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Gi RIS VE AMAGC

Patolojik kokenli intrakraniyal kanamalar; ani, cabuk veya stipheli (beklenmedik) bir
bigimde meydana gelmis dogal dlimlerin sik rastlanilan nedenlerinden biridir. Bu
olgularda siklikla darp, kavga, miinakaga gibi olaylar; zehirlenme gibi degisik faktorlerin
éliime sebep veya ortak sebep oldugu iddia edilmekte veya digtinilmektedir. Bazen de
len kisilerde tek bagina éliimu izah etmeyen travmatik lezyonlar veya alkol alimi gibi
durumlar saptanmakta ve bunlarnin 6limde rol oynayip oynamadiginin belirlenmesi
gerekmektedir. iste tim bu sorulara cevap vermek, gerek adli tip, gerekse hukuk
agisindan énemli bir sorundur.

Adli otopsilerin 6nemli bir kismini patolojik 6limler meydana getirmektedir. Patolojik
intrakraniyal kanamalar ise patolojik 6limlerin en yaygin sebeplerinden biri olup insan
viicudunun hayati bir bolgesini ilgilendirmesi sebebiyle gerek tibbi gerekse hukuki
yonden gok 6nem arzetmektedir. Bu olgular 6zellikle kanama ile birlikte bulunan travma,
alkol gibi faktérlerin varhiginda dikkatli bir adli sorusturma ve otopsiyi gerekli
kilmaktadir. Bu aragtirmada patolojik intrakraniyal kanamalarin adli tip agisindan ne
derece 6nemli oldugu gosterilmeye caligilmistir.



TARIHEE

“..Ve g¢ocuk_bir gin ekin bigen babasinin
yanina giderken diigti. Ve babasina ‘Bagim
bagim..” diye sizlandi. Babasi bir gence onu
annesine gétirmesini séyledi. Geng onu aldi
ve annesine goétiurdi. Cocuk 6gleye kadar
annesinin dizlerinde oturdu ve sonra 6ldi..” Il.
Kings 4:18-20, The Old Testament

Bu dini 6ykii muhtemelen beyin kanamalari ile ilgili ilk yazili belgedir (31).

Hipokrat “Eger bir kisi ensesinde agridan sikayetgi ise, alnindaki diiz toplar damarin
acilmasi onu rahatlatir.” derken; beyin kanamalarini tasvir etmis olabilir. Walton, 17 ve
18. ylizyilda subaroknoidal kanama ve intrakraniyal anevrizmalar hakkindaki tasvirleri
gbzden gegirmis; Fransa krali Il. Henry ve isvec Prensi Charles'in muhtemelen bu
hastaliktan 6ldigini soylemistir. Morgagni ilk kez subaroknoidal kanamayi anevrizma-
lara baglamigtir. Gull 1859'da “geng kisiler apopleksiden éldiginde, 6limden sonra
beyinde genis kan eflizyonu bulunacagini; bu eflizyonun &zellikle beyin ylzeyi ve pia
araligini kaplamasi durumunda, bir anevrizmanin varliginin gok muhtemel oldugunu”
soylemistir. Ayni yil Wilks spontan ve travmatik orjinli kanamalari birbirinden ayiran bir
bildiri sunmustur. Bollinger ise 1891'de, ilk kez travmadan ginler hatta haftalar sonra
geg apopleksi‘lerin olugabilecegini bildirmistir. Ayni yil, Quincke'in lomber ponksiyonu
uygulamaya baglamastyla ilk kez subaroknoidal kanamalarin klinik olarak dogrulanmasi
mimkin olabilmigtir. 1920’lerin baginda Symonds anevrizmalarla ilgili mikemmel
galigmalar yapmig, 1927'de Moniz'in serebral anjiografiyi geligtirmesi ile yeni bir devir
baslamistir; béylelikle sakkiler anevrizma ve arteriovenéz malformasyonlarin tanisi
mimkin olmustur. Ote yandan Munck 1926'da minér (hafif) yiz travmalarina baglh ve
alkol entoksikasyonu ile birlikte gorilen subaraknoidal kanama olgulari olgusu bildir-
mistir. 1930'lu yillardan itibaren tani ve tedavi yontemlerinin gelismesi ile bu alanda bir
istatistik devrine girildigini gormekteyiz. Son olarak, 1972'de ingiltere’de elektronik
miihendisi olan Hounsfield’in bilgisayarli tomografiyi gelistirerek tibbin hizmetine
sunmastyla yeni bir ¢igir agilmig ve bu basarisindan 6tiri Hounsfield 1979 Nobel Tip
6dili'nG kazanmigtir.(31,41)



G ENEL BILBEILERHER

BEYiN DAMARLARININ ANATOMIK VE FiZYOPATOLOJIK OZELLIKLERi

Anatomik ozellikler:

Arteryel sistem: Beyin 6n ve arka iki biiyiik arteryel sistem tarafindan beslenmek-
tedir.

1) Karotis Sistemi: A.Carotis communis’in ug dali olan a.carotis interna’nin
baglangici tiroid kikirdaginin (st kenari ile mandibulanin késesi arasindaki bolgeye
uymaktadir. Her iki a.carotis interna burada ytikselir ve atlasin yan ¢ikintisi ile yakin
komsuluk gostererek temporal kemigin canalis caroticus’undan girip 6ne yukariya
dogru seyreder ve anterior clinoid gikint yakininda duray: delerek beyin kaidesine varir.
Bu sirada 6nemli bir yan dal olan ve orbita boslugunu besleyen a.ophthalmica’y verir.
Beyin kaidesinde a.cerebri anterior ve a.cerebri media olmak iizere iki ug dala ayrilir. Her
iki a.cerebri anterior ise a.communicans anterior ile birlesir. A.carotis interna, iki ug dali
ve birlestirici artere “Karotis Sistemi” veya “On sistem” adi verilir.

2) Vertebro-basiler sistem: A.vertebralis her iki tarafta da a.subclavia’dan cikar. 6.
servikal vertebradan itibaren transvers foramenler iginden gecerek yari értiilii bir kemik
kanalda, kemik yapi ile gok yakin bir komsuluk gdstererek yukariya seyreder, kafa
bosluguna girmeden 6nce atlasin arkus’u tizerinde bir kivrim yapar, foramen occipitale
magnum‘dan kafa bosluguna girdikten sonra her iki a. vertebralis birlegerek a. basilaris'i
yapar. Baziler arter beyin sapi ve serebelluma yan dallar verdikten sonra ponsun Ust
kisminda ikiye ayrilarak a.cerebri posterior'lari vererek sonlanir. A.vertebralisler,
a.basilaris ve ug dallarina “Vertebro-basiler sistem” veya “arka sistem” denir.

A.carotis interna ile a.cerebri posterior arasinda birlestirici a.comminicans posterior
bulunur. Bu suretle a.communicans anterior a.cerebiri anterior, a.carotis interna,
a.comminicans posterior ve a.cerebri posterior'lardan yapili “Willis poligonu” denilen
6nemli anostomotik poligon ortaya gikar (Sekil 1,3)

Kortikal arterler beyin kabugunu ve bunun 1-2 ¢cm derinligini; beyin kaidesinden
giren perforan arterler ise orta hat ve civarini igine alan derin kisimlari sulamaktadir.

Karotis sistemi frontal ve pariatal loblarin dis ve medial yuzlerini, frontal lobun
orbital yliziini kortikal (sirkumferansiyan) dallari; capsula interna ve basal ganglionlarin
biyik bir kismini, thalamus'un én kismini ve optic radiation’un blyuk bir kismin
perforan (paramedian) dallari araciligi ile besler.

Vertebro-basiler sistem ise butiin beyin sapini, serebellumu, temporal lobun alt
yuzind, occipital lobun dis ve medial yiiziini; derin dallariyla da thalamus’un arka
kismi, optik radiation’un bir kismini besler.
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Yiizeyel beyin arterleri arasinda leptomeningeal anostomoslar kortekste yaygin bir
damar ag! yaratmaktadir; buna karsin basal ganglionlari sulayan perforan arterler
arasinda geligmis bir anostomotik baglanti yoktur. Bu arterler daha ¢ok terminal arter
niteliginde olup; bunlardan biri tikandiginda sonug, doku iskemisi veya infarktiistir
(2,14,47).

Venoéz sistem: Beyinde venoz kan dolagimi diger organlarda oldugu gibi arterlere
paralel bir morfoloji géstermez. Ancak fonksiyonel agidan bir tanim ve siniflama
yapilabilir. Buna gére bir grup ven serebral konveksite boyunca yerlesmistir ve korteks
ile subkortikal yapilarin kanini toplar (konveksite venleri). ikinci sistem derindeki yapilari
drene eder (derin venoz sistem). Her iki ven sistemi dura materin kivrimlar arasinda
cesitli sinuslara agilir. Dural sinuslar, kemikteki diploik venlerle ekstrakraniyal vendz
sisteme kuiglik anastomoslar yapar. Tim serebral kanin drene oldugu lateral sinuslar iki
blyik ven halinde (vena jugularis interna) jugular foramenden kafa boglugu digina gikar
ve boyundaki venlerle birleserek siiperior vena kava sistemine agilir.

Fizyopatolojik ozellikler:

Beyin viicut agirhiginin %2’si kadar bir agirligi olmasina karsin, kalp atim hacminin
%15-20sini almaktadir. Beyin agirhiginin erigkin bir insanda erkeklerde 1100-1700 gr.
(ortalama 1400 gr.) kadinlarda 1050-1550 gr. (ortalama 1275 gr.) olmak tizere genig bir
arahkta degistigi belirtilmigtir (38).

100gr. beyin dokusunun birim zamanda (1 dakikada) aldigi kan miktari serebral kan
debisini vermektedir. Bu deger 50-60 ml/100 gr. beyin/dk.'dir. Boylelikle normal bir
erginin beyninden 1 dk’da gecen kan miktari 750-1000 ml dolaylarindadir. Bu toplam
miktarin yaklagik olarak 350 ml’si herbir a.carotis interna’dan ve 100-200 ml kadar

vertebro-baziler sistemden gelir.

Ayni sekilde beyin biitiin viicudun harcadigi oksijenin %10’undan fazlasini ve
glikozun da %17'sini harcamaktadir.

Gri ve beyaz cevherin aldiklari kan miktari farkhdir. Gri cevherin gok daha yogun bir
kapiller agi olup, beyaz cevhere kiyasla lig-bes kat fazla kanla sulanmaktadir. Bunun
nedeni hiicre korpuslarinin gri cevherde bulunmasidir. Beyin dokusu anoksiye kargi gok
hassastir. Bir bolgedeki kan akiminin birka¢ dakika i¢in tamamen durmasi irreversibl

degisikliklere sebep olur.

Serebral kan akimi tizerinde bir ¢ok faktor etkili olmakla birlikte, esas olarak iki faktor

tarafindan tayin edilir:

1) Arter basinci, 2) Serebrovaskiiler direng. Bu faktérlerden birincisi serebral kan
debisini dogru, ikincisi ters orantili olarak etkilemekterdir. D:P/R(D debi, P arter basinci,

R vaskiler direng)



Arter basinci: 1)Kalp atim hacmi kan basincini etkileyerek beyin hemodinamiginde
biyiik degisiklikler yaratir. Akut tansiyon diismesine neden olan durumlar; kalp
yetmezligiyle birlikte myokard infaktiist, ortostatik hipotansiyon, ameliyatlarda goriilen
kalp durmalan gibi sebepler serebral kan akiminin azalmasi ile serabral disfonksiyon
yaratabilir. iskemi uzun siirerse infarkt gorlilebilir. Beyin damarlar bozuk kigilerde daha
ciddi sonuglar meydana gelebilir.

Serobrovaskiiler direng: Bunu tayin eden faktérler, a) Arter duvarinin yapisal
durumu: Ateroskleroz, arterit, tromboflebit ve anevrizma gibi damar hastaliklari arter
duvarinin yapisini degistirerek kan akimi Gzerinde etkili olmaktadir.
b-Damarin fonksiyonel tonusu: Hangi mekanizmayla diizenlendigi tartigmalidir. Beyin
damarlarinin sempatik ve parasempatik lifler aldigi bilinmekle beraber bunlarin damar
¢apini daraltma ve genigletmekte biyik bir roli olmadig: kabil edilmektedir. Buna
kargilik lokal karbondioksit birikiminin periferik vazodilatasyon yapmadan beyin damar-
lanini genigletip serebral kan akimini artirdigi, kandaki parsiyel oksijen basincinin
ylkselmesinin ise vazokonstriiksiyona sebep oldugu bilinmektedir.
c-Beyin 6demi ve kafa i¢i basinci artiran diger durumlar damar duvarina dig baski
yapmak suretiyle damar ¢apinin daralmasi ve kan akiminin azalmasina sebep olmak-
tadir.
d-Polisitemi gibi kan vizkozitesini artiran durumlar da beyin dolagimini olumsuz yénde
etkilemektedir (2,14,26).

Serebral ven6z basing: Normalde kafa i¢i vendz basinci serebral arteryel basinca
gore gok dugiktir. Bu sebeple bas seviyesindeki serebral perfiizyon basinci (arteryel ve
venoz basinglar arasindagki fark) arteryel basinca baghdir. Klinik olarak serebral kan
akiminin kriteri de arteryel kan basincidir. Oksiirme, hapsirma, ikinma (kabizlik, dogum
ve uriner sistem obstriiksiyonlarinda oldugu gibi) ile veya cerrahi girigimler esnasinda
vendz basingta belirgin degigmeler olur, bu durumda serebral perfiizyon basincini
etkileyebilir (14,25).

s



SEREBROVASKULER HASTALIK KAVRAMI

Beyin dolagimi kendisine 6zgii anatomik ve fizyolojik ozellikler gosterip; beyin
damarlaryla ilgili hastaliklar “ Serebrovaskiiler Hastaliklar” adi altinda incelenmektedir.
Patolojik intrakraniyal kanamalari da igine alan bu genis hastalik grubu hakkinda
oncelikle bahsetmemiz gerekmektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) ABD, ingiltere ve diger gelismis ulkelerde kalp
hastaliklari ve kanserden sonra en sik goriilen 3. éliim sebebidir (1,21,49). Genel bir
istatistik yapilmis olmamakla birlikte tlkemizde de SVH'larin 8lim sebebi olarak ilk
siralarda yer aldigi anlagiimaktadir.

P

“Strok”, “ Serebrovaskiiler aksidan”, “Serebral apopleksi”, “iktus” deyimleri genel
anlamda SVH'| belirleyen egdeger deyimlerdir. Bunlarin turkge kargiligi olarak “felg”
(inme) sézcugu kullaniimistir (4,25,26)

SVH’lar, beyinde bir bélgenin iskemi veya kanama ile olugan gegici veya devamli bir
lezyonu geklinde tanimlanabilir. Damarlardaki patolojik bir olaydan kaynaklanan, damar
duvarinin her hangi bir lezyonu (damar yirtiimasi, trombus veya embolus sonucu
tikanmasi,) kan miktarinda vizkozitesinde meydana gelen degisiklikler,. v.b. bozuklukla-
rnn tamamini kapsamaktadir.

“Strok” (felg) SVH"I tanimlamada yaygin olarak kullanilan bir terimdir. Vaskiler
kokenli, ani baglayan, yirmidért saatten uzun siiren bulgu ve yakinmalarin olugturdugu
klinik bir tablo diye tanimlanir. Ancak, felce sebep olan lezyonlardan “spontan
intrakraniyal kanamalar”in 6nemli bir kismi yirmidért saat iginde ani veya gabuk élimle
sonuglanmaktadir.

Her yil ABD'de 85.000 kisi felg sebebiyle 6imekte 1.000.000 kisi de sakat kalmaktadir
(1). Son 30-40 yilda tedavi ve tani imkanlarinin gelismesiyle inme sebebiyle meydana
gelen olumlerde dikkati gekici bir azalma saptanmistir. 1970'li yillarda 1940°li yillarla
kargilastinildiginda %50'yi asan oranda, 1960 yillarla karsilastinldiginda %20 dolayinda
bir azalma gozlenmistir (47). Ancak ayni yillarda SVH'lar icerisinde 6nemli bir yer tutan
intrakraniyal anevrizma yirtilmasina bagl élimlerin ensidansinda genel olarak bir
digme gozlenmemistir (1,31,49). 1972 yilinda Hounsfield'in bilgisayarli tomografiyi
geligtirmesi ve tibbin hizmetine sunmasindan itibaren SVH’larin tani ve buna bagh
olarak tedavisinde yeni bir déneme girildigini gormekteyiz.

SVH'lar her yag, her mevsim, her zaman ve her iki cinste gorilebilse de; ensidansi
ve prevalansi belli 6zellikler arzetmektedir. 40 yasindan dnce intraserebral kanama ve
infarktis az gérilir; intraserebral kanamanin en yiiksek ensidansi 40-70, serebral
infarktiis i¢in 60-80 yasglari arasindadir. Buna kargin primer subaraknoidal kanama ve
serebral embolizmin ensidansi daha esit bir gekilde dagilmis olup, daha geng yaslarda
daha yliksektir. Biitiin sebeplere bagl felglerin cok sicak veya ¢ok soguk mevsimlerde
arttigi; ayrica, kigin yaz aylarina gére daha sik goérildigi belirtiimektedir (21,47).
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Degisik istatistik ve kaynaklarda verilen rakamlar yillara, dlkelere, hastanelerin veya
otopsilerin niteligine gére 6nemli farkliliklar gostermektedir. Orneg’]in, norolojik hastalik-
larla ilgili bir hastanenin genel hastaliklarla ilgili bir hastaneye veya adli (medigolegal)
otopsilerin hastane otopsilerine gére elde edilen istatiksel sonuglar agisindan énemli
farkhiliklar bulunmaktadir (5,16,37,49),

Beyin damarsal bozukluklari ve sonuglari, birincisi “iskemik Serobrovaskiiler
Hastaliklar”; ikincisi “intrakraniyal Kanamalar” olmak dzere iki ana grupta toplanabilir.
Klinik olarak en sik rastlanilan serobrovaskiiler lezyon aterotromboz olmakla birlikte
kanamalar ve emboliler daha éldiiriici lezyonlar olarak 6énem kazanmaktadir.

Tim SVH’larda oldugu gibi ”intrakraniyal Kanamalar”in isimlendirilmesi ve
siniflandinimasinda degisik kaynaklara gore farkhliklar oldugu gézlenmektedir. Bizde
“Intrakraniyal Kanama”nin karsiligi olarak “Beyin Kanamasi” deyimi yaygin olarak
kullaniimaktadir.

Burada, konumuz olan “Patolojik intrakraniyal Kanamalar” ile ilgili olmak uzere
intrakraniyal kanamalar patolojik (spontan) ve travmatik kokenli kanamalar seklinde iki
baslk altinda ele almay uygun gordik.



PATOLOJIK (SPONTAN) iNTRAKRANIYAL KANAMALAR

Patolojik (spontan) intrakraniyal kanamalar ani veya beklenmedik bir sekilde éliime
sebep olan dogal hastaliklar icinde 6nemli bir yer tutar, Simpson dogal hastaliklara bagli
6lumlerin % 17'sinin; Mant ise % 6'sinin intrakraniyal kanamalara bagh oldugunu
bildirmigtir (9)

Patolojik intrakraniyal kanamalar esas olarak iki biyik grupda toplanmaktadir:

1) Genellikle hipertansiyonun komplikasyonu olarak gelisen “intraserebral Kana-

malar”;

2) Genellikle sakkiler (konjenital) anevrizma yirtiimasina bagl olarak meydana
gelen “Subaraknoidal Kanamalar”.

Ancak bu konuyla ilgili olarak adli tibbi da yakindan ilgilendiren bazi énemli
“Predispozan ve Risk Faktorleri“nden oncelikle bahsetmek yerinde olacaktir.

PATOLOJIK iINTRAKRANIYAL KANAMALARLA
ILGILI PREDISPOZAN VE RiSK FAKTORLERI

Patolojik intrakraniyal kanamalar, kalp infarktiisiinden sonra ani veya gabuk 6lime
yol agan en sik sebeptir. Pek ¢ok olguda, kanamanin varligi bilinmez veya sakli kalabilir.
Bagta alkol alimi, agiri efor olmak tizere bir ok olay gergek 6liim sebebi gibi kargimiza
¢ikabilir. Bazi predispozan faktérlerin intrakraniyal kanamalar tzerine etkili oldugu; bazi
faktorlerin ise az etkili veya etkisiz olduklari anlagiimistir. Ayrica pek cok hastalik veya
ilag kullanimi gibi durumlar intrakraniyal kanama riskini artirmaktadir.

Alkol:

Alinan alkol miktari gok fazla oldugunda, kisi alkol entoksikasyonu sonucu dlebilir.
Ancak bu gok sik gérilen bir durum degildir. Alkol alimi, esas itibariyle kalp hastaliklari
ve intrakraniyal kanamalarda 6nemli bir predispozan faktér olarak rol oynamaktadir.
Alkoliin serebral damarlarda vazodilatasyon yaparak ve kan basincini artirmak suretiyle
etkili oldugu kabul edilmektedir (11,18,21,45).

Yapilan galigmalar, alkol alimi ile beyin kanamalari (genel anlamda felgler) arasinda
iligki bulundugunu kanitlamistir. Japonya’da yapilan Hisayama arasgtirmasi; Honolulu'-
daki Japonlar ve Alabama’daki Kafkasya'llar arasinda aragtirmalar hemorajik felgler
olugma riskinin arttigini gostermistir. Framigham arastirmasi verileri de beyin infarktlari
dahil olmak (zere; alkol alimi ile felgler arasinda baglanti oldugu yéniindedir (21).

Bununla birlikte, Jose Biller ve arkadaslari subaraknoidal kanamasi olan geng
yetigkinlerle ilgili ¢alismalarinda alkol alimi ve diabetin 6nemli bir predispozan faktér
olmadigini bildirmiglerdir (4).



Minér yiiz travmalarina bagl bazal subaraknoidal kanamalar (zerinde galigan
Dowling, Simonsen, Tatsuna ve diger yazarlar, olgularin gogunda alkol aliminin onemli
bir faktér oldugunu ve alkoliin muhtemelen serebral damarlarda vazodilatasyon
yaparak kanamay kolaylastirici bir rol oynadigini belirtmislerdir (11,41,42,45).

Gebelik:

Gebelik durumunun, spontan intrakraniyal kanamalar igin gerek dogrudan kardiak
output ve kan hacmini artirmak suretiyle; gerekse eklampsi sonucu intrakraniyal
kanamalara sebep oldugu bilinmektedir. Bu olgularda diger organ ve dokularda da
kanamalar bulunabilir. Yazarlarldzellikle gebelikte goriilebilen subaraknoidal kanamala-
rin eklampsi veya anevrizma yirtiimasina bagh olup olmadiginin ayirici tanisi Gizerinde
durmuslar; agir bir hipertansiyon, kalpde buyime, retinal kanamalar ve agir proteiniri
bulgularinin saptanmasinin eklampsi tanisini 6n plana gikaracagini belirtmislerdir
(6,38,43).

Efor ve emosyonel stresler:

Asiri efor 6zellikle kan basincini yukseltmek suretiyle serebral damarlar tizerinde
etkili olmaktadir. Valsalva manevrasinin etkili oldugu defekasyon, koitus, agir kaldirma
gibi olaylar ile asiri efor veya fiziksel ¢aba gerektiren durumlarin spontan kanamalari
provake ettigi bilinmektedir. Ofke, korku, heyecan gibi emosyonel degisiklikler, 6zellikle
dolagim ve sinir sistemine etki ederek intrakraniyal dinamigi ve vazomotor refleksleri
bozmak suretiyle spontan kanamalarin baglamasinda rol oynar. Bu gibi faktérlerin
intrakraniyal kanamalarin baglamasinda énemli bir predispozan fakt6r oldugu belirtil-
mektedir (9,17,18,26,41,47). Ancak; fiziksel aktivite veya hafif egzersizlerin koroner kalp
hastaliklan zerinde olumlu etkisi savunulabilirse de intrakraniyal kanamalar ve felglerle
olan iligkisi belirsiz oldugu bildirilmistir (21).

Sigsmanhk:

Felg yapan hastaliklar 6zellikle intraserebral kanamalar, viicud agirligi (sismanlik) ile
artma egilimi gostermektedir. Sisman kisilerin siklikla hipertansiyonlu olmasinin,
kanama riskine sebep oldugu kabul edilmektedir. Bu durum kadinlarda daha da
belirgindir (21,34).

Sigara igimi:

Sigara igimi, koroner kalp hastaliklari ve tikayici damar hastaliklari gelismesinde gok
etkili bir faktor olmasina kargin; felglerin olugmasi ile gok zayif bir iligkisi vardir (21).

iklim :

iklim kosullarinin koroner kalp hastaliklarina benzer sekilde felglerin olugsmasini da
etkiledigi gérilmistir. Oliim, hava sicakliginin 15-25°C arasinda degistigi bélgelerde en
az; bunun disinda gok soguk veya sicak mevsimlerde artmaktadir. Bu artig yaslilarda



belirgindir. Mevsimlere gére olan bu degisimin nedenleri kesin olarak bilinmemektedir
(21,47).

Yukarida sayilan sebepler disinda; kigide énceden bazi kanamayi kolaylagtiran
hastaliklarin bulunmasi kanama riskini artirmaktadir. Hipertansiyon ve diabet en 6nemli
risk faktori kabul edilmektedir. Hipertansiyon, spontan intraserebral kanamalarin
dogrudan sebebi olmakla kalmayip; diger intrakranial kanamalarin ve felglerin olugmasi
veya mortalitesi (izerinde ok 6nemli bir predispozan ve risk faktériidiir. Oral kontrasep-
tifler ve antikoagiilanlarin uzun siireli kullanimi, hipotansif ilaglar ve diger benzer
faktorler kanama egilimini artirmaktadir (1,21,35,49).

PATOLOJIK (SPONTAN) SUBARAKNOIDAL KANAMALAR

Subaraknoidal kanamalara (SAK) bagl 6lamler, tim dogal 6limlerin %1,2'sini; tim
serobrovaskiiler hastaliklara bagh élimlerin ise %9,2'sini meydana getirmektedir (31).

Helpern ve Robinson ani ve beklenmedik éliimlerin %4,7'sinde (16); Sarkioja ve
Hirvonen orta yas grubundaki (19-49 yaslari arasi) ani ve beklenmedik olimlerin
%10,4'linde (40) 6lim sebebinin spontan SAK oldugunu bildirmiglerdir.

Spontan SAK'lar her yasta gériilebilmekle birlikte en sik 35-65 yaslarinda olmak
lzere belli bir cinsiyet farki gozetmeksizin gériiliirler (1,27,49).

Spontan SAK'larin gogu (yaridan fazlasi) intrakraniyal anevrizmalarin yirtiimasi
sonucunda meydana gelir ve bu yilizden spontan SAK'lar esas olarak intrakraniyal
anevrizmalarin yirtilmasina baglh kanamalar seklinde incelenmektedir (1,27,31,47,49).

Derinde yerlesmis bir intraserebral kanamanin ventrikiillerden birine agilmasi ve
buradan da subaraknoidal araliga yayilmasi veya gok nadiren de subdural araliktaki bir
kan kitlesinin araknoid zari delerek subaraknoidal araliga ulagsmasi sonucunda subarak
noidal kanamalar meydana gelebilir.

Kanamanin durmasi durumunda iki faktor etkili olmaktadir: a) Riptir yerinde fibrin
tikaci, b) Anevrizmayi tasiyan damar bolgesinde vazospazm. Bu iki durum tim
kanamalarin durmasinda temel mekanizmadir ve etkili olmadig) durumlarda tekrarlayan
kanamalar meydana gelir. Vazospazm ciddi derecede oldugunda serebral dokuda ilgili
damar alanlarinda infarkt olusur ve buna bagli olarak tablo kotileserek 6lim meydana
gelir. Tekrarlayan kanamalar SAK'larda sik rastlanan bir durumdur. ilk on gun icinde
%70 oranda olup; sonraki haftalarda azalir.

intrakraniyal anevrizmalarin toplumda %1-2 arasinda sikhigi bulunmaktadir ve
100.000 kisilik bir populasyonda yilda 11-12 kadar yeni anevrizma yirtiimasi oldugu
hesap edilmektedir (49).



Bunlar gok yliksek rakamlardir. Anevrizma yirtilmalarina bagli kanamalarin yaklagik
yarnisinin 6zellikle ani ve gabuk bir sekilde 6liimle sonuglandigi bilinmektedir (29,47). Bu
durum konunun adli tip agisindan énemine isaret etmektedir.

Ancak sunu belirtmek gerekir ki otopsilerde anevrizma yirtilmasinin saptanmasi gug
bir iglemdir. Bunun sebebi kanamaya bagl olarak anevrizmalarin tahrip olmasi ve
kaybolmasidir (9,31,38,49). Klinik ve postmortem aragtirma yéntemleri ile yaklagik 1/10
oraninda saptanabildigi belirtilmistir (31).

Bir anevrizma yirtilmasinda birinci olasilik subaraknoidal kanamadir. Bunun sebebi
sakkiler kesenin genellikle subaraknoidal araliktaki sisternalar iginde bulunmasidir.
Boylelikle kanama dogal olarak beyin omurilik sivisina yayilacaktir. Ancak beyin
parankimine gomulli bir kesenin yirtilmasi intraserebral kanama sebebi olabilir (30,
Sekil 2).

Anevrizma yirtilmasina bagh SAK'lardan élen kisilerin yarisinda 6nemli miktarda
intraserebral kanama yaklagik Ggte birinde masif intraventrikiiler kanama bulundugu
bildirilmistir (31).

intrakraniyal anevrizmalar damar duvarindaki lokal zayiflamanin etyolojisine gére;
a) konjenital, b) mikotik, c) aterosklerotik, d) sifilitik, e) dissekan, f) arterio-venéz, g)

milier anevrizmalar olmak lzere incelenebilir.

intrakraniyal anevrizma denildiginde esas olarak “konjenital (sakkiler) anevrizma-
lar” digtndlir. Beyin anevrizmalarinin biiyik gogunlugu (%95'i)bu tipteki anevrizmalar-
dir. Konjenital anevrizmalarda damarlarin membrana elastica ve media’sinda dogumsal
defektler oldugu ve yillar boyunca hemodinamik etkilerle bu zayif noktalarda anevrizma
gelistigi 6ngérilmustiir. Embriyogenetik olarak damarlarin olusum ézelliklerine uygun
bir gekilde buyiik arterlerin bifiirkasyon noktalarinda ve yan dal ayrimlarinda gériilir.
Bunun sonucu olarak konjenital anevrizmalar sakkiiler (baloncuk) tipte ve daima bir
bifiirkasyona oturmus olarak bulunur. Yerlesim ézellikleri gok iyi belirlenmistir. %90- 95
gibi biyiik cogunlugu karotis sistemde; geri kalan kismi ise vertebrobaziler sistemde
oturmustur (37, Sekil: 3). Biyuklikleri birkag milimetre gapindan portakal biytkligine
kadar degigebilir. Genellikle 5-10 mm ¢apindadir. Bir anevrizmanin gapi zamanla
degisebilir. Sakkiler anevrizmalarin duvari bazen aterosklerotik olabilir, ancak bu tip
anevrizmalarin meydana gelmesinde ve genislemesinde aterosklerozun roliiniin bulun-
madi§i kabul edilir (1).

“Aterosklerotik anevrizmalar” ise, genellikle baziler ve vertebral arterlerde goriilen
fuziform tarzindaki anevrizmalardir. Damarlarda, arteroskleroza bagli fibrozis ve dilatas-
yona bagli olarak “S” seklinde gériinim vardir. Bu tip anevrizmalar aorta ve gevresel
arterlerde yaygin olarak gorilmekle birlikte serebral arterlerde nadir (%0,5-1 oraninda)
goérilirler (38,49).

“Mikotik (embolik) anevrizmalar”in baslica kaynagi bakteryal endokardittir. Bakteri,
fungus; hatta parazit enfeksiyonuna bagh mikotik anevrizmalar bildirilmistir. Genglerde
daha sik gorilir. Enfekte embolinin damar duvarina oturmasi ve damar duvarinda bir



yumugama yapmasi sonucu geligirler. Serebral ug dallara yerlesme egilimindedirler
(38,49).

“Sifilitik anevrizmalar”a giiniimiizde pek rastlanmamaktadir. Genellikle aorta gibi
blyik arterlerin anevrizmalarina sebep olan sifilizin serebral arterlerde de obliteratif
arterit, tromboz ve anevrizmalar meydana getirdigi; indirekt olarak beyin kanamalarina
sebep oldugu bilinmektedir (38).

Gok nadir olmakla birlikte boyun ve bag yaralanmalari sonucu gelisen “dissekan
anevrizmalar”a ve spontan veya travmatik kékenli olabilen “arterio-vendz anevrizmala-
r"a (=arterio-venéz fistiil) rastlanabilmektedir (49) (Sekil 2). Hipertansiyona bagli olarak
olugan “milier anevrizmalar” ise genellikle intraserebral kanamalara sebep oldugu igin
intraserebral kanamalarla birlikte incelenmektedir.

SEKIL: 2

Intrakganiyal Anevrizmalar; Netter'den (30) yukarida solda “Venéz Siniis Anevrizmas:”, Yukanda sagda
Venoz anevrizmaya Bagli Kafatasi Erezyonu”, ortada solda “Intraserebral Olarak Yirtilmis Anevrizma®,

ortada sagda “On Serebral Arter Anevrizmasi” ve agagida “Arteriovenéz Anevrizma” gosterilmistir.
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Willis poligonu ve intrakraniyal anevrizmalarin dagilimi (37).
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Hipertansiyon, intrakraniyal anevrizmalar diginda spontan intrakraniyal kanamala-
rin en sik sebebi olarak (yaklasik %10 oraninda) gosterilmekle birlikte; hipertansiyonun
damar cidarini zayiflatarak SAK olusturup olusturmayacagi hususu tartigmalidir.
Intrakranlyal anevrizmasi olan kisilerde ise hipertansiyonun normal populasyona goére
biraz daha fazla oranda oldugu; gogu kiside kan basincinin normal oldugu belirtilmigtir
(1,26,27,31,49).

Vaskiiler malformasyonlar. spontan SAK'larin az rastlanilan (%1 kadar) sebebidir.
Vaskiiler malformasyonlarin SAK'dan ¢ok intraserebral kanamaya sebep oldugu
bilinmektedir.

Spontan SAK'larin énemli bir kisminda (%15- 30 arasi degisen oranlarda) kanama
bebi sapt ktadir. Boyle kanamalarin klinik tani yontemleri veya otopsi ile

P

ortaya cikarilamayan gok kiigiik arteriovendz malformasyonlara bagh olabilecegi
diglnilmektedir (9). SAK'larin ¢ok az bir kismi ise (vaklasik %6 olguda) kan hastahklar,
beyin arter ve venlerinin enflematuar hastaliklan veya bagka bilinen hastalik ve
durumlara baghdir (26,31,47).

Subaraknoidal kanamanin otopsilerde incelenmesi:

Genel olarak beynin incelenmeden énce 1-2 hafta %10’luk formalinde tutulduktan
sonra diseke edilmesinin ideal bir yéntem olarak bilinmesine kargin anevrizma
incelemelerinin beyin fikse edilmeden, formaline konmadan énce yapilmasi onerilmigtir
(3,16). Acil karar verilmesi gereken olgular veya beyin dokularindan kiiltir alinmasi
diginda iyi bir incelemenin yapilimasi icin beynin formalinde fiksasyonu gerekmektedir
(3,17,33,38).

Subaraknoidal kanama gériilen beyin, formalinde tespit edilmeden 6nce yikanmali,
mumkin oldugunca gok pihti gikartilmalidir. Cunki, formalinde bekleyen kan, siyah ve
sert bir hale gelerek kigiik lezyonlari maskeleyebilir. Ayrica bir forseps kullanilarak
biyik arterlerdeki kan da atilmalidir. Bir anevrizma siklikla birkag mm ¢apinda olup;
dikkatli bir sekilde aranmalidir. Ancak otopsilerde beyin kaidesinde anevrizma yirtilmasi
sonucu geligen masif bir kan birikintisi goriiliirse de anevriznanin belirlenmesi oldukga
gl¢ bir islemdir. Kanamaya bagl olarak anevrizmanin tahrip olmasi ve kaybolmasi
sebebiyle otopsilerde genellikle anevrizma tespit edilememektedir (9,31,38,49). Anevriz-
ma yirtiimalarinin kendi kendini bozabilecegi gibi birgok subaraknoidal kanama
olgusunda kanin beyin igindeki bir odaktan da gelebilecegi hususuna dikkat edilmelidir
(38). Housepian ve Pool yukaridaki kriterleri kullanarak ,113 olguda %20 oraninda
anevrizma bulmuglardir (38).

Eski kanamalarda, degisik derecelerde pihti organizasyonu gériiliir. Leptomeniks-
lerde kahverengi, organize ve genis bir plak gok eski bir kanamaya igaret eder.
Pigmentasyon gosteren kalinlasma da benzer kokenli kabul edilmektedir (38).

Kafa kaidesindeki bir arterin yirtiimasi belli bir basing altinda su verilmesiyle
bulunabilir. Ancak, miellifler bunun ideal bir y6ntem olmadigini; beynin gtkarilmasi

esnasinda meydana gelebilecek yirtiklar sebebiyle yaniltici olabilecegini belirtmiglerdir
(35).



PATOLOJIK (SPONTAN) iNTRASEREBRAL KANAMALAR

intraserebral kanamalara (iSK) bagh élimler Helpern ve Robson‘un ani ve
beklenmedik dogal &limlerle ilgili serisinde pons ve beyincik i¢i kanamalari da
kapsamak Uzere %6,6 oranindadir (16).

Serebrovaskiiler hastaliklara bagl élimlerin 6nemli bir kismi spontan iSK'larla
ilgilidir. Aring ve Merrit'in otopsi olgulariyla ilgili serisinde %36, klinik olgularla ilgili
serisinde %17 oranda (47); Framingham galismasinda 30-62 yaglarini kapsamak Gzere
% 4 orandadir (49). Bu farkl degerler, yapilan ¢aligmalarin niteligine ve son 30-40 yildir
hipertansiyonun kontrol ve tedavisindeki gelismelere baglanabilir.

Spontan iSK'lar esas olarak hipertansiyona bagll olarak (%80 oraninda) meydana
gelirler. En sik 40-70 yaslarinda gériiliirler ve cinsiyet farki gozetmezler (1,39,49).

Hipertansiyon'un beyin damarlarinda ve ozellikle bazal ganglionlardaki 100-300
mikron ¢apindaki stria arterlerinde milier anevrizmalar meydana getirdigi ve anevrizma-
lanin yirtilmasinin da kanamaya sebep oldugu kabul edilmektedir (39,49). ilk kez Charcot
ve Bouchard tarafindan 1868'de tanimlanan ve daha sonra kendi adlariyla anilan bu
anevrizmalarin orjini ve kanamalardaki rolii uzun siire tartigilmistir. Corpus striatumdaki
karamalarin sik olusu, bazal ganglionlara giden arterlerin dogrudan dogruya a.cerebri
media’dan gikmasindandir. Bu kigik arterlerdeki kan basinci, dogrudan dogruya
buyik arterlerden ¢ikmamis olan kortikal arterler gibi arterlerden daha yiiksektir.
Charcot bu artere “artéere de I'hémorrhagie cérébrale” (beynin kanayan arteri) demistir
(5,25,44).

Cole ve Yates yaptiklari galismalarda hipertansif kigilerin %71'inde milier anevriz-
malarin bulundugunu kanitlamiglardir. Amono, hipertansif farelerin beyninde milier
anevrizmalarin olustugunu gostermistir (39,49). Yapilan postmortem incelemelerde
6zellikle uzun sireli benign hipertansiyonla ilgili bulgular dikkat gekici bulunmustur.
Buna gore; beyin ve bobrekteki kiigiik arter ve arteriollerin duvarinda kalinlagma ve
hiyalinlegme vardir. Hipertansiyonun malign fazinda ise arter duvarlarinin fibrinoid
nekrozu ve endotelyal hiicrelerdeki bozulma gérliir. Bu kisilerde,6zellikle sol ventrikiil
hipertrofisi uzun sureli hipertansiyonun varligini gésteren énemli bir bulgudur
(5,7,17,38,49).

Hipertansiyonla siirekli bir iligkisi bulunmamakla birlikte uzun sreli hipertansiyon-
da karotid ve serebral aterosklerozda artma dikkati cekicidir. Ancak sistemik ateroskle-

rozla her zaman dogru orantili degildir (8,44).

Spontan iSK'lar ilke olarak beynin herhangi bir bélgesine oturabilirse de spontan
kanamada secim yeri derindir (=derin yerlesim). Bu tipde bir yerlesim genel olarak
spontan kanamalan travmatik kanamalardan ayirteden cok 6nemli bir &zelliktir.
intraserebral kanamalarin ¢ogunlugu (yaklasik %60 oraninda) bazal ganglionlar ve
talamusta (bunun yarisi putamen ve ona komsu kapsula internada) yerlegim gosterir. Bu
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kanamalar siklikla ventrikiler sisteme acilirlar. iSK'lar daha az olmak iizere hemisfer
iginde (lobar), pons iginde ve beyincik iginde (intraserebellar) yerlesim gosterir (30, Sekil
4).

Hipertansiyon diginda daha az olmak uzere intrakraniyal anevrizma veya malfor-
masyonlarin yirtilmasi sonucunda intraserebral kanamalar meydana gelebilir. ayrica
gok daha nadir olmak tizere kanama hastaliklari, intrakraniyal timarler, enflematuar ven
ve arter hastaliklan gibi hastaliklar ve degisik tiirde olaylara sekonder olarak intrasereb-
ral kanamalar meydana gelebilmektedir.

SEKIL: 4 h
Intraserebral Kanamalar; Netter‘den (30) yukanida “Bazal Ganglion Igine Kigik Kanama*, ortada “Ventrikil
Igine Yirtilmug Masif Kanama ve Karg Tarafta Eski Kanama” gida “Beyincik ve Pons K &

gosterilmigtir.



Intrakraniyal anevrizmalar, esas olarak SAK sebebi olmakla birlikte; bazan (intrapa-
rankimal yerlesim gésterdiginde) iSK’ya da sebep olabilir.

intrakraniyal vaskiiler malformasyonlarda ise intraserebral hemaiom gelismesi
daha olasidir. Ancak, yiizeyel ve BOS ile komsulugu olan bir malformasyonun yirtilmasi
sonucu SAK geligebilir.

intrakraniyal vaskiler malformasyonlarin en sik rastlanilan tipi “arteriovendz
malformasyon” (AVM)'lardir. AVM'larda kapiller yatak olusmamis olup; onun yerine
siniizoidal patolojik bir damar yumagi vardir. Bu yumakta genellikle venler daha fazla
orandir. Normal arterlerden gelen degisik sayida drenaj veni dural sinuslere veya blyik
serebral venlere baglanmistir (Sekil 3).

“Vendéz malformasyon”lar da ise arteryal komponet yoktur. “Kriptik anjiomlar” ve
“kapiller telanjiektaziler” otopsilerde cok nadiren ve tesadiifen rastlanilan milimetrelik
vaskuler patolojilerdir. “Hemanjioblastoma”, genellikle yer kaplayan lezyon belirtileri
veren; bazan intraserebral kanamaya sebep olabilen kistik ve/veya solid yapidaki
tiimoral olugumlardir.

iSK'lar gorinumlerine gére; masif, kigiik, petesiyal veya serit (yarik) seklinde
olabilirler. iSK beyinde 3 cm, beyin sapinda 1,5 cm ¢apindan blyiikse masif bir kanama
olarak kabul edilir. Bu biiyiikliikteki kanamalar genellikle olduricidir (1,25,49).

Pons ve beyincik igindeki kanamalar ayn buyikliikteki beyin hemisferleri igindeki
kanamalardan daha éldiiriictidir (1,16,25,32,49). Pons kanamalari hipertansiyon diginda
kafa igi basincinin artmasina sebep olan olaylar sonucunda sekonder olarak meydana
gelebilir (9,16,36,38,47).

Petesiyal (noktavi) kanamalar genellikle asfiksi, zehirlenme, infeksiyon ve travmala-
ra; bazende yag embolizmi ve kanama hastaliklarina bagli olarak meydana gelir.
Genellikle birlikte subaraknoidal kanamada bulunur. Spontan masif kanamalarin veya
travmatik masif kanama ve laserasyon bélgesinin etrafinda bulunabilirler (1,5,8,9,38).
Serit (yarik) seklindeki kanamalar beyaz ve gri cevher birlesiminde yiizeye paralel olarak
uzanan cok az rastlanilan hipertansif kanamalardir (1,25).

Multipl spontan iSK'lara fazla rastlanmaz. Boyle kanamalarla karsilagildiginda
sebep olarak hipertansiyondan ¢ok travma kanama hastaliklari ile antikoagiilan tedavi
dasindlmelidir (1,9,36).

Gilbert J. Toffol ve arkadaglari geng yetigkinlerdeki (15- 45 yaslarinda) spontan
ISK'larin gogunun (%56) lobar yerlesim gosterdigi seklinde farkl bir sonug bildirmigler-
dir (46).

intraventrikiller Hematom:

Genellikle travmatik olmayan kanamalarin ventrikiillere yayilmasi sonucu meydana
gelir. Subaraknoidal kanamanin korpus kallosum rostrumundan ventrikiillere, foramina-
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lar vasitasiyla 4. ventrikile agilmasiyla; veya on ‘kominikan arterin dogrudan 3.
ventrikile yirtilmasiyla; veya paraventrikiler bir intraventrikiler hematomun ventrikil-
lere agilmasiyla meydana gelebilir. Paraventrikiler kanamalarda kan, genellikle genig
parankimal bir pthtt meydana getirmeden ventrikiller igine girer. Primer intraventrikiler
kanama gok nadirdir. bazan vaskiiler bir malformasyon veya koroid pleksus timérin-
den kaynaklanabilir. Travmatik intraventrikiler kanamalar, 6zellikle gocuklarda koroid
pleksususlarin yirtiilmasindan geligebilir (1,17,31,38,44).

Spontan iSK'larin otopsilerde incelenmesi

intaserebral kanamalarda olgularin gogunda dis muayene ile kanama ve yaptigi
doku harabiyeti goralmez. Cinki, kanamalarin korteksi yirtarak subaraknoidal araliga
agllmasi nadirdir. Daha sik gorilen bulgu bir hemisferin bliyimesi ve yumugamasidir.
Fikse edinmemis beyne kesit atmak isteniyorsa; korpus kallosumun acilmasiyla
ventrikiiler sistemde taze kan goriilmesi sansi vardir. Yeni olmus bir kanamanin tazeligi,
pihtinin kirmizi ve yumusak olmasiyla kolayca anlagilir. Kanama duzensiz duvarl bir
kavite olugturur. Kavitenin duvarlarini frajil, ufalanmig, hemorajik beyin dokusu
olugturur; bu duvarida petesial kanamalar, en digta ise beyin 6demi bdlgesi gevreler.
Kanamanin genisgligi belli bir arter lokalizasyonuna uymaksizin degiskenlik gosterebilir.
Beynin enlemesine kesitlerinde siklikla; bazal ganglionlar, korpus kallosum veya yan
ventikuller gibi buyuk olusumlarda basi etkileri gorilir (38).

intraserebral kanamalar direkt olarak ventrikiillere; daha az olmak lizere subarakno-
idal araliga agilabilir. Hem ventrikil hem de subaraknoidal araliga agilma nadirdir.

Pons kanamalari siklikla 4. ventrikile acilir. Kanin rengi yaklagik bir haftada
degismeye baslar ve pihti pargalanir. Daha kiigiik bir lezyon ise sariya boyanmisg bir gerit
birakir.

Ancak pons kanamalan diger yerlesimlerden farkli olarak kigik ¢aph olsalar bile
(1-1,56 cm) olduricudir ve boyle kanamalar otopside kesit yapilmadan saptanamazlar
(16).

Buytk pihtilar erir ve pigmentin kaybolmasi uzun zaman alir. Buna kargin berrak sivi
osmoz yoluyla emilir, bazen birkag cm gapinda bir kist olusur, gliozis yoluyla etrafinda

kapsul gelisir.

Masif intraserebral kanamalari genellikle 100-300 mikron gapindaki gok kiigiik stria
arterlerinin yan dallari ve korteksteki penatran dallarinda meydana gelir. Kanamanin
yapmis oldugu tahribat nedeniyle yirtilan noktay! saptamak genellikle mimkin degildir
(25,47). Histolojik olarak beyinde, genellikle esansiyal-benign hipentansiyon ile ilgili
degisiklikler; arteriollerin duvarlarinda kalinlagsma ve hiyalinlesme dikkat gekicidir.
Malign tipde hipertansiyonda ise fibrinoid nekroz ve endotelyal hicrelerde bozulma
goralir. Willis poligonunu yapan damarlar genellikle aterosklerotik ve fibrotik bulunur.
isK olgularinda, diger organlarda da hipertansiyonun yol agtigi degisiklikleri aramak
gerekir. Bu degisiklikler en ¢ok bobrekte belirgindir. Bobrekler graniiler ve kontrake
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gorinimindedir. Bobrek arter ve arteriollerinde de kalinlasma hiyalinlesme veya
fibrinoid nekroz karakteristiktir. Kalp de ise “sol ventrikiil hipertrofisi”nin bulunmasi,
kapak hastaligi veya kardiyomegali mevcut degilse; uzun siire bir hipertansiyonun
varhgini gésterir. Bu durumda,orjin bakimindan travmatik olmaktan ziyade spontan
(patolojik) bir kanama olasiligi vardir (5,7,17,38,49).

Az rastlanilan intrakraniyal kanama sebepleri:

Kanama hastaliklari ve antikoagiiltin tedavi fazla stk olmamakla birlikte intakraniyal
kanamaya sebep olabilir. Ancak genellikle varhgi énceden bilindigi igin, adli tip
agisindan pek problem yaratmaz. Boyle kanamalar 6zellikle I6semi, thrombositopenik
purpura, hemofili ve karaciger hastaliklarinin ileri dénemleri veya antikoagllan tedavi
esnasinda daha sik meydana gelir. Bu kanamalar beyinde birden fazla yerde ve multipl
dagilma egiliminde olup; intraserebral, subaraknoidal veya bazende subdural kanama
seklindedir. Ayrica viicudun bagka yerlerinde de kanamalarin bulunmasi dikkati gekicidir
(1,36,38,47).

Primer beyin timérlerinden pituiter adenom, glioblastoma multiformis ve pinea-
lomlarda; sekonder beyin timérlerinden koriokarsinom, melanokarsinom, hipernefrom
ve bronkojenik karsinomda daha sik olmak tzere beyin timérlerine bagl olarak
oldirici intakraniyal kanamalar meydana gelebilir (1,38,48). Bir timérde timéri
maskeleyecek oranda kanama seyrektir. Bu durumda timorin varligi mikroskobik
olarak ortaya konabilir (44).

Beyin arter ve venlerinin enflematuar hastaliklarinda (poliarteritis nodosa, lupus
eritamatosus) kanamayi meydana getiren damar yirtilmasi lokal vaskiiler lezyona veya
hipertansiyona bagh olabilir.

Spontan intrakraniyal kanamalarin biyik gogunlugu hipertansiyon, anevrizma
yirtiimasi gibi etyolojik sebeplere bagh olarak meydana geldiginden etyolojide etkili
diger sebepler akla gelmeyebilir, atlanabilir. Son yillarda uyutucu, uyusturucu maddeler
ve diger bazi ilaglarin kéti sekilde kullaniminin giderek artan bir sekilde kanamalara
sebep oldugu gozlenmektedir. Bu durum adli tibbi da yakindan ilgilendirmektedir.
Kokain, metamfetamin ve fenilpropanolamin gibi maddelerin kan basincini ve kalp
atimini artirmak suretiyle intraserebral kanamalara sebep oldugu bildirilmistir (1,7,20).
Jacobs ve arkadaslari kokaine bagh nérovaskiiler komplikasyonlarla ilgili 31 olgunun
13'Unde intraserebral, 7'sinde subaraknoidal kanama saptamuglardir (20).
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iskemik serobrovaskiiler lezyonlar ve spontan kanamalarla iligkisi

Kan dolagimi 30 saniye kesilirse iskemi meydani gelir. Bir dakika sonra néron
fonksiyonu durabilir; bes dakikadan sonra doku anoksisi serebral infarktise giden
irreversibl olaylar zincirini harekete gegirir. iskemi déneminde kan dolagimi diizeltilirse,
surekli hasarlar meydana gelmez.

“iskemi”nin bir arterin trombis veya emboli ile tikanmasi dahil birgok nedeni
vardir. Vaskller sistemin saglam olmasina ragmen arteryel kan basinci kritik diizeyin
altina dastagunde iskemi gorilebilir. Kani meydana getiren maddeler sistemden
gecemiyecek kadar koyu (polisitemide oldugu gibi) oldugunda veya gliikoz ve oksijen
miktari metabolik aktiviteyi destekleyemeyecek kadar az oldugunda da iskemi meydana

gelir.

“infarktiis”, gercekte patolojik bir tanidir. En sik ateroskleroz zemininde geligen
tromboz (aterotromboz), ile sistemik embolilere bagh olarak meydana gelir. Beyin, hem
soluk hem de kirmizi (hemorajik) infarktin mimkin oldugu bir organdir (8,14,38,47).

Bir infarktin geligimindeki agamalar sunlardir: 1) Lokal vazodilatasyon, 2) Staz ile
birlikte alyuvarlarda pargalanma, 3) 6dem, 4) nekroz. Dolayisiyla; burada esas olay,
iskemik bir nekroz olup; bu nekrozun 6zelligi kollikiasyon (erime) nekrozu geklinde
olmasidir. Her ne kadar infarktlarin ¢ogu soluk ise de bazan nekrotik doku igine lokal
kanama ile hemorajik (kirmizi) infarkt meydana gelebilir (47). Bir beyin infarktinin
gériinimi, yagina baglidir. Taze bir iskemik infarkt beyin dokusundan ayirtedilemeyebi-
lir. Ik 12 saat iskemik nekroz alanlari gériilmez. Daha sonra infarkt alaninda “ensefalo-
malazi” adi da verilen gsigme ve yumugama meydana gelir. Lezyonlarin iyi gorilebilmesi
igin iyi bir formalin fiksasyonu gerekmektedir. Bu tip bolgeler, formalinle sertlegsmis
komsu beyin dokusundan kivamlarn sayesinde kolaylikla ayrilabilirler. Lezyon vyeri
palpasyonla yumusgak, nemli ve gri gorintimded'r. ilk 1-2 giin sonra, lezyon sinirlan
belirginlesir, kesitleri iggen veya kama tarzinda bir bolge gériniimiindedir. Boyutu
ortalama 1-2 cm’lik alani kapsar; ancak ana arterlerden biri tikandiginda infarkt masif
olur(38). Eger infarktisin yasi 2 veya 3 ginden fazla ise, yumusak, yar sivi, kenarlar
hafifge sarimsi, ddemli, bazan kanamali bir alan olarak goriliir. Daha sonra; nekrotik ve
erimig materyal ortadan kalkinca, bolge buzigir ve ¢oker. Boglugu doldurmak tizere
etrafindaki beyin astrogliasi prolifere olarak yumusamig alani kaplar ve yeni kapillerler
meydana gelir. Eger infarktis alani biytkse, yaklagik bir ay sonra merkezde bir bogluk
olusgur. Etrafi glia dokusuyla gevrili, sarims bir sivi igeren kistik bir yapi (apoplektik kist)
meydana gelir. Bu kist, ¢ok ince bile olsa bir korteks tabakasiyla pia ve araknoidden
aynlir (38,47).

Hemorajik infart ve intraserebral kanamadan ayrimi:

Hemorajik infarkt, aslinda baglangicinda iskemik bir infarktir; ancak erken devrele-
rinde damar digina kan sizmasina baglh olarak hemorajik nitelik alir. En sik emboliler
sonucu; ayrica hipertansiyona ve antikoagilan tedaviye bagl olarak da meydana gelir.
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Kan sizmasi, emboli veya trombiisiin yer degistirmesi ile yumusama alanindan kanin
tekrar gegmesine baglanmistir. Hemorajik infarkt, olustuktan hemen sonra gorular.
Lezyon bélgesi lggen tarzinda, diffiz kirmizi gorinimdedir. Bazan periferik kismi
kirmizi; merkezi soluk gériiliir ve etrafinda az miktarda petesiyal kanama bulunur. Bu
durum soluk ve kirmizi infark tipinin karigimidir. Hemorajik infarkt bir damarin
kanlandirdigi bélgeyi ilgilendirir ve sinir buna goredir. Masif intraserebral kanamada
boyle bir durum yoktur. En az direngle karsilastigi yénde beyin dokusunu pargalayarak
yayilma, ventrikillere ve subaraknoidal araliga agilma egilimindedir. Hemorajik infark-
tlarin genellikle gri cevherde yerlesmesine karsin; masif intraserebral kanamalar en cok
bazal ganglionlarda olmak iizere gri ve beyaz cevherde yerlesebilir. Hemorajik infarkt
diapedesis kanamasidir. Masif kanamalar ise spontan riptir kanamasidir. Hemorojik
infarkt masif kanamalardan farkli olarak higbir zaman BOS'na agiimaz (8,14,25,38,44,47).
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SUBARAKNOIDAL VE iINTRASEREBRAL
KANAMANIN ADLI TIP AGISINDAN ONEMLI KLiNiK OZELLIKLERI

Ani ve stpheli 6limlerde, olayin baslangici ve kisinin yakinmalari ile bilgiler, klinik
bulgu ve incelemeler 6liim sebebi ve olayin orjinin belirlenmesinde biyiik 6nem tagir.
Hem subaraknoidal , hem intraserebral kanama da akut baglangi¢ karakteristiktir.
Genellikle 6nceden higbir yakinmasi olmayan kisilerde aniden yakinmalar ve bulgular
baglar. Bazan SAK'larda “uyarici sizma” (= warning leak) denilen; ani bas agrisi,
sinirlilik ve gerginlik halinin mevcut oldugu minér kanamaya bagl bir durum sézkonusu
olabilir. Olgularin bir kisminda stres, tkinma, agir kaldirma, kosma, koitus gibi
predispozan faktérlerin rolii oldugu kabul edilmektedir. Stres, efor, travma gibi
faktérlerin spontan kanamalara sebep olup olmadiginin cevabi klinik anamneze ve adli
sorusturmaya dayah olmalidir (9,17,26,41,47).

Basagrisi, kaginilmaz bir yakinmadir. SAK'da kanli BOS'un aroknoid mebrani
irritasyonuna baglidir. Alin veya enseden siddetli bir sekilde baslar, hizla yayilir, spinal
aks boyunca sirta ve bele dogru iner, radiksler boyunca yayilir. iSK'da yaklagik % 50
oranda basagnisi ile baglangi¢ vardir. Ge¢ dénemlerde 6dem, hematom kitlesi ve KiBAS
sonucu basagrisi meydana gelebilir. Bas agrisi esliginde kusma, bulanti, fotofobi
bulunabilir.

Biling bozuklugu, sik ve temel bir bulgudur. Kanamanin siddetine, blylikligine
bagli olarak degisik derecelerde olabilir. Ani biling kaybi diger bulgulari maskeleyebilir.
Pons kanamalarinda biling bozuklugu énemli derecededir. Talamik ve putaminal
kanama sinirli kalirsa biling korunmus olabilir; masif kanamalarda veya hematomun
ventrikile acildigi durumda koma derinlesir. Hemisferik ve serebellar kanamada
hematom ¢ok biiyiik olmasina kargin biling acik olabilir; ancak herniasyon veya

kanamanin beyin sapina ilerlemesi ile bilincin kapandigi izlenir.
Meniks irritasyonu belirtileri (opistotonus, ense sertligi, Kernig ve Brudneski

kanitlari,..) ozellikle SAK'da bulunur. intraserebral kanama da ise sekonder olarak
sonraki glinlerde muhtemelen hematom sivisinin BOS'a sizmasi ile meydani gelebilir.

Atesg, sik rastlanan bir bulgudur. Santral mekanizmalardan ziyade enfeksiyon

olasiligini gosterir.

Fokal nérolojik bulgular, SAK'da zayiftir. Geg glinlerde vazospazm, infarkt, hidrose-
fali gibi komplikasyonlarda tablo agirlagabilir ve fokal bulgular 6nem kazanabilir. iSK'da
fokal bulgular zengin ve énemlidir. Nérolojik defisitler asla gegici degildir, bu yiizden
thromboz ve embolizmden ayrilir. Kanamanin yerine, biyiikligine gore bu bulgular
degisir.

Motor ve sensoryal belirti ve bulgular; kanamanin yeri, blyikligi, hizina gére
degiskenlik gosterir.

intraserebral kanamali kisilerin % 70-80’inde kan basinci yuksektir. Bu durum, felcin
seyrinde sirer, hatta yiikselebilir. Bu yuzden ilk muayenede tayin edilmis olmalidir.
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Mortalite:

Yizyilimizin ikinci yarisindan itibaren antihipertansif tedavi ve giderek cerrahi teknik
ve tani yontemleri (bilgisayarli tomografi) gelismesiyle intraserebral kanamalara bagl
olim ensidensinde belirgin bir sekilde azalma gozlenmistir (31,49). Serobrovaskiiler
hastaliklar arasinda en yuksek mortalite orani intraserebral kanamada bulunur.'Spoman
iSK'larda iki esas 6lim sebebi ventrikiil igine acilma ve serebral kitlenin yayilmasindan
gelisen transtentoryal herniasyon sonucu beyin sapina olan baskidir. (49).

Belirli biyiiklikte intraserebral kanamadan sonra mortalite yaklagik olarak % 80'dir;
olgularin % 40'da erken mortalite s6zkonusudur. Ventrikiiler sisteme veya subaraknoi-
dal araliga agilan intraserebral kanamalar, hemen daima Sldirdceidiir. SAK'larda ise
mortalite orani % 50-60 kadardir (31,47).

Olduriicii olgularda hastaligin baslangicindan sonra yagsama stresi birkag saatten
bir ka¢ aya kadar degismektedir. Biiyiik bir anevrizmanin yirtilmasi diginda serebrovas-
kiler hastaliklar ani liime (dakikalar iginde) sebep olmazlar. Genel olarak intrakraniyal
kanamalardan sonra 24 saat icinde 6lim gérilme sikligi fazladir. Buna kargin serebral
infarktiis veya emboliislii hastalarda 24 saat iginde 6lim nadir olup siklikla birkag giin
veya hafta gectikten sonra goralar (47).

Birkag cm. gapindaki kiiglik intraserebral hematomlar genellikle 6ldiiriicii olmamak-
la birlikte beyin sapinda yerlesim gosterdiginde daha sok 6limle sonuglanmaktadir.
Waga ve Yamamoto 1-2 cm'lik kiglik kanamalarin mevcut oldugu bilinci agik veya hafif
uykuya meyilli hastalarda % 13-20 oraninda; Hier ise benzer sekilde ki olgularda % 37
oraninda mortalite saptamistir (1).

SAK'larda (g ay iginde % 50 dolayinda mortalite olup; bunun yarisi (% 25) 24 saat
icerisinde meydana gelen “akut 6lim” seklindedir. Geligmis tlkelerde, ileri mikrosirtirjik
tekniklerin uygulandigi hastanelerde bu oran daha da distik olabilmektedir. SAK'larda
erkenélim genellikle yaygin serebral infarkt veya birlikte meydana gelen intreserabral
kanamaya baglidir. Ge¢ mortalitenin sebebi ise kanama infarkt ve buna bagli serebral
yetmezlik; bazan da sistemik komplikasyonlardir (31,47,49).

Klinik Tani Yéntemleri:
SR e R

Lomber ponksiyon: En klasik, halende degerli bir tan yontemidir. Beyin omirilik
sivisi (BOS) esas olarak SAK’da kanldir. Daha seyrek olarak intraserebral kanamalar
subaraknoidal araliga agilabilir veya diapedesiz yoluyla BOS'ni kanlandirabilir. Bazan da
iyatrojenik olarak igne ile araknoid membran Gzerindeki venin yirtilmasi ve kanin BOS'a
karigmasi ile yanlis tani konulabilir. By durumdan siiphelendiginde BOS'nin santrifiju
ile gercek SAK’nin ksantokromik Gzellikte oldugu saptanir. Beyin 6demi, hematom ve
herniasyon riski disiniilen kisilerde lomber ponksiyondan kaginilmasi; zorunluluk
varsa ancak birkag damla BOS alinmasi Onerilmistir.



Bilgisayarll tomografi. (BT): Bilgisayarli tomografinin kullaniligi, intrakraniyal
lezyonlarin tanisinda ve 6zellikle kanamalarin infarktlardan ayirt ediimesinde yeni bir
donem baglatmigtir. BT ile 1 cm gapinda bir hematomu gostermek mimkindir. Beyin
sap! ve beyincik kanamalarinda taniya katkisi biyuktir. SAK olgulénnda,sisternalarda
kan gorilmesi ile kesin tani konulur ve lomber ponksiyon yapiimasina gerek kalmaz.
Arteriovenoz malformasyon, kontrast madde enjeksiyonu ile BT'lerde dogrudan

gosterilebilir.

Anjiografi: Eski bir yontem olmasina ragmen halen etkinligini korumaktadir.
intraserebral hematomda damar itilmeleri hematomun yeri ve biyiikligine ait bilgiler
verir. BT ile lezyonun saptanmasini takiben anevrizma veya arteriovendz malformas-
yonlarin morfolojik 6zellilerinin ortaya konmasinda dnem tasir.

Gunimizdeki tig 6nemli tani yontemi olan Lomber ponksiyon, bilgisayarli tomogra-
fi ve antiografi diginda; rutin olarak kan, idrar incelemeleri, EKG ve gerektiginde
biokimyasal, serolojik testler, EEG kraniografi, izotop sintigrafisi ve yeni olmakla birlikte
giderek yayginlagan nikleer manyetik rezonans gibi yéntemlere bagvurulmaktadir.

Postmortem spesifik tan1 yontemleri}

Postmortem anjiografi: Beyin damarlarinin anjiografik incelemesi oldukga basit bir
teknikle yapilabilir: Arteria karotis eksternalar klampe edildikten sonra 5-10ml. isitiimig
baryum siilfat jelatin stispansiyonu arteria karotis’e enjekte edilir ve otopsi salonunda
rontgen cekilir. Vertebral arterlerden de giktiklari yerden benzer gekilde ayni soliisyon

enjekte edilir.

“Karo" ¢ekirdegi surubu igerisinde %40’lik potasyum klorir soliisyonunun sistemik
basinca yakin bir basingla enjekte edildigi bir yontem tarif edilmistir. Kontrast madde,
igine enjekte edildigi damarlari genigletir ve hizla kaybolur; boylece beyin ve damarlann
incelenmesi engellenmez. Wollschlaeger, intrakraniyal beyin arterlerinin opak hale
getirilmesi igin; beynin gikartilmasindan sonra arterlerin igine opak madde enjekte
edilmesini onermistir. Bu sekilde lezyonlarin direkt ve indirekt gozlemi yapilabilir.
Kullanilan baryum silfat soliisyonu kirmizi veya mavi; boya katkili veya katkisiz olabilir.

Anevrizma veya vaskiler malformasyondan stiphe ediliyorsa 6nce kaidede suba-
raknoidal araliktaki kan uzaklagtinimalidir. Boylelikle lezyon goriimez ise, opak madde
verilerek lezyonlar radyolojik olarak gosterilir. Daha sonra yeterli bir fiksasyon
saglayincaya kadar beyne dokunulmaz. Postmortem anjiografinin cerrahi olarak tedavi
edilen vaskuler lezyon olgularinda; klipleme arkasinin agik olup olmadigini anlamak igin
yararli oldugu gordlmdustiar (33, Resim 1).
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RESIM: 1
Postmortem anjiografi (33) Temporal lopda, sag orta serebral arterdeki sakkiler anevrizma yirtilmasindan

kaynaklanan genis hematom gorulmektedir.

Venografi: Beyin cikariimadan veya ¢ikarildiktan sonra venéz sisteme enjeksiyon
yapilmasi néroradyologlara bilgi verme agisindan 6nemli ise de; diagnostik tani
agisindan pek yararl gérilmemistir. Genellikle beyin kafa boslugundan gikarilmadan bir
trepenasyon deliginden sinus rektus’a veya vena serebri magna'ya radyoopak madde

verilir. Kraniyal sinuslar, eksternal venoz sistem ve ylzeyel serebral venler incelenir.

Ventriculografi: Bu yontemle standart bir diseksiyon yontemi kullanilarak; pnémo-
ensefalografik ve ventriculografik bulgularin otopsi bulgulan ile karsilastirilabilecegi
belirtilmigtir (31,33).
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TRAVMATIK iINTRAKRANIYAL KANAMALAR VE
PATOLOJIK iINTRAKRANIYAL KANAMALARDAN AYRIMI

Epidural kanamalarin hemen hemen tek sebebi; subdural kanamalarin ise buyuk
¢ogunlugunun sebebi travmadir. Cok nadir de olsa subdural, subaraknoidal ve
intraserebral kanamalara sebeb olan I6semi, hemofili gibi kanama bozuklugu yapabilen
hastaliklarin varligi; genellikle daha 6nceden bilindigi i¢in adli tip agisindan pek problem
yaratmaz.

Ancak; travmatik subaraknoidal ve intraserebral kanamalar bazan patolojik (spon-
tan) kanamalara gok benzer gériinimdedir. Travma'nin varligi bilinmesine veya iddia
edilmesine ragmen dig travmatik lezyonlarin bulunmadigi veya élim izah edemeyecek
kadar hafif oldugu; kafatasinda kirik, beyinde kontiizyon laserasyon gibi belirgin
travmatik bulgularin mevcut olmadigr durumlarda subaroknaidal ve intraserebral
kanamalarin orjinini ve travmayla olan illiyetini saptamak glgtir. Fakat spontan ve
travmatik kanamalarin 6nemli ayirtedici 6zellikleri vardir, otopside dikkatli bir inceleme
ile kanamalarin sebebini belirlemek genellikle mimkindir. Ayrica, adli sorugturmadan
elde edilecek bilgiler yol gésterici rol oynar (9,15,16,22-24,29,35).

EKSTRADURAL (EPIDURAL) HEMATOM

Hemen her zaman travmaya baghdir. Tek istisnasi infantlardaki kan diskrazilerine
bagli olarak goriilebilen kanamalardir (9). Kafatasindaki “Paget Hastaligi”nin komplikas-
yonu olarak meydana geldigi de bildirilmistir (12). Genellikle a. meningia media veya
dallaninin (% 85-90); bazan da dural sinusler, biyik venler veya diploe venlerinin
yirtilmasina bagl olarak meydana gelir. Olgularin gogunda (% 85-90) kafatasinda
sinlsler Gzerinde ¢okme kirgi veya meningeal arter ve onlara eslik eden venleri
caprazlayan lineer kirik vardir. Hematom genellikle ok blyiiktir ve hemisfer konveksi-
tesi uzerine yerlesmistir. Bazan, muhtemelen én meningeal arterin yirtilmasina bagh
olarak 6n fossada; torkular herofilinin yirtiimasina bagli olarak da arka fossada yerlegim

gosterebilir (9,25,28).
SUBDURAL HEMATOM

Baglica sebebi kafa travmasidir. Kafa travmalarindan sonra subdural hematom
olusma ensidansi travmanin siddetine bagli olmak tizere % 1-10 arasinda degismekte-
dir. Nérosirirji kliniklerinde bu oran daha da ylksek bir degere ulasabilmektedir. Munro
% 17 seklinde yiiksek bir rakam vermistir (28).

Subdural kanamanin sebebi, genel olarak hemen daima venéz kokenli olarak kabul
edilmesine kargin; bazi yazarlar akut, subakut hematomlarin gogunun arteryel kanama-
lar oldugunu bildirmislerdir. Venoz kanama, subdural araligi koprii gibi kateden kiigiik



28

venlerin travma etkisiyle yirtimasina baglidir. Subdural kanama genellikle frontal ve
parietal loblarda hemisfer konveksitesi tzerindedir. Olgularin gogunda falks serebri
nedeniyle genellikle bir tarafta sinirli kalir, % 15 kadar olguda bilateral yerlesim gésterir.

Travmayi izleyen 3-14. giin iginde meydana gelen olgular subakut, 14. giinden
sonra beliren olgular kronik olarak kabul edilir. Akut subdural hematom korteks
laserasyonu, dural siniis yirtigi veya arteryel yirtilma gibi agir kanama mekanizmalariyla
olugur ve travmayi izleyen 48 saat icinde olusur. Prognozu kétudiir, ameliyat sonuglari
kronik olgulardaki kadar iyi degildir, bunda laserasyonun sorumlulugu daha fazladir.

Subdural araliga sizan kan absorbe olmaz, fakat dura tarafindan organize olur ve
kapsiille gevrilir. Duranin i¢ kismindan prolifere olan fibroblastlar pthtiyi dura ile temas
eden her noktasindan sarar. Yeniden olusan kapillerler pthtiya girerek likefiye olmusg
kani yavas yavag absorbe eder. Pihti kiglkse fibroblastlar pihtiyi direkt olarak sarmakla
kalmaz, pihtiy alt yiizii boyunca sarar ve buraya komsu yiiziinde oldugu gibi pihtinin ic
yuzunde de yeni bir membran meydana getirir. Boylece pihti kapsiile hale gelir. Olimle
sonuglanmayan olgularda, hematom kiigiikse organize olan membranin eklenmesiyle
dura kalinlagir. Hematom (pihti) biyiikse; i¢ ve disg membrani olan kist meydana gelir.
Bazi olgularda bu kist kalsifiye olabilir.

Subdural hematom esas olarak kronik bir olgudur. Semptomlar genellikle travma-
dan 4-6 hafta sonra belirir. Kronik subdural hematom olgularinda travma hafif veya
varligi unutulmus olabilir. Hatta travma kafaya yénelik olmayabilir. Bu ézelliklerinden
6tira otopsilerde veya diger klinik olgularda kronik subdural hematomun sebebi
dikkatle aragtinlmalidir (22-25,28,29).

Kronik alkoliklerde subdural hematom ensidensi fazladir. Bunun sebebi; bu kigilerin
travmaya gok sik maruz kalmalari, kismende beslenme yetersizligi sonucu damarlarda
anormal frajilite meydana gelmis olmasidir (28,47).

Allen, Moore ve Dally 3100 psikotik hastada yapilan otopside 245 (% 8) subdural
hematom bulmustur. Subdural hematom psikotiklerin biitiin tiplerinde bulunmustur;
fakat kafa travmasina daha gok maruz kalan yasl, epileptik, alkolik ve paralitik
hastalarda daha siktir. Bu yazarlarin verdigi rakamlar 1914-1934 yillan arasina ait olup
buglinki rakamlardan fazladir (28). Eskiden psikotik hastalarda ézellikle paralitik demans
olgularinda otopsilerde organize subdural hematomun siklikla goérilmesi sifilitik orjinli
olarak kabul edilmis ve “Pakimenenijitis hemorajika interna” seklinde tanimlanmig
olmasina karsin, bugin bu hematomlarin olugmasinda sifilizin higbir roli olmadigr ve
bunlarin epilepsi nobetleri esnasinda veya diger tipteki darbeler sonucunda meydana
geldigi kabul edilmektedir (28).

Bebeklerde subdural hematomun sanildigindan fazla gorildiga bildirilmistir. Pre
ve postnatal travma sabit bir etyolojik faktor olarak bulunmus olup, hastalikli ve kétii
beslenmis ¢ocuklarda az bir travmanin yeterli olacagi; anamnezde travma olmayiginin
yanlig taniya yolagabilecedi belirtilmistir (28).

Subaraknoidal kanamalar, daha az olmak (izere intraserebral kanamalar, subdural
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araliga agilarak hematom meydana getirebilirler. Bu durum orijin tayini bakimindan
yaniltici olabilir. Subdural hematomun nadirde olsa travma digi sebeblerle de meydana
gelebilecegi unutulmamalidir (9,38,47).

Travmatik Olmayan Subdural Kanama nedenleri:

Travma digi sebeplerle meydana gelen subdural kanamalar nadirdir. Literatlre
kaydedilenler bu olgularin yalnizca bir kismi olup bu tip olgularin gergekte sayisi daha
fazladir. Bu olgularda éldurica kanamaya sebep olan hastalik 6nceden bilindigi igin
genellikle adli otopsi yapiimamaktadir. Polisitemia vera, I6semi, purpura hemorajika
gibi kan hastaliklari veya kanama diyatezlerinde subdural hematomun olugabilecegi
bilinmektedir. Yine dura materin metastatik timérlerinde, ilerlemis kanserlere bagh
dissemine intravaskiiler koagtilopati olgularinda subdural hematom meydana geldigi
saptanmigtir. Kizil, kizamik, gigek, tifo, bogmaca gibi infeksiyon hastaliklarinda; kafa igin
cerrahi girigimleri veya antikoagiilan tedavi sirasinda da subdural hematom meydana
gelebilecegi bilinmektedir (9,10,25,36). M. Mc. Dermott spontan arteryel subdural
hematom olgulari yayinlayarak bu ve literatiirdeki diger olgularin olusma mekanizmala-
rnini agiklamigtir. Dermott, kortikal arterin frajil ince bir dalinin kaynaklandigi ugta zayiflik
gostermesi, kortikal arter, dura mater veya araknoid arasinda adezyon bulunmasi gibi
predispozan, anotomik faktérlerin varligi halinde, travmanin fazla ciddi olmadigi
kuvvetli kafa hareketleri ile bu arterlerin yirtilabilecegini ileri stirmistir (10).

TRAVMATIK SUBARAKNOIDAL KANAMALAR

Subaraknoidal kanama (SAK), intrakraniyal anevrizma yirtilmasi ile es anlamh
degildir. Aksine subaraknoidal kanamanin en sik sebebi travmadir (17,47). Travmatik
SAK'lar spontan SAK'lardan farkli olarak genellikle subdural hematom veya ylzeyel
beyin lezyonu ile birlikte gériliirler (24,28,35). Gradwohl’e goére; travmatik SAK'lar,
travmanin direkt etkisi ile (primer) meydana geldiginde; pariatooksipital bélgede tek
veya iki tarafli, bazan beyincik arka kismi ve Gst vermiste olmak tizere yer yer dagilmig
olarak bulunur. Siddetli yaralanmalarda kanama hem dorsolateral hem de bazal
kisimlarda yaygin olarak bulunabilir ve bu durumda 6lim daha kisa bir siire iginde
meydana gelir. Sekonder travmatik SAK'lar ise; beyin kontlizyonu veya laserasyonuna
komsu olarak meydana gelir. Bu kanamalarin kisinin yagamasi halinde meningeal
adhezyon ve araknoidal kistlere sebep oldugu iddia edilmistir (9).

Travmatik SAK; a) Beyne yonelik direkt travmaya bagli olarak fokal SAK alanlari
seklinde, b) Bagin boyun izerinde ani hiperekstansiyonuna bagli olarak beyin kaidesin-
deki ince duvarl bir arterin yirtilmasi sonucunda, c) Yiiz ve boyna yonelik travma
sebebiyle boyun omurlari kinimasi ile igindeki vertebral arterin yirtiimasi; olmak lzere
Ug¢ ayri gekilde meydana gelebilir:

a) Kafaya (beyne) yoénelik direkt travmalarda subaraknoidal araliktaki kagik
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damarlar yirtilir ve genel olarak kiguk ¢apta kanamalar meydana gelir. Bu kanamalar
beyin sarsintisi ve beyin kiliflarinin displasmani ile birliktedir.

b) Cok daha az goriimekle birlikte; bagin enseden ani bir hiperekstansiyona maruz
kaldigi, genenin altindan sert bir darbe vurulmasi gibi durumlarda; beyin tabaninda
bulunan, duvari normale gore gok ince bir arter yirtilabilir. Boylelikle beynin tabanini
tutan, beynin yan ylzlerine yayilan masif bir kanama meydana gelir. Bu,tipki beyin
sapindaki bylk damarlardan bir anevrizmanin yirtilmasinda gorilen kanamaya benzer.
Dikkatli bir muayeneyle anevrizmanin bulunmadigi ve vertebral arterlerin saglam
oldugu ortaya gikar. Bu durumda kanamanin sebebi beyin tabaninda ince duvarh ve
anevrizmasi olmayan bir arterin yirtilmasidir. Bazan yirtilan yer, beyin tabanindaki
arterlere belli bir basing altinda su verilmesiyle bulunabilir. Bu ideal bir metod degildir.
Beynin ¢ikarilmasi esnasinda da arter yirtilmuig olabilir. Burada gergekten bir yirtilma
oldugunu gosteren iki nokta vardir: Birincisi, 6limden hemen dnce bagin enseden ani
bir hiperekstansiyona maruz kalmig oldugu anamnezi; ikincisi, boyle kigilerde beyin
tabanindaki arterlerin duvarinin olagantstu ince olmasidir. Bu iki husus travmatik
kokenli 6limlerde nedensellik bagi kurulabilmesine olanak saglar.

c) Yuz ve boyna yonelik travmalar, tist boyun omurlarinin yan gikintilarinin
kinlmasina ve igindeki vertebral arterin yirtimasina sebep olabilirler. Boylelikle
meydana gelen masif kanama medulla spinalisin st bolgelerine ilerleyerek beyin
sapina varir. Beyin tabani ve beyin hemisferlerinin yan yizlerine kadar yayilabilir. Bu tip
olgular; gorinumi itibariyle anevrizma yirtilmasina bagli spontan kanamalarla gok
rahat karigtirilabilir. Bu olgularda her zaman olmamakla birlikte kulak memesinin altinda
veya yakininda kontiizyon veya derin siyrik bulunabilir. Ozellikle, tist boyun omurlari ve
vertebral arter alanlarinin dikkatle incelenmesi gerekir (35).

Yukardaki orneklere benzer sekilde; minor (hafif) yiz travmalarina bagl bazal
subaraknoidal kanama olgulan bildirilmistir. Bu olgularin tim adli otopsilerdeki orani
yaklasik % 0,1'dir. Olen kisiler, genellikle bir kavga veya darp sonucu yiiz veya boyun
travmasina maruz kalmigtir. Travmanin daha az rastlanan diger sebepleri basit diigme
veya trafik kazalarndir. Bu tip olgularda 6len kisilerin gogunun alkolli oldugu saptanmig-
tir. Alkolin beyin damarlarinda vazodilatasyon yaparak SAK'y: kolaylagtirici bir rol
oynadigi dusunilmektedir. Bu olgularda beyinde kontlzyon, laserasyon veya kafa
kemiklerinde kirik gibi ciddi travmatik lezyonlar yoktur. Travmatik bulgular ylzde, sagh
deride, kulak arkasinda, agiz boslugunda kiiglik ekimoz ve siyriklar seklinde olup dikkatle
incelenmediginde gozden kagabilir. Bazi olgularda hi¢ bulunmayabilir. Bazi olgularda
yuz kemiklerinde (altgene, burun kemigi) kink saptanmistir. Buradaki asil 6nemli
travmatik lezyon; st boyun omurlarinin (6zellikle atlas) transvers gikintilarinda kirik ve
igindeki vertebral arterde yirtik bulunmasidir. Kanama masif, bazal bir SAK seklinde
olup; dikkat edilmediginde yanliglikla anevrizma yirtilmasina bagh spontan bir kanama
olarak kabul edilebilir. Bu olgularda beyin damarlarinda anevrizma, ateroskleroz yoktur
veya hafif bir ateroskleroz olabilir (13,41,42,45).

Bazen adli sorusturma ve otopsiye ragmen sorular yanitsiz kalabilir. Ornegin
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ylksekten diigme ve benzeri olaylarda klasik bir adli tip sorusuyla kargilagilabilir: “Kigi
anevrizma yirtilmasina bagli olarak geligen masif kanamanin etkisiyle kontrolinu
kaybederek mi digmustir? Yoksa, dismenin etkisiyle bir anevrizma patlayarak
kanamaya mi sebep olmustur?” Bu ve benzeri sorular bir ¢ok olguda ¢dzimsuz
kalmaktadir. Yine benzeri durumlarda kigide evvelce herhangi bir kanama veya damar
hastaliginin bulunup bulunmadigi ve bunun travma ile illiyetinin saptanmasi 6nem
tagimaktadir (17,35,38).

TRAVMATIK INTRASEREBRAL KANAMALAR

Kafa travmasiyla meydana gelen intraserebral kanamalar, genellikle kigiik ve
multipl’dir. Siklikla kontiize veya lasere olmus beyin bdlgesinin civarinda bulunur
(sekonder kanama). Fakat, yaralanma bolgesinin uzaginda da goriilebilir. Kontlizyon
kanamalari, giruslarin tepelerinde; kisa, lineer, multipl ve yanyana yerlesim gosterir.
Muellifler béyle bir tablonun derhal travma tanisini koydurdugunu digiinmektedirler.
Hatta bu kanamalar gercekte ¢ok kiglk de olabilirler (38)

Ancak, birden fazla masif intraserebral kanama mutlaka travmaya isaret etmez.
Hipertansiyon, |6semi gibi kan hastaliklarinda antikoagtlan tedavi gibi sebeblerle de
olusabilir (1,9,36). Lindenberg ve Freytag, ayirici tanidan bahsederken; multipl-spontan
kanamalarin giruslarin ustlerinde lokalize olmakla kalmadiklarina, daha diffiiz olduklari-
na ve beyaz cevhere varmadiklarina dikkati cekmektedir (38). Hipertansiyona bagh
kortikal kanamalar sferik olup; iglerinde kollabe olmamig damar bulunur. Travmatik
kanamalar ise bir serit seklindedir; i¢lerindeki damarlar kollabedir (38).

Travmanin direkt etkisi ile olugan (primer) intraserebral kanamalar karakteristik
olarak frontal ve temporal loblarda yerlesim gdsterir. Genig hacimli kanamalar siklikla
yan ventrikiillere acilarak 6liime sebeb olurlar. Cok az rastlanmakla birlikte genig bir
intraserebral kanama kafa travmasinin tek bulgusu olabilir. Boyle kanamalarin spontan
kanamalardan ayrimi énemlidir. Ozellikle diisme sonucu meydana geldigi ifade edilen
kanamalarin spontan olarak baglama ihtimali vardir. Digmeye bagli olarak sacli deride
yaralar olusmus ise; kanama yanlislikla travmatik kokenli olarak kabul edilebilir. Bu
durumda kiginin yash olmasi, serebral vaskiiler hastaligi veya sol ventriki! hipertrofisi
bulunmasi; kanamanin spontan kanamalarin gérildigi bolgelerde yerlesim gosterme-
si gibi bulgular kanamanin spontan oldugunu dasindirmelidir (5,7,17,38,49).

Travmanin direkt etkisi ile olugan intraserebral kanamalarin klinik seyri tablonun
degerlendirilmesinde ¢ok onemlidir. Bir kural olarak, boyle kanamalar yavas gelisir.
Yaralanmadan sonra gunler; hatta haftalari bulan bir donem (interval) den sonra
kendini belli eder ve bu yiizden “interval Sendromu”da denmistir. ik kez Bollinger
(1891) bu kanamalar i¢in “Traumatische Spat-Apoplexie” (=Travmatik geg apopleksi)
deyimini kullanmigtir. Bu olgularin gogunda travma minimal, hatta belirsiz olabilir.
Yaralanma ile kanamanin baslamasi arasinda en yaygin interval yaklagik 2-7 glnddr.
Genellikle 2-3 haftayi gegmez. Bu slreyi gegtikten sonra gorilen kanamalarin travmatik
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olmaktan ziyade spontan oldugu diisinilmelidir (9). Grodwohl'e gore spontan ve
posttravmatik intraserebral kanama arasindaki ayrim kriterleri sunlardir:

1) Travmatik kanamalarda yaralanma ile felcin baslamasi arasinda gegen siire bir
haftadan azdir; nadiren 2-3 haftadan uzundur.

2) Eldeki bilgiler, bagin hareket halinde oldugunu; “coup” ve “contracoup”
mekanizmalarin etkili oldugunu géstermelidir.

3) Posttravmatik kanamalarin beyin igindeki tipik yerlesimi frontal lob beyaz
maddesi igindedir veya daha siklikla temporooksipital bolgededir. Hipertansiyona bagh
spontan kanamalar, genellikle bazal ganglionlarda bulunur; bu bélge posttravmatik
kanamalar igin yaygin bir yerlesim alani degildir.

4) Kisi sismansa, klinik ve postmortem bulgular da dejeneratif bir arteryal hastaligi
gosteriyorsa, kanamanin travmatik olmaktan ziyade spontan oldugu disgianulmelidir.

5) Posttravmatik kanamalar geng saglkli kisilerde; hipertansif kanamalar ise
ortayastaki yetigkinlerde daha yaygindir. Ancak bu her zaman gegerli degildir. Geng
kisiler, hipertansiyonlu olabilir; yada aksine daha yagh kigiler travmaya maruz kalmig
olabilirler (9).

Bir bagka énemli hususta; kafa travmalarindan sonra arteryal kan basincinin
genellikle yiksek olmasindan dolayi, travmatik bulgularin mevcut olmadig veya olumi
izah edecek miktarda bulunmadigi durumlarda intreserebral kanamanin sebebi yanlig-
likla hipertansiyona baglanabilir. Bazen de travmatik ve subdural olan bir kanama
yanlhslikla hipertansif bir kanama olarak degerlendirilebilir. Bu gibi durumlarda kigi
6lmeden énce kan basinci yiiksek bulunsa bile; ancak kiside daha evvelce de
hipertansiyonun varligi biliniyorsa, kanamanin hipertansiyonla iligkili olabilecegi disgu-
nilmelidir (16,47).

Hipertansif intreserebral kanama’nin yaslilik hastahig oldugu esasinda yanlig bir
yaklagimdir. Gilbert J. Toffol ve arkadaglari 1978-85 yillarinda geng yetiskinleri (15-45
yas arasl) kapsiyan galismalarinda nontravmatik intreserebral kanamasi olan 72 kiginin
11"inde (% 15,27) kanamanin hipertansiyona bagh oldugunu saptamiglardir (46).
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G EREEC ¥E YO NTEM

Adli Tip Kurumu Morg ihtisas Dairesi’nin arsivinden 1.4.1984-31.12.1988 tarihleri
arasinda 5 yillik dénem boyunca 6839 adli otopsi raporu incelenmis olup; bunlarin
185'inin Patolojik intraknariyal Kanamalar (PiK) ile ilgili oldugu saptanarak galigmamizda
ayrintili olarak ele alinmigtir. Ayrica PiK’lar diginda 1760 patolojik sebepli 6lim olgusu
ve 1268 travmatik intrakraniyal kanama ile ilgili 6lim olgusu saptanmig olup; PIK
olgulariyla karsilagtinimak Gzere tablo ve sekillerde gosterilmistir.

Boylece, 5 yillik donem boyunca sirasiyla;
1. Patolojik sebepli 6lim olgularinin hastaliklara gore say! ve yuzdeleri,
2. Patolojik intrakraniyal kanamalarin yas ve cinsiyete gére dagilimi,

3. Travmatik intrakraniyal kanamalarla ilgili élimlerin yas ve cinsiyete gore

dagihmi,
4. Darp sonucu geligen intrakraniyal kanamalarin yag ve cinsiyete gore dagilimi,
5. Patolojik intrakraniyal kanamalarin yerlesim ve yayihm ozellikleri,

6. PiK olgulari iginde makroskobik olarak intraserebral kanama seklindeki olgularin

yas, yerlesim ve yayilma ozellikleri,

7. PiK olgulari iginde makroskobik olarak subaraknoidal kanama seklindeki olgularin

yas ve yayilma ozellikleri,
8. PiK’larda kanamanin tiiriine gore kalp ve diger organlardaki patolojik bulgular,

9. PiK’larda olay yeri ve 6liim sekli ve ilgili adli sorusturmadan elde edilerek otopsi
raporunda belirtilen bulgular ve bu olgular icinde hastanede tedavi gorenlerdeki

yagama sureleri,
10. PiK'larin aylara gore dagihmi,
11. PiK’lardaki travmatik bulgular,
12. PiK'lardaki alkol alimi,

13. Otopsi raporlari sonuglarina gore PiK’lara bagh 6limlerde sonucu etkili olan
durumlar tablolarda sayi ve ylzdelerle gosterildi.

Ayrica 1,3,6,7 ve 10 no'lu tablolarla ilgili sekil ve grafikler yapildi.
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B ULGUTULAR

Adli Tip Kurumu Morg ihtisas Dairesi’'nin argivinden 1.1.1984-31.12.1988 tarihleri
arasinda 5 yilik dénem boyunca yapilan 6859 adli otopsi raporu incelenmis olup;
bunlarin 185’inin (% 2,69) patolojik (spontan) intrakraniyal kanamalar ile ilgili oldugu

saptanmigtir.

6859 adli otopsiden 1945 olguda (% 28,35} patolojik intrakraniyal kanamalarda dahil
olmak (izere 6lum sebebi patolojik 6zellikte bulunmustur. Ote yandan 6859 otopsinin
1268’inde de 0Olim sebebinin veya oOlime ortak sebebin travmatik intrakraniyal

kanamalar oldugu belirlenmigtir. (Sekil: 5).

I- Travmatik intrakraniyal Kanamalar (% 18,48)
Il- Patolojik intrakraniyal Kanamalar (% 2,69)
li- Diger patolojik 6limler (% 23.93)
IV- Diger adli 6lGm olgular {% 54.87)

SEKIL: 5 .
1984-88 yillarindaki Patolojik Intrakraniyal Kanamalar'a bagh 6limlerin tim adli otopsiler igindeki
ylzdesi.

Tablo 1°de patolojik sebepli 6lim olgularinin say: ve yizdeleri gosterilmistir. Ol
dogum veya yetersizZkismi solunum sonucu meydana gelen 118 6lim olgusu bu
degerlendiriimenin diginda tutuldu. Bu olgularn diginda kalan toplam 1827 oiguda
sirastyla kalp hastaliklari, akciger infeksiyonlari ve patolojik intrakraniyal kanamalarnn en
stk 6lum sebebi oldugu; patolojik sebepli &limler icinde patolojik intrakraniyal
kanamalarin %10,12 oranda bulundugu gériildi. Tiim hastalikiarda sayi olarak erkekler
kadinlardan belirgin bir sekilde fazla olmakla birlikte, patolojik intrakraniyal kanamalar-
da erkek kadin sayilan arasindaki fark genel olarak diger 6liim sebeplerine gore daha az
bulundu ($ekil 6).



patolojik olmas: mithtemel hastaliklar (% 1,91)

|- Kalp Hastahiklan (Yetm.) (% 52,16

ll- Pnémoni (% 11.00)
- Patolojik Intrakraniyali Kanamalar (% 10,12)
IV - Pnémoni + Kalp Yetmezligi {% 6,13)
V- Thberkiloz (% 6,73)
} ViI- Kalp ve Aort Anevrizma Riptira (% 2,67)
Vil- Tamorler {% 2,90)
Vill- Bilinen diger degisik hastaliklar (% 6,45)
0 IX- Teshit edilemeyen (glirime vb. sebeplerden)

SEKIL: 6

1984-88 yillarindaki tim patolojik 6lumlerin (1827 olgu) hastaliklara gore yiizde olarak dagiimi
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SEKIL: 7

P

intraserebral Kanama

(63 olgu}
Subaraknoidal Kanama .:
(51 olgu)
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Patolojik intraniyal Kanamalar iginde makroskobik olarak yalnizca intraserebral veya subaraknoidal kanama

sekiindeki olgulann yag gruplarina gore kargilagtinimasi

o
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ABLO: 1
11-984-88 Yillarindaki Patolojik Sebepli Oliimlerin Hastaliklara Gore Dagiimi*
Sik Gorillen Hastaliklar: Olgu | JEollt™] otopepiarde -
Erkek  Kadin sayisl | (1827 olguda) | (6859 olguda)
:‘;‘;{’p *;ft‘f,g';:mm 853 | 100 953 5216 | 13,89
Kalp Yetmezligi + Pnémoni 98 14 112 6,13 1,63
Pnoémoni 150 51 201 11,00 2,93
Tiberkiloz 114 9 123 6,73 1,79
Patolojik intrakraniyal Kanamalar** 118 67 185 10,12 2,69
Diger Hastaliklar:
Beyin tuméorleri 12 0,65 0,17
Diger timorler 41 2,24 0,59
fon Snewms 1pACTTG s | s | om
ga::\ppégg:?r([;gfoﬁ)?illsl((:ti)lgpli) 6 033 0,08
i Guoderury e, pertrasyonur s | s | om
Menenijit (patolojik sebepli) 15 0,82 0,21
Epilepsi 21 1,156 0,30
Diger tesbit edilen hastaliklar 59 3,23 0,86
Diger giirime ve bagka sebeplerden tesbit
ﬁggtearir:ﬁy::n, patolojik olmasi muhtemel 35 1,91 0,51
TOPLAM 1827 99,97 26,57

Tablo 2,patolojik intrakraniyal kanamalarin genel olarak yas ve cinsiyete gore
dagiimini vermektedir. Bu olgularin 20 yagin altinda ve 70 yagin Uizerindeki sikiigi fazla
degildir. 20-69 yaglar arasinda daha sik olmak lzere en belirgin olarak 30-59 yaglari

arasinda siklik gostermektedir.

Not: *Oli dogum veya yetersizZkismi solunum sebebiyle olugan bebek 6limleri (118 olgu) tabloya

alinmad.
**ATK Morg L.D. Otopsi raporiarinda Patolojik intrakraniyal Kanamalar (PIK)'in kargili§: olarak geneliikle

“Patolojik Beyin Kanamasi” deyimi kuilaniimaktadir.




TABLO: 2
1984-88 Yillarninda Patolojik intrakraniyal Kanamalara Bagh
Olimlerin Yag ve Cinsiyete Gore Genel Daguinu

?5 ) 0-9 10-19 | 20-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80> |Toplam| Yizde
insiyet _

Erkek 2 5 14 26 18 31 14 7 1 118 | 63,78
Kadn 1 6 8 8 17 11 6 7 3 67 36,21
Toplam| 3 1 22 34 35 42 20 14 4 185 | 99.99

Tablo 3'de ayni slire iginde olay tiirline gére travmatik intrakraniyal kanamalarla (

ilgili olimlerin yas ve cinsiyet dagihmi gosterilmistir. Tablo 2 ve 3 birlikte ele
alindiginda, 1268 travmatik 185 patolojik 6zellikte olmak lizere toplam 1453 intrakraniyal

kanama olgusu saptanmig olup; bitin intrakraniyal kanama olgulari igerisinde patolojik

intrakraniyal kanamalarin % 12,73 oranda bulundugu belirlenmigtir. Travmatik oigularnn
tim intrakraniyal kanama olgulan igindeki orani1 % 87,26 olup; bunlarin da 9% 84'(ini
erkekler, % 16'sini1 kadinlar meydana getirmektedir. Patolojik intrakraniyal kanamalarda-
ki cinsiyet dagiliminin ise, erkeklerde % 63,78; kadinlarda ise % 36,21 oranlarinda olmak
lizere travmatik olgulara gore onemli bir farkhlik gosterdigi saptanmigtir.

TABLO: 3

1984-88 Yillarindaki Travmatik intrakraniyal Kanamalann

Sayisi ve Cinsiyet Dagilimi*

Olayin Turu Erkek Kadin | Toplam
Darp, (yumruk, tas, sopa,

balta vb. aletlerle) 12 A 131
Atesli silah yaralanmasi 188 25 213
Yiiksekten diigme 178 51 229
Dusme (merdivenden vb.) 68 11 79
Trafik kazasi 263 52 315
Tren kazast 23 11 34
ig. kazasi ve dider kazalar (bagina agr bir 2% 2 28
cisim dismesi gibi)

Dogum travmasi 1 2 3
Kint Kafa Travmasi (olay tiirii belirsiz) 153 22 175
{3 olgu yenidogan travmasi)

Genel Beden Travmasi (olay turl belirsiz) 53 8 61
TOPLAM 1065 203 1268

Not: *Tabloda, 6liime sebep veya ortak sebep olan intrakraniyal kanama olgulan gésterildi. Kanama diginda
travmalara bagl infeksiyon, édem gibi komplikasyonlara bagh olimier gosteriimedi.




38

Tablo 4'de patolojik intrakraniyal kanamalara bagh oliimlerle kargilagtirmak lzere
darp sonucu geligen intrakraniyal kanamalara bagh o6limlerin yag ve cinsiyete gére
dagiimi yapildi. Travmatik kanamalara drnek bir grup olarak ele alinan bu olgularin
patolojik kanamalara gére daha geng yaslarda (6zellikle 20-49 yaslarinda) ve erkeklerde
daha fazla (%85,5) oranda goéruldigi anlagildi.

TABLO: 4
1984-88 Yillanndaki Darba Bagh intrakranyal Kanamalarda
Oliimlerin Yas ve Cinsiyete Gore Genel Dagimi

Yas 0-9 10-19 | 20-29 | 30-39 | 40-48 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80-89 |Toplam | Yizde

Cinsiyet

Erkek 7 6 21 32 20 13 6 6 1 112 | 85,49

Kadm 1 1 3 5 3 . 2 3 1 19 14,50

Toplam 8 7 24 37 23 13 8 9 2 131 99.99
—_— PN G — s 1 .

Tablo 5, patolojik intrakraniyal kanamalarin yerlesim ve yayilim &zelliklerini
gostermektedir.

185 patolojik intrakraniyal kanama olgusunun 63'iinde (%34,05) yerlesim yainizca
intrasebral kanama geklindedir. Bu 63 olgunun 39'u hemisfer ve g¢ekirdekierde, 13’0
beyin sapinda, 8'i beyincikte ve 3’4 multipl olmak lizere dagiimaktadir. Beyincik igi
{intraserebellar) kanama olgulari da intraserebral kanamalarla birlikte degerlendiril-
migtir.

Hemisferde yerlesim gosteren intraserebral kanamalarin (39 olgu) cekirdeklerle
olan iligkisi genel olarak belirtiimemis olmakla birlikte 14 olguda intraventrikiler yayihm
bulunmaktadir. Ayrica 63 intraserebral kanama olgusundan ayrt bir grup olarak ele
alinan ve makroskobik olarak yalnizca intraventrikiiler hematom seklinde tanimJanan 23
olgu daha bulunmaktadir. intraserebral ve subaraknoidal kanamalarin birlikte bulundu-
gu olgu sayist 44'dir (%23,78). Bunlann 12'sinde ayrica ventrikiiler yaylim vardir.

51 olguda (%27.56) kanama subaraknoidal &zelliktedir. Bunlarin da 18‘inde
intraventrikliler yayilim bulunmaktadir. Béylece tim patolojik intrakraniyal kanama
olgularinda 23 olgu yalnizca intraventrikiiler hematom seklinde makroskobik gérinam
gbstermisg; 23 intraserebral, 18 subaraknoidal ile 12 intraserebral ve subraknoidai
birlikte olmak lizere toplam 53 olguda (% 28,64) intraventriklller yayilim buiunmaktadir.

Patolojik 6zellikte kabul edilen subdural kanama olgusu 4'diir {%2,16). Bu olguilardan
1'inin pontoserebellar kbge timériinden gelistigi saptanmustir. 1 olgunun ise akcigerler-
de saptanan tiiberkiilozdan kaynaklanan mikotik bir anevrizma sonucu olabilecegi
belirtilerek orjini A.T.K. 1. ihtisas Kurulu'ndan sorulmustur ve ATK 1. ihtisas Kurulu'nda
bu goriisii kabul etmigtir. 2 olguda ise kanamanin sebebi patolojik olarak kabul
edilmistir. Ayrica 5 subaraknoidal ve intraserebral kanama olgusunda subdural araliga
agllma (yirtilma) saptanmugtir.
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TABLO: §
1984-88 Yillarindaki Patolojik intrakraniyal Kanamalarin Yerlesim ve Yayihim Ozellikleri

Kanamanin Yerlesimi Olgu Sayisi Yiizde
IV ETASEIEDIA! coveveeeeterereeeeeeeieeeseeaesesteesesesssessrsessesassesasaesensseseresaessasstassasesssnensnra 63 (23) 34,05
hemisferler (gekirdekler dahil) .......ccccconveiiniiiiicnicninr e, 39(14)
DEYIN SBPI....uciiiienecrcitviinticisn bbb 13 (6)
DEYINCIK .cvrvietitereenreeiieecr sttt e st e se et b s e s e s renanes 8(2)
beyin/beyincik (MUIIPH ... 3(1)
I AVENLIKGIET ....ceoirseeeereesienseest et sssesssss st esass st s anssesesesasasssesassssssasanas 23 12.43
intrasebral + SUBArakNOIal ......cccecuiveeeerieniirerice e es e sesessssassssesasns 44(12) | 23.78
hemisfer + subaraknoidal..........cccoiieiicninneniiiieneeee e 29(10)
beyin sapi +subaraknoidal ...t 5(1)
beyincik igi + subaraknoidal ............ccoconireirimiriiiicnniiire e 6(1)
multipl (intraserebral, intraserebellar ve subaraknoidal)...........cccoveicvviniinecannnnn. 4
SUDAraKNOIAAL .....cooruiriiereieiteriee st setesesesersste st s tes s e st s e sasssasssas sobescnenabsssens 51 (18} 27.56
SUDAUIAI ettt et e ste e s s s s ras e s s e s s maasessnt s senananessssassnnnneasesas 4 2,16
TOPLAM ettt seee e er st ce s e sesstnssas s ene e basaaesas s bt sana e neasbessansananeesn 185 (563)* 99,98

Tablo 6 ve 7,intraserebral ve subaraknoidal kanamalarin ayri ayn cinsiyet yas ve
verlesim ozellikierini gostermektedir. (Sekil 7). intraserebral ve subaraknoidal
birlikte bulunan veya makroskobik olarak yalnizca intraventrikiiler hematom seklinde
goriilen olgular gdsterilmemig yalnizca intraserebral kanama 6zelligindeki 63 olgu ve
valnizca subaraknoidal kanama o6zelligindeki 51 olgu ayri ayri ele alinmigtir. Hem
intraserebral hem de subaraknoidal kanamalarda cinsiyet dagiimi tim patolojik
intrakraniyal kanamalardaki (Tablo 2) cinsiyet dagiimindan énemli bir farkitiik géster-
memekle birlikte yaglara gére olan dagilimda énemli farkhliklar bulunmaktadir.

Tablo 6'da intraserebral kanamalarin yandan fazlasi {%52,38) 40-69 yas grubunda
meydana geldigi gérilmektedir. 20 yagin altinda ve 70 yagin (zerinde ise sikhig
azalmaktadir.

Tuam olgular igerisinde 0-9 yas grubunda toplam 3 olgu mevcut olup; bunlar, ikisi
beyincik biri pons iginde olmak lzere parankimal yerlegim géstermektedir. Klguk
yasgtaki 6lim olgularina bir drnek olarak; 9 yaginda bir erkek gocugunda beyincik iginde
yerlegim gdsteren, tavuk yumurtasi blyukliginde tarif edilen intraserebral kanamaya
bagh 6lim olgusu (Morg i.D.Prot. no: 1984/6569) gosterilebilir.

Not:* Parantez igindeki sayilar intraventrikiler yayilmalan gostermektedir. Ayrica, subaraknoidal ve intraserebral kanama olgularinin
8’inde subdural araliga yirtiima da saptanmigtir,
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Tablo 7'de intraserebral kanamasi olmayan subaraknoidal kanamalarin 20 yagin
altinda hig¢ goriimemis olmasi dikkati gekici bir 6zelliktir. Cok az da olsa 20 yagin altinda
subaraknoidal kanamalar meydana gelebilmektedir Tablo 7 Tablo 2 ve 6 ile birlikte
degerlendirildiginde 20 yasin altindaki grupta hem subaraknoidal hem de intraserebral
kanamasi olan olgulann bulundugu goérilmektedir. Subaraknoidal kanamalar en sik
30-39 yag grubunda olmak Uzere intraserebral kanamalara gére daha geng yas
populasyonunda (30-49 yaglarinda % 64,7 oraninda) goriilmektedir. Bu kanamalarin 50
yagin Gzerindeki sikligt belirgin bir gekilde azalmakia birlikte 80 yagin lzerinde hig
saptanmamugtir. Subaraknoidal kanama olgularinin 11'inde anevrizma yirtilmasi,
7'sinde serebral ateroskleroz tarif edilmis olup; tablo 8-a ile birlikte degerlendirildiginde
kalpteki patolojik degisimler intraserebral kanamalara gére daha az bulunmustur.

TABLO: 6

K]

Subaraknoidal Kanamasi Olmayan intraserebral Kanama Olgularinin
Yasg ve Cinsiyet ve Kanamanin Yerlegimine Gore Dagilimi*

YAS 0-9 |10-19 | 20-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80> Toplam (63":[’9‘:;8)
Erkek 2 1 5 4 7 9 8 2 3 41 65.07

(]

2 Sl Kkadin | 1 3 4 3 3 4 2 | 2 | — | 22 | 3492

@ 3

£

o Toplam| 3 4 9 7 10 13 10 4 3 63 99.99
hemisfer-ler

o | | — |20 |82 [5(1) [6( |8(1) 5@ |3 [2(1)[39 (14)] 61,90

£

E .

® ::Z.m T (1M — [1M] 3 [3(M|3@ 11| — [13(6)| 2063

& o

:gbevmcik 2| — — 1 1 9 1 — 1|82 | 1269

£ beyin+

£ |beyinck | — | 1 1 — | - | —=]1m| - | =|3m!| a7e

g (multipl)

0]

¥ 1Toplam{ 3 (1) {4(2) 19(2) |7 (2 |10(2) {13 (2){10 (7)| 4 (3) |3 (2) |63 (23)] 99,98

TABLO: 7

intrasebral Kanamasi olmayan Subaraknoidal kanama

Olgularinin yag ve Cinsiyete Gore Dagilhimi

(\;.as. 0-9 | 10-19 | 20-29 | 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 | 70-79 | 80> |Toplam { Yiizde

insiyet B 51 olgudal)|

Erkek — - 5 15(4) | 73) | 2( | 3(1 — - 32 | 6274

Kadin — — 1 [ 3(1) |8(3) |3 |2 2 (1) _ 19 | 37,25

Toplam | — — 6(1) |18(5) | 15(6) | 5{4) | 5(1) | 2 (1) — |51 (18) | 99,99

Not: *Parantez igindeki sayilar intraventrikiler yayihrmi gostermektedir.
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Tablo 8-a’da 4 patolojik subdural kanama olgusu disinda kalan 181 subaraknoidal
ve intreserebral kanama olgusunun 93'tinde (% 51,38) kalpte hiperofi, dilatasyon
seklinde patolojik bulgu mevcut oldugu; bunlarin 55°inde (% 30,38) kor bovinum, yaygin
enfarktiis nedenleri gibi agwr bulgular bulundugu gérilmistuar.

Tablo 8-b’de ise kalp diginda viicutta saptanan diger patolojik bulgular gdsteriimig-
tir. Makroskobik olarak 185 olgunun 44'iinde plevral yapigiklik, 21'de bdbrekte ¢ékiinti
alanlan 4'Onde akciger tiiberkillozu; ayrica mikroskobik olarak 18 olguda pnémoni 8
olguda glomeriilonefrit veya piyelonefrit saptanmig olmasi dikkati gekici bulgulardir. Bu
bulgulardan bir kismi élimde miisterek sebep veya etkili bir faktdr olarak otopsi
raporlarinin sonuglarinda da belirtilmigtir (Tablo 13). Tablo 8-b’nin son kisminda gebelik
tarif edilen olgu sayisi gosteriimigtir. Tim patolojik PiK olgularin 67'si kadinlara ait olup;
5 olguda (kadinlarin % 7,46'sinda) gebelik saptanmigtir.

TABLO: 8-a
Patolojik intrakraniyal Kanamalarda Kalpdeki Makroskobik Patolojik Bulgular

Kalpde patolojik bulgu | Kalpdeki bulgularin
Kanama tiirii (hipertrofidilatasyon vb.)| kanama tiirlerin
saptanan olgu sayisi igindeki ylzdesi
intreserebral Kanama (63 olgu) 40 (26)* 63,49
intreserebral+Subaraknoidal Kanama
{44 olgu) 18 (9) 40,90
Subaraknoidal Kanama (51 olgu) 26 (12) 50,98
intreventrikiller Kanama (23 olgu} 9 (8) 39,19
Genel (181 olgu)** 93 (55) 51,38
Toplam
TABLO: 8-b

Patolojik intrakraniyal Kanama Olgulanindaki Diger Patolojik Bulgular

Plevral yapigiklik (makroskobik) 44 olgu
Pnémoni (mikroskobik) 18 olgu
Akcider tiberkillozu (makroskobik) 4 olgu
Bobrekte ¢okiintl alanlar (makroskobik) 21 olgu
Glomeriilo/piyelo nefrit (mikroskobik) 8 olgu
Gebelik tarif edilen olgu 5 olgu

Not: *Parantez iginde sayilar verilen olgularda kalp 500 gr.dan daha biiylk ve/veya yaygin enfarktis nedbesi
bulunmaktadir.
**Subdural kanama olgulan tabloda gosterilmedi.
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TABLO: 9-a
Patolojik intrakranyal Kanamalarda Olay Yeri ve Olim Sekli ile ilgili Bulgular
|. OLAY YERINDE VEYA HASTANEYE KALDIRILIRKEN OLDUGU BILDIRILEN OLGULAR | E K [Toplam
Evinde 6iG bulunan i5 9 24
Evinde 6ldiga bildirilen ‘%] 9 15
Evinde fenalagan, hastaneye kaldirilirken yolda dlen 2 4 6
Sokakta, digarda (biri dere kenarinda, biri sur iginde) 6l bulunan 6| — 6
Ingaatta 6li bulunan 1| — 1
Kayik iginde 6li bulunan 1| — 1
Balikgt siginaginda 6li bulunan 1 — 1
Hastaneye OlU dubul eden (fenalagtidi yer, sekil belirsiz) 12{ 10 22
TOPLAM 44 | 32 76
Il. HASTANEDE TEDAVI GORMEKTE IKEN OLDUGU BILDIRILEN OLGULAR
Fenalagtigi yer bildirilen olgular
Evinde fenalagan, 1 7 18
Sokakta fenalagan, 6| — 6
Arabada (yolculukta) fenalagan 1| — 1
Lokantada yemek yerken fenalasan 11 — 1
Oynarken fenalagan (gocuk) 1) — 1
Ingaatta fenalagan 1| — 1
Fabrikada fenalagan 1(— 1
Pazarda (aligverigte) fenalagsan — 1 1
Kayik icinde fenalagan 1] — 1
Otobiiste tartigirken fenalasan 1 — 1
Hastanede bagka sebeble yatmakta iken (hamilelik, dogum) — 2 2
Igne yapuirken fenalagan — 1 1
Cezaevinde fenalagan 1] — 1
Otelde fenalagan = 1 1
Fenalagtiy yer belirsiz (Hastaneye Degigsik Sebeplerle
Getirilen) olgular
Zehirlenme sliphesi ile (belirsiz) 2 3 5
Alkol ile zehirlenme, 2 1 3
ilag, uyusturucu madde ile zehirlenme siiphesi 2| — 2
Tartigma sonucu fenalagtigi bildirilen — 2 2
Kavgada yaralandigi bildirilen 1| — 1
Disgme ifadesiyle getirilen 3 1 4
Psikiyatri tedavisi goren, akil hastanesinde odlen — 2 2
Herhangi bir bilgi bulunmayan 28 6 34
(yalnizca fenalasgtigi, bayildig: bildirilen)
TOPLAM 63 | 27 90
lll. FENALASTIGI VEYA OLDUGU YER MAKKINDA YETERLI BILGI
BULUNMAYAN OLGULAR. 1" 8 19
GENEL TOPLAM: 118 ) 67 | 185

Tablo 9-a'da gésterilen patolojik intrakraniyal kanamalar: 1) Olay yerinde veya
hastaneye géturiliirken (yolda) 6ldGgii bildirilen olgular (% 41.1), 2) Hastanede belli bir



tedavi gordiikten sonra 6idugii bildirilen olgular (% 48.64) ve 3) Olay yeri ve gekli ile ilgili
yeterli bilgi bulunmayan olgular (% 10,27) olmak lizere g grupta incelenmigtir. Birinci
gruptaki olgularin 6nemli bir kismi (24'G) evinde; ayrica 6'si sokakta, digarida ve g
tanesi ingaat, kayik ve balik¢i sidinaginda olmak (izere toplam 33 tanesi (% 18) belli bir
yerde 61U olarak bulunmug olup gtipheli bir 61im niteligi arzetmektedir. Evinde 6ldiiga
(15 olgu), hastaneye kaldirilirken 61diigi (6 olgu) ve hastaneye 6lii duhul ettigi (22 olgu)
bildirilen olgular oldukca fazla orandadir (% 23). Bu olgularin birgogunun gtipheli veya
ani 6lumler olmasi sebebiyle adii otopsi yapilmasina karar verildigi gériilmektedir.

ikinci grupta gosterilen hastanede tedavi gérmekte iken éldugu bildirilen olgulann
(toplam 90 olgu) 18'inin evinde 6’sinin sokakta; 13'linun ise arabada, ingaatta, pazarda,
fabrikada, cezaevinde, otelde ve diger yerlerde fenalasti§ji ve hastaneye yatinldig tarif
edilmigtir. Bunlarin diginda kalan olgularda kigilerin bir kisminin (19 olgu) zehirlenme,
alkol zehirlenmesi, tartigma, kavga, diigme, akil hastanesine goétirilme gibi farkh ve
supheli sebeplerden otliri hastaneye goétiraldikleri belirtilmigtir.

ikinci grubun sonunda belirtilen 34 olguda ise élen kigilerin fenalagtig: bildirilerek
hastaneye géturildiga, ancak olay bigimi ve yerinin tarif edilmedigi anlagiimaktadir. Bu
olgularin fazla siphe arzetmeyen olgular olmasi sebebiyle yalnizca hastaneye kaldirildi-
ginin bildiriimesiyle yetinildigi gérilmektedir.

Tablonun son kisminda Ill. grupda gésterilen 19 olguda ise (% 10,27) olay yeri ve
sekli ile ilgili yeterli bilgi verilmemisgtir.

Tablo 9-b‘de hastanede tedavi goren olgularda fenalagma (veya kanamanin)
baglangicindan itibaren gegen yasama suresi 90 oigudan 42'sinde 1. giin (ayni giin)
olup; bu tim PiK olgularinin % 22,70'i hastanede tedavi géren PIK olgularinin ise %
46,66'sidir ve adli tip agisindan é6nem arzeden ani veya cabuk 6lim olgulandir. 90
olgunun 38'inde yagama siresi 1 glinden fazladir ve 2. giinden itibaren 6lim oraninin
giderek azaldigi anlagiimaktadir. Ayrica 9 olguda ise yagama siresi ile ilgili bir bilgi
bulunmamaktaditr.

Tablo 9a ve b birlikte incelendiginde; bu olgularin nigin adli nitelik kazandigini izah
eden ilging ozellikler gostermektedir.

TABLO: b  Hastanede Tedavi Goren Olgularda (90 olgu) Yasama Siresi

Yiizde
Sayi (90 olguya gbre)

1. giin (ayni gin dlen) 42 46,66
2, gin 10 11,11
3. gin 7 7,77
4-7. gin 16 17,77
8-14. gin 2 2,22
15. gln 4 4,44
Belirsiz 9 10,00
Toplam 90 99,97




(185 olgu) aylara gore

dagihmt

44

Tablo 10 olgulanin aylara gére dagilimini géstermekte olup genel olarak soguk
aylarda kanamalarin sikhidinin arttigi séylenebilir.

TABLO: 10
Olgulann Aylara Goére Dagilimi
Mart: 14 Haziran: 9 EylGl: 18 Arahk: 23
Nisan: 16 Temmuz: 12 Ekim: 12 Ocak: 27
Mayis: 13 Agustos: 9 Kasim: 19 Subat: 13
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Tablo 11 patolojik intrakraniyal kanamalarda saptanan taze (yeni olugmus) travma-
tik lezyonlarla ilgilidir. Bu gekilde kafada basit ve taze travmatik lezyonlann (siynk,
ekimoz,raddi yara vb.)saptandii olgu sayis: 45'dir (% 24,32) Bu 45 olgunun 12'sinde
haricen kafada herhangi bir travmatik lezyon olmayp yalnizca sagli deri altinda ekimoz
saptanmigtir. Ayrica kafada travmatik lezyon olmadigi halde viicudun diger kisimlarinda
basit/taze travmatik lezyonlarin bulundugu olgu sayisi 44'tir (% 23,78). Bdylece
tablonun Ust kisminda gosterilen toplam 89 olguda {% 48,1) yani olgularin yaklagik
yansinda basit, taze travmatik bulgu saptanmistir.

Tablo 11'de ayrica yiiz kemiklerinde (burun kemigi) kirik saptanan olgu sayisi 2, hem
patolojik hem travmatik kanamanin birlikte oldugu ve kafakemiklerinde de kirik bulunan

olgu sayisi 2'dir.

Biitiin olgular iginde 13 olgu patolojik oldugu veya olabilecegi kabul ediimekie
birlikte travmanin 6limle illiyeti veya orjin bakimindan A.T.K. 1. ihtisas Kurul'una
sevkedilmistir. Bu olgularin 6’sinda kafada travmatik lezyon saptanmig 2'sinde tartigma
(minakaga) faktorinin olumle illiyetinin olup olmadigi sorulmustur.




TABLO: 11
Patolojik intrakraniyal Kanamalardaki Travmatik Bulgular

Vicudunda haricen basit ve taze travmatik lezyon (kiiglik ekimoz, siyrik, yara gibi)

saptanan olgu sayist (TOPIAM) ..o versrs st rssee e s sssesnsesssasasessnens 89
KAFAAA <.covreiiriiierie ettt rrrae st ee e e s s s ste s e re s ha e s st e e e e e s sn e s e bnasneaeas 33
Yalnizca sagli deri @ltiNAa ........coocivvreriervierieieiirt e ssressersnsessesenenarsesassraesasessnans 12
Viicudun diger bélgelerinde (kafada travmatik lezyonu oimayan) ........ccccceeevvvenunn. 44

Toplam: 89 olgu

Yz kemiklerinde (nazal kemik) kirtk saptanan olgu SaYISI ........eeuereeeierereeresrnesisvrssssenses 2

Kafatast kemiklerinde kirik saptanan 0lgu SaYISI .....ccccevvirciirimrrcircircreesresneecseesnesssesresene 2

{Her iki olguda da 6liim sebebi hem travmatik hem patolojik olmak lizere miigterek
kanamaya baglidir.)
Oliim sebebi patolojik intrakraniyal kanama oldugu/olabilecedi kabul edilmis olmakla
birlikte kanamanin kesin orjini veya travmanin 6iiimle illiyeti A.T.K. 1.

ihtisas KUrUIUNa SOTUIAN OIGU SAYISI ........cvceeiviecriirernisciscssessessesnesnassasssessesssssssssossesens 13
Bu olgulardan kafada travmatik lezyon saptanan olgu SayIS! .........cccceeeernecersnerscsennes 6
Bu oigulardan ayrica tartigmanin 6limle illiyeti sorulan olgu sayist ......ccccocvureerercnnn.. 2

Tablo 12. Patolojik intrakraniyal kanamalarda 13 olgu (%7.03)} alkol alimi ile ilgilidir.
11 olguda % 56,64, 80,88,96, 104,112,136,160,200 ve 320 mg dederlerinde olmak (zere
kanda alkol saptanmigtir. 2 olguda ise kigilerin 6lmeden once alkal aldigi bilinmesine
kargin hastanede tedavi gorme ve belli bir siire yagamlari sebebiyle, éldiiklerinde kanda
alkol saptanamamigtir. Bu 13 olgunun 4’inde kafada ayrica ekimoz ve/veya raddi yara
mevcut oldudgu saptanmigtir.

TABLO: 12 Patolojik intrakraniyal kanamalardaki alkol alim

Kaninda alkol saptanan Olgu SAYIS] .......cc.ciiivcirieniccriesisinmecrserienessesssnensesssssnssssssissnns 1"
(mg/100 ml olarak degerler: 56, 64, 80, 88, 96, 104, 112, 136, 160, 200, 320)

Alkol aldigi bilinen, tedavi nedeniyle kaninda saptanamayan olgu sayis! .............. 2
TOPIAM ittt ce s s et s e s st s et st s s s b s e ab e bt s e e b s sobasesbbs s saee s nbesonbsasans 13
(Tim PIK olgulari igindeki YUZAESI ......ccecceereeeeicririereeeiersreseeenessesssesansaeessessens %7.03)

Tablo 13 patolojik intrakraniyal kanamalarda otopsi raporlari sonuglarina gére 6lim
sebebi olarak sonuca etkili olan durumiari ve misterek 6lim sebeplerini géstermekte-
dir. 18 olguda bagka bir hastalik {musterek 6lim sebebi olarak kabul edilmemekie
birlikte) sonugta belirtilmigtir. Bu hastaliklarin baginda kalp yetmezligi ve yaygin
ateroskleroz gelmektedir (10 olgu). Bunu 2 lobiler pnémoni, 2 eiipepsi; birer adet
miadinda gebelikle birlikte kalp yetmezligi ve tlaberkilozia birlikte siroz olgusu
izlemektedir.
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Ancak sonugta belirtiimemekle birlikte patolojik intrakraniyal kanamalarda basta
kalple ilgili patolojik lezyonlar olmak uzere saptanan patolojik iezyonlarin sayisi oIdqua
fazladir. Bu patolojiler Tablo 8a ve b'de goOsterilmistir.

2 olguda kanama sebebi patolojik intrakraniyal kanamalarin az rastlanan sebeple-
rinden sayilan intrakraniyal timéorlerdir. Buniar pontoserebellar kése timéra ve akciger
kokenli oldugu tahmin edilen beyinde solid korsinom metastazidir. 5 olguda bir bagka
sebep patolojik intra kraniyal kanama ile birlikte musgterek 6lim sebebi kabul edilmistir.
Buniar pnémoni, kalp yetmezligi ile birlikte pnémoni, menenjit, beyincik absesi ve
endometrite bagli septisemi‘dir. 2 olguda hem patolojik hem travmatik Ozellikte
intrakraniyal kanama bulundugu belirlenmigtir (Tablo 11 ve 13). Bu iki olguda da
kafatasinda kirikk beyincikte intraparankimal hematom saptanmstir.

TABLO: 13

Patalojik Beyin intrakraniyal Kanamalara Bagh Oliimlerde
Sonuca Etkili Olan Durumlar (Otopsi raporian sonuglarina gore)

Olgu Sayist

Kalp Yetmezligi bulunan Kigide P.B.K.* ......cocciirriccrcceercncicneesc s ssiresiecssssessses 7
Yaygin ateroskierozu ve kalp yetmez. olanda P.B.K. .......ccccccovvrircccimirccrnerccnereveenns 3
Lobliler Pnomonisi olanda P.B.K. ......cocuiiriiiircrccrteretnisecrie s sresesanescavnesas 2
Miadinda gebeligi ve kalp yetmezligi olanda P.B.K. .......ccccceveirvrireircrinineciunessnensens 1
Epilepsisi 01landa P.B.K. ........cooiiimiiiiiiiiriiieiciii i cnes e ssveessesssesseesseeessnsnsenssaaeas 2
Tiberkiilozu ve Sirozu olanda P.B.K. ....c.ccciviiiiiiiiiiiriiieerncreenecstnerserssseessanssssnee 1
Subakut Bakteryal Endokardite bagh embolik

Subaraknoidal Kanama ve Pnomoni (MUStErek) .........riinirireniieeaneeens 1
P.B.K. ve menenjit (MUSLErek) .....cccverviiiirriniieiiiecennensicsiesisseesssesssesssssssssssesssnsssssns 1
P.B.K. ve beyincik absesi {misterek) ..........ccoccrecinnniniinan. terteesrresesnressarressaeessaaserenes 1
P.B.K. kalp yetmezligi ve loblilere pnomoni (misterek) .......ccccevveerrevenceennsnrererecsens 1
Gegirmis oldugu endometrite bagl septik sok ve P.B.K. (musterek) .........ccceevurrenee. 1
Beyinde solid karsinom metastazina bagli intraserebral kanama ........ccccceverecneenne. 1
Pontoserebellar Kése Timaorinden Geligen Kafaigi kanamasi ......occeevveevcccvicvnenne 1
Hem Patolojik hem de travmatik 6zellikte

intrakraniyal kanamasi BUIUNGN 01U ...........cceeueeereenereenssessnssesnsesessesesssessisessssssssans 2

* P.B.K., Patolojik Beyin Kanamasi'nin kisaltiimigi olup; otopsi raporlarinda patolojik intrakraniyel kanama
{PIK) deyimi ile ayn: anlamda kullaniimigtir,
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OLGU: 1

Protokol no: 1061-1831

Otopsi tarihi: 9.11.1984

Yas, cinsiyet: 24 yasinda, erkek

Olayin gekli, 6liim tarihi: 8.11.1984 tarihinde; askerlik yapiyorken, kuduz gliphesi ile
oldigu bildirildigi;

Dis muayenesinde; 166 cm boyunda, 60-65 kg agirliginda oldugu; 614 moriugu
olugmusg, 6li sertligi devam etmekte, burundan beyaz renkte képiik geimis oldugu, sag
kalgada sag kolda igne izi, sag iliaca’nin alt kisminda ‘ sag femur 6n kismi-sag diz i¢
kismi arasi ve kol krus 6n orta kissmda rengi degismeye baglamig, lacivert renkte
ekimozlar tesbit edildigi,

Bas acildiginda; sol temporal adale Ust kisminda cilt altinda 1-1,5 cm capinda
hematom gorildigul, kafatasi kemikleri saglam oldugu, sag frontal lob iginde yumurta
cesametinde kadar varan rengi koyulagsmis patolojik beyin kanamasi oldugu, bu
kanamanin beyin dokusuna yaptigi baski sonucu beyin dokusunun lime lime gérinim-
de oldugu ve buradan histopatolojik tetkik i¢in parga alindigs,

Gogis acildiginda; sol akciger alt lobunda sert solit kivam ve kesitinde alacali
gorinam, sag akcigerinde ddem tesbit edildigi,

Batin agildiinda; organlarda travmatik ve patolojik bulgu tesbit edilmedigi,

Histopatolojik tetkikde; beyinde intraserebral kanama, 6dem; akcigerde pnéméni

ve kokusma saptandigl,

Tim beynin Cerrahpaga Tip Fakulitesi Patoloji Ana Bilim Dali'nda yapilan tetkikinde
(11309/84 protokol nolu): patolojik tani olarak; agir beyin ve meniks kanamalari mevcut
oldugu, kuduz siiphesi veren herhangi bir bulguya rastlamiimadiginin bildirildigi,

Sonug: Oliimiin patolojik beyin kanamasi sonucu meydana gelmis oldugu; kuduz
sliphesi ve ihban mevcut oldugundan kisinin beyni izerinde yapilan patolojik inceleme-
de kuduz gtiphesi veren herhangi bir bulguya rastlanmadigi.

OLGU: 2

Protokol no: 778-2366
Otopsi tarihi: 22.8.1986

Yas, cinsiyet: 70, kadin
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Olayin sekli, 6lim tarihi: 16.8.1986 glini evinde yalniz oturdugu sirada ti¢ glindiir
digar gikmamasi uzerine siiphelenilerek komsgulan tarafindan hastaneye getirilerek
tedavi edildigi ve 20.8.1986 glnii dldigunin bildirildigi;

Dis muayenesinde: 155 cm boyunda, 55-60 kg agirliginda, 65- 70 yaslarinda olup;
6li sertligi gegmek dzere, 610 morlugunun sirtta ve mutad yerlerde tegekkil etmis
oldugu; her iki dirsek i¢ biklimi, 6n kol dig yiiz ve el sirtinda i§ne pikir izleri, sirtta ve
sakral bélgede dekubitus yaralari, lomber boigede LP’a ait igne izi, sol ayak sirtinda igne
pikir izi gérildagu;

Bag agildiginda; sagh deri alti soluk, temporal adale gruplar, kubbe kemikleri
saglam bulundugu; kafatasi agiidiginda beyin ileri derecede 6demli ve soluk, kismen
subdural (cerebellum gevresinde), subaraknoidal ve ventrikil i¢i kanama saptandigi,
vertebro-basiler arterde aterom plaklan gérildigl, kafa kaide kemikleri saglam
bulundugu; '

Gégus acildiginda; akcigerler serbest, kesitlerinin 6demli oldugu; kalbin 450 gr
tartildigi, aortta aterom plaklart géraldigi, kalp kesitlerinde patolojik bir dzellik
gorulmedigi;

Batin agildiginda; karaciger yagh, bobrek yiizeyleri ¢okintdli olup, diger organlar-
da patolojik bir 6zellik gorulmedigi;

Histopatolojik tetkikde; kalpde fibrozis alanlari, akcigerde hiperemi 6dem, karaci-
gerde parenkimatéz dejenerasyon, staz; bobrekte hiperemi, beyinde subaraknoidal
kanama odem tesbit edildigi;

ATK Kimyasal ihtisas Dairesi raporuna gore, sistematik toksikolojik incelemede
aranan maddelerin higbirinin bulunamadigs;

Haydarpaga Numune Hastanesi Noroloji Servisi'nin 18.8.1986 giin ve 10287 sayili
evrakinin tetkikinde; sol tarafinin tutmamas: gikayeti ile gelen hastanin suurunun agik,
ense serbest, pupiller izokorik bulundugu; DTR solda (+), sagda (++), bilateral rélage,
sol kolda 5/5 pleji, sagda 3/5 parezi, oryantasyon bozuklugu oldugu, solda babinski (+),
yuriylginin hemiplejik bulundugu, sirtta hafif derin yara oldugu, 20.8.1986 tarihli PL:
hemoraji (+++) ksantokromi (+++) bulundugu; hemorajik serebral sol hemipleji tanisi
konan hastanin 20.8.1986 glini yapilan tedaviye ragmen 6ldiaginin bildirildigi;

Sonug: Kiginin 6limdndn, Patolojik Beyin Kanamasi sonucu meydana gelmis

oldugu.

OLGU: 3

Protokol no: 1189-3567
Otopsi tarihi: 6.12.1986

Yas, cinsiyet: 36, erkek



Olayin sekli, 6lam tarihi: 5.12.1986 tarihinde rahatsizlanarak kaldinldigi hastanede
ayni gin 6ldaginin bildirildigi;

Dis muayenesinde: 165 cm boyunda, 60-65 kg agirliginda, 35- 40 yasglarinda, 61U
sertligi devam etmekte, 610 morlugu sirtta ve mutad yerlerde tesekkil etmis, her iki
kulak sayvaninin siyanoze gériinimde oldugu, burun sirtinda kigik krut bulundugu,
sag kol omuz bagindan ampute (eski) edilmis oldugu; sol sak 1/3 alt ug ile ayak bilegi
bdélgesinde derin, genig Ulsere yara, sag sak Gizerinde muhtelif blykilkte yara mevcut
oldugu; haricen bagka darp cebir siddet asarina rastlanmadigs;

Bas agildiginda: Sagli deri alti soluk, noktavi kanamalar mevcut olup kafa kemikleri
ve temporal adale gruplan saglam bulundugu; kafatas) acildiginda sag temporai lob alt
tarafinda subdural ve subaraknoidal kanama, Willis poligonu sad kenarini yapan A.
comminicans posterior'a uyan bdlgede kaagtile kan igeren anevrizmatik kitle tesbit
edildigi, kitle altindaki beyin dokusunda erime mevcut oldugu, beyin gis ve 6demli olup

kesitlerinde beyaz cevherde kanamalar mevcut oldugu;

Gogas acildiginda;
plevrada kalinlagma ve yapisikliklar mevcut oldugu, akciger kesitlerinde 6dem ve alacal

gbrinim izlendigi, kalbin 530 gr tartildi§), sag ventrikiilde dilatasyon, sol ventrikiilde
hafif dilatasyon ile arka cidarda eski myokard infarktis nedbesi gorildaga;

Batin agildiginda; karaciger staz karacigeri gériinimiinde, bobrekler ¢okiintala, yer
yer nekrotik goriinimde izlendigi, mide hazmolmamis gidavi muhteva ile dolu olup
diger organlarda bir ozellik tesbit edilmedigi;

Histopatolojik tetkikde; kalp ve akcigerde postmortem degisiklikier, karacigerde
staz, bébrekte kronik glomerulonefrit ve postmortem degisiklikler, beyinde subaraknoi-
dal ve intraserebral kanama, 6dem tesbit edildigi;

ATK Kimyasal Tah. ih. Dairesi raporuna gére; Kisinin kaninda % 96 mg etil alkol
bulundugu, kaninda ve igorgan pargalarinda uyutucu uyusgturucu ve aranan diger toksik
maddelerin bulunamadigi;

Sonug: Kisinin 6lamindn beyin bazis damari anevrizmasindan geligen makroskobik
ve mikroskobik olarak tesbit edilen patolojik beyin kanamasi sonucu meydana gelmisg

oldugu.

OLGU: 4
Protokol no: 1090-3301
Otopsi tarihi: 17.11.1986

Yas, cinsiyet: 30, kadin
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Olayin sekli, 6liim tarihi: 14.11.1986 tarihinde evinde rahatsizlanarak kaldirildigi
Taksim Hastanesi‘nde 16.11.1986 guni éldaga bildirildigi;

Dig muayenesinde; 165 cm boyunda, 55-60 kg agirliginda oldugu, 614 moriugu
olugsmus, 6l4 sertligi devam etmekte oldugu; her iki el sirti, sol kol i¢ yuzii ve lomber
boélgede igne pikir izi goraldigl, haricen herhangi bir darp, cebir, siddet igaretine
rastlanmadigt;

Bas agildiginda; kafatasi kubbe kaide kemikleri saglam bulundugu, sol frontal
lobtan baglayarak temporal ve pariatal lobu igine alarak oksipital lobta sona eren
intraserebral kanama géraldiga,

Gogus agildiginda; herhangi bir yapisiklik olmadig), sol akcigerin koyu, sis (kollabe)
oldugu, kalpte bir 6zellik goraimedigi, boyun yumusgak dokularinda kanama odaklan
goraldiaga,.

Batin agildiginda; Uterusun yaklasik 5 aylik fetis oldugunu distindirecek cesamet-
te oldudu; karacigerde fokal yaglanma alaniari, dalakta blylime bagdirsak mukozasinda
hafif 6dem diginda bir Ozellik tesbit edilmedigi; collum-fundus yiksekligi 14 cm,
istmuslar arasinda 25 cm, uterus kalinligi 3 cm, fotis 24 cm bulyukligunde olup
24X5.6=134 gunlik oldugu,

Histopatolojik tetkikde: Uterusda koryon villuslari, endometriosis; karacigerde
postmortem degisiklikler, beyinde intraserebral kanama, menikslerde iltihabi eksiidas-
yon baslangici ve édem saptandigi,

ATK Kimyasal ihtisas Dairesi raporuna gére; Kaninda ve igorgan pargalarinda aikol,
uyutucu uyusturucu ve herhangi bir toksik madde bulunamadig,

Sonug: Kisinin 6liminin patolojik intraserebral kanama sonucu meydana gelmis
oldugu.

OLGU: 5

Protokol no: 792-1960
Otopsi tarihi: 8.7.1988
Yas, cinsiyet: 48, kadin

Olayin gekli, oltim tarihi: 5.7.1988 tarihinde dukkan komsusu ile miinakasa
yaptiktan hemen sonra fenalagarak kaldiridigi hastanede aym gin oldiagi bildirildigi;

Dig muayenesinde: 165 cm boyunda, 60-65 kg agirlidinda, 6li sertligi gegmis;
gliirime haritasi yliz, omuz ve kollarda olugmus; 6l moriugu ensede, sirtta ve mutad
yerlerde koyu renkte olugsmus, agiz sag tarafa ¢ekilmis goriiniimde, her iki yanak ve
sirtta sak yapildiginda ekimoz vb kanama goriimedigi;
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Bas acildigsnda; sagh deri alti hiperemik goériiniimde olup 0,1-0,4 cm ¢aplarinda
kirmizi renkte astiktik kanamalar mevcut oldugu, temporal adaleler saglam bulundugu;
kafatasi agildiginda kubbe ve kaide kemikleri saglam oldugu, 6zellikle beyin ait yiiziinde
ve beyin sapinin beyne bakan yizlerinde yaygin ve koyu renkte koagile gériinimde
olmak Uzere subaraknoidal kanama mevcut oldugu, baziiler artere enjektérle sivi
verildiginde catallagma noktasinda sizinti yaptidi, baziller arter imeninde kigik lipit
plaklart bulundugu, beyin ve beyincik yumugsamis olup kesitlerinde ozellikle sol
ventriklilerde fazla olmak tizere koaglle kan kitlesi mevcut oldugu, 3. ventrikiiin
koagiile kan kitlesi ile dolu oldugunun gérildigi (Resim 2 ve 8)

RESIM 2 ve 3: ’
Olgu 5'e ait masif bazal subraknoidal kanama ve intraventrikiler hematomu géstermektedir.
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Gogis agidiginda; sol akcigerde elle ayrilabilen yaygin plevral yapigiklik ve
kalinlagmalar gérialdiigu, sol akciger koyu-gri renkte sert kivamda, sag akcigerde parlak
6demli goriiniimde olup kesitlerinden bol miktarda kanli 6dem sivis: geldiginin tesbit
edildigi, kalbin 350 gr tartildidi, her iki ventrikilde dilatasyon kalinhklari normal, aorta
baslangici ve abdominal aorta bifirkasyonunda 0,2-0,5 cm biiyiikiiiglinde aterom
plaklan mevcut oldugu, myokard kesitlerinde ozellik bulunmadigi; Larenks, trakea,
brong mukozalar hiperemik olup bol miktarda képlkii mukus oldugu; Hyoid kemik,
tiroid kartilaji ve boyun organiarinin saglam bulundugu;

Batin agildiginda; karaciger normal boyutlarinda, hafif sarimtrak gérinimde,
kesitlerinde sarimtrak renkte yadlanma oldugu ve staz karacigeri 6zelliginde oldugu;
bobreklerin yilzeyi 1obilli gériinimde yer yer 0,56 cm g¢aplarinda ¢okiintller mevcut
oldugu, diger organlarda otoliz diginda 6zellik tarif edilmedigi;

Histopatolojik tetkikde; kalp ve karacigerde postmortem degisiklikler, akciger ve
bébrekte otoliz beyinde subaraknoidal kanama tesbit edildigi,

ATK Kimyasal ihtisas Dairesi raporuna gore kiginin kaninda ve igorgan
pargalarinda alkol, uyutucu uyusturucu ile herhangi bir toksik madde bulunamadigs;

Sonug¢: Kisginin élimuniun patolojik beyin kanamasi sonucu meydana geimis
oldugu; 6li muayene zabit vakasinda sahis hakkinda diizenlenmis hastane evrakinin
tetkikinde; dilkkan komgusu ile agiz minakasas! yaptiktan 5 dakika sonra fenalagarak
kaldinidigi hastanede bu olaydan 7-8 saat sonra 6idiigu bildirildiginden 6limu ile bu
olay arasinda illiyet badi bulunup bulunmadigi hususunda A.T.K Birinci ihtisas
Kurulu'ndan géris alinmasinin uygun olacagt kanaatine vanidig.

NOT: A.T.K. 1. ihtisas Kurulu’nun ayni sahis hakkinda diizenlenmis 2.9.1988 tarih,
23186-880825-72/1240 sayih raporunda:

Otopsi bulgulanna ilaveten Haydarpagsa Numune Hastanesi'nin 5.7.1988 gin 2229
sayili raporunda koma halindeki gahista sag hemipieji bulundugu intraserebral kanama
dusglindldigi, darp izi bulunmadigi, ayni gin (olaydan yaklagik 7,5 saat sonra) 6ldGgi;

Sonug olarak; 1) Kiside aorta ve beyin damarlarinda aterom plaklar bulundugu ve
arteria basillariste kan sizintisina neden olan yirtilma gorildiginan arterioskleroz
hastahgi bulundugu ve olimiiniin arteriosklerotik biinyede meydana gelen subaraknoi-
dal ve ventrikiillerdeki kanamasindan ileri geldigi, 2) Viicudunda ve 6zellikle ylziinde
harici herhangi bir travmaya maruz kaldiginin delilleri bulunmadigs, 3) Kigiye ika edilen
fiil TCK'nun 456. maddesinin kapsamina giren midessir fiil mahiyetinde oldugu
mahkemesince kabuli halinde; kendisinde damar sertligi bulunan kigide damar
yirtiilmasi olay sirasinda veya hemen olay: takiben meydana geldiginin olay ile 6lumu
mucib beyin kanamas: arasinda illiyet rabitasi bulunacagi, bu ahvalde de durumun
TCK'nun 452/2. maddesine niimas oldugu oybirligi ile miitalaa olundugu kayithdir.
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TARTISMA

5 yillik adli otopsi olgulari iginde yapilan bu aragtirmada patolojik intrakraniyal
kanama (PiK)'ya bagh olimlerin tiim otopsi olgularinin % 2,69'sini, patolojik kdkenli
olgularin % 10,12'sini olugturdugu saptanmigtir (Sekil: 5-6, Tablo: 1).

Bunlar gok yliksek rakamlardir. Konunun adli tip agisindan tagidigt niceliksel 6neme
isaret etmektedir. Degigik kaynaklar incelendiginde PiK’iaria ilgili oranlann iilkelere,
yillara, otopsinin niteligi gibi degigik faktdrlere; bu olgulann tani ve tedavisindeki
geligmelere bagli olarak farklihk gosterdigi anlagiimaktadir (5,16,37,47).

Konu diginda olmakla birlikte patolojik nedene bagh 6limlerin siralamasi yapilmig;
kalp hastaliklarinin ilk siray1 aldigi; bunu akciger infeksiyonlari ile intrakraniyal
kanamalar ve kanserin takip ettigi saptanmigtir (Tablo: 1, Sekil: 6).

Guniimizde geligmis Ulkelerdeki siralama ise kalp hastaliklari, kanser, serobrovas-
kaler hastaliklar olarak tesbit edildiginden aragtirma konusu olan olgularda patolojik
nedenlere badh élimlierin siralanmasinda da farkliik oldugu ortaya konmustur. Bu
farklilik aragtirmamizin adli otopsiler iginde yapilmig olmasina baglanabilir. Hastanede
teshis edilip gomilmesine izin verilen olgular tesbit edilen sayilarin diginda kaldigindan
adli otopsilere yansimamaktadir (1,21,49).

Kanser olgularinda 6lim sebebi genelliikle evvelce bilindigi i¢cin gok nadiren adli
otopsi islemi uygulanmaktadir. Serobrovaskiler hastaliklardan intrakraniyal kanamalar
disinda kalan emboli ve tromboziar 6nemli bir 6liim sebebi olmakla birlikte aragtirma-
mizda énemli bir oranda yer almamaktadir. Bunun sebebi ise bu olgular ilk 24 saat
icinde gok nadiren 6liime sebep olmaktadir. {47,49), Bu yizden tan: ve tedavi imkéni
daha fazla bulundugu igin, bizde adli otopsilere fazla yansimadigi anlagiimaktadir.
Ayrica llkemizdeki klinik ve postmortem tani olanaklarinin kisith olugu; adli otopsilerde
genel olarak kisa strede karar verilmesi zorunlulugu diger énemli faktérlerdir.

Arastirmada saptanan 185 PiK oigusunda adli tibbi agidan 6liim gekli incelendiginde
supheli 6limlerin ilk siray! aldigi; bunu ani ve gabuk éliimlerin takip ettigi gérilmugtir
(Tablo: 9). Bu durumda ylizdesi diigiik olsa bile intrakraniyal kanamalara bagh élimlerin
adli tp ve adli sorugturma bakimindan Gnem arzettigi belirlenmigtir.

Aragtirmaya konu olan olgularin yagsama siireleri bakimindan tasnifinde garpici
dzellikler saptanmistir. Gelismis tilkelerde PiK'larda genel olarak birinci giinde 6lim
daha az gériilmekte iken; inceledigimiz olgularda yagama siirelerinin kisa oldugu dikkat
cekici bir dzelliktir (47, Tablo: 9) Bunun da izahi uzun siire yagayan ve klinik olarak PiK
tanisi konan olgularin otopsiye gonderilmeyigine baglanabilir.

PiK olgulari 6liim yeri, sekli veya siiresi bakimindan adli tibbi ilgilendiren ve
olgularin adli nitelik kazanmasini agiklayan ilging 6zellikler gostermektedir. Aragtirma-
mizdaki olgularin biylk g¢oguniugu, bulgular kisminda ayrintih olarak degindigimiz
lizere; adli tip agisindan 6nem arzeden glpheli, ani ve gabuk dlimierdir. Olay yeri ve
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sekliile ilgili pek gok faktdr 6liim olayinin adli nitelik kazanmasinda etkili olmugtur. Yine
bu olgularda 6lim yeri cinsiyete gore belli bir 6zellik gostermektedir. Kadinlarin genel
olarak eve bagh bir sosyal yagamlari oimasi sebebiyle olay yeri bilinen olgularda
kadinlarin godu evinde 6li bulunmus veya evinde 6idGga bildirilmistir (Tablo: 9).

incelenen 185 PIK olgusu kanamanin yerlesim ve yaytim ézelliklerine gore ilging
ozellikler gostermektedir (Tablo: 5). Subaraknoidal kanamasi olmayan 63 intraserebral
kanama olgusu ele alindiginda; bunlarin 13'G (% 20,63) beyin sapinda (esas olarak
pons’da) ve 8'i (% 12,69) beyincikte oimak (izere bu olgularn toplam 21’'inde (% 33,33)
yerlesim hemisferler ve ¢ekirdekler digidir. Bu oran arastiricilarin verdikleri oraniardan
oldukga ylksektir (16,32,39,49). Beyin sap! ve beyincikte yerlesim gosteren kanamaiarin
oldirtcd niteliginin yiksek olusu sebebiyle adli otopsilerde daha ylksek oranda
rastlandigi disgtinalebilir.

63 intraserebral kanama olgusunun 39’unda ise ye:rlesim hemisfer ve ¢gekirdekierde-
dir. Ancak, adli otopsilerde gabuk sonuca gitme egilimi ve makroskobik bulgulann ¢ogu
kez 6liim sebebini gdsterecek yeterlikte olmasi sebebiyle intraserebral kanamanin
cekirdeklerle iligkisinin genel olarak belirtilmedigi anlagiimaktadir. Bununla birlikte,
intraserebral kanama olgularinin 23'tinde intraventrikiler yayilim bulunmaktadir. Bu tip
kanamalarn ventrikiil duvarina komsu gekirdeklerdeki kanamalara bagh oldugu dusii-
nilebilir. Yine 63 iSK olgusunun diginda yer alan makroskobik olarak yalnizca
intraventrikiiler hematom seklinde tanimlanan 23 olgu daha bulunmaktadir. Bu
olgulann da ventrikiil duvarina komsu gekirdeklerdeki kanamalardan kaynaklandigi
kabul edilebilir. Yazarlar saf ventrikiil i¢i kanamasinin gok nadir gérildaginG; bu
ozellikteki kanamalarin paraventrikiler kanamalar oldudunu, bu tip kanamalarda kanin
genig parankimal bir pihti meydana getirmeden ventrikdler igine girerek intraventrikiiler
hematoma sebep olduklarini belirtmiglerdir (1,31,38). Boylelikle dolayh olarak yalnizca
ISK olgusu ézelliginde 63 ve intraventrikiiler hematom seklinde 23 oimak lzere toplam
86 (% 46,48) olguda kanama ISK olgusu ézelliginde olup; bunlarin da gogunun
cekirdeklerle iligkili oldugu anlagiimaktadir. Aragtiricilar ISK’larin gogunun (yaklagik %
60 oraninda) gekirdeklerde yerlesim gosterdigini ve siklikla ventrikiiler sisteme agildigini
bildirmis olup bulgularimiz esas olarak bu durumla uyumludur (1,16,32,38,39,47,49)
(Tablo: 5).

intraserebral ve subaraknoidal kanamanin birlikte bulundudu 44 olgu (% 23,78)
vardir ve bunlann 12'sinde ayrica ventrikiler yayihm vardir. Bu tip kanamalarda genel
olarak kanamanin baslama yeri ve gekli saptanamamakla birlikte; masif ve tahrip edici
ozellikte agir kanamalar oldugu’ anlagiimaktadir.

Boylelikle 185 PIK olgusunun 44’iinde (% 23,78) hem SAK hem de iSK'in birlikte
bulunmasi; tum olgularin 53'Gnde (% 28,64) kanamanin intraventrikiiler yayilim
gostermesi, ayrica 23'unde (% 12,43) ise saf intraventrikiiler hematom seklinde
bulunmasi; bunlarin diginda iSK olgularindan 24'tinde (% 12,97) beyin sapi ve
beyincikte (3’4 multip} yerlesim bulunmasi intrakraniyal kanamalarin mortalitesini
belirleyen baglica 6zelliklerdir. Bu bahsedilen nitelikteki kanamalarin adli otopsilerde
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yiiksek oranda gérilmesi, kisa sirede oliime yol agmalari sebebiyle olayin gipheli
gorilmesi ve dolayisiyla adli nitelik kazanmasi ile izah edilebilir.

SAK olgularni igerisinde anevrizma yirtilmasi tarif edilen olgu sayisi 11 olup; birgok
olguda anevrizma yirtilmasi saptanamamugtir. Ancak, bu anlagilir bir durum olup;
aragtiricilarin klinik ve postmortem incelemelerinin sonuglaryla uyumludur. Anevrizma
yirtilmasi sonucunda birgok olguda anevrizmanin yapisinin bozuldugu, yaptigi tahribat
sebebiyle kayboldugu belirtiimistir (9,31,38,49). Siipheli olgularda anevrizma, AVM ve
diger intrakraniyal patolojilerin postmortem olarak incelenmesi amactyla postmortem
anjiografi, venografi, ventriculografi gibi spesifik tekniklerin uygulanmasu'un cok yararh
sonuglar verecegi agiktir.

Calismamizda PIK olgularinin biyik gogunlugunda beyin diginda kalan diger
organiarda énemli patolojik bulgular saptanmigtir (Tablo: 8). Nitekim iSK olgularinda
kalpteki hipertrofi, eski enfarktiis nedbesi gibi bulgularin, SAK olgularina nazaran daha
yliksek oranda bulunmasi iISK'nin en stk sebebi olan hipertansiyonun viicutta daha
yaygin degigiklikier olugturmasina baglanabilir. Aragtiricilar travmatik veya patolojik
kokenli oldugu hususunda kesin delil saptanamayan olgularda diger organlarda
patolojik bulgularin degerlendirmek suretiyle orjin tayinine gitmeye caligilabilecegini
aciklamuglardir (7,9,17,38,49). Bizim bulgularimiz da bu gérigi dogrulamaktadir. Bir
kissm olguda bu patolojik bulgularin élime ortak veya yardimci sebep niteliginde
oldugu anlagilmigtir (Tablo: 13). Bunlardan kalp hastaliklari, pnomoni, epilepsi gibi
hastaliklar en sik rastlanilan sebeplerdir. Bunlar diginda kalan aikol ahmi, gebelik gibi
durumlarin toplam olgular igindeki orani da dikkat cekicidir. Alkol alimiyla ilgili 13
olgunun (% 7,03) 4'Uinde kafada travmatik bulgular bulunmasi ve beraberinde
diisme/diigiirilme veya zehirlenme gibi ifadelerin bulunmasi 6lim sebebi ve orjin
belirlenmesi bakimindan bu tip olgulari adli tip agisindan 6nemli hale getirmektedir
(Tablo: 12). 185 PiK olgusundan 5 olguda gebelik durumunun séz konusu olmasi, tim
PiK olgularinin yalnizca 67’si kadinlara ait olduguna gore bir bagka 6nemli bulgu
olmaktadir. Arasgtiricilar gebeligin gerek dogrudan gerekse eklampsi sonucu kardiak
output ve kan hacmini artirmak suretiyle intrakraniyal kanamalara sebep oldugunu
bildirmiglerdir (6,38,43). Bizim olgularimizdan 67 kadinin 5’inde (% 7,46) saptadigimiz
oran yliksek bir oran olup; bu olgularin adli tip agisindan stipheli 6iim sebebi olarak
énem kazanmasini da izah etmektedir (Tablo: 8).

Tium olgularnimiz igindeki farkl tipteki kanamalar yani iSK’si olmayan SAK veya
SAK'’s| olmayan iSK olgulari ayri ayr incelendiginde ISK olgularinin % 52,38'i 40-69
yaslarinda; SAK olgularinin % 64,7'si 30-49 yaglarinda meydana gelmektedir (Tablo:
6,7, Sekil: 7). Bu durum arasgtiricilarin intrakraniyal kanamalarin etyolojik sebepleri ile
ilgili olarak ifade ettikleri istatiksel sonuglaria uyumludur. iSK'larin baglica sebebi olan
hipertansiyonun genellikle ileri yaglarda ortaya ¢ikmasina ve 6lime sebep olmasina
kargin; SAK'larin daha geng yaglarda 6lime sebep oldugu dikkate alindiginda bu
dagilim oranlarinin anlamli oldugu ortaya gikmaktadir (1,39,47,49).
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PiK'larda kadin ve erkek oraninin hemen hemen esit oldugu bilinmektedir (1,31,49).
Bizim caligmamizda ise incelenen toplam 185 PiK olgusunun 118inin (% 63,78) erkek
olmasina kargin 67'sinin (% 36,21) kadin oldudu saptanmugtir (Tablo: 2). Aradaki bu fark
toplumumuzda erkeklerin adli olaylara daha fazla maruz kalmasi ve karigmasi, toplumda
daha aktif konumda bulunmalari, kadinlarin ise genel olarak eve bagh bir sosyal
yagsamlarinin olmasindan kaynaklandigi diistiinulebilir.

Aragtiricilar genel olarak serobravaskiiler hastaliklarin kesin sebebi agiklanamamak-
la birlikte ¢ok sicak veya sojuk mevsimlerde artig gosterdigini saptamugiardir. Buna
kargin aragtirmamiza konu olan PiK olgularinda bu agidan 6nemli bir ézellik ortaya
cikmamustir. Ancak 6zellikle kis aylarinda olgularin sayisinda belli bir artig oldugu
gbzlenmektedir (Tablo 10, Sekil: 8).

PiK'lar ile travmatik intrakraniyal kanamalarin ayrimi adli tip agisindan son derece
onemlidir. Trafik kazasi, ylksekten diigme, atesli silah yaralanmasi ve agir darp
olaylarinda ayrimda genellikle bir guglikle kargilagiimaz. Ancak travmay: gosterecek
herhangi bir bulgu tesbit edilemeyen ve 6liimiin travmaya bagh oldugu siphesi veya
iddias! bulunan élimlerde veya travmatik lezyonu bulunan patolojik kékenli intrakrani-
yal kanamalara bagh oliimlerde kanamanin patolojik veya travmatik kékenli olup
olmadigini tesbit etmek bazen ¢ok glg olabilmektedir (15,22-24,29,35).

PiK'larla kiyaslanmak lzere incelenen travmatik intrakraniyal kanamalarin tiim
intrakraniyal kanamalar igindeki orant oldukga yiksektir (Tablo: 3, Sekil: 1). Bu gruptaki
olgulardan darba baglh 131 intrakraniyal kanama olgusu mevcut olup; intrakraniyal
kanamalarda orjin tayininde bir fikir vermesi bakimindan PIK olgularyla karsitagtinidi-
gdinda darba bagh olgularin gogunun geng¢ populasyonda ve erkeklerde gorildigi
saptand: (Tablo: 2,4). Bunun sebebi de bu kisilerin daha ziyade toplumdaki aktivite ve
konumlarindan étiirii travmaya daha gok maruz kalmalarina baglanabilir. PiK olgulari
adli nitelikte olgular olmakla birlikte 6lim sebebi dogal oldugu icin yas bakimindan
travmatik {(darba bagh) kanamalara gére genellikle daha ileri yaglarda ve kadinlarda da
nispeten daha fazla oranlarda gorildigi anlagiimaktadir.

Arastirmamizda PiK’lara bagl 6lim olgularinin % 24,32'sinde kafada, % 23,78'inde
viicudun diger kisimlarinda olmak (zere siyrik, ekimoz gibi basit ve taze travmatik
lezyonlar bulundugu saptanmgtir. Bunlar oldukga yiliksek oranlar olup; travmatik
lezyonlarin basit ve dnemsiz kabul edilebilecek miktarda bile bulunsa olgularin adli
nitelik kazanmasinda etkili bir faktér oldugunu goéstermektedir (Tablo: 11). Yazarlar bu
sekilde “basit” olarak nitelendirilebilecek travmatik iezyonlarin gériilmesinin yanhglikla
olayin orjininin “travmatik” olarak kabul edilebilecegine dikkat gekmisglerdir (9,29,35).
Ote yandan bazi yazariar da basit yiiz veya boyun travmalan sonucunda meydana gelen
travmatik kanamalarnn goériinlim olarak patolojik kanamalara ¢ok benzeyebilecegini;
ozellikle de subaraknaidal kanamalarin ayrnminda gliglik gekilebilecegini vurgulamiglar-
dir (11,13,35,41,42,45). incelememizde bu hususta PiK'lardaki travmatik lezyonlar ile
ilgili olarak ortaya konulan veriler konunun énemine isaret etmektedir.



Travma fakt6ériiniin 6limle iligkisinin belirlenmesi bilhassa adli tibbi ilgilendiren
PiK’larda da siklikla karsilagilan gok énemli bir problemdir. Tiirk Ceza Kanunu’nun 451
ve 452/2, maddeleri genel olarak, ortak sebepli adam oldiirme fiilleri ile ilgili olup; daha
énceden kiside mevcut olan bir hastalik durumunda, travma veya muessir fiilin 6liime
ortak sebep durumunda olup olmadidi hususuyla da ilgilidir ve ortaya cikarilmasi
halinde failin cezasinda énemli bir indirime gidilmektedir {18,19,34). Bu durum kigide
daha énceden mevcut olan anevrizma, hipertansiyon, kan hastaligi gibi hastaliklarin
bulundugu PIK olgularinda siiphesiz bilyiikk énem arzetmektedir. Burada yazarlarin
vurguladig: 6nemli bir hususta travma ve patolojik lezyonlarin 6limin meydana
gelmesindeki agirlik derecesinin her zaman ayni olmamasidir. Fiilin giddeti ile 6lim
olay! arasinda her zaman oranti yoktur {19,22-24). Hatta “manevi miessir fiil” denilen
gahista bir yara, zedelenme yapici nitelikte olmayan tartigma, miinakaga gibi durumlar-
da bu maddelerin kapsaminda 6nem kazanabilmektedir (19). PIK olgularinda bir darp
veya kavga sonucu 6rnedin bir anevrizmanin patlar;mésn ile oldlirtici bir meningeal
kanama meydana gelebilir. Olime sebep olan bu olaylarin kan basincini, vazomotor
refleksleri ve intrakraniyal dinamigi etkilemek suretiyle PiK’lari baglattigi kabul edilmek-
tedir (19,26,41).

Kesif ve otopsi iglemi esnasinda hekim, dnemli bir tibbi ve hukuki sorumiuiugu
tagimaktadir. Caligmamiz ve bu konuda yapilan diger incelemeler incelemeler hekimin
cabucak ve dikkatsizce defin ruhsati (gémme izni) vermesinin; daha sonrasi i¢in ¢6zimu
imkansiz tibbi hata ve hukuki problemlere yol agacagini gostermektedir (15,19,23).

Yalnizca ani ve gupheli 6lim olgularinda degil; hastanede belli bir siire yatarak
tanisi konmug ve tedavi gérmiig olgularda da kesin tani ve orjin belirlenmesi gogu kez
ancak adli sorugturma ve otopsi islemi ile mimkindiir.

185 PiK olgusu iginde 13 olgu, patolojik oldugu veya olabilecegi kabul edilmekle
birlikte travmanin élimle illiyeti ve orjin tayini bakimindan A.T.K. 1. ihtisas Kuruluna
sevkedilmistir. PIK’lara bagh &limlerde 451 ve 452/2. maddelerle ilgili sorularin
mahkemelerce soruldugu esas merci A.T.K. 1. ihtisas Kurulu olmasina kargin:
inceledigimiz A.T.K. Morg i.D. raporlarinda travma faktoriiniin gok siklikla s6z konusu
edilmis olmasi bu olgularin hukuki agidan 6nemine igaret etmektedir (Olgu 5).

ilk anda travmatik kokenliymis gibi diisiiniilen kanamalarin aragtirma sonucunda
patolojik kokenli oldugunun; patolojik kokenli oldugu diginilen kanamalarin ise
gergekte travmatik kokenli oldugunun birgok olguda saptanmasi, bu olgularda kesinlikle
klasik otopsi uygulanmasi gerektigi gergegini ortaya koymaktadir. Bunlarin diginda bazi
olgularda tek bagina 6ldtirticu nitelikte olmayan maddi veya manevi travmanin, kigide
bulunan ortak nedenlerin eklenmesiyle 6iiimde rol oynayip oynamadiginin saptanma-
st gerekmektedir. Bunun saptanmasi ise ancak ¢ok dikkatli bir adli sorugturma ve otopsi
vapilmasi ile saglanabilir. Otopsilerde kanamanin yeri, sekli, blylkiigd, rengi gibi
dzelliklerinin yaninda; viicuttaki diger patolojik veya travmatik lezyonlann ayrintili
olarak saptanmas) gerekmektedir. Rutin ve spesifik postmortem inceleme yontemlerinin
mimkin oldudunca yaygin olarak kullanilmasinin taniyr daha kolay ve glivenilir hale
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getirecedi agiktir. Béylelikle adli sorugturmadan ve klinik verilerden elde edilen bilgiler
otopsi bulgulaniyla birlegtirildiginde 6liim sebebi ve orjin tayini agisindan ¢ok énemli ve
gbzimleyici sonuglar ortaya gikmaktadir.
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S ONUGC VE O0ZET

Patolojik intrakraniyal Kanamalar'a bagh 6liimler aslinda “dogal 6lim” kapsami-
na girmekle beraber, bu 6limlerde genellikle tek bagina 6ldtirlici olmayacak nitelikte
maddi ve ya manevi bir travma veya alkol vb. maddelerle zehirlenme hikayesinin
bulunmasi; ¢ogu kez de bu élimlerin ani, gcabuk veya stpheli bir bicimde meydana
gelmesi adli nitelik kazanmalarina yol agmakta olup, galismamizin da konusunu tegkil
etti.

Galismamizda ATK Morg ihtisas Dairesi’nin 1984-1988 yillarina ait 5 yillik 6859 adli
otopsi raporu taranmig olup; PiK’larin bu olgularin % 2,69'unu ayrica tim patolojik
nitelikteki 6lamlerin % 10,12'sini meydana getirdigi saptandi. PiK'larin tim intrakraniyal
kanamaya bagli 6lim olgularinin % 12,73'inii meydana getirdigi; 6len kisilerin bir
¢odunda travma, alkol alimi, gebelik, bagka bir hastalik veya benzer birgok faktoriin
olumde etkili ve 6nemti bir unsur olarak mevcut oldugu; ve yine bu olgularda adli
sorugturma ve otopsi sonucunda kesin 6liim sebebi ve orjin tayini agisindan 6nemili bir
¢ok bulgunun ortaya gikanimig oldugu belirlendi.

Béylelikle bu olgularda olen kigilerle ilgili olarak adli sorugturmanin titizlikle
yiirtitilmesi, klinik bulgularin saglanmasi ve dikkatli bir otopsi igleminin uygulanmasi-
nin kesin 6lim sebebi ve orjin tayin edilmesinde gerekli oldugu sonucuna variidi.
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