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ÖZET 

Spontan lntraserebral Hematom (İSH) olgularında, hipertansiyon sıklıg:ı %45-91 oranları arasında deg:işkenlik 
göstermektedir. Bu çalışmada 09.02.1995 ve 25.05.1995 tarihleri arasında klinig:imize başvuran ardışık 69 ISH'lı hastada 
hipertansiyon ve end-organ hasarını prospektif olarak araştırdık Olguların %83' ünde öyküde hipertansiyon, %88' inde 
ise strok başlangıcında hipertansiyon vardı. Hipertansif retinopati olguların %61'inde, sol ventrikül hiperirofisi %42' 
sinde görüldü. Böbrek fonksiyon kapasitesi %75' in altında olan olguların oraru %59'du. ISH'da hipertansiyonun 
etyolojik öneminin, end-organ tutulumlarında saptanan bu verilerle de desteklendig:i inancındayız. 
Anahtar Sözcükler: lntraserebral hematom, hipertansiyon, end-organ hasan. 

HYPERTENSION AND END-ORGAN DAMAGE IN SPONTANEOUS INTRACEREBRAL 
HEMATOMA CASES 

The ineidence of hypertension in spontaneous intracerebral hematama cases (ICH} changes between 45 %-91 %. We 
investigated prospectively the coexistence of hypertension and end-organ damage in 69 consequtive patients with ICH 
admitted to our clinic between 09.02.1995-25.05.1995. 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. W e 
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-organ damage. 
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Spantan mtraserebral Hematomlarm (İSH) oluş 
mekanizması kesin olarak açık değildir. 
Hipertansiyon serebral küçük arter ve artericllerde 
lipohyalinozis, fibrinoid nekroz ve Charcot-
Bouchard mikroanevrizmaları oluşturarak 

intraserebral hemoraji ve iskemilere yol 
açabilmektedir (1,2,3). Aynı şekilde benzer 
mekanizmalada ve basınç etkisiyle kalb, böbrek ve 
gözlerde de vasküler ve morfolojik (remodelling) 
değişiklikler oluşturarak end-organ hasarianna 
neden olmaktadır. Bu kendisini sol ventrikül 
hipertrofisi (L VH), hipertansif kal b hastalığı, 

nefroskleroz ve hipertansif retinapatİ (HR) ile 

LVH :Sol ventrikül hipertrofisi 
HR : Hipertansif retinopati 
KB : Kan basıncı 
PV AM : Periventriküler Akmadde 
BFB : Böbrek Fonksiyon Bozukluğu 

tanımı için kriter sayılan end-organ hasan ile diğer 
risk faktörlerini prospektif olarak araştırınayı ve 
spantan İSH-Hipertansiyon ilişkisini gözden 
geçinneyi amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

ortaya koymaktadır. Kliniğimize 09.02.1995 ve 25.05.1995 tarihleri 
Spantan !SH' da hipertansiyonun en önemli ve arasmda başvuran ve Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

en sık görülen risk faktörü oluşuna ilişkin ile iSH saptanan ardışık 69 hasta çalışmaya alındı. 
geleneksel inanç, yakın zamanlarda yapılan Serebral tümör, kafa travması, anevrizma, 
çalışmalarla tartışılmaya başlamışhr. arterio-venöz malfonnasyon, hemorajik infarkt, 
Hipertansiyon ile massif beyin kanamalan antikoagülan tedavi gören ve kanama diyatezi 
arasındaki ilişkinin, tıkayıcı serebral olaylardaki olan lSH'lı olgular dışlandı. Her hastaya ayrıntılı 
kadar açık olmadığı, strok öncesi hipertansiyon sistemik ve nörolojik muayene yanında, 
kanıtlarının (sol ventrikül hipertrofisi ve diğerleri) kardiye-vasküler sistem ve göz dibi muayeneleri 
yeterince dökümante edilmediği söylenmektedir yapıldı. Kan basıncı (KB) değerlendirmesinde 
(4). sistolik kan basıncı 140 mmHg, diyastolik kan 

Brott ve arkadaşları intraserebral hemarajinin basıncı 90 mmHg ve üstünde olanlar hipertansif 
ve potansiyel risk faktörlerinin prospektif ve kabul edildiler (6) .Strok başlangıcındaki KB 
epidemiyolojik çalışmasının pratik olmadığını degerieri ile öyküde hipertansiyonun varlığı ve 
belirterek, retrospektif olarak hipertansiyonun süresi kaydedildi. End-organ hasannın tesbiti için 
öyküdeki varlığının kanıtlarını araştırmıştır. Yazar kalb, böbrekler ve gözler incelendi. Kalbin 
spantan İSH patogenezinde bazı risk faktörlerinin muayenesinde, elektrokardiyografik inceleme ile, 
de ( örneğin ileri yaş) hipertansiyon kadar önemli Sokolow voltaj kriterleri kullanılarak sol ventrikül 
olabileceğini vurgulamıştır (5). hipertrofisi araştırıldı (7). Ayrıca iskemik kalb 

Biz bu çalışmada hipertansiyonun öyküdeki hastalıkları, geçirilmiş myokard infarktüsü, ritm 
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ve ileti bozuklukları arandı. 
L VH teşhisinde Ekokardiyografik inceleme; 

sensitivite ve spesifitesi daha yüksek olmakla 
birlikte, hastalann pastürlerinin ve transportunun 
uygun olmaması nedeniyle yapılamadı. Bu 
nedenle EKG bulgulan baz alındı. 

Böbreklerin incelenmesi için tam idrar tahlili, 
kan üre-kreatinin tayini yapıldı ve 24 saatlik 
idrarda kreatinin klirensi testi uygulandı. Burada 
böbrek fonksiyonlarının normalin %75' inin altına 
inmesi, poteinürinin varlığı ve dansitenin 
isostenürik olması, kreatinin ve üre değerlerinin 

ı:ükselmesi end-organ hasarı olarak kabul edildi. 
drar bulgularına göre primer böbrek hastalığı 
düşünülen olgular analiz edilmedi. Olgulara % 1' 
lik tropikaınid damla ile midriazis sağlandıktan 
sonra direkt oHalmoskop ile yataklarında fundus 
muayenesi yapıldı. Retinal artericilerdeki 
hipertansif ve arteriosklerotik değişiklikler Scheie 
tarafından tanımlanan S dereceli sınıflamaya 

Tablo- 1; Olguların dekadiara göre da~ılımı. 

y,, Olgu sayısı (%) 

30-39 ı (1.4) 
40-49 ı2 (17.3) 
50-59 ı6 (23.1) 
60-69 22 (31.8) 
70-79 ll (15.9) 
80-89 7 (10.1) 

Tablo 2· lSH lokalizasyonlarının olgulam göre dağılımı 

lSH lokalizasyonu Olgu say1sı (%) 

Putamen 25 (36.2) 
Talamus zo (28.9) 
Lober ı o (14.4) 
Putarnino-talamik 8 (11.5) 
Serebellar 4 (5.7) 
Pons ı (1.4) 

Mesensefalon ı (1.4) 

Tablo 3: Ol=larda hinPrtansivon ve end-owan hasarı daıhhnu. 

Öyküde Gelişte 
hipertansiyon hipertansiyon LVH 

Olgu sayısı 57 &ı 29 
(toplam 69) 

(%) (82.6) (88.4) (42.0) 

Tablo 4: Olgularda diğer risk faktörlerinin dağılımı 

Önceki Önceki iske- Geçici iske-
hemorajik strok mik strok mik atak 

Olgu sayısı 7 9 2 
(toplam 69) 

(%) (10.1) (13.0) (2.8) 
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göre derecelendirildi.ll.derece ve üstündekiler 
hipertansif retinapatİ bulgusu olarak kabul edildi 
(8). 

Tüm BT'Ierde İSH' a eşlik eden iskemik 
lezyonlar (lakün, fokal iskemi, periventriküler ak 
madde - PVAM- hipodansitesi) araşhrılarak 
kaydedildi. 

SONUÇLAR 

1995' in Şubat-Mayıs ayları arasında (4 ay 
süresince) kliniğimize başvuran 69 spantan İSH'lı 
hastanın 30' u erkek 39' u kadındı. Olguların 
yaşları 37 ile 87 a_rasında değişmekteydi. Yaş 
ortalaması 63,1' di. lSH'ın en sık görüldüğü yaş 
grubu 60-69' du. İSH' ın yaşa göre dağılımı Tablo 
1' de verilmiştir. 

Hematarnun en sık lokalizasyon gösterdiği 
bölge 25 olgu ile (%36,2) putamendi. Daha sonra 
talamus (%28,9), lober (%14,4), putamino-talamik 
(%11,5), serebellar (%5,7), pons (%1,4) ve 
mesensefalon (%1,4) sıralanıyordu (Tablo 2). 

Olguların 12' sinde (%17,4) öyküde 
hipertansiyon yoktu. 57 olgu (%82,6) öyküde 
hipertansiyon tanımlıyordu. Strok başlangıcında 8 
olgu (%11,6) normotansif, 61 olgu (%88,4) ise 
hipertansif bulundu. İSH olgularında sol ventrikül 
hipertrofisi %42, hipertansif retinapatİ %61, 
böbrek fonksiyon bozukluğu (BFB) %59 oranında 
bulundu. 

25 olguda (%36) BT' de iskemik lezyonlar 

' ' ' ve upo ansı e ı (lakün fokal iskem" PVAM 1 · d 'ts") 
vardı. Hipertansiyon ve end-organ hasnn oranları 
Tablo 3' de özetlenmiştir. Diğer risk faktörlerinin 
oranları Tablo 4 ve S' de verilmiştir.Olgulmm hiç 
birinde 160 mg / di' nin altında kolesterol 
düzeyine rastlanmamıştır. Olguların klinikde 
izlenme süreleri 3-40 gün arasında değişmekteydi. 
Bu süreler içinde ölen hasta sayısı 20 (%28,9) idi. 

BT' de iskemik 
HR 8FB lezyonlar 

42 4ı 25 

(60.8) (59.4) (36.2) 

Iskemik Myokad Ritm-ileli Diabet 
kalb hast. infarktüsü bozuk. 
(EKG ile) (EKG ile) (EKG ile) 

24 5 8 9 

(34.7) (7.2) (11.5) (13.D) 

• 
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Tablo S· Olgularda diğer risk faktörlerinin dağılımı 

Aspirin 
Alkol Sigara kullanımı 

Olgu sayısı 2 10 2 (toplam 69) 

(%) (2.8} (14.4) (2.8} 

TARTIŞMA 

Hipertansiyon spontan İSH' da önemli bir risk 
faktörü olarak kabul edilmekle birlikte, görülme 
sıklığı konusunda tam bir görüş birliği yoktur 
(4,9,10). 

Hipertansiyonun strok öncesi varlığını 
anemnez bilgisi ve gelişteki kan basıncı ölçümleri 
ile sağlıklı tesbit etmek mümkün olmadığından 
end·organ hasarlarını araştırmak daha doğ~layıcı 
bilgi verecektir. Bu nedenle biz spantan ISH' lı 
olgularda anamnez ve kan basıncı ölçümleri 
yanında kalb, böbrek ve göz tutulumlarını da 
ineeledik 

Çalışma grubumuzda spantan İSH' a en sık 
(%31,8) 60-69 yaşlannda rastlandı. Schütz ve 
arkadaşları spantan İSH' un pik yaphğı yaş 
grubunu 70-79 arasında, McCormick ise 50-59 
yaşları arasında tesbit etmiştir (4, 11). 

lSH erkeklerde kadınlara oranla daha sık 
görülmektedir (11,12). Ueda bu farkı yaklaşık üç 
kat daha fazla bulmuştur(13). Furlan kadınlarda 
lSH sıklığını erkeklerden az bir farkla daha yüksek 
tesbit etmiştir(10). Bizim çalışmamızda da 
kadınların tutulma oranı erkeklerden hafifçe 
yüksektir. 

Hematom lokalizasyonları talamus dışında 
literatüre uygunluk göstermektedir(3,11). Biz, 
talamusu putamenden sonra en sık tutulan 
hematom bölgesi olarak tesbit ettik. Ancak BT'nin 
kullanılması ile talamik hematomların %20·%30" 
lara kadar yükseldiğini bildiren yayınlar da 
vardır(14). 

Strok başlangıcındaki kan basıncı 140/90 
mmHg ve daha yüksek olan olgularımızın oranı 
%88' di. Brott bu oranı %53, Mohr %91, (kan 
basıncı <:= 160/100 mmHg ise) Schütz %73 (60-69 
yaşları arasındaki olgularda ve kan basıncı > 
150/90 mmHg ise), Mutlu %94 bildirmiştir 

(5,9,11,12). Gelişte tesbit edilen hipertansiyonun 
strok nedeni mi yoksa artmış kafa içi basınç 
nedeniyle hematama sekonder mi geliştiği 
sorusuna yanıt vermek zordur (2,4). Bu nedenle 
öyküde anamnez ve end-organ hasarlan ile strok 
öncesi hipertansiyonun kanıtlanması daha 
önemlidir. Bu konuda araştırmacılar, EKG ile sol 
ventrikül hipertrofisi, telegrafi ile kardiyomegali 

Yüksek Yüksek tri· Düşük tri· 
Migren kolesterol gliserid gliserid < 70 

>200mg/dl >170mg/dl mg/di KOAH 

ı so 18 10 3 

(1.4) (72.4) (26.0) (14.4) (4.3) 
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ya da anatomo-patolojik olarak kalb ağırlığının 
400 gr' dan daha ağır oluşunu kriter alan 
çalışmalar yapmışlardır(4,5, 11, 12). Biz L VH 
dışında, hipertansif retinopati ve böbrek fonksiyon 
bozukluklarını da birlikte araştırdık. 

Çalışmamızda öyküde hipertansiyon bilgisi veren 
olgulanmızın oranı %82 idi. Sol ventrikül 
hipertrofisi %42, hipertansil retinopati %60, 
böbrek fonksiyon bozukluğu ise %59 oranında 
bulundu. Brott öyküde hipertansiyonu %45 (kan 
basıncı ~ 140/90 mmHg ise), LVH ile birlikte %56 
oranında bildirmiştir (5). McCormick 144 olgusu 
arasından, sistemik hipertansiyonun tatmin edici 
kanıtiarına sahip 58 olgu (%40) tanımlamıştır (4). 
Başka klinik · patolojik çalışmalarda ise bu 
oranlar %89, %59 ve %88 olarak bildirilmiştir 

(10,11,12). 
Popülasyon çalışmalarında önceki yıllara 

oranla son yıllarda hipertansiyon ve hemorajik 
strok (iskemik strok ile birlikte) insidensinde 
benzer bir azalma saptanmışsa da bu ikisi 
arasında direkt bir ilişki bulunamamışhr (10,13). 

lSH etyolojisinde hipertansiyon ve ileri yaşın 
öneminin vurgulanması yanında, daha önceden 
geçirilmiş strok (hemorajik ve/veya iskemik), 
iskemik kalb hastalığı, diyabet, alkol, sigara, 
migren, soğuğa maruz kalma ve düşük ya da 
yüksek kolesterol düzeyi gibi çeşitli risk faktörleri 
üzerinde de durutmaktadır (2,3,5). Diğer risk 
faktörleri yüksek kolesterol düzeyi ile iskemik 
kalb hastalıkları dışında düşük bulunmuştur 
(Tablo 4 ve 5). Hiç bir olguda düşük kolesterol 
düzeyine rastlanmazken (< 160 mg/dl), 10 olguda 
(%14,4) düşük trigliserid düzeyi saptanması ilginç 
bulunmuştur. 

Yaşlı İSH olgularında Serebral Amiloid 
Anjiyopatinin hıpertansıyona oranla daha ön 
planda olabileceğı vurgulanmalda birlikte, 
histo-patolojik çalışma gerektirmesi nedeniyle 
kanıtlanması güçtür (5) . 

Biz İSH etyo·patogenezinde risk faktörlerinin, 
özellikle hipertansiyon ve onun öyküdeki tanı 
kriterlerinin, daha ayrıntılı biçimde daha geniş 
gruplarla ve prospektif çalışmalarla 
araştırılmasına ihtiyaç olduğu inancındayız. 
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