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Travmatik olmayan (patolojik) beyin kanamasi olgularina
adli tibbi yaklagim
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Travmatik olmayan (patolojik) beyin kanamasi olgularina adli tibbi yaklasim

Amag: Adli nitelikteki otopsilerin onemli bir kismini patolojik nedenli 6limler olusturmaktadir. Bu tir 6ltimlerin icerisinde onemli yer
tutan travmatik olmayan (patolojik) beyin kanamasi olgularinin adli tip agisindan degerlendirilmesi amaglanmustir.

Yontem: Calismada, ilgili kurum biinyesinde bulunan morg boliminde 01/01/2013-31/12/2017 tarihleri arasinda yapilan otopsiler
sonucunda 6lim nedeni travmatik olmayan beyin kanamasi olarak gorts bildirilen 252 olgu retrospektif incelenmistir.

Bulgular: 252 olgunun %73,4’tini erkekler olusturmaktadir. Olgularin %52’sinin 5. ve 6. dekatlarda oldugu gorilmistir. %52'sinde
viicutta ekimoz, siyrik, laserasyon gibi yeni olusmus travmatik bulgu saptanmisken, %33’tinde herhangi bir travma bulgusu ve artefakt
saptanmamistir. %42,17inde subaraknoidal, %19'unda parankimal, %37,7’sinde subaraknoidal ve parankimal, %1,2’sinde ise sadece
subdural kanama gorilmustir. Olgularin 100’tinde anevrizmaya bagh beyin kanamasi olup, bunlarin 83’tinde subaraknoidal, 16’sinda
subaraknoidal ve parankimal, 1'inde ise parankimal kanama saptanmistir. Anevrizmalar en sik %37’lik oranla medial serebral arter
ve bu arterin koken aldigi arterin dallanma bolgesinde gorilmustir. 7 olguda kan etanol diizeyi 100 mg/dL degerinin tzerinde ve 15
olguda ise uyusturucu ya da uyarici 6zellikteki maddeler saptanmistir.

Sonug: Patolojik beyin kanamalari sonucu meydana gelen oltimler, “dogal 6lim” bashg altinda incelense de ¢alismadaki olgularin
bir kisminda alkol kullanimi, uyusturucu madde alimi, kardiyak bulgular ve enfeksiyon gibi oltiime katkisi olabilecek farkh etkenler
belirlenmistir. Bu olgularla ilgili adli nitelik kazandiran siiphelerin giderilmesine yonelik tahkikat stirecinin 6nemsenmesi, 6lenin klinik
bulgularinin saglanmasi ve otopsi yapilmasi ile esas 6lim nedeni olarak “patolojik beyin kanamasi” ve orijin olarak da “dogal 6ltim”
sonucuna ulasilabilecegi anlasiimistir.

Anahtar Kelimeler: Adli tip, adli otopsi, anevrizma, subaraknoidal kanama, parankimal kanama

Forensic medical approach to non-traumatic (pathological) cerebral haemorrhage cases

Objective:Pathological deaths are an important part of forensicautopsies. This study’s objective was to assess, from a forensic perspective,
non-traumatic (pathological) cases of cerebral hemorrhage, which hold a significant place among these types of deaths.

Methods: This study retrospectively evaluated 252 cases where autopsies conducted in the relevant institution’s morgue department
between January 1, 2013, and December 31, 2017, identified non-traumatic cerebral hemorrhage as the cause of death.

Results: 73.4% of the 252 cases were male. It was observed that 52% of the cases were in the 5th and 6th decade. 52% had new traumatic
findings such as ecchymosis, abrasion, laceration, while 33% had no traumatic findings or artifacts. 42.1% had subarachnoid hemorrhage,
19% had parenchymal hemorrhage, 37.7% had subarachnoid and parenchymal hemorrhage, and 1.2% had subdural hemorrhage
only. Of the 100 cases of cerebral hemorrhage caused by aneurysm, 83 were subarachnoid hemorrhage, 16 were subarachnoid and
parenchymal hemorrhage, and 1 was parenchymal hemorrhage. The medial cerebral artery and its bifurcation had the highest rate of
aneurysms (37%). Drugs or stimulants were found in 15 cases, and 7 cases had blood ethanol levels higher than 100 mg/dL.
Conclusion: Although deaths from pathological cerebral hemorrhages are classified as “natural death,” some cases involved to death
contributing factors such as alcohol use, drug intake, cardiac findings, and infections. Emphasizing investigation to eliminate forensic
suspicions, obtaining clinical data, and performing autopsies are essential to conclude the primary cause as “pathological cerebral
hemorrhage” and the origin as “natural death.”

Keywords: Forensic medicine, forensic autopsy, aneurysm, subarachnoid hemorrhage, parenchymal hemorrhage
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“Kriminal olaylar”, “stipheli, beklenmedik ve intihara
bagh oltimler” ile “dogal nedenlerden kaynaklanan bircok
olim” adli tip uzmanlari ve adli patologlarin ugrastiklari
temel konulardandir. Bunlar arasinda ani, beklenmedik,
klinik olarak aciklanamayan veya tibbi oykisi bilinmeyen
dogal oltiimler cogunlugu olusturmaktadir (1). Yapilan adli
otopsilerin onemli bir kisminda patolojik nedenli oltimler
yer almaktadir. Subaraknoidal kanama (SAK) baslarda olmak
tuzere patolojik kokenli intrakraniyal kanamalar ani ya da
beklenmedik sekilde meydana gelen dogal 6liimler icerisinde
onemli bir yer tutmaktadir (2,3).

Serebrovaskiler hastaliklar, beyin damarlarini etkileyen ve
genellikle beyin dokusunun kan akiminin bozulmasi sonucu
olusan hastaliklarin genel adidir. Gelismis tlkelerde en sik
oliim nedenlerinden biridir ve ayrica norolojik morbiditenin
en stk nedenidir. Bu hastaliklar tromboz, emboli veya damar
duvarmin yirtilmasi gibi tic temel patojenik mekanizma ile
meydana gelir. Bu tic mekanizma sonucunda olusan tablodaki
belirtiler akut olarak ortaya ¢ikmakta olup, bu durumlarin
timi icin klinikte “stroke” terimi kullanmimaktadir. Bu
olgularin %10-40"t hemorajik, kalan kismi ise iskemik
kokenlidir. iskemik kokenli olanlarin yaklasik %8'i, hemorajik
kokenli olanlarin ise ilk 30 giin icerisinde yaklasik %40’
olimle sonuclanir (4,5,6,7,8).

Spontan parankimal kanamalar, travma disi cesitli
nedenlerden dolayr beyindeki arterlerin hasarlanmasina
bagl gelisen ve beyin dokusunda ortaya cikan akut
kanamalardir (5,9). SAK ise beyin, beyincik ve medulla
spinalisin subaraknoid mesafesi icerisine cogunlukla arteriyel,
bazen de farkli nedenlerle olusan kanamalardir. SAK geciren
olgularda bazen agir klinik tablo nedeniyle herhangi bir
tedavi gormeden kaybedilmeleri, bazen de ilk goren hekim
tarafindan yanhs tani konulmasi nedeniyle gercek sikliklari
tam olarak bilinememektedir (5,10,11). Goriilme sikhigi tam
olarak bilinmese de SAK tanisi almis olgularin %25'inde klinik
stire¢ 6ltimle sonuclanir (12,13).

Bazi dogal 6liim olgularinda darp, tartisma, zehirlenme
gibi degisik faktorlerin 6liime sebep veya ortak etkisi oldugu
iddia edilmektedir. Bazi olgularda da ilk asamada tam olarak
olimu aciklamasa da dislanamayan travmatik lezyonlar, ilag
veya alkol alimi gibi durumlar gorilmekte olup, bunlarin
olimde rol oynayip oynamadigi ve roli var ise ne diizeyde
oldugunun belirlenmesi gerekmektedir. Tim bu sorulara
cevap vermek veya cevabin bulunmasina katki sunmakla
birlikte adli sorumluluk ve 6lim nedeninin netlestirilmesi
adlitip acisindan cok onemli bir yer tutar (14). Bu arastirmayla
adli nitelikteki otopsilerin onemli bir kismini olusturan ve
patolojik nedenli 6ltiimler icerisinde anlamli bir yer tutan
travmatik olmayan (patolojik) beyin kanamalarinin, travma

ile iliskilendirilmemesinin nedenleri ve gerekceleri ile birlikte
ayrintili diger yonlerinin adli tip boyutuyla ortaya konulmasi
uzerine cahisiimistir.

YONTEM

Bu calismada, Adli Tip Kurumu istanbul Morg ihtisas
Dairesince 01/01/2013-31/12/2017 tarihleri arasinda yapilan
otopsi sonucunda 6liim nedeni travmatik olmayan (patolojik)
beyin kanamasi olarak gorus bildirilen 252 olgu retrospektif
degerlendirilmistir.

Olgular; yas, cinsiyet, uyruk, kanama tipi, kalpte hipertrofi
olup olmamasi, kanamalarin mevsim degisimleriyle iliskileri,
hastanedetedaviedilme durumlari, olayyeri bilgileri, otopside
yapilan incelemeler, yapilan incelemelerde tespit edilen
veriler ve Adli Tip Kurumu istanbul Morg ihtisas Dairesinin
sonuclarina gore degerlendirilmistir. Ayrica olgularin olay
yerinde oli bulunmasi, hastanede tedavi edilmesi sonrasi
olmesi ve her iki duruma dair bilginin olmamasi seklinde
tc grup halinde siniflandirilarak da degerlendirilmesi
yapiimistir.

Olgulardan otopsi sirasinda alinan orneklerin histopatoloji
ve toksikoloji gibi tetkik sonuclarina, tibbi belgelere (epikriz
formlari, radyolojik goriintiileme raporlari gibi), tahkikat
surecine ait bilgilerin (olay yeri inceleme gibi) bir kismina
ve diger bilgilere otopsi raporlari ile birlikte ilgili dosya
eklerinden ulasilmistir.

istatistiksel analizler icin Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS) 21 programi kullaniimistir. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar
(ortalama, medyan ve frekans) kullaniimistir. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square testi
kullanilmistir.  Tim analizlere ait sonuclarin anlamlilik
diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Bu calisma icin Adli Tip Kurumu Baskanligi Egitim ve
Bilimsel Arastirma Komisyonundan 12/12/2017 tarih ve
21589509/2017/568 sayili yazi ile izin alinmis olup, Helsinki
Bildirgesi kriterleri goz éniinde bulundurulmustur.

BULGULAR

252 olgunun %94’li (n=236) Tiirkiye Cumhuriyeti vatandasi
ve %5'i (n=12) yabanci uyruklu olup, %71'inin (n=4) ise kimlik
tespiti yaptlamadigi icin uyrugu belirlenememistir. Olgularin
185'ini (%73,4) erkek ve 67'sini (%26,6) kadin olusturmaktadir
(Tablo 1). %52'sinin (n=131) 5. ve 6. dekatlarda oldugu
gorilmistur. Travmatik olmayan beyin kanamalari ilk iki
dekatta nadiren goriilmekte olup, 90 yasin tstiinde sadece iki
(%0,8) olgu tespit edilmistir (Tablo 2).

Tim olgular incelendiginde en sik gorilen durum
%58,7’lik (n=148) oranla 6l bulunmayken, ikinci sik durum
ise %17,4lik (n=44) oranla ani diisme, ani bayilma ya da
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Tablo 1. Olgularda saptanan kanama tiplerinin

cinsiyete gdre dagilimi

Cinsiyet (n) (%)
Kadin Erkek Toplam
(n) (%)
Subaraknoidal | 33 | 13 73 29 106 | 421
kanama
Kanama )
tipi Parankimal 3 52 35 13,8 48 19
(n) (%) kanama
Subaraknoidal | 20 79 75 298 95 377
ve parankimal
kanama
Subdural 1 04 2 08 3 12
kanama
Toplam (n) (%) 07 26,6 185 734 252 100

Tablo 2. Olgularin yas araliklarnina (dekatlara) gire

dagihm

Dekatlar n %
1. Dekat (0-10 yas arasl) 1 04
2. Dekat (11-20 yas arasl) 1 04
3. Dekat (21-30 yas arasi) 13 51
4. Dekat (31-40 yas arasi) 35 13,8
5. Dekat (41-50 yas arasi) 62 24,6
6. Dekat (51-60 yas arasi) 69 274
7. Dekat (61-70 yas aras) 33 3
8. Dekat (71-80 yas arasi) 22 8,7
9. Dekat (81-90 yas arasi) 15 59
10. Dekat (91-100 yas arasi) 2 08
Toplam 252 100

Tablo 3. Oliim sekilleri ile olay yerlerinin birbirine gore dagilimi

0lay veri (n) (%)
Evde Is yerinde Diger* Toplam () (%)

0lay yerinde 6lii bulunan ya da olay yerinde

fenalasip dlen ya da hastaneye kaldirilirken yolda 12 444 38 15,1 15 6 165 65,5
) blen
?r:;j&s)ek“ Hastanede belli bir sire tedavi gordikten sonradlen 24 95 1 44 47 18,6 8 325

Ara toplam (n) (%) 136 539 49 19,5 62 24,6 247 98

Fenalastigi veya 6ldiigii olay yeriyle ilgili bilgi bulunmayan 5 2
Toplam (n) (%) 252 100

*Yolda, sokakta, bahcede, menfezde, ormanda, otel odasinda, okulda, cezaevinde, kaza yapmis arac icerisinde veya disinda

baygin bulunmadir.

Olaylarin, olay vyeri ve olim sekillerine gore
degerlendirilmesi  tG¢ grup halinde simiflandinlarak
vapildiginda; 1-) 252 olgunun %65,4’Unin (n=165) olay
yerinde 6l bulundugu ya da olay yerinde fenalasip 6ldigii
ya da hastaneye kaldirilirken yolda oldigu, 2-) %32,5inin
(n=82) hastanede belli bir siire tedavi goriirken oldigu, 3-)
Yaklasik %2’sinin (n=5) hakkinda ise fenalastigi veya 6ldiigii
olay yeriyle ilgili bilginin bulunmadigi goriilmastir (Tablo 3).

Olgularin %33’tinde (n=83) herhangi bir travma bulgusu ve
artefakt saptanmamistir. %15’inde (n=38) tibbi miidahaleye
bagli artefaktlarin olustugu gortlmistir. %52’sinde (n=131)
viicutta yeni olusmus travmatik bulgular tespit edilmistir
(Tablo 4). Bu bulgularin (ekimoz, siyrik, laserasyon gibi)

tamaminin, ilgili olgularin fenalasma/rahatsizianma benzeri
durumlar sonrasi yere yigilma olaylarina bagli gerceklesen
kiint travmayla meydana geldigi belirlenmistir.

50 (%19,8) olguda sach deri altinda travmatik bulgu
saptanmistir. Bu olgularin 3Tinde (%12,3) dis muayenede
kafa ve yiizde de travmatik bulgu olup, 19unda (%7,5) ise
sadece cilt altinda travmatik bulgu gortalmustr.

252 olgunun 106'sinda (%42,1) SAK, 48inde (%19)
parankimal kanama, 3’tinde (%1,2) subdural kanama, 95’inde
(%37,7) ise subaraknoidal ve parankimal kanama birlikte
gorulmustar.

Subaraknoidal kanama saptanan 106 olgunun 73’t (%68,9)
erkek ve 33’tintin (%31,1) kadin oldugu tespit edilmistir (Tablo
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Tablo 4. Olgularda travmatik bulgunun olup olmadig ile hirlikte lokalizasyonlar

Travmatik bulgularin lokalizasyonu (n) (%)
; ) L Toplam

Kafa Yiiz Kafa ve yiiz Kafa ve yiiz harici yerler (n) (%)
Yeni olusmus kiint
travmatik bulgusu olan "
(n) (%) 7 35 14 20 8 58 23 131 52
Yeni olusmus kiint travmatik bulgusu olmayan (n) (%) 0 18

0,

Toplam (n) (%) 252 100

Tablo 5. Olgularda saptanan kanama tiplerinin seyrine gore dagilimi

Kanamanin seyri (n) (%)
Primer odaginda Subdural Ventrikile acimas Subdqral mesafe ve

kalmas| mesafeye agilmasi ventrikiile aciimasl Toplam (n) (%)

Subaraknoidal kanama 89 353 7 2,7 8 32 2 0,9 106 42,

Parankimal kanama 18 71 30 119 - - 48 19

Kanama tipi Subaraknoidal ve parankimal kanama | 44 175 12 48 36 143 3 1, 95 377
(m (%) Subdural kanama 3 12 3 12
(Tr?)p'(ﬂ/g 5460 19 75 T 294 5 2 510

1). Bu olgularin (n=31, %29,2) ilkbaharda sikhiginda biraz
artis oldugu goriilmekle birlikte mevsimsel olarak anlamh bir
fark saptanmamustir. Olgularin %28,3’tiniin (n=30) 5. dekatta,
%54,72’sinin (n=58) 5. ve 6. dekatlarda oldugu gorulmustr.
6. dekattan sonra sikhigin (n=21, %19,81) azaldigi tespit
edilmistir. Bu olgularin yas ortalamasi ise 48,8 olarak
bulunmustur.

Parankimal kanama saptanan 48 olgunun 351 (%72,9)
erkek ve 13’tintin (%27,1) kadin oldugu tespit edilmistir (Tablo
1). Bu olgularin en ¢ok (n=14, %29,1) ilkbaharda ve en az
(n=9, %18,7) yazin oldugu gorilmustir. Yas ortalamasi 56,2
olup, %54,16'lik (n=26) oran ile olgular en sik 40-59 yaslari
arasinda gorulmistur. Olgularin %33,3't (n=16) ise 60 yas ve
istinde bulundugu anlasiimistir. ilk ti¢ dekatta parankimal
kanama saptanmamistir. Parankimal kanama saptanan
olgularin 8'inde (%16,6) bazal gangliyonlarda, 28’inde (%58,3)
lober bolgede, 4’tinde (%8,3) beyin sapinda, 1inde (%2,1)
beyincikte, 6'sinda (%12,5) lober ve beyin sapinda, 1’inde
(%2,1) ise yaygin (lober, beyin sapi ve beyincikte) kanamanin

oldugu gorilmustir.

106 SAK olgusundan 10'unun (%9,4) ventrikiile ve 9'unun
(%8,5) ise subdural mesafeye acildigi tespit edilmistir. 48
parankimal kanama olgusundan 30'unun (%62,5) ventrikiile
acildigr izlenmistir. Hem subaraknoidal mesafeye hem de
parankime kanayan 95 olgudan 39'unun (%41,1) ventrikiile
ve 15'inin (%15,8) ise subdural mesafeye acildigi saptanmistir
(Tablo 5).

53 (%21) olguya ilgili saglik kuruluslarinda beyin bilgisayarli
tomografi (BT) tetkikinin cekildigi belirlenmistir (Tablo 6).
Beyin BT tetkikinde parankimal kanama tanimlanan 26 (%49)
olgu olup, bu olgularin yapilan otopsilerinde 17’sinde (%65,4)
SAK ve parankimal kanama, 8inde (%30,8) parankimal
kanama, 1inde (%3,8) SAK tespit edilmistir; 15 (%57,7)
olgunun ventrikiile, 3 (%11,5) olgunun ise subdural araliga
acildigr gorulmustur. Beyin BT tetkikinde SAK tanimlanan
15 (%28,3) olgu olup, bu olgularin yapilan otopsilerinde
12’sinde (%80) SAK, 3’tinde (%20) SAK ve parankimal kanama
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Tablo 6. Olgulara saghk kuruluslarinda cekilen bilgisayarli tomografi (BT) tetkikiyle belirlenen kanama tipi ve sekli

ile kanamanin seyrine gire dagilimi

Kanama tipi veya sekli (n) (%)
Parankimal Subaraknoidal Paranklma.I e . intraventrikiiler Subdural Toplam
subaraknoidal | Anevrizma
kanama kanama " kanama kanama (n) (%)
anama
Ventiikile 00088 119 2 38 S B M
acldigy
Subdural 1 19 238 3 5T
arahga acildig
Kanamanin seyri Ventrikiile ve
(n) (%) subduralaraliga | 1 19 1119
acldigy
Ventrikiile veya
subduralaraliga = 15 | 283 3 245 7 13,2 1119 - - - - 36 679
aclimadigi
Toplam (n) (%) 26 | 49 15 283 7 B2 1 119 2 38 2 38 53 100

saptanmistir; 12'sinde (%80) anevrizma, 3’inde (%20) ise
ventrikiile aciimanin oldugu gorilmiustir. Beyin BT tetkikinde
SAK ve parankimal kanama tanimlanan 7 (%13,2) olgu olup,
bu olgularin yapilan otopsilerinde 6'sinda (%85,7) SAK ve
parankimal kanama, 71inde (%14,3) parankimal kanama
saptanmistir; 3'tiniin (%42,9) subdural araliga, 1’inin (%14,3)
ise ventrikule acildigi gortilmistur. Beyin BT tetkikinde sadece
anevrizma saptanan bir olgunun yapilan otopsisinde SAK ve
parankimal kanama ile opere anevrizma tespit edilmistir.
Beyin BT tetkikinde sadece intraventrikiiler kanama saptanan
2 (%3,8) olgunun vyapilan otopsisinde 1'inde parankimal
kanama, digerinde ise SAK ve parankimal kanama tespit
edilmistir. Beyin BT tetkikinde sadece subdural kanama
tanimlanan 2 (%3,8) olgunun yapilan otopsisinde 1'inde SAK
tespit edilmisken, digerinde ise ¢clirime nedeniyle bulgu elde
edilememistir.

252 olgunun 100’tinde (%39,7) anevrizma, 27’sinde (%10,7)
aterom plagi, 6'sinda (%2,4) arteriovenoz malformasyon (AVM),
4’inde (%1,6) diseksiyon (yirtik) oldugu ve 72’sinde (%28,6)
ozellik olmadigi saptanirken, 43’ (%17) hakkinda ise otopsi
raporunda herhangi bir degerlendirmede bulunulmamistir.

252 olgunun 100’tinde (%39,7) anevrizmaya bagl beyin
kanamasi saptanmistir. Anevrizma saptanan olgularin

83’inde (%83) SAK, 16'sinda (%16) SAK ve parankimal
kanama, 1'inde (%1) ise parankimal kanama tespit edilmistir.
Anevrizmalar en sik %37’lik (n=37) oranla medial serebral
arter ve bu arterin koken aldigi karotis interna arterinin
dallanma bolgesinde, ikinci siklikta ise %34’lik (n=34) oranla
anterior kommumikan arter ve anterior serebral arterin
birlesme noktalarinda saptanmistir (Tablo 7).

Subaraknoidal kanama saptanan 106 olgunun kanama
nedeni olarak 83’tinde (%78,3) anevrizma riptiri, 2’sinde
(%1,9) AVM, 4’linde (%3,8) beyin damarlarinda diseksiyon
tespit edilmis olup, 17'sinde (%16) ise kanama nedeni
belirlenememistir.

Parankimal kanamali olgularda, SAK’li olgulara gore
kalpte hipertrofi sikhgi fazla bulunmustur (Tablo 8).

Hastanede yasama sirelerine bakildiginda 82 olgunun
29'u (%35,3) 7 gunden daha uzun siire yasayanlari, 24l
(%29,3) 4-7 glin arasinda yasayanlari, 19'u (%23,2) ilk 24 saat
icinde dlenleri, 10'u (%12,2) ise 24-72 saat arasinda yasayanlari
olusturdugu gorulmdstdir.

Hastanede belli bir sire tedavi goriip 6len 82 olgunun
yapilan otopsisinde; 23 (%28) olguda akciger enfeksiyonu
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Tablo 7. Anevrizmanin bulundugu arterial damarlar ve

lokalizasyonlan

Arterial damarlar n %
Anterior serebral arter 0 b
Medial serebral arter 34 34
Posterior serebral arter 2 2
Arteria karotis interna 2 2
Baziler arter 1 1
Anterior kommunikan arter 29 29
Anterior kommunikan arter ile anterior serebral arter 5 5
birlesiminde

Posterior kommunikan arter 6 6
Posterior kommunikan arter ile medial serebral arter . .
birlesiminde

Posterior inferior serebellar arter 1 1
Baziler arterin posterior serebral artere dallanma noktasinda 6 6
Vertebral arterlerin birlesip baziller arteri olusturdugu ) )
noktada

Arteria karotis internanin arteria serebri mediaya dallanma ] ]
noktasinda

Arteria karotis interna ile posterior kommunikan arter ) )
birlesiminde

Toplam 100 100

(pndmoni, bronsit, plorit), 7 (%8,5) olguda menenjit (bir
olguda meningoensefalit) ve 2 (%2,4) olguda ise miyokard
infarktiisti (MI) saptanmistir. Bu 32 olgudan 18i (%56,2) 7
giinden uzun sire ve 12'si (%37,5) 4-7 giin arasinda, birer
olgunun ise 0-24 saat ve 24-72 saat arasinda hastanede tedavi
gordugi ve akabinde oldugi belirlenmistir.

Olgularin 89’unda (%35,3) ilac etken maddeleri saptanmis
olup, bunlarin 3’lnde varfarin tespit edilmistir. Ayrica
hastanede yatirilip sonra olen iki olgunun birinde varfarin,
digerinde ise antiagregan bir etken madde olan klopidogrel
iceren ila¢ kullanim oykisinin oldugu belirlenmistir.

11 (%4,4) olguda kan etanol diizeyinin 100 mg/dL'nin
altinda oldugu, 7 (%2,7) olguda toksik doz olan 100 mg/
dLUnin tzerinde oldugu gorulmustir. 4 (%1,6) olguda ise
kanda alkoliin tespit edilmedigi, ancak bunlarin hastanede
tedavi goren olgular olup alkol tiiketimi sonrasi fenalastiklar
belirtilmistir.

15 (%6) olguda esrar, kokain, morfin, amfetamin, 5F-ADB,
AB-Chiminaca gibi uyusturucu ve uyarici 6zellikteki maddeler
saptanmistir.

Olim nedeni olarak 252 olgunun 206’sinda (%81,7)
travmatik olmayan beyin kanamasi, 40'inda (%15,9) travmatik
olmayan beyin kanamasi ve gelisen komplikasyonlar, 6'sinda
(%2,4) ise travmatik olmayan beyin kanamasi ve diger
sebepler seklinde sonuc bildirilmistir.

TARTISMA

Travmatik olmayan (patolojik) intrakraniyal kanamalarin
oltimler icerisinde neden olarak orani az olsa bile adli tibbi
acidan oldukca onemli oldugu bilinmektedir (14). Calismada
incelenen 252 olgunun adli tibbi agidan 6lim sekillerine
bakildiginda en basta stpheli 6lumlerin, ikinci sirada ise ani
olimlerin yer aldigr gorilmiustir. Bu dogrultuda travmatik
olmayan intrakraniyal kanamalara bagh olumlerin adli
nitelik kazanmasinda olay yeri bilgileri ve olayin olus sekliyle
ilgili bircok etkenin rol aldig anlasiimaktadir.

Johnson ve ark. (15) calismasinda, intrakranial kanamal
olgularin postmortem yapilan dis muayenelerinde ozellikle
de kafa bolgesinde tespit edilen lezyonlarin travmatik acidan
stiphe icerip icermedigi konusunda otopsiden once, otopsi
sirasinda ve sonrasinda yaklasim acisindan gereken dikkatin
gosterilmesinin ve olgulara ait tim bilgilerin toplanmasinin
onem arz ettigini vurgulamaktadir. Mevcut calismada, tim
olgularin yaklasik yarisinda viicutta ekimoz, siyrik, laserasyon
gibi yeni olusmus travmatik bulgu/lezyon saptanmisken,
tcte birinde herhangi bir travma bulgusu ve artefakt
saptanmamistir. 50 olguda ise sacli deri altinda travmatik
bulgu olup, bu olgularin 37inde dis muayenede kafa ve
ylizde travmatik bulgu tespit edilmisken 19'unda ise sadece
cilt altinda travmatik bulgu gorilmustir. Olgularda ozellikle
kafa ve yiizde tespit edilen bu lezyonlarin, Johnson ve ark.
calismasinda da vurguladigr gibi oltimlerin stpheli olarak
degerlendiriimesinde ve adli nitelik kazanmasinda etkili
oldugu disuntlmektedir.

Subaraknoidal kanamalarin kadinlarda erkeklere gore
biraz daha sik gortildugu belirtiimektedir (10,16). Parankimal
kanamalarin ise erkeklerde kadinlara gore daha sik gorild g
bildirilmektedir (17,18). Calismada SAK’li olgularin 73’ ve
parankimal kanamali olgularin 35'i erkektir. Bulgularin bu
sekilde olmasinda erkeklerin adli olaylara daha ¢ok karismasi
ve tek basina yasama oranlarinin daha yiksek olmasindan
dolayr oltimlerinin kadinlara kiyasla daha fazla sipheli
gorilmesinin etkili oldugu dustinilmektedir.

Subaraknoidal kanama saptanan olgularin parankimal
kanama saptanan olgulara gore daha genc yasta olduklari
bilinmektedir (14,16,19-21). Calismada SAK saptanan
olgularin yas ortalamasi 48,8 olmakla birlikte bunlarin
yarisindan biraz fazlasinin 40-59 yas araliginda, yaklasik
beste birinin ise 60 yas ve ustinde oldugu belirlenmistir.
Parankimal kanama saptanan olgularin yas ortalamasi
56,2 olmakla birlikte bunlarin yarisindan biraz fazlasinin
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Tablo 8. Kanama tiplerine gire olgularin kalpte hipertrofi acisindan karsilastiriimasi

Kanama tipi (n) (%)

Subaraknoidal kanama

Parankimal kanama

Subaraknoidal ve

. Subdural kanama
parankimal kanama

Toplam (n) (%)

Var 20 8 27 10,7 30 19 - - 77 30,6
Kalpte hipertrofi (n)
(%) Yok 86 341 A 83 65 25,8 3 12 175 09,4
Toplam (n) (%) 106 421 48 19 95 37,7 3 12 252 100

chi-square test, p<0,05

40-59 yas araliginda, dcte birinin ise 60 yas ve ustiinde
oldugu belirlenmistir. Mevcut c¢alismada elde edilen bu
verilerin, literatiirle karsilastirldiginda uyumlu oldugu
anlasiimaktadir. Parankimal kanamalarin en 6nemli sebebi
olan hipertansiyonun ileri yaslarda ortaya ¢cikmasinin, mevcut
ve farkli calismalardaki uyumlu verilerin belirtildigi gibi elde
edilmesine neden oldugu dustnilmektedir.

Kaya ve ark. (10) ile ilhan ve ark. (22) calismalarinda,
travmatik olmayan beyin kanamalari ile mevsim degisimleri
arasinda iliski oldugu bildirilmektedir. Ancak Onceki
calismalarin aksine, mevcut 6rneklemede mevsimsel dagilima
iliskinanlamli bir fark saptanmamistir. SAK saptanan olgularin
%29,2’si, parankimal kanama saptanan olgularin da %29,7'i
ilkbahar mevsiminde goriilmistir. ilkbahar mevsiminde
siklikta biraz artis olmakla birlikte subaraknoidal ve
parankimal kanama saptanan olgular ile mevsim degisimleri
arasinda anlamh bir iliski kurulamamistir. Bu durumun,
calismanin yalnizca adli olgulari kapsamasina ve 6rneklemin
bolgesel dagilimina bagli oldugu distnilmektedir.

Mevcutcalismada, parankimal kanamasibulunanolgularin
%22,9'unda beyin sapi yerlesimli kanama saptanmis olup, bu
oran benzer nitelikteki bazi onceki calismalara kiyasla belirgin
sekilde yiiksektir. Ornegin, Yilmaz ve ark. (23) tarafindan
yuritilen calismada, beyin sapi yerlesimli kanamalarin tiim
olgular icinde %5,9 oraninda oldugu bildirilmistir. S6z konusu
fark, beyin sapinin solunum ve kardiyovaskiler merkezler
gibi yasamsal fonksiyonlari yoneten yapilara ev sahipligi
yapmasi nedeniyle, burada meydana gelen kanamalarin
sikhkla ani olime yol acmasiyla aciklanabilir. Bu durum,
ozellikle olgularin adli vaka niteligi tasidigi calismalarda
beyin sapi kanamalarinin daha yiiksek oranda saptanmasini
anlasilir kilmaktadir. Nitekim mevcut calismanin adli olgular
icermesi, bu farklihgin ortaya ¢ikmasinda belirleyici bir etken
olarak degerlendirilebilir. Ayrica, olgu secimindeki klinik
profil ve basvuru nedenlerindeki farkliliklar da beyin sapi
kanamasi oranlarindaki degiskenlige katkida bulunabilir. Bu
baglamda, ileriye doniik calismalarda, adli olgular ile rutin
klinik basvurularin karsilastirmali analizlerinin yapilmasi,
bu alandaki farklilklarin daha net anlasiimasina katki
saglayacaktir.

Bu calismada, parankimal kanamasi olan olgularin
%62,5'inde  kanamanin  ventrikiiler sisteme  acildig
belirlenmistir. Literatiirde,ventrikiileacilanbutipkanamalarin
genellikle derin yerlesimli, 6zellikle bazal gangliyon kaynakl
oldugu ifade edilmektedir (14,24). Ancak mevcut ¢alismada,
parankimal kanamasi olan olgularin yalnizca %16,6'sinda
bazal gangliyon yerlesimli kanama tespit edilmis olup, bu
oran benzer calismalara kiyasla oldukca diisiiktiir. Ornegin
Tekinarslan ve ark. (17) tarafindan yapilan calismada bu
oran %39,1 olarak bildirilmistir. Bulgular arasindaki bu fark,
muhtemelen otopsi siirecinde bazal gangliyonlarla olan
iliskinin yeterince ayrintili sekilde degerlendirilmemesinden
kaynaklanabilir. Gercekten de, adli otopsilerde parankimal
kanamanin oldurici nitelikte oldugunun saptanmasinin
ardindan, kanamanin cekirdek vapilarla iliskisine cogu
zaman ayrica deginilmemektedir. Bu durum, bazal gangliyon
kanamalarinin calismada oldugundan daha dusiik oranla
raporlanmasina neden olmus olabilir. Bu nedenle, ozellikle
adli olgularda beyin ici kanamalarin yerlesim bolgelerinin
detayli anatomik analizinin yapilmasi, elde edilen verilerin
literattirle daha uyumlu hale gelmesini saglayabilir ve tanisal
dogrulugu artirabilir.

Patolojik parankimal kanamalarda mortaliteyle iliskili
cesitliriskfaktorleriliteratiirdeuzunsiredirtanimlanmaktadir.
Ozellikle hematom hacminin 30 ml’nin izerinde olmasi,
kanamanin ventrikiler sisteme acilmasi, hastanin ileri
yasta olmasi ve kanamanin derin beyin yapilarinda lokalize
olmasi, olumsuz klinik seyirle yakindan iliskilidir (25-28).
Mevcut calismada, olgularin yaklasik yarisinin yasinin 5. ve
6. dekatlarda bulunmasi ve yaklasik ticte birinde kanamanin
ventrikillere acilmis olmasi, bu risk faktorlerinin bir kisminin
calismada temsil edildigini gostermektedir. Bu durum, elde
edilen bulgularin genel literattirle belirli bir diizeyde tutarhlik
gosterdigini ortaya koymaktadir. Ancak adli tip baglaminda
degerlendirildiginde, hematom hacmine iliskin olciimlerin
yaptlmamis olmasi, 6liim nedeninin patofizyolojik diizeyde
ayrintili sekilde agiklanmasini giiclestirmektedir. Olgunun
adli nitelik tasimasi durumunda, o6zellikle oliman ani
mi yoksa komplikasyonlarla gelisen bir siirec sonucunda
mi gerceklestiginin belirlenebilmesi acisindan, hematom
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hacmi ve vyerlesiminin net olarak saptanmasi biyik
onem tasimaktadir. Bu nedenle, ileride yapilacak adli
calismalarda, otopsi bulgularinin detayli néroanatomik
analizlerle desteklenmesi; hematomun hacmi, yerlesimi ve
ventrikiler sisteme yayilimi gibi unsurlarin sistematik olarak
degerlendirilmesi, olim mekanizmasinin daha bilimsel
temellere dayandirilmasini ve adli raporlamada tutarhihgin
artirilmasini saglayacaktir.

Khairy ve ark. (3) calismasinda, yaygin olan travmatik
ve patolojik beyin kanamalarinin ayriminda ve niteliksel
tespitlerinde BT tetkiki ile birlikte ayirici fonksiyonel analiz
modelinin kullanilmasinin anlamli oldugu bildirilmektedir.
Mevcut calismada, hastanede belli bir siire tedavi géren 82
olgunun yarisindan fazlasina beyin BT tetkikinin cekildigi
ogrenilmistir. Beyin BT tetkiklerinde parankimal kanama
oldugu belirtilen 26 olguya ait otopsilerin yaklasik dcte
birinde parankimal kanama, yaklasik tcte ikisinde SAK ve
parankimal kanama, Tinde ise sadece SAK saptanmuistir.
Beyin BT tetkiklerinde SAK oldugu belirtilen 15 olguya
ait otopsilerin %80’inde SAK, digerlerinde ise SAK ve
parankimal kanama saptanmistir. Beyin BT tetkiki cekilen
tiim olgularin yaklasik dortte birinde kanamanin ventrikiile
acildigr belirtilmisken, bu olgulara ait yapilan otopsilerde
ise belirtilenden daha fazla kanamanin ventrikiile acildig)
tespit edilmistir. Beyin BT tetkikleri ile otopsi bulgulari
karsilastinldiginda, kanama tipi, ventrikiile yayillim durumu
ve kanamaya neden olan lezyonlarin tespiti acisindan baz
farklihiklarin bulundugu gorialmastir. Bu farkhliklarin onemli
bir kisminin, hastanede cekilen BT tetkikine ait gortintilerin
yorumlanmasinda ayirict  fonksiyonel analiz  modelinin
kullaniimamasindan kaynaklandigi disintlmektedir. Soz
konusu model, BT'de saptanan lezyonlarin yalnizca anatomik
olarak tanimlanmasiyla yetinmeyip, ayni zamanda bu
yapilarin fonksiyonel ve patofizyolojik etkilerini de dikkate
alarak daha kapsamh bir degerlendirme yapilmasini saglar.
Ayrica, otopsilerde ventrikiler vyayillimin antemortem
BT'ye gore daha belirgin sekilde gozlenmesi, 6lim oncesi
donemde kanamanin ilerleyerek yayilmis olabilecegini
dustindirmektedir. Bu durum, olim sireciyle ilgili
noropatolojik gelismelerin ancak postmortem degerlendirme
ile tam olarak anlasilabilecegini ortaya koymaktadir.
Dolayisiyla, stipheli patolojik beyin kanamasi olgularinda
hastanede tani konulmus olsa dahi, lezyonun orijini ve
olumle iliskisi gibi kritik noktalarin netlestirilebilmesi icin
adli sorusturma ve otopsi uygulamalarinin biyiik 6nem
tasidigr anlasiimaktadir.

Mevcut calismada olgularin yaklasik %40 inda anevrizma
tespit edilmis olup, bu olgularin biyik ¢ogunlugunda
anevrizma ripturine bagli SAK gelistigi belirlenmistir.
Anevrizmalarin en sik gorildugi lokalizasyonun %37
oranla medial serebral arter ve bu arterin karotis interna ile

baglanti bolgesi oldugu, ikinci siklikta ise %34 oranla anterior
kommunikan arter ile anterior serebral arter birlesim noktasi
oldugu saptanmistir. Ancak Mori ve ark. (19) ile ilhan ve
ark. (22) tarafindan yapilan calismalarda, en sik anevrizma
lokalizasyonu olarak anterior kommunikan arter, ikinci
siklikla ise medial serebral arter bildirilmektedir. Bu siralama
farklihgr, buyuk olasilikla mevcut calismanin  yalnizca
olimle sonuclanan adli olgulari kapsamasiyla iliskilidir.
Literaturde, anterior kommunikan arter anevrizmalarinin
riptire olduktan sonra erken donemde klinik olarak
belirti verebildigi ve bu sayede daha yiiksek oranda tedavi
edilebildigi bildirilmektedir. Buna karsilik medial serebral
arter anevrizmalari, daha ani ve olumcul seyirli ripturlerle
karakterize olabileceginden, adli otopsi olgularinda daha
sik tespit edilmesi olasidir (29). Bu baglamda, anevrizma
lokalizasyonlarina iliskin dagilimdaki farkhliklar, calismanin
popilasyon vapisiyla dogrudan iliskilidir.  Gelecekte
yapilacak karsilastirmali  calismalarda, adli olgular ile
sag kalan klinik olgularin anevrizma lokalizasyonlarinin
birlikte degerlendirilmesi, mortalite acisindan vyiiksek risk
tastyan anatomik bolgelerin daha iyi anlasiimasina katki
saglayacaktir.

Subaraknoidal kanama saptanan olgularin kanama
nedeni olarak 83’Ginde anevrizma rupturi tespit edilmis
olup, 17sinde ise kanama nedeni belirlenememistir.
Farkli calismalarda SAK'In en sik kanama nedeni olarak
anevrizma riptird bildirilmistir (3,10,16,22,30-33). Mevcut
calismada elde edilen verilerin, literatiirle uyumlu oldugu
anlasiimaktadir. Koc’'un (14) calismasinda bazi olgularda
anevrizmanin riptir olmasi sonrasi tahribata ugradig
ve kayboldugu, bu dogrultuda otopsi sirasinda kanama
nedeninin tespit edilemedigi belirtiimektedir. Beyin
kanamasi stiphesi olan olgularda postmortem anjiografi gibi
kontrast madde kullanilarak yapilacak goriintiileme islemleri
ile anevrizma, AVM, kavernom gibi damar sorunlarinin daha
ylksek bir oranda goriintiilenebilecegi bilinmektedir (34,35).
Bu sayede otopsi sirasinda gozden ka¢cma ihtimali bulunan
ve kanamaya neden olan patolojilerin saptanarak siipheli
olumlerin aydinlatilabilecegi distintlmistr.

Mori ve ark. (19) tarafindan vapilan calismada,
kalpte saptanan hipertrofik degisimlerin biyiik olclide
hipertansiyonla iliskili oldugu bildirilmistir. Mevcut calismada
da parankimal kanamasiolanolgularda, SAK'liolgulara kiyasla
kalp hipertrofisi daha yiiksek oranda saptanmistir. Bu durum,
parankimal kanamalarin etiyolojisinde hipertansiyonun
onemli bir rol oynadigini destekler niteliktedir. Ancak
hipertansiyon hastalarinda kalp hipertrofisinin sik gorilen bir
bulgu olmasi, bu iliskinin dogrudan ve tek basina belirleyici
kabul edilmesini desteklemez. Zira hipertrofik kalp varlig,
kanamanin hipertansif kokenli olduguna dair kuvvetli bir
ipucu saglasa da, bunun patolojik dogrulamasi icin beynin
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kiiciik arterlerinde hipertansiyona bagli gelisen lipohiyalin
degisiklikler, fibrinoid nekroz ya da mikroskobik anevrizma
gibi damar yapisal degisimlerinin gosterilmesi gerekmektedir
(36). Ayrica, olayin meydana gelis sekli, kisinin bilinen
hipertansiyon oykusiinin varligi ve varsa diizenli tedavi alip
almadigi gibi klinik ve adli verilerin de degerlendirmeye
katilmasi, nedensellik yorumunun saglamhg acisindan
biyik 6nem tasir. Bu baglamda, adli otopsilerde yalnizca
kalp bulgulari tizerinden hipertansif beyin kanamasi tanisi
konulmasindan kacinilmali; multidisipliner ve cok yoénli bir
inceleme ile klinik, radyolojik ve histopatolojik veriler birlikte
ele alinmalidir.

Eroglu'nun (37) calismasinda, serebrovaskiiler olay
nedeniyle noroloji yogun bakim unitesinde yatan hastalarin
varisindan fazlasinda akciger enfeksiyonu gelistigi tespit
edilmis olup, bu durumun belli bir siirenin tizerinde hastane
yatisinin olmasina ve bu siire icerisinde bircok girisimsel
isleme maruz kalinmasina baglandigi bildirilmistir. Mevcut
calismada, olgularin 82'sinin belli bir siire hastanede tedavi
gorip oldugi belirtilmistir. Bu olgularin 23’tinde akciger
enfeksiyonu, 7’sinde menenjit ve 2’sinde de Ml gelistigi otopsi
stirecinde tespit edilmistir. Bu 32 olgudan 18'i 7 giinden
uzun sire ve 12'si 4-7 giin arasinda, birer olgunun ise 0-24
saat ve 24-72 saat arasinda hastanede tedavi gordigu ve
akabinde o6ldigu bilinmektedir. Eroglu'nun calismasinda da
belirtildigi gibi hastanede tedavi gorme siiresine bagh olarak
komplikasyonlarin, o¢zellikle de enfeksiyonlarin gelisme
sikhginin arttig dustinulmustir.

Calismadaki olgularin 89unda ila¢ etken maddeleri
saptanmis olup, bunlarin 3’tinde antikoagilan bir etken
madde olan varfarin tespit edilmistir. Ayrica hastanede
tedavi goriip olen iki olgunun birinde varfarin ve digerinde
ise klopidogrel etken maddeli ilaclarin kullanim oykistintn
oldugu ogrenilmistir. Varfarin gibi antikoagiilan etken
maddelerin patolojik beyin kanamasi goriilmesi acisindan
risk faktori oldugu bilinmektedir (10,26,38,39). Qureshi ve
ark. (40) calismasinda, antikoagiilan ilac etken maddelerinin
patolojik beyin kanamasi goriilmesi acisindan risk faktori
olmasiyla beraber mortaliteyi de artirdigi belirtiimektedir.
Dogal olarak literatiirde de yer aldigi gibi mevcut calismadaki
bazi olgularda travmatik olmayan beyin kanamasinin
gorilmesiyle birlikte mortaliteyi artirmasi acgisindan risk
faktorii olabilecek ozellikteki antikoagiilan ila¢ etken
maddelerinin tespit edilmesinin beklenebilir bir durum
oldugu degerlendirilmektedir.

Calismadaki 18 olguda etanol tespit edilmis olup, bunlarin
7'sinde etanol diizeyleri toksik doz olan 100 mg/dL degerinin
tstiinde bulunmustur. Ayrica 15 olguda esrar, kokain, morfin,
amfetamin, 5F-ADB, AB-Chiminaca gibi uyusturucu ve uyarici
ozellikteki maddeler saptanmistir. Kokain ve amfetamin
gibi uyarica ozellikteki maddelerin intrakraniyal kanama

gelisme riskini arttirdigi bilinmektedir (26,41,42). Mevcut
calismadaki bazi olgularin toksikolojik incelemesinde tespit
edilen uyaric 6zellikteki maddelerin, literatiirde belirtildigi
gibi intrakraniyal kanama gelismesi acisindan risk faktori
olmasi konusunda kesin bir baglanti kurulamamakla beraber
dislanamayacagl da dustnilmektedir. Calismadaki bazi
olgularin alkol ya da uyusturucu madde intoksikasyonu
stiphesinden dolayi adli nitelik kazandigi, bu sebeple olgulara
otopsi yapilmasinin istenildigi anlasiimaktadir. Toksikolojik
inceleme sonucunda ise bu siuphe ile gonderilen olgu
sayisindan daha fazla olguda alkol, uyusturucu ya da uyarici
ozellikteki maddeler saptanmistir. Bu yonuyle de siipheli
bulunan olgularda otopsi yapilmasinin 6nemi bir kez daha
anlasiimaktadir.

SONUC

Travmatik olmayan beyin kanamalari sonucu meydana
gelen 6ltimler dogal 6liim bashgi altinda incelenmekle birlikte
bazi olgularda zehirlenme, darp, tartisma gibi olaylar sonucu
olimiin meydana geldigine dair iddialar olabilmektedir. Bazi
olgularda da travmatik bulgularin bulunmasi, 6limlerin ani
olmasi, olay yerinde ya da olayin meydana gelis seklinde
stipheli durumlarin bulunmasindan dolayr olimlere adli
nitelik kazandirarak olgular adli otopsi konusu haline
getirmektedir. Calismanin konusunu da bu sekilde adli nitelik
kazanmis olgular olusturmaktadir.

Calismadaki olgularin  bir kisminda alkol kullanimi,
uyusturucu madde alimi, kardiyak bulgular ve enfeksiyon
gibi 6lime katkisi olan farkli etkenler belirlenmis olup, bu
olgularla ilgili iyi yuritilmus bir adli sorusturma sireci ile
birlikte 6lenin klinik bulgularinin saglanmasi ve otopsi
yapilmasi ile olim nedeni ve orijininin saptanabilecegi
sonucuna varilmistir.

Ayrica calismada hastanede belli bir siire tedavi gormis
olgularin klinikte ongoriilen patolojileri ile otopsilerinde elde
edilen bulgularin uyumu degerlendirilerek klinik yaklasimlara
yardimci olunabilecegi on goriilmektedir.

Calismanin Kisithhiklari

ilgili kurum arsivinde yapilan geriye doniik tarama
nedeniyle olgularin bir kisminin tibbi 6z gecmisi ve olay
yeri incelemelerine ait bilgilere ulasilamamasi calismanin
kisithihklarini olusturmaktadir.
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