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INTRASEREBRAL HEMATOM GENISLEMESINI ETKILEYEN OLASI FAKTORLER
Yahya CELIK, Kemal BALCI, Ufuk UTKU, Gamze VAROL
Trakya Universitesi Thp Fakiiltesi Noroloji ve Halk Saglig: Anabilim Dallar, Edirne
OZET

Spontan intraserebral kanamali hastalarda hematom genislemesi nérolojik kétiilesmenin 6nemli bir nedenidir. Hematom
geniglemesini etkileyen faktorlerin belirlenmesi yiiksek riskli hastalarin daha yakindan takibini saglayacaktir. Bu
ahsmada genigleme gdsteren spontan intraserebral hematomlu hastalarin klinik, laboratuvar ve radyolojik ézellikleri
incelenmigtir. Bu cahgma Eyliil 1999 ve Haziran 2001 tarihleri arasinda prospektif olarak planlanmistir. Hastalar hematom
geniglemesi olup olmamasina gore gruplandirildi. Hematom boyutlari AXBXC/2 formiiliine gore hesaplandi. llk BT
¢ekimindeki hacim V1, kontrol BT hacmi V2 olmak iizere iki BT arasindaki hacim oram (V2/V1) 1.5'den biiyiikse veya
iki hacim arasinda 10 cm3'den fazla fark varsa hematom genislemesi olarak kabul edildi. 21 hastamn besinde hematom
geniglemesi tespit edildi. Hematom geniglemesi olan hasta grubunda yiiksek iire, kreatinin, kan sekeri, diigiik fibrinojen
seviyesi, biling bozuklugu ve lékositoz varlig istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Anahtar Sozciikler: Intraserebral hematom, genigleme.

PROBABLE FACTORS AFFECTING THE DEVELOPMENT OF THE ENLARGEMENT OF THE
INTRACEREBRAL HEMORRHAGE

The enlargement of hematoma in patients with spontaneous intracerebral hemorrhage is an important cause of
neurological deterioration. The determination of the factors affecting the enlargement of hematoma will provide following
up of the patients with high risk more closely. In this study, we investigated the clinical, laboratory, and radiological
characteristics of hematoma enlargement in patients with spontaneous intracerebral hemorrhage. This study was
planned prospectively between September 1999 and June 2001. The patients with spontaneous intracerebral hemorrhage
were grouped according to the presence or absence of enlargement in hemorrhage. Volume of hemorrhage was calculated
by using the formula of AXBXC/2. The volume in the first CT was determined as (V1) and in control CT as (V2). If the
ratio between two of them V2/V1 was greater than 1.5 or if the difference between two volumes was greater than 10 cm3
it was accepted as hemorrhage enlargement. Of 21 patients, hemorrhage enlargement was detected in five patients. In the
group of patients with hemorrhage enlargement, high level of urea, creatinine, blood glucose, systolic blood pressure, low
level of fibrinogen, presence of defect in consciousness, and leucocytosis were found different statistically.
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GIRIS

Tim stroklu hastalarin  %5-10'u  spontan
intraserebral hematomlardan olusmaktadir (1,2).
Bu hasta grubunda ozellikle 30 giinliik mortalite
orani %44’e kadar ulagsmakta ve bu hastalarin
yaklagik yarsi ilk iki giin iginde kaybedilmektedir
(3). Bu hastalarda nérolojik kétillesme nedenleri
arasinda ozellikle serebral 6dem ve hematomda
genisleme yer almaktadir. Spontan intraserebral
hematomun monofazik olay oldugu ve
yeniden aktif kanamamin olmadigin iddia eden
caligmalarin (5) yanisira 6zellikle erken dénemde
yapilan kontrol BT goriintiilemelerinde hematom
geniglemesini gosteren gahismalar da vardir (6-
9,16).

Bu galigmada spontan intraserebral hematomlu
hastalar hematom geniglemesi olan (Grup 1) ve

olmayan (Grup 2) olmak iizere iki gruba ayrildi.
Her iki grupta klinik, laboratuvar ve radyolojik
parametreler tamimlayic1 istatistiksel analizler
kullanilarak aragtinldi.

GEREC VE YONTEMLER

Prospektif olarak planlanan gahgmaya Eyliil
1999 ve Haziran 2001 tarihleri arasinda strok
semptomlarinin baglangicindan sonraki ilk 10 saat
iginde bagvuran ve bagvurudan sonraki 30 dakika
icinde kranyal BT’si gekilen spontan intraserebral
hematomlu olan hastalar alind1. Hastalarin tiimiine
strok semptomlarinin gelisiminden itibaren ilk 50
saat iginde kontrol BT goriintiileme yapildi. Klinik
kotiilesme gosteren hastalara gerektiginde kontrol
BT ¢ekildi.
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Celik ve ark.

Hemorajik serebral infarktlar, timor ici
kanamalar, arteriyovenéz malformasyon ve
anevrizmaya bagl, antikoagiilan ve antiagregan
kullanurken gelisen intraserebral hematomlar
calisma disi  birakildi.  Ventrikiile agilmis
intraserebral hematomlar, ventrikiil i¢ine agumig
kan hacminin olglilmesinin zorlugu nedeniyle
calisma dig1 birakilda.

Risk faktorleri olarak yasg, sigara igimi, alkol
kullarumi, sistemik arteryel hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, karaciger
ve renal fonksiyon bozukluklar degerlendirildi.
Antihipertansif ilag kullaumu 6ykiisii olanlar ve/
veya sistolik kan basinc1 150 mmHg diastolik kan
basinci 90 mmHg’dan yiiksek olanlar hipertansif,
serum kolesterol diizeyinin 200mg/dl’den yiiksek
olmasi hiperkolesterolemi olarak kabul edildi.

Karaciger fonksiyonlarn SGOT, SGPT, GGT,
LDH ile renal fonksiyonlar ise iire ve kreatinin
degerleri ile takip edildi. Her hasta igin 16kosit,
trombosit sayisi, pihtilagma zamani, a PTT,
protrombin zamani, kirmizi kiire sayis1 ve
fibrinojen ¢alisild1. AT-III grup 1’de dért, grup 2'de
14 hasta igin ¢alisildi.

Hastalarin nérolojik muayeneleri ve Glasgow
Koma Skalasi’'na (GKS) gore biling diizeyleri
degerlendirildi. Hematomlar lokalizasyonlarina
gore bazal ganglionik, talamik, lober, serebellar ve
pons; sinirlarina gore diizenli (regiiler) ve diizensiz
(irregiiler) olmak tizere siuflandirildi (Tablo 1).

Hematom boyutlar1 AXBXC/2 formiiliine gére
hesaplandi (10). A, hematom boyutlarinin en genig
oldugu BT goriintiilemesindeki en uzun boyut;
B, A’ya dik ag1 yapan en uzun boyut; C, birer
santimetre arayla gekim yapilmis olan kranyal
BT'de hematomun gorildiagii kesit sayis1 esas
alinarak hesaplandi. Boyutlar milimetre cinsinden
formiildeki yerlerine konarak elde edilen hacim
santimetrekiip cinsinden degerlendirildi. 1k BT
¢cekimindeki hacim V1, kontrol BT hacmi V2
olmak tizere iki BT arasindaki hacim oram (V2/
V1) 1.5'den biiyiikse veya iki hacim arasinda 10
can3’den fazla fark varsa hematom geniglemesi
olarak kabul edilmistir.

Tansiyon degeri olarak, hastalarin baglangigtaki
sistemik arteryel tansiyonlar1 esas alindi
Hipertansiyon tespit edilen hastalarda sistolik kan
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basincini 160 mmHg'min  altinda  tutmak
icin oncelikli olarak diiiretikler olmak {izere
antihipertansif tedavi uygulandi. Bu galigmada
istatistiksel kargilagtirmalar Mann Whithey U testi
ile yapilmugtir.

SONUCLAR

21 hastanin beginde (%23.8) strok gelisiminden
sonraki 50 saat iginde yapilan kontrol BT’sinde
hematom geniglemesi tespit edildi. Hematom
geniglemesi gosteren (3 Erkek, 2 Kadin) beg
hastanin yag ortalamasi 63.20£14.36, genigleme
gostermeyen 16 hastanin (11 Erkek, 5 Kadin) yas
ortalamasi 66.88+12.34 bulunmustur. Grup 1 ve
2'deki hastalarin kanama lokalizasyonlarnn Tablo
1’de gosterilmistir. Her iki grubun Glaskow koma
skorlan, sistolik, diastolik ve ortalama arteryel kan
basinglar1 ve hematom hacimleri (V1-V2) Tablo 2a-
2b ve 2c¢’de gosterilmistir. Hematom geniglemesi
olan grupta kontrol grubuna gore ortalama
GKS'unun daha digiik, sistolik kan basina
ortalamasinin yiiksek ve baglangictaki hematom
hacminin daha fazla oldugu belirlenmistir.
Tablo3'de goriildagi gibi, hematom geniglemesi
olan grupta kontrol grubuna gore, laboratuvar
degerlerinden serum iire, kreatinin, kan sekeri,
l1okosit sayis1 ortalamalarimin yiiksek; fibrinojen
ortalamasinun diigiik oldugu bulunmusgtur.

Tablo 1: Her iki gruptaki hastalarin hematom lokalizasyonlar:

Hematom Lokalizasyonu | Grup 1 Grup 2
(n=5) (n=16)

Bazal Ganglionik 4(2 reg, 2irr) 9(7reg, 2 irr)

Talamik - 6(reg)

Lober - =

Serebellar - 1(reg)

Pons 1(reg) -

Toplam 5 16

n = hasta sayisi
reg=regiiler sekilli kanama, irr =irregiiler gekilli kanama
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Tablo2a: Grup 1'in klinik ve radyolojik bulgularinin 6zeti

Intraserebral Hematom Genislemesini Etkileyen Olas: Faktorler

Tablo2c: Grup 1 ve 2’ nin klinik ve radyolojik bulgularinin
ortalamalarinin kargilagtirilmasi

Glasgow 9.20+3.03 14.00 8.00 6.00 OrtalamasSD |OrtalamasSD

Koma Skoru Ya3 63201436 6688=1234 |U=2500; p=0214 |

giasstl(::cilk Kan| 214.00£43.36 | 280.00 220.00 170.00 T S — T U —

Diastolik 104.00+26.08 | 140.00 110.00 70.00 [ Sistolik Kan Basinci  |214.00243.36 | 186881622 |U= 13,00;p=0022

5?“ Basinct 373029051 5130 30,00 700 [ Diastolik Kan Basinai | 104.00226.08 11000817 |U= 29,5; p=0.347

V2 38.82+29.12 69.00 40.63 6.00 Vi Z720:205T | 192122300 |U= 24,0 ;p=0.186 |
73 38.82:29.12 [ 189722279 |U= 17,0 ;p=0.067

Tablo2b: Grup 2'in klinik ve radyolojik bulgularinin ézeti

Grup 2(n=16) | OrtalamazSD | _Maks | Median | Min TARTISMA

Yas —66.88:12.34 80.00 68.00 36.00

%:;gao;om 1950:237 1500 1500 800 Caligmaya alman toplam 21 hastanin beginde

Sistolik Kan | 186.88+1622 | 22000 | 180.00 | 160.00 intraserebral hematom geniglemesi tespit

%al:ls’:gl—i;mn 11000817 13000 1100010000 edilmigtir. Hematom geniglemesi olan hastalarda

Basinct biling bozuklugu ve néorolojik kotiilesme daha

v e 90| 110 fazla goriilmektedir. Hematom geniglemesi olan

Tablo 3. Grup 1 ve 2’'nin laboratuar degerleri

bes hastamizin ortalama GKS degerleri 9.20+3.03
iken, hematom geniglemesi olmayanlarda bu
deger 13.50+2.37'dir. Grup 1’de tespit edilen ilk ve
kontrol BT'deki hematom hacim ortalama degeri

Parametreler Normal deger arah Grup 1(n=5) Grup2(n=16) p
OrtalamatSD OrtalamatSD

Ure (mg/dl) 10.0-23.0 66.40£49.00 42.31£13.93 <0.05¢
Kreatinin (mg/dl) 08-12 4.3016.61 1.20£0.52 <0.05*
Aghk kan gekeri (mg/dl) 65.0-110.0 175.60+58.96 136.06131.81 <0.05*
Pihtidagma zamani(dk) 6.0-17.0 5.60+1.08 5.3810.81 >0.05
a PTT(sn) 25-38 30.97+1.61 30.78£1.55 >0.05
Protrombin zamani(sn) 11.0-16.0 13.1810.39 13.0310.77 >0.05
SGOT (U/L) 7.0-45.0 22.80+7.46 29.38+15.19 >0.05
SGPT (U/L) 7.0-45.0 17.204.32 24.75¢£15.47 >0.05
Gama GT 5.0-45.0 32.6033.87 23.38+10.80 >0.05
Kolesterol (mg/dl) 130.0 - 200.0 221.60146.06 236.56158.33 >0.05
Fibrinojen (mg/dl) 180.0-420.0 269.00£33.99 296.0638.15 <0.05*
Alkalen fosfataz(U/L) 50.0-130.0 209.00+64.13 192.75454.03 >0.05
Beyaz kiire(x10*/cu mm) 3.50-5.20 14.1246.20 9.02+2.36 <0.05*
Kirnmz: kiire(x10° /cu mm) 3.20-3.34 4.17£1.17 4.5910.50 >0.05
LDH (U/L) 100.0 -250.0 581.80£107.38 448.75£76.75 >0.05
AT lII(n=4) % 80.0-120.0 43.0£3.7 42.0015.35 >0.05
Trombosit(x10*/cu mm) 216.0-290.0 342.6£222.2 382.74¢524.6 >0.05
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Grup 2'ye oranla daha yiiksek olarak bulunmugtur.
Baslangic hematom hacminin biiyiik oldugu
hematomlar daha ¢ok genislemekte ve biling
bozukluguna yol agmaktadirlar. Bu sonuglara
gore, hematom geniglemesi ve biling bozuklugu
arasindaki iligki literatiirle uyumlu olarak tespit
edilmigtir (3,6).

Hematom genislemesi olan hastalarimizda
sistolik-diastolik ve ortalama kan basinglar
sirasiyla 214.00+43.36 mmHg, 110.00+8.17 mmHg
ve 134.13 +11.22 mmHg iken kontrol grubunda bu
degerler 186.88+16.22/mm Hg, 110.00+8.17 mmHg
ve 134.13 £11.22 mmHg arasinda bulunmustur.
Ozellikle artmus sistolik kan basinc1 olan hastalarda
hematom geniglemesi daha belirgindir. Broderick
ve arkadasglarimin  g¢alismasinda  hematom
hacminde %40’tan fazla artigla birlikte norolojik
kotiilesmesi olan alt1 hastadan beginde sistolik
kan basincinin ilk alti saatte 195 mmHg tizerinde
oldugu bildirilmistir (7). Aktif serebral kanamah
hastalarda belirgin hipertansiyon gézlenmistir (6,
9.

Karaciger fonksiyon bozukluguy,
hipokoagiilasyon ve trombosit agregasyonunda
azalma gibi hemostatik sistem bozukluguna
neden olabilmektedir (15). Bu duruma bagh olarak
anormal protrombin zamani, aktive parsiyel
tromboplastin zamami (11,12), a2-antiplazmin
diigtikliigii (11) hematom genislemesi ile iligkili
bulunmustur. Fibrinojen bilindigi gibi trombin
tarafindan fibrine doniigtiiriilmekte ve fibrin
koagiilasyonda son iiriin olan fibrin polimerlerine
ddniigmektedir. Fibrinojen aymi zamanda platelet
agregasyonunda rol almaktadir. Bu nedenle dugiik
fibrinojen diizeyleri hematom geniglemesi ile
iligkili bulunmusgtur. Tablo 3'de gériildugi gibi
calismamizda hematolojik parametrelerden sadece
fibrinojen diiglikliigiiniin hematom geniglemesini
artirdig tespit edilmistir.

Hematom geniglemesi olanlarda alkol
kullanimimin =~ 6nemli  olduguna (3,11) ve
olmadigina (12) dair yaymnlar bulunmaktadir.
Hematom genislemesi olmayan 16 hastadan
ikisinde alkol kullanim 6ykiisii varken genigleme
olan grupta alkol kullanan yoktu. Yapilan
caligmalarda hematom geniglemesi sikhg: ilk
saatte %21.4, 1-2 saatler arasinda %16.9, 2-4
saatler arasinda %14.0, 4-6 saatler arasinda %6.8
ve 6 saatten sonra %1.9 olarak bildirilmistir.
Bu hasta grubu iginde alkol kullananlardaki
hematom geniglemesi alkol kullanmayanlara gére
daha yiiksek oranda oldugu bildirilmistir (3).
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Gabigmamuzdaki toplam hasta sayisinin ve alkol
kullanumi olan hasta sayisinin az olmasi bu konuda
bir degerlendirme yapilmasin gliglestirmistir.

Kontrol edilemeyen kan sekeri hematom
geniglemesini daha da artirmaktadir. Intraserebral
hematoma veya stres reaksiyonuna bagh olarak
kan sekeri artabilmektedir. Bu nedenle hastalarda
ytiksek kan sekerinin hematomu geniglettigi ya da
stroka bagli stresin kan sekerini yiikselttigine iligkin
agiklayia bir bulgu elde edilememistir. Ancak bu
hastalarda artmis serum tire, kreatinin ve kan sekeri
diizeyleri gibi diabet ve hipertansiyona bagl organ
hasar1 bulgulan hipertansiyon ve diabetin kontrol
altina alinamadigini gostermektedir. Hiperglisemi,
ateroskleroz ve arteriosklerozu artirmasma ek
olarak hemorajiyi de uyarabilmektedir (12,13,14).
Orta serebral arter oklizyonu olugturulan
ratlarda hemorajik infarkt geligimi 5, masif
hematom gelisimi 25 kat yiiksek bulunmusgtur
(17). Hipergliseminin 6dem olugumunu artirarak
ve kan beyin bariyerini bozarak kanama egilimine
neden oldugu iddia edilmektedir (18,19).

Yapilan bir caligmada 16kosit sayisinin hematom
geniglemesine etkisinin olmadigi yéniinde bir
degerlendirme (12) olmakla birlikte Grup 1'deki
hastalanin ortalama l6kosit sayis1 belirgin olarak
yiksek degerlerde bulunmugtur. Bu durum akut
faz reaksiyonu, enfeksiyon, artmig kotekolamin
desarji lehine degerlendirildi. Klinigimizde
yaptigimiz bir galismada kétii prognozlu strok
hastalarinda artmig 16kosit degerleri tespit
edilmistir(4).

Hematom genislemesi olan hastalarimizda,
renal fonksiyon bozuklugunun laboratuvar
bulgulan olan iire ve kreatinindeki yiikseklik,
hipertansiyon ve diabetin renal komplikasyonunu
gostermesine ek olarak, iireminin platelet
agregasyon bozukluguna neden oldugunu da
digtindiirmektedir.

Hematom sgeklinin diizensiz (irregiiler)
olmasinun hematom geniglemesi igin bir prediktér
oldugu bildirilmigtir. Fujii ve arkadaglarimn
calismasinda diizensiz gekildeki hematomlarin
%234 genislerken bu oran diizenli sekildeki
hematomlar icin %10.4 olarak bulunmustur (3).
Bu bulgu muhtemelen multipl arteriyol kanamas:
nedeniyle ortaya gikmaktadir. Grup 1’de irregiiler
kanama olanlarin oram 2/5 (%40) iken grup 2'de
4/16 (%25) olarak bulunmustur. Hasta sayisin
azhigina kargin oran olarak Grup 1'de irregiiler
hematom olmas:1 literatiirle uyumlu olarak
bulundu.
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Sonug olarak intraserebral hematomlarda
hematom genislemesi hastalarda erken dénemdeki
norolojik kotiilesmenin onemli nedenlerinden
biridir. Hematom geniglemesine etki eden
faktorlerin belirlenmesi yiiksek riskli hastalarin
daha yakindan takibini saglayacaktir.
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