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BAZAL GANGLIONLARDA BiLATERAL INTRASEREBRAL HEMORAJIi:BiR OLGU

SUNUMU

Levent INAN’

OZET

Serebral kanamanin en stk gézlendigi bolgeler putamen, temporal lob, parietal lob veya frontal loblarin santral
maddesi, thalamus, serebllar hemisfer ve beyin sapinda ponstur. Bazal ganglionlar hipertansiyona bagl
intraserebral hemorajinin (ISH) en yaygin gézlendigi bélgedir. Etyolojisinde hipertansiyon, vaskiiler anomaliler,
vaskiilopatiler, hematolojik bozukluklar, tiimdrler, antikoagiilanlar, ilaglar rol oynar. Bilateral intraserebral
hemoraji (BIH) gelisiminde hipertansiyondan baska metanol intoksikasyonu, etilen glikol intoksikasyonu,
neonatal asfiksi, migren ve hiperglisemik hiperosmolar koma ile iligkili vakalar da bildirilmistir. Hipertansiyona
bagli olarak bilateral bazal ganglion kanamasi az rastlanilan bir tablodur. Bu olgu sunumunda, sol hemiparezisi
olan, risk faktorii olarak hipertansiyon ve diabeti bulunan ve hipertansiyona bagli bilateral intraserebral hemoraji
geligen bir hastadan bahsedecegiz.

Anahtar kelimeler: Bilateral bazal ganglion hemorajisi, hipertansiyon, diabetes mellitus

Bilateral Intracerebral Hemorrhage of Basal Ganglion: A Case Report

SUMMARY

Cerebral hemorrhages are mainly seen in the area of the central matter of putamen, temporal lobe, parietal lobe or
frontal lobe, thalamus, cerebellar hemisphere and pons in the brainstem. Hypertension related intracranial
hemorrhages are most commonly seen in basal ganglia. The etiology of the hemorrhages are hypertension,
vascular anomalies, vasculopaties, hematological disease, tumors, anticoagulant drugs. Besides hypertension,
methanol or ethylene glycol intoxication, neonatal asphyxia, migraine and hyperglycemic hyperosmolar coma
are also related with this condition. In this case report we discuss a patient with hypertension and diabetes mellitus

Olgu Sunumu
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who developed bilateral intracerebral hemorrhages of the basal ganglia.
Key words: Bilateral basal ganglion hemorrhage, hypertension, diabetes mellitus

Inme tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de
oziirliliik ve oliimiin en sik nedenleri arasindadir.
Serebrovaskiiler hastaliklarin yaklasik %10unu
intraserebral hemorajiler olusturur. Etyolojisinde
hipertansiyon, vaskiiler anomaliler, vaskiilopatiler,
hematolojik bozukluklar, tiimdrler, antikoagiilanlar,
ilaglar rol oynar. Bazal ganglionlar hipertansiyona
bagl intraserebral hemorajinin en sik gozlendigi
bolgedir. Hipertansiyonun sebep oldugu bilateral
intraserebral hemoraji ise az rastlanilan bir tablodur'.
Biz bu olgu sunumunda hipertansiyona bagli olarak
gelisen bilateral bazal ganglion hemorajisi bulunan bir
hastay1 sunacagiz.

OLGU SUNUMU

Sag elini dominant olarak kullanan 59 yasindaki
kadin hasta viicudunun sol yarisinda giigsiizliik
sikayeti ile klinigimize basvurdu. Oykiisiinden
Hipertansiyon (HT) ve Diabetes Mellitus (DM)'u
oldugu fakat ilaglarini diizensiz kullandig1 6grenildi.
Akut donemde kan basinci 190/110mmHg olarak
olciildii. Yapilannorolojik muayenesinde suur agikti.
Kranial sinir muayenesi normaldi. Derin tendon
reflexleri hipoaktif, sol iist extremite 2/5, sol alt
extremitede 3/5 motor kuvveti mevcuttu. Solda ayak

tabani cildi refleksi ekstensordii. Hastanin laboratuar
incelemelerinde serum glukoz diizeyi 389 mg/dl ve
spot idrar tetkikinde protein (++), glukoz (++++),
keton (-) tespit edildi. Hastaya serebrovaskuler olay 6n
tanistyla gekilen kranial bilgisayarli tomografisinde
(BT) sagda bazal ganglionlar diizeyinde 1 cm ¢apinda,
solda periventrikiiler alanda 5x10 mm boyutlarinda
hiperdens, kanama ile uyumlu alanlar saptand1 (resim
1). Yatisinin 3. giiniinde hastanin yapilan nérolojik
muayenesinde degisiklik saptanmadi.Yatisinin 9.
giiniinden itibaren genel durumunda diizelme, motor
kuvvetinde artma  (sol {ist ckstremitede omuz
abduksiyonu 3/5 motor kuvvette idi), postural
instabilitede azalma g6zlenen hasta 12. giinde taburcu
edildi.

TARTISMA

Bazal ganglionlar hipertansiyona bagli
intraserebral hemorajinin (ISH) en yaygin gézlendigi
bolgedir'. Mortalitesi yiiksek olan bir kanama seklidir.
Masif bir kanamay1 takiben hizli olarak bir viicut
yarisinda kuvvetsizlik, duyu bozuklugu, gorsel
bozukluklar ve davranig bozukluklari goriiliir. Bas
agris1 ve kusma siktir °. Siklik sirasia gore serebral
kanamanin en sik godzlendigi bdlgeler putamen,
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Bazal ganglionlarda bilateral intraserebral hemoraji olgu sunumu

Sekil 1: Bilateral bazal ganglion hemorajisinin bilgisayarl
tomografi goriintiisii

temporal, parietal veya frontal loblarin santral
maddesi, talamus, serebellar hemisfer ve pons' tur.
Amerika Birlesik Devletleri'nde her y11 700.000 inme,
kabaca 600.000 iskemik lezyon ve 100.000
intraserebral veya subaraknoid kanama ve bunlara
bagl olarak 175.000 6liim gergeklesmektedir'. Ege
inme ¢aligmasina gore ise llkemizde intrasercbral
hemoraji %19 oraninda izlenmektedir .

Bilateral es zamanli ISH hipertansif ISH'li
hastalarin  %2.6'sinda goriiliir. Putamen spontan
intraserebral hemorajilere en sik rastlanan bdlgedir.
Hipertansiyonun (HT) etkili bir sekilde tedavi
edilmesine baslanmasiyla es zamanli olarak inme
sikliginda 6nemli bir azalma olmug ancak HT dis1
nedenlere baglanilan kanamalarin orani c¢ok
yiikselmistir. Bilateral intraserebral hemoraji (BIH)
gelisiminde hipertansiyondan baska metanol, etilen
glikol intoksikasyonu, neonatal asfiksi, migren ve
hiperglisemik hiperosmolar koma ile iligkili vakalar
da bildirilmistir. ~ Iskemi sonrasi hemorajik
transformasyon elektrik carpmasi ya da metanol
intoksikasyonlu hastalarda ve perinatal asfiksili
neonatallerde bilateral hemorajinin muhtemel
mekanizmas1 olarak kabul edilmektedir’. Migrenle
iligkili ISH de ise muhtemel mekanizma
vazokonstriiksiyon stiresince dokunun iskemik
yumusamasi ,yaygin oligemi ve fokal iskemiyi takiben
migren atag1 boyunca artan kan akiminin ISH'ye neden
olmasidir. Siddetli vazospazm intraparankimal damar
duvarmin iskemisi .ile sonuglanabilir ve perfiizyon
restore edildiginde riiptiire yol agabilir’. Etilen glikol
intoksikasyonu genel olarak yalnizca pallidumu
etkiler. Bunun nedeni bilinmemektedir’. Bizim
hastamizin metanol, etilen glikol intoksikasyonu ya
da migren anamnezi yoktu. Bu yiizden hastamizin
semptomu bu tablolara baglanmadi. Hastamizin
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yapilan acil tetkiklerinde kan sekeri 408 ve kan
osmolaritesi 308 olarak saptanmistir. Hiperglisemik
hiperosmolar komada kan sekerini ve osmolariteyi
daha yiiksek bekledigimiz i¢in (350 mmol/l ve {istii)’
biz hastamizda mevcut degerlerle hiperglisemik
hiperosmolar koma diistinmedik.

ISH  hipertansiyonun etkin ve rasyonel
tedavisini takiben kismen azalma egilimi gostermekle
birlikte halen yiiksek mortalite ve morbidite oranina
sahiptir. Kronik hipertansiyonlu olgularda penetran
arterlerde lipid ve hyalin madde birikimi ve
mikroanevrizma formasyonu olusur. Spontan ISH'lar
bu nedenle daha ¢ok bu arterlerin besledigi bazal
yapilarda geligir. Kronik hipertansiyonun yani sira
akut hipertansiyon durumlarinda da benzer
lokalizasyona yerlesme egilimi gésteren hemorajiler
olusur "
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