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PRIMER INTRASEREBRAL HEMORAJIDE ORTALAMA ARTERYEL BASINC iLE
PROGNOZ ILISKISI
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OZET

Amag: Akut hemorajik inmeli hastalarda kan basinci siklikla yiiksek saptanmaktadir.Calismamizda, akut intraserebral
hemorajili hastalarda bagvuru aninda olciilen kan basincinin prognostik degerini ve ortalama kan basinci (OAB) ile
hemoraji hacmi ve lokalizasyonunun iligkisini incelemeyi amagladik.

Gereg ve Yontem: Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi I. Noroloji Klinigine 2003-2005 yillar1 arasinda,
inme baslangicindan itibaren 8 saat icinde basvuran ve bilgisayarli beyin tomografisi (BT) ile intraserebral hemoraji
saptanan 209 hasta incelendi. Hemoraji lokalizasyonu talamik, putaminal, talamik ve putaminal, nukleus kaudatus,
lober, serebellar, pons, intraventrikiiler ve mezensefalik olarak belirlendi. Hemoraji voliimii olarak BT’de yiiksek
dansiteli alanin boyutlar1 hesapland1.OAB degerlerine gore hastalar 5 gruba ayrildi. Prognoz Glasgow takip skalasi

(GOS) ile incelendi.

Bulgular: Intraserebral hemoraji hastalarin 190'inda (%90.9) supratentoriyal ve 19'unda (%9.1) infratentoriyal alanda idi.
OAB diizeyleri 110-200mmHg arasinda olup hemoraji hacmi ile ayn1 yonde korelasyon saptandi (OR=0.304 p=0.003).
OAB ile GOS arasinda ayn1 yonde korelasyon saptanmis olup OAB degerleri arttikga prognoz kotiilesmekte idi (p=0,000,
OR=0,376). Prognoz ile hemoraji voliimii arasinda da ayni yonde korelasyon bulundu (p=0,002, OR=0,987). Lokalizasyon
ile OAB, hemoraji hacmi ve prognoz arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). Hipertansiyon ile ilk bagvuruda dl¢iilen OAB
arasinda iligki saptanirken (p=0.006) ¢ok yonlii regresyon analizinde diger risk faktorleri ile OAB ve prognoz arasinda
iliski bulunmadi (p>0.05).

Tartisma: OAB ile hemoraji hacmi arasinda iliski bulunmakta ve OAB degerleri hemoraji hacmini de etkileyerek
prognozu belirlemekte rol oynamaktadir. ik bagvuruda olgiilen OAB intraserebral hemorajik inmelerde 30 giinliik
prognoz degerlendirmesinde 6nemli bir belirleyicidir.

Anahtar So6zciikler: intraserebral hemoraji, ortalama arteryel basing, prognoz
ABSTRACT:

Background And Purpose: Patients with acute hemorrhagic stroke are usually found to have high blood pressure. In
our study, we aimed to investigate the prognostic value of admission blood pressure in patients with acute intracerebral
hemorrhage and the relation between the mean arterial blood pressure (MAP) and the volume and localization of the
hemorrhage.

Methods: A total of 209 patients who have admitted to the Department of 1st Neurology, Haydarpasa Numune Training
and Research Hospital between 2003 and 2005 and were diagnosed as intracerebral hemorrhage by brain computerized
tomography (CT) within 8 hours after onset were examined. Hemorrhage was localized as lobar, thalamic, putaminal,
thalamic plus putaminal, nucleus caudatus, lobar, pontine, intraventricular and mesencephalic. Volume of hemorrhage
was calculated as the high-density area on CT scan. Patients were divided into 5 groups according to the MAP values.
Prognosis was examined with Glasgow outcome scale (GOS).

Results: One hundred ninety patients had intracerebral hemorrhage in supratentorial region (90.9%), and 19 (9.1%)
patients had  in the infratentorial region. MAP ranged between 110-200mmHg and there was a positive correlation
between the volume of hemorrhage and MAP.

(OR=0.304 p=0.003). A positive correlation between MAP and GOS was observed, and the prognosis has worsened as the
levels of MAP increased (p=0,000, OR=0,376). There was also a positive correlation between the prognosis and the volume
of hemorrhage (p=0,002, OR=0,987). No correlation was found between localisation and MAP,volume of hemorrhage and
prognosis (p>0.05). There was a relation between hypertension at admission and MAP, but on multivariate regression
analysis relation was not observed between the other risk factors and MAP and prognosis (p>0.05).

Conclusions: MAP is related with the volume of hemorrhage and MAP plays a role on prognosis also by effecting the
volume. MAP at initial admission is an important marker for 30-day prognosis in intracerebral hemorrhagic stroke.

Key Words: intracerebral hemorrhage, mean blood pressure, prognosis.
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Misirl ve ark.

GIRIiS:

Intraserebral hemoraji tiim inmelerin %10-
2(0’sini olusturmakta olup yapilan medikal ve
cerrahi girisimlere ragmen %40-50 ‘lere varan uzun
donem dizabilite ve mortaliteye neden olmaktadir
(1,2). Akut inmeli hastalarin %75 inde kan basinc
ylikselmekle birlikte bu durum genellikle gegicidir
ve kan basinci inmeyi takip eden ilk hafta icinde
diisme egilimi gostermektedir (3,4,5). Intraserebral
hemorajinin kitle etkisiyle intrakraniyal basinci
arttirdigi ve boylece inme baslangicinda kan
basinc artisini kolaylastirdig: ve bu fizyopatolojik
cevabin daha oOnce var olan yiksek kan
basinci, sempatik sinir sisteminin aktivasyonu,
glikokortikoid sistemi ve renin -anjiotensin
sistemi ile iliskili oldugu distiniilmektedir (6,7).
Inmenin akut fazinda goriilen yiiksek kan basinc
prognozu etkileyebilmektedir.  Baslangictaki
suur diizeyi, hemorajinin hacmi ise diger 6nemli
prognostik faktorlerdir (4,8). Calismamizda inme
baslangicindaki ortalama arteryel kan basmca ile
hemorajihacmi, lokalizasyonu ve 30. giinsonundaki
prognoz arasindaki iligskiyi incelemeyi amagladik.

GEREC ve YONTEM

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi [.NoOroloji Kliniginde 2003-2005 yillar:
arasinda hemorajik inme tanis1 alan 1065 hasta
incelendi. Kanama diatezi olanlar, antikoagiilan
tedavi alanlar, metastatik hastalig1 olanlar,
subaraknoid kanama, anevrizma, arteriovenodz
malformasyon veya diger yapisal lezyonlara
bagli kanamasi olanlar, daha Once inme
gecirenler, inmenin baslangicindan 8 saat sonra
hastaneye basvuranlar, intraserebral hemoraji
icin cerrahi operasyon yapilan hastalar ile
klinikte tedavi edildikleri siire i¢inde prognozu
etkileyebilecek infeksiyon gelisen hastalar
calisma dist birakildi. Primer intraserebral
hemoraji tanisi alan 209 hasta galismaya alindi.

Hastalarin ilk bagvuruda norolojik muayeneleri
yapilarak rutin hematolojik ve biyokimyasal
(kan sekeri, total kolesterol, HDL, LDL, VLDL)
kan tetkikleri ile supin pozisyonda sistolik ve
diastolik kan basinci Olgtimleri degerlendirildi.
Ortalama arteryel kan basinc1 (OAB) =[(2xdiastolik
basing)+sistolik  basing]/3 olarak hesapland:
(9). OAB degerlerine gore hastalar 5 gruba
ayrildi:1)< 120 mmHg, 2)120- 139mmHg, 3)140-
159 mmHg, 4)160-179mmHg, 5)>180 mmHg.
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Hastalara ilk bagvuruda ve 10. giinde kraniyal
tomografi tetkikleri yapilarak hemorajinin
lokalizasyonuna gore hastalar talamik, putaminal,
talamik ve putaminal, nukleus kaudatus,
serebellar, pons, intraventrikiiler ve mezensefalik
olarak gruplara ayrildi. Hemoraji supratentoriyal
ve infratentoriyal olarak ayrica incelendi. Hemoraji
hacmi: _ x uzun cap x kisa cap x kalinlik olarak
hesaplandi (10).

Calismamizda  hipertansiyon Oykiisii olan
hastalarda ortalama arteryel basmn¢ 130 mmHg
veya altinda, sistolik basing 90mmHg tizerinde
tutularak hastalarin daha 6nce almakta olduklar:
kalsiyum kanal blokerleri, beta bloker veya
ACE inhibitorleri, inat¢1 olgularda nitroprussid
veya diiiretikler kullanildi, standart bir tedavi
uygulanmad: (11,12). Suuru etkilenen hastalara
antiodem tedavi baglandi. Hastalarin ilk basvuru
aninda oOlgiilen ortalama arteryel basinglari ile risk
faktorleri, lokalizasyon, hemoraji hacmi ve 30 giin
sonundaki prognoz iligkisi aragtirildi.

Hastalarmn suur durumu Glasgow koma skalasi
ile degerlendirildi. Prognoz 30. giinde Glascow
takip skalas1 (GOS) ile incelendi (7). GOS degerleri:
(1) olim (2) vejetatif durum (3) ciddi dizabilite
(4) orta derecede dizabilite (5) diizelme olarak
belirlendi. GOS degerleri 1,2,3 kotii prognoz, 4 ve
5 iyi prognoz olarak degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz icin SPSS-for Windows
11.5 versiyonu kullanildi. Tanimlayic istatistik
degerlerinde aritmetik ortalama, standard sapma,
minimum ve maksimum degerler, ylizde degerler,
gerek goriildiiglinde median ve range kullanildi.
Stirekli degiskenlerin iliskilerinin incelenmesinde
bagimsiz t  testi  kullanildi.  Prognozu
degerlendirmek igin x2 veya gerektiginde Fisher
kesin x2 testi uygulandi. Ortalama arteryel kan
basinci ile risk faktorleri ve prognostik faktorleri
incelemek amaciyla multivariate lojistik regresyon
testi uyguland.

BULGULAR:

Calismaya alinan hastalarin 123t kadin (%58.9),
86's1 (%41.1) erkek idi. Yas ortalamasi 62.25+12.64
olup yas aralig1 30-95 idi. Hastalar risk faktorleri
agisindan incelendiginde hastalarin 158’inde
(%75.6) hipertansiyon, 55inde hiperlipidemi
(%26.3), 48'inde sigara kullanimi (%22.9), 31'inde
diabetes mellitus (%14.8), 19'unda alkol Oykiisii
(%9.1) ve 11’inde hiperkolesterolemi (%5.3)
saptandi. Hastalarin 48’inde suur etkilenmis olup



bu hastalarin 22’si komada idi. Komada olan
hastalarin 7’sinde talamik (4’ii ventrikiile agilmis),
5inde lober, 5inde pons, 2’sinde putaminal
(ventrikiile agilmis) ve 1'inde serebellar hemoraji
mevcuttu. Komada olan hastalarin 181 ile ilk
basvurudan sonra ndrolojik tablosu kotiilesen
4 hasta olmak tizere 22 hasta ilk hafta ig¢inde

kaybedildi.

Intraserebral hemoraji hastalarin  190'inda
(%90.9) supratentoriyal ve 19unda (%9.1)
infratentoriyal alanda idi. Supratentoriyal
bolgedekilerin  82’sinde  talamus, 50’sinde
lober, 34’iinde putamen, 15inde nucleus

kaudatus, 6’sinda putamen ve talamus, 2’sinde
intraventrikiiler, infratentorial bolgedekilerin ise
11’inde beyin sap1 ve 8'inde serebellumda hemoraji
saptandu.

OAB diizeyleri 110-200mmHg arasinda olup
en yiiksek arteriyel basing 300mmHg ve en
yliksek diyastolik basing 210mmHg idi. Hemoraji
hacimleri ile OAB arasindaki iliski Tablo 1’de
gosterilmistir. OAB ile hemoraji hacmi arasinda
ayn1 yonde korelasyon saptanmis olup (OR=0.304
p=0.003) OAB degerleri arttikca hemoraji hacmi
artmakta idi.

Tablo 1. Ortalama arteryel basing gruplarinda hemoraji hacmi
degerleri

Ortalama Arteryel Basin¢  No Hemoraji Hacmi
<120 mmHg 22 28.92 + 28.64
120-139 mmHg 46 30.94 +22.74
140-159 mmHg 82 41.3+ 36.9
190-179 mmHg 32 58 + 56.52
>180 mmHg 27 96.4+ 76.9

Hastalar prognoz agisindan incelendiginde OAB
ile GOS arasinda ayn1 yonde korelasyon saptandi
(p=0,000, OR=0,376, C1%95). OAB degerleri arttikca
prognoz kotiilesmekte idi. Prognoz ile hemoraji
volimii arasinda da ayni yonde korelasyon
bulundu (p=0,002, OR=0,987,C1%95) (Tablo 2).
37 hastada erken donemde noérolojik bulgularda
ilerleme olmasi tizerine ¢ekilen kranial BT’de 28
hastada hematom boyutlarinda ve intraserebral
0demde artma saptandi. Bu hastalarin OAB
degerleri 171.95+ 1545 olup OAB ile hematom
boyutlarinda artma arasinda iliski saptand:
(p=0.000). Hasta grubumuzda 6liim orani % 10.52
idi. Tablo 3'te GOS gruplarinda OAB degerlerinin
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dagilimi gosterilmistir.

Tablo 2. Prognoz (GOS) gruplarinda ortalama arteryel basing
(OAB) ve hemoraji hacmi degerleri

GOS No OAB(mmHg) Hacim (ml)
1 22 183.1+ 13.91 110.5+ 103.7
2 13 164.61+ 19 58.9 +39.3
3 39 151.41+ 16.01 443+ 40.6
4 80 144.88+ 18.6 28.4+24.4
5 53 133.68+ 16.87 421+ 323

Tablo 3. Prognoz (GOS) gruplarina gore ortalama arteryel
basing degerlerinin dagilimi

<120m 120-139 140-159 160-179 2180 Total(no)

mHg mmHg mmHg mmHg mmHg
GOS (5) 15 16 18 3 1 53
GOS (4) 7 22 36 10 5 80
GOS(3) 0 8 20 8 4 40
GOS(2) 0 0 7 4 3 14
GOS (1) 0 0 1 7 14 22
Total (no) 22 46 82 32 27 209

Hipertansiflerde OAB 148.95 + 21.87, hipertansif
olmayanlarda OAB 146.77+ 23.38 saptandi.
Hipertansiyon ile ilk basvuruda olgiilen OAB
arasinda iligki saptanirken (p=0.006) cok yonli
regresyon analizinde diger risk faktorleri ile OAB
arasinda iliski bulunmadi (p>0.05).

Hastalar hemoraji lokalizasyonu agisindan
incelendiginde lokalizasyon ile OAB, hemoraji
hacmi ve prognoz arasinda iliski bulunmadi
(p>0.05).

TARTISMA:

Akut inmede kan basina birgok
hastada anormal olarak yiikselmektedir (5).
Intraserebral hemorajide akut donemde kan
basmc yiiksekliginin mekanizmas: tam olarak
bilinmemekle birlikte, plazma katekolamin ve
kortikostreoid seviyeleri artisi ile sempatik sinir
sistemi aktivitesinde artma, baroreseptor refleks
arkindaki hasara bagl otonom sinir sistemi hasari,
santral mekanizmalar veya Cushing refleksi
nedenler arasinda diistiniilmektedir (10,13,14).
Genellikle kan basincindaki yiikselme gegici
olup hemorajik inmenin akut donemindeki kotii
prognozla iligkilidir (5,8).
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Akut hemorajik inmede kan basincinin nasil
tedavi edilecegi konusunda kesin bir goriis birligi
olmayip birgok calismada inme baslangicinda
daha 6nce hipertansiyon nedeniyle baslanmis olan
tedaviye devam edilmesi Onerilmektedir (11,12).
Ortalama arteryel basmcin 130 mmHg altinda
tutulmasz, sistolik kan basimcinin 90mmHg iizerinde
ve intrakraniyal basing monitorizasyonunda
serebral perflizyon basincinin 70mmHg iizerinde
olmas: gerektigi bildirilmistir (11). Teorik olarak
antihipertansif tedavinin, hasarlanmis damarlarin
yenilenmesi, lokal otoregiilasyonun yeniden
olusturulmasi ve kollateral dolasimda diizelmeye
neden olacag1 diistintilmekle birlikte insanlarda bu
degisikliklerin prevalansi vesiiresibilinmemektedir
(15,16). Bu donemde kan basmcinin ani
diistiriilmesi prognozu  kotiilestirebilmekle
birlikte insan ve kdpeklerde yapilan iki ¢alismada
kan basinandaki %20’lik bir diistisiin serebral kan
akiminda azalmaya yol agmadigi gosterilmigtir
(17,18).Bu nedenle, hematom genislemesine
neden olabilecegi igin, yiiksek kan basincinin
makul oranlarda dustiriilmesinin, hematom
biiytimesini durduracagt ve ani Olim ve
disabiliteyi engelleyecegi diisiiniilmektedir (19).
Waeber ve arkadaslar: ise intraserebral hemoraji
varliginda antihipertansif tedavinin ciddi kan
basina yiiksekliginde uygulanmasini ve hastaneye
basvurmadan oOnce tedaviye baslanmamasi
gerektigini bildirmislerdir (5). Calismamizda
hipertansiyon oykiisii olan hastalarda ortalama
arteryel basing 130 mmHg veya altinda, sistolik
basing 90mmHg tizerinde tutularak hastalarin
daha Once almakta olduklar1 kalsiyum kanal
blokerleri, beta bloker veya ACE inhibitorleri,
inat¢1 olgularda nitroprussid veya ditiretikler
kullanilmis, standart bir tedavi uygulanmamustir.
Hastalarin ilk bagvuru aninda Olglilen ortalama
arteryel basing ile risk faktorleri, lokalizasyon,
hemoraji hacmi ve 30 giin sonundaki prognoz
iliskisi incelenmis olup intraserebral hemorajide
hangi antihipertansif tedavinin segilecegi
konusunda inceleme yapilmamuistir.

Primer hemoraji igin en sik risk faktori kronik
arteryel hipertansiyondur (1). Kronik hipertansiyon
otoregiilasyonu bozmakta ve ani kan basinci
ylikselmesi kanamay1 kolaylastirmaktadir (20).
Daha onceden var olan ciddi hipertansiyon ile
bagvuru anmdaki yiiksek kan basma ile iligki
saptanmustir (21).Calismamizda en sik risk faktori
olarak hipertansiyon saptanmis olup hipertansiyon
ile basvuru sirasindaki OAB ytiksekligi arasinda
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istatistiksel agidan anlamli iliski saptanirken
lokalizasyon ve 30. giindeki prognoz arasinda
anlamli iliski bulunmamustir.

Hipertansif beyin kanamas1 monofazik bir olay
gibi diisiiniilse de son yillarda yapilan ¢alismalar
tekrar kanamanin bilinenden daha fazla oldugunu
gostermistir (22). Ilk bagvuruda ytiksek kan basina
saptanan kisilerde akut donemde kanamanin
devam etmesi ve hemoraji boyutlarinda artma daha
fazla oranda goriilmektedir (10,23). Rekiirrensin
olmasinda diyastolik basincin sistolik basinca gore
daha onemli rol oynadig1 distintilmektedir (22).
Arteryel basingtaki yiikselmenin uzun stireli olmasi
serebral kan akiminda, intrakraniyal basingta
ve vazojenik 6demde artisa yol acarak sekonder
kanamaya yol acabilmektedir (7) Calismamizda
37 hastada erken donemde norolojik bulgularda
ilerleme olmasi tzerine ¢ekilen kranial BT'de 28
hastada hematom boyutlarinda ve intraserebral
0demde artma saptandi. Bu hastalarin OAB
degerleri 171.95+ 15.45 olup OAB ile hematom
boyutlarindaki artis arasinda iliski saptandi
(p=0.000)

Cok biiylik kanamalarin reaktif kan basinct
cevabr ile iliskili oldugu diistintilmektedir
(21). Genis hematomlar kisa stlirede doku
destriiksiyonuna,  intrakranial basinca ve
herniasyona yol acabildikleri icin hemoraji
hacmi prognoz igin bagimsiz bir belirleyicidir
(20). Hematom boyutunun indirekt olarak beyin
sapindaki vazopresor merkezi etkiledigi ve inme
basvurusu sirasindaki kan basincinda artisa neden
oldugu ancak pons hematomu olan kisilerde
hematom boyutundan bagimsiz olarak vazopresor
merkeze olan basinin yiiksek kan basmc ile kotii
prognoza neden oldugu distntlmdistir (10).
Calismamizda prognoz ile hemoraji volimii
arasinda ayni yonde korelasyon bulunmus olup
(p=0,002, OR=0,987,C1%95) hemoraji volimiiniin
artmasi ile prognoz kétiilesmektedir.

Bazi c¢alismalarda intraserebral hemoraji
boyutu ve prognoz ile kanama lokalizasyonu
arasinda korelasyon saptanmistir (10,24,25).

Terayama ve arkadaglari putaminal ve talamik
hemoraji ile hematom hacmi ve prognoz arasinda
anlamh korelasyon bulmuslardir. Kotii prognozlu
seyreden, talamik ve putaminal hematomlu
hastalarda ilk basvuruda saptanan ortalama
arteryel basincin belirgin olarak yiiksek oldugu
gozlenmistir. Calismamizda lokalizasyon ile
OAB, hemoraji hacmi ve prognoz arasinda iliski
saptanmamusgtir.



Ik bagvuruda 6lgiilen kan basina ile prognoz
iliskisini inceleyen calismalarda farkli sonuglar
alinmistir. Britton ve Carlsson ilk bagvurudaki
kan basmcmin ¢ok yiiksek olmasmin mortaliteyi
arttirdigimi saptarken Carlsberg ve arkadaslar1 kan
basmcinin suur etkilenmedigi siirece prognozla
iliskisi olmadigini, suur etkilenmesinin ise kotii
prognozla iligkisi oldugunu belirtmislerdir (6,25).
Allen ise ilk bagsvuruda yiiksek saptanan sistolik
basincin 24 saatten sonra yiiksek saptanan sistolik
basinca oranla daha iyi prognoza sahip oldugunu
belirtmistir (26). OAB 145mmHg {izerinde
olanlarda mortalite ve morbiditenin OAB diisiik
olanlara gore daha ytiksek oldugu saptanmistir (7).
Ik dort hafta icinde goriilen Sliimlerin bagimsiz
belirleyicileri olarak basvuru anindaki suur kayb:
ve OAB'nin yiiksek saptanmasi disinda beynin
orta hattaki yapilarinda lateral sift, hiperglisemi,
antikoagtilan tedavi ve ventrikiiler ekstrasistoller
oldugu belirtilmistir (27). Calismamizda suuru
etkilenen ve OAB degerleri yiiksek hastalarda
prognoz kotii seyretmis olmakla birlikte suur
etkilenmeden de OAB tek basina prognoz igin
belirleyici bir faktor olarak bulunmus ve OAB ile
30 giinliik prognoz arasinda iliski saptanmustir.
[Ik bagvuruda olgiilen OAB degerleri ne kadar
yliksek ise 30 giinliik prognozun da o oranda kotii
oldugu gozlenmistir. Hemoraji hacmi ise prognozu
etkileyen bir diger belirtectir ve OAB degerleri ile
iliskisi bulunmaktadir Hiperglisemi ve diger risk
faktorleri ile iligski saptanmamustir.

Sonug¢ olarak, OAB ile hemoraji hacmi
arasinda iliski bulunmakta ve OAB degerleri
hemoraji hacmini de etkileyerek prognozu
belirlemekte rol oynamaktadir. Ik bagvuruda
Olciilen OAB, intraserebral hemorajik inmelerde
30 giinliik prognoz degerlendirmesinde 6nemli bir
belirleyicidir.
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