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Bilgisayarl: Beyin Tomografisi (BBT) ile tanis1 konan
talamik kanama olgusunda yag ve risk fakt6rleri, klin
Ozellikler, prognoz ve BBT bulgular incelendi. Biling
zuklugu, okiiler bulgular, motor ve duygusal defisitler
prognozun hematom ¢apr arttik¢a kotiilestigi sdylenir Bu
gore sonucu belirleyen en 6nemli etkenin hematomun ¢al
oldugu goriildii. Ayrica serebrovaskiiler hastahiklarin ayir
tamsinda BBT'nin 6énemi vurgulandi.

Anahtar sozciikliir: Talamik kanama, Bilgisayarl: Bey
tomografisi.

SUMMARY:

In 26 patients, with cerebrovascular disease (CVD) thal
mic haemorrhage is diagnosed by CT. In thees group, ag
risk actors, clinical features, outcomes and tomographic fi
dings were analysed. Ocular finidings, se~sory-motor defi
tis. alterations in concioussnessanhd prognosis have bee
worsening as hematom's diameter increased. so that in th
lamic haemorrhage hematom's diameticularly if it's larg
than 3 cms. Our study also confirm the importance of C
in diagnosis of CVD.

Key Words : Thalamic haemorrhage, Computed tomo;

raphy.

GIRIS :

Talamik Kanamalar otopsi ¢aligmalarinda serebral kana
malarin % 13'ini1 olugturur. BBT uygulamas: sonucu t
oran % 20-30'a kadar ¢ikamustur. sistemik arteriyel hipertar
siyon en sik nedenidir. Diger nedenler arasinda anevrizn
riiptiiria, vaskiiler malformasyonlar, tiimér kanamasi
pihtilagma bozukluklar sayilabilir. (7.8).

Talamik kanamada internal kapsiile bask: sonucu hen
mipleji goriiliirse de, genellikle belirgin olan sempto:
duyu bozuklugudur. Gegici hemionopsi olabilir, Kanama t
lamusun medialine veya subtalamusa yayilarsa vertik:
bakig paralizi olabilir. Baz1 olgularda karg taraf goziin asa
kaymas: ile skew deviasyon, aym tarafta ptozis, myozis v
hemiballismus goriiliir. Dominant olmayan talamik lezyor
larda mutizm bildirilmigtir. (5).

BBT intrakranial kavramim genigletmigtir. Pek ¢ok ¢ali
maci, subkortikal lobar, ganglionik, beyin sap1 ve serebe
lar kanamalan incelemigtir. talamik kanamalarin klinik B
korelasyonu ise ancak birka¢ raporda etraflica verilmigt
4,7.9).

(X) Atatirk Saglik sitesi Izmir devlet hastanesi Noroloji Se
visi.



HASTALAR VE YONTEM

Caligmamiza BBT ile talamik kanama saptanmsg 43-83
arasinda 26 hasta alindi. Olgularn bir kisminda hema-
internal kapsiile, bazal ganglionlara yada orta beyine
antyordu.

Hastalarin ortalama yagt 64dii. 11 hasta 60 yagindan
ng, 15 hasta 60 yag yada iistiindeydi. Olgularin19 u erkek
'si kadind1. 25 hastada 6ykii yada baki sirasinda hipertan-
on saptandi.

Hastalarin klinik bakis1 hastaneye ilk geliglerinde yapildi.
ha sonra da hergiin yinelendi. Degerlendirme ilk baki
zOniine almarak yapildi. Hematomlar ¢aplarina goére 10-20
m (1. grup), 20-30 mm (2. grup) ve 30 mm'den bilyiik (3.

p) olarak ayrildi. 1. grupta 8.2 grupta 12 ve 3. grupta 6
gu bulunuyordu.

TARTISMA :

BBT'nin tan: alanina girmesinden sonra, samlanin aksine
klenenden ¢ok farkli klinik tablolar gosterdikleri ve daima
it prognoz ile birlikte olmadiklan dikkat ¢cekmistir. Bu

smaya alinan 26 hastadan bazilan da, kilink bakida tala-
ik hematom diigiindiirmeyen tablolar ile ilgin¢ bulunmug-
du.

Hastalarimizin % 401 60 yag altindaki grupta bulunuyor-
. (15 hasta) Bu oran diger ¢aligmacilar tarafindan bildiri-
nden daha diigiiktiir. Walshe %350 (7). Weisberg % 80 (9).

farklilik genelde serilerin az sayida hastadan olugmasina

$h1 olabilir .

Literatiirde talamik kanamalarin ¢ok biiyiik oranda hiper-
nsiyon ile birlikte oldugu bilidirilmektedir. (1,7,9). Hiper-

siyon aym zamanda prognozu kotii yonde etkilemektedir.
izim de hastalarimizin biri harig¢ hepsinde hipertansiyon

ykiisii vardi.

Hastalarin 13'iiniin bilinci tam agikti. 8 hasta uykuya
ilimli ve konfiizyonda, 5'i ise stupor ya da komadayd. 1.
ruptan 4 (% 50), 2. gruptan 8 (%65), 3. gruptan 1 (%17)
astanin bilinci agikti. Buna gore hematom g¢api artik¢a bili-
¢ diizeyi kotiilegiyordu. Stupor veya komada gelen hastalar

-48 saat iginde kaybedildiler.

Talamik hematomlarda pupil anormallikleri ve géz devi-
im bozukluklart siktir (2,3,9) . Olgularimizin 7'sinde karg

afta homonim hemianopsi vardi. Gruplara gore dagilimi
zellik gostermiyordu (sirastyla 2,3,ve 2 olgu). Boylece he-

ianopsi ile hematom ¢ap1 arasinda bir iligki kurulamadi. 8
lguda pupiller iki tarafl egit, 151k refleksi zayif ve miotik-
i. bu, taliamik hematomlar igin oldukga tipiktir (2,3,9).
ncak bu bulgunun dagilimi yine gruplar arasinda ayirici
ir 6zellik tagimiyordu (sirasiyla 2,3, ve 3 olgu) Yukan
akig kisitliigr 1. grupta yokken, 2. grupta 6 ve 3. grupta

olguda saptandi. 2. gruptan 2 ve 3 gruptan 1 hastada yukar
akig felce, gbzlerin agag: zorlu deviasyonu ile birlikte idi.

Kanama tarafina konjuge deviasyon, 1,2, ve 3. gruplarda
sirastyla 1,3, ve 4 olguda saptands. Veritikal goz devinim

v

bozukluklan ile zorlu konjige deviasyon, hematomun
¢apinin artmast ile siklig1 artan bulgular olarak gozlendiler.
1. gruptan 3,2, gruptan 4 hastada hicbir okiiler -anormallik
saptanmazken, 3. gruptaki hastalarm hepsmdedeglgik anor-
mallikler vardi. -

‘Ozetlersek: 10 mm. den kiigiik gaph hematomlarda g6z
bulgulan hafiftir ve hastalarin-hemen yarisinda: goritlmiig-
tiir.-10-20 mm ¢apili hematomlarda hastalann 2/3'iinde, 3.
gruptaki hasatalarin ise hepsinde -saptanmugtir. Gortildiigii
gib, ozellikle yukan bakig kisithlif: ve lezyon tarafina kon-
juge deviasyon ile difer goz devinim bozukluklan da hema-
tom capt ile paralelizm gostermektedir.

Weisberg'in ¢caligmalaninda goz devinim bozukluklan ve
pupil anormallikleri hematom cap1 arttlkga daha stk goriil-
miigtiir (9).

1. Grupta 8 olgunun’ hepsmde 1thmh hemlpareu vard.
bunlardan 3'ii 24 saat iginde tam diizelerek TIA goriiniimii
verdi. 2. gruptaki 12 hastadan 4.iinde cesitli 6l¢iide hemipa-
rezi ve tam pleji varken, 3. gruptaki hastalarm hepsi he-
miplejikti. Bu, hematomun ¢api ile motor defpisitin agur-
31 arasinda ¢ok belirgin bir iligkinin oldugunu gosterdi.

1. gruptan 6,2. gruptan 7, 3. gruptan 4 hastada hemihi-
poestezi ‘vardi. Bilinci bozuk olan hastalarda duyu tam
degerlendirilemedii icin bu bulgu olduundan az gibi gori-
nebilir. Bir hastamizda da kontralateral pozisiyon duyumu
kusuru ve buna bagh ilimh ataksi en 6nemli klinik bulguy-
du. Duyu kusuru ile hematom ¢ap: arasinda 6nemli bir ilig-
ki yoktu.

26 hastadan 11'i (% 42) kaybedildi. Mortalite Weis-
berg'in serisinde % 38 (9), Walshe'un serisinde (% 50) (7),
Barreguer ve ark. serisnde % 39'dur. Oran olarak uyum
gostermekle birlikte Weisberg'in serisinde 3cm. den bityiik
hematomu olup da yasayan olgu yoktu. (9) Piepgras'in seri-
sinde ise 3 c¢m. den bilyilk hematomu olup da diizelen iki
hastada normotensifdiler (6). Oysa bizim serimizde 3cm.
den biiyiik hematomu olan 6 olguluk gruptaki 2 hipertansif
hasta staabil bir tablo ile taburcu edildi. Olen hastaalarin
gruplara gore dagilimma bakildiginda 1. gruptaki 8 hastadan
biri (%12), 2. gruptaki 12 hastadan 6's1 (% 50) ve 3. grup-
taki 6 hastadan 4'ii (% 65) Kaybedildi. Bu, hematomun ¢ap1
ile prognoz arasinda belirgin bir iligki oldugunu gosterdi.
Fisher 1959'da talamik hematomlann siiratle kayboldugunu
ve diizelmenin iyi oldugunu One siirmiistiir (3). Walshe (7),
weisberg (9), Barreguer ve ark. (1) hematom cap arttikga
kalic1 norolojik sekellerin arttigim ve prognozun kotii ol-
dugunu belirtmiglerdir.

Ozetlemek gerekirse : 26 hastalik hipertansif talamik he-
matom serimizde hemetomun ¢api ile biling bozukluklar
yukan bakig kisitlilif1, hematom tarafina konjuge devia-
syon ve motor defisitin agirlig1 arasinda bir paralelizm
gozlendi. Hematom capi arttikga motor defisit ve biling bo-
zukluklan da daha siddetli olarak ortaya ¢ikti. Hematom
capimin artmasi ile prognozun ¢ok ciddi olarak etkilendigi
goriildii. Sonug olarak gerekli klinik tabloyu, gerek progno-
zu etkiliyen en onemli faktoriin hematom ¢api oldugu
kamsna varildi. 1. gruptan 3 olgunun TIA klinigi goster-
mesi ve 2. gruptan 1 olguda minimal hemipareziden daha
belirgin olarak pozisyon duyum kusurunun goriilmesi se-
rebrovaskiiler olaylarda BBT'nin onemini vurgulamaktadur.
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