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AMAC: Tiim inme nedenleri arasinda en k&t sonlanimli grup olarak kabul edilen spontan intraserebral kanamalara siklikla intraventrikiler
kanamalar eslik eder. Bu calismanin amaci, intraserebral kanamalara sekonder gelisen intraventrikiler kanamalarda sonlanimla hematom

volimi ve anatomik lokalizasyonla intraventrikiiler kanamalar arasindaki iliskiyi irdelemektir. Ayrica spontan intraserebral kanamalarin
ventrikile acilmasinin klinik sonlanima etkisini aragtirmaktir.

YONTEM ve GERECLER: Mart 2006 - Mart 2008 aylari arasinda klinigimizde 70 non-travmatik spontan intraserebral kanama olgusu yatirilarak
tedavi edildi. intraserebral hematom lokalizasyonu, ortalama volimdj, ventrikiile acilim oranlari ve ortalama intraventrikiiler kanama skorlarinin
klinik sonlanim Uzerine etkileri istatistiksel olarak degerlendirildi.

BULGULAR: intraserebral kanamali hastalarin 25'inde intraventrikiiler kanama eslik etmekteydi. Kaudat, talamik ve putaminal kanamalar
en fazla intravenrtikiler kanama sikligi gdsteren lokalizasyonlard. intraserebral kanama voliimii ve lokalizasyonula intraventrikiiler kanama
olusumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski mevcuttu. intraventrikiiler kanama birlikteligi en fazla kaudat lokalizasyonda gézlenmesine
karsin, daha iyi prognoz géstermekteydi. intraserebral kanamalarda ventrikiiler acilimin klinik sonlanim {izerine olumsuz etkili oldugu gésterildi
ve istatistiksel olarak ventrikiler acihm bagimsiz prognostik faktor olarak saptandi.

SONUG: intraventrikiiler kanama, spontan intraserebral hematomu bulunan hastalarin tgte birinde izlenmistir. Intraventrikiiler kanama
olusumunun; intraserebral hematom vollm{ ve lokalizasyonu ile iliskili oldugu gozlendi. Spontan ventrikiiler dekompresyonun, kétii prognoz
bulgusu oldugu saptandi.

ANAHTAR SOZCUKLER: inme, Spontan intarserebral kanama, intraventrikiiler kanama

ABSTRACT

AIM: Spontaneous intracerebral hemorrhage is the most devastating type of stroke and often accompanied by intraventricular hemorrhage.
The purpose of this study was to examine the relationship between intracerebral hemorrhage volume and anatomic location for intraventricular
hematomas, effects to the outcome of intracerebral hematoma decompression into the ventricle.

MATERIAL and METHODS: 70 patients diagnosed with non-traumatic spontaneous intracerebral hemorrhage were included. In 25 patients
intracerebral hemorrhage was accompanied by intraventricular hemorrhage. Average intracerebral hematoma volume, intraventricular
hemorrhage rate and the average scores, the intracerebral hemorrhage localization and its effects on clinical outcome were evaluated
statistically.

RESULTS: In 25 patients with intraventricular hematomas was accompanied by intraventricular hemorrhage. Intraventricular hemorrhage
was more common in patients with caudate, thalamic and putaminal hemorrhages. There was statistically significant relationship between
localization and volume of intraventricular hematomas with the formation of intraventricular hemorrhage. It has shown that ventricular
expansion of intracerebral hematoma has negative effect on outcome. Ventricular expansion found to be statistically significant independent
prognostic factors.

CONCLUSION: Intraventricular hemorrhage was observed in one third of patients with intracerebral hematomas. There was a significant
association between the intraventricular hemorrhage presence with intraventricular hematoma volume and location. Spontaneous ventricular
decompression was associated with poor outcome.

KEYWORDS: Stroke, intraventricular hemorrhage, Spontaneous intracerebral hemorrhage
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GiRiS
Hipertansif beyin kanamalari; putamen, talamus, serebellum,
pons, kaudat nukleus basi, ventrikdil ici gibi spesifik bolgeler-
de ortaya ¢ikma egilimindedir. Lober hemorajiler, hipertansi-
yonla birlikte olma egilimindedir, ancak normal kan basinciyla
birlikte de ortaya cikabilirler ve etiyolojik bir faktériin radyolo-
jik olarak tespiti de miimkin olmayabilir.

Tum inme nedenleri arasinda en olumcul olarak kabul
edilen spontan intraserebral kanamalara (SiSK) siklikla
intraventrikiiler kanamalar (IVK) eslik eder. SiSK'nin bir
komplikasyonu olarak gelisen VK bircok calismada kétii
sonlanim ile iliskilendirilmistir (5,33,35). IVK'nin, sebep
oldugu hidrosefali ile ve ventrikiler sistemde gozlenen kan
yikim Urdnleri araciligiyla sonlanimanegatif yonde etki ettigi
disiinilmektedir (1,8,26). iVK'da geleneksel tedavi yontemi;
takip veya ISK'nin cerrahi olarak bosaltilmasi (konvansiyonel
kraniotomi veya minimal invaziv girisimler ile) ve eksternal
ventrikiiler drenaj (EVD) teknikleri ile IVK'nin bosaltiimasina
dayanmaktadir (1,22,31,38).

Bu calismanin amaci, SiSK'a sekonder gelisen iVK'larda
sonlanimin hematom volimi ve anatomik lokalizasyon ile
IVK arasindaki iligkiyi irdelemektir. Ayrica SiSK'lerin ventrikiile
acllmasinin klinik sonlanima etkisini aragtirmaktir.

HASTALAR ve YONTEM

Mart 2006 - Mart 2008 aylar arasinda klinigimizde 70
nontravmatik SISK olgusu yatirilarak tedavi edildi. 37’si kadin
ve 33’0 erkek olan bu hastalarin yaslar 32 ile 88 arasinda
degismekte idi. Yas ortalamasi ise 61.9 yil idi. Ayrica olgularin
25'inde SiSK ile birlikte IVK mevcuttu. iVK'si olan grupta yas
ortalamasi 61 iken, iVK'si olmayan grupta ise 62.6 olarak tespit
edildi. Klinigimize basvuran hastalarin hepsinde sistemik
muayene uygulandiktan sonra, nérolojik durumlari “Glaskow
Koma Skalasi” (GKS) ve “FOUR skoru” ile degerlendirildi. Tani
bltin hastalarda biligisayarl beyin tomografisi (BBT) ve/veya
Serebral manyetik rezonans(MR) incelmeleleri ile konuldu.
Travmatik iSK, primer IVK, hemorajik infarkt tanisi olan olgular
ile AVUM veya tiiméral yapilara ikincil gelisen ISK olgulari
calisma kapsamina alinmadi. Koagilopati (INR> 1.5) ve
dusuk platelet seviyesi (<50.000) olanlar calismaya alindi ve
az sayidaki bu hasta grubunda mortalite agisindan ilave risk
olup olmadigi analiz edildi. Hastalarin nérolojik bulgulari; kitle
etkisi ve fokal norolojik hasarlar olarak siniflandirldi.

Parankimal hemorajiler lokalizasyonuna gdre ayrildilar.
SiSK voliimii hesaplanmasinda; “ABC/2 metodu” kullanildi
ve sonuglar cm?® olarak not edildi (21). VK volimi
hesaplanmasinda ise; Hijdra ve ark.nin 6nerdigi iVK skorlama
yontemi kullanildi (15).

Parankimal hematomlarda; GKS puani 5'den az olan olgularla,
norolojik tablosu stabil olanlar, cok derin yerlesimli ISK'si
bulunanlar, ile kitle etkisi yapmayan kiiciik iSK’si bulunan
toplam 70 hastaya medikal vaya cerrahi tedavi uygulandi.
Medikal tedavide; beyin 6deminin diizeyine gdére uygun
kombinasyonlarda antiodem tedavi (%20’'lik mannitol,

dexametasone, furosemide ile) ve difenilhidantoin ile
antiepileptik tedavi baslandi. Hastalarda risk faktori olarak
kabul edilen sistemik hastaliklarina (hipertansiyon, diabetes
mellitus, koagilopati ve trombositopeni gibi) yonelik
tedavileri planlandi. Ayrica hastaligin baslangicinda veya
kontrol radyolojik takiplerinde; VK saptanan olgularda
ve/veya hidrosefaliye gidis gosteren 12 olguda ise EVD
uygulamasi (cerrahi tedavi) yapildi. IVK'si bulunan toplam 25
hastadan 9'una (%36) EVD ugulanirken, iVK'si bulunmayan
toplam 45 hastanin sadece 3'line (%6.6) gelisen hidrosefali
nedeniyle EVD gerekli oldu. Olgularda demografik veriler,
klinik bulgular, cerrahi yaklasim (eksternal ventrikiler drenaj;
EVD) ve klinik sonlanim (mRS>3 k&tli prognoz) degerlendirildi.

Ortalama ISK voliimdi, iVK orani (%) ve median iVK skorlari; iSK
lokalizasyonun sag kalim Uzerine etkileri; istatistiksel olarak
karsilastirilarak degerlendirildi. iSK'si bulunan hastalarda ve
buna eslik eden IVK'si bulunmayan hastalarda; mortalite,
hastanede kalis stireleri, EVD uygulanimi, koti prognoz ve EVD
uygulanmasi sonrasi kot prognoz agisindanda istatistiksel
olarak karsilatirilarak degerlendirilme yapildi.

istatistiksel analiz icin; SPSS programi version 15 kullanildi.
Surekliverilericin; ortalama veya median (min-max.) kullanild.
Verilerin  karsilastirlmasinda; MWU veya “independent-
samples students t-testi” kullanildi. iSK degerlendirilmesi
icin ANOVA yéntemi kullanilirken, VK degerlendirmesi
icin; “Bivariate logistic regression” yontemi kullanildi.
Kategorik veriler icin ise; “Pearson veya Fisher Exact Test"ten
faydalaniimistir (p <0.05 anlamli kabul edilmistir).

SONUGLAR

Toplam 70 SISK olgusunun 25'i (%35.7) beraberinde VK
goOstermekteydi. Kaudat, talamik ve putaminal kanamlar
en fazla intraventrikiiler acihm gdsteren lokalizasyonlardi
(sirastyla %66,%50,%47) (Tablo I).

Ortalama NIHSS (The National Institute of Health Stroke
Scale) skoru VK grubunda 17, iVK olmayan grupta 8 (MWU
test p<0.001) saptandi.

IVK'li grupta ortalama iSK voliim{i 24 mL iken sadece iSK'siolan
gruptaise 12 mL (t test p<.001) olarak saptandi. iSK voliimii ve
lokalizasyonu ile iVK olusumu arasinda anlamli iliski saptandi
(p<0.001) (Tablo I). Kaudat lokalizasyon iVK insidansi en fazla
olan bolge olmasina karsin iyi prognoz (%75) gostermekteydi.
Ancak istatistiksel analiz ile; lokalizasyonun mortalite lizerine
etkili olmadigi gorildu (p=0.045).

70 hastalik serimizde 18 hasta (%25) kaybedildi. VK bulunan
25 iSK hastasindan 10'unda (%40) &lim olurken, IVK
bulunmayan 45 iSK hastasinin sadece 8'inde (%17.7) 6lim
gelisti. Bu degerler, iSK'da ventrikiiler acilimin mortalite
Uzerine olumsuz etkili oldugunu gdstermis olup istatistiksel
olarak ventrikiiler acilim bagimsiz prognostik faktor olarak
saptanmistir (p<0.001) (Tablo Il, Tablo 11I).

Yas ve iSK voliim kontrolii yapildiktan sonra; iVK'li olgularda
taburculuk déneminde mRS 4-6 olanlarin sayisi, iVK olmayan
gruba gore yaklasik 2 kat fazlaydi (p=0.001).
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Tablo I: intraserebral Kanamarin (iSK), Lokalizasyonlarina, Kan Hacimine ve Ventikiillere Acilimina Gére Dagilimi

| | Talamus [ Putamen | Lobar | Kaudat | Pons | Serebellum | Toplam | p-value
—mmmmm—

Ortalama iSK hacmi 14 20 16 <0.001*
(mL) (10.8-17) (17-24) (1 7-27) (3-7.7) (4-9) (2-1 1)

IVK (%) 5 (50) 8 (47) 6(21.4) 4 (66) 1(20) 1(25) 25(35.7) | <0.001**
Ortalama iVK skoru 5.1 7.4 4.0 8.0 6.0 2.0 7.0 0.15%**

(1-12) (1-12) (1-12) (1-11) (1-11) (2-7) (1-12)

*varyans analizi, ** X*-testi, ***Kruskal-Wallis testi.

Tablo I1: Klinik Sonlanim ve Prognoz Acisindan Ventrilkiile Acilimi Olan ve Olmayan intraserebral Kanamali Hastalarin Karsilagtiriimasi

| ke | K@ | pdegeri |
_m_

Mortalite (%) 8(17.7) OR4, %95Cl 2.1, 5.0, <0.0001*
Kotl prognoz (%) 16 (64) 12 (26.6) OR3.4, %95Cl 2.4, 5.0, <0.0001*
Ortalama hastanede kalis suresi (glin) 16+ 8 1M1+4 <0.001 (t test)
Eksternal ventrikuler drenaj(EVD) 9 (36) 3(6.6) OR6.4, %95Cl 4.4, 15.0, <0.0001*
EVD uygulanan olgularda k&tl prognoiz 6 (24) 2(44) p=0.65*

* X*-test.

Tablo llI: intraserebral Kanama Yelesimine Gore Klinik Sonlanim ve Mortalite Oranlarinin Dagilimi

| | Talamus |Putamen] Lobar | Kaudat | Pons | Serebellum | Toplam | p-degeri
_MMMM-@--

iVK (-) olgularda 1/5 5/22 2/4 1/3 12/45 | <0.018*
Kot prognoz (%) (20) (33) (22.7) (0) (50) (33) (26.6)

; - 3/5 5/8 5/6 1/4 1/1 11 16/25 N
IVK(+) olgularda Kétu prognoz (%) (60) (62.5) (83) (25) (100) (100) 64) <0.001
Mortalite 3 4 8 0 2 1 18 0.045*
TUm hastalara olan orani (%) (30) (23.5) (28.5) (0) (40) (25) (25.7)

*X-testi.

Hastalarin hastanede kalis siireleri ortalamasi; IVK'll hasta  kanama eslik eder. Populasyonda gériilme sikligi yiizbinde 15
grubunda 16 + 8 giin iken, IVK saptanmayan grupta ise 11 (7-61)dir. SIkhg1 yas ile birlikte artar (7,13).

+ 4 giin olarak saptanmistir. Ventrikiiler aciim gésteren iSK
olgularinda hastanede kalis sureleri; istatistiksel olarakta
anlamli sekilde uzun bulunmustur (p<0.001).

Tum yas ve lokalizasyonlar icin en sik (%45-91) gozlenen
etyolojik faktor, hipertansiyondur (10). Charcot ve Bouchart
. 1868'de bu kanamalarin hipertansiyon sonucu intraserebral
Olgularin 12'sine (%17.1) EVD uygulandi. Bu grupta; IVK'si  arteryel mikroanevrizmalarin riiptiiriine bagh oldugunu
bulunan olgularin 9'unda (%36) ventrikiilostomi ihtiyaci jleri surmiislerdir. Mikroanevrizmalarin, kronik ~arteryel
bulunurken, IVK'si bulunmayan sadece 3 olguda (%6.6) hipertansiyonla birlikte bulunduklar ise Cole ve Yates
ventrikilostomi gerekli bulunmustur. EVD uygulanan hastalar  tarafindan gosterilmisti. Bu nedenle hipertansif iSK'lar
ile uygulanmayan hastalar karsilastinldiginda; EVD ihitiyaci  genellikle bu arterlerin besledigi bazal yapilarda gézlenirler
gosteren hastalarda sonlanim daha kétl bulundu (Tablo 11, 11l). (g 7). Hipertansif kanamalarin %65i putamen ve talamusta,

Basvuru aninda 3 olguda diisiik platelet sayisi ve 6 olguda %11 ponsta, %8 serebellumda, %18 subkortikal beyaz
koagulopati saptandi. Diisiik platelet sayisi ve koagiilopatiile ~ cevherde izlenmektedir (33). Vaskiler gnomalilerden; AVM
iVK arasinda bir iliski saptanmadi (p=0.3). ve kaverndz anjiomlara bagh gelisen ISK'lar ise genellikle
gen¢ ve normotansif bireylerde goézlenmektedir (7,18).

TARTISMA Serebral amiloid anjiyopati spontan serebral kanamanin

intraserebral kanama, tim inmelerin %10'unu (%5-30) arterial hipertansiyon ve serebral anevrizmadan sonra 3. en
olusturur ve bu hastalarinyaklasik tictebirinde intarventrikiiler stk nedenidir. Spontan serebral kanamali vakalarin %10-38'
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inde serebral amiloid anjiyopati etkendir. Serebral amiloid
anjiyopati 65 yas uzeri kisilerde serebral kanamanin en sik
nedenidir (3). Serebral beyaz madde ya da subaraknoid
araliktaki kuclk arterlerin duvarinda kongofilik amiloid
madde birikimi sonucunda artan frajiliteden oturd kanama
olmaktadir (12,14). Diger risk faktorleri arasinda; hematolojik
hastaliklar (hemofili, trombotik trombositopenik purpura
ve |6semi gibi), ilaglar (antikoagllan, trombolitik ve
sempatomimetik ilaglar gibi) ve maligniteler (koriokarsinoma,
maelanoma, renal hiicreli kanser metastazlari ve glioblastoma
multiforme gibi) sayilabilir (2,9,17,27). Bizim ¢alismamizda da
en sik etiyoloji hipertansiyon olarak saptanmustir.

Young ISK lokalizasyonlarini; medial (talamik, kaudat nukleus,
globus pallidum, korpus kallozum) ve lateral (putaminal,
lobar, korona radiata) olarak iki gruba ayirmistir (37). Primer
intraserebral kanamalarin %70'i bazal ganglion ve talamusda,
%13'U beyin sapinda, %10'u serebral loblarda ve %9'u
serebellumda olusur. En sik gorildugi lokalizasyon olan
putamen tim spontan beyin kanamalarinin 1/3-1/2'sini
olusturur (11).

ICH, degisik serebral lokalizasyon gosterebilir ve buna
bagh olarak degisik tip norolojik defisitlere sebep olabilir.
Hemisferik yerlesim ile mortalite arasindaki iliski net degildir.
(5,33,35). Mortalite, ISK hacimiile iliskilidir. 30 mL hacim degeri
kritik esik olarak kabul edilmektedir (5). Prospektif calismalar;
IVH volim ile mortalite arasindaki iliskinin dogrudan, stirekli
ve doz- bagiml oldugunu géstermistir (35). Bu durumda IVH
saptanan olgularda; mortalite tahminleri %50-75 arasindadir
(1,34). Bizim calismamizda da literatiire parelel olarak iSK'ya
IVK’'nin eslik etmesi prognoza olumsuz olarak yansimaktadir.

Sekonder IVK tedavisinde birincil amag; ISK'nin kitle etkisi
sonucunda olusan serebral 6dem, intrakranial basing artisi
(iKB)1 gidermek ve ventrikiiler sistemde kan ve kan Uriinleri
neticesinde hizli gelisen obstriiktif hidrosefaliyi dnlemektir.
Kraniotomi ile ilk 24 saat icinde hematomun bosaltilmasinin
30 guinlik sonuglan dikkate alindiginda, medikal tedaviye
Ustiinligu gosterilememistir (38). Uygulanan konvansiyonel
cerrahi tedaviler ile blyik hacimli hematomlarin mortalitesi
azaltilmakta ancak morbidite ve kalici sekel orani artmaktadir
(19). Endoskopik ve stereotaktik yontemler ise mortaliteyi
diizeltmeden fonksiyonel dizelme oranini artirmaktadirlar
(4,16,20).

Sekonder IVK; morbidite (izerine (¢ sekilde katkida bulunur;
[1] organize hematom ile ventrikller kan pihtilagsmasi, BOS
akiminda blokaja yol acarak akut obstruktif hidrosefali
gelistirir. Sonucta iKB yiikselmesive siirekli olarak artan IKB'nin,
arteriel perfiizyon basincina yaklasmasi hizli bir sekilde
olimle sonuglanir (1). [2] Kan yikimi Griinleri ile araknoidin
temasi sonucunda; inflamatuvar cevap gelisir araknoid
granilasyonunda skar gelisimi sonucu BOS emiliminde
tikanikliga neden ve kommdiinike hidrosefali gelisir. Bu durum
morbiditeyi etkiler. Beyin icinde kalin pithti varlig ise kan
yikim Uriinlerinin aracilik ettigi bir dizi fonksiyon bozukluguna
neden olur (1,26,29). Obstriiktif hidrosefali tedavisinde acil
EVD takilarak IKB diisiirilmesi gereklidir. Ancak ventrikil

10

kan pihtisi yeterince ¢6zuliine ve BOS dolagimi normal olana
kadar EVD’ye devam edilmelidir (1). Ancak beyin icerisinde
kalin pithti varliginda ise EVD takilmasinin, mortalite ve biling
diizeyi azalmasini direkt etilemedigi gosterilmistir (24). EVD
ile intraventrikiler kan pihtisi kaldirllamaz ancak genislemis
ventrikillerin derin beyin yapilarina yaptigi kompresyon
etkileri hafifletiimektedir (25). Bizim ¢alismamizda sekonder
IVK gelisen 9 hastaya ve IVK olmadan hidrosefalisi gelisen 3
(toplam 12 hasta) EVD takilmis ve EVD gerekliliginin mortalite
Uzerine olumsuz etki ettigi gOsterilmistir.

Son yillarda kullanim alanina giren, EVD ile birlikte tedavide
yardimci trombolitik ajanlarin uygulanmasi; sekonder VK
tedavisinde amaca ulasmada benzersiz birfirsat saglamaktadir.
intraventrikiiler uygulanan trombolitik ajanlar ile; kan
drlnlerinin ve pihtinin yeterince tahliyesi saglanabilmekte
ve obstriiktif hidrosefali oranlar azalmaktadir. Sekonder VK
tanisi olan hastalarda fibrinolitik ajanlarin kullaniimasi ile
ilgili yapilan calismalarda urokinaz ya da rt-PA ile hizli kan
pihtisinin ¢6ziilmesi sonucu sondurum mortaliteyi etkiledigi
gozlenmistir (23,30,32,36). Sonuclar adjuvan trombolizis
tedavisinin yalniz basina EVD'den daha iyi olabilecegini
goOstermektedir (28).

Sonuglarimiz genel olarak literatiir bilgilerine paralellik
go6stermektedir. IVK olusumu, spontan ISK'li olgularin iicte
birinde izlenmektedir ve ISK voliimii ve iSK lokalizasyonu ile
iliskilidir. Kanamanin spontan ventrikile agilimi kotl prognoz
bulgusudur. Sonuclarimiz iSK ve VK ile ilgili gelecekteki
calismalara yardimci olmada 6nemli rol oynayabilir.
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