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Spontan Intraserebral Hematom (ISH) olgularinda, hipertansiyon sikhfi %45-91 oranlam arasinda degiskentik
gostermektedir. Bu galigmada 09.02.1995 ve 25.05.1995 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran ardigik 69 ISH'h hastada
hipertansiyon ve end-organ hasanin prospektif olarak aragtirdik. Olgulanin %83’ linde 6ykiide hipertansiyon, %88 inde
ise strok baglangicinda hipertansiyon vardi. Hipertansif retinopati clgularin %61'inde, sol ventrikiil hipertrofisi %42'
sinde goriildii. Bobrek fonksiyon kapasitesi %75 in altinda olan olgulann oraru %59'du. ISH'da hipertansiyonun
etyolojik 8neminin, end-organ tutulumlarinda saptanan bu verilerle de desteklendigi inancindayiz.

Anahtar Sozciikler: Intraserebral hematom, hipertansiyon, end-organ hasar1.

HYPERTENSION AND END-ORGAN DAMAGE IN SPONTANEOUS INTRACEREBRAL
HEMATOMA CASES

The incidence of hypertension in spontanecus intracerebral hematoma cases (ICH)} changes between 45 %-91 %. We
investigated prospectively the coexistence of hiypertension and end-organ damage in 69 consequtive patients with [CH
admitted to our clinic between (9.02,1995-25.05.1995. We found that 83 % of patients have had hypertension history and
in 88 % of patients hypertension was found on admission examination. Hypertensive retinopathy, left ventricular
hypertrophy and decrease in renal function to less than 75 % of normal was found 61 %, 42 % and 59 % respectively. We
believe that the importance of hypertension as etiologic factor of ICH is supported by evidences of end-organ damages.

Key words: Intracerebral hematoma, hypertension, end-ergan damage.

GIRIS

Spontan ntraserebral Hematomlarin (ISH) olug
mekanizmast  kesin olarak agik  degildir
Hipertansiyon serebral kiigiik arter ve arteriollerde
lipehyalinozis, fibrincid nekroz wve Charcot-
Bouchard mikroanevrizmalar olugturarak
intraserebral hemoraji ve iskemilere yol
acabilmektedir (1,2,3). Aym gekilde benzer
mekanizmalarla ve basing etkisiyle kalb, bébrek ve
gozlerde de vaskiiler ve morfolojik (remodelling)
degisiklikler olugturarak end-organ hasarlanna
neden olmaktadirr. Bu kendisini sol ventrikiil
hipertrofisi (LVH), hipertansif kalb hastahf:,
nefroskleroz ve hipertansif retinopati {(HR} 1ile
ortaya koymaktadir.

Spontan ISH' da hipertansiyonun en énemli ve
en sik gorilen risk fakiori olusuna iligkin
geleneksel inang, yakin zamanlarda yapilan
¢alismalarla tartisiimaya baslarrustr.
Hipertansiyon ile massif beyin kanamalan
arasmdaki iligkinin, tikayier serebral olaylardaki
kadar agik olmadig, strok Oncesi hipertansiyon
karutlarmin (sol ventrikiil hipertrofisi ve digerleri)
yeterince dokiimante edilmedigi sdylenmektedir
(4).

Brott ve arkadaglar intraserebral hemorajinin
ve potansiyel risk faktorlerinin prospektif ve
epidemiyolojik ¢ahgmasmin  pratik  olmadifim
belirterek, retrospektif olarak hipertansiyonun
oykiideki varhgmun kamtlarim araghirmstir. Yazar
spontan ISH patogenezinde bazi risk faktérlerinin
de ( drnegin ileri yag) hipertansiyon kadar 6nemli
olabilecegini vurgulamisgtir (5).

Biz bu gahsmada hipertansiyonun Gykiideki

IsH : Intraserebral sponton hematom
LVH :Sol ventrikiil hipertrofisi

HR : Hipertansif retinopati

KB : Kan basina

PVAM : Periventrikiiler Akmadde

BFB : Bdbrek Fonksiyon Bozuklugu

tanimi igin kriter sayilan end-organ hasan ile diger
risk faktérlerini prospektif olarak aragtirmay: ve
spontan ISH-Hipertansiyon iligkisini gdzden
gegirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Klinigimize 09.02.1995 ve 25.05.1995 tarihleri
arasinda bagvuran ve Bilgisayarlh Tomografi (BT)
ile ISH saptanan ardigik 69 hasta galigmaya alind.
Serebral timor, kafa [fravmasi, anevrizma,
arteric-vendz malformasyon, hemorajik infarkt,
antikoagiilan tedavi gdren ve kanama diyatezi
olan ISH'h olgular digland1. Her hastaya aynintih
sistemik  ve nérolojik muayene yarunda,
kardiyo-vaskider sistem ve gbz dibi muayeneleri
yapildi. Kan basina (KB} degerlendirmesinde
sistolik kan basinci 140 mmHg, diyastolik kan
basina 90 mmHg ve (stiinde olanlar hipertansif
kabul edildiler (6) .Strok baglangicindaki KB
degerleri ile Sykiide hipertansiyonun varlig: ve
suresi kaydedildi. End-organ hasarinin tesbiti igin
kalb, bobrekler ve gozler incelendi.Kalbin
muayenesinde, elektrokardiyografik inceleme ile,
Sokolow voltaj kriterleri kullanularak sol ventrikiil
hipertrofisi aragtiild1 (7). Aynca iskemik kalb
hastaliklan, gecirilmis myokard infarktisi, ritm
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ve ileti bozukluklar arandi.

LVH teghisinde Ekokardiyografik inceleme;
sensitivite ve spesifitesi daha yiiksek olmakla
birlikte, hastalann posturlerinin ve transportunun
uygun olmamasi nedeniyle yapilamadi. Bu
nedenle EKG bulgulan baz alind1.

Bobreklerin incelenmesi igin tam idrar tahlili,
kan {ire-kreatinin tayini yapildr ve 24 saatlik
idrarda kreatinin klirensi testi uygulandi. Burada
bébrek fonksiyonlarimn normalin %75 inin altina
inmesi, poteinlrinin varlifn ve dansitenin
isosteniirik olmasi, kreatinin ve iire degerlerinin
¥ﬁkselmesi end-organ hasari olarak kabul edildi.
drar bulgularnina gére primer bébrek hastalig
diigtiniilen olgular analiz edilmedi. Olgulara % 1’
lik tropikamid damla ile midriazis saglandiktan
sonra direkt oftalmoskep ile yataklaninda fundus
muayenesi  yapildi.  Retinal  arteriollerdeki
hipertansif ve arteriosklerotik degisiklikler Scheie
tarafindan tanumianan 5 dereceli smiflamaya

Table - 1; Olgularin dekadlara gire dafalime

Yag Olgu sayist (%)
30-39 1 f1.4)
40-49 12 (17.3)
50-59 16 z3.1)
60-69 2 (31.8)
70-79 11 (1.9
80-89 7 (10.1)
Tablo 2: I5H lokalizasyonlarimin olgulara gdre dagilumu.

IsH lokalizasyonu Olgu saywst {%)
Putamen 25 {36.2)
Talamus 20 {28.9}
Lober 10 {14.4)
Putamino-talamik 5 (1.5
Serebellar 4 (5.7
Pons 1 (1.4)
Mesensefalon 1 (1.4

Tablo 3: Olgularda hipertansiyon ve end-organ hasan dagdiom,

gire derecelendirildill.derece ve iistiindekiler
hipertansif retinopati bulgusu olarak kabul edildi
{8).

Tam BT'lerde ISH' a eslik eden iskemik
lezyonlar (lakiin, fokal iskemi, periventrikiiler ak
madde - PVAM- hipodansitesi) arastirilarak
kaydedildi.

SONUCLAR

1995 in Subat-Mayis aylan arasinda (4 ay
siiresince) klinigimize bagvuran 69 spontan ISHN
hastanm 30" u erkek 39' u kadindi Olgularin
yaglan 37 ile 87 arasinda degismekteydi. Yas
ortalamas: 63,1' di. ISH\n en stk gorildigii yas
grubu 60-69' du. ISH' n yasa gére dagilim Tablo
1" de verilmistir.

Hematomun en sik lokalizasyon gosterdigi
bélge 25 olgu ile (%36,2) putamendi. Daha sonra
talamus (%28,9), lober (%14,4}, putamino-talamik
(%11,5), serebellar (%5,7), pons (%l,4) ve
mesensefalon (%1,4) siralamyordu (Tablo 2).

Olgularin  12°  sinde {%174) oykude
hipertansiyon yoktu. 57 olgu (%82,6) dykiude
hipertansiyon tamimhyordu. Strok baglangicinda 8
olgu (%11,6) normotansif, 61 olgu (%88,4) ise
hipertansif bulundu. {SH clgularinda sol ventrikiil
hipertrofisi %42, hipertansif retinopati %61,
bébrek fonksiyon bozuklugu (BFB) %59 oranmda
bulundu.

25 olguda (%36) BT' de iskemik lezyonlar
(lakiin, fokal iskemi ve PVAM hipodansitesi}
vardi. Hipertansiyon ve end-organ hasart oranlan
Tablo 3' de Gzetlenmistir. Diger risk faktorlerinin
oranlan Tablo 4 ve 5 de venimistir.Olgulann hig
birinde 160 mg / dl' nin altnda kolesterol
diuzeyine rastlanmamughr. Olgularin  klinikde
izlenme siireleri 3-40 giin arasinda degigmekteyd:.
Bu stireler iginde dlen hasta sayisi 20 (%28,9) idi.

Oykiide Geliste BT de iskemik
hipertansiyon | hipertansiyon LVH HR BFB lezyonlar
Olgu sayisi 57 61 29 42 41 25
(toplam 69)
(%) (82.6) (88.4) (42.0) (60.8) {59.4} (36.2)
Tablo 4: Olgirlarda diger rigk fakttrlerinin dagihm: .
Onceki Onceki iske- | Gegici iske- Iskemik Myokad Ritm-ileti Diabet
hemorajik strok mik strok mik atak kalb hast. infarkHisii bozuk.
(EKG ile) (EKG ile) (EKG ile)
Olgu sayis1 7 9 2 24 5 8 9
(toplam 69) '
(%) (16.1) (13.0) (2.8} (34.7) (7.2) (11.5} (13.0}
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Tablo 5: Olgularda diger risk faktérlerinin dagibimu.

Aspirin Yiiksek | Yiiksek tri-| Diiglik tri-
Alkol Sigara kulianim Migren kolesterol gliserid | gliserid < 70
>200mg/dl| >170mg/dl{ mg/dl KOAH
Olgu sayist
(toplam 69) 2 10 2 1 50 18 10 3
(%) (2.8} (14.4) {2.8) (1.4} (72.4) (26.00 {14.4) {4.3)
TARTISMA

Hipertansiyon spontan ISH' da dnemli bir risk
faktéri olarak kabul edilmekle birlikte, goriilme
sikhigs konusunda tam bir goériis birligi yoktur
{4,9,10).

Hipertansiyonun  strok  oncesi  varligim
anemnez bilgisi ve gelisteki kan basinc lgiimleri
ile saghkl: tesbit etmek miimkiin olmadifindan
end-organ hasarlarim aragtirmak daha dogrulayic
bilgi verecektir. Bu nedenle biz spontan ISH' h
olgularda anamnez ve kan basinet &Slglimleri
yaninda kalb, bdbrek ve goz tutulumlarini da
inceledik.

Calisma grubumuzda spontan ISH' a en sik
(%31,8) 60-69 yaslarinda rastlandi. Schiitz ve
arkadaglar1 spontan 1SH' un pik yaphg yasg
grubunu 70-79 arasinda, McCormick ise 50-59
yaglan arasinda tesbit etmigtir (4,11).

ISH erkeklerde kadinlara oranla daha sik
goriilmektedir (11,12). Ueda bu fark: yaklagik g
kat daha fazla bulmustur{l13). Furlan kadinlarda
ISH sikhigim erkeklerden az bir farkla daha yiiksek

tesbit etmigtir(10), Bizim gahsmarmzda da
kadinlarin tutulma oramu erkeklerden hafifge
yiiksektir.

Hematom lokalizasyonlar1 talamus disinda
literatiire uygunluk géstermektedir(3,11). Biz,
talamusu putamenden sonra en sik tutulan
hematom bdlgesi olarak tesbit ettik. Ancak BT'nin
kullanilmas: ile talamik hematomlarnn %20-%30
lara kadar yiikseldigini bildiren yayinlar da
vardir(14).

Strok baslangiandaki kan basinar  140/90
mmHg ve daha yiiksek olan olgulanmizin oram
%88 di. Brott bu oram %53, Mohr %91, (kan
basinct 2 160/100 mmHg ise) Schiitz %73 (60-69
yaslar1 arasindaki olgularda ve kan basmna >
150/90 wmmHg ise), Mutlu %94 Dbildirmistir
(6,9,11,12). Geliste tesbit edilen hipertansiyonun
strok nedeni mi yoksa artmis kafa ici basing
nedeniyle hematoma sekonder mi gelistigi
sorusuna yamit vermek zordur (2,4). Bu nedenle
oykiide anamnez ve end-organ hasarlar ile strok
oncesi  hipertansiyonun  kanitlanmast  daha
onemlidir. Bu konuda arastirmacilar, EKG ile sol
ventrikil hipertrofisi, telegrafi ile kardiyomegali
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ya da anatomo-patolojik olarak kalb agirliginin
400 gr' dan daha agr olusunu kriter alan
galigmalar  yapmuglardir{4,511,12).Biz  LVH
disinda, hipertansif retinopati ve bibrek fonksiyon
bozukluklarim da birlikte arastirdik.
Caligmamizda dykiide hipertansiyon bilgisi veren
olgulanmizin oram1 %82 idi. Sel ventrikiil
hipertrofisi %42, hipertansif retinopati %0,
bobrek fonksiyon bozuklugu ise %59 oraminda
bulundu. Brott dykiide hipertansiyonu %45 (kan
basiner = 140/90 mmHg ise), LVH ile birlikte %56
orapnda bildirmigtir (5). McCormick 144 olgusu
arasindan, sistemik hipertansiyonun tatmin edici
kanitlarina sahip 58 olgu (%40} tarumlamigtir (4).
Bagka khinik - patolojik galismalarda ise bu
oranlar %8%, %59 ve %88 olarak bildirilmistir
{10,11,12}).

Popiilasyon gahgmalannda oOnceki yillara
oranla son yillarda hipertansiyon ve hemorajik
strok (iskemik strok ile birlikte) insidensinde
benzer bir azalma saptanmgsa da bu ikis
arasinda direkt bir iligki bulunamanustr (10,13).

ISH etyolojisinde hipertansiyon ve ileri yagin
oneminin vurgulanmas1 yaninda, daha &nceden
gegirilmig strok (hemorajik ve/veya iskemik),
iskemik kalb hastaligi, diyabet, alkol, sigara,
migren, soguga maruz kalma ve diigiik ya da
yiiksek kolesterol diizeyi gibi gesitli risk faktorleri
lizerinde de durulmaktadir (2,3,5). Diger risk
faktorleri yiiksek kolesterol duzeyi ile iskemik
kalb hastaliklari diginda diistik  bulunmugtur
(Tablo 4 ve 5). Hi¢ bir olguda diigiik kolesterol
dizeyine rastlanmazken {< 160 mg/dl}, 10 olguda
(%14,4) dusuik trigliserid diizeyi saptanmasi ilging
bulunmusgtur.

Yagh ISH olgularinda Serebral Amiloid
Anjiyopatinin hipertansiyona oranla daha 6&n
planda olabilecegi  vurgulanmakla  birlikte,
histo-patolojik ¢ahgma gerektirmesi nedeniyle
kanitlanmas: giigtir (5).

Biz ISH etyo-patogenezinde risk faktérlerinin,
dzellikle hipertansiyon ve onun Oykiideki taru
kriterlerinin, daha ayrintil bigcimde daha genis
gruplarla ve prospektif galismalarla
aragtirilmasima ihtiya¢ oldugu inancindayiz.
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