
KULER HASTALI.~L!,\RIN E~iOLOJlK, KLI~iK VE 
AR BULGULARI YONUNDEN INCELENMESI 
All Soyuer*, Zeki Tin**, Abdullah Talashoglu*, Ali 0. Ersoy*, 

IOinde Erciyes Oniversitesi 
Fakultesi Hastanesi ve 

Kurumu Kayseri Hastanesi 
mOracaat ederek yatmlan 

hastallk (SVH) vakas1 
nedenleri ve klinik bulgu

Beyin Tomografisi 
tam yontemlerinin yar

etiolojik faktorler ile klinik 
_,1Anl>nnirilmi$tir. 

ve en <;ok oiOm nedenle
·-'"''"''" grubunda etiolojik ne
uuruur.<~r laboratuvar tan! yon

BBT ve EEG ile onemli 
QOstermektedir. 

• SerebrovaskOier hasta
beyln tomograflsi, elektro -

A comprehensive investigation of cereb
rovascular disease in regard to etiologic, 
clinic and laboratory findings 

Summary: A large group of patients (1250), 
with cerebrovascular disease (CVD) admitted 
to the Hospital of Erciyes University and the 
Hospital of Kayseri SSK during the past three 
years are investigated extensively, The diag
nostic importance of clinical findings and la
boratory methods especially computed to
mography of the are discussed. 

Computed tomographic scan of the brain was 
abnormal in 1030 patients (82.96 %). Electro
encephalography revealed abnormal in 980 
patients (75.2 %) According to clinical and la
boratory studies infarction, bleeding and ot
hers were responsible for clinical state of 
CVD in 720 cases (57.6 %), in 374 cases 
(29.92 %) and in 156 cases (12.48 %) res
pectively. Infarction affected carotid system in 
68.3 % and vertebrobasiller system in 9.4 %. 
Infarction affected both carotid and vertebro
basi!ler system in 4.3 %. Intracerebral he
morrhage was 56.7 %, subarachnoid hemorr
hage was 31.5 % Intracerebral hemorrhage 
was seen the greatest frequency in the vici
nity of the putamen, thalamu s and internal 
capsula (77.7 %). Subarachnoid hemorrhage 
was in the proximal branches of the carot id 
system aneurysm (72.74 %). 

It was concluded that the etiologic and clinical 
findings of CVD were concordant w ith com
puted tomography scan of the brain and 
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electroencephalography which the situation 
was one the most frequent and the most im
portant cause of death. 

Key words: Cerebrovascular disease, 
computed tomography scan of the brain 
electroencephalography. 

Noroloji kliniklerinde en c;:ok hasta grubunu 
olu§turan SVH'Iar sistemik kanserler ve kalp 
hastaltklanndan sonra Oc;:Onco olum nedenle
rindendir (1 ,3,31 ,32). SVH'Iar tant,takip ve te
davisiyle ayn bir grubu olu§turmakta tant me
todlan buyuk olc;:ude hastanm prognozu ve 
tedavisini etkilemektedir. BBT ve NOkleer 
Manyetik. Rezonans'tn (NMR) uygulamaya 
konulmas1-11dan sonra arttk acil olarak hemen 
hemen bOtOn hastalann klinikopatolojik tantst 
konulmaktadtr (4,7, 1 0,14, 15,21 ,30,35,37). 

Bu hasta grubunda EEG % 60-80 orantnda 
kesin ve tam bir lokalizasyon vermeksizin 
anormal olabilir (4,19}. BBT% 90'a kadar va
ran oranlar_da anomali gosterebilir (8, 14, 18, 
20,36). Lezyonun tipi ve lokalizasyonu yonOn
den daha spesifik bulgular verir. 

SVH'Iar konusunda pek c;:ok smtflandtrmalar 
olmakla beraber genelde iskemik ve hemoro
jik olarak iki buyuk grup altmda toplanmakta
dtr (7). Bu grup hastaltklann% 60-70 gibi bO
yOk bir ktsmtnt infarkt denilen iskemik strok
lar, % 15-20'sini de kanamalar te§kil etmekte
dir. Hipertansif ansefalopati, gec;:ici iskemik 
atak, hemorajik infarktlar, sistemik nedenlere 
baglt vaskOier patolojiler ile konjenital vasku
ler anomaliler% 5 ile % 15 arastnda degi§en 
oranlan olu§turmaktadtr (1 ,4, 11,17,31 ). 

lnfarkt ve hemorajilerin bOyOk c;:ogunlugunu 
karotid sistem ile ilgili degi§iklik ve hastaltklar 
olu§turmaktadtr. Karotid sistemle ilgili patolo
jiler beyine en fazla tant ta§tyan orta serebral 
arterle ilgili gorulmektedir (7,32,34). 

SVH'Iar ister vaskOier patolojik proc;es sonu
cu lumenin okluzyonu olsun ister damar rup
tOrO veya permeabilitesindeki degi§iklik sonu-
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cu olsun, isterse de kan viskozitesindeki degi
§ikliklerden dolayt ve sistemik bir hastaltg1n 
koplikasyonu sonucu olsun; Patolojik beyin 
hasannt meydana getiren lezyonun tipi, loka
lizasyonu, bOyOkiOgO, devamltltgt prognoz ve 
tedaviyi bOyOk olc;:Ode etkilediginden tant <;ok 
onemlidir. Ne kadar erken ve kesin tant ko
nursa hasta ac;:tstndan o kadar yararltdtr. Bu 
hastaltk grubunda klinik ile EEG ve BBT gibi 
tant yontemlerinin uyumlu olmast gerekmek
tedir. Biz c;ok geni§ ara§ttrma ve tartt§ma ko
nulan bulanan SVH'Iarda klinik ile tant yon
temleri arastndaki ili§ki ve uyumu inceledik. 
Bulgulanmtzt literatOr bilgileriyle tartt§ttk. 

MATERYAL VE METOD 

Mayts 1988- Haziran 1991 tarihleri arasmda 
Erciyes Oniversitesi Ttp Fakultesi Hastanesi 
ve SSK Hastanesi Noroloji Kliniklerine SVH 
tantstyla yattrtlarak tedavi goren 1250 hasta 
c;alt§maya altnmt§!tr. BOtOn hastalann ilk 6 
saat ic;inde fizik ve norolojik muayenesi yaptl
dt ve akut SVH dO§OndOren bulgulan mevcut
tu. Hastalann hepsinin ilk 3-4 gun ic;:inde EEG 
ve BBT'Ieri c;ekildi. 

EEG ve BBT'Ieri c;:ekilemeyen serebrovaskO
Ier atak gec;iren hastalar ara§ttrmaya dahil 
edilmedi. Hikaye ve muayene ile SVH'yt taklit 
eden hastaltklar laboratuvar bulgulan ve goz
lem sonucu ekarte edilerek bu gruptaki hasta
lar ara§ttrma dt§tnda tutuldu. 

EEG c;ekiminde "Gras 8-10 Model Elektroen
sefalografi" cihazt, BBT c;:ekiminde "Hitachi 
CT-HSF Model" kullantldt. Bir ktstm hastaya 
serebral anjiografi, bir ktsmtna da akut do
nemden sonra NMR yaptldt. 

Hastalar tablonun klinik ve lokalizasyonuna 
gore iki buyOk grupta incelendi. Kanama gru
buna spontan intraserebral, subaraknoid, non 
travmatik subdural ve epidural kanamalar, in
farkt grubuna ilk 24 saatten sonra klinik tablo 
yerle§en progressif ve komplet stroklar dahil 
edildi. Gec;ici iskemik infarktlar, hipertansif 
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infarl<tlar ile EEG ve 
lezyon gostermeyen yani 

veren ancak klinik olarak 
mevcut olan hastalar ayn 

(% 63.2) erkek, 460'1 (% 
olup ya~ ortalamas1 54 idi. 

) kanama, 720 hastada 
. 156 hasta (% 12.18) 

.ncelendi (gec;:ici iskemik 
ansefalopati, lez

Tablo l'de gosteril-

(% 75.2) EEG'de anomali 
~k EEG anomalisi kana

gOruldO (kanamalann % 
037 hastantn (% 82.96) 

tesbit edildi, yine en c;ok 
(kanamalann % 98. 79'un
ll). 

gec;:ici iskemik atak, 49 
hipertansif ansefalopati go-
(% 0.96) hemorajik infarkt 
hastalann % 13.6'smda 

BBT anomalileri tesbit 
gOrOien hastalann hep

lnfarktlan olu~turmakta idi. 
ve hipertansif ansefalo

olarak degerlendirildi 

karotid sistemde (% 68.33) 
% 9 4 oramndayd r. Ka-

07 s1 intraserebral, % 
. % 3.47 si subdural iken 

lnhl~r"•'"'r" ve subaraknoid bir-

ile birlikte yeni olu§an kanama vardr. Aynca 
kanamalann % 7.9'unda tOmore bagll kana
rna veya kanama ile birlikte tumor veyahutta 
infarl<t gorOidO. 

Subaraknoid kanamalann bOyOk c;ogunlugu
nu (% 69) anevrizma ruptOrleri olu§turmakta 
idi. Bu gruptaki hastalara aynca anjiografi ya
ptldL Tesbit edilen anevrizmalann% 75'i ka
rotid sistemle, % 15'i baziller sistemle ilgili idi. 
Aynca % 3.5 hastada multipl anevrizma var
dL 8 hastada (% 6 72) arterio Venbz malfor
masyon ve diger vaskOier anomalier vard1 . 
Subaraknoid kanama olan 10 hastantn (% 
8.4'0) laboratuvar bulgulan sonucu kanama 
nedeni bulunamadr. 17 hastada (kanamalann 
% 5.53'0 intraserebral kanama ile birlikte su
baraknoid kanama birlikte idi. 

TARTI~MA 

SVH'Iar ileri ya§ doneminin hastaltgtdtr. Hi
pertansion, kardiak hastallklar, yanlt§ beslen
me, hiperlipidemi, diabetes mellitus, bazt ilac;
lann kullantmt, sigara ic;me gibi pek gok risk 
faktorleri gozbnOne allndtgtnda kardiak kay
naklt emboliler ve sakkOier anevrizmalann 
sebep oldugu stroklann gene;: ya§larda gbrOI
mesi mOmkOn isede genelde 40 ya§ Ozerinde 
gorOimektedir. Erkeklerde 2/3 oramnda fazla 
goroldogo belirtilmektedir (4, 15, 22, 26, 31, 
32). Bizim hastalanmtztn % 63'0n0 crl<ek 
hastalar te§kil etmektedir ve 28-91 ya§lar ara
SI ya§ ortalamas1 54'd0r. Biz SVH bOtOn tiple
rinde erkek hasta orantnl daha yOksek bul
duk. 

SVH'Iarm tantstnda 50 ytldtr EEG, son 10-15 
ytldtr BBT ve son ytllarda NMR gibi tant ybn
temleri kullantlmaktadtr (4, 8, 10, 14, 29, 32, 
35, 36) . Yeni tan1 yontemleri lezyonun daha 
spesifik ve kesin lokalizasyonunu gostermesi 
yononden bu hastalik grubuna pek c;ok yeni 
geli§meler getirmi§ klinisyenlere pek c;:ok ko
layllklar saglamt§ttr. Ancak yine de eskiden 
beri kullantlan metodlardan serebral anjiografi 
hematom ve anevrizmalann lokalizasyonunu 
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Tabl1 1: SVH'Iann Kliniko-Patolojik stnrflamastna gore lezyon tipi. 

L~ZllQD Ii1:2i l::ls:!.~s.! Salll!il l Erke~ l:jg§ta KsQtn Hs:!.!i!ls:!. 

(n) (%) (n) (%) (n) (%) 

Kanama 374 29.92 241 62.66 133 37.34 

lnfarkt 720 57.6 444 61 .27 276 38.73 

Digerleri 

Gectici lskemik Atak 61 4.88 40 65.2 21 34.8 

Hipertansif Ansefalopati 49 3.92 33 67.32 16 32.68 

Hemorajik lnfarkt 12 0.96 9 74.7 3 25.3 

Tesbit Edilemeyen 34 2.76 23 67.62 11 32.38 

ToQiam 1250 100 790 460 

Tablo II: SVH'Iann Lezyon Tipine Gore EEG ve BBT Bulgulannrn degerlendirilmesi. 

Lezl£O!J Ti12i EEG Bulgulgn BBT Bulgulan 

Normal Aoorma: Norms:!! Anormgl 

n % n o/o n 0/o n % 

Kanama 54 14.41 320 85.44 4 1.21 370 98.79 

lnfakt 121 16.69 599 82.66 53 7.31 667 92.69 

Digerleri 135 86.4 21 13.6 144 92.1 6 12 7.84 

Toplam 310 940 213 1037 

(% 24.8) (% 75.2) (% 17.04) (% 82.96) 

Tablo Ill: SVH'Iann lezyon tipine gore lokalizasyonu' ve gorulme srklrg: . 

Lezyon Tipi Lokalizasyon u Hasta Sayrsr 

(n) (%) 

lnfakt Karotid sistem 493 39.44 

Vertebro-baziller sistem 67 5.39 

Her iki sistemde 32 2.56 

Lakuner infarkt 128 10.24 

Kanama lntraserebral 210 16.8 

Subaraknoid 118 9.44 

Subdural 13 1.04 

Epidural 0.08 
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lntraserebral ve subaraknoid 17 1.36 

Kanama ve diQer patolojiler 7 0.56 

Eski ve yeni kanama birlikte 4 0.32 

Tesbit edilemeyen 

IIJIIIIzasycm bulgulan olu§ma
leflOSI<:IenoHK hastahklar ile ge
lllkl:urn cogunda normal EEG 

(12,19,33). Ancak hiper
•JS•v•e tokal delta ve teta dal

keskin yava§ dalgalar, 
aktivitesini, dOzensiz ze

depresyonu gibi belirtiler 
EEG'de fokal anomalinin hi

sonra da devam etmesi tl
yerle§ebilecegi ihti

olarak kabul edilir (10, 19). 
ataklardaki EEG bulgulan ba

yaygm teta ve kuc;Ok amp
delta aktivitesi gosterebilir an-
da hastanm klinigine parelel 

azahr (19). Hematom ve 
gibi lateralizasyon gosteren 

~"~•·•~::•nru• % 80 oranmda zemin 
_ ...... J:~u, fokal keskin yava§ dal
iiUII)resvonu gibi amplitOd bozuk

. Ancak hastanm klinigine 
baQh yaygm bozukluklar veya 

.• AknrV1.,.r hastahga bagh parok
bozukluklan da gorulebilir. 
EEG bulgulannm kronik do-

da azaldtg• dikkati c;ekmekte
KOc;Qk lokalizasyonlu ve derin 

EEG bulgulan spesifik 

4 0.32 

12 0.96 

49 3.92 

61 4.88 

34 2.72 

1250 100 

degildir. Herhangi bir bulgu vermez. LakOner 
infarkt gibi kuc;Ok lezyonlar ve derin yerle§imli 
lezyonlarda (orta beyin, beyin sap• , serebel
lar) BBT bulgulan daha da degerlidir 
(6,14,16,24). BBT'de kanamalarda ilk saatler
den itibaren stntrll hiperdens gorunum gibi 
spesifik bulgular gorOimekle beraber infark
tlarda ilk saatlerde hatta ilk 24 saatte komplet 
stroklann c;ogu normal degerlendirilir. 48-72 
saatten sonra hipodens lezyonlann gorOimesi 
infarkt lehinedir. Klinik seyir esnasmda belirli 
donemlerde lezyon tipine ve beyin hasannm 
ozelligine gore BBT bulgulan degi§iklikler 
gosterir (8,9,14,20). Bu tetkiklerde lokalizas
y.ondan §Ophe edilen durumlarda serebral an
jiografi ve NM R gibi daha spesifik tam yon
temleri uygulanmalldtr. Biz hastalann % 
75.2'sinde EEG- % 82.96'smda BBT bozuklu
gu tesbit ettik. Bu oranlar kanama grubunda 
daha fazlaydt (Tablo II). 

Hipertansion ve ateroskleroz SVH'Iann her ti
pi ic;in en onemli haz1rlaytc1 nedenlerdendir. 
Stroklann genellikle % 70-80'i tromboembolik 
orijinlidir. Tromboemboliler % 75 kardiak ko
kenli olurlar (1,4,17,32,33). Toole'in (31) seri
sinde aterosklerotik trombozlar% 30, lakOner 
infarktlar% 18-20, emboliler% 35, hipertansif 
hemoraji % 11, ruptUre anevrizma % 7 olarak 
gosterilmi§tir. Baz1 kaynaklarda (32,37) in
farktlann klinik olarak incelenmesinde hasta
lann% 40'1 daha onceden gec;ici iskemik atak 
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veya onemli risk faktorlerinden birka~mdan 
dolay1 strok ve strok benzeri atak ge~irdigini, 
% 20'sinin akut serebral infarkt, % 1 O'nun ~ok 
ani atak ge~irdigini, % 14'0nde de ge~ici iske
mik atak oldugunu belirtmi~lerdiro lnfarktla so
nu~lanan stroklarm % 70-80 kadan supraten
torial % 20 kadan infratentorial yerle~imlidir 
(14,31 ,32)0 Bizim ~all~mam1zda stroklann % 
39.44'0 karotid sistemle (infarktlann % 68'i) , 
% 5o39'u vertebro baziller sistemle (infarktla
nn .% 9.4'0) ilgiliydi. LakOner infarkt % 10024 
oranmdayd1. Bu bulgular literatOr ile uyumlu
dur. Ancak biz ge~ici iskemik ataklan % 4088 
oramnda bulduk ki bu literatOr bulgulanndan 
olduk~a az oranlan gostermektediro Qall~ma
mlza sadece hastaneye yatmlarak takip edi
len hastalar dahil edildigi i~in transient iske
mik ataklann bir k1sm1 hastaneye yatmlma
dan takip edilmi~ olabilecegini dO~Onmekte
yizo 

Yap1lan ara~t1rmalarda beyini ilgilendiren bO
tOn kanamalar intrakranial hemorajiler ba~hg1 
altmda ge~mektedir ve SVH'Iann % 20-
30'unu olu~turdugu belirtilmektedir (1, 5, 11, 
17,18,23,28,34,37)0 Kanamalardan intrase
rebral kanamalann lokalizasyon olarak% 60'1 
putamen ve globus pallidusda, % 10 talamik, 0 
% 10 pons, serebral korteks, % 10 serebellar 
yerle~imli oldugu belirtilmi~tir (3,8, 11,14,32)0 
Baz1 literatOrlerde sadece bazal ganglionlar
da ve yakm ~evresinde% 80 oramnda yerle
~im gosterdigi belirtilmi~tir (7,23,31) 0 Suba
raknoid kanamanm % 80-90 nedeni anevriz
ma ruptOrlerindendiro Anevrizmalann genelde 
% 75-85 karotid % 15-20 kadan vertebro-Ba
ziller sistemle ilgilidiro % 80-90 gibi bOyOk bir 
oranm Willis Poligonu ve yakmmda oldugu 
belirtilmektedir (2,5,23,27). Ancak anevrizma 
ruptOrlerini BBT'de ilk 4 gOnde spazmdan ve
ya anevrizmanm kO~OkiOgOnden dolay1 % 70-
80'ini bulmak mOmkOn olsa bile bu vakalann 
~ogunda serebral anjiografi endikasyonu var
dlro Kanama yapan diger nedenlerden arterio
Venoz malformasyonlann % 5-10, tO more 
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bagll kanamalann da% 5-10 civannda oldu
gu belirtilmektedir (11, 28, 36, 37)? Biz 
SVH'Iarda kanamalan % 29°9 olarak bulduko 
Kanamalar i~inde % 56,07intraserebral 
(stroklann % 1608'i), % 3105 subaraknoid 
(stroklann % 9.44'0) kanama bulduko Kana
malann % 4053'0nde intraserebral ve suba
raknoid kanama birlikte idi. Lokalizasyon ola
rak kanamalardan intraserebral kanamalann 
% 44o18'i putamen ve globus pallidusda, 
%32o19'u talamusda,% 5074'0 pons,% 7065'i 
serebellar yerle~imli idi. Subaraknoid kana
malann hepsine de serebral anjiografi yapt1k 
1 O'unda (% 8.4) bir ned en bulunamad1, 8 
hastada (% 6072) arterio-Venoz malformas
yon, 100 hastada (% 84) anevrizma bulduko 
Anevrizmalann genelde % 75'i karotid sis
temle, % 15'i baziller sistemle ilgili idi. 
%3o5'inde multupl anevrizma vard1. TOmore 
bagll olan intraserebral ve subaraknoid kana
may! % 709 olarak bulduko Bu vakalann he
men hemen hepsinde yaygm kanama, intra
serebral ve subaraknoid kanama birlikte veya 
infarktla birlikte kanama vard1. 

Son ara~t1rmalarda ayn bir boiOmde incele
nen hemorajik infarktlann daha ~ok akut do
nemi takiben oldugu ve SVH'Iann yakla~1k 
%29'unda olabilecegi belirtilmektedir (21, 23, 

0 37)0 Bunlar da en ~ok bazal ganglion, korteks 
ve subkortikal yerle~imli olmaktad1r. Biz he
morajik infarktlan SVH lar i~inde% 0096 gibi 
~ok dO~Ok oranda bulduko Hemorajik infarkt 
olan 12 hastam1zm hepsinde de infarkttan 
sonra ortalama 7-1 0 gun i~inde hemoraji ge
li~ti. 

Sonu~ta noroloji kliniklerinde ~ok s1k kar~lla
~llan SVH'Iann prognozu erken tan1 ve uygun 
tedavi ile yakmdan ili~kilidiro Bu nedenle has
tallgm kliinik ve patolojik olarak erken tanm
masl, bu tan1 metodlannm klinikle uyumlu 
olarak degerlendirilmesi, tedavinin planlan
masml etkilemektedir. Dolay1s1yla laboratuvar 
bu lgulannm bu hastallk grubunda ~ok onemli 
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