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OZET:

Klinigimizde spontan intraserebral kanama tanisiyla takip edilen 459 vaka; yas, cins, risk faktorleri, biling diizeyi,
kanamanin yerlesimi, boyutu, orta hat sifti ve kanamanin ventrikiile agilimi agisindan retrospektif olarak gozden
gegirilerek, bu faktorlerin mortalite tizerine etkileri arastirildi. Hipertansiyon siklig1 %83.7 olarak bulundu. Kanama,
en sik putaminal (%37.9), lobar (%23.3), talamik (%22.4), serebellar (%9.2), beyin sap1 (%5.9) ve kaudat (%1.3) yerlesimli
olarak bulundu. Olgularin mortalite oran1 %44.9 olarak saptandi. Hastanin bagvuru sirasindaki biling durumu, kanamanin
lokalizasyonu, boyutu, orta hat sifti, ventrikiile a¢ilim varliginin prognozu etkiledigi tespit edildi. Yasayan olgularin
ortalama Glaskow Koma Skalas1 13, kaybedilen olgularin ise 6.4 olarak saptandi. Talamik yerlesimli kanamalarin
prognozu en iyi (mortalite oran1 %33), beyin sap1 yerlesimli kanamalariin prognozu ise en kotiiydii (%63). Genel olarak
tiim lokalizasyonlarda cap arttikca mortalite orani artmaktaydi. Mortalite oraninin, 1 cm den kiigiik kanamalarda %2.6
ya kadar diigsmesine ragmen, 8 cm den biiyiik kanamalarda %93.3 e kadar ¢iktig1 tespit edildi.

Anahtar Sézciikler: Intraserebral kanama-Bilgisayarli tomografi-Prognoz-Mortalite- Biling bozuklugu

SPONTANEOUS INTRACEREBRAL HEMORRHAGES: THE EVOLUATION OF 459
HEMATOMA WITH THEIR CT SCAN, PROGNOSIS, MORTALITY.

459 patients in our clinic with the diagnosis of intracerebral hemorrhage, were evaluated retrospectively for age, sex, risk
factors, the conscious degree, hematoma localization, size, mid-line shift and rupture of the hematoma into the ventricule;
also these factors were examined for their effects on the mortality.

The percentage of HT was 83.7%. The localization of the hemorrhage was the most frequently putaminal (37.9%). Lober
(23.3%), thalamic (22.4%), cerebellar (9.2%), brainstem (5.9%) and caudat (1.3%) were the following ones.

The mortality rate of the patients was 44.9%. It has been established that the baseline conscious degree at the patients
acceptance to the hospital, the localization of the hemorrhage, size, mid-line shift and rupture into the ventricule had no
effects on outcomes.

The mean Glascow Coma Scale was 13 in the survival patients and it was 6.4 in the exitus patients. The outcomes were
the best in thalamic localization (the percentage of the mortality: 33%), and the worst in brainstem localization (the
percentage of the mortality: 6.3%).

In general, in all of the localizations, the mortality was rising with the increase of the diameter of the hemorrhage.

At the hematomas with a diameter of under 1 cm, the mortality rate was decreasing to 2.6% while, it was increasing to
93.3% at the hematomas with a diameter of bigger than 8 cm.
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GIRIS VE AMAC

Inme, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan;
hizla gelisen, fokal veya global serebral islev
bozukluguna bagli, 24 saat veya daha uzun stiren
norolojik tablolar ve bu tablolara bagl, 6liimiin
gelisebilmesi olarak tanimlanmistir. Kanser ve
kalp hastaliklarindan sonra diinyada tigiincii
siklikta 6liim nedenidir. Intraserebral kanamalar

tiim inmelerin yaklasik %10 unu olusturur (1,2,3).
Tiim inmelerin iginde iskemik inmelerden daha az
goriilmesine ragmen, daha olimcildiir (1,2,3,4).
Intraserebral ~kanamalarda prognoz, klinik
ve radyolojik parametrelere baghdir. Klinik
parametreler; Glaskow Koma Skalas1 (GKS), yas,
kan basmci ve nabiz degerlerini kapsamakta;
radyolojik ~ parametreler  ise;  kanamanin
lokalizasyonu, boyutu, orta hat siftinin varligs,
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kanamanin ventrikiile agilmasi ve hidrosefali
gelisimi olusturmaktadir (2). Hemen hemen tiim
calismalarda kanamanin boyutu mortaliteyi
etkileyen ana faktor olarak saptanmustir (11,18).
Kitle etkisi ortaya ¢ikan kanamalarda prognoz
kotiilesmektedir. Intraventrikiiler kanama da
prognozu kotii etkileyen faktorlerdendir. Fakat
ventrikiile agilim, genellikle biiyiik bazal ganglion
kanamalarinda gelistigi i¢in, prognozu belirleyen
ana faktor, daha ¢ok kanamanin boyutu olarak
belirlenmektedir. Hidrosefali gelisimi de prognozu
kot etkilemektedir. Bunlarin disinda prognozu
belirlemede bir¢ok klinik bulgu, multivaryans
analizlerle incelenmesine ragmen hi¢ biri kesin
risk faktorii olarak gosterilememigtir (3,17).
Biz bu calismada tams: Bilgisayarli Tomografi (BT)
ile konmus, 459 intraserebral kanamali vakada; risk
faktorleri, klinik tablo ile mortalite tizerine etkili
olabilecek parametreleri incelemeyi amacladik.

MATERYAL VE METOT

Bu ¢alismaya Haziran 2000-Kasim 2004 tarihleri
arasinda Goztepe SSK Egitim Hastanesi Noroloji
Kliniginde spontan intraserebral kanama tanis ile
yatarak izlenen hastalar alindi. Calismaya katiim
kriterleri olarak; sikayetlerin baslangicindan
itibaren hastanin ilk 24 saat i¢inde hastanemize
basvurmus olmasi, en geg 48 saat iginde BT lerinin
cekilmesi ve tiim sistem muayeneleri, norolojik
muayeneleri ve laboratuar incelemelerinin
tamamlanmis olmasi g6z Oniinde bulunduruldu.
Posttravmatik kanamalar, antikoagiilan tedavi
alanlar, belirgin bir intrakranial kanama kaynag:
(anevrizma, AVM, tiimor, pithtilasma bozuklugu)
saptananlar, BT de primer intraventrikiiler kanama
veya subaraknoid kanama goriilenler, hikayede
ila¢ ya da madde bagimmlilig1 olanlar ¢alismaya
almmadi. Klinik veriler hastane kayitlarindan
alindi. Takip, hastalarin klinikte kalis stireleri ile
sinirliydi. Olgularin 6zgegmislerindehipertansiyon,
gecirilmis  strok, diabetes mellitus, kronik
bobrek yetmezligi ve kalp hastalig1 arastirildi.
Calismaya alinan olgularda, hastanin klinigine gore
antihipertansif, antikonviilzan ilaglar, antiodem,
antibiyotik tedavisi uygulandi. Antiddem tedavi
olarak mannitol (0.75-1gr/kg bolus ve 4 saatte bir
0.25-0.50gr/kg ile idame) ve bazi olgularda (suur
bozuklugu, kanamanin ventrikiile agildig1 ve sift
etkisi olan olgularda) deksametazon (genelikle 4x4
mgr IV/giin bazi durumlarda daha ytiksek doz)
uygulandi.
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Bu galismada;
1-Hastalar cins ve yas gruplar1 agisindan incelendi.
Yas grubu olarak 31-40, 41-50, 51-60, 61-70, 71-80
ve 80 yas ustli olmak tizere 6 grup belirlendi.
2-Hastalarin klinige basvurusu sirasindaki biling
durumu, GKS ile degerlendirildi. GKS 8 ve alt1 ile
9 ve Ustii olmak tizere iki grup belirlendi.
3-Hastalar 6zge¢mislerinde veya klinikte saptanan
risk faktorlerine gore incelendi ( hipertansiyon,
diabet, gecirilmis strok, iskemik kalp hastalig,
kronik bobrek yetmezligi gibi).
4-BT de kanama lokalizasyonun; putaminal, lober,
talamik, kaudat, serebellar ve beyin sap1 olarak
dagilimi belirlendi.
5-Kanamanin boyutu, en biiyiilk ¢apindan cm
cinsinden Olgtildi. 5 gruba (1em<, 1-3 cm, 3-5cm,
5-8 cm ve >8cm) ayrildi
6-BT de orta hat siftinin varlig1 belirlendi. Orta
hat sifti var ya da yok olarak degerlendirildi.
7-Kanamalarda ventrikiile agihm var ya da yok
olarak smiflandirildi.

Yukarida belirtilen parametrelerin prognozu
nasil etkiledigi arastirild1.
8-Mortalitenin Zamana gore dagilimi
degerlendirildi. Olen vakalar dért gruba ayrildi.
(Ilk 24 saatte, 24-72 saatte, 72 saat - 1 haftada ve bir
haftadan uzun siirede kaybedilenler)

[statistiksel verilerin degerlendirilmesinde X2
testi kullanildi.

BULGULAR

Bu calismaya 240 1 (%52.3) erkek, 219 u
(%47.7) kadin olmak tiizere toplam 459 spontan
intraserebral kanamali hasta alindi. Olgularin
yas ortalamasi 62.9 yil (+10.8 SD), yas aralig ise
32-94 idi. Kadinlarin ve erkeklerin yas ortalamasi
esitti (62.9 yil). Yas gruplarina gore dagilim
incelendiginde hastalarin cogunlugunun 51-80 yas
grubunda oldugu gozlendi (Tablo 1 ve grafik 1).

Tablo 1: Olgularin yas gruplarma gore dagilimi ve mortalite oranlari

Yasa- %  Exitus % Toplam % Mortalite

yan %
31-40 Yas 6 24 5 24 11 24 455
41-50 Yas 27 10,7 24 11,7 51 11,1 47,1
51-60 Yag 78 308 55 26,7 133 29 414
61-70 Yag 73 289 66 32 139 303 475
71-80 Yag 65 257 43 20,9 108 235 _ 9,12 398
>81Yas 4 16 13 6,3 17 37 p=010 765
Toplam 253 100 206 100 459 100 449




Spontan Intraserebral Kanamalar: 459 Vakanin Bt Bulgulari, Prognoz Ve Mortalite Agisindan Degerlendirilmesi

Grafik 1: Olgularin yas grubuna gore dagilimi ve mortalite
oranlar1
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Hastalarrisk faktorleriagisindanincelendiginde,
459 olgunun 384 iinde (%83.7) hipertansiyon,
45 inde (%9.8) diabettes mellitus, 23 tinde (%5)
gecirilmis strok, 16 sinda (%3.5) iskemik kalp
hastalig1, 13 tinde (%2.8) kronik bobrek yetmezligi
vardi. 54 iinde (%11.8) belirgin bir risk faktori
tespit edilemedi. “Diger” grubundaki 3 vakadan
2 sinde sistemik lupus eritematozus (SLE) ve 1
vakada ise romatoid artrit (RA) goriildi. Risk
faktorlerinin dagilimi tablo 2 de gosterilmistir.

Tablo 2: Risk faktorlerinin dagilimi

Hasta Sayis1 %
Hipertansiyon 384 83,7
Diabetes mellitus 45 9,8
Strok 23 5
Iskemik Kalp Hastalig 16 35
KBY 13 2,8
Ozellik Yok 54 11,8
Diger 3 0,6

459 hastanin 177 sinde (%38.6) GKS s1 8 ve
altinda, 282 sinde (%61.4) ise 9 ve iistiinde olarak
saptandi. Ik gruptaki 177 olgunun 159 u (%89.8),
GKS 9 ve istliinde olan 282 olgudan ise 47 si
(%16.7) kaybedildi. Olen 206 olgunun 159 unda
(%77.2) da GKS 8 ve altinda, 47 sinde (%22.8)
ise 9 ve {istiindeydi. Olgularin GKS degerlerinin
8 in altinda ve istlinde olmasina gore mortalite
dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark
gozlendi (p=0,0001) (tablo3).

Tablo 3: Olgularin Glasgow Koma Skalas1 degerlerinin
mortaliteye etkisi

Yagayan Exitus Toplam Mortalite %

<8 GKS 18 (%7,1) 159(%77,0) 177 (%38,6) (%2353 %89,8
29 GKS 235(%929)  47(%228)  282(%61,4)  p=0,0001 %16,7
Toplam 253 (%1000 206 (%100) 459 (%100) %44,9

Kanamalarimn lokalizasyonuna gore dagilimi sirasi
ile putaminal 174 (%37.9), lober 107 (%23.3),
talamik 103 (%22.4), kaudat 6 (%1,3), serebellar
42 (%9.2) ve beyin sap1 27 (%5.9) olarak saptandi.
En sik putaminal yerlesimli, en az ise kaudat
bagi yerlesimli kanama goriildii. Olgularin 392
si (%84.9) supratentoryal yerlesimli, 67 si (%15.1)
ise infratentoryal yerlesimliydi. Mortalite orani
en yiiksek, beyin sap1 yerlesimli (%63), en diisiik
ise talamusa lokalize (%33) hematomlarda
saptandi. Diger gruplarda mortalite orani sirasi ile
putaminal (%40.8), lober (%47.4), kaudat (%50) ve
serebellar (%40.5) idi. Gruplar arasinda mortalite
agisindan istatistiksel anlamlilik bulundu (p=0,05).
Olgularin kanama lokalizasyonuna gore dagilimi
ve mortalite oranlari tablo 4 de gosterildi.

Tablo 4: Olgularin kanama lokalizasyonuna gore dagilimi ve
mortalite oranlar1

Lokalizasyon ~ Yasayan ~ Exitus Toplam Mortalite
Putaminal 90 (%35,6) 84 (%40,8) 174 (%37,9) %40,8
Lober 56 (%22,1) 51 (%248) 107 (%23,3) %47 4
Talamik 09 (%273)  34(%16,5) 103 (%224) %33
Kaudat 3(%12)  3(%15) 6(%1,3) %50

Serebellar  25(%99)  17(%83) 42492 1097 %405
BeyinSapt  10(%4)  17(%83)  27(%59)  p=005 %63
Toplam 253 (%100) 206 (%100) 459 (%100) %449

Kanamanin boyutuna gore olgularin dagilimi,
174 vaka (%37.9) ile en sik 1-3 cm grubunda, ikici
siklikla 125 vaka (%27.2) ile 3-5 cm grubunda
yogunlasmaktaydi. 1cm e kadar olan kanamalarda
anlamli bir mortalite gozlenmezken, lcm den
bliytik kanamalarda gap arttikga mortalite oram
carpict sekilde artmaktaydi. 1 cm e kadar olan 39
olgudan sadece 1 i (%2.6) Oliirken (muhtemelen
kardiak olaya bagh ani 6ltiim) 8 cm den biyiik
grupda ise 29 olgudan 27 si (%93.1) kaybedilmisti.
Diger gruplar ise sirasi ile 1-3 cm boyutta 174
olgudan 38 i (%21,8), 3-5 cm boyutta 125 olgudan
63 1 (%50.4) ve 5-8 cm boyutta ise 92 olgunun
77 si (%83.7) kaybedilmisti. Kanamanin boyutu
ile mortalite iliskisi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,0001).
Olgularin kanamanin boyutuna gore dagilimi ve
mortalite oranlari tablo 5 de gosterilmistir.
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Tablo 5: Olgularin kanama boyutlarina gore dagiimi ve
mortalite oranlar1

Kanama  Yagayan Exitus Toplam Mortalite%

Boyutu

<lem 38 (%15) 1(%0,5) 39 (%8,5) 2,6

1-3em  136(%538) 38(%184) 174 (%379) 21,8

35em  62(%245)  63(%30,6)  125(%27,2) 50,4

58cm  15(%59)  77(%374)  92(%20) (1504 83,7

>8 cm 2(%0,8) 27 (%13,1) 29 (%6,3) 93,1
p=0,0001

Toplam 253 (%100) 206 (%100) 459 (%100) 44,9

Serebellar kanamalarda 1cm den kiigiik 7 olgunun
tamamu yagarken, 1-3 cm aras: 17 olgudan 2 si
(%11.8), 3-5 cm aras1 16 olgudan 13 i (%81.3), 5-
8 cm aras1 2 olgunun 2 si de (%100) kaybedildi.
Beyin sap1 kanamalarinda ise lcm altindaki
6 vakanin tamami yasarken, 3-5cm arasi 20
olgunun 16 s1 (%80) kaybedildi. Kanamalarda,
tiim lokalizasyonlarda kanamanin boyutu artikca
mortalite orani artmus olarak bulundu. Gruplar
arasinda, kanamanin boyutu ile mortalite orani
arasinda istatistiksel fark anlamliydi (p=0.0001).

459 olgunun 135 inde (%29,5) orta hat sifti gozlendi.
Orta hat sifti olan 135 olgunun 117 si (%86.6)
kaybedilirken, sifti olmayan 324 olgunun sadece
89 u (%27.4) kaybedildi. Orta hat siftinin mortalite
tizerine etkisi anlamli bulundu (p=0.0001).
Calismaya alman 459 olgunun 283 tinde (%61.7)
ventrikiile agilim go6zlenirken, 176 olguda (%38.3)
agilim gortilmedi. Ventrikiile agilim gosteren 176
olgunun 135 i (%65.5), agilmayan 283 olgunun
ise sadece 71 i (%34.5) kaybedildi. Kanamanin
ventrikile agilmasinin, mortalite agisindan anlaml
oldugu saptandi (p=0,0001) (tablo6).

Tablo 6 : Olgularin orta hat siftinin mortaliteye gore
dagilimlar:
Yasayan Exitus Toplam Mortalite
%
Ortahat sifti yok 235 (%924) 89 (%432) 324 (%705)  [21344 %274
Orta hatsiftivar ~ 18(%76)  117(%56,8)  135(%29,5)  p=0,0001 %866
Toplam 253(%100) 206 (%100) 459 (%100) %449

Olen vakalar; semptomlarin baglangicindan exitusa
kadar gecen siire acisindan degerlendirildiginde;
toplam 206 olgudan 66 s1 (%32) 24-72 saatte
kaybedildi. Ik 24 saat i¢inde 50 olgu (%24.3), 72
saat-1 hafta i¢inde 58 olgu (%28.3), 1 haftadan
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uzun siirede ise 32 olgu (%15.5) kaybedildi. Beyin
sap1 kanamalarinda, 17 oliimiin 15 i ilk 72 saatte
gerceklesirken, lober yerlesimli kanamalarda
%60.7 si, serebellar yerlesimli kanamalarda %58.8 1,
putaminal yerlesimli kanamalarda %57.1 i, kaudat
yerlesimli kanamalarda %33.3 i, talamik yerlesimli
kanamalarda %32.3 i ilk 72 saat iginde gerceklesti
(tablo?).

Tablo 7: Yerlesim yerine gore ilk 72 saat icinde kaybedilen
olgularin dagilimi.

Toplam [Ik 72 saatte

kaybedilen  kaybedilen

% % %
Putaminal 84 40,8 48 414 57,1
Lober 51 24,8 31 26,7 60,7
Talamik 34 16,5 11 9,5 32,3
Kaudat 3 15 1 09 33,3
Serebellar 17 8,3 10 8,6 58,8
Beyin Sap1 17 8,3 15 129 88,2
Toplam 206 100 116 100 56,3

Mortalite acisindan cinsler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmad: (p=0,08).
Olgularin  yas gruplarina gore mortalite
dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmedi (p=0,10).

TARTISMA

Intraserebral kanamalar tiim stroklarin yaklagik
%10 unu olusturur (1,2,3). Mortalite ve morbidite
orani iskemik nattirlii stroklara gore daha ytiksektir
(1,2). Genel mortalite oram1 %12-80 arasinda
degisir (6). Bugiine kadar yapilan calismalarda,
kanamanmn  akut doneminde  mortaliteyi
etkileyen baslica faktorler; baslangigtaki biling
diizeyi, kanamanin boyutu, lokalizasyonu,
ventrikiile agilmasi ve volimii, orta hat sifti ve
hidrosefali olarak belirlenmistir (1,2,3,4,5,6,7).
Calismamizda, hastalarin biiytik bir kismi1 (%59) 51-
70 yas aras1 gruptaydi. Mortalite orani %76.5 ile en
sik 81 yas tistli grupta olmasina ragmen istatiksel
olarak anlamli bulunmadi. Yas gruplari arasinda
da mortalite agisindan istatiksel bir anlamlilik
goriilmedi. 1991 de Daverat, 166 olgunun 110 nu
(%66) 50-70 yas arasinda saptamust: (8). Fieschi
(1988) ve Larsen nin (1984) calismalarinda 6zellikle 70
yas tistli grupta mortalitenin arttig bildirilse de diger
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diger calismalarda bu iliski gosterilememistir (9,16).
Takiplerimizde 459 olgudan 206 sinin kaybedildigi
saptandi. Hastaneye yatis siiresi ile kisitli olan
mortalite oran1 %44.9 idi. Broderick ve arkadaslari,
188 olguyu kapsayan arastirmada 30 giinliik

mortalite oranim1 %44 olarak bulmustur (11).
Intraserebral kanamalarda baglangigtaki suur
durumu, prognozu belirleyen 6nemli faktorlerden
biri olarak ifade edilmektedir. 459 olgunun 177
sinde (%38.6) GKS 8 ve altinda, 282 olguda (%61.4)
GKS 9 ve istiindeydi. GKS 8 ve altindakilerin
mortalite oram1 %89.8, GKS 9 ve ustiindekilerin
mortalite oran1 ise %16.6 olarak tespit edildi. Bu
durum istatiksel olarak anlamliyd:i (p=0.0001).
Baslangictaki suur durumu bize prognoz hakkinda
bilgi veren kriterlerden biri oldu. Yapilan bir
calismada, GKS 8 ve altinda ve kanama volimi
60cm3 ve istiinde ise 30 giinliikk mortalite oran
%91 olarak bulunurken, GKS 9 ve istiinde ve
kanama voliimii 30 cm3 den daha az ise %19 olarak
bulunmustur. Bu ¢alismada hastanin baslangigtaki
biling diizeyi ve kanamanin boyutu 30 giinliik
mortaliteyi etkileyen en onemli iki faktor olarak
belirtilmektedir (11). Berlit ve arkadaslar1 ise
baslangigtaki biling kaybinin mortalitenin en
Onemli gostergesi oldugunu Dbelirtmislerdir.
Bu calismada 24 saatten fazla komada kalan
hastalarin  higbiri yasamamustir. Baslangigtaki
suur bozuklugu en sik infratentoriyal ve lober
kanamalarda goriilmiis olup, mortalite oraninda
artis en sik bu lokalizasyonlarda izlenmistir. (6).
Yine bir calismada kanamadan sonra 30 giinliik
ve bir yillik mortalite hizin1 etkileyen en 6nemli
faktoriin baslangictaki suur durumunun oldugu
ifade edilmektedir (19).

Calismamizda, en sik yerlesim yeri, %37.9 la
putaminal bolgeydi. Diger bolgeler, sirasiyla lober
%?22.3, talamik %22.4, kaudat %1.3, serebellar %9.2,
beyin sapt %5.9 olarak belirlendi. Lokalizasyon
agisindan diger calismalara bakildiginda; basal
ganglionlar %14-68, lober %8-72, talamik %13-
35, serebellar %5-15, pontin %2-6 gibi degisik
oranlar verilmektedir (1,2,3,4). Mortalite agisindan
bakildiginda, beyin sap1 kanamalarinin %63
ile en kotii prognoza sahip oldugu goriildi.
Putaminal kanamalarda mortalite orani %40.8,
lober kanamalarda %47.4, kaudat kanamalarda
%50, serebellar kanamalarda %40.5 tespit edildi.
Talamik kanamalar %33 ile en iyi prognoza sahipti.
Lokalizasyonun mortaliteye etkisi anlamliydi
(p=0.05). Berlit calismasinda mortaliteyi, lober
yerlesimli kanamalarda %51.6, basal ganglionlarda
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%50, pons ve beyin sapinda %76.9, serebellumda
%62.5 olarak saptamistir. Genel olarak lober
kanamalarin prognozunun daha iyi oldugu ifade
edilse de (3,4), bizim calismamizda mortalite
oraninin yliksek olmasi, referans hastanesi
konumunda olmamizdan dolayi, ozellikle biiyiik

capli kanamalarin toplanmasima baglanabilir.
Genel olarak c¢alismalarda akut donemde
mortaliteyi etkileyen en Onemli faktorlerden
birinin kanamanin boyutu oldugu belirlenmistir
(1,34,5,7,8,11). Berlit calismasinda, maksimum
kanama capt lcm nin altinda ise mortaliteyi
%40, 1-3 cm arasinda %34, 3-5 cm arasinda %46,
5-8 cm arasinda %49, 8 cm in ustinde olanlarda
ise %80 olarak saptamistir. Bizim ¢alismamizda
ise; mortalite oran;; maksimum kanama gap1
Tem’in altinda ise %2.6, 1-3cm arasinda %21.8,
3-5 cm arasinda %50.4, 5-8cm arasinda %83.7,
8 cm in Ustiindeki kanamalarda %93.1 olarak
saptandi. Kanamanin boyutu mortalite agisindan
degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamliyd:
(p=0.0001). Prognozu tahmin etmede Onemli

kriterlerimizden biri de kanamanin boyutu oldu.
Spontan intraserebral kanamalarda 30 giinliik
mortalite ve morbitede en giiclii gostergenin
kanamanin volimi ile baslangictaki GKS
oldugu ifade edilmektedir. Genel olarak
intraventrikiiler kanamanin varlii prognozu
kottlestiren faktorlerden biri olarak kabul
edilmektedir (1,2,3,4,5,7,8,12,13). Hatta
Daverat ve arkadaslar1 multivaryant analizi ile
intraventrikiiler kanamanin 30 giinliik mortalite
lzerine tek ve en gliclii bagimsiz gosterge
oldugunu belirtmislerdir (8). Calismamizda 459
olgunun 176 sinda (%38.3) kanama ventrikiile
acilmisti. Ventrikiile acilan olgularin %65.5 i
kaybedilirken, diger grupta bu oran %34.5 olarak
bulundu (p=0.0001). 2000 yilinda Karnik R. ve
arkadaslarinin 135 intraserebral kanamali hasta
tizerinde yapmus oldugu bir ¢alismada; GKS nin
6 ve altinda olmasi, yasin 60 yas tizeri olmasi
ve intraventrikiiler kanamanin varlig1 prognozu
kotii etkileyen faktorler olarak belirtilmistir (20).
Yine mortaliteyi etkileyen onemli faktorlerden
birinin orta hat sifti oldugu ifade edilmektedir
(1,2,3,5,8). Calismamizda 459 olgunun 135 inde orta
hat sifti goriildii. Bu olgularin %86.6 s1 kaybedildi
(p=0.0001).

Akut donemde klinik ve BT bize prognoz
hakkinda 6nemlibilgiler vermektedir. Baslangictaki
GKS, BT de kanamanin yerlesimi, gapi, eslik eden
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ventrikiiler kanamanin varligi ve orta hat sifti
prognozu etkileyen en Onemli faktorler olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Calismamizda kaybedilen olgularin mortalite
zamanlarin1 arastirdik. Kaybedilen olgularin
%56.3 1 ilk 72 saat, %24.3 1 ilk 24 saat, %15.5
i bir haftadan daha uzun bir siire igerisinde
kaybedildi. Beyin sapr yerlesimli kanamalarm
%88.2 si ilk 72 saat igesinde kaybedildi. Broderick
calismasinda, kaybedilen olgularin %50sinin ilk

48 saat igesinde exitus oldugunu saptamistir (11).
Hipertansiyon, intraserebral kanamalarin en sik
gortilen nedenidir (14). Intraserebral kanamalarda
hipertansiyon siklig1 %71-82 arasinda degismekle
birlikte (1,5), bu oranin daha diisiik oldugu
calismalar da vardir. Berlit calismasinda bu orani
%42.9 olarak vermistir. Bizim c¢alismamizda
hipertansiyan siklig1 %83.7 olarak saptandi ve
kanama gelisimi agisindan en 6nemli degistirilebilir
risk faktori olarak belirlendi. Nitekim, Daniel Woo
ve arkadaslari, tedavi edilmeyen hipertansiyonun
kanama gelisimine etkisini arastirdiklart bir
calismada, hipertansiyonu olan ve kanama gelisen
hastalarin diizenli antihipertansif tedavi almis
olsalardi %17-28 inin bu durumdan korunmus
olacag1 sonucunu ¢ikarmislardir(15).

SONUC

Intraserebral kanamalarda prognozu etkileyen
baslica faktorler; kanamanin lokalizasyonu, boyutu,
ventrikiile agilmasi, orta hat sifti ve hidrosefali
gelisimidir. Son yillarda basta hipertansiyon
olmak tizere diizeltilebilir risk faktorleri ile
miicadele, gelismis goriintiileme yontemlerinin
erken ve dogru tani koyma avantajinin varligi,
strok tinitelerinin devreye girmesi ve endikasyonu
olanlarda cerrahi tedavi ile mortalite oran1 kismen
de olsa azaltilmistir. Inmeden korunmanin en
iyi yolu risk faktorlerini azaltmak veya ortadan
kaldirabilmek ve toplumsal bilin¢lenmeyi
saglamakla olabilir.
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