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Noroloji

Tekrarlayan

intraserebral Kanamali Bir Olgu

OZET su calismada tekrarlayan serebral kanamall,
muhtemel serebral amiloid anjiopati tanisi alan, 62
yasindaki sag elini kullanan bir erkek hasta takdim

edilmektedir. Calismada tekrarlayici intraserebral
kanamalarin diger nedenleri de tartisiimistir.

Anahtar Kelimeler: Serebral amiloid anjiyopati,
lober kanama

Cerebrovascular disease in
childhood: Etiology

ABSTRACT

Recurrent Cerebral Hemorrhage: A Case Report
This article reports a 62 year old, right handed man

with recurrent cerebral hemorrhage with the
diagnosis of probable cerebral amyloid angiopathy.
The other common causes of recurrent cerebral
hemorrhage are also discussed.

Key Words: Cerebral amyloid angiopathy, lobar
hemorrhage

GIRIS

Primer intraserebral kanamalar, tiim inmelerin

% 10’unu olusturmaktadir(®. Kanama
etyolojisinde % 10 oraninda da serebral amiloid
anjiopatiyi gormekteyiz (10, Intraserebral
kanamalarin yasa bagli etyolojik nedenlerine
bakildiginda, 45 yas altinda arteriovendz
malformasyonlar, 70 yas tizerindekilerde amiloid
anjiopati, arada kalan grupta ise hipertansiyon,
en sik izlenen primer nedenlerdir (1.1, Serebral
amiloid anjiyopati (SAA) serebral damarlarda
asemptomatik amiloid birikiminden, ciddi
serebrovaskiler duvar harabiyetine kadar giden
degisikliklere neden olabilir. Siklikla otopsi ile
tanust konulan bir tablodur (.19, Ciddi SAA, lober
serebral kanamaya, gecici norolojik semptomlara
ve demansla birlikte lokoensefalopatiye neden
olabilir (3. Ancak SAA tanist koymadan Once,
tekrarlayan intraserebral kanamaya neden olan
bir cok etyolojik faktériin ayirici: tanisi
yapimalidir. Burada, tekrarlayan intraserebral
kanamasi ile klinigimizde takip edilen ve yapian
incelemeler sonucu SAA oldugunu
distindigimiz bir olguyu sunuyoruz.

OLGU

62 yasinda (M.T) sag elini kullanan, erkek
emekli 6gretmen, 27. 09. 1999’da bas agrist,
anlamsiz konusma yakinmalarryla acil servisimize

basvurdu.

Hastanin oykusiinde 1995 yilinda gecirilmis
intraserebral kanama, on yil 6nce biraktigi ve
yaklasik 25 yil stiren 1 paket/giin sigara icme
disinda bir 0Ozellik yoktu. Hastaneye
basvurdugunda TA: 110/ 70 mmHg’idi ve 1995
yiuindan itibaren yapilan TA kontrolleri de
normaldi. Norolojik muayenesinde biling acik,
sOzel uyarilara normal motor ve sbzel yanit
veriyordu. Lateralizasyon bulgusu yoktu. Kraniyal
sinir muayenesi normaldi. Duyu ve serebellar
sistem muayeneleri normaldi. Patolojik refleks
yoktu. Biyokimya ve hemogram degerleri ve kan
tablosu normal sinirlardayd: (Kan glukoz: 97
mg/dl, AST: 19U/L, ALT: 14 U/L, BK: 7.2 K/uL,
KK: 4.11 M/uL, Hb: 12.1 g/dl, PLT: 182.000 K/uL,
PT: 16.6, aPTT: 28.2, sedim: 6 mm/ h). BBT’sinde
solda temporal lobda 3x2 cm biyiikligiinde
etrafinda 6demle uyumlu hipodens alan olan
hiperdens lezyon ve buna ek olarak sagda
temporal lobda hipodens alan ( gecirilmis
hematoma sekonder) izlendi. Tekrarlayan lober
hematomu, AVM acisindan degerlendirilmek
uzere yapilan serebral DSA normal sinirlarda
bulundu

(Resim 1,2). Beyin MRI'de bir patolojiye
rastlanmadi. Yatisdan on giin sonra iyilik haliyle
taburcu edildi. 10.11. 1999 tarihindeki kontrolde
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Resim 1

hafif unutkanlik disinda bir yakinmasi kalmamust,
tim norolojik ve fizik muayenesi normaldi.

Yaklasik bir yil sonra, 17. 08. 2000’de hasta,
istirahat ederken, ani, siddetli, sagda enseden
baslayan ve daha sonra tiim basina yayilan
zonklayict bas agris1 yakinmastyla acil servisimize
basvurdu. Bu kez de bulant: ve bas agrist disinda
baska bir yakinmasi yoktu ve bilin¢ kayb1
olmamustt. Acil serviste olculen TA: 120/70 mmHg
idi. Norolojik muayenede biling acik, koopere

Resim 3
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ve oryanteydi. Lateralizasyon bulgusu yoktu.
Kraniyal sinir muayenesi normaldi. Solda
hemihipoestezi ve sol babinski pozitifligi vardi.
Fizik muayene bulgular: normaldi. BBT de sag
temporoparietalde 3x4.5 cm buytikliginde
dizensiz sinirh akut hematom izlendi (Resim 3).

Olgu servise alindiktan sonra yapilan
laboratuvar incelemelerinde AKS: 83 mg/dl, Hb:
12.6 g/dl, Htc: % 37.0, BK: 7.0 M/uL, KK: 4.17
M/uL, PLT: 181.000 K/uL, Sedim: 4 mm/h, AST:

Algor HF2




14/U/L, ALT: 25 U/L, PT: 11.9, aPTT: 26.1, INR:1,
Kanama zamani: 4 dk idi. Olgunun kollojen doku
hastaliklar1 ve kanama diskrazisi yoniinden
arastirtlmas: amaciyla yapilan ANA (-), Anti-ds
DNA(), AMA(-), ASMA(-), Faktor V, VIII, IX,
protein C, protein S degerleri de normal
sinirlardaydi. 10 glin serviste takip edildi. Ozgiin
bir tedavi uygulanmadi ve kontrole gelmek tizere
taburcu edildi.

Hasta son yatisindan 6 ay sonra tekrar acil
servise basvurdu. Bu kez, bas agrist yoktu. Bas
donmesi, bulanti ve hastay: endiselendiren bulanik
gorme yakinmast olmustu. Acil serviste yapilan
norolojik muayenesinde sol homonim hemianopi
disinda patolojik bulguya rastlanmadi. TA:130/80
mm/Hg idi. BBT sinde sag oksipitalde 2x1 cm
buyukliigunde sinirlari diizensiz akut hematom,
sag temporoparietal ve sol temporalde hipodens
alanlar izlendi (Resim 4).

Yaklasik 2 yildir unutkanhik yakinmalart
nedeniyle uygulanan MMSE skoru 27 idi.
Hemogram, biyokimya, PT, aPTT degerleri daha
once oldugu gibi normal sinirlardaydi. Olgu,
serviste muhtemel serebral amiloid anjiopatiye
sekonder tekrarlayan intraserebral kanama
tanssiyla takip edilerek 10 gin sonra
yakinmalarmin da dizelmesiyle taburcu edildi.

TARTISMA

Primer intraserebral kanamalar Avrupa ve
Birlesik Devletler’de yapilan ¢calismalarda tiim
inmelerin % 5-16’smu1 olusturur ©. Bu calismalarda
intraserebral kanamasi olan olgularin % 6-24'1 6
yil icinde tekrarlamaktadir . Yaymlanmis 7
klinik seride tekrarlayan intraserebral kanama
%3.8 olarak bulunmustur (. Tekrarlayan
intraserebral kanama icin risk faktorleri arasinda;
hipertansiyon, diabet, ciddi sigara ve alkol
kullanimi, AVM’lar, tiimorler, hiperkolesterolemi,
kan diskrazileri, SAA yer alir (D,

Intraserebral kanamalarin yasa bagh etyolojik
nedenlerine bakildiginda, 45 yas altndaki
insanlarda arteriovenoz malformasyonlar, 70 yas
uzerindekilerde amiloid anjiopati, arada kalan
grupta ise hipertansiyon, en sik izlenen primer
nedenlerdir (1.13. Alejandra ve arkadaslarinin
izledikleri 22 tekrarlayan intraserebral kanamalt
olgudan tekraralayici lober kanamasi olan 8
olgunun yas ortalamasi 65 olarak rapor edilmistir(D.

Bizim olgumuz gecirdigi ilk kanama sirasinda
58 yasindaydi. Daha cok hipertansiyona sekonder
intraserebral kanama yas grubuna uyuyor olsa
da, ilk kanamasi da dahil olmak tizere, 1995
yilindan beri yapilan dizenli TA kontrolleri
olgumuzun normotansif oldugunu goster-
mekteydi. Passero ve arkadaslart serilerinde
tekrarlayict lober kanamali olgularin % 25’inin
hipertansiyona sekonder oldugu bildirilmislerse
de O, hipertansif intraserebral kanamalar kronik
hipertansiyona bagh kiicik, derin, delici damarlart
tuttugu icin siklikla kanamanin lokalizasyonu
talamus, putamen ve serebellumdadir ©.12.8),
Sadece TA'in normal siirlarda olmasi degil
olgumuzda izlenen intraserebral kanamalarin
lober yerlesimli olmasi da bizi bu yas grubunda
en sik goriilen hipertansiyon etyolojisinden
uzaklastirdi.

Tekrarlayan intraserebral kanamalarin diger
etyolojik faktorleri arasinda AVM’lar ve tiimorler
yer almaktadir. AVM'larin daha cok genc
olgularda gorilmesi ve olgumuzun birinci ve
ikinci kanamalarindan sonra yapilan kraniyal MRI
ve DSA incelemeleri sonucu herhangi bir
patolojiye rastlanmamis olmasi, bizi muhtemel
AVM ve timor etyolojilerinden uzaklastirdi.
Ayrica yapilan diger laboratuvar incelemeleri
sonucu, olgunun PT, aPTT, trombosit, protein
C, protein S, Faktor V, VIII, 9X, kolesterol, kan
glukoz degerlerinin normal sinirlarda bulunmasi
ile kan diskrazileri, trombositopeni,
hiperkolesterolemi, diabet gibi diger risk faktorleri
de dislanmus oldu.

Bir diger tekrarlayan intraserebral kanama
etyolojisi olan SAA, yasli normotansif olgularda
iyi tanimlanmis, en sik spontan intraserebral
kanama nedenidir ®. Sporadik SAA primer
intraserebral kanamalarin % 10’unu olusturur
(101D, SAA’nin kesin tanisinin postmortem ya da
beyin biyopsisi ile konulmasina ragmen, klinik
ve radyolojik bulgular taniy: kuvvetle destekler
AdD. Hipertansiyona bagli olmayan tekrarlayici
ve cok sayida lober intraserebral kanama siklikla
SAA ile iligkilidir &.2. SAA siklig1 yasla birlikte
artar: 7. dekatta %5, 8. dekatta %43, 90 yasin
uzerindeki insanlarda % 57’dir. Bizim olgumuzda
birinci kanama 58 yasinda, ikinci kanama 62
yasinda, tiicincii kanama bundan bir sene sonra
63 yasinda ve son olarak dordiincii kanama 63.5
yasindayken izlenmistir. Literatiirde yasa bagl
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olarak kanamalar arasindaki siirenin azalip
azalmadi@i ile ilgili bilgiye rastlanmamustir. Ancak
bizim olgumuzda yas ilerledik¢ce kanamalar
arasindaki siirenin de kisaldig: gozlenmistir.

SAA’ye bagli intraserebral kanamalar siklikla
lober yerlesimlidir ciinkii SAA genellikle kortikal
arterleri tutar (3. Bu tur pek cok olguda
hematomlar hem korteksi hem de beyaz cevheri
tutar ve daha ¢ok lobulerdir ™. SAA tipik olarak
hipertansif kanamalarin yerlestigi putamen,
talamus, pons ve serebellum gibi bolgelerde
gbzlenmez 3. Bu olguda da kanamalarin
dordiiniin de bu bolgelerde gozlenmeyip lober
olmast daha cok SAA’i diistindiirmiistiir. SAA’de
gorulen kanamarin % 35’1 frontal, % 26’s1 parietal,
% 14’1 temporal, % 19’u oksipital yerlesimlidir
(49, Olgumuzda goriilen kanamalar sirasiyla, sag
temporal, sol temporal, sag temporoparietal, sag
parietooksipital boélgelerdeydi ve literatir
bilgilerine gore loblar arasinda en az tutulan
bolgelerden biri olmasina ragmen olgumuzda
tekrarlayan kanamalar siklikla temporal bolge
agirliklrydi.

Bu olguda 4. kanamadan sonra hafif bilissel
yikim (MMSE:27) izlenmis olsa da SAA’li pek cok
hastada oldugu gibi iki karakteristik bulgu SAA
tanisini desteklemistir 4. Birincisi, hastada,
viziiel, duyusal norolojik bulgularin olmast, ikinci
olarak da tekrarlayan lober kanamalarla birlikte
bilissel yikimin olmasidir. Olgumuzda baslangicta
demans tablosu izlenmemis, ilk kanamadan 5 yil
sonra hafif unutkanlik yakinmalar: baslamustir.
SAA’nin patogenezinde Alzheimer hastalig: ile
aynt mekanizmalar oldugu bilinmektedir. Coria
ve ark’larinin  belirttigi ve bizim olgumuzda da
goOzledigimiz gibi ciddi SAA’li olgular Alzheimer
hastaliginin klinik bulgular: gelismeden Once
tekrarlayan intraserebral kanamalara sekonder
kaybedilmektedirler (D,

SAA’li olgularda antemortem tan: koymak,
ancak diger etyolojik faktorlerin dislanmasi ve
intraserebral kanamanin lokalizasyonu ile
mumkin olabilmektedir. Bu tiir olgulara
semptomatik tedavi uygulanmakta, onleyici tedavi
olarak ise ayni patogenetik mekanizmanin ¢alistigi
AH’da kullanilan ajanlar denenebilir (. Biz de
olgumuza Donepezil (Aricept) ve vitamin E
(Evicap) baslayarak izleme aldik.
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