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OLGU SUNUMU CASE REPORT

SEREBRAL AMILOID ANJIOPATIYE BAGLI REKURREN
INTRASEREBRAL HEMORAJi
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Serebral amiloid anjiopati (SAA), leptomeningeal ve serebral kortikal kiigiik ve orta gaph damarlarin duvarlarinda
b-amiloid proteinin birikmesi ile karakterizedir. Bu durum siklikla tekrarlayict multipl intraserebral kanamaya neden
olur fakat kanama tek tarafli da olabilir.

Yetmisiki yagindaki sag elini kullanan erkek hasta sol hemiparezi nedeniyle klinigimize kabul edildi. Ozgegmisinde 9 ve
3 y1l 6nce iki kez tekrarlayici sol hemiparezi 6ykiisii vardi ve 5 yildan bu yana hipertansifti. Fizik muayenede, kan basinca
120/80 mmHg, nabiz 82/dk idi. Nérolojik muayenede biling stupor6z idi. Solda yiizii de igine alan 2/5 diizeyinde
hemiparezi saptandi. Babinski solda pozitifdi.

Bilgisayarli beyin tomografisinde sag temporoparietal bolgede intraserebral hemoraji saptandi. Takip periyodunda
hastanin durumunda progresyon gozlendi. Opere edildi ve beyin biyopsisi yapildi. Histopatolojik incelemede serebral
amiloid saptandi.

RECURRENT INTRACEREBRAL HEMORRHAGE DUE TO CEREBRAL AMYLOID ANGIOPATHY

Cerebral amyloid angiopathy (CAA) characterized by the deposition of amyloid b-protein in small to medium-sized
walls of leptomeningeal and cerebral cortical vessels. It often caused by recurrent multiple intracerebral hemorrhage but
hemorrhage may be seen unilaterally.

A- 72-years-old male right handed male was admitted to our department for left hemiparesis. In his past history, he had
recurrent left hemiparesis syndromes nine and three years ago. and he had hypertension for Syears. In physical
examination, blood pressure was 120/80 mmHg and pulse was 82/minute. Neurological examination revealed stupor,
left central facial paresis and hemiparesis. Babinski’s sign was positive on left side. CT-scan showed a large hemorrhage
in the right temporoparietal areas. In follow up, his symptoms deteriorated. He was operated and brain biopsy was
performed. In histopathological examination, cerebral amyloid was seen .

GIiRis varilmug bir olgu sunulmustur.

Serebral amiloid anjiopati (SAA), kiigiik ve orta
gaphh leptomeningeal damarlar ve Kkortikal
damarlarda amiloid b-protein depolanmasi ile
karakterizedir. Amiloid depolanmasi, bazal
membranda kalinlasma, damar limeninde
daralma ve internal elastik laminanin
fragmantasyonununa neden olur. Bu tablo
fibrinoid nekroz ve mikroanevrizma olusumuna
yol agarak intraserebral kanamaya egilimi artirir
(1-4).

SAA’nin klasik klinik 6zelligi serebral korteks
ve subkortikal beyaz cevherde tekrarlayan
kanamalardir. Bu tabloya sikhikla demans eslik
edebilir (4). Ek olarak basagrisi, kusma, epilepsi,
gegici norolojik defisitler de gelisebilir (5). Kesin
tan1 beyin biyopsisi ile konur. Bu makalede iig kez
yineleyen sol yan giigsiizliigii nedeniyle klinige
kabul edilen, bilgisayarh beyin tomografisinde
(BBT) intraserebral hemoraji (ISH) saptanan ve
serebral biyopsi ile amiloid anjiopati tamsina

OLGU

Yetmisiki yasinda, erkek hasta sol yan
gugsiizliigii nedeniyle klinige kabul edildi.
Ozgegmisinde; bes yildan bu yana hipertansif
oldugu, dokuz ve ii¢ yil once, iki kez yineleyen
intraserebral hemorajiye bagh sol yan giigsiizliigii
gelistigi, ikinci olay sonrasinda unutkanlhk
yakinmalarinin ortaya qiktigr ve ozellikle yakin
gecmisle ilgili olaylar1 unuttugu, bu yakinmanin
progresyon gosterdigi, destekle yiirliyebildigi,
glinliik aktivitelerini yardimla idame ettirdigi
bildirildi. 50 yil siire ile, giinde bir paket sigara
ictigi belirlendi.

Fizik muayene; TA:120/80 mmHg, nabiz:
82/dk, Ates; 36.60C olup kardiyak ritm bozuklugu
saptanmadi.

Nérolojik muayenede; biling stupordz idi.
Solda, yiizii de igine alan, 2/5 duzeyinde
hemiparezi saptandi. Babinski solda pozitif,
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DTR’ler solda belirgin olmak tizere, dért yonli
canli idi. Hofman ve Tromner bilateral pozitifdi.
Solda kas tonusu artmist: (spastisite).

Tam kan sayimi, biyokimyasal parametreler
normaldi. Kanama pihtilasma zamani, protrombin
parsiyel tromboplastin zamam, glukoz 6 fosfat
dehidrogenaz (G6PD), protein C ve S degerleri,
pthtilagsma faktorleri, faktor Leiden V mutasyonu
normaldi. Bilgisayarll beyin tomografisinde sag
temporoparietal alanda lober ISH saptandi (Resim
1).

Hastaya antiodem (deksametazon 32 mg/d,
mannitol 600 cc/d) baslandi. Takip periyodunda
biling  tablosunda  progresyon  gorildii
Hematomun lokalizasyonu, biiyiikligi ve klinik
tablonun seyri goz ontine almarak dekompresyon
amagh  bosaltma  operasyonu  uygulandi.
Operasyon sirasinda alinan biyopsi orneginde
leptomeningeal ve kortikal kiigiik-orta caph arter
ve arteriol duvarlarinda kristal viyole ve kongo red
boyalar ile pozitif sonug veren amiloid birikimi
saptandi (Resim 2,3,4).

Olgunun gegirilmis her iki ataginda da
klinigimizde hospitalize edildigi, 9 yil dnceki,
klinik tablonun akut gelisimli bagagrisi, solda ytizi
de igine alan uyusma ve giigsiizliik ile bagladigi bu
dénemde cekilen BBT'de sag frontotemporal
bolgede intraserebral kanama tesbit edildigi, 3 yil
onceki ikinci atakta ise yakinmalarimin biling
bozuklugu, sol yan giigstizliigi ile bagladig ve bu
yakinmalar1 nedeniyle klinigimizde hospitalize
edildigi BBT'de sagda frontal ve parietal yerlesimli
multipl hematomlarin  oldugu epikrizlerden
belirlendi.

Resim 1: Sag temporoparietal bélgede intraserebral hemoraji.
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Resim 2: Kortikal kiigiik-orta gaplhh damar duvarlarinda
kalinlagma ve amiloid depolanmasi (Hemotoksilen-Eozine x
100).

Resim 3: Damar duvarnindaki birikimin "Congo Red" ile pozitif
reaksiyonu. Congo-Red x 400.

Resim 4: Damar duvarindaki birikimin kristal Viole ile pozitif
reaksiyonu [(menekse pembesi renkte boyama) Kristal Viyole x
400].

TARTISMA

Primer ISH Avrupa ve Kuzey Amerika’da tiim
inmelerin % 5-16’sin1, Asya’da ise % 20-35'ini



olusturmaktadir (6). ISH'larin en sik nedeni (% 45-
91) hipertansiyondur. Kronik hipertansiyonlu
olgularda penetran arterlerdeki lipohyalinosis ve
Charcot-Bouchard anevrizmalarina bagh ISH’ler
ortaya ¢ikabilir (1). Hipertansiyonun yanisira
anevrizmalar, AVM'’ler, vaskiilitler, serebral
amiloid anjiopati, hematolojik bozukluklar
(hemofili, trombotik trombositopenik purpura,
gibi), tiimodrler ve ilaglar da (antikoagiilanlar,
trombolitikler, sempatomimetikler gibi) ISH’lere
yol agabilirler (2,3,4). Olgularin bir boliimiinde
herhangi bir neden gosterilemez. Klasik bilgiye
gore, ISH'lerin genellikle bir kez goriilen bir siireg
oldugu bilinir (7,8). Bununla birlikte, Asya’dan
gelen galismalarda hipertansif ISH'lerin %1.8- 5.3
oraninda tekrarladig1 bildirilmis, Avrupa’dan
gelen galismalarda ise, 6 yillik takipte rekiirrensin
% 6-24 oldugu gosterilmigtir (6).

SAA yash hastalarda ISH'lerin %2-9.3"iiniin
nedenidir (6). Yasla birlikte siklig1 artis gosterir,
fakat siireg¢ genellikle asemptomatiktir. Yedinci
dekadda asemptomatik bireylerin % 5’inde, 8.
dekadda % 43’linde ve 90 yas ve iizerinde
olgularin % 57’sinde gériilir (6,12). SAA’li
olgularin kiigiik bir kisminda tek veya multipl

lober yerlesimli ISH ortaya gikar (13). SAA’ye bagl

ISH’leri travma, hemorajik infarkt, lober
hipertansif kanama, vaskiiler malformasyonlar ve
serebral vaskiilit gibi lober hemorajiye yol agan
nedenlerden ayirt etmek giig olabilir (14). Fakat
radyolojik olarak smurli hemorajiden lober
kanamaya kadar degiskenlik gosteren multipl
ISH'ler SAA’den siliphelenilmesine neden
olmalidir. Bazen yukarnida siraladigimiz ve
ISH'den sorumlu etyolojilere ait goriintiileri de
taklit edebilir (15,16). SAA, genellikle posterior
agirlikl (oksipital ve parietal gri cevher) kortikal,
subkortikal, beyaz cevherde yerlesir ve
leptomeningslerdeki arterler, arterioller ve
kapillerler duvarlarimi etkiler. Bazal ganglionlar,
korpus kallosum, talamus, serebellum ve beyin
sapimin  korunmast hastaligin  karakteristik
ozelliklerinden biridir. SAA klinik olarak
demansla birliktedir ve olgularin %40’indan
fazlasinda otopside Alzheimer hastaligina ait
degisiklikler gozlenir (12). Lober hematomlar
siklik sirasmna gore frontal (%35), parietal (%26),
temporal (%14) ve oksipital (%19) bolgelere
lokalizedir. Stk olmamakla birlikte derin gri cevher
(%4) ve serebellum da (%2) etkilenebilir (17). Tan
hemotomun bosaltma islemi sirasinda alinan
biyopsi ya da otopsi ile konulur. Otopside damar
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duvarlarinda amiloid depolanmasi yanisira
siklikla asemptomatik multipl petesial kanamalar
tespit edilir. Serebral beyaz madde ya da
subaraknoid araliktaki kiiglik arterlerin duvarinda
kongofilik amiloid madde birikimi sonucu ortaya
cikan frajilite artigt kanamaya neden olur (14).
Sistemik amiloid birikimi olmaz. Kanamalar
genellikle multipl ve bilateral olma egilimi
gostermekle birlikte unilateral de olabilir. Bizim
literattir bilgilerimize gore SAA’ye bagh multiple
rekiirren unilateral ISH olan tek olgu Morton-
Bours ve ark. tarafindan rapor edilmistir (18).
Bizim olgumuzda ise 10 yillik siiregte iig kez aym
hemisferde yineleyen lober intraserebral hemoraji
gozlenmistir.

Sonug olarak, olgumuz baglaminda yaptigimiz
klinikopatolojik incelemenin iki 6nemli mesaj
icerdigini diistinmekteyiz; 1) tekrarlayan lober
intraserebral kanamalarda, hasta hipertansif olsa
dahi, etyolojik ayirici tanida SAA akla gelmelidir
ve eger miimkiinse patolojik  olarak
aragtirilmalidir; 2) ender de olsa SAA’in tek tarafl
rekiirrens gosterebildigi goz oniinde tutulmalidir.
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