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OZET

Primer intraserebral kanamalar eriskinlerdeki nontravmatik intraserebral kanamalarin en sik nedenini olugturur. Arteryal
hipertansiyon, anevrizma ve serebral amiloid anjiopati spontan serebral kanama nedenleridir. En sik neden ise kronik
hipertansiyon zemininde kiglik arterlerin riptirtdir. Primer intraserebral kanamalar siklik sirasina gore putamen ve
kapsiila interna, temporal, pariatal ve frontal loblann beyaz cevheri, talamus, serebellar hemisfer ve ponsda gorilmekte-
dir.

GUTF Néroloji A.B.D'da Nisan 1989 ile Aralik 1998 yillari arasinda demografik ézellikleri benzer olan 50 serebral ka-
nama olgusu kanama nedenleri, lokalizasyonlari, operasyon ve mortalite oranlari verilerek sunulmaktadir.

SUMMARY

Primary intracerebral hemorrhages are the leading cause of nontravmatic hemoirhages that are seen in adults. Arterial
hypertension, aneurismal rupture, and cerebral amyloid angiopathies are the frequent causes of cerebral hemorrhage.
The most frequent cause is the arterial rupture in the hypertensive background. They are mostly seen in order of
sequence in putamen, capsule interna, temporal, frontal, parietal white matter, thalamus, cerebellar hemispheres, and in
pons. 50 patients between April 1989 and December 1998 who admitted Gazi University Medical Faculty because ol
intracerebral hemorrhage are included in this study. The causes, localisation, the percentage of operation and mortality
rates are discussed.

olan spontan kanamalar erigkinlerdeki nontravmatik intra-
serebral kanamalarin en sik nedenini olusturur (3). Spon-
tan serebral kanama nedenleri arasinda arteryal hipertan-
siyon, anevrizma ve serebral amiloid anjiyopati vyer
almaktadir (4). Arterioven6z malformasyon (AVM), metas-
tatik beyin tumarlerinin kanamasi, antitrombotik ajanlar ve
akut olarak artmig lokal serebral kan akimi rol oynamak-  antikuogilan tedavi, koagulopati, vaskilit, amfetamin ve
tadir (2). Nontravmatik serebral kanama erigkinler élimiin  fenilpropanolamine gibi sempatomimetik ajanlarin kullani-
ve 6ziirliligiin dnemli bir nedenidir (1). Beyin parenkimine mi sekonder intraserebral kanama nedenleridir (5.6).
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intraserebral kanama inme vakalarinin %10'unu olustur-
maktadir (1). Mekanizmasinda daha &6nce perflizyonu
azalmis bdlgelerde kan basincindaki akut artis ile birlikte
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hipertansiyon zemininde kucuk arterlerin ruptiriadir (3).
Calismada 1989-1998 vyillan arasinda demografik 6zei-
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likleri benzer 50 serebral kanama olgusu kanama neden-
leri, lokalizasyonlari, operasyon ve mortalite oranlari
verilerek sunulmaktadir.

GEREC VE YONTEM

GUTF Noroloji A.B.Dalina Nisan 1989 ile Aralik 1998 yil-
lan arasinda basvuran 155 serebral kanama olgusundan
dosyalan ve tetkikleri tam olan 50 hasta degerlendirildi.
Bu calismaya yaslarn 36-83 arasinda (ort.59.8) degisen 24
kadin (%47) ve vyaslarnn 28 ile 90 (ort.63.4) arasinda
degisen 27 (%53) erkek hasta dahil edildi. Vakalar eger
hipertansiyon 6ykiist varsa veya daha once tesbit edilmis
2 veya daha fazla sistolik kan basinci > 160 mmHg veya
diastolik kan basinci > 95 mmHg bulunmussa hipertansif
olarak degerlendirildi (6). Ozgegmisinde kanama diatezi,
antitrombotik ajan ve antikuogiilan tedavi, sempatomi-
metik ilag kullanimi bulunan vakalar diglandi. Norora-
dyolojik degerlendirmede her vakada BBT cekildi. BBT'de
net tanimlanamiyan ve yorumlanamiyan lezyonlar MRG
ile tekrar deg@erlendirildi. Osborn'nun tanimladigi kriterler
g6zoniune alinarak BBT ve/veya kranial MRG ile in-
traserebral ve subaraknoidal kanama tanisi konuldu (7).

BBT ve/veya kranial MRG'de anevrizma veya AVM tesbit
edilen vakalarda serebral anjiyografi yapilarak tani
desteklendi. BBT ve/veya kranial MRG'de subaraknoidal
kanama ve primer intraserebral kanama lokalizasyonuna
uymayan her vakada serebral anjiyografi yapilarak etiolo-
jide anevrizma veya AVM olup olmadigi belirlendi. Noro-
radyolojik degerlendirme ile Osborn'nun tanimladig kriter-
ler g6zoniine alinarak travmatik intraserebral kanama,
serebral infarktin hemorajik transformasyonu, beyin tu-
mori, trombolitik tedaviye bagl sekonder kanama neden-
leri diglandi (7). Anderson'un yaptigi calismada oldugu
gibi kanama kaynagi derin (putamen, kaudat nikleus,
globus pallidus, talamus, internal kapsiil), lobar, serebellar
ve beyin sapi bolgeleri olarak belirlendi (6). Subaraknoidal
kanama ve intraventrikiler kanama varli§i kaydedildi.

BULGULAR

Calismaya benzer yas ve cinsiyet oranlar olan vakalar
dahil edildi. Vakalarda kanama nedenleri, lokalizasyonlari,
operasyon ve mortalite sayilari ve oranlan belirlendi
{Tablo 1).

Tablo 1. Vakalarin (n=50) demografik 6zellikleri ve serebral kanamanin nedenleri, lokalizasyonlari, tipi ve operasyon ile mortalite sayilari

Hasta no Yas Sex Lokalizasyon Etiyoloji Tipi Operasyon EX

1 48 K L frontal Anevrizma Hematom .

2 68 E R lentiform HT Hematom

3 36 K SAK L MCA Anevrizm SAK +

4 56 K R talamik HT Hematom

5 72 K L talamik HT Hematom

6 90 E L putamen HT Hematom

7 65 E R talamik HT Hematom

8 74 E L parietal HT Hematom

9 52 E R serebellar HT Hematom

10 75 E L serebellar HT Hematom

11 53 E L serebellar HT Hematom

12 77 K SAK Ant com. Anevriz SAK +

13 23 K L lentiform HT+KBY Hematom

14 68 E L frontal HT Hematom

15 65 E Rtal (vent agiimis) HT Hematom

16 85 E L serebellar HT Hematom .
17 62 E L talamik HT Hematom .
18 33 K R talamik HT(2 yil) Hematom

19 80 E Rtal (vent agiimis) HT Hematom +
20 85 K R putamen HT Hematom

21 63 K Lput(vent agilmig) HT Hematom

22 55 K R talamik HT Hematom 4
23 50 E L talamik HT Hematom

24 53 E R talamik HT Hematom

25 56 K Ltal (vent aciimig) HT Hematom 4
26 66 E L parietooksipital HT Hematom

27 62 E SAK HT SAK

28 68 K L talamik HT Hematom

29 28 E SAK AICA anevrizma SAK

30 54 E SAK MCA anevrizma SAK

31 75 K L c.interna HT Hematom

32 74 K L talamik HT Hematom 4
33 85 E L talamik HT Hematom

34 53 K SAK Antcom. Anevriz SAK }
35 70 E L talamik HT Hematom

36 60 K L temporoparietal HT Anjio kop 0

37 66 E R putaminal HT Hematom

38 46 E Rputamen(vent.a) Serebral AVM Hematom

39 72 K L temporal HT Hematom

40 47 E Ventrikdl igi HT Hematom

41 53 E SAK HT ve anevrizm cp Hematom

42 64 K SAK Post.com.anevriz SAK H

43 70 E L lentiform Hematom
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Hasta no Yas Sex Lokalizasyon Etiyoloji Tipi Operasyon EX
44 70 E L talamik HT Hematom

45 46 K SAK MCA anevrizma SAK +

46 25 K L putamen HT Hematom

47 70 K R talamik HT Hematom

48 57 E R talamik HT Hematom v
49 80 K R talamik HT Hematom

50 83 K L lentiform HT Hematom

Kanamalarin etiyolojisinde vakalarin 40'inda (%80) hiper-
tansiyon, 8'inde (%16) anevrizma, 71'inde (%2) AVM tesbit
edildi ve 1 vakada (%2) ise hipertansiyon veya anevrizma
bulunmadi. Kanamalardan 19'u (%38) talamusda, 9'u
(%18) subaraknoid mesafede, 6'sl (%12) putamende, 6'sI
(%12) lober beyaz cevherde, 4'l (%8) serebellumda, 40
(%8) lentiform niikleusda, 17 kapsila interna (%2) ve Ti
(%2) ventrikil icine lokalize idi (Tablo 2).

Tablo 2. Kanamalarin lokalizasyonlari

Anatomik lokalizasyon _n%)
Derin 30 (%60}
Talamik 19 (%:38)
Putamen 6 (%12}
Lentiform niikleus 4 (% 18)
Kapstla interna 1(%2)
Lobar 6 {912}
Frontal 2 (%4)
Parietal 1(%2)
Temporal 1 (%2)
Parietooksipital 1 (%2}
Temporoparletal 1 (%2}
Serebellum 4 (%8}
Subaraknoidal mesafe 9 (%18}
Ventrikil igi 1(%2)
Beyin sapi Yok
Total 50 (%100}

Etiyolojisinde hipertansiyon bulunan 40 vakada kanama
%72.5'inde derin yapilarda (talamus %47.5, putamen
%12.5, lentiform nikleus %10, kapsila interna %2.5),
%12.5'inde lober, %10'unda serebellumda, %2.5'inde
subaraknoidal aralikta ve 9%2.5'inde ventrikil iginde
lokalize idi. Lokalizasyonlara gore kanamalarin etiyolojisi
belirlendi (Tablo 3).

Tablo 3. Lokalizasyonlara gbére kanamalarin etiyolojisi

Anatomik_lokalizasyon. n(%) Etiyoloji
Derin
Talamik 19 19(%100HT)
Putamen 6 5 (%83.3 HT +1(%16.6 AVM)
Lentiform nlikleus 4 4(%100HT)
Kapsitla interna 1 1 (%100HT)
Lobar 6 5 (%83.3 HT) + 1 (%16.6 anev)
Serebellum A 4(%100HT)
SAK 9 7 (%77.7 anev) + 1 (%11.1 HT)
Ventrikil ici 1 1 (%100HT)

50 hastallk serimizde 16 hasta (%32) exitus oldu. Exitus
olan hastalarin 6'sinda (%37.5) lokalizasyon talamusda,
5'inde (%31.25) subaraknoid mesafede, 2'sinde (%12.5)
puta-mende, 1'inde (%6.25) serebellumda, 1'inde (%6.25)
lenti-form nukleusda ve 1inde (%6.25) ventrikil icinde

Cilt 40, Say1 2, Mayis - Agustos, 2001

tesbit edildi. Vakalarin 10'u (%20) 6pere edildi. Opere
edilen vakalarin 30 (%30) exitus oldu. Exitus olan SAK
lokalizasyonlu vakalarda etiyolojide 2 anterior komminikan
anevrizmasi ve 1 AICA anevrizmasi saptandi. Ventrikille
acilim gdsteren 5 vakanin 3't (%60) exitus oldu.

TARTISMA

Hipertansiyon primer intraserebral kanamanin en onemli
risk faktoridir (2). Seri kesitlerde kanamanin hipertansi-
yon etkisiyle etkilenmis olan damar duvarindan kaynak-
landigi gorulmustar. Elektron mikroskobik incelemede
elastik laminada multiple bdlgelerde harabiyet oldugu
saptanmis  ve bunun Ozellikle kiclik damarlarin
bifurkasyonunda yerlestigi gosterilmistir (3). intraserebral
kanamanin mekanizmasi kicik arteryal veya arteryolar
mikroanevrizmalarin ruptiruyle agiklanmaktadir. Charcot
ve Bouchard'in tanimladiyi mikroanevrizmalar baglica
striate arterlerde olmak ulzere kucuk damarlarda bulunur.
Bu anevrizmalar Ozellikle putamen, talamus ve pallidumda
lentikilostriat arterlerin proksimal dallarinin bifurkasyon
alanlarinda vyerlegir.  Anevrizmalarin  yaninda  kiguk
penetran arterlerde dejeneratif degisiklikler de siktir. Bu
degisiklikler lipohyalinosis olarak adlandinlan intramural
lipid ve hyalin birikimidir (2).

Hipertansiyonun etkin tedavisi primer intraserebral ka-
nama insidansini azaltmaktadir. Bununla birlikte son yil-
larda tanimlanan diger risk faktorlerinden dolayr hipertan-
siyon sikhigi azalmaktadir (8). ik gézlenen intraserebral
kanamanin insidansi belirgin olarak 6nceki diastolik kan
basinci duzeylerine baglidir. Arakawa ve arkadaslarinca
yapilan calismada diastolik kan basinci 90 mmHg uze-
rinde olan vakalarda stroke tekrarlama hizi yilda %10 bu-
lunmustur ve bu oran diastolik kan basinci 90 mmHg'dan
az olanlarin hizindan belirgin olarak yuksektir. Diastolik
kan basinci 70 mmHg'dan az olanlarin hicbirinde tekrarla-
yicl kanama olmamigtir. Sistolik kan basinci ile tekrarlama
hizi arasinda iligki kurulamamigtir (10). Yapilan galisma-
larda primer intraserebral kanamali vakalarda etiyolojide
hipertansiyon %55 (6), %86 (1), %88.3 (10), %54.8 (8)
olarak gosterilmistir. Bizim galismamizda etiyolojide %80
oraninda hipertansiyon mevcuttu ve bu sonuc diger ca-
hsmalarla uygunluk gostermektedir.

Serebral amiloid anjiopati spontan serebral kanamanin
arterial hipertansiyon ve serebral anevrizmadan sonra
3.en sk nedenidir. Spontan serebral kanamali vakalarin
%10-38'inde serebral amiloid anjiopati etkendir.
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Leptomeningeal ve kortikal arter ve arteriollerin media ve
adventisiasi icinde amiloid beta protein birikimi ile
karakterizedir. Amiloid birikimi ile arterial duvarda spontan
veya travmatik ruptir veya mikroanevrizma gelisebilir ve
bu subaraknoidal aralija veya ventrikiile yayilabilen lobar
kanamaya neden olur. Serebral amiloid anjiopati 65 yas
tzeri kisilerde serebral kanamanin en sik nedenidir (6).
En siklikla frontal, parietooksipital ve daha az siklikta
temporal loblarda gorulir (12). Hipertansiyonu olmayan
olgularda tekrarlayici lobar kanama nedeni amiloid
anjiyopatidir (1). Amiloid anjiyopatiye bagl intraserebral
kanama hipertansiyonla birlikte degildir. Lobar kanama
bulunan vakalarimizda etiyolojide 4 vakada hipertansiyon,
1 vakada anterior komminikan anevrizma tesbit edildi ve
65 yas Uzerinde olan vakalarda etiyolojide hipertansiyon
bulundu.

Nontravmatik subaraknoidal kanamanin %80'i anevrizmal
ripturin sonucudur (2). SAK gelisen 9 vakanin 7'sinde
(%77.7) etiyolojide anevrizma tesbit edilmistir. Arteriove-
ndéz malformasyon en siklikla frontopariatal bolgede ve
serebral ak maddede ventrikillere yakin yerlesim gosterir
(2). Etiyolojide AVM bulunan 1 vakamizda ventrikiile aci-
im gdsteren putaminal kanama tesbit edildi.

Primer intraserebral kanamalarin %70'i bazal ganglion ve
talamusda, %13'0 beyin sapinda, %10'u serebral loblarda
ve %9'u serebellumda olusur. En sk goraldugi
lokalizasyon olan putamen tiim beyin kanamalarinin 1/3-
1/2'sini olusturur (2). Siklik sirasina gbre putamen ve
kapstla interna, temporal, pariatal, frontal loblarin beyaz
cevheri, talamus, serebellar hemisfer ve pons
lokalizasyonlarinda gérilmektedir (3). Yapilan calisma-
larda derin yapilarda intraserebral kanama %40-69 sik-
likta bulunmustur. Anderson'nun serisinde %30 (6),
Tatu'nun serisinde %48.7 (lentikiler %32, talamik %15.7,
kaudat %1) (8) ve %59 (1) siklkta bulunmustur. Cals-
mamizda ise talamik %38, putamen %12, lentiform
niikieusda %8, kapsiila internada %2 olmak {izere derin
yapilarda %60 siklikta bulunmustur. Calismalarda lobar
kanama sikhgr %31.7 (6), %36.5 (8) ve %27 (1) bulunur-
ken calismamizda diger calismalardan daha az siklikta
bulunmustur. Buldugumuz serebellar ve intraventrikuler
kanama sikhgr Onceki galigsmalarla paralellik gdster-
mektedir. (5,8) Primer intraserebral kanamalarda derin
kanamalarin varliginda etiyolojide hipertansiyonun daha
fazla bulundugu gdsterilmistir (6). Anderson'nun calisma-

KAY NAKLAR

sinda hipertansiyon Oykust derin ve lober yerlesimlerde
belirgin degisim godstermezken Tatu ise serisinde derin
lokalizasyonda hipertansiyon sikligini lober kanamadan
daha fazla (%45-63) bulmustur (8). Calismamizda
hipertansif vakalarda derin yapilarda kanama daha fazla
siklikta bulunmustur. Hipertansif 40 vakanin %72.5'inde
(29 vaka) kanama derin lokalizasyonda yerlesim goster-
mekte idi. Bunlarin arasinda ise en sik talamusda (%47.5)
kanama gorildi. Anderson'un serisinde derin yapilarda
%61, lober %56, serebellar/beyin sapi %70 siklikta ka-
nama bulunmustur. Calismamizda ise %70, lober % 12.5
bulundu.

Primer intraserebral kanamada yiksek mortalite goril-
mektedir. Olimlerin gogu kanama basglangicinin ilk birkag
glinu icerisinde olmaktadir. Erken mortalitenin en dnemli
nedeni kanamanin lokalizasyonu ve yayihmidir (6). ilk bir
ay igindeki 6lum ve fonksiyonel durum primer intraserebral
kanamanin baglangic kanama volimi ve lokalizasyonu ile
koreledir (8). intraventrikiler yayilimin bulunmasi kéti
prognoz gostergesidir (6). Bizim serimizde de intraventri-
kiler aciim g0steren talamik ve putaminal kanamal
vakalarin %60'1 exitus olmustur. Yapilan calismalarda ik
serebral kanamada mortalite orani %20-23 olarak bildiril-
mektedir (2). Bizim serimizde mortalite orani %32 bulun-
mustur. Bu sonu¢ Gonzalez-Duarte ve ark.nin serisindeki
%32'lik oran ile aymdir (1). Anderson’'un c¢alismasinda
primer intraserebral kanamal vakalarda ilk 1 ayda olusan
tim olumlerin 2/3'4 kanamanin baslangicindan sonraki ilk
4 gunde olusmaktadir, ilk 28 gin icerisinde mortalite %35
(%23-47) olarak gosterilmektedir. Bu degiskenlik kanama
bolgesine gore degismektedir. Beyin sapinda %100, masif
kortikal bolgede %54, serebellumda %30, derin yerle-
simde %22, lobar bdlgede %21 olarak bulunmustur (6).
Bizim calismamizda ise beyin sapi lokalizasyonu saptan-
madi, ilk 1 ay icerisinde mortalite en fazla derin yapilarda
%56.25 (talamus %37.5, putamen %12.5, lentiform
nikleus %6.25) saptandi, ikinci siklikta subaraknoidal
kanamalarda mortalite fazla bulundu. Serebellumda ise
mortalite orani Anderson’'nun serisinden daha az bulundu.

intraserebral kanamalarin  etiyoloji, lokalizasyon ve
mortalite oranlarinin seriler arasinda farkli olmasi kisilerin
etnik gruplarina, genetik yapilarina, beslenme ve sosyal
aligkanliklarina, koruyucu hekimlik ve hipertansiyonun
regilasyonuna bagh olarak farklilik goéstermis olabilecegi
distnulmektedir.

1. Gonzalez-Duarte A, Cantu C, Ruiz-Sandoval JL, Barinagarrementeria F. Recurrent Primary Cerebral Hemorrhage Frequency,

Meohanisms, and Prognosis. Stroke 1998; 29: 1802-1805.

2. Garcia JH, Ho K, Caccamo DV. Pathology of stroke. Barnett HIJM, Mohr JP, Stein BM, Yatsu FM, ed. Stroke: Pathophysiology,

Diagnosis, and Management. NewYork: Churchill Livingstone, 1992: 137, 617, 645-648.
3. Adams RD, Victor M, Ropper AH; Cerebrovascular Diseases in; Principles of Neurology. McGraw-Hill Companies, Inc. 1997: 834-

854.

108

Ege Tip Dergisi



. Murshid WR, Nelson RJ, Love S. Spontaneous cerebral haemorrhage from cerebral amyloid angiopathy. Br J Neurosurg 1994; 8:

457-460.

. Kase CS. Baillieres Clin Neurol 1995; 4 (2); 247-78.
. Anderson CS, Chakera TMH, Stewart Wynne EQ, Jamrozik KD. Spectrum of prirriary intracerebral haemorrhage in Perth, Western

Australia, 1989-90: incidence and outcome. J. Neural Neurosurg Psychiatry1994; 57: 936-940.

7. Osborn AG; Diagnostic Neuroradyology. Copyright by Mosby-Year Book, Inc. 1994: 154-198.

. Tatu L, Moulin T, El Mohamad R, et al. Primary Intracerebral Hemorrhages in the Besancon Stroke Registry. initial clinical and CT

findings, early course and 30-day outcome in 350 patients. Eur Neurol 2000; 43 (4): 209-214.

. Dixon AA, Holness RO, Howes WJ, Garner JB. Spontaneous intracerebral hemorrhage: an analysis of factors affecting prognosis.

Can J Neurol Sci. 1985; 12: 267-271.

. Arakawa S, Saku Y, ibayashi S, et al. Blood Pressure Control and Recurrence of Hypertensive Brain Hemorrhage. Stroke 1998: 29:

1806-1809.

. Tanaka A, Ueno Y, Nakayama Y, et al. Small Chronic Hemorrhages and Ischemic Lesions in Association With Spontaneous

Intracerebral Hematomas. Stroke 1999; 30: 1637-1642.

. Miller JH, Wardlaw JM, Lammie GA. Intracerebral Haemorrhage and Cerebral Amyloid Angiopathy: CT Features with Pathological

Correlation. Clin Radiol 1999; 54: 422-429.

Cilt 40, Say 2, Mayis - Agustos, 2001 109



