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Nontravmatik Intraserebral Hemoraji ve
Lakiiner Infarkt Arasindaki Iliski

Dr. Murt CABALAR (1), Dr. Sabire YILDIRIM (2), Dr. Haluk CANEROGLU (3), Dog. Dr. Orhan YAGIZ (2)

OZET

Amag: Biz bu calismada, spontan intraserebral hematom (SISH) olgu-
larinda, Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT)'de hematomun lokali-
zasyonu, boyutunu ve birlikte lakviner infarkt (LI) varlig1 ile hipertan-
siyon iligkisini arastirdik.

Materyal ve Metod: Calismaya, klinigimize son ii¢ yil icinde bagvuran
SISH tarisi almug ve retrospektif olarak, rastgele secilmis 100 olgu
alindi. Hematom boyutlari, BBT kesitlerinde en biiyiik ¢aplarin ortala-
mast hesaplanarak tespit edildi ve beraberinde lakiiner enfark olup ol-
madig aragtirildi. Tansiyon arteriyal (TA) degerlendirilmesinde, TA:
140/90 mmHg ve iizerinde olanlar hipertansif kabul edildi. Istatistiksel
analiz icin Ki-Kare testi kullamld:.

Bulgular: Hematom boyutu ile lakiiner infarkt arasinda anlamit bir
iligki vardi. Odss ratio [OR] = 6.682, % 95 Ci (2.09 - 21.36) p<0.001.
Ovykiide saptanan hipertansiyon ile anlamsiz (p>0.05), strok baslang:-
cinda saptanan HT ile lakiiner infarkt arasinda ise anlaml bir iligki
vardi (p<0.0029). Lakiiner Infarkt varlig ile oliim arasinda anlamsiz
bir Wliski bulundu (p>0.05).

Sonug: Bu calisma bize, SISH olgularinda hematom boyutu ile lakiiner
infarkt arasinda anlamli bir iliski oldugunu gosterdi. Hipertansiyon-
dan ziyade strok sirasinda tespit edilen HT'nun lakiiner infarkt ile ilig-
kisi daha anlamlidir.

Anabhtar kelimeler: Intraserebral hemoraji, lakimer infarkt, BBT

SUMMARY

The relationship between nontraumatic intracerebral hematam and
lacunar infarct

Objective: In this study, we have studied the relationships of localisa-
tion of the hematama, the size of it and the presence of lacunar infarct
with hypertension in computerized tomography in spontaneous intrace-
rebral hematama (SICH).

Material and Method: 100 cases diagnosed as SICH, and selected ran-
damlyand retrospectively have been taken to our study in last three ye-
ars. In CT sections , the awerage size of the biggest dimensions of he-
matama, and whether lacunar infarct is present have been determined.
In the eveluation of arterial pressure, Those whose arterial pressure
are over TA: 140/90 mmHg have accepted as hypertensive subjects.
Chi-Square test has been employed for the statistical analysis.
Findings - There was a meaninful relationship between the size of he-
matama and lacunar infarct. Odss ratio [OR] = 6.682, % 95 CI (2.09-
21.36) P < 0.001. In the history of the patients, there was a insignifici-
ant relationship of hypertension with lacunar infarct (p>0.05). There
was a significant relationship of hypertension with lacunar infarct in
the onset of stroke (p<0.0029). And an insignificant relationship bet-
ween lacunar infarct and death was present (p>0.05).

Result: This study has shown that there is a meaninful relationship bet-
ween the size of hematama and lacunar infarct. The relationship of hyper-
tension determined in initial stroke with the lacunar infarct was more im-
portant than hypertension determined in the history of the patient.
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GiRis
Primer ya da SISH'nin genellikle hipertansiyon zemi-
ninde gelistigi bilinmektedir (1,2,3). Benzer sekilde la-
kiiner infarktlar da genellikle yiiksek arteriyal tansiyon-
dan etkilenmis kiiciik penetran arterlerdeki degisiklikler
( mikroaterom, lipohyalinozis, fibronoid nekroz ve Char-

cot-Bouchard mikroanevrizmalart ) sonucunda meydana
gelir (4,5,6). Lakiiner infarktlar 15-20 mm genisliginde

1. Sevki Atasagun Nevsehir Devlet Hastanesi, Nevsehir (1)
S.B. Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi (2)
International Hospital, Yesilkoy, Istanbul (3)

28

olabildigi gibi, 1-4 mm gibi ¢ok daha kiiciik boyutlarda
da olabilir (4,5). Genis lakiinler semptomatik olduklari
halde, ¢ok kiiciik olanlar 6zellikle motor ya da sensoriyal
trakt gibi stratejik bir lokalizasyon gostermedikce
asemptomatik kalabilirler (5,6). Lakiiner infarktlar be-
yinde siklikla bazal ganglia (daha ¢ok putamende ), tha-
lamus, pons, internal capsiil ve subcortikal beyaz madde
lokalizasyonu gosterirler (5,7).

Sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansif retinopati, renal
bozukluk ve BBT' nde uzun siiren hipertansiyon kanitla-
r1 tagtyan lakiin ya da end organ hasarlar1 bulunan hasta-
larda meydana gelen hematomlarin daha sinirh ve kiigtik
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oldugu, oysa ki akut yiikselme gosteren hipertansiyon ol-
gularinda, SISH' larin daha biiyiik ve masif oldugu ileri
siiriitmektedir (1,8).

MATERYAL VE METOD

Retrospektif olarak ii¢ yil boyunca klinigimize bag-
vuran ve SiSH tanis1 almis ( tiimoér i¢i kanama, arteriove-
ndz malformasyon, subaraknoid hemoraji, koagiilopati
ve kafa travmasi olmayan) rastgele secilmis 100 hasta
calismaya alind1.

Bilgisayarl: Beyin Tomografisi incelemelerinde, ke-
sit kalinli1 2-3-5-10 mm, matriksi 320x512 olan Hitac-
hi W 600 viicut tomografisi ile kesit kalinlig1 1,5-3-4,
5,6,9,12-min, matriksi 520x520 olan Phillips Tomascan
350 tiim viicut tomografisi ve diger tomografi cihazlan
kullanildig1 tespit edildi.

Fizik muayene bulgulart ve tiim laboratuar sonuglari
incelendi. Olgularm BBT' lerinin akut dénemde ( 2 saat
- 3 giin) cekildigi goriildii (9). Hematom boyutlari, BBT
kesitlerinde en bilyiik ¢aplarin ortalamasi hesaplanarak
tespit edildi. Pons i¢in 10 mm, diger- lokalizasyonlar i¢in
20 mm' ye kadar olan hematomlar kii¢lik, 20-30 mm' nin
iizerindeki hematomlar biiyiik olarak degerlendirildi
(10,11,12). BBT' deki yuvarlak ve oval, keskin kenarli,
diisiik hipodansiteli, 20 mm' den kii¢iik lezyonlar lakiin
olarak kabul edildi (7). Daha biiyiik hipodens lezyonlar
ve anemnezde SISH Gykiisii veren hastalarin BBT' lerin-
deki kiiciik hipodens lezyonlar digland:. Tansiyon arteri-
yal (TA) degerlendirilmesinde, TA: 140/90 mmHg ve
iizerinde olanlar hipertansif kabul edildi (11,13). Oykiide
hipertansiyon varlig: ve siiresi incelendi. Hastalarin bi-
ling diizeyleri, acik, somnolans, stupor ve koma olarak
degerlendirildi. Prognoz, stasyoner kalma, hafif iyilesme
( sekelli ), belirgin iyilesme ( sekelsiz ya da hafif sekelli
) ve oliim olarak 4 grupta toplandt.

BULGULAR

Olgularimizin 62' si erkek 38' i kadind1 . Yaglar1 39
ile 89 arasinda degismekteydi.

Ortalama yag 61,7 bulundu. Hastalarin hastanede yat-
tiklan siire, 1 ile 36 giin arasinda degisiyordu. Biling dii-
zeyleri, 67 olguda agik, 33 olguda ise degisik dereceler-
de bozuktu. Oykiisiinde hipertansiyon olan olgu sayist

65, strok olduktan sonraki ilk muayenelerinde hipertan-
siyon saptanan olgu sayisi ise 92 idi. 8 hasta ise normo-
tansif idi.

Hematom lokalizasyonu bakimindan putamen 38 ol-
gu ile ilk sirada geliyordu. Daha sonra talamus 33 ol-
gu,labar 13 olgu, serebellum 7 olgu, talamo-putaminal 5
olgu ve pons 4 olgu ile siralamyordu (Tablo 1). Bu he-
matomlarin 46’ s1 biiyilk, geriye kalan 54 tanesinden 21'
iorta, 33' ii ise kii¢iik boyutlarda idi. Olgularimizin 74' i
hafif sekelli kalirken, 26' simin 6ldiigii goriildi.

Table 1: Intraserebral hematom lokalizasyonlari

Lokalizasyon n=100
Putamen 38
Talamus 33
Lobar 13
Serebellum 7
Talamo-putaminal 5
Pons 4

Inceledigimiz bu hematomlu BBT' lerin 25' inde 6n-
ceden olusmus lakiiner infarkt vardi. Bu kii¢iik infarktlar
17 olguda tek, 6 olguda 2, 2 olguda ise multipl sayida idi.
Lokalizasyonlart ise siklik sirasina gore korona radiata
(7 olgu), putamen (6 olgu), pons (4 olgu), talamus (2 ol-
gu), kapsiila interna (2 olgu), sentrum semiovale (2 olgu)
ve niikleus kaudatus (2 olgu) idi (Tablo 2).

Tablo 2: Intraserebral hematom’larda lakiiner infarkt

lokalizasyonlar

Lokalizasyon n=25
Korona radiata 7 (% 28)
Putamen 6 (% 24)
Pons 4 (% 16)
Talamus 2 (% 8)
Kupsula interna 2(%8)
Sentrum semiovale 2(% 8)
Niikleus kaudatus 2 (% 8)

Lakiinlerin eslik ettigi hematomlarin 10'u kiigiik, 11°i
orta ( toplam % 84 ) ve geriye kalan 4' ii ise biiyiik bo-
yutlarda idi (% 16). Lakiiner infarktlh hematom olgula-
ridan Slen 3 hastanin (% 12) hematomlarinin biri orta
digeri ise biiyiik boyutlarda idi (Tablo 3). Ayni1 olgularin
Oykiide hipertansiyon oran1 % 84 (21 olgu), strok baslan-
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gicindaki hipertansiyon orami ise % 92 (23 olgu) idi
(Tablo 4).

Tablo 3: intraserebral hematomlu olgularda, hematom boyutu ile
lakiiner infarkt ve prognoz iligkisi

Olgu  Biiyiik Kiiciik/Orta Prognoz

sayist hematom hematom (Oliim)
Lakiin+SISH 25 4 (%16) 21(% 84) 3(%12)
Toplam SISH 100 4 (% 46) 54 (% 54) 26 (% 26)\

Tablo 4: Olgularda hipertansiyon anemnezi

Olgu  Biiyiikk Kiiciik/Orta Prognoz
sayis1  hematom hematom (Oliim)
Lakiin+SISH 25 4 (%16) 21 (% 84) 3 (% 12)
Toplam SISH 100 4(%46) 54(%54) 26 (% 26)

Hematom boyutu ile lakiiner infarkt arasinda anlaml
bir iligki Odss ratio [OR] = 6.682, % 95 Ci (2.09 - 21.36)
vard1 (p<0.001). Oykiide saptanan hipertansiyon ile
p>0.05 anlamsiz, strok sirasinda tespit edilen HT ile
p<0.0029 anlamh bir iligki vardi. Olgularimizin Lakiiner

Infarkt varlig: ile 6liim arasinda anlamsiz bir iligki
vard1 (p>0.05).

TARTISMA

Lakiiner infarkt ve SISH ' larin meydana gelmesinde
hipertansiyonun rolii biiyiiktiir (1,4,5,8,14,15). Uzun sii-
ren hipertansiyonun yol a¢tig1 mikroaterom, lipohyalino-
zis, Charcot- Bouchard anevrizmalan ve fibrinoid nek-
roz gibi dejeneratif vaskiiler bozukluklar lakiiner infark-
tlara neden olmaktadirlar (5,6,14). Bu vaskiiler bozuk-
luklar, ¢zellikle lipohyalinozis ve Charcot-Bouchard
anevrizmalar1 aym zamanda bir SISH kaynag olabilirler
(1,5). Hipertansif vaskiiler degisiklikler beyinde genel-
likle arteria serebri anterior, arteria serebri media ve ar-
teria serebri posterior' un kiiclik derin penetran arterleri-
ni ve basiler arterin paramedian dallarin tutar (5,14). Bu
nedenle lakiinlere ve SISH' lara bu arterlerin sulama
alanlannda yaygin olarak rasttamak miimkiindiir (1,5).

Literatiirlerde en sik rastlanan SISH lokalizasyonu
putamendir. Yazarlar, putamenin tutulma oranint % 33
(11), % 35 (15), % 50 (3,19) civarinda bildirmektedirler.
Bizim ¢aligmamizda ise bu oran % 38 idi. Bazi yazarlar
talamiK hematomlarin degismez bir sekilde % 10-15
oraninda goriildiigiinii ve lober hematomlara gore daha
az siklikta rastlandiim bildirmektedirler (2,11,15). We-
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isberg bu diigiik oramin, BBT' nin kullanilmasi ile % 20-
30’ lara kadar yiikseldigini bildirmektedir (12). Talamus
lokalizasyonu, ¢alismamizda % 33 oranminda bulunarak
literatiirden farkl1 olarak putamenden sonra en sik gorii-
len ikinci lokalizasyon olmustur. Hematomlara eslik
eden lakiiner infarkt lokalizasyonlari ise daha 6n~eden
bildirilen lokalizasyonlara uymaktadir (4,5,16).

Fisher asemptomatik lakiinlerin oranin1 % 77, Mohr
% 81, Donan % 35 bildirmislerdir (4,6,16). Olgularimiz-
da lakiiner infarktlardan 4' ii disinda tiimii asemptomatik-
ti.

Biz ¢alismamizda, BBT tetkiklerinde SISH ile lakii-
ner infarkt iliskisini arastirdigimizda, olgulannmizin %
25' inde lakiiner infarkta rastlandi. Fisher lakiiner infark-
t1 114 hastasinin otopsi calismasinda, 41 olguda (% 35)
SISH saptamustir (4). Weisberg, 300 SISH' 1U bir calis-
ma grubunda, BBT incelemesinde % 3 oraninda hemata-
ma eslik eden lakiiner infarkt bulmustur (8).

Caplan ve Weisberg spontan ISH' larin neredeyse ta-
maminin kronik hipertansif vaskiilopatiye bagli oldugu
seklindeki geleneksel inancin artik degismesi gerektigini
savunmaktadirlar (1,8). Yazarlar, kronik hipertansiyonlu
olgularda end-organ hasan ve serebral lakiinlerle birlikte
meydana gelen bir SISH' un kii¢iik boyutlarda kalmaya
egilim gosterdigini soylemektedirler (1,8). Neden olarak
ise uzun siiren hipertansiyonun beyindeki penetran arter
ve arteriollerin duvarinda olusturdugu kalinlagsma goste-
rilmekte, boylece eski hipertansif hastalarn biiyiik kana-
malardan korundugunu ileri siirmektedirler (1,8).

Spontaneous ISH' larda ilk bir ayda 6liim oran1 % 30-
35 oraminda bildirilmektedir (10). Kase, lober SISH' lar-
da olim oranimmt % 32 bulurken, Weisberg, bu oram
ganglio-talamik hematomlarda % 25-70 arasinda bildir-
mistir (11,17). Bizim tiim olgularimiz ele alindifinda,
6liim oram1 % 26 bulunmustur. Lakiiner infarktli hema-
tom olgularindaki 6liim oram ise % 12 idi ve bu oranin
tiim gruba gore yaridan fazla bir azalma gostermesi dik-
kat ¢ekici idi (Tablo 3). Bu azalmanin nedeni muhteme-
len lakiiner infarktli grupta 6ldiiriicii genis hematomlarin
ana gruba oranla daha az sayida bulunmas: idi.

Biz lakiinlerin eslik ettifi hematomlu olgularda 6ykii
ve strok baglangicindaki hipertansiyonu karsilastirdik.
25 olgunun 21' inde &ykiide hipertansiyon vardi. Strok
baslangicinda ise hastalarin 23' ii hipertansif idi (Tablo
4). Tiim grupta 6ykiide hipertansiyon % 65, strok baglan-
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gicinda ise % 92 idi. Tablo 3 ve 4' te de goriildiigii gibi
lakiiner infarkti olan hastalarin, lakiinii olmayan hastala-
ra gore hematom boyutlar1 daha kiiglik ve dykiide hiper-
tansiyon orani daha yiiksekti. Weisberg bir ¢aligmasinda
uzun siiren bir hipertansiyona bagli end-organ hasar1 ge-
lismis 11 olguda hematom boyutlarinin kiiciik oldugunu
bildirmistir (18).

Uteratiirde SISH calismalarinda, strok &ncesi hiper-
tansiyon gibi strok baslangicindaki hipertansiyon oranla-
11 da farkhdir. Oykiide hipertansiyon siklig1 % 45-72 ara-
sinda degisen oranlarda verilirken (1,3), strok baglangi-
cindaki hipertansiyon siklig1 % 72-91 dolayinda bildiril-
mektedir (1,3). Bizim ¢alismamizda ise bu oranlar sira-
styla % 65 ve % 92 bulunmustur.

Caplan, SISH' larin olusmasinda iki mekanizma ileri
stirmektedir. A) Normal ya da iskemik arteriol ve kapil-
ler alanlardaki kan akiminda ani yiikselme, B) Uzun sii-
ren hipertansiyon nedeniyle penetran arterlerdeki bozul-
ma. Bu iki 6nemli mekanizma siklikla bir arada bulunur.
Onceleri yalnizca "B" mekanizmasinin iizerinde durul-
dugunu belirten Caplan, "A" mekanizmasinin da 6nemi-
nin farkina varilmasini 6nermekte; boylece biiyiik ve 6l-
diirtici SISH' larin énlenmesinde ve tedavisinde yardim-
c1 olunabilecegini vurgulamaktadir (1).

Bu ¢alisma bize, SISH olgularinda hematom boyutu
ile lakiiner infarkt arasinda anlamli bir iliski oldugunu
gosterdi. Hipertansiyon, iskemik ve hemorajik intrase-
rebral hastaliklarin her ikisinde de 6nemli bir risk fakto-
ridiir. Strok baglangicindaki HT varhig: ile lakiiner in-
farkt iligkisi daha anlamlidir.
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