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OZET

Bu calisma, intraserchral hemorajide risk faktdrleri, ervoloji ve lokalizasyon iligkisini aragtirmak amaciyla
vapiungtir, 1998-2002 yillart arasinda HNEAH, 1. Néroloji inme polikiiniginden takip edilen 107 hemorafik in-
meli hasta retrospektif olavak analiz edilmigtir. [SH en sik 61-70 yas ve 51-60 yag grubunda saptannus olup lo-
kedizasvon olarak en sik talamik (%44 .9). putaminal (%24.2) ve lober (%21.5) hemoraji ile karstlagiimgtr. Risk
faktérieri olarak en sik hipertansiyon (%78.5) saptannugtir. Lokalizasyon iizerinde risk fakréirlerinin etkisine
bakildigmida: lober hemorajide hipertansiyon (p<0.0001}, DM (p<0.05), kalp hastaltgi {(p<0.01}, hiperlipidemi
(p<0.01) ve sigara igimi (p<0.01) nin; talamik hemorojfide ise hipertansiyon {(p<0.01 ). hiperlipidenii {p<0.03)
ve sigara icimi (p<0.03Y nin anlamly risk fakiérleri oldugu saptanmgnr. Eiyolojik etkenlere bakildr-ginda
hastalarm S 75.7 sinde hipertansivonun, e 15'inde antikoagiilan kullammi ve kiiciik vaskiiler malformasyon-
ferrn etkili eldugunn beliviedik,
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SUMMARY

This study was designed in order 10 investigate the risk factors, etiology and localization in intracerebral hem-
orrhages (ICH). One lundred and seven patients of hemorrhagic stroke, whon were followed in the stroke ont-
paticnt clinic of first nenrology deparmment of Haydarpasa Numine Hospital in 1998-2002. were analyzed ret-
rospectively, ICH were seen mosily in the age groups of 61-70 and 51-60 and the localization rario was higher
in the thatamus (%44.9), puramen (%24.2) and lobar hemarrhages (%21.5) retrospectively, The most frequent
visk favtor was hvpertension (%78.5). The risk facters as related 1o localization were as follows:hypertension in
lobar hemorrhage (p<0.0001), diabetes mellitus (p<0.05). ischemic heart disease (p<0.01). hyperfipi-
demia{p<0.01) and smoking (p<0.01) and in thalaniic hemorrhages Ityperiension (p<0.01). hyperlipidemia
(p<0.03) and smoking (p<0.08) were statistically meaningful risk fuctors. When the etiologic factors were eval-
wated 75.7% patients had hvpertension, 15% used anticoagulant therapy or had vascular malformations.

Kevwords : lntracerebral liemorrhages, eriology, visk facrors

GIRIS iliskilidir. Cografik ve irksal varyasyoniara gore de-

#isiklik gostermekle birlikte tiim inmeler iginde fre-
intrascrebral hemoraji ( ISH), bir arteryal kaynaktan kans: yaklagik %35-10"dur (1-2), ISH, morbidite ve
velen kamn ani olarak beyin dokusu igine birikme- mortalite oran yitksek oldufundan dolayr inmelerin
siyle ortaya cikar. ISH nin olugturdugu klinik tablo tnemli bir kismim olugturur. Retrospektif ve pros-
homatomun kitlesi. yaygmh@e ve lokalizasyonu ile pektif calismalarda fwrkls metodlar kullamildiZindan
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dolayr degisik sonuglar ortaya gikmaktadir, Son yil-
larda modern uplaki geligmelere paralel olarak tam
ve tedavi konusunda Snemli ilerlemeler kaydedilmig
oimasina ragmen kesin risk faktorlerinin belirlen-
mesi. etyolojik etkenler, korunma ve sagaltim konu-
sunda hala yamitlanmase gereken bir cok soru vardir,

Bu ¢uhymada inme polikliniginde 1akip cedilen he-
morajik inmeli hastalar retrospektif olasak incelen-
miy olup risk akidrlert, etyoloji ve lokalizasyon ilig-
Kisi arastinlmastir,

GEREC ve YONTEM

Haydarpusa Numune Egitim ve Arastarma Hastanesi
(FINEAH) L. Néroloji kliniginde hospitalize edilen
ve inme polikliniginden 1akip edilen hemorajik in-
meli hustadur calismaya ahnmustar, Hospitalizasyon
strnsinda exitus olanlar ve subaraknoid hemorajiler
culismaya alimmamistir,

Cuhsmaya dahil edilen hastalar anamnez, fizik ve
nirolojik muayene, rutin biyokimya ve hematolojik
testier. 12 saatlik achik Hpit profili, kranyal bilgisa-
yarli fomegrafi vefveya magnetik rezonans goriintii-
leme. bilateral karotis-vertebral doppler ultrasonog-
rafi. clekuokardiografi ve ekokardiografi tetkikicri
ile degeriendirilmistir,

Yasa gire dagihim degerfendirilirken hastalar 107ar
villik araliklaria 7 yas grubuna aynimistr.

Risk fuktirleri WHO nun Task Force grubu tarafin-
dar siniflandirldie gibi hipertansiyon (HT), Diabe-
tes Mellitus (DM). kalp hastaliklar, gegici iskemik
atak (GIA)Y aykisi, hiperlipidemi, sigara igimi. al-
kol kullanim: acisindan degerlendirilmistir. Bunla-
rin dusindaki risk faktorleri (migren, kontraseptif
kudtammi, uvku apne sendromu, hiperiirisemi v.b,)
diZter grup olarak adlandiriimigtur (3),

Hemoraji lokalizasyonu Barnett ve arkadaglarimn
sintflamasing gire lober (Frontal, Paryetal, Tempo-
roparvetal, Oksipital). putaminal, talamik, serebel-
Tar. pontin ve kaudat olarak simflandinilmistir (49,

Hemorajilerin clyolojisinde hipertansiyon, kiiciik
vaskiiler malformasyonlar (anjiomlar) sempatomi-
metik Haclar, serebral amiloid anjiopati, beyin tii-
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mdorii, antikoagitlanlar. fibrinolitik ajanlar. vaskilis-
ler incelenmigtir (3.

Bu ¢alismada istatistiksel analizler Grahpad Prisma
V.3 paket program ile yapilmugur, Verilerin deger-
lendirilmesinde tammiayicr istatistiksel metotlana
(ortalama, standart sapma) yam sira nitel verilerin
karsilagtinlmalannda ki-kare testi kaliamlmistir. So-
nuclar, anlamlilik p<0.03 dilzeyinde % 951k giiven
arahi@inda degerlendirilmistir,

BULGULAR

HNEAH, . Norolejt inme poliklini@inde takip edi-
ten 107 hemorajik inmeli hastamin 49 (9645.8)'u er-
kek, 58 (9654.2)'1 kadun idi. Hastalanin yas: 27-82
arasinda olup ortaloma yag 59.09+11.83 idi.

Hemoraji lokalizasyonuna gore incelediginde iober
hemoraji 23 (%21.5). putaminal hemoraji 26
(%24.2), talamik hemoraji 48 (%44.9), pontin
hemoraji 2 (9%1.9), sercbellar hemoraji 8 (%7.5)
hastada saptand:. Olgulann hig¢ birinde kaudat
hemoraji saptanmach {Tablo 1), En sik lokalizasyon
tafamik ola-rak belirtendi. Bu lokalizasyonu putami-
nal ve lober hemoraji iziemekteydi.

Yas gruplanna gére hastalar 10%ar yillik arahklaria

Table 1. Hemoraji lokalizasyonuna giire hastatarin dagbim,

Lokatizasyon Huasta Sayis (%)
Lober - 23 G0 21.5)
Putaminal 46 {56 24.)
Takamik 48 Go 444
Pontin 2 (50 1.9)
Serebellar 8 % 7.5)
Total 167 Cn 100)
Hemoraji
35 p
3077
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Tabln 2, Yas prapliema give hastalann dagson.
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Tabio 4. Cinsiyete gire dagiom.

Yay Dekad Hasta Sayis (%0} Lokalizasyon Erkek Kadm {%)
0.0 8 G T.3Y Lober (e 43 (% 56,2}

4130 19 Go 11.8} Pusamminal = 33.8) (G 6.1 AR p=.05
3100 2 (% 27,13 Talamik (% 437 k30, x==0 i, p=0.03
1.7 33 %6 30.8) Pontin {50 3.5 (Go S04 ==, p>0L45
=71 i% {0 16.8) Serebelbyr (%c 31.3) (5% 62.5) x==0.24, p>0,05
Pt 7 (% 100

Tabie 3. ¥is grupiarin gore fokalizagyon,

Lokalizasyos -4 31-50 S1-60) 6174 =71 xLp
Laber G R 55217 HY (%0 d3.5) 4 (174 (% LD x2=8.8, prL03
Iuiuninal RN R 4 (% 14.8) 745250 T (% 23.9) 3G 22.2) 2

Taksnik 150 2.0 2% 18.8) 12 (G 37.5; 18 (5 37.5) N 16,7y

Powtin | (%6 3 0 ] 0 {5 56

Serebelar 8] §{%: 12.5} 0 4 (56 50} 3% X0.5)

7 yas grubuna ayrbmgte, 20-40 yag arast 8 (7.5), (x2:14.6. p<0.001, DM (x2:6.45, p<0.03). kalp has-
41-50 yay arast 19 (%17.8). 51-60 yag arast 29 ralidn (x2:8.35. p<0.01), hiperlipidemi (x2:6.66.
(527,14 61-70 yas arasy 33 (%30.81, 71 yay p<0.03), sigara igimi (x%:6.97. p<0.01). anfamli risk

Gzerinde 18 (9 16.8) hasta vardi (Sekit 1, Tablo 2).

Bu vay gruptanna gire hastalann en fazla 61-70
vas, 510l yay prubunda yodunlagtidn giriildin, Yay
sraplanna gire hemoradi lokalizasyonuna bakiidi-
snda istatistiksel olurak anlamh olmamakia birlikte.
luber hemorajinin 31-60 yag grubunda, putaminal
Lemarajinin 51 yas tizeri gruplagda, talamik hemo-
raiinin ise 61-70 yas gruobunda en sik olmak tizere
ayrca 31-60 yay grubunda da sik olduBu, sercbellar
hemoerajinin 6170 yag grubunda daha sik ortaya
cikngs saptammsur {Tablo 3).

Flemoraji fokadizasyonu cinsiyete giire incelendifin-
de her iki cinsivetin lokalizasyon dizerinde anfaml
ctkisi olmadhds goriildit (Tablo 4).

Risk Twkiirteri dagidmma bakaldifinda, bir hastada
hir veya daha fazla risk faktédrd kombine idi. 84 (%
78,51 hastada hipertansiyon, [6 (%13) hastada DM,
6 (563.6) hastada GIA Gykilsii, 20 (% 18.7) hastada
kalp hastaiize 30 (%28} hastada hiperlipidemi, 31
(%29} hastada sigara icimi, § (9%7.5) hastada alkol
kullanim lespit cdildi. En belirgin risk {aktdriiniin
hipertansivon olduBu saptands.

Lokalizasyon Gizerinde risk faktérlerinin etkisine
bakildigimda: Lober hemorajide hipertansiyon
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faktorleri olarak belirfendi. Talamik hemorajide ise
hipertansiven (x2:7.3. p<0.01). hiperlipidemi (x%:4,
p<0.05). sigara igimi (x7:4.35, p<0.03) nin anlaml
risk faktorieri olduklare belistenmistir. Pontin, sere-
bellar ve putaminal hemorajide ise risk fakibrieri
agisindan anlaml farkiihk wespil ediimemistir,

Etyolojik fakisrlere bakildiZinda 81 hastada
(9%75.7) hipertansiyonun, 16 hastada (% 15) antiko-
agitlan kullanmm veya kiiglik vaskiiler malformas-
yonlann etkili olduZunu saptacik,

TARTISMA

Son yillarda dzellikle inme vert tabanian iSH insi-
dans: konusunda dedigik rakamlar vermekiedir.
Hastane ve popiilasyona dayanarak yapilmig inme
tipleri belirlenmesinde hemorajik inmelerin tiim
inmeler iginde %10 oranmda yer aldifn giritimekte-
dir.

ISH insidans: ilerleyen yag ile artar ki bu dzellik
tiim inme tiplert i¢in de bilinen bir 6zeliiktir ). An-
cak hipertansif ISH nin lokalizasyon agisindan da-
Elmunt yas gruplanna gore inceleyen bawm caligma-
larda belirgin farkliiik olmadi@t ifade edilmistir (61
Cahigmamuzda lireratiirlerin ¢ofunda belirtildifi gibi
ileri yas grubunda dzellikle de 61-70 yag grubunda
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hemoragib bmmenin daha sik orlaya caknimg, buno
31-60 yas grubunun izlediging belirledik. 71 yag iize-
i gruplarda ise hemorajik inme gbriilme sikhifinin
belirgin olarak azaldiam sapladik.

Spontan intraserebral hemeragi siklikla sercbral he-
mislerlerin derin kismenda meydana gelir. En sik lo-
kalizasyon putamen olup %35-50 siklikta bildiril-
nigtir, Talamus lokalizasyonda % 10-13, pontin lo-
kalizasyonda ise %3-12 sikhiktadir 278, Putami-
pal. amik ve pontin hemoraji lokalizasyonu kii-
vitk. perforan intraserebral arterler olan lentikulosit-
siate. whunoperforan ve basiler paramedian grup
eonsiyhn) ctkilenmesiyle ortaya gilkar. Poatin hemo-
suji de cogdunlukl siddetli hipertansiyon vardir,
Lober hemoragi. serebrad loblann subkortikal beyaz
cevherinde meydana geliv, Tdm serebral loblarda
meydana gelebilmekle birlikie en sik paryetal, em-
peral. ve oksipiiat loblarda yerlesimlidir, Lober
ISH nin ctyolojik Takiarieri dier hemorail lokali-
rasyonbanna géire biraz larkl olup arteryal hipertan-
siyon daba az Gneme sahiptir, Kronik hipertansiyo-
aun cikisi ©231-33 olarak belirtilmekedir. Bu ne-
denle doher hemoraji de hipertansivondan baska ar-
terteventz metermasyonlar (AVM), timdr. kan
diskrazist, antikoagilunlar gibi ctyoloiik faktérier
aranmalycdy 1901,

Serchoellar hemocaji sikhie %5-15 arasinda dedis-
mekie vlup oratuma % 10°dur, Genellikie serebeliar
hemislvrle de meydana gelir, Ordjinini dentatus
nukicus hitlgesinden alir ki buras superior sercbel-
far arterin buazen de posterior inferior serebellar arte-
vin distal dattarimin bagladigs verdir, Etyolojik faktor
alarak diger lokalizasyonlardaki gibi arteryal hiper-
tunsiyon en siktie, Jkinci en sik sebep AVMier ve
wtikeagulan kullamamdir (3,023

Kaadat liemorudi, fiteraliirde nadiren bildiriimekie-
div, ISFC lerin %2.5-7"sini olusturur, Sikledn sercbellar
hemuornjiye benzer, En sik etyolojik etken arteryal
hipertmsiyondur, Nadiren cklempsi, AVM, kaver
nembar etken olabilir. Kanayan damarlar anterior ve
muedian serebrad arerlerin derin penctran dallandir,
Paraventrikiiler lokalizasyondan dolayr kaudat epen-
dimal asterlerden de kan desteging alar 0304,

Gabismamuzda hemoraji lokalizasyonu en sik tafa-

Somay, Usak Halae, Misidy, Yebaz, Erenogin

mus (%44.9), ikinct sikhikla putaminal (%24.2)
olarak beliriedik. Bunu lober (%21.5). sercbellar
{%7.5) ve pontin {%1.9) lokalizasyon izlemistir.
Kaudat hemoraji hicbir hastada sapianmanustir,

ISH'de iizerinde en cok durulan ctyoloiik fakidr hi-
pertansiyondur. Hipertansiyon kanamantn dncesinde
ve sonrasinda bulunabilir. Bunun ctkisi ve nasil ka-
nama yaptifs hala tizerinde calisilan bir konudur,
Son yittarda ISH nin nedenier arastinidikea bundan
korunma yomtemlert de artmakiadir, Retrospeklif in-
celemelerde hipertansiyon hikayesi %72-89 olarak
bitdirilmigtir. Ancak hipertanivonun etkisinin %37
ofarak daha 6nceki galismadardan doha dilgiik olarak
belirfenmis caligmalar da vardr, Diinyadaki coBirali
dagihimina bakiidilinda hipertansiyonun yine de
nedenler arasinda bivined sirada yer aldifs gériilmek-
tedir. ISH de kalp hastalifmimn ctkisi %25-28,
DM’in ise %10-13 oldugu bilinmekiedir 4 15-18),

Galisma grubumuzda ise literatiir ile uyumiu olarak
hipertanstyon $78.5, kalp hastahid % 18.7, DM
%15 oranlannda saptannusr,

Baz1 prospektif calismalarda mulipl risk fakiirle-
rinin etkisi incelenmis ve hemorajik inmenin diisiik
serum kolesterolit varli@nda daha yitksek oranbarda
giritldugi bildirilmekiedis 197 Ancak bunun risk
lakidird ofarak kabul editmemesi gerekiigini bildiren
cahgmalar da vardhr 29, Diisitk kofesterol sevivesi-
nin Gzetlikle intraserebral wrierlerdeki endoteli za-
yiflatuge ve hipertansivon da gelistii zaman aster-
yal yirtilmalarla ISH geligtigi ilen stiriilmekiedir
21, Meveut ¢alrgmamizda hiperlipideminin risk
oram %28 olarak belirlenmistir. Ancak hastalan-
mizda digiik kolesterol diizeyi ile ilgil aynnul in-
ccleme yapidmanis olup sadece kolesterol dederi
degil 1tim lipit profili otarak ele ahinnustir.

Sigara igiminin tlim inmeler ve iskemik inme igin
tnemi risk fakidrl olugu gegerli bir giriigtir, ISH de
kontrol grubu ile karsilastirmals baktkdifmda kronik
sigara igiminin erkeklerde daha sik oldugu, ancak
sitresi ve miktart ile ilgili 1SH riskinde betirgin bir
artts olmadiZt belirtiimektedir (22-34),

Kadin vefveya erkeklerde hemorajik inmelerde al-
kol kullanma oram 969 dur. Alkoliin gesidi agisin-
dan fark bulunmamus ancak dzcllikle adr igicilerde
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hemorajik inme riskinde hafif arug saptanmistir (392,
Alkol kuiamm ilc inme riski arasindaki baglantiya
ait bulgular hada tarssiimaktadir. Alkol kullanimimn
riskini degerlendirmede biyolojik marker olarak se-
rum gama glutamyl transferaz (GGT) seviyesinin
bakilmass gereklidir 20),

Hastalarmyzda sigara igimi %29 ile dnemli risk fak-
tirlerinden biri olarak belirlenmis olup alkol kul-
lanmz ise 7.5 olarak saptanmistir, Sigara ve alkol
kullamiminim anlamb olmamakla birlikte erkeklerde
daha stk oldugunu saptadik.

Tim risk faktiriert agsingdan bakiidi@inda tzellikle
hipertansiyon, DM, kalp hastali§y, hipeslipidemi ve
sivara igiminin talamik ve lober hemorajide nemli
sisk Faktirleri oldugonu, en dnemii risk laktdriiniin
hipertansivon olduguna belirledik. Hasta popiilasyo-
nunda ctyolojix fakidrleri gozden gegirdifimizde
75,7 sinde hiperansiyon, %15'inde antikoagiilan
kuianmu veya kiigiik vaskiller malformasyonlann
rolii oldufunu saptadik. 10 hastada isc belirli bir et-
yolojik [aktor saptanmanusir.

Sonug olarak. intraserebral hemorajide dzellikle hi-
pertansivonun risk fakidrii ve ctyolojik fakidr olarak
fnemli rofe sahip oldugunu, Gzellikle 61-70 yas ve
S1-60 yay gruplarnda hemorajik inmenin daha sik
mevidana geldiging ve en sik talamik, putaminal, jo-
ber Tokalizasyonda yerlesim oldugunu ifade edebili-
I
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