inde mRS 6 olmustur.
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Sekil 30. Hasta Ornegi 17

Her iki serebellar hemisferde, ponsta, bilateral temporal lobarda, sol talamus
lokalizasyonunda, sol oksipital lobda milimetrik boyutlu subakut iskemi ile uyumlu
diffiizyon kisitlama odaklar1 izlenmektedir. Atriyal fibrilasyonu olan hastanin
etyolojisi kardiyoembolizme baglanmistir.
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Sekil 31. Hasta Ornegi 18

Sagda daha belirgin her iki serebelar hemisferde, serebellar vermiste, sol
parahipokampal girusta, bilateral oksipital loblarda, sagda talamusta subakut iskemi
ile uyumlu diffiizyon kisitlama odaklar1 goriilmektedir.

Sag vertebral arterin 6zellikle V4 segmentinde ¢eperde yaklasik %70-80 stnoza
neden olan, aterosklerotik kontur diizensizlikleri dikkati ¢cekmektedir. Ayrica baziler
arterde de aterosklerotik kontur diizensizlikleri, Sol karotid arter bulbus diizlemde
liimende %50-60 stenoza neden olan aterosklerotik kontur diizensizligi mevcuttur.
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Sekil 32. Hasta Ornegi 19

Her iki serebellar hemisferlerde gecirilmis iskemik siirece sekonder fokal
ensefalomalazi alanlar1 ve gliotik sinyal intensite degisiklikleri izlenmektedir.

Diffiizyon agirlikli incelemede sol serebellar hemisfer posterior kesimde milimetrik
boyutlu siipheli fokal diffiizyon kisitlama odag1 goriilmiistiir. Mevcut goriintiiler
arasinda bulunmamaktadir. Ayrica hastanin bazal ganglia diizleminde genislemis

perivaskiiler mesafelere ait goriiniim mevcuttur. Periventrikiiler, subkortikal beyaz
cevher alanlarinda yaygin yamasal karekterde kronik-iskemik gliotik sinyal intensite
degisiklikleri izlenmis olup, alinan duyarlik agirlikli goriintiilerde bilateral bazal
ganglia diizleminde ve periventrikiiler diizlemde birka¢ adet mikrohemorajik odaga
ait sinyal intensite degisiklikleri dikkati ¢ekmektedir.

Bu olgu kii¢iik damar hastaligina sekonder mevcut lezyonlar1 ve akut serebellar
iskemik durumu bulunmaktadir.
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Sekil 33. Hasta Ornegi 20

Sag serebellar hemisferde her ii¢ sulama alanini da etkilemis, beyin sap1 ve dordiincii
ventrikiil basis1 yapan genis iskemik lezyon izlenmektedir.

Hastanin bagvuru semptomu siddetli gok giiriiltiisii bas agrisi, bulanti/ kusma ve
dengesizliktir.V2 ve V3 segmentlerinde sag vertebral arterde akim sinyali net olarak
izlenememektedir. Diger segmentlerde sag vertebral arter kalibrasyonunda ileri
derecede incelme ve akim sinyalinde azalma dikkati ¢gekmistir. Alinan yag baskili
T1A aksiyal kesitlerde; V2 ve V3 segmentinde daha belirgin olmak {izere sag
vertebral arter tiim segmentlerinde intramural hematom ile uyumlu olabilecek
belirgin hiperintens patolojik sinyal degisikligi dikkati ¢ekmistir. Tanimlanan
bulgular sag vertebral arter diseksiyonu ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.
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Sekil 34. Hasta Ornegi 21

,PICA sulama alaninda belirgin fakat SCA alanin1 da etkileyen sol serebellar hemisfer
inferoposterior kesiminde solda dentat niikleusta (SCA) ve sol serebellar tonsilde genis bir
alanda akut iskemi ile uyumlu patolojik diffiizyon kisitlamasi dikkati ¢ekmistir. Posterior
dolasimi olusturan vaskiiler yapilarda sag vertebral arter dominant olup, sol vertebral arter
diisiik kalibrasyonda dolus gdstermekte ve PICA sonlanmas1 gostermektedir.
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Sekil 35. Hasta Ornegi 22

Sag serebellar milimetrik bir adet akut iskemik lezyon izlenmektedir. Akut gelisen
sersemlik klinigi disinda ek yakinma ya da bulgusu olmayan hastadir. Posterior
dolasimda solda vertebral arter V1 segmentinde yaklasik 1 cm'lik segmentte kismi
biikiintiiliiseyir ile birlikte liimende %50 stenoza neden olan aterosklerotik kontur
diizensizligi dikkati ¢ekmektedir. Sag vertebral arter orifis diizleminden itibaren
yaklagik 2 cm'lik segmentte biitiinliik net olarak izlenememekte olup belirgin stenoz
lehine degerlendirilmistir. Varyasyonel olarak sol ana karotid arterin sag subklavyen
arter kokiinden ayrisim gosterdigi goriilmektedir. DSA degerlendirilmesinde, sag
vertebral arter V1 segmenti yaklasik >% 70 stenotik goriiniimdedir (diseksiyon). Sol
vertebral arter V1 segmentinde yaklasik %70 diger bir fokal stenoz goriilmiistiir.
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Sekil 36. Hasta Ornegi 23

Infratentorial diizlemde bilateral serebellar hemisferlerde ve supratentorial diizlemde serebral
hemisferlerde agirlikli olarak kortikal/ jukstakortikal ve derin beyaz cevherde ayrica da
supratentoriyal olarak bazal ganglia diizleminde multipl nodiiler diffiizyon kisitlama
odaklar1 goriilmektedir. Hasta bronsiyal kanama nedeniyle traneksamik asit
kullanim1 sonrasinda SVO geg¢irmistir. Hastanin supraaortik MRA normal
siirlardadir.
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Sekil 37. Hasta Ornegi 24

Sag vertebral diseksiyona sekonder sag hemisferde tiim vaskiiler sulama alanlarina
uyan sekilde psddotiimoral iskemik lezyon. Dordiincii ventrikiil ve beyin sap1 basisi
mevcuttur. 11k resimde diseke sag vertebral damar segmeti BTA ile goriilmektedir.
Sol vertebral artere kiyasla yarim ay seklinde bir goriiniim ve dolum defekti goze
carpmaktadir.
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6. SONUCLAR

1. Hastalar yag gruplar1 yoniinden incelendiginde; serebellar enfarktin en
yiiksek frekansta goriildiigli yas araligi 60-69 yaslar arasindadir. Bunu 70-79 yas ve
80-89 yas grubu izlemistir. En az goriilen yas araligi ise tiim inme tiplerinde oldugu

gibi 18-29 yaslar olmustur.

2. Serebellar enfarkt, calismamizda da erkeklerde %56 oraninda kadinlarda ise
%44 oraninda goriilmistiir. Yaklagik kadin/ erkek serebellar enfarkt goériilme oram
2/3 seklinde ifade edilebilir.

3. Komorbid hastaliklar incelendiginde yine literatiir bilgisiyle uyumlu olarak
%72.5 oranda HT en sik olarak izlenen hastalik olup bunu sirasiyla %35.5 DM, %24
KAH, %15.5 HPL, %12.5 oranla geg¢irilmis SVO izlemektedir. Sigara kullanim1 25
hastada (%12.5) mevcutken, serebellar enfarkt dncesi antiagregan veya antikoagiilan
kullanimi1 85 hastada (%42.5) tespit edilmistir.

4. Olgularin bagvuru semptomlarinin frekans dagilimi incelendiginde; peltek
konusma % 41.5 oraninda en fazla kaydedilen semptom olmustur. Bunu %36.5
oraninda dengesizlik, %34 oraninda bulantt kusma, %27 oraninda kol bacak
gligsiizliigli, %21.5 oraninda biling bozuklugu, %21 oraninda etraf doner tarzda bas
donmesi, %17.5 oraninda kendi déner bas donmesi izlemektedir.

5. Bagvuru ndrolojik muayeneleri analizinde ise bagvuru semptomunda oldugu
gibi; %40 oraninda dizartri en sik karsilastigimiz muayene bulgusudur. Bunu %36 ile
yiiriiyiis ataksisi (her yone ya da ipsilezyonel), %28.5 ile parezi, %25 ile dismetri,
%18.5 ile konfiizyon- letarji ve %11 ile trunkal ataksi izlemektedir.

6. Olgularin radyolojik 6zellikleri incelendiginde ise tek serebellar enfarktlar
%?34.5 oraninda izlenirken, multipl serebellar enfarktlar % 65.5 oraninda daha sik
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Multipl patern hem tek tarafli serebellar birden ¢ok
sayida iskemik lezyonu hem de bilateral sereballar lezyonu kapsamaktadir.

7. Enfarkt paternleri acgisindan analizlerde; kortikal/ jukstakortikal iskemik
lezyon oran1 %74 seklindeyken derin beyaz cevher etkilenimi %11, her ikisinin
birden etkilenimi ise %15 oraninda izlenmektedir. Calismamizda literatiirdeki bu
konu hakkindaki caligmalardan farkli olarak, bu enfarkt 8.  Enfarkt = boyutlan

incelendiginde lakiiner enfarkt iist sinir1 olan 1.5 cm {zerindeki biiyiik iskemik
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lezyonlarin yilizdesi %31.5 iken, 1.5 cm ve altindaki boyutlardaki iskemik lezyonlar
%68.5 oraninda goriilmiistiir. Hastane yatiglarindaki takiplerinde dordiincii ventrikiil
basis1 tespit edilen %16 hasta, hidrosefali gelistiren %3.5 hasta, kraniektomi ihtiyaci
olan %1 hasta ve enfarkt i¢i kanama yasayan %1 hasta olmustur.

9. Olgularin iskemik lezyonlarinin serebellar anatomideki yeri vermian,
hemisferik ve pedinkiiler bolge seklinde incelendiginde, ayn1 anda birden ¢ok bdlge
saglt sollu tutulabileceginden su sekilde degerlendirilmistir. Hastalarda daha g¢ok
hemisferik, ikinci olarak da vermiyan etkilenim goriilmiistiir.

10. Serebelluma ek olarak farkli bir SSS bolgesinde iskemik lezyon izlenme
yiizdesi %59’ dur. Bunlar arasinda en fazla %30 oraninda oksipital lob, %16.5 ile
pons ve %16 ile talamus en sik tutulan ek lokalizasyonlar olmustur.

11. Bias olusmamasit adma bu lokalizasyonlar anterior sirkiilasyon (AS),
posterior sirkiilasyon infratentoriyal bélge (PSIB), posterior sirkiilasyon
supratentoriyal bolge (PSSB) seklinde gruplandirilmistir. Bu gruplar analiz
edildiginde en fazla etkilenim PSSB %35.5 oraninda, sonrasinda %26 lik bir ylizde
ile PSIB ve %16.5 ile AS gelmektedir.

12. Tatu ve arkadaslarinin 1996 yilinda ilk olarak yaymladigi ve 2012 yilinda
da yenilenen serebral serebellar ve beyin sap1 vaskiiler sulama alanlarinin haritasina
gore hastalar incelendiginde; m- PICA alan1 %46.5 ile ilk sirada, % 29.5 ile 1- PICA,
%22 ile m- SCA, %%17.5 ile belli bir sulama alanina uymayan (nonteritoriyal),
%12.5 ile I- SCA, % 10 ile de AICA sulama alanlarinin etkilenimi izlemektedir.

13. SVO hastalarinda rutin yapilan tetkikler incelendiginde; ilk olarak vaskiiler
goriintiilemeye gore tespit edilen patolojilerin yiizdeleri su sekildedir. %49.5 hastada
herhangi bir patoloji izlenmemistir. Patolojik olanlar arasinda frekansi en yiiksek
olan parametre literatiirle de uyumlu sekilde sonuglanan %26.5” lik oranla vertebral
arterde %350 ve {lizerinde anlamli stenozdur. Devaminda %11 oraninda baziller
stenoz, %8.5 oraninda karotis stenozu, % 8 oraninda vertebral diseksiyon, %1.5
oraninda karotis diseksiyon ve %4.5 oraninda da diger nedenler (anevrizmatik
dilatasyon, dolikoektazi vb.) goriilmiistiir.

14. Kardiyak degerlendirme de EKO sonuglarina gore en fazla %51 oraniyla
normal EKO bulgulari, sonrasinda %42.5 oraninda sol atrium capmnin 4 cm ve

tizerinde olmasi, %16.5 oraninda ise sol ventrikiiler apikal hipoakinezi izlenmistir.
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15. EKG/ HOLTER bulgularinda ise NSR %77.5 hastanin kalp ritmi seklinde
karsimiza ¢ikmustir. AF/atrial flutter %19.5 oraninda, paroksismal AF ise %3
oraninda tespit edilmistir.

16. Hastalarin serebellar iskemilerinin etyolojileri, ASCOD siniflamasina gére
yapilmis olup, en yiiksek oranda %28 ile C1, %26 ile A1, %11.5 A3 bulunmaktadir.
Mevcut etyolojiler genel SVO etyolojileri acgisindan da en sik goriilenler olup
calismamizda da benzer sonuglara ulasilmistir. Posterior sirkiilasyonda anteriordan
farkli olarak bazi caligmalarda da izlenen kardiyoembolik olaylarin kiiciik bir farkla
daha sik frekansta izlenmesi sonucuna ulagilmaistir.

17. Hastalarin NIHSS 0-3, 4-12, 13-25, >25 olarak gruplandirilmistir. Bu
gruplandirma genel literatiir bilgileri de gbéz Oniine alinarak; mindr inme, orta
siddette inme, siddetli inme klinigi seklinde disiinlilerek tasarlanmistir. Bu
gruplandirmaya gore ¢alismamizda bagvuru NIHSS 0-3 olan 113 (%56.5) hasta, 4-12
(%34.5) olan 69 hasta, 13-25 olan 10 (%5) hasta, >25 olan 8 (%4) hasta
bulunmaktadir. Taburculuk NIHSS 0-3 olan 159 (%79.5) hasta, 4-12 olan 18 (%9)
hasta, 13-25 olan 1 (%0.5) hasta, >25 hasta olan 22 (%11) hasta bulunmaktadir.

18. Olgularin mRS bagvuru esnasinda; 5 hastanin mRS 0, 8 hastanin mRS 1, 18
hastanin mRS 2, 29 hastanin mRS 3, 76 hastanin mRS 4, 64 hastanin mRS 5
seklindedir. Bagvuru esnasinda eksitus olmamasi nedeniyle mRS 6 olan hasta
bulunmamaktadir. Taburculuk esnasinda 200 hastanin mRS durumu; 23 hasta mRS
0, 42 hasta mRS 1, 41 hasta mRS 2, 46 hasta mRS 3, 20 hasta mRS 4, 4 hasta mRS 5
ve 24 hasta mRS 6 seklindedir. Altinci ay ise 73 hasta mRS 0, 36 hasta mRS 1, 31
hasta mRS 2, 25 hasta mRS 3, 3 hasta mRS 4, 4 hasta mRS 5 ve 28 hasta ise mRS 6
seklindedir.

19. Mevcut sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda
taburculuk NIHSS skorlarindaki degisim iizerinde sirasiyla; yasin artmasiyla, kadin
cinsiyet olmasiyla, norodejeneratif eslik eden hastalik varligiyla, gelis semptomunun,
biling bozuklugu olmasiyla, gelis ndrolojik muayenesinin Konflizyon — letarji veya
stupor — koma olmasiyla NIHSS yiiksek olmasi yoniinden, dizartri, parezi gibi bir
klinik olmasinin 1liml1 NIHSS yiiksekligi yaratmasi yoniinde, gelis semptomunun ise
etraf doner tarzi bas donmesi, bulanti-kusma; norolojik muayene bulgusu olarak
yirliylis ataksisi, dismetri goriilmesinin ise NIHSS diisiik olmast acisindan

istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).
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20. Ayrica, enfarkt paterninin derin beyaz cevher veya kortikal/ jukstakortikal,
derin beyaz cevher kombine tutulum bigiminde olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm
tizerinde olmasinin, ventikiil basisinin olmasinin, hidrosefali varliginin, serebellumda
iskemik lezyon lokalizasyonun sol pedinkiilde olmasinin, serebelluma ek iskemik
lezyon lokalizasyonu olarak posterior sirkiilasyon, infratentorial bolge veya posterior
sirkiilasyon supratentorial bolgelerde bulunmasinin, vaskiiler sulama alanlarinin
PICA + AICA + SCA toplamimin tutulumu seklinde olmasi, vaskiiler goriintiileme
sonucunun baziller stenoz goriilmesinin ve EKG/HOLTER sonuglarinda AF/A flutter
veya PAF tespit edilmesinin taburculuk NIHSS skorlarinda yiikseklik izlenmesi

acisindan istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu gériilmiistiir (p<0,05).

21. Kortikal/jukstakortikal etkilenim paterni, enfarkt boyutunun 1.5 cm altinda
olmasi, vaskiiler sulama alan1 ag¢isindan m-PICA, I-SCA tutulumu olmasi, vaskiiler
goriintiilemede vertebral stenoz veya karotis diseksiyonu seklinde bulgularin tespiti
ve EKG/HOLTER sonuglarinda normal siniis ritmi (NSR) goriilmesi taburculuk
NIHSS skorlarinda diisiik izlenmesi agisindan istatistiksel olarak anlamli etkilerinin

oldugu goriilmistiir (p<0,05).

22. Mevcut sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda
taburculuk mRS skorlarindaki degisim tizerinde sirasiyla; yas artisinin, kadin cinsiyet
olmasimin, norodejeneratif eslik eden hastalik varliginin, basvuru semptomunun
biling bozuklugu olmasinin, basvuru ndrolojik muayenesinin yiiriiylis Konfiizyon —
letarji veya Stupor — koma olmasinin mRS de artis yaratmasi; bagvuru semptomunun
etraf doner gibi bas donmesi, dengesizlik, duyu kusuru seklinde olmasinin ve
basvuru norolojik muayenesinde defisitsiz olmanin veya yiiriiyiiste ataksi, dismetri,
horizontal bakis yoniiyle uyarilan nistagmus gibi bir muayene bulgusu varliginin
mRS de azalis acisindan istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir

(p<0,05).

23. Ayrica, enfarkt paterninin derin beyaz cevher veya kortikal/ jukstakortikal,
derin beyaz cevher kombine tutulum bigiminde olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm
tizerinde olmasinin, multipl enfarkt sayisinda olmanin, ventikiil basisinin olmasinin,
hidrosefali varliginin, serebellumda iskemik lezyon lokalizasyonun sol pedinkiilde
olmasmin, serebelluma ek iskemik lezyon lokalizasyonu olarak posterior

sirkiilasyon, infratentorial bolge veya posterior sirkiilasyon supratentorial bolgelerde
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bulunmasinin, vaskiiler sulama alanlarinin PICA + AICA + SCA toplaminin
tutulumu seklinde olmasi, vaskiiler goriintiileme sonucunun baziller stenoz
goriilmesinin  ve  EKG/HOLTER sonuglarinda AF/A flutter veya PAF tespit
edilmesinin taburculuk mRS de artis yaratmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu gorilmistiir (p<0,05).

24. Enfarkt boyutunun 1.5 cm altinda olmasi, tek enfarkt sayisinda olmasinin,
vaskiiler sulama alani agisindan I-SCA tutulumu olmasi, vaskiiler goriintiilemede
karotis diseksiyonu seklinde bulgularin tespiti ve EKG/HOLTER sonuglarinda
normal siniis ritmi (NSR) goriilmesi taburculuk mRS de azalig yaratmasi agisindan

istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

25. Mevcut sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda 6.ay
mRS skorlarindaki degisim tizerinde sirasiyla; yas artisinin, kadin cinsiyette olmanin,
DM, HPL, norodejeneratif eslik eden hastalik varliginin, basvuru semptomunun
biling bozuklugu seklinde olmasinin, basvuru noérolojik muayenesinin konfiizyon —
letarji veya stupor — koma seklinde olmasinin mRS diizeylerinde artis; basvuru
semptomu olarak etraf doner gibi bas donmesi, dengesizlik ve bagvuru norolojik
muayenesinin yiiriiyiis ataksisi, diplopi olmasinin mRS diizeylerinde azalig yaratmasi
acisindan  olmasimin istatistiksel olarak anlamli etkilerinin oldugu goriilmustiir

(p<0,05).

26. Ayrica, enfarkt sayisinin  multipl olmasi, enfarkt paterninin
kortikal/jukstakortikal, derin beyaz cevher bi¢ciminde kombine tutulum seklinde
olmasinin, enfarkt boyutunun 1.5 cm iizerinde olmasi, ventikiil basisinin, hidrosefali
varhigiin, serebellum iskemik lezyon lokalizasyonun sol pedinkiilde olmasinin,
serebelluma ek olarak posterior sirkiilasyon infratentorial bolge veya posterior
sirkiilasyon supratentorial bolgelerde lokalizasyonun olmasi, vaskiiler sulama
alanlarinin PICA-AICA-SCA toplaminin tutulumu seklinde olmasi, vaskiiler
goriintiileme sonucunun baziller stenoz seklinde tespiti, 6.ay mRS diizeyinde artis;
vaskiiler goriintiilemenin Karotis diseksiyonu ve EKG/HOLTER sonucunun NSR
seklinde olmasi ise 6.ay MRS diizeyinde azalis agisindan istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).
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27. Mevcut sonuglara gore tek degiskenli istatistiksel analizler sonucunda sag
kalim iizerinde sirasiyla; yas artisinin, kadin cinsiyetin, nérodejeneratif eslik eden
hastalik varhiginin, malignite eslik etmesinin, bagvuru semptomunun biling
bozuklugu seklinde olmasinin, bagvuru norolojik muayenesinin konflizyon — letarji
veya stupor — koma olmasimmin 6 aylik sag kalim iizerinde olumsuz; basvuru
semptomu olarak dengesizligin ve bagvuru noérolojik muayenesinde yiiriiylis ataksisi
olmasmin 6 aylik sag kalim tizerinde olumlu y6nde istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

28. Ayrica, enfarkt paterninin Kkortikal/jukstakortikal, derin beyaz cevher
biciminde olmasiin, enfarkt boyutunun 1.5 cm iizerinde olmasinin, ventikiil
basisinin, hidrosefali varliginin, serebellum lokalizasyonun sol pedinkiilde olmasinin,
kismen serebelluma ek olarak posterior sirkiillasyon infratentorial bdlgelerde
lokalizasyonun olmasi, vaskiiler sulama alanlarinin PICA-AICA-SCA toplaminin
tutulumu seklinde olmasi, EKG/HOLTER sonuglarinin da AF/A flutter veya PAF
olmasmin 6 aylik sag kalim iizerinde olumsuz, EKG/HOLTER de NSR
goriilmesinin ise 6 aylik sag kalim iizerinde olumlu yonde istatistiksel olarak anlamli

etkilerinin oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

29. Altinct ay sag kalim sonuglarina gore olgularin gelis NIHSS, taburculuk
NIHSS, gelis mRS ve taburculuk mRS skorlar1 verilmistir. Hayatta kalan olgulara
gore exitus olan olgularin gelis NIHSS ve taburculuk NIHSS skorlar1 istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,001) (Sekil 12, 13). Ayrica, hayatta kalan olgulara
gore exitus olan olgularin gelis MRS ve taburculuk mRS diizeyleri de istatistiksel
anlaml olarak daha yiiksekti (p<0,001).

30. Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore taburculuk NIHSS 0-3 olan
olgular sirasiyla; taburculuk NIHSS 4-12 ve 13+ olan olgulardan ayirt etmede en
fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla; ylriiyiis ataksisi, konfiizon laterji, parezi,
posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgeler ve PICA + AICA + SCA sulama

alanlariydi.

31. Konfiizyon laterji ve parezi varlig1 taburculuk NIHSS 4-12 olma ihtimalini
istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (p<0,001). Yiiriiyiis ataksisi ile taburculuk
NIHSS 13+ olma durumu arasinda ters yonlii birliktelik goriliirken (Odds
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orani=0,034; %95 Giiven Araligi: 0,003 - 0,431 ve p=0,009), konfiizyon laterji,
parezi, posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyon ve PICA +
AICA + SCA varligi taburculuk NIHSS 13+ olma ihtimalini istatistiksel anlaml
olarak artirmakta idi (p<0,01).

32. Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda yastaki her bir dekadlik artis,
dismetri varlig1 ve posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun
bulunmast MRS 1-2-3 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak artirirken enfarkt
sayist ile MRS 1-2-3 olma ihtimali arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii

birliktelik goriilmekteydi (p<0,05).

33. Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda biling bozuklugu, sol serebellar
pedinkiil ve posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyon varligi
taburculuk mRS agisindan MRS 4-5 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak

artirmaktaydi (p<0,05).

34. Yastaki her bir dekatlik artis taburculuk mRS’ sinin 6 olma ihtimalini
istatistiksel anlamli olarak 4,975 kat (%95 Giiven Araligi: 2,229 — 11,101)
artirmaktaydi (p<0,001). Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda biling
bozuklugunun olmasi taburculuk mRS’ sinin 6 olma ihtimalini istatistiksel anlamli
olarak artirmaktaydi (Odds orani=38,039; %95 Giiven Araligi: 5,315 - 272,224 ve
p<0,001). Posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun olmasi
ve ventrikiil basist da taburculuk mRS agisindan mRS 0 olan olgulart mRS 6 olan
olgulardan ayirt etmede istatistiksel anlamli olarak belirleyici bulundu (p<0,001 ve
p=0,018).

35. Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore 6.ay mRS acisindan mRS 0
olan olgular sirastyla; mRS 1-2-3, mRS 4-5 ve mRS 6 olan olgulardan ayirt etmede
en fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla; yas, cinsiyet, HPL, dengesizlik, multipl
enfarkt, posterior sirkiilasyon, supratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi

ve PICA + AICA + SCA varlig idi.

36. Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda dengesizligin olmas1 ve
posterior sirkiilasyon, supratentoriyal bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi 6.ay
MRS 1-2-3 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (p=0,004 ve
p<0,001).
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37. Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda kadin faktor, HPL varlig1 ve
posterior sirkiilasyon, supratentoriyal bolgelerde ek lokalizasyon varligi 6.ay MRS

nin 4-5 olma ihtimalini istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (p<0,05).

38. Yastaki her bir dekadlik artis 6.ay mRS’nin 6 olma ihtimalini istatistiksel
anlamli olarak 2,075 kat (%95 Giiven Araligi: 1,227 — 3,507) artirmaktaydi
(p=0,006). Diger faktorlere gore diizeltme yapildiginda erkeklere gore kadinlarda
6.ay mRS’nin 6 olma ihtimali istatistiksel anlamli olarak artirmaktaydi (Odds
orani=4,964; %95 Giiven Araligt: 1,467 - 16,802 ve p=0,010). Multipl enfarkta sahip
olmak ve PICA + AICA + SCA varlig1 da diger faktorlerden bagimsiz olarak 6.ay
mRS 0 olan olgulart mRS 6 olan olgulardan ayirt etmede istatistiksel anlamli olarak

belirleyici bulundu (p=0,013 ve p=0,002).

39. Geriye doniik adimsal elemeli yonteme gore 6.ayin sonunda hayatta kalan
olgularla exitus olan olgular1 ayirt etmede en fazla belirleyici olan faktorler sirasiyla;
yas, cinsiyet, dengesizlik, multipl enfarkt, enfarkt boyutu, posterior sirkiilasyon,
infratentoriyal bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi, apikal hipoakinezi,
EKG/HOLTER sonuglar1 ve gelis mRS idi.

40. Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda yastaki her bir dekatlik artis,
kadin faktor, multipl enfarkta sahip olmak, enfarkt boyutunun 1.5 cm’den biiyiik
olmasi, posterior sirkiilasyon, infratentorial bolgelerde ek lokalizasyonun bulunmasi,
EKG/HOLTER sonucunun AF ya da AFLT olarak saptanmasi ve gelis MRS
skorundaki her bir kademelik artis Olim ihtimalini istatistiksel anlamli olarak
artirmakta iken dengesizlik ve apikal hipoakinezi ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli ve ters yonlii birliktelik s6z konusu idi (p<0,05).
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8. OZET

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gére en dnemli morbidite ve ikinici siradaki
mortalite nedeni olan serebrovaskiiler hastaliklar tiim diinyada 6nemli bir halk sagligi
problemi ve ciddi ekonomik kayiplara yol agabilecek bir hastaliktir. Serebellar
etkilenim SVO’ larin %2- 5 kadarini olusturmakta olup klinikte ¢ogu zaman iyi
prognoz ve diisiik 6liim oranlariyla karsimiza ¢ikmaktadir. Buna ragmen siklikla da
tan1 atlanan bir SVO alt tipidir. Bunun nedeni ise hastalarin ¢ogunlukla periferik
vertigo seklinde tan1 almalaridir.

Calismadaki ana amacimiz iskemik SVO hastalarindan serebellumu tek basina
veya diger santral sinir sistemi bolgeleri ile birlikte etkilenen hastalarin acildeki ilk
degerlendirmemizden itibaren olan klinik, etyolojik, radyolojik 6zelliklerinin
hastalarin  prognozuna, sakathlk ve 6 aylhk sag kalimlarina etkilerini
degerlendirmektir. Serebellar enfarktlarin MRG veya BT goriintiilemelerinde
parankimal tutulum paternlerinin prognoz ve sag kalima olan etkilerini incelemek
diger bir amacimizdi. Bu amagla retrospektif olarak 200 serebellar enfarkt hastasi
taranmuistir. Tek ve cok degiskenli analizlerle prognoz ve sag kalimi etkileyen
faktorler degerlendirildi.

Olgularda sag kalim1 belirleyen en belirleyici olan faktorler sirasiyla; ileri yas,
kadin cinsiyet, dengesizlik semptomu, multipl enfarkt, enfarkt boyutu 1.5 cm
tizerinde olmasi , posterior sirkiilasyon infratentoriyal bolgelerde ek iskemik lezyon
bulunmasi ve gelis MRS idi. Prognoz agisindan ise yine ileri yas, kadin cinsiyet,
dengesizlik semptomu, multipl enfarkt ve PICA, AICA, SCA toplu etkilenimi

olmustur.

Serebellar inmelerin tanmabilirliginin, mevcut akut inme yaklagimlariyla
degerlendirilme oranlarinin diisiik olmas: bu hastalarin tan1 takip ve tedavileri
acisindan ek baska faktorleri belirlemeyi gerektirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Serebellar enfarkt, Serebrovaskiiler Hastalik, MRS, NIHSS
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9. SUMMARY

According to World Health Organization data, cerebrovascular disease
(CVD) is the most important cause of morbidity and second most cause of mortality.
Moreover it is a major public health problem and serious economic burden.
Cerebellar infarctions account for around 2 to 5% of CVD, and often have good
prognosis and low mortality rates in clinical practice. However, it is often a mistaken

for peripheral vertiginous diseases.

The main aim of this study is to evaluate the effects of clinical, etiologic and
radiological features on prognosis, disability and 6 month survival rates of patients
who are diagnosed as isolated cerebellar infarction or infarction with other central
nervous system regions. Also another objective is to investigate the effects of
parenchymal involvement patterns on prognosis and survival rates with MRI or CT
imaging of cerebellar infarctions. For this purpose, 200 cerebellar infarct patients
were screened retrospectively. Factors affecting prognosis and survival were

evaluated with single and multivariate analyzes.

The most important factors determining survival in patients are; older age, female
gender, symptom of imbalance, multiple infarct pattern, over 1.5 cm infarct size,
coocurrent ischemic lesion in posterior circulation infratentorial region and initial
mRS grade. In terms of prognostic factors, older age, female gender, symptom of
imbalance, multiple infarction pattern and PICA, AICA, SCA total involvement are

the major ones.

Cerebellar strokes, which are misdiagnosed more often than the other CVD types,
require the identification of additional factors for the diagnosis criterias and make

them more appropriate candidates for new acute CVD management strategies.

Key Words: Cerebellar Infarction, Cerebrovascular Disease, mRS, NIHSS
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