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Deliryum ile Ortaya Cikan Serebral Amiloid Anjiopati lliskili

Subaraknoid Kanama

Delirium with Subarachnoid Hemorrhage Related-Cerebral

Amyloid Angiopathy
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Serebral  amiloid anjiopati  (SAA) iliskili intrakranial
kanamalar  lokalizasyon — ve  boyut  olarak  farkliik
gostermektedir.  Ozellikle ~ spontan  lober — hemorajiler

goriilmektedir. Leptomeningeal damarlarda yogun amiloid
tutulumuna ragmen SAA iliskili subaraknoid kanama (SAK)
nadirdir. 84 yasinda erkek hasta ani bas agrisi, biling
bozuklugu, haliisinasyon ve ajitasyon yakinmast ile basvurdu.
Bilgisayarl tomografide beynin arka tarafinda interhemisferik
fissiir cevresinde ve sol frontal lobda parankimal kanama
alanlart izlendi. Interhemisferik fissiirde de SAK diisiindiiren
hiperdansite belirlendi. Manyetik rezonans gériintiilemede
periventrikiiler hiperintensite ve mikrohemoraji ile uyumlu
hipointensite belirlendi. Bu klinik ve radyolojik durum SAA

iliskili hemoraji lehine degerlendirildi.
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ABSTRACT

Intracranial hemorrhages associated with cerebral amyloid
angiopathy (CAA) may be different localization and size.
Especially, spontaneous lobar hemorrhages are occur. CAA
associated subarachnoid hemorrhage (SAH) is rare despite
intense amyloid involvement in leptomeningeal vessels. 84-
year-old male patient presented with acute headache,
confusion, hallucination and agitation. Parenchymal
hemorrhage was detected around interhemispheric fissure of
posterior brain area and on the left frontal lobe at computed
tomography. Also, hyperdensity was seen like SAH in
interhemispheric fissure. Periventricular hyperintensity and
hypointensity like microhemorrhagia was detected in magnetic
resonance imaging. This clinical and radiological condition

was evaluated as SAA-associated haemorrhage.
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GIRIS

Serebral amiloid anjiopati (SAA), beyin
parankimi ve leptomeningeal yapinin orta ve kiiciik
capli damarlarinda amiloid beta birikimi ile ortaya
cikan bir hastaliktir. Damar duvarinin o6zellikle
media ve adventisya tabakalarinin tutulumu ile
fibrinoid nekroz ve  kiiglik  anevrizmatik
dilatasyonlar meydana gelmektedir. Bu durum ise
trombiis olusumunu ve intraserebral hemorajileri
kolaylastirmaktadir (1).

SAA, yas ile sikligi artan serebral lober
hemorajilerin  dnemli bir sebebidir. Ozellikle
sporadik olmakla birlikle familyal olarak da ortaya
cikmaktadir. Alzheimer tipi demans ile birlikteligi
siktir. Genellikle asemptomatiktir. Ancak gegici
fokal noérolojik bulgular, demans, bas agrisi ve
nobetler ile de baglayabilmektedir. Manyetik
rezonans  goriintileme (MRG)’de insidental
mikrohemorajiler ve hemosiderozis goriilmektedir
(1). Kesin tanist otopsi Orneginin patolojik
incelemesi ile konulmaktadir. Ancak gradient
recalled echo (GRE) MRG sekansi ile de yliksek
duyarlilik ve o6zgilliik ile tanm1 konulabilmektedir
(2,3).

Deliryum ve ajitasyon serebral parankim
hasarinin  akut doneminden sonra Ozellikle
rehabilitasyon evresinde gortilmektedir.

Karakteristik 6zellikleri saldirganlik, huzursuzluk,
disinhibisyon ve biling durumunun dalgalanmasidir
(4). Calismalarda travmatik beyin hasari ve iskemik

inme sonrasi deliryum-ajitasyon gelisebilecegi
bildirilmistir.  Ancak  subaraknoid  kanamali
hastalarda bu durum daha seyrektir. Klinik
muayeneyi karistirdigi ve sekonder

komplikasyonlarin saptanmasini zorlastirdigl igin
SAK ve ajitasyon birlikteligi tanimak dnemlidir (5).

Bu olgu sunumunda baglangic semptomu
deliryum olan ve etiyolojide SAA iligkili SAK
saptanan olgunun klinik ve radyolojik 6zellikleri
degerlendirilmistir.

OLGU SUNUMU

Seksen dort yasinda erkek hasta, kisi yer ve
zaman oryantasyonunda bozulma, ajitasyon, gorsel
halisiinasyon ve uyumama yakinmasi ile bagvurdu.

Sikayetlerinin 1 giin Once basladigi ara ara

benign prostat hiperplazisi (BPH) disinda hastalik
bulunmamaktaydi. Bunlar i¢in alfa bloker ve
anjiotensin enzim inihibitori kullanmaktaydi.

Norolojik muayenesinde bilinci konfiizeydi.
Kooperasyonu azalmigti. Kisi, yer ve zaman
oryantasyonu bozulmustu. Pupil 151k cevabi, goz
hareketleri normaldi. Diger kranial sinir
muayeneleri normaldi. Sag kol ve bacakta 4-5/5
derecesinde, minimal kas giicii kaybi1 belirlendi.
Derin tendon refleksleri alt ve ekstremitede
hipoaktifti. Babinski belirtisi bilateral pozitifti.
Vital bulgularindan atesi 37,6 °C ve kan basinci
140/80 mmHg idi.

Kan laboratuvar incelemelerinde beyaz kiire
(WBC)=10,7 K/uL (3,5-10,5), hemoglobin=12,2
g/dL (13,5-17,5), trombosit=248 K/uL (150-450),
B12=189,1 pg/mL (191-663), folik asit=5,76 ng/mL
(3,2- 17,5) bulundu. Kan sekeri=121 mg/dL (70-
110), ire=38 mg/dL (18-55), HbA1C=5,8 (4-6)
olarak belirlendi. C-reaktif protein (CRP)=3,4 mg/L
(0-5) ve prokalsitonin=0,326 ng/mL (0-0,5) idi.
Tiroid stimiile edici hormon (TSH)=0,6 plU/mL
(0,56-5,57), serbest T3, T4, tiroglobulin ve tiroid
oto antikorlart normaldi. Karaciger fonksiyon
testleri, bobrek fonksiyon testleri, kreatinin
fosfokinaz, elektrolitler, lipidler ve kan gazi normal
sinirlardaydi.

Bilgisayarli tomografi (BT)’de beynin arka
tarafinda, interhemisferik fissiir ¢evresinde ve sol
frontal lobda parankimal kanama alanlar1 izlendi.
Interhemisferik fissiirde de SAK diisiindiiren
hiperdansite belirlendi. Yaygin kortikal atrofi
oldugu goriildii (Resim 1A, 1B, 1C). Beyin MRG;
FLAIR yaygin  periventrikiiler
hiperintensite (Resim 2A), GRE sekansinda
mikrohemorajiler ile uyumlu hipointensite (Resim
2B, 2C) saptandi. MRG venografide vendz kan
akimi normaldi. Beyin arteriyel faz BT anjiyografi
normaldi.

Hastanin takiplerine ndroloji kliniginde devam
edildi. Mevcut klinik ve radyolojik bulgular ile
hastada olas1 amiloid anjiopati zemininde gelisen,
intraparankimal ve subaraknoid kanama diisiiniildii.

sekansinda

Ketiapin ve amlodipin tedavisi baslandi. Biling
durumu diizelen hasta yatisinin on yedinci giinii
taburcu edildi.
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Resim 1.

A,B,C) Bilgisayarli beyin tomografi: beynin arka tarafinda, interhemisferik fissiir
cevresinde ve sol frontal lobda parankimal kanama alanlar1 mevcuttur.
Interhemisferik fissirde SAK diisiindiiren hiperdansite ve yaygmn kortikal atrofi
goriilmektedir.

Resim 2.

A,B,C) Manyetik rezonans goriintiileme (MRG): A) FLAIR sekans, yaygin
periventrikiiler hiperintensite; B) Gradient EKO sekansi, mikrohemorajiler ile
uyumlu hipointensite goriilmektedir.

Bir ay sonra tekrar degerlendirilen hastanin
biling durumunun diizeldigi, ancak gece uykuya
dalmakta zorlandig1 Ogrenildi. Minimental test
skalas1 (MMTSE)’nda 24 puan, geriatrik depresyon
Olceginde 8 puan ve Hamilton anksiyete 6lgeginde
7 puan saptandi. Kas giicii defisiti olmadigi ve

giinlik yasamanm1  bagimsiz olarak  devam

demans ve mindr anksiyete bulgulan tespit edildi.
Depresyon olmadigina karar verildi. Tedavisine
donapezil 5 mg/glin ve mirtazapin 15 mg/gilin
eklendi.

TARTISMA

SAA’deki yapilari
Alzheimer hastaliginin patolojisinde yer alan senil
plaklara benzemektedir. Her ikisi de 39-43
aminoasitten olusan ve amiloid prekursor proteinin

vaskiiler tutan amiloid,

(APP) pargast olan amiloid beta peptid
yapisindadir. Bu nedenle SAA ile demans
birlikteligi  saptanabilmektedir (6). Bizim

hastamizda da SAA ve demans koinsidanst siktir.
Bazi1 hastalarda ise APP’i kodlayan gendeki
mutasyona bagli SAA gelismektedir. Ozellikle
Apolipoprotein E (APOE) epsilon 2 ve epsilon 4
allelleri SAA iligkili kanamalarda ve rekiirrens
gelisiminde risk faktorii olarak tespit edilmistir.

Amiloid betanin damar duvarinda birikmesinden
epsilon 2 alleli, nekroz ve kirilganligin artmasindan
ise epsilon 4 alleli sorumlu tutulmustur (7).

Kesin tani postmortem otopside alinan beyin
dokusunun patolojik incelemesi ile
konulabilmektedir. Ancak yeni MRG sekanslari ile
Boston kriterleri dogrultusunda tani1 daha kolay
konulabilmektedir. Elli bes yas lizerinde, MRG-
GRE sekansinda kortikal ve subkortikal alanlarda 2
ya da daha fazla kanama, etiyolojiyi agiklayan
baska etmenler yoksa olasi SAA’yi
diisiindiirmektedir. Radyolojik ve klinik sonuglar
yiiksek oranda patolojik sonuglar ile uyumludur (8).
Bu kriterler dogrultusunda hastamizda da olasi
SAA diistinlilmiistiir.

Amiloid subkortikal beyaz cevheri, kapilleri,
kortikal yapilar1 ve leptomeningeal damarlar: tutar.
Sonugta damar duvar1 zayiflar ve vaskiiler riiptiir
riski artar (6). SAA, intraserebral lober hemorajinin
hipertansiyon ve anevrizmadan sonra ti¢ilincii en sik
sebebidir. En sik oksipital lobda olmak iizere
temporal, paryetal ve frontol loblarda da hemorajik
alanlar goriilebilmektedir. Ventikiile agilan genis
hemorajiler biling bozuklugu ve agir motor kayiplar
meydana getirir. Kiiclik hemorajilerde fokal
norolojik defisit, bas agris1 ve ndbet goriiliir. Sik
goriilen kiiclik kanamalar ise asemptomatiktir.
Beyin  posterior SAA  iligkili
kanamalara daha yatkin oldugu bilinmektedir. Bu

bolimlerinin

bolgelerin beta amiloid eliminasyonun az oldugu ve

minor travmaya daha hassas oldugu
diisiiniilmektedir (9).
Leptominigeal = damarlarin  beta  amiloid

tarafindan siklikla tutuldugu bilinmesine karsin,
primer SAA iliskili SAK nadirdir. Iki farklh
mekanizma  SAK  etiyolojisinden  sorumlu
tutulmustur. Birincisi beta amiloid leptonmeningeal
damar duvarimt giicsiizlestirmekte ve vaskiiler
subaraknoid alana kan

ise

riiptir ~ sonucunda

sizmaktadir.  Ikincisi lobar  kanamalarin
subaraknoid aralia acilmasi ile olugmaktadir.
Daha onceki ¢aligmalar SAA iligkili SAK sonrasi
intraserebral kanama rekiirrens riskinde artig
olmadigin1 gdstermistir. Ancak son g¢aligmalar bu
Yillik
rekiirren kanama riskinin %19 oldugu belirtilmistir.
(10,11). Bu nedenle 65 yas iizerinde primer

inraserebral ve subaraknoid kanama hastalar1 SAA

iligkinin  yiiksek oldugu kanitlamistir.
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acisindan degerlendirilmelidir. Bizim hastamizda da
kortikal alanda ve subaraknoid mesafede kanama
izlenmistir. Ayrica ndrogoriintillemede arterial ve
yapilarin  normal  olmasi,  yaygin
periventrikiier tutulumun olmast SAA olasiligini
diisiindlirmiistiir. Bu amagla yapilan GRE MRG
taniy1 desteklemistir.

Intraserebral kanamalar neticesinde meydana
gelen ajitasyonun ozellikle SAK dis1 kanamalarda
oldugu goriilmiistiir. Genel olarak tim iskemik ve
hemorajik inmelerde deliryumun %11-48 oraninda
oldugu saptanmustir (12). Ozellikle hastalik &ncesi
biligsel durum bozuklugu ve ek hastaliklar1 olan

venoz

hastalarda deliryumun daha sik oldugu gézlenmistir
(13). Sag hemisfer subkortikal beyaz cevher ve
parahipokampal gyrus lokalizasyonundaki
kanamalarin daha ¢ok deliryuma sebep olacagi
bildirilmistir (14). SAK igin veriler smirhdir.
Ozellikle ileri yas, agir klinik tablo, ventrikiile
actlma ve hidrosefali risk teskil etmektedir (15).
SAK tanisi igcin GRE-MRG sekansi klinik pratikte
rutin olarak kullanilmamasina ragmen atipik
lokalizayonlu ve wvaskiiler anomali saptanmayan
SAK hastalarinda SAA tanist i¢in Onemlidir.
Serebral mikrokanamalarin (lezyon boyutu olarak 5
mm altinda olan) saptanmasinda oldukc¢a yararl ve
durali bir nororadyolojik goriintiileme yontemidir
(16).

Sonugta, dzellikle yash hastalarda deliryum gibi
atipik noropsikiyatrik durumlar SAK nedeni ile de
meydana gelebilmektedir. Sekonder nedenler
dislandiktan sonra bu klinik ve radyolojik duruma
SAA’nin de sebep olabilecegi unutulmamalidir.

Tanmida GRE-MRG incelemesinin  duyarliligi
oldukca yiiksektir. Rekiirrens agisindan bu
hastalarin taninmasi ve inme riski agisindan

degerlendirilmesi onemlidir.
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