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Bilateral talamik hemoraji
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OZET

Multipl intraserebral hemoraji tlim intrakraniyal hemorajilerin %2'sidir. Muitipl intraserebral hemorajinin en sik koag-
ulasyon defektleri, neoplazmalar, anjiopatiler veya sinus trombozu olan hastalarda ortaya ciktigi bilinir. Sistemik
arteriel hipertansiyonu olan hastalarda farkli zamanlarda intraserebral kanama olmas; sikiikla gdrtilebilir ancak
multipl kanamanin es zamanii ortaya ¢ikisi oldukga nadirdir. Bununla birlikte, herhangi bir etyoloji bulunmaksizin
multipl intraserebral hematomun ortaya ¢iktigi da literatiirde rapor edilmistir. Bu yazida hipertansiyonu olan ve mul-
tipl intraserebral hemoraji gelisen bir hasta tanimlanmistir. Hastada lentiform niikleusa yayilan bilateral talamik
hematom mevcuttu. Nérolojik muayenesinde apati, duygusal kiintlik, yukari bakis paralizisi, tetraparezi ve hiper-
tansif retinopati meveuttu.Hipertansiyon disinda multipl intraserebral hemoraji yapan diger nedenler laboratuar
testleri ile ayristirildi.

Anahtar Kelimeler: Multipl intraserebral hemorayji, talamik hemoraji.

SUMMARY

Bilateral thalamic himorrhage

Multiple intracerebral hemorrhage represents 2 % of all intracranial hemorrhages. Multiple intracerebral hemor-
rhages have been known to occur most frequently in patients with coagulation defects, neoplasms, angiopathies
or sinus thrombosis. The finding of recurrent intracerebral hemorrhages is not unusual in patients with systemic
arterial hypertension, but simultaneous occurence of multiple hemorrhages is rare in these patients. However,
multiple spontaneous intracerebral hemorrhages without an identifiable etiology were also reported in the
literature. Here, we describe a hypertensive patient who developed multiple intracerebral hematomas. The patient
had bilateral thalamic hematoma that extended the lentiform nucleus. There was apathy, loss of emotional
concern, upward gaze palsy, tetraparesis and hypertensive retinopathy in the neurologic examination. Conditions
other than hypertension that might cause intracerebral hemorrhage were excluded by laboratuary investigations.

Key Words: Muitiple intracerebral hemorrhage, thalamic hemorrhage.

Farkli arter sulama alanlarinda intraserebral bakteriyel endokardit, serebral amiloid anjiopati,
hemorajinin simultan ortaya gikisi oldukga nadirdir. hipertansiyon sayilir (4-6). Kokain ve etanol kullanimi

1981'de Weisberg, 600 intraserebral hematomu da multipl intraserebral hemorajinin nedeni olarak
olan hastanin 12’'sinde belirli bir etyolojik faktor suglanmaktadir. Ozellikle fenilpropanolamin olmak
olmaksizin multipl simultan intraserebral hemorajiyi uzere efedrin, metamfetamin gibi sempatomimetik
rapor etmistir. Bu da intraserebral hemoraijilerin %2’si ajanlar da multiple intraserebral hemorajiye yol
olarak belirlenmistir(1). 1968'de Freytag, 396 acar(7). Strok veya myokard infarktiisii tedavisinde
hipertansif beyin kanamasi olan hastanin otopsi- kullaniimak Gzere doku plazminojen aktivatorii (t-PA)
lerinin sonuglari ile birden fazla kanama alanini %3,3 verilmesi ya da heparin tedavisi gériiyor olmak da
olarak rapor etmistir(2). 2001’de de Jorge Maurino, multipl intraserebral hemoraji nedenleri
142 hemorajik stroklu hasta (izerinde yaptigi arasindadir(8). Akut myeloblastik l6semiye bagl
aragtirmada bu orani %2,8 olarak bildirmistir(3). multipl intraserebral hemorajiler de rapor edilmistir(9).

Multipl simultan intraserebral hemoraji nedenleri Tdm bunlarin yaninda etyolojisi belirlenemeyen
arasinda kan diskrazileri, neoplazmalar (metastatik multipl spontan intraserebral hemorajiler de rapor
veya primer), vaskdllit, vendz sinus trombozu, edilmigtir(1).
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Serebral hemorajilerin %10-30'u talamik hemora-
jidir(10). Talamik hemoraji tipik olarak ani baslangich
sensorimotor defisit ve olgularin Ugte birinde
basagrisi ve yansinda kusma ile baslar. Simultan
multipl intraserebral hemorajide bilateral talamik
yerlesim oldukga nadirdir. Bilateral talamik hemoraji
gelismis bir hastayr hem nadir rastlanan multipl
intraserebral hemorajinin nedenlerini yeniden irdele-
mek hem de bilateral talamik hemoraji klinigini géz-
den gegirmek amaciyla sunmaya deger bulduk.
OoLGU
71 yasinda , ilkokul mezunu, sag elli erkek hasta; ani
biling kaybi ile fakiiltemiz acil poliklinigine getirildi. Oz
gecmisinde 7-8 yildir hipertansiyonu oldugu ve
yaklasik 1 yildir diizensiz olarak antihipertansif tedavi
aldi§i ve 3-4 yil dncesine kadar da glinde 1 paket
sigara icme aliskanh@i oldugu &grenildi. Fizik
muayenesinde TA: 200/90 mmHg olarak &lguldi.
Hastanin acil poliklinikte yapilan ndérolojik muayene-
sinde; biling uykuya meyilli, sézlii uyaranla gbzlerini
aciyor, uyaran kalkinca tekrar uykuya daliyor, agrili
uyarani her iki st ekstremitesi ile lokalize etmeye
calisiyordu. Meningeal irritasyon bulgusu yoktu.
Pupillalar normoizokorik, 1sik refleksi iki yanl
alintyordu. Fundus muayenesinde hipertansif
retinopati ile uyumlu bulgular vardi. Sag santral fasial
paralizisi mevcuttu. Kas tonusu tiim ekstremitelerde
artmig, kas giicii muayenesinde tim ekstremitelerde
yercekimine karsi hareket vardi. Derin tendon refleks-
leri sajda daha belirgin olmak {izere tiim ekstremite-
lerde artmis, iki yanli Aschille klenusu mevcut, karin
cildi refleksi iki yanli alinmiyordu. Babinski sagda
mispet idi. Bir hafta sonra bilinci agilan hastanin bir
ay sonra tekrarlanan nérolojik muayenesinde; biling
aglk, kooperasyon afaziden dolayl sinirli kuruluyor,
kisi ve zamana oryantasyonu bozuktu. Tutuk fakat
anlasilabilir konugmasi mevcuttu, sesli okuma birkac
kelime ile sinirh, tekrarlama oldukca etkilenmis,
okudugunu anlama tamamen kaybolmus, isim-
lendirme ise uzun durgunluk ddneminden sonra
yapilabiliyordu. Ayrica apatik gérinim( mevcuttu,
spontan konusmasi yoktu, sorulanlara bir-iki kelime
ile glclikle yanit veriyordu. Ayni zamanda emos-
yonel tepkileri de kayipti, glilimseme ya da aglama
gibi reaksiyonlar gostermiyor, cevresi ile hig ilgilen-
miyordu. Yukar vertikal konjuge bakis kisith idi. Sag
santral fasiyal paralizi mevcuttu. Kas gucl (st
ekstremitelerde bilateral 3-4/5, alt ekstremitelerde
sagda 3-4/5, solda 4/5 idi. Tonus ve refleks muayene-
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sinde bir énceki muayeneye godre dedisme yoktu.
Kooperasyon sinirll kuruldugundan dolayr duyu
muayenesi yapilamadi. Serebellar sistem muayenesi
normaldi. Sag ayagini sdrlyerek antefleksiyon
postiirde ve destekli ylrayebiliyordu.

Akut dénem Beyin Tomografisinde (BT) solda
talamusta, safda talamusu da icine alarak lentiform
nikleusa uzanan hemoraji tespit edildi. (Sekil 1) 14
glin sonraki kontro] BT’'sinde kanamanin oldukga iyi
rezorbe oldugu g6raldd. Bir ay sonraki kranial
MR’inda solda talamusta, sagda lentiform niikleusta
T1A ve T2A'da hiperintens etrafinda ince hemo-
siderin halkasi bulunan subakut dénem hemoraji ile
uyumiu alanlar ve sentrum semiovalede, perivent-
rikller derin beyaz cevherde yaygin iskemi alanlari ile
birlikte senil atrofi ile uyumlu bulgular mevcuttu (Sekil
2, 3). Serebral dort damar digital subtraksiyon
anjiografi normal bulundu. Tam kan, sedimantasyon,
kolesterol, lipid profilini iceren kan biyokimyasi
normaldi. Periferik yaymasinda trombositler yeterli
kimeli idi ve l6semi ya da baska bir maligniteyi
dlslndurecek patoloji gérilmedi. Protrombin zamani,
parsiyel tromboplastin zamani, fibrinojen, antitrombin
3, D-Dimer, faktér 5, faktor 8 gibi koagulasyon fakior-

Sekil 1. Akut dénem BT



ciit :19
Sayr : 1

Sekil 2. 1 ay sonraki Cranial MR T1A gorintiisii

leri de normal sinirlarda idi. Telekardiogramda hiper-
tansiyonu disindirecek kardiyotorasik indeks artmis
ve aort topuzu belirgin olarak gériildii. Transtorasik
ekokardiyografide ise sol ventrikil relaksasyon
bozuklugu tespit edildi. Antihipertansif tedavi ile kan
basinci diizenlendi. Fizik tedavi rehabilitasyon prog-
ramina alindi. Ancak yattigi stre iginde kliniginde
belirgin bir diizelme gérilmedi. Taburcu edildikten 1
ay sonra eksitus oldugu &grenildi.

TARTISMA

Multipl simultan intraserebral hemoraji, hemorajik
stroklarin %2-3'lini olusturur. Altta yatan mekanizma
ve predispozan faktorler hakkinda gériis birligi yok-
tur(1,2).

Mc Cormick ve Rosenfield 144 travmatik olmayan
beyin kanamali hastanin 16’sinda multipl intrasereb-
ral hemoraji tanimlamis, 9'unda I6semi, 3'linde kan
diskrazisi, 2'sinde neoplazma ve 2'sinde de vaskdilit
tespit etmistir(4). Weisberg, 600 hemorajik stroklu
hasta serisinin 12'sinde multipl intraserebral hemora-
ji tespit etmis, sadece ikisinde hipertansiyon
oldugunu belirtmigtir. Multipl intraserebral hemoraji
olan bu hastalarin 8’inde lobar, 2’sinde lob ve puta-
men, 1'inde talamus ve serebellum ve 1'inde de
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Sekil 3. 1 ay sonraki Cranial MR T2A gériintist

yalnizca serebellumda hemorajiler mevcuttur(1).
Arteriel hipertansiyon tek intraserebral hemorajinin
major nedenleri arasindadir(3). Ancak multipl
intraserebral hemorajiye nadiren eslik eder. 1989
yihinda yapilmis bir calismada 679 hipertansif
intraserebral hematomu olan hastanin 5'inde (%0,7)
multipl intraserebral hematom oldugu rapor
edilmistir(11). :

Anatomopatolojik calismalarda, delici arterlerde
hipertansiyona bagl lipohiyalinozis ve Charcot-
Bouchard anevrizmasi gibi dejeneratif degisiklikler
oldugu gérilmistir. Bu kolayca zedelenebilen duvar
segmentlerinin, birden fazla arter bélgesinde multipl
hemorajilerin ortaya cikmasina neden olabilecegi
belirtiimigtir. Ancak Cole ve Yates'in galigsmasinda da
belirtildi§i gibi lipohyalinozis ve Charcot-Bouchard
anevrizmalarinin gérilmesi sadece hipertansiyoniu
hastalarla sinirli degildir. Bu kiigiik anevrizmalar, nor-
motansif kisilerde siklikla 40 yésln tizerinde yaslan-
manin sonucu olarak da gériimektedir. Intraparanki-
mal arterlerde kolayca zedelenebilen benzer zonlér,
bilinen bir predispozan faktér olmadan birden fazia
arterin sulama alaninda kanamaya yol agabilir(12).
Son zamanlarda MRG ile kronik hipertansiyonu olan
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ve iskemik inme gegiren hastalarda asemptomatik
multipl mikrohemorajiler de gosterilmistir(13).

Yagh hastalarda multipl intraserebral hemoraji
nedenlerinden biri de serebral amiloid anjiopati
(SAA)dir. 60 yas Uzerinde primer nontravmatik
intraserebral hemorajilerin %15'inde gériiliir. Serebral
veya serebellar mikrodamarlarda ( arteriyol, veniil,
kapiller) eozinofilik hyalin madde birikimi vardir(14).
Etkilenen damarlarda mikroanevrizmal dilatasyon ve
fibrinoid dejenerasyon vardir. SAA'ye sekonder
hemorajiler genig, multipl ve superfisial olabilir, sub-
kortikal veya parietooksipital lokalizasyonlarda lobar
olabilir. Bazal ganglion, beyin sapi ve serebellum
genellikle korunmustur. Subdural hematom ve sub-
araknoid kanama ortaya ¢ikabilir. SAA’nin intrasereb-
ral hemorajisi olan yasli normotansif hastalarda
dlsinilmesi gerektigi belirtilse de % 18-22 oraninda
hipertansiyon eglik edebilir (5). SAA'de multipl, kor-
tikal ve beyaz cevher lezyonlari diyagnostik bir bul-
gudur (11). Bizim hastamizda beyin biyopsisi
yapilamamis olmakla beraber hematom yerlesim
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