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1. OzET
INTRASEREBRAL KANAMALARDA KANAMA
LOKALIZASYONUNUN
VE YAYILIMININ PROGNOZA ETKISi

GIRIS-AMAGC: intraserebral kanamalar (ISK), agir norolojik defisitlerle seyreden
ve 30 giinliik mortalitesi %40 oraninda olabilen beyin parankimi i¢ine kanamalar
olarak tanimlanir. Calismamizin amaci, intraserebral kanama hastalarinda risk
faktorlerinin, hematom 6zelliklerinin, lokalizasyonunun ve yayilimmin prognoza
etkisini degerlendirmek, hematom rezorbsiyon hizini etkileyebilecek faktorleri
belirlemektir.

GEREC-YONTEMLER: Calismamiza 2015-2021 yillar1 arasinda klinigimize
gorintuleme yontemleri ile kesin spontan intraserebral kanama tanist alan 179 hasta
dahil edildi. Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada hastalarin demografik ve klinik
bulgulari, kanama lokalizasyonu, miktari, yayilimi ve laboratuvar tetkikleri
degerlendirildi. Basvuru sirasinda ve yedinci glinde ¢ekilmis BT incelemeleri
iizerinden hematom hacmi ve kanama rezorbsiyon hizi hesaplandi. Hastalarin
fonksiyonel diizelmesi hastaneye basvurusunda, 1. ve 3. aynda Modifiye Rankin
Skoru (mRS) (MRS 0- 2 iyi, mRS>3 kétii prognoz), Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi
(FBO) ve Barthel Indeksi (BI) ile degerlendirildi.

BULGULAR: Caligmaya katilan 179 hastanin %37,4’4 (n=67) kadmn, %62,6’s1
(n=112) erkekti, yaslar1 ort:62,90+£15,14 yildi. Olgularm %31,8’1 antiagregan,
%10,7’si antikoagiilan kullanirken, %57,5°1 ilag kullanmamaktaydi. Ozgeg¢mislerinde
%68,7’sinde hipertansiyon, %27,9’unda diyabet, %26,3’linde inme ve %15,6’sinda
koroner arter hastaligit mevcuttu. Hematom lokalizasyonlari; %42,5’inde lober,
%38,4’linde serebellar, %21,2’sinde talamik, %24’{inde bazal gangliya ve %3,9’unda
beyin sap1 seklindeydi. Olgularin %5’inde ilk 7 giinde, %7,8’inde 30 giinde mortalite
saptandi. Ik BT’de kanama voliimii 21,78+29,77 cm?® idi. Rezorbsiyon hizi
0,65+0,91 (0-4,1) cm®/giindii. Hastane yatis siireleri 13,87+12,08 (3-123) glndu.
Olgularin ilk mRS skoru 3,47+1,39; igiincti ay skoru 1,93+2,11 idi, %51,4 olgu
mRS’e gore kotii prognozluydu. Bi ve FBO skoruna gére olgular sirasiyla %50,8 ve
%50,3’tinde kotii prognozluydu. Kotii prognozlu olgularin yaslar1 daha ileriydi,

rezorbsiyon hizi 6lglimleri (p=0,002; p<0,01) ve kanama voliml daha yuksekti,



HDL, INR ve glukoz degerleri daha yiiksekti, hastanede yatis siireleri daha uzundu
ve 7. ve 30. gunde mortalite oranlar1 daha yiiksekti. Rezorbsiyon hizi dlgiimleri;
erkeklerde kadinlardan (p=0,027), koroner arter hastalig1 ve inme Oykiisii olanlarda
ve lober ve serebellar kanama (p=0,001, p=0,004) gorilen olgularda daha ylksekti.
Ilaglara gore ve antikoagiilan kullananlarm kendi icinde warfarin ve yeni oral
antikoagiilan (YOAK) kullanimlarina gore rezorbsiyon hizi Olglimleri arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). ilk BT’de kanama voliim o&lgiimii ile
rezorbsiyon hizi arasinda istatistiksel anlamli 1y1 diizeyde iliski saptand1 (p=0,001).
SONUC: iskemik inme ile karsilastirildiginda, ISK daha yiiksek mortaliteye ve daha
siddetli sakathga yol agmaktadir ISK olusumunda risk faktdrlerinin, 6zellikle
degistirilebilir olanlarin belirlenmesi, tedavi modaliteleri ve prognoz tahmini i¢in
ipuclar1 verecektir. Calismamizda erkek cinsiyet, inme ve koroner arter hastaligi
Oyklsu, hematomun hacmi, lokalizasyonu, rezorbsiyon hizini etkileyen faktorler
olarak bulundu. Lober ve serebellar yerlesimli hematomlarda ve hematom voliimii
fazla olan hastalarda rezorbsiyon hizi yiksek bulundu. Rezorbsiyon hizinin yiksek
olmasmin 1iyi prognozla iliskili olacag1 diisiiniilse de bulgularimiz aksi yonde
olmustur. Hematom lokalizasyonlarmm da prognoz iizerine etkisiz oldugu,
rezorbsiyon hizinin kotii prognozla tek basma iliskili olmadigr ve volim
Olgtimlerinin prognoz ag¢isindan daha anlamli olacagi akla gelmistir. Warfarin ve
YOAK arasinda kanama 6lglimleri ve prognoz agisindan anlamli fark bulunmamasi
diger bir Onemli sonugtu. Hastalarin prognoz tayininde demografik, Klinik,
laboratuvar verilerinin yanisira hematom hacmi, lokalizasyonu gibi radyolojik
belirteclere hematom rezorbsiyon hizi Ol¢iimiiniin  de katki  saglayacagi
diisiincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: intraserebral hemoraji, risk faktorleri, etiyoloji, prognoz,

mortalite, rezorbsiyon hizi.



IV. ABSTRACT
THE EFFECT OF LOCALIZATION AND SPREAD OF

INTRACEREBRAL HEMORRHAGES ON PROGNOSIS

INTRODUCTION-PURPOSE: Intracerebral hemorrhages (ICH) are defined as
hemorrhages in brain parenchyma that cause severe neurological deficits and have a
30-day mortality of 40%. The aim of our study is to evaluate the effect of risk
factors, hematoma features, localization and spread of hematomas on the prognosis
and to determine the factors that may affect the hematoma resorption rate.
MATERIAL-METHODS: One hundred and seventy-nine patients who had the
diagnosis of intracerebral hemorrhage according to radiological investigations in our
hospital between the years 2015 and 2021 were included. The clinical features,
neuroimaging findings and laboratory data of the patients were analyzed in our
retrospectively designed study. Hematoma volume and hematoma resorption rate
were calculated from CT scans taken at admission and on the seventh day. The
functional improvement of the patients was evaluated by Modified Rankin Score
(mRS) (MRS 0-2 good, mRS>3 bad prognosis), Functional Independence Scale
(FIS), and Barthel Index (BI) on the admission date to the hospital, on the 1%and 3"
months.

RESULTS: Of the 179 patients who participated in the study, 37.4% (n=67) were
female and 62.6% (n = 112) of them were male, with a mean age of 62.90+15.14
years. Antiaggregant drugs were used by 31.8% of the patients, 10.7% of them used
anticoagulant drugs and 57.5% did not use any medication. In their history, 68.7% of
the patients had hypertension, 27.9% had diabetes, 15.6% had coronary artery
disease, 26.3% had a previous stroke. Hematoma localizations were; lobar in 42.5%,
cerebellar in 8.4%, thalamic in 21.2%, basal ganglia in 24% and brain stem in 3.9%.
Mortality was detected in 5% of the patients on the first 7 day and in 7.8% of the
patients on the first 30 day. In the first CT, the bleeding volume was 21.78+29.77
cm®. The resorption rate was 0.65+0.91 (0-4.1) cm®/day. Duration of hospitalization
was 13.87+12.08 (3-123) days. The first mRS score of the cases was 3.47+1.39; the
3'Y month score was 1.93+2.11, 51.4% of the cases had a poor prognosis according to
the mRS score. Poor prognosis according to Bl and FIS scores was observed in

50.8% and 50.3% of the patients, respectively. The patients with poor prognosis were
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older, they had higher resorption rate measurements (p=0.002; p<0.01) and bleeding
volume, higher HDL, INR and glucose levels, longer hospital stays, and their
mortality rates on the 7" and 30" days were higher. Resorption rate measurements
were higher; in male patients than in female (p=0.027), in patients with a history of
coronary artery disease and stroke, and also in patients with lobar and cerebellar
hemorrhage (p=0.001, p=0.004). Among patients under anticoagulantion statistically
significant difference was not found between the resorption rate measurements
according to the use of warfarin and new oral anticoagulants (NOAC) (p> 0.05). A
significant and good correlation was found between the hematoma resorption rate
and volume measurement on the initial CT (p = 0.001).

CONCLUSION: Compared to ischemic stroke, ICH leads to higher mortality and
more severe disability. The identification of risk factors, especially modifiable ones,
in the development of ICH will provide clues for treatment modalities and estimation
of prognosis. In our study, male gender, history of stroke and coronary artery disease,
volume and localization of hematoma were found to be factors affecting the rate of
resorption. The rate of resorption was found to be high in patients with lobar and
cerebellar hematomas and with large hematoma volume. In contrast the general
opinion of a high rate of resorption would be associated with a good prognosis, our
findings were the opposite. As hematoma localizations are not effective on prognosis
and resorption rate is not associated with poor prognosis, we suggest that volume
measurements will be more meaningful in estimation of prognosis. Another
important result was that there was no significant difference between warfarin and
NOAC in terms of hematoma measurements and prognosis. We think that the
measurement of hematoma resorption rate will contribute to radiological markers
such as hematoma volume and localization, as well as demographic, clinical and
laboratory data, in estimation of the prognosis.

Keywords: intracerebral hemorrhage, risk factors, etiology, prognosis, mortality,

resorption rate.
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V. KISALTMALAR
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AVM: Arteriyovendz Malformasyon
ATACH: Antihypertensive Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage
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SKB: Sistolik Kan Basinci
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tanimlamasma gore inme, vaskiiler nedenler
disinda goriiniir bir neden olmaksizin, beyin kan akimmin bozulmasi sonucunda
fokal serebral fonksiyon kaybma ait belirti ve bulgularm hizla yerlesmesi ve bu

bulgularin 24 saatten daha uzun siirmesi ile karakterize bir klinik sendromdur (1).

Inme, iskemik ve hemorajik olarak iki gruba ayrilmakta olup, tiim inmeler
icinde iskemik inme %80 (%75-80), intraserebral kanama (ISK) %15 (%10-15),
subaraknoid kanama (SAK) %5 (%5-10) oraninda goriilmektedir (2). Tirk Beyin
Damar Hastaliklar1 Derneginin, Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi verilerine gore
tlkemizde bu oranlar, iskemik inme icin %71,2, ISK icin %28,8 olarak bulunmustur
(3). Iskemik inmeden daha az siklikta goriilmelerine ragmen intraserebral kanamalar
inme ile iligkili mortalite ve morbiditenin basta gelen nedenlerinden biridir ve birinci

ayda mortalite oran1 %50’ye yaklasmaktadir (4).

Gerek diizenli saglik sigorta kayitlarmin ve 6liim verilerinin bulunmayisi,
gerckse epidemiyoloji alanindaki genel ¢alisma eksikliginin bir sonucu olarak
iilkemize 6zgli mortalite, morbidite oranlari, risk faktorii dagilimi ve bunlarm klinik
inme alt tipleriyle iliskisi hakkindaki bilgiler yetersizdir. Genis epidemiyolojik
caligmalar yapilarak sik goriilen risk faktorlerinin  belirlenmesi, 0zellikle
degistirilebilir, azaltilabilir olanlarin veya heniiz bilinmeyen risk faktorlerinin ortaya
konmasi, o toplumda almacak koruyucu Onlemler agisindan son derece dnemlidir.
Risk faktorlerinin mortalite tizerindeki belirleyiciliginin bilinmesi tedavinin seyri ve

prognoz tahmini i¢in ipuglar1 verecektir.

Calismamizda, 1 Ocak 2015 ve 31 Aralik 2020 tarihleri arasindaki donemde
T.C. Saglik Bakanligi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastwrma Hastanesi
Noroloji Klinigi'nde spontan ISK tanisi ile yatirilarak takip ve tedavi edilen 179
hastanin risk faktorlerinin, hematom boyutunun, lokalizasyonunun incelenmesi,
rezorbsiyon hizlarmm OIgimu ve bunlarin mortalite ve morbidite {izerine

etkilerininin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanimm ve Epidemiyolojisi

inme, merkezi sinir sisteminin vaskiiler nedenlere bagh olarak gelisen, ani
yerlesimli, fokal hasari ile karakterizedir (1). Diinyada, hemorajik inme, tum yeni
inmelerin Ugte birini ve diinyadaki inme ile ilgili yilda 6,5 milyon 6lumlerin yarisini
olusturmaktadir. Hemorajik inmenin yaklasik iicte ikisi beyin parenkimine kanama
seklinde goriiliir ve intraserebral kanama (ISK) olarak isimlendirilmektedir. Kalan

ucte birini ise subaraknoid kanamalar olusturmaktadir (5).

Diinya genelinde ISK'nin neden oldugu inme oran1 %9'dan (Dijon, Fransa)
%27'ye (Tiblisi, Giircistan) kadar degismektedir ve Cin niifusunda goriildigli gibi en
yiksek (%33) degerlere de ulasabilmektedir (6, 7). Ulkemizde Tiirk Beyin Damar
Hastaliklar1 Derneginin, Tiirk Cok Merkezli Inme Calismasi verilerine gore iskemik

inme siklig1 %71,2, ISK siklig1 %28,8 bulunmustur (3).

2.2. intraserebral Kanama

2.2.1. Smiflandirma ve Etiyoloji

Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Inme Dernegi (AHA/ASA) ISK terimini
"Beyinde travma sebebi ile olmayan parenkim veya ventrikuler sistem igerisine olan
fokal bir kan birikimi” seklinde tanimlamis olup, bu da spontan ISK terimine karsilik
gelmektedir (1). Spesifik etiyoloji ve prognoza sahip olmasi nedeniyle, iSK diger
subaraknoid kanama (genellikle serebral arteriyel anevrizmalarin neden oldugu),
epidural ve subdural hematomlar (genelde travma kaynakli) gibi kanamalardan
ayrilir (8). Bununla birlikte, ¢esitli intrakraniyal kanama tiirleri Sekil 1'de gosterildigi

gibi ayn1 anda da mevcut olabilir.



Sekil 1: Kafa travmasina bagh gelisen dort farkh kanama tipi; Subdural hemoraji
(SDH), intraserebral kanama (ICH), subaraknoid kanama (SAH), epidural hemoraji
(EDH) (9).

Genel olarak, primer ISK'lar hipertansiyon (HT), ateroskleroz ve serebral
amiloid anjiyopati (SAA) nedeniyle gelisen vaskiiler degisiklikler olarak bilinir.
Sekonder ISK’lar, serebral arteriyovendz malformasyonlarm (AVM), kavernoz
malformasyonlar ve arteriyel anevrizmalar, intrakraniyal vendz tromboz, tlimor,
madde kullanimi1 ve antikoagllan/trombolitik  tedavilerin  neden oldugu

hematomlardir.

ISK, siklikla (>%80) serebral kiiciik damar hastaligi (KDH) sebebi ile
etkilenen arteriyol hasari ile olusur. ISK'ya neden olan en yaygin goriilen sporadik
KDH formlar1 derin perforator arteriyopati (hipertansif arteriyopati/vaskilopati de
denir) ve SAA’dwr, iISK'nin yaklasik %20 kadar1 AVM, kavernomlar, fistiillerdir
(10).

Hipertansif vaskulopati: Bu kanamalar, ana intraserebral arterlerden ayrilan,
ana damarla 90 derecelik a¢1 olusturan penetran arterlerde meydana gelir. Bu kugik
penetran arterler, biiylikk ana damarm basincina dogrudan maruz kaldiklarindan,
HT’nun etkilerine 6zellikle duyarh olabilirler. Hipertansif kanamaya yol agan kan
damarlari, genellikle hipertansif tikayici hastalik ve lakiiner inmeye neden olan
diyabetik vaskiilopatiden etkilenenler ile aynidir. Bu damarlar, ponsu ve orta beyni
(baziler arterin penetranlar1), talamusu (posterior serebral arterlerin P1 ve P2
segmentlerinden talamostriat penetranlar1), putameni ve kaudati (orta serebral arterin

M1 segmentindeki lentikilostriat penetranlar) besler. Bir istisna ise hipertansif



serebellar hemorajidir; derin serebellar gekirdeklerde lakiiner enfarktlar nadirdir,
hipertansif serebellar kanamalar ise daha sik goriilir. Hipertansif vaskulopatinin
beyaz cevher hastaliginin gelisiminde de rol oynadigina inanilmaktadir, bu da beyaz

cevher hastalig1 ile ISK riski arasinda bir iliski bulgusunu agiklayabilir (11).

Serebral amiloid anjiyopati: SAA, genellikle asemptomatik olmasina
ragmen, yash yetiskinlerde primer lober ISK'nin 6nemli bir nedenidir. SAA, beta
amiloidin beyindeki kuguk ile orta biyuklikteki kortikal ve leptomeningeal kan
damarlarinda birikmesi ile karakterizedir. SAA, daha yaygin olarak putamen, talamus
ve ponsta ortaya ¢ikan hipertansif ISK'dan spontan lober kanama lokalizasyonu ile
ayrilir. Postmortem bir calismada (2018), lober iISK's1 olan 62 hastanin 36'smin
(%58) orta ile siddetli SAA'ye sahip oldugu, ancak 62 hastanin sadece 10'unda (%16)
tek basma SAA oldugu bulunmustur (12). Bu nedenle, lober iSK'si olan ¢ogu yash
hastanin hem SAA, hem de diger KDH'na (derin perforator arteriyopati gibi) sahip
olma olasilig1 yiiksektir. HT ve SAA’nin her ikisinin etkileri zamanla birlesir ve
boylece ISK yas arttikga daha yaygm hale gelir. SAA ayrica yash niifusta kognitif
bozukluga 6nemli 6lgiide katkida bulunur ve Alzheimer hastaligi ile de iliskilidir.
MR goriintiileme ile agirhikli olarak bazal gangliyonlarda bulunan genislemis
perivaskiiler bosluklar hipertansif ISK ile sentrum semiovalede yerlesenler ise SAA
zemininde gorilen iISK (SAA-iSK) ile iliskilidir (12-14). Patolojik dogrulama
gerektirdiginden, SAA'de kesin tani koymasi ¢ok zordur. Bu sebeple, 55 yasm
iizerinde lober ISK's1 olan ve baska etiyolojik faktdr saptanmamis hastalarda, olasi
veya mimkin bir SAA tanisi konulabilir. SAA-ISK’da tekrarlayan kanama olasilig
yuiksektir (13). Spontan iSK's1 olan 1306 hastanin meta-analizinde SAA-ISK's1 olan
hastalarda SAA olmayan ISK’ya oranla daha yiiksek niiks oram gozlenmektedir
(y1llik %7,4'e karsilik %1,1). EK olarak, her iki hasta grubunda baslangigta saptanan
multipl serebral mikrokanamalarn (SMK) artmis niiks riski ile iliskili oldugu
gdzlenmistir (13). SAA-ISK kohortlarinda, yiizeysel kortikal sideroz, ISK riskinin
cok gucli bir prediktori olarak ortaya ¢ikmistir ve yalnizca MR gorintilemede
saptanabilir (14).

Diger nedenler: AVM; dural arteriyovenoz fistil; kaverndz anjiomlar; vendz



anjiyomlar; hemorajik enfarkt (serebral ventz tromboz dahil); septik emboli, mikotik
anevrizma; kanama bozukluklari, trombolitik tedavi; herpes simpleks ensefaliti;
Moyamoya hastaligi, vaskiilit; serebral hiperperfiizyon sendromu; reverzibl serebral
vazokonstriksiyon sendromlari; sempatomimetik ilag kullanimi (kokain, amfetamin);
alkol, sigara; diisiik LDL kolesterol/trigliseritler (TG); yashilik; erkek cinsiyet; Asya
etnik kokenli olmak; multiparite; kotii ¢alisma kosullar1 (daha uzun ¢alisma siiresi);

uzun uyku siresi olarak sayilabilir.

2.2.2. Intraserebral Hemorajilerin Histopatolojisi

HT’na sekonder gelisen spontan ISK genellikle kiigiik arter ve arteriyollerden
(50-700um ¢apmnda) kaynaklanir. Terminal olmayan arteriyoller (30-100 pm
capinda) 2-3 diiz kas hiicresi katmanina sahipken daha buyik serebral arterler (>100
um g¢apinda) 4-20 arasinda katmana sahiptir. HT na atfedilen diger patolojik formlar
ise sunlardir: lipohiyalinozis (40-300 pum damarlarda destriiktif lezyonlarla
karakterize) akut fibrinoid nekroz olusturur ve hiyalin arteriyoloskleroz (hiyalin
duvar kalinlagsmasi ve 40-150 um damarlarda diiz kas hiicrelerinin kayb1), bu da
otoregiilasyonu etkileyerek distal damarlarin daralmasina sebep olur. Fisher,
hematom biiyiimesi i¢in tanittig1 modelde, olusan hematomun cevresindeki damara
bask1 uyguladigini ve bunun da, ek damar yirtilmasina ve daha fazla kanamaya neden
oldugunu bildirmistir (15). SAA'nin nedeni ise ¢ap1 30'dan 700 pum'e kadar olan
kortikal ve meningeal arterler, hatta kilcal damarlardan (<10 um) kiigiik arterlere
kadar (<2 mm) olan vaskiiler yap1 duvarlarinda p-amiloid birikmesi ve damarlarin

kirtlgan ve yirtilmaya egilimli olmasidir (13).

2.2.3. Intraserebral Hemorajilerin Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Spontan ISK'nin en yaygm etiyolojisi olmasma ek olarak,
HT iSK gelisimi i¢in en dnemli risk faktoriidir. ISK riskini iki katindan fazla arttirir.
HT nun goreceli katkis1, lober ISK igin oldugundan daha fazla olabilir. Yirmi sekiz
calismanin verilerini bir araya toplayan bir meta-analizde, HT, derin ISK'si olan
hastalarda, lober ISK's1 olan hastalara gére iki kat daha yaygin bulunmustur (olasilik
oran1 (OR) 2,1) (16). Meta-analizde daha titiz metodolojik kriterleri karsilayan {i¢



calismanm bir alt kiimesinden alinan verilerde, HT ile derin ISK arasindaki iliski
anlamli olarak bildirilmistir (OR 1,5). Baz1 ¢alismalarda, HT’nun, iSK icin diger
altta yatan etiyolojiler (6rnegin, SAA, antitrombotik iliskili ISK) ortaminda ISK igin
bir risk faktori oldugu da gosterilmistir (17).

Antitrombotik tedavi: Antikoagiilan tedavi, 6zellikle warfarin, artmis ISK
riski ile iliskiliyken, antiplatelet monoterapi ile ISK riski belirsizdir, ancak
muhtemelen minimumdur. Warfarin ile antikoagtilasyon, oral antikoagilan (OAK)
yogunluguna bagh olarak ISK riskini iki ile bes kat arttirir. Artmms ISK riskine ek
olarak, geriye doniik kanitlar, INR>3 olan warfarin tedavisinin, daha biiyiik baslangig
kanama hacmi ve ISK sonras1 daha kotii sonuglar i¢in bir risk faktorii oldugunu
goOstermektedir. Valviuler olmayan atriyal fibrilasyonlu (AF) hastalarda kullanilan
yeni oral antikoagiilan (YOAK) tedavisinin ISK riski warfarinle karsilastirildiginda
daha diisiiktiir.

Antiplateletler: Randomize, kontrollii ¢alismalarmm meta-analizlerine dayal
olarak aspirin veya antitrombosit ajan monoterapisi ile iliskili primer ISK i¢in kiigiik
bir mutlak artmis risk saptanmistir, ancak diger vaka kontrol caligmalarinda ise
artmus risk bulunmamustir (18). Baska bir ¢alismada, koroner kalp hastaliginin
birincil ve ikincil 6nlenmesi igin aspirin kullanimiyla iliskili ISK riski yilda 1000
hasta basmna 0,2 olarak ileri surilmiistiir (19). Warfarin tedavisinin uygun olmadig1
diistiniilen AF’si olan 7500'den fazla hastanin katildigi randomize bir ¢alismada,
aspirin art1 klopidogrel ikili antitrombosit tedavisi, tek basina aspirin tedavisine gore
ISK riskini iki kat arttrmistir (yiizde 0,4'e kars1 0,2) (20).

Non-steroid  anti-inflamatuvar  ilaglar ~ ISK  riskini  arttirmadig
diistiniilmektedir. Buyik bir retrospektif kohort ¢alismasinda, SSRI kullanim1 artmis
ISK riski ile iliskilendirilmistir. Bu etki en ¢ok kullanimin ilk 30 giinii i¢inde ve
OAK'larla birlikte kullanildiginda dikkat cekicidir (21). ISK &éncesi depresyon ve
yorgunluk ile ISK riski arasindaki pozitif bir iliski bulunmustur (22). Rotterdam
calismasinda kronik obstriiktif akciger hastaligi mikrokanamalar igin risk faktori
olarak bildirilmistir (23).



2.2.4. Intraserebral Kanamanin Genetigi

[SK'nin kalitimsal oldugu bilinmektedir. ISK tanili birinci dereceden bir
akrabaya sahip olmanin ISK riskinde alt1 kat artisa yol actigi ileri siiriilmiistiir.
ISK’nin kalitilabilirliginin %44 olarak tahmin edilmektedir. ISK'nin gelisiminde hem
yaygin, hem de nadir genetik varyantlarm 6nemli bir etkisi olabilir. Onceki genom
iliskili calismalarda, hem lober, hem de lober olmayan ISK ile Apolipoprotein E
(APOE) varyantlar1, anjiyotensin donUstiiriicii enzim geninin rs4311 varyant1 ve
kollajen tip IV alfa 2 geninin rs9588151 varyanti ile iliskisi gosterilmistir (24).
APOE 2 ve €4 lober ISK ile iliskilidir; APOE &4 ayrica SAA ile iliskili olmayan,
non-lober ISK ile de iliskili olabilir. APOE €2 ek olarak hematom boyutu,
fonksiyonel sonug ve mortalite Gzerine etkili olabilir (12, 24, 27).

2.2.5. intraserebral Kanama: Goruntiileme, Lokalizasyon ve Klinik
Prezentasyon

ISK hastalarmin yaklasik %50’sinde, ilk 24 saat icinde sekonder hematom
geniglemesi goriilebilir, ancak bu olayin altinda yatan biyolojik mekanizmalar heniiz

anlagilamamustir.

Hem BT, hem de MR gorintiileme (Gradyan Eko (GRE) ve T2 sekanslari ile)
akut ISK'y1 (ilk 7 giin icinde) tanimlamak i¢in kullanilabilir. Bunun disinda
kanamanin ekspansiyonu, intraventrikiiler yayilim, hidrosefali, serebral 6dem ve Kitle
etkisinin takibi icin de gereklidir. MR goruntileme, KDH belirteclerini belirlemede
ustiindiir (beyaz cevher lezyonlari, perivaskiiler bosluklar, SMK, kortikal yuzeysel
sideroz) (25).

BT anjiyografi (BTA) ve MR anjiyografi (MRA) ISK'nin nedeni olan yapisal
veya vaskiler malformasyonlar1 (BTA duyarliligt %74 ve Ozgilligi %91
gosterilmistir) tespit etmek, spot sign saptanmasi i¢in yapilmalidir. Bununla birlikte,
BTA/MRA negatifse ve makrovaskiiler bir neden siiphesi varsa intraarteriyel DSA
(dijital substraksiyon anjiografi) altin standarttir (25).



MR gériintiileme bulgularma dayanarak gelistirilmis Boston kriterleri ISK'lt
hastalarda SAA tanismi koymaya ve derecelendirmeye (olasi veya Kkuvvetle
muhtemel) yardimei olur (Sekil 2). SAA igin Boston tani kriterleri lober ve lober
olmayan ISK'nin tanmimlanmasina dayanrr ve klinik olarak en kullanish kategori,
“Olas1 SAA”drr. Elli bes yas ve iizerindeki hastalarda, altta yatan baska bir yapisal
beyin patolojisi olmadigi siirece, lober, kortikal veya kortiko-subkortikal alanlara
smirlt 2 veya daha ¢ok kanamanin varhigi “Kuvvetle Muhtemel SAA” olarak
smiflandirilir. Ayn1 kosullarda tek bir lober kanamanin varhiginda ise tani “Olasi
SAA” olarak tanimlanir. Klinik patolojik arastirmalar bu tanimlarin patolojik

sonuclarla ¢ok yiiksek oranda uyumlu oldugunu ortaya koymustur (26).

A) Modified Boston criteria
(age255 years)

Probable CAA:

- Multiple hemorrhages restricted to lobar,
cortical, or cortico-subcortical regions
(cerebellar hemorrhage allowed) or

- Single lobar, cortical, or cortico-subcortical
hemorrhage and focal or disseminated
superficial siderosis

Possible CAA:

- Single lobar, cortical, or corticosubcortical
hemorrhage or Focal or disseminated
superficial siderosis

B) CT features of the Edinburgh criteria

Finger-like projections (FLP):

- Elongated extensions arising from the
hematoma, longer than they are wide,
regardless of whether they extend to the
cortex or not

Subarachnoid haemorrhage (SAH
- Extension of the hemorrhage into
subarachnoid spaces

Sekil 2: A) Modifiye Boston kriterleri B) Edinburgh Kkriterleri (26,27)

Son zamanlarda akut BT ve APOE genotipinin de dahil edildigi Edinburgh
kriterleri gelistirilmistir (Sekil 2). Orta veya siddetli SAA i¢in subaraknoid uzanti
olmasi, APOE &4 varhigi ve parmak benzeri ¢ikintilar olmasi belirleyiciler olarak
tanimlanmigstir. APOE €4'lin veya SAK’nin varlig1 orta veya siddetli SAA i¢in %100
duyarhiliga sahiptir, bunlarin bulunmamasi durumunda SAA ile iliskili lober ISK

tanis1 diglanabilir (27).

[SK’da basagrisi, meningeal agri liflerinde traksiyona, artmis kafa igi
basincina veya BOS’taki kanamayla iliskilendirilir ve blytk hematomlu hastalarda

daha yaygindir. Kiguk, derin hematomlarda basagrisi daha nadirdir. Hemisferik



ISK'li hastalarm yaklasik %50'sinde kusma bildirilmistir ve serebellar kanamalarda
daha yaygindir. Stupor veya koma, beyin sapi retikiiler aktive edici sistemi etkileyen
biiyiik ISK'leri gosterir. Nobetler, ISK'li hastalarm yaklasik %10'unda ve lober
kanamali hastalarm yaklasik %50'sinde bildirilmistir (lober kanamalarin daha fazla
epileptojenik oldugu bilinmektedir). Bazal gangliyon veya talamusu icgeren
supratentoryal ISK'da kontralateral sensorimotor defisitler gorilir. Lober kanamalar
afazi, ihmal, gozlerde deviasyon ve hemianopsi gibi daha yiksek kortikal
disfonksiyon bulgulari ile kendini gdsterebilir. Infratentoryal ISK'si olan hastalarda,
okiiler motor veya diger kraniyal sinir anormallikleri ve kontralateral motor defisitler

gibi beyin sap1 disfonksiyonu belirtileri ortaya ¢ikar (28).

2.2.6. Intraserebral Hemorajilerin Tedavisi

ISK'li hastalarm tedavisinin ndrolojik yogun bakim iinitelerinde yapilmasmin
faydali oldugu gosterilmistir. Hematom ekspansiyonu (HE) 6nemli bir potansiyel
tedavi hedefidir ve cesitli degistirilebilir faktorlerle iliskilidir. HE'nin ¢ogu erken
gerceklesir ve tipki iskemik inmede oldugu gibi, ISK tedavisi i¢in de "zaman
beyindir" anlayis1  yerlesmistir. Bir meta-analizde HE'nun semptomlarin
baslangicindan ilk goriintillemeye kadar gecen siireyle negatif, ilk goriintiilemede
saptanan yaklasik 75 ml ve Uzeri kanama hacmi ile antitrombosit ve antikoagiilan
kullanimi ile pozitif iliskili oldugu bulunmustur (18). ISK’nin tedavi yaklasimlar1
medikal ve cerrahi olarak ikiye ayrilabilir:

a) Medikal tedavi:

1) Kan basma (KB) kontroll: Sistolik kan basinci (SKB) 150 ve 220 mm
Hg arasinda olan hastalarda akut KB diisiirme tedavisinin kontrendike olmadigi
durumlarda SKB’nin akut olarak 140 mm Hg’ye diisiiriilmesi guvenlidir ve bu
hastalar daha iyi fonksiyonel sonuglar saglayabilir (28). Bununla birlikte, ISK
baslangicindan sonraki ilk saatlerde SKB'n1 140 mm Hg'nin altina diislirmek, 6lim
veya Ozirliligii azaltmak icin yararl degildir ve renal yan etki riskini arttirabilir
(29). SKB>220 mm Hg olan hastalarda KB’nin intravendz antihipertansif inflizyonu
ve monitorizasyon ile diisiiriilmesi makuldiir, 140 ile 160 mm Hg SKB uygun bir

hedeftir. KB’nm1 kontrol etmek igin nikardipin, klevidipin, labetalol, esmolol,



enalaprilat, fenoldopam ve fentolamin gibi intraventz ajanlar kullanilabilir.
Antihipertansif ajan se¢iminde, kan basincini diisiirmenin hizi ve kapsami, uygulama
yontemi (bolus - infuzyon), bireysel hasta komorbiditeleri, potansiyel yan etkileri ve
yerel deneyimi hesaba katilmalidir (28). INTERACT2 ve ATACH-2 galismalarmin
bireysel hasta verileriyle 2019 yilinda yapilan meta-analiz, erken ve stabil SKB’na
ulagsmanin (ilk 24 saatte 120 ile 130 mm Hg kadar disiik seviyelere) giivenli
oldugunu ve agirhikli olarak hafif - orta siddette akut ISK’li hastalarda olumlu

sonuglar ile iliskisini gostermistir (30).

2) Hemostatik ajanlarla HE engellenmesi: Aktive Faktor Vlla tedavisinin
HE'U azaltmasina ragmen, artmisg tromboembolik komplikasyonlarla daha fazla
iligkili oldugu bulunmustur (31). Anti-fibrinolitik ajan olan traneksamik asit (TXA)
ve plasebo karsilastirmasi yapan TICH-2 calismasi 3 aylik takipte fonksiyonel olarak
anlamli  bir fark gostermemistir (32). Ilging bir sekilde Faktor Vlla ile
karsilagtirildiginda TXA, artmis tromboembolik komplikasyon riski ile iligkili
bulunmamistir,. TXA HE'n azaltmasina ragmen 3. ayda fonksiyonel sonucu
iyilestirmedigi  goriilmiistiir, bu nedenle ISK icin rutin tedavi olarak

Onerilmemektedir.

3) Antiplatelet ajanlarla iliskili ISK tedavisi: Platelet Transfusion in
Cerebral Hemorrhage (PATCH) calismasinda, ISK’da trombosit transfiizyonu ile
standart tedavi karsilastirilmig, transfiizyonun Olim ve sakath@i azalttig:
saptanmustir. Beklenenin aksine, 3. ayda 6lim ve bagimlilik olasiligi ise trombosit
transfiizyon grubunda daha ylksek bulunmustur (33). Yakin zamanli bir baska

calismada da bu transfuzyonlarin tehlikeli olabilecegi bildirmistir (34).

4) OAK iligkili ISK tedavisi: Esas ama¢ hizla hemostatik fonksiyonlar
dizeltmektir; hemen OAK’larin kesilmesi, taze donmus plazma (TDP), protrombin
kompleks konsantresi (PCC) ve diger faktorler verilmesi, ilk 24 saat boyunca INR
takibi gerekir. INCH ¢aligmasinda INR normalizasyonu i¢in PCC’nin, TDP’ye gore
istin oldugu gosterilmigtir. INR diizeyinin normallestirilmesi daha hizli HE

azalmasma yol acmustir (35). YOAK ile iligkili ISK’nin vitamin K antogonistleri
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(VKA ile iliskili ISK ile karsilastirildig: bazi1 calismalarda, aralarmda minimal bir
fark bulunmustur (36). Olgularn bir arada degerlendirilmesi ise, YOAK kullanan
hastalarda daha iyi sonuglar ve daha az HE olustugunu gdstermistir. Spesifik reversal
ajanlarm olmamasma ragmen, YOAK ile iliskili ISK’nin, VKA ile iliskili ISK’dan
daha kotii olmadigi, hatta daha iyi olabilecegi belirtilmistir (37).

Idarucizumab, dabigatranin antikoagiilan etkisini tersine ¢evirmek igin
gelistirilmis bir monoklonal antikor fragmanidir. Dabigatran ile tedavi edilirken
major kanama veya acil ameliyat gerektiren durumlarda, idarucizumab uygulanan
REVERSE-AD c¢alismasinda; hastalara 5 gram idarucizumab 2,5 mg’lik iki esit
dozda 1V inflizyon seklinde verilmis ve daha sonra dilue trombin zamani ve ekarin
pthtilasma zamani ile dabigatranin antikoagiilan etkisinin %100’nilin 4 saat i¢inde
ortadan kalktig1 tespit edilmistir. Bu grupta 3. ayda tromboembolik komplikasyon
orami yaklasik %7 ve O6lim oranmi yaklasik %19°dur. Bu calisma, idarucizumabi
alternatif reversal ajanlarla karsilastirmamistir ve bu reversal ajanin klinik sonuglari

iyilestirip iyilestirmedigi bilinmemektedir (38).

Protein Xa inhibitorlerinin etkisini tersine ¢evirmek igin tasarlanmis olan
Andexanet alfa ile yapilan ANNEXA-4 c¢alismasti REVERSE-AD ile
karsilastirilabilir  bir  ¢alisma olup, hastalarin  %]18’inde  tromboembolik
komplikasyonlar meydana gelmistir. Idarucizumab ve andexanet alfann
farmakolojik sonuclar1 olumlu olsa da, ¢alismalarin tasarimi nedeniyle (tek kollu,
acik etiketli) akut ISK’da bu ilaclarm klinik etkisi hakkinda henliz kesin bir sonug

elde edilmemistir ve her iki tedavi de ekonomik olarak zorlayici gézitkmektedir (39).

b) Cerrahi tedavi: ISK lokalizasyonu cerrahi endikasyonlar igin
belirleyicidir. Supratentoriyal iISK genellikle konservatif olarak tedavi edilir, ¢iinkii
cerrahi tedavinin endikasyonlar1 ve klinik yarar1 tartigmalidir. Cerrahi tedavi
diistiniiliyorsa kotli sonug goz Oniine alindiginda, kanamanin prognozu ve bakimin
hedefleri hasta, bakici ve aile iiyeleri ile her zaman tartigilmalidir. Agik kraniyotomi
standart cerrahi miidahale olarak yerini korumaktadir (28). Buglne kadar en buyik
randomize kontrollii calisma (RKC) olan STICH I’de supratentoriyal ISK’s1 olan

1033 hastada erken cerrahi tedavi ile mevcut en iyi standart medikal tedavinin

11



karsilastirilmas1  hedeflenmistir. Hastalarin  %77’sinde kraniyotomi yapilmustir.
Cerrahi tedavi ve tibbi tedavi uygulanan grup arasinda 6 aylik takipte olumlu
fonksiyonel sonu¢ veya mortalite agisindan bir fark gosterilememistir. Ancak
superfisiyal yerlesimli (kortikal yiizeyden 1 ¢cm veya daha az aralikta) lober ISK’nin
sub-grup analizi pozitif fonksiyonel sonugta %8 mutlak artis géstermistir. Bu da daha
yiizeyel lober kanamayla bagvuran hastalarda erken cerrahinin iyi prognozla
baglantili oldugunu sergilemistir (40). STICH II’de ise ilk 48 saatte basvuran,
suiperfisiyal lober ISK’s1 olan, IVK eslik etmeyen, hacimleri 10-100 ml arasinda
degisen, lokalizasyonu korteks yiizeyine 1 cm veya daha yakin olan dlizeyde hastalar
arastirtlmigtir. Fonksiyonel sonuglar agisindan cerrahi (ilk 12 saat i¢inde hematom
bosaltilmas1) ve konservatif tedavi arasinda anlamli bir fark olmamasmma ragmen
cerrahi grupta GKS=8 olan hastalarda 6 aylik mortalite azalmistir (41).

Son yillarda, hematom bosaltimin1 dengeleyebilmek ve cerrahi travmay1
hafifletmek igin iSK’da minimal invazif cerrahi (MIC) girisimler arastirilmustur.
Stereotaktik tromboliz ve aspirasyon yeni cerrahi tekniklerdir. On ¢ahismalar bu
tedavilerin glvenli, klinik durumda diizelme saglayabilecek ve hematom hacmini
%57-87 azaltabilecek bir yontem oldugunu diisiindiirmektedir. MIC’nin iSK’da
roliinii degerlendirmek i¢in ¢alismalar (MISTIE - Minimally Invasive Surgery Plus
Rt-PA for ICH Evacuation) yapilmistir (42). Minimal invazif endoskopik yaklasim
tekniklerini gelistirmek igin Stereotactic Intracerebral Hemorrhage Underwater
Blood Aspiration (SCUBA) teknigi denenmistir (43). MISTIE’ nin daha kiguk bir
kolu olan ICES (Intraoperative Stereotactic Computer Tomography-Guided
Endoscopic  Surgery) ¢alismasinda da BT esliginde stereotaktik aspirasyon
uygulanarak, fonksiyonel sonug icin endoskopik MIC’nin iyi oldugu gosterilmistir
(44).

Yer kaplayan ISK’da yapilan hemikraniyotomide amag¢ kanamayi tamamen
gidermek degil, “beyine daha fazla alan vermek”, Kkitle etkisini azaltmak, ikincil
yaralanmalar1 onleyerek fonksiyonel sonucu iyilestirmektir. Devam eden SWITCH
caligmasi bazal gangliyon veya talamusta bulunan ISK’da yapilan dekompresif
kraniyotomiyi uygulanan en iyi medikal tedavi ile karsilastirmig olup, yakin zamanda

sonuglarm almmasi beklenmektedir. Supratentoryal ISK’li hastalarda dekompresif
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cerrahinin roliinii daha fazla tanimlamaya g¢alisacak bir ¢aligmadir.

Serebellar kanama spontan ISK’mn yaklasik %10’unu olusturur. Smirl alan
nedeniyle nispeten kiigiik kanamalar bile kitle etkisi yaratarak, beyin sap1 basisina
bagh hayat1 tehdit eden duruma yol acabilir. Bazi uzmanlar serebellar iISK’s1 3 cm
olan hastalarin ve daha kiigiik ancak hidrosefali veya beyin sap1 kompresyonu yapan
ISK hastalarmin cerrahi olarak tedavi edilmesini 6nermektedir (posterior
dekompresif cerrahi ve/veya ekstraventrikiler dren (EVD) gibi). Ideal olarak,
hastalar hala nispeten iyi bir nérolojik durumdayken ameliyat edilmelidir. Posterior
fossa dekompresyonu olmaksizin tek basma eksternal ventrikiiler drenaj,
serebellumun herniasyonuna firsat yaratabilir ve Onerilmez. Bazi ¢alismalar,
serebellar ISK nedeniyle cerrahi uygulandiginda morbidite ve mortalitede bir
lyilesme gostermesine ragmen, digerleri cerrahi tedavinin hayat kurtarict oldugunu
ancak trakeostomi orani ve kotii fonksiyonel sonugta artis1 dogrulamaktadir (45,46).
En uygun ameliyat zamanlamasi belirsizdir. Bireysel hasta verilerinin meta-
analizinde, cerrahinin 8 saat i¢inde yapildiginda daha iyi sonuglar verdigi
bildirilmistir; baska bir ¢alisma ise ilk 4 saat iginde ¢ok erken cerrahinin yararli
olmadigint ve hatta zararli oldugunu gostermistir (47). Bununla birlikte, cerrahi
bosaltma, zamanlamadan bagimsiz olarak kotiilesen hastalarda hayat kurtaran bir
olciim olarak diisiiniilebilir. Bu nedenle, ISK’nmn rutin cerrahi bosaltimi
onerilmemesine ragmen, endike durumlarda, erken cerrahinin 6zel bir roli oldugu

sOylenebilir (48).

IVK, kot fonksiyonel sonucun bagmmsiz bir belirleyicisidir. EVD ile
mortalitede azalma bildirilmistir, hidrosefali ile komplike hale geldiginde EVD
takilmas1 fayda saglayabilir. CLEAR 11l (Clot Lysis: Evaluating Accelerated
Resolution of Intraventricular Hemorrhage) calismasinda, IVK’nin intraventrikiler
alteplaz yoluyla farmakolojik ¢6ziilmesinin sonuglar1 degerlendirilmistir. Buytk
cogunlugu sekonder IVK’s1 olan talamik kanamali hastalardir. Alteplaz irrigasyonu
ile tedavi goren hastalarda mortalitede bir azalma bildirmistir, ancak bu hastalarda 3
aylik fonksiyonel sonuglarda dizelme olmamis, hayatta kalanlarda sakatlik orani

yiuksek saptanmistir. Bu hayal kirikligi yaratan sonu¢ nedeniyle c¢alisma
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siirdiirilmemistir ~ (49). Gelismis  goriintilleme  teknikleri  esliginde EVD
yerlestirilmesi hala umut vadetmektedir ve gelecekteki ¢aligmalarin hedefi

olabilecektir.

2.2.7. intraserebral Kanamann ikincil Onlenmesi

1) Antitrombotikler, OAK ve antiplateletler: iSK'li hastalar sadece
tekrarlayan ISK riski altinda degildir, benzer iskemik inme ve diger vazo-oklizif
olaylar agisindan da risklidir. Mesela, AF'de OAK’lar iskemik inme riskini yaklagik
%70 azalttig1 icin verilmesi gerekmektedir ancak tekrarlayan ISK riskini arttirma
olasihigi da yiiksektir. Bu sekilde 6zel bir tedavi ikilemine neden olur. Son
calismalar, AF'li ISK hastalarinda antikoagiilasyonun yeniden baslatilmasinin net
klinik fayda sagladigin1 gostermistir. Bazi ¢aligmalarda, antikoagilasyona yeniden
baslananlar ile baslatilmayan gruplar arasinda tekrarlayan ISK riskinde ¢ok az fark
oldugu saptanmis, ancak OAK yeniden baslandiginda iskemik inmede énemli 6l¢lide
azalma gozlenmistir (50). ISK konumu ve SAA’nin olup-olmamasi iskemik inme
veya ISK olusma riski iizerine etki edebilirse de baz1 gozlemsel veriler, OAK'nin
yeniden baslanmasinm, ISK konumu veya SAA'nm varhigindan bagimsiz olarak

olumlu bir sonuca sahip olabilecegini diisiindiirmektedir (51).

ISK ve AF’si olan hastalarda uzun siireli oral antikoagiilan kullaniminin
tekrar kanama riski cok yiksektir (6rn. tekrarlayan ISK'li siddetli SAA ve yogun
kortikal yiizeysel sideroz dahil siddetli MR goriintiileme belirtegleri olanlar),
bunlarda sol atriyum appendiksinin kapatilmasi, uzun vadeli OAK ihtiyacini ortadan
kaldiran alternatif bir yontem disiiniilebilir (bununla birlikte uzun vadeli antipletelet

tedavisi genellikle 6nerilir) (52).

Gozlemsel veriler ile mekanik kalp kapagi olan hastalarda, ISK'dan 2 hafta
sonra yeniden antikoagilasyona baglanmasmin makul 6lgiide giivenli oldugunu 6ne
siiriilmiis ve tromboembolik olay riski yilksek hastalarda, ISK'dan 7 gin sonra
yeniden antikoagiilasyon baglanmasmin diisiiniilebilecegi belirtilmistir (52). ISK'dan
sonra aspirin kullaniliyorsa, daha diisiik bir dozun (gtinde 30-160 mg) ylksek dozlara

nazaran hem etkili hem de daha giivenli oldugu bulunmustur. AHA/ASA 2015
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kilavuzlar1 OAK’m ISK baslangicindan sonra en az 4 hafta ertelenmesini
Onermektedir (28).

2) Statin tedavisi: ISK'min akut veya kronik fazinda statin ajanlarmin
kesilmesi icin zorunlu bir neden yoktur. SPARCL (The Stroke Prevention by
Aggressive Reduction of Cholesterol Levels) calismasi, baslangicta statinlerin daha
once iskemik inme veya ISK gegiren hastalar arasinda gelecekteki ISK riskini
arttirabilecegi endisesini yaratmustir (53). Bazi ¢ahigmalar, statin kullanan, ISK
sonrast sag kalan hastalarda artmis tekrarlayan kanama riskini 6ne siirerken, digerleri
akut olarak kullanilan statinlerin fonksiyonel sonucu iyilestirdigini soylemistir (54).
Inme gegirenlerde statin kullanimmin yakin tarihli bir meta-analizi, ISK'dan
kurtulanlarda statin kullaniminin gelecekteki ISK'y1r arttirdigma dair higbir kanit
bulamamustir, ancak en gu¢li bulgu, tim inmeden kurtulanlarda (iskemik inme veya
ISK) statin kullanicilar1 arasmda mortalite ve fonksiyonel sonuglarda &nemli
iyilesmeler olmasidir (55). Statin tedavisinin iSK'dan sag kalanlarda rolii tartismali
olmaya devam etmektedir. Genel gériis, su anda ISK'dan kurtulanlar icin statinleri
genel olarak durduracak gii¢lii bir kanit olmadigi yoniindedir. Bu 6nemli klinik
soruyu ele almak i¢in randomize ¢aligmalara duyulan ihtiyac ile bdyle bir ¢alisma
planlanmistir (SATURN).

3) KB kontrolii: Yapilan SPS3 ¢alismasi, daha yogun KB kontroliiniin ISK
riskini yaklasik %70 oraninda azalttigini gostermistir (56). PROGRESS'in bir alt
analizinde (iskemik inme ve ISK hastalar1 dahil), elde edilen en diisiik KB seviyeleri
en diisiik ISK riski ile iligkili bulunmustur. Gézlemsel veriler ayrica diisiik KB nin
lober ve derin ISK icin daha diisiik niiks riski ile iliskili oldugunu géstermektedir
(57). Bu sebeple kilavuzlar, 130/80 mm Hg'lik bir tedavi hedefi 6nermektedir (28).

4) Deneysel tedaviler ve noroproteksiyon: ISK’da hemolizli kandan gelen
demir ikincil néronal hasarda rol oynar. Yaymlanan bir calismada (i-DEF), iSK’da
deferoksamin mesilat (intravenéz demir selator) tedavisinin giivenli olmasina
ragmen, plasebo (salin inflizyonu) ile karsilastirildiginda 3. ayda iyi fonksiyonel

sonug olasiligmi arttirmadigi gorilmiistiir (58). Son arastirmalar, ndroinflamasyonun
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ISK'daki sekonder beyin hasarmin olusumundaki roliinii aydinlatmustir. Faz |l
randomize kontrollii bir ¢aligma, fingolimodun giivenli oldugunu, perihematomal
0demi azalttigmi belirtmektedir (59). interlokin-1 (IL-1), néroproteksiyon igin hedef
olabilecek proinflamatuvar bir sitokindir. IL-1 resept6r antogonistinin iskemik inme
modellerinde noroprotektif oldugu ve anevrizmal SAK gegiren hastalarda periferik
inflamasyonu azalttig1 gosterilmistir (60). Diger bir potansiyel terapotik hedef, akut
faz proteini olan haptoglobindir (hemoglobine baglanarak onun heme ve demire

parcalanmasini inhibe ederek toksik ve inflamatuvar etkilerini 6nler) (61).

2.2.8. Intraserebral Hemorajilerin Prognozu

Kot prognozla iligkili tiim ¢alismalarda gosterilen faktorler; baslangictaki
biling dizeyi ve ilk 24 saatteki gerileme derecesi, ileri yas, ISK’'nmin ventrikiile
acilmasi, bagvuru esnasinda GKS’nun diisiik olmasidir. DM 6ykiistiniin bulunmasi,
hastaneye geliste HT, nabiz basmcinin azalmasi, kusma, afazi, hemiparezi/pleji
olmasi, GKS’nun motor ve gorsel bashklarmdan diisiik puan almmasi, NIHSS
skorunun yiliksek olmasi, alkolizm, antikoagiilasyon, iskemik kalp hastaligi
bulunmasi ise bazi calismalarda kotii prognoz belirteci olarak tanimlanmistir. En
kotil prognostik gostergeler; lober ISK nedeniyle komadaki hastada ekstansor postiir,
pontomezensefalik reflekslerin kaybi, bazal gangliya lokalizasyonlu iISK’da kanama
hacminin 60 cc’den fazla olmasi veya hidrosefali varliginda koma olusmasi, pons
kanamasinda koma ve akut hidrosefali olmasi veya kanamanin talamusa
ekspansiyonu, serebellar kanamalarda kornea ve okilosefalik reflekslerin
almamamasidir (62).

Ko6tii prognozla iliskilendirilen radyolojik bulgular, BTA’da “spot sign” ve
kontrastsiz BT’de kanama hacmi, kenar diizensizligi, girdap isareti (swirl sign), kara
delik isareti (black hole sign), hematom i¢indeki hipodensiteler, harman isareti
(blend sign), siv1 seviyelenmesi goriintiisii olarak siralanabilir (63, 64). “Spot sign”
isareti BTA’nin erken fazinda goriilen, primer olarak riiptiire olmus damardan
kontrast sizintismi yansitan, aksiyel kesitte maksimal 1,5 mm’den biiylik c¢apta,
zemindeki kanamayla karsilastirildiginda en az iki kat daha hiperdens, serpistirilmis
nokta benzeri densitelerdir (63). ISK baslangicindan BTA ¢ekimine kadar gegen siire

ile ters orantihdir, baslangig-BTA zamani uzadikca hematom genislemesi
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azalmaktadir. Bir meta-analizde (2020), spesifik BT belirteglerine sahip hastalarin

yiiksek HE riski ve kotii sonugla karsi karsiya oldugu dogrulanmaktadir (64).
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma T.C. Saglhk Bakanligi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu'ndan 01.02.2021 tarihi ve 2021-03-12 karar no ile
onay alinarak yapilmistir. Calismaya, Ocak 2015 — Aralik 2020 tarihleri arasinda
Saglik Bakanligi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi NOroloji
Klinigi’nde spontan intraserebral kanama tanisi ile izlenen 179 hasta (112 erkek, 67
kadin) alindi. Anamnez, norolojik muayene ve ndroradyolojik inceleme sonrasi tanisi
konan, vyatirilarak izlenen hastalar calismaya dahil edildi, primer epidural,
subaraknoid veya subdural kanamali hastalar dahil edilmedi. Travma, daha 6nceden
bilinen beyin metastazi ve primer timor gibi inme dis1 intrakraniyal hemoraji nedeni

ile izlenen hastalar ¢alismaya alinmadi.

Hastalarm demografik, klinik 6zellikleri, goriintiileme yontemleri ve
laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendirildi: 1) Hasta bilgileri; yas,
cinsiyet, ek hastalik, antiagregan/antikoagiilan kullanimi, sigara, alkol, madde
kullanim1 olup olmadigi, 2) Radyolojik bulgulari; kanama lokalizasyonu (lober,
talamik, bazal gangliya, beyin sapi, sercbellar), siddeti, miktari (voliimetrik),
yayilimi ve on giin igerisinde yapilan kontrol goriintiilemede o6lcllen kanama
rezorbsiyon hizi degeri ile 3) Laboratuvar tetkikleri (basvuru anindaki karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, kolesterol, kan glukoz diizeyleri, INR degeri) kaydedildi.
Hipertansiyon tanisi i¢in, 0ykiide HT/antihipertansif ila¢ tedavisinin olmasi veya
hastane takiplerinde tekrarlanan Olgiimlerde sistolik kan basincinin 140 mm Hg,
diastolik kan basmcmin 90 mm Hg'dan yiiksek olmasi, DM tanisi igin 0ykiide DM
tanist ile oral antidiabetik ilag veya insiilin tedavisinin olmasi, hastane takiplerinde
aclik kan sekerinin 106 mg/dl’den fazla olmasi kabul edildi. Hiperlipidemi tanisi, ilag
kullanim oykiisii varlig1 veya hastane takiplerinde 12 saatlik ag¢lik sonrast TG 150
mg/dl, total kolesterol 200 mg/dl, LDL 130 mg/dI’den yiiksek olmasi ile kondu.
Bagvuru anindaki sistolik ve diastolik tansiyon degerleri ve kan sekerleri diizeyi
kaydedildi. Caligmanin retrospektif olarak yapilmasi nedeniyle bazi dosyalarda
sigara-alkol kullanimi1 ve HL sonuglarinin kaydedilmedigi goriildii, kaydedilenler

degerlendirilmeye alindi.
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Radyolojik goriintilemede BT kullanildi. Lokalizasyonlari, hacimleri ve
ventrikile acilimlarinin olup olmamasi degerlendirilerek kayit edildi. Hemorajilerin
lokalizasyonlar1 bazal gangliyon, talamus, lober, beyin sap1 ve serebellar olarak 5
bolgeye ayrildi. Hematom hacim hesaplanmasinda Tada formiilii kullanilds,
hematom Kitlesinin eni (A) ve boyu (B) ile beyin BT de goriindiigii kesit sayisina
gore belirlenen yiiksekliginin (C) birbiri ile ¢arpilip, ikiye boliinmesi ile yapildi
(AxBxC/2). Hematom rezorbsiyon hizi (cmé/guin) = basvuru sirasinda ¢ekilen ilk BT
ile ilk yedi gun icginde planlanan kontrol BT incelemesindeki hematom hacimleri
farkinin mevcut zaman araligina orani ile bulundu. Genisleyen intraserebral
hematomlu vakalar, rezorbsiyon izlenmediginden ve dolayisiyla rezorbsiyon hizina

yonelik hesaplamalar yapilamacagindan dikkate alinmadi.

3.1. Prognoz Degerlendirmesi

Prognoz  degerlendirmesi yapmak amaciyla hastalarin  poliklinik
takiplerindeki degerlendirmelerinde kaydedilen bilgileri alind1 (ilk bir ay i¢inde ve 3.
aymda). Kontrole gelmemis ya da 6lmiis olan hastalar hakkinda gerekli bilgiler yine
telefon araciligiyla hasta yakinlarindan alindi. Modifiye Rankin Skoru (mRS),
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi (FBO), ayrica Barthel Indeksi skalalar1 (BI) ile

bagimlilik durumu ve fonksiyonel iyilesmeler degerlendirildi.

MRS skalasinda skor degerleri 0-6 arasinda olup, 0- Hastanin
hic semptomunun olmamasi, 1- Belirgin defisit olmamasi: semptomlara ragmen
hastanin gunlik aktivite ve gorevlerini yerine getirmesi, 2- Hafif defisiti: gegmiste
yaptig1 biitlin olagan aktivite ve gorevleri yapamamasi fakat yardim olmaksizin
giinlik yasam aktivitelerini yapabilmesi, 3— Orta derecede defisiti: yardimsiz
yuriyebilmesi fakat giinliik yasam aktivitelerinde yardima ihtiyag duymasi, 4- Agir
defisiti:  yardimsiz ~ ylriyememesi ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarimni
karsilayamamasi, fakat strekli bir bakima ihtiyag duymamasi, 5- Cok agir defisiti:
yataga bagimli olmasi ve siirekli bakima ihtiyag duymasi, 6- Olum olarak
tanimlanmaktadir. Calismamizda mRS 0-2 iyi prognoz, mRS 3-6 koti prognoz
olarak kabul edilmistir.
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BI skalasinda 10 gérev tanimlanmis olup, ihtiya¢ duyulan zaman ve hastaya
gereken yardimin miktarina gore puanlama yapilmaktadwr. Yiirlime ve transfer
icin maksimum 15 puan, beslenme, tuvalet ihtiyacini giderme, giyinme, merdiven
inme/¢ikma, idrar ve diski kontrolii i¢in maksimum 10 puan, banyo yapma ve kisisel
hijyen icin maksimum 5 puan verilmekte olup maksimum toplam puan 100 olarak
hesaplanmaktadir. Bu skalada 0-20 puan: tam bagimli, 21-60 puan ileri derecede
bagimli, 61-90 puan: orta derecede bagimli, 91-99 puan: hafif derecede bagimli, 100
puan ise bagimsiz olarak degerlendirilmektedir. Cahsmamizda BI 91-100 iyi

prognoz, BI 0-90 kétii prognoz olarak kabul edilmistir.

FBO; Kisilerin giinliik yasam aktivitelerine iliskin performanslarmi
degerlendiren bir Olcektir. 18 maddeden olusur ve kisilerin fonksiyonlarini,
fiziksel/motor fonksiyon (13 madde) ve kognitif fonksiyon (5 madde) olmak lizere 2
ana boliimde degerlendirir. Maddeler ayrica 6 alt baslik (kendine bakim, sfinkter
kontrolii, transferler, hareket, iletisim ve sosyal-algi) altinda gruplanir. Her madde 1-
7 arasinda skorlanir; 1 tam yardimi, 7 ise tam bagimsizligi gosterir. Total skoru 18-
126 (tam bagimli-tam bagimsiz) arasinda degisir. Cahismamizda FBO 90-126 iyi
prognoz, FBO 18-72 kétii prognoz olarak kabul edilmistir.

20



4. BULGULAR

Calisma 1 Ocak 2015- 31 Arahk 2020 tarihleri arasinda SBU Bakirkdy Dr.
Sadi Konuk Uygulama ve Arastirma merkezi, Noroloji Klinigi’nde %37,41i (n=67)
kadmn, %62,6’s1 (n=112) erkek olmak iizere toplam 179 olgu ile yapildi. Olgularin
yaslar1 18 ile 90 arasinda degismekte olup, ortalama 62,90+15,14 yildi; %26,3’1
(n=47) 55 yasm altinda, %27,4’ti (n=49) 55-64 yas, %22,3’i (n=40) 65-74 yas
araliginda, %24°i (n=43) ise 75 yas ve iizerinde idi. Hastalarimm demografik verileri

Tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1: Demografik Ozellikler ve Ahskanliklarin Dagilim

n %
Yas (yil) Min-Mak (Medyan) 18-90 (64)
Ort+Ss 62,90+15,14
<55 yas 47 26,3
55-64 yas 49 27,4
65-74 yas 40 22,3
> 75 yas 43 24,0
Cinsiyet Kadmn 67 37,4
Erkek 112 62,6
Sigara kullanim Yok 141 78,8
Var 38 21,2
Alkol kullanimi Yok 172 96,1
Var 7 3,9
Madde kullanim oykiisii Yok 177 98,9
Var 2 1,1

Calismaya alinan olgularm %21,2’sinde (n=38) sigara kullanimi, %3,9’unda
(n=7) alkol kullanim1 ve %]l,1’inde (n=2) madde kullanimi &ykiisii mevcuttu.
Bagvuru sirasinda kullanilan ilaglarin dagilimi Tablo 2°de goriilmektedir. Olgularin
%31,8’1 (n=57) antiagregan, %10,7’si (n=19) antikoagiilan kullanirken, %57,5’i
(n=103) herhangi bir ila¢ kullanmamaktaydi. Bagvuru sirasinda eslik eden hastaliklar
incelendiginde, %68,7’sinde (n=123) hipertansiyon, %27,9’unda (n=50) diyabet,
%10,1’in (n=18) kardiyak hastaliklar1, %15,6’sinda (n=28) koroner arter hastaligi,
%26,3’linde (n=47) inme, %3,9’unda (n=7) KBY, %3,9’unda (n=7) HL, %3,4’linde
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(n=6) kanser gorulmekteydi. Olgularin %8,4’tinde (n=15) inme tablosuna epileptik
ndbet eslik ediyordu.

Hastanin takibinde bulunan etiyolojik nedenler Tablo 2°de gdrulmekte olup;
en sik goriilenler; %44,1’inde (n=79) hipertansiyon, %18,4’linde (n=33)
hipertansiyon + antiagregan kullanimi, %10,1’inde (n=18) idiyopatik ve %7,8’inde
(n=14) antiagregan kullanim1 olarak belirlendi.

Tablo 2: Kullanilan flaclar, Eslik Eden Hastahklar ve Etiyolojik Nedenlerin
Dagilim

n %
Basvuru sirasinda Antiagregan (Aspirin, Klopidogrel) 57 31,8
kullanilan ilaglar Antikoagulan (warfarin, YOAK) 19 10,7
[la¢ kullanmayan 103 57,5
Basvuru sirasinda eslik Hipertansiyon 123 68,7
eden hastaliklar Diyabet 50 27,9
Kardiyak hastaliklar1 18 10,1
Koroner arter hastaligi 28 15,6
Inme 47 26,3

Kronik bobrek yetmezligi 7 3,9

Hiperlipidemi 7 3,9

Kanser 6 3,4
Nobet gecirme Yok 164 91,6

Var 15 8,4
Hastanin takibinde Hipertansiyon 79 44,1
bulunan etiyolojik Hipertansiyon+antiagregan 33 18,4

nedenler OAK -+antiagregan 4 2,2
Idiyopatik 18 10,1

Antiagregan 14 7,8

Amiloid anjiopati 4 2,2

YOAK 4 2,2

OAK > 2 5 2,8

Hipertansiyon+OAK (INR<2) 5 2,8

Kitle 2 1,1

Kavernom 3 1,7

AVM 2 1,1

Enoksaparin 1 0,6

Sinus ven trombozu 1 0,6
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Venoz anjiom

Alkol
Madde
Sildenafil

e

0,6
0,6
0,6
0,6

*Birden ¢ok secenek isaretlenmistir

Hastalarin intrakraniyal kanamalarinin radyolojik 6zellikleri, rezorbsiyon

hizlari, yapilan cerrahi tedaviler, hastalarin sagkalim durumu, hastanede yatis siireleri

Tablo 3'te gosterilmistir.

Tablo 3: intrakraniyal Kanama Ozellikleri ve Hastalarin Prognoz Dagihim

n %
Lokalizasyon Lober kanama 76 42,5
Bazal gangliya 43 24,0
Talamik 38 21,2
Serebellar 15 8,4
Beyin sap1 7 3,9
Yerlesim Sag 91 50,8
Sol 77 43,0
Orta hat 7 3,9
Bilateral 4 2,2
Ventrikile acilma Yok 139 77,7
Var 40 22,3
Hemorajik transformasyon Yok 159 88,8
Var 20 11,2
Dekompresyon cerrahi Yok 175 97,8
Var 4 2,2
EVD takilmasi Yok 175 97.8
Var 4 2,2
BT ilk kanama 6l¢lst (n=178) Min-Mak 0,2-173,6 (10,3)
(Medyan)
Ort+Ss 21,78+29,77
Kontrol BT 6l¢tsu (n=161) Min-Mak 0-81,9 (6,6)
(Medyan)
Ort+Ss 13,14+16,74
Rezorbsiyon hiz1 (n=160) Min-Mak 0-4,1(0,3)
(Medyan)
Ort+Ss 0,65+0,91
Progrese olan ve rezorbsiyon izi Yok 156 89,7
6lgtlemeyen hastalar (n=174) Var 18 10,3
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Takibinde tekrarlayan kanama Yok 170 95,0

Var 9 5,0
Hastane yatis siiresi (giin) Min-Mak 3-123 (11)
(n=164) (Medyan)

Ort+Ss 13,87+12,08
7. gunde eksitus Yok 170 95,0

Var 9 5,0
1. ayda eksitus Yok 165 92,2

Var 14 7,8

Lokalizasyonlar incelendiginde; olgularin %42,5’inde (n=76) lober kanama,
%24’tiinde (n=43) bazal gangliya, %21,2’sinde (n=38) talamik, %8,4’linde (n=15)
serebellar ve %3,9’unda (n=7) beyin sapt kanamalar1 oldugu belirlendi.
Lateralizasyonu agisindan incelendiginde, olgularin %50,8’inde (n=91) sag taraf,
%43’iinde (n=77) sol taraf, %3,9’unda (n=7) orta hat, %2,2’sinde (n=4) bilateral
yerlesimli intrakraniyal kanama mevcuttu. Olgularin %11,2’sinde (n=20) hemorajik
transformasyon,  %22,3’iinde (n=40) ventrikiille agilma eslik ediyordu.
Dekompresyon cerrahisi olgularin %2,2’sinde (n=4), EVD takilmas1 ise %2,2’sinde
(n=4) gorulmekteydi.

Kontrol BT ¢ekilme zamani 6,3+1,8 giin olan hastalarimizda basvurularinda
cekilen BT de kanama voliim &lgiimii ortalama 21,78+29,77 cm® ve medyan 10,3
cm?®; kontrol BT 6lctimlerinde kanama boyutu ortalama 13,14+16,74 cm® ve medyan
6,6 cm® olarak saptandi. Takiplerde olgularm %5’inde (n=9) ikinci kez intrakraniyal
kanama goriildi. Rezorbsiyon hizi 0 ile 4,1 (cm®/giin) arasinda degismekte olup,
ortalama 0,65+0,91 ve medyan 0,3 idi.

Hastane yatis siireleri 3 ile 123 giin arasinda degismekte olup, ortalama
13,87+12,08 giin ve medyan 11 glndi. Olgularin %5’inde (n=9) 7. giinde, %7,8’inde

(n=14) 30. giinde mortalite saptandi.

Hastalarin gelis tansiyon degerleri Tablo 4'te gosterilmistir.
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Tablo 4: Olgularin Gelis Tansiyon Degerleri.

n %
Gelis sistolik tansiyon (n=95) Min-Mak 90-280 (185)

(Medyan)

Ort+Ss 184,24+37,92
Gelis diastolik tansiyon (n=95) Min-Mak 53-189 (100)

(Medyan)

Ort+Ss 100,81+25,51
Gelis sistolik tansiyon (>140) & Yok 138 77,1
Gelis diastolik tansiyon (>80) Var 41 22,9

Gelis sistolik kan basmci1 0lgimu ortalama 184,24+37,92 mm Hg ve diastolik
kan basme1 0l¢ciimi ortalama 100,81+25,51 mm Hg idi.

Laboratuvar bulgularinin dagilimi Tablo 5’te gorilmektedir.

Tablo 5: Laboratuvar Bulgularimin Dagilimi

n Min-Mak Ort+Ss
(Medyan)

INR 179 0,8-9,8 (1,1) 1,20+0,77
AST 179 10-407 (22) 28,81+31,83
ALT 179 4-114 (17) 22,61+18,23
Ure 179 6,2-126 (38) 42,32+19,11
Kreatinin 179 0,5-11,1 (0,9) 1,04+0,87
LDL 154 29,8-300 (117,2)  122,20+41,00
HDL 155 17,3-95 (41) 44,68+13,56
Glukoz 177 83-478 (138) 151,49+57,83

Hastalarm Modifiye Rankin Skoru, Barthel Indeksi ve Fonksiyonel
Bagimsizlik Olgegi Sonuglarinin Dagilimi Tablo 6'da gdsterilmistir.
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Tablo 6: Modifiye Rankin Skoru, Barthel indeksi ve Fonksiyonel Bagimsizlik

Olcegi Sonuglarinin Dagihm

Ik 6l¢iim 1. hafta 1.ay 3. ay Prognoz
(n=179) _ (n=179) (n=141) (n=120) lyi Koti

Modifiye Rankin
Skoru; n (%)

87 (48,6) 92 (51,4)

Min-Mak (Medyan)  0-5 (4) 0-6 (3) 0-6 (2) 0-6 (1)
Ort+Ss 3,47+1,39 3,20£1,56 2,55+1,93 1,93+2,11
Barthel indeksi; n 88 (49,2) 91 (50,8)
(%)
Oliim 0 (0) 9 (5,0) 14 (9,9) 15 (12,5)
Tam bagimh 57(31,8) 34(19,00 13(9,2 2(1,7)
Tleri derecede 34 (19,00 35(19,6) 17(12,1) 11(9,2)
bagimh
Orta derecede 35(19,6) 37 (20,7) 20(14,2) 12(10,0)
bagimh
Hafif derecede 48 (26,8) 53(29,6) 28(19,9) 9(7,5
bagimh
Bagimsiz 5 (2,8) 11(6,1) 49(34,8) 71(59,2)
Fonksiyonel 89 (49,7) 90 (50,3)
Bagimsizhik Olgegi; n
(%)
Olim 0 (0) 9 (5,0) 14 (9,9) 15(12,5)
Tam bagimh 58(32,4) 33(18,4) 149,90 3(2,5
Maksimal yardim 32(17,9) 26(14)5) 11(7,8) 8(6,7)
Orta derecede 1 (0,6) 11 (6,1) 8(5,7) 3(2,5)

yardim

Minimal yardim
Gozetim gereklidir
Modifiye bagimsiz
Tam bagimsiz

32(17,9) 32 (17,9)

3(L,7)  12(6,7)
48 (26,8) 45 (25,1)
5(2,8)  11(6,1)

15 (10,6) 10 (8,3)
8(57)  1(0,8)
24 (17,0) 9 (7,5)
47 (33,3) 71 (59,2)

Olgularin mRS'lar1 incelendiginde; ilk 6lgtim skoru 3,47£1,39; 1. hafta skoru
3,20£1,56; 1. ay skoru 2,55+1,93 ve 3. ay skoru ortalama 1,93+2,11 idi. mRS'na gdre
olgularin %48,6’sinda (n=87) iyi prognoz, %51,4’tinde (n=92) kotl prognoz goraldi.

Olgularin Bi skorlar1 incelendiginde; ilk degerlendirmede %31,8’i (n=57) tam

bagimli, %2,8’1 (n=5) bagimsizdi. Olgularin 1. hafta BI degerlendirmesinde %?5’inde

(n=9) 6lim go6zlenirken, %19’u (n=34) tam bagimli ve %6,1’i (n=11) bagimsiz

olarak izlendi.

Olgularn 1. ay degerlendirmesinde %9,9’unda (n=14) o&lim

gozlenirken, %9,2’si (n=13) tam bagiml ve %34,8’1 (n=49) bagimsizdi, 3. ayda ise
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%12,5’inde (n=15) 6liim gozlenirken, %1,7’si (n=2) tam bagimli ve %59,2’si (n=71)
bagimsizdi. BI skoruna gore olgularin %49,2’sinde (n=88) iyi prognoz, %50,8’inde
(n=91) kotu prognoz gorulmekteydi.

Olgularin FBO skorlar1 incelendiginde; ilk degerlendirmede %32,4’ii (n=58)
tam bagimli, %2,8’i (n=5) tam bagimsizdi, 1. haftada %5’inde (n=9) Olim
gozlenirken, %18,4’ti (n=33) tam bagimh ve %6,1’1 (n=11) tam bagimsizdi.
Olgularin 1. ay degerlendirmesinde %9,9’unda (n=14) 6liim gozlenirken, %9,9’u
(n=14) tam bagmmli ve %33,3’i (n=47) tam bagimsizdi, 3. ayda %12,5’inde (n=15)
olim gozlenirken, %2,5’1 (n=3) tam bagimli ve %59,2’si (n=71) tam bagimsizd:.
Fonksiyonel Bagimsizlik Olgegi Skoruna gore olgularin %49,7’sinde (n=89) iyi
prognoz, %50,3’iinde (n=90) kotii prognoz gorulda.

Olgularda epileptik ndbet gecirme durumu ile yas ortalamalar1 ve cinsiyet,
madde kullanimi, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, inme Oykusu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Intrakraniyal
kanama lokalizasyonu, ilk BT deki kanama voliimii ve rezorbsiyon hizi 6l¢iimleri ile
nobet gegirme durumu arasinda anlamli farklilik gérilmedi (p>0,05).

Olgularda nobet gecirme durumu ile mRS prognoz, 7. ginde ve 1. ayda
mortalite goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmedi
(p>0,05).

Olgularin yaslari, radyolojik 6zellikleri, rezorbsiyon hizi Ol¢limleri ve ilag

kullanimlar1 ile prognoz iligkisine dair veriler Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Olgularin Yaslar, Radyolojik Ozellikleri, Rezorbsiyon Hiz1 Ol¢iimleri

ve Ila¢ Kullanimlar ile Prognoz iliskisi.

MRS prognoz
Iyi Prognoz  Koti

(n=87) Prognoz
(n=92)
n (%) n (%) P
Yas (yil) Min-Mak 18-90 (62) 33-90 (64,5)  20,023*
(Medyan)
Ort+Ss 60,26+£15,74  65,39+14,19
< 55 yas 29 (61,7) 18 (38,3)
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55-64 yas 21 (42,9) 28 (57,1)
65-74 yas 21 (52,5) 19 (47,5)
> 75 yas 16 (37,2) 27 (62,8)
Ventrikule acilma Yok 75 (54,0) 64 (46,0) b0,008**
Var 12 (30,0) 28 (70,0)
BT ilk kanama 6lgisi  n 87 91 ¢0,001**
(n=178) Min-Mak 0,2-79,2 (4,6) 0,4-173,6 (16)
(Medyan)
Ort+Ss 12,20+16,91  30,94+36,01
BT kontrol 6lgust n 87 74 €0,001**
(n=161) Min-Mak 0-63 (2,6) 0-81,9 (10,1)
(Medyan)
Ort+Ss 9,03+13,56 17,98+18,80
Rezorbsiyon hizi n 87 73 ¢0,002**
(n=160) Min-Mak 0-4,1(0,2) 0-3,8(0,5)
(Medyan)
Ort+Ss 0,50+0,85 0,82+0,96
Tlac Antiagregan 24 (77,4) 33 (73,3) b0,686
Antikoagulan 7 (22,6) 12 (26,7)
Antikoagulan Warfarin 6 (75,0) 8 (72,7) 1,000
YOAK 2 (25,0) 3(27,3)

aStudent t Test
Test

®Mann Whitney U Test

bPearson Ki-kare Test

*p<0,05

®Fisher’s Exact

**p<0,01

Olgularda mRS prognoz durumuna gore kotu prognoz gorilenlerin yas

ortalamalar1 istatistiksel olarak anlamli derecede daha ileri saptandi (p=0,023;

p<0,05).

Ventrikiile agilma durumu ile mRS prognoz oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptand1 (p=0,008; p<0,01);

olanlarda kotii prognoz orani daha yiiksekti.

intraventrikiiler kanama

Olgularm mRS prognoz durumu ile ilk BT sonucu kanama o&lgtmleri

degerlendirildiginde, kotu prognoz gorilenlerin ilk BT sonucu kanama olgcumleri

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yuksekti (p=0,001; p<0,01).

Olgularin mRS prognoz durumu ile kontrol BT sonucu kanama oOlglimleri

karsilatirildiginda kot prognoz goralenlerin kontrol BT sonucu kanama oOlgtimleri
anlaml1 derecede daha yiksekti (p=0,001; p<0,01).
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Olgularin mRS prognoz durumu ile rezorbsiyon hizi 6lgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,002; p<0,01); kotu prognoz
gorulenlerde rezorbsiyon hizi 6lguimleri daha yuksekti.

Olgularin mRS prognoz durumu ile kullanilan ilaglar
(antiagregan/antikoagulan, warfarin/YOAK) arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik izlenmedi (p>0,05).

Olgularm hastane yatis siireleri ve eksitus oranlari ile prognoz iligkisi Tablo

8’de gosterilmistir.

Tablo 8: Olgularin Hastane Yatis Siireleri ve Eksitus Oranlan ile Prognoz
Tliskisi.

MRS prognoz

Tyi Katl
Prognoz Prognoz
(n=87) (n=92)
n (%) n (%) P
7. glinde eksitus Yok 87 (100) 83 (90,2) °0,003**
Var 0 (0) 9 (19,8)
1. ayda eksitus Yok 87 (100) 78 (84,8) b0,001**
Var 0 (0) 14 (15,2)
Hastane yatis siiresi n 85 79 €0,001**
(guin) (n=164) Min-Mak 3-31(9) 3-123 (14)
(Medyan)
Ort+Ss 10,59+4,91 17,41+15,96
bPearson Ki-kare Test “Fisher’s Exact Test
®Mann Whitney U Test **p<0,01

mRS prognoz durumu ile 7. ginde mortalite goriilme oranlar
karsilastirildiginda kotii prognoz goriilenlerde 7. glinde mortalite oranlar1 anlamli
derecede daha yuksekti (p=0,003; p<0,01).

mRS prognoz durumuna g6ére 1. ay mortalite goriilme oranlar
karsilagtirildiginda kot prognoz gorilenlerde 1. ay mortalite oranlar1 da benzer
sekilde anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,001; p<0,01).

29



MRS prognoz durumuna gore olgularin hastanede yatis siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,001; p<0,01); kotii prognoz
goriilenlerde hastanede yatis siireleri daha uzundu.

Olgularin mRS prognoz durumuna gore laboratuvar bulgular1 Tablo 9’da
verilmistir.

Tablo 9: mRS Prognoz Durumuna Gére Laboratuvar Bulgularinin
Degerlendirilmesi

MRS prognoz

Tyi Prognoz Kotu Prognoz
(n=87) (n=92) p
INR n 87 92 ®0,022*
Min-Mak 0,8-9,8 (1) 0,9-4,3(1,1)
(Medyan)
Ort+Ss 1,23+1,02 1,18+0,44
HDL n 79 76 40,037*
Min-Mak 17,3-95 (39) 24-90,5 (47,2)
(Medyan)
Ort+Ss 42,46+12,77 47,00+14,04
Glukoz n 87 90 40,034*
Min-Mak 85-478 (129) 83-416 (146,5)
(Medyan)
Ort+Ss 142,12454,97 160,56+59,38
aStudent t Test *Mann Whitney U Test *p<0,05

MRS prognozu kotii olan olgularm INR 6l¢iimleri istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yuksekti (p=0,022; p<0,05).

MRS prognozu koéti olan olgularin HDL kolesterol Olgtimleri anlamli
derecede daha yuksekti (p=0,037; p<0,05).

MRS prognozu kotii olan olgularin glukoz Olglimleri de anlamli derecede
daha yuksekti (p=0,034; p<0,05).

Hastalarm 1. ay mortalite oranlarina yonelik bulgular1 Tablo 10'da

gorulmektedir.

Tablo 10: Olgularin Gelis Sistolik Tansiyonlari, Hematom Voliimleri ve Tlac
Kullamimlan ile 1. Ay Mortalite Tliskisi.
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1. ayda eksitus
Yok (n=165) Var (n=14)

n (%) n (%) P
Gelis sistolik tansiyon n 83 12 €0,047*
(n=95) Min-Mak 90-250 (180)  123-280 (216)
(Medyan)
Ort+Ss 180,80+34,77 208,08+50,62
BT ilk kanama o6lgtst  n 164 14 ¢0,001**
(n=178) Min-Mak 0,2-122,1 0,8-173,6
(Medyan) (9,8) (51,8)
Ort+Ss 17,97+21,52  66,42+62,73
Tlac Antiagregan 50 (74,6) 7 (77,8) 0,838
Antikoagulan 17 (25,4) 2 (22,2)
Antikoagulan Warfarin 13 (72,2) 1 (100) 1,000
YOAK 5 (27,8) 0
bPearson Ki-kare Test “Fisher’s Exact Test *p<0,05
dFisher Freeman Halton Exact Test ®Mann Whitney U Test **p<0,01

Birinci ayda mortalite ile olgularin gelis sistolik kan basmeci Olciimleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,047; p<0,05); 1. ayda
mortalite gorulenlerin gelis sistolik kan basinci 6l¢timleri daha yuksekti.

Birinci ayda mortalite gorulenlerin ilk BT sonucu kanama olcumleri ileri
derecede anlamli olarak daha yiksekti (p=0,001; p<0,01).

Birinci ayda mortalite varligina gore kullanilan ilaglar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Olgularin  demografik  ozellikleri, komorbid hastaliklari, hematom
lokalizasyonu, ila¢ kullanimi ve 1. ay mortalitesi ile rezorbsiyon hizi arasindaki

iliskili veriler Tablo 11, Tablo 12’de gdsterilmistir.

Tablo 11: Olgularin Demografik Ozellikleri ve Komorbid Hastahklan ile
Rezorbsiyon Hiz Tliskisi.

Rezorbsiyon hiz1
n Min-Mak Ort+Ss
(Medyan) p

Yas (y1l) <55 yas 42 0-4,1(0,3) 0,641,001 10,179
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**p<0,01

55-64 yas 43 0-3,5(0,5) 0,82+0,93
65-74 yas 38 0-2,9(0,2) 0,470,77
> 75 yas 37 0-38(0,4) 0,64+0,91
Cinsiyet Kadin 63 0-4,1(0,2) 0,54+0,88 ©0,027*
Erkek 97 0-3,9(0,4) 0,72+0,93
Hipertansiyon Yok 49 0-41(0,2 0,85%1,16  °0,452
Var 111 0-3,5(0,3) 0,56+0,77
= Diyabet Yok 114 0-4,1(0,3) 0,68£0,96 ©0,773
= Var 46 0-3,5(0,3) 0,57+0,79
g Kardiyak Yok 145 0-4,1(0,3) 0,64t0,93 ©0,637
-: hastaliklar Var 15 0-2,7(0,5 0,68+0,75
2 Koronerarter Yok 136 0-4,1(0,2) 0,61+0,91 °0,021*
< hastah@ Var 24  0-3,4(0,7) 0,86+0,88
% Inmeoykisi Yok 118 0-4,1(0,2) 0,59+0,91  °0,008**
k| Var 42 0-3,4(0,4) 0,80+0,90
5 Kronik Yok 153 0-4,1(0,3) 0,65£0,92  ©0,745
= bobrek Var 7 0-1,9(0,3) 0,61+0,72
2 yetmezligi
2 Hiperlipidemi Yok 154 0-4,1(0,3) 0,64+0,90 0,628
2 Var 6 0-3,1(0,4) 0,77£1,18
Kanser Yok 156 0-4,1(0,3) 0,66+0,92 °0,526
Var 4 0-0,5(0,2) 0,25+0,24
®Mann Whitney U Test Kruskal Wallis Test *p<0,05

"Gruplardaki kisi sayisi az oldugu icin istatistiksel degerlendirmeye yapilmamistir

Olgularin yaslarma gore rezorbsiyon hizi Slgiimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Cinsiyetlerine gore rezorbsiyon hizi

Olcimleri degerlendirildiginde erkeklerin rezorbsiyon hizi 6lgiimleri kadmnlardan
anlaml1 derecede daha yiiksekti (p=0,027; p<0,05).
Olgularda hipertansiyon, diyabet, kardiyak hastaliklari, kronik bdbrek

yetmezligi, hiperlipidemi ve kanser varligina gore rezorbsiyon hizi olgiimleri

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p>0,05).

Olgularm oykiisiinde koroner arter hastaligi varligi ile rezorbsiyon hizi

Olcumleri degerlendirildiginde, koroner arter hastaligi olanlarin rezorbsiyon hizi

Olcumleri istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,021; p<0,05).

Anamnezinde inme &ykiisii olan hastalarin rezorbsiyon hizi dl¢imleri daha
yuksekti (p=0,008; p<0,01).
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Tablo 12: Rezorbsiyon Hizn ile Olgularin Hematom Lokalizasyonu, flac
Kullanim ve 1. Ay Mortalite Tliskisi.

Rezorbsiyon hiz
n Min-Mak Ort+Ss

(Medyan) p
Lokalizasyon Lober 67 0-4,1(0,5) 0,99+1,11  '0,001**
kanama
Bazal 39 0-3(0,3) 0,46%0,67
gangliya
Talamik 35 0-0,9(0,1) 0,1840,23
Serebellar 15 0,1-3)9 0,78+0,97
(0.4)
"Beyin sap1 4 0-0,8 (0,1) 0,23+0,36
OAK+ antiagregan Yok 156 0-4,1(0,3) 0,62+0,88 -
Var 4 0,2-3,1 1,63+1,50
(1.6)
Tlag¢ Antiagregan 49  0,02-3,4 0,73+x0,90  ©0,446
(0.4)
Antikoagilan 17  0-3,8 0,89+0,96
(0,59)
Antikoagulan Warfarin 15 0-3,8 1,12+1,28  °0,657
(n=17) (0,54)
YOAK 5 0,32-2 1,101+0,82
(0,59)
Ik 1. ayda eksitus Yok 159 0-4,1(0,3) 0,63+0,90 -
Var 1 2,60 2,60
®Mann Whitney U Test 'Kruskal Wallis Test *p<0,05
**p<0,01

Hematom lokalizasyonuna gore yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda;
lober kanama ve serebellar goriilen olgularin rezorbsiyon hizi 6lgiimleri, talamik
bolgede goriilenlerden daha yiiksekti (swrasiyla p=0,001; p=0,004; p<0,01). Diger
gruplarin rezorbsiyon hizi Glgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

izlenmedi (p>0,05).
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Olgularin  rezorbsiyon  hizi  Olgimleri  ile  kullanilan  ilaglar
(antiagregan/antikoagiilan, warfarin/YOAK) arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik izlenmedi (p>0,05).

Ik 1. ayda mortalite varligina gére gruplardaki kisi sayismin az olmasindan
dolay1 istatistiksel olarak degerlendirme yapilamadi.

Olgularin rezorbsiyon hizi ile laboratuvar bulgulari, tansiyon, ilk kanama
Olcim( ve hastane yatis siiresi arasindaki ilisgki Tablo 13 ve Tablo 14’te
gosterilmistir.

Tablo 13: Rezorbsiyon Hiz ile Laboratuvar Bulgularimn iliskisi

Rezorbsiyon hizi

= el e D =
INR 160 0,053 0,509
AST 160 0,114 0,149
ALT 160 0,041 0,604
Ure 160 0,039 0,622
Kreatinin 160 0,030 0,704
LDL 141 -0,117 0,167
HDL 142 0,122 0,150
Glukoz 158 0,042 0,602

r: Spearman’s Korelasyon Katsayist

Rezorbsiyon hizi ile INR, AST, ALT, iire, kreatinin, LDL, HDL kolesterol ve

glukoz dlgtimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski goriilmedi (p>0,05).

Tablo 14: Rezorbsiyon Hiz ile Tansiyon, ilk Kanama Ol¢iimii ve Hastane Yatis

Siiresi Tliskisi

Rezorbsiyon hizi

N | N S IR

Gelis sistolik tansiyon 79 0,144 0,205
Gelis diastolik tansiyon 79 0,170 0,134
BT ilk kanama 6lgusu 160 0,725 0,001**
Hastane yatis siiresi (giin) 147 0,397 0,001**
r: Spearman’s Korelasyon Katsayist **p<0,01

Rezorbsiyon hizi ile gelis sistolik ve diastolik kan basinci dlgtimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).

[Ik BT de kanama &l¢iimii ile rezorbsiyon hizi arasinda iyi diizeyde pozitif

yonli korelasyon mevcuttu (r=0,725; p=0,001; p<0,01).
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Hastanede yatis siresi ile rezorbsiyon hizi arasinda da pozitif yonli
korelasyon izlendi (r=0,397; p=0,001; p<0,01).

4.1. ISTATISTIKSEL iNCELEMELER

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayic istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari
Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel degerlendirmeler ile
smanmigtir. Normal dagilim gosteren nicel verilerin iki grup karsilastirmalarinda
Student t Test, normal dagilim géstermeyen verilerin iki grup karsilastirmalarinda ise
Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen ti¢ ve tizeri gruplarin
karsilagtirmalarinda ise Kruskal Wallis test ve ikili karsilastirmalarinda Bonferroni
Dunn test kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi,
Fisher-Freeman-HaltonExact testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Degiskenler arasi
iligkilerin  degerlendirilmesinde Spearman’s Korelasyon Analizi kullanildi.
Anlamlilik en az p<0,05 diizeyinde degerlendirildi. Korelasyon katsayisinin (r)
degerlendirilmesi asagidaki dlgiite gore yapild:

0- 0,25 Cok zayif

0,26-0,49  zayif

0,50-0,69 orta

0,70-0,89 iyi

0,90-1,00 cokiyi
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5. TARTISMA

Iskemik inme ile karsilastirildiginda, intraserebral kanamalarin daha yiiksek
mortaliteye ve daha siddetli sakatliga yol actig1 bilinmektedir. ISK olusumunda sik
goriilen risk faktorlerinin ortaya konmasi, Ozellikle degistirilebilir olanlarin
belirlenmesi, toplum sagligi agisindan son derece Onemlidir. Son yillarda bu
hastaligin tedavisindeki onemli gelismeler sayesinde, kalici sakatliklar ve Sliimlerin
oniine gecilebilmektedir. Risk faktorlerinin mortalite Gzerindeki etkisinin dnceden
bilinmesi, tedavinin planlanmasi ve prognoz tahmini i¢in ipuglar1 verir. Serebral
hematomun tedavisi esas olarak hematom hacmi, lokalizasyonunun ve yayilimmin
dogru belirlenmesiyle ilgilidir. ISK sonrasi hematom rezorbsiyon hizinin klinik
sonuglar ile iligkili olduguna inanilmaktadir. Daha hizli bir hematom
rezorbsiyonunun daha olumlu bir sonucu destekledigi diisiiniilmektedir. Bununla
birlikte, spontan ISK'y1 takiben hematom rezorbsiyon hizlar1 hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Calismamizin birincil amaci, ilgili demografik, laboratuvar ve
goruntuleme verileri dahil olmak tzere hangi faktorlerin, spontan supratentoriyal ve
infratentoriyal ISK's1 olan hastalarda hematom rezorbsiyon hiz ile iliskili oldugunu

belirlemektir.

Son 10 yilda yapilan literatiir taramasinda hematom rezorbsiyon hizi ile
iligkili smirli sayida calisma mevcuttur. Calismamiz ile Ozellikle 3. Basamak
Noéroloji Yogun Bakim Unitesine sahip olan klinigimizde yatan hastalarin verilerini
degerlendirmeyi amagladik. Ocak 2015'den Aralik 2020'e kadar olan zaman

araligida 179 hasta retrospektif olarak incelendi.

Calismanm ikinci bir amaci ise, YOAK/warfarin kullanan olgularda hematom
rezorbsiyon hizlarin1 karsilastirmak, mortalite {izerine katki saglayacak faktorleri
ortaya ¢ikarmaktir. YOAK’lar, AF’si olan hastalarda ve diger durumlarda (6rn.
vendz tromboembolizm) warfarin tedavisine alternatif olarak ilk basamak tedavi
seklinde 2015 yilindan beri kullanilmaktadir. Warfarinin artmis hematom
ekspansiyon riski, daha kotii fonksiyonel sonug ile iliskisi iyi bilinmektedir.
YOAK’larin yeni ilaglar olarak kullanilmasmin, kanama olusumuna ve prognoza

nasil etki edecegine dair ¢alismalar az sayidadir. Calismamizda, spontan ISK
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hastalarinda hematom rezorbsiyon hizi dlglimlerinin hastalarm klinik ve radyolojik

Ozellikleri ile iliskisi incelenerek prognozu etkileyebilecek faktorlerin belirlenmesi
hedeflendi.

ISK insidansi ileri yasla birlikte artnus olup, ISK ile erkek cinsiyet arasinda
bir baglant1 olabilecegi tespit edilmistir. Birlesik Krallik'ta popiilasyona dayali bir
calisma, 75 yasm altindaki hastalarda hipertansiyonla iliskili ISK insidansinin,
gelismis hipertansiyon kontroliiyle birlikte 1980'lerin basmndan beri azaldigini
gostermistir. Bununla birlikte, tiim yaslar i¢in, ISK vakalarinin sayis: sabit kalmistir;
bu, muhtemelen 75 yasin tizerindeki yasli kisilerde SAA'nin neden oldugu hipertansif
olmayan lober ISK artisina ve antitrombotik tedavi ile iliskili son zamanlarda ISK'da
bir artisa atfedilebilir. Niifus yaslandik¢a, amiloid anjiyopatiye bagli ISK insidansi
gelecekte daha da artabilir (68). Asch ve ark.’m yaptigi meta-analizde ISK
insidansinmn yasla birlikte arttig1 gosterilmistir (69). Diger bir calismada ISK
insidansmin yasla birlikte arttigi, Hollanda’da yapilan baska bir calismada ise
erkeklerde kadinlardan daha yiksek oldugu bildirilmistir (70, 71). Cinsiyetin ISK
insidanst ile iligskisi hakkindaki veriler kesin degildir, bu da cinsiyet ile yas, etnik
koken ve bolgesel varyasyon gibi faktorler arasindaki etkilesimlerin bir sonucu
olabilir. Sistematik bir gozden gecirmede (2009) iSK insidansinin erkeklerde daha
yiiksek oldugu bildirilmis ise de 2010 sistematik incelemesi ve meta-analizi, erkekler
ve kadinlar arasinda insidans agisimdan anlamli bir fark bulmamustir (69, 72).
Labovitz ve ark.’in yirittigii popllasyona dayali daha eski bir insidans
calismasinda, erkeklerin kadmlardan daha yiiksek bir ISK riskine sahip olmasi
gosterilmis, bu da tamamen lober ISK yerine derin ISK insidansma bagh oldugu

distinilmistir (73).

Calismamizda olgularin %73,7°1 55 yas ve lizerinde idi. Cinsiyet dagiliminda
erkekler daha fazla olsa da, cinsiyetin 3. ay takibinde kotli prognoz ve 1. ay
mortalitede bir risk faktorii olmadig:r belirlenmistir. Prognoz ve yas ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilk saptanmustir, 3. ay takiptlerinde koti
prognoz goriilenlerin yaglarinin daha yiksek oldugu goriilmiistiir. Nufus temelli

calismalarda, yash bireylerin yiizde 5 ila 23'inde serebral mikro kanamalar (SMK)
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tespit edilmektedir (74). Framingham ¢alismasi, SMK'lerin ileri yastaki bireylerde ve
erkeklerde daha yaygm oldugunu gostermistir (75). Yaslilarda ve erkeklerde daha
yiiksek ISK riskiolmasi, bu grup hastalarda hipertansiyon insidansinm yiiksek oranda

gorulmesi ve SMK’n daha yaygin izlenmesi ile iliskilendirilebilir.

Mevcut ¢alismalarla uyumlu olarak ¢alismamizda da yas ile rezorbsiyon hizi
Olgimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (76-78).
Ancak, cinsiyete bakildiginda, ¢alismalarlardan farkli olarak, erkeklerin dahil oldugu
hematomlarin rezorbsiyon hizi 6lgiimleri kadinlardan daha yiiksek izlenmistir. Daha
onceki c¢aligmalarda cinsiyet agisindan boyle bir iliski bildirilmemis olup
calismamizdaki bu veriye dayanarak erkek cinsiyetin daha iyi bir prognozu

ongordigi séylenebilir (77, 78).

Farkli ¢alismalarda, intraserebral kanamanin hacmi, tiim lokalizasyonlar igin
en iyl mortalite prediktorii olarak kabul edilmektedir. Basvuru sirasindaki kanama
hacmi, diger faktorlerden bagimsiz olarak sonraki kanama genislemesi riskinin en
basit ve en yerlesik belirtecidir (79). Daha biiyilk kanamalarin daha yiiksek
genisleme riski oldugu gosterilmistir, bunun tersi de gecerlidir; daha kugcik
kanamalar da daha diisiik genisleme riski ve daha diisiik mutlak ISK hacmi artisi
gosterir (80). Ayrica, olusabilecek intraserebral kanama hacminin intrakraniyal
lokalizasyona bagli oldugu bildirilmistir (daha biiyiik beyin alanlarinin daha kiigiik

beyin bolgelerine gére daha genis kanamaya sahip olacagi bulunmustur) (81).

Daha hizli bir hematom rezorbsiyonu, ekstravaze kanin neden oldugu kitle
etkisinde daha hizli bir azalma ve beyin kanamasinin neden oldugu mekanik
kompresyon nedeniyle yakin ¢evredeki iskemik degisikliklerde daha hizli bir azalma
ile iliskilidir. Sonucta, ISK hastalarinmn klinik durumunda daha erken bir iyilesme
izlenmektedir. Li Zhen Zhing ve ark.’nin daha 6nce spontan ISK’l1 31 hastay1 iceren
calismalarinda, ardarda seri BT taramalar1 ile hematomlarin boyutu ve rezorbsiyon
hiz1 arasinda iligki bulmuslar, hematom rezorbsiyon hizi (ml/gin) ile hacmi (ml)
arasinda anlamli pozitif dogrusal korelasyon oldugunu gozlemlemislerdir (76).

Ancak bu sonucun biyidk volimli hematomun kiglik olandan daha erken
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rezorbsiyonunu gdstermedigini diisiinmiislerdir. Bu yazarlarm ¢aligmalarinda
hematom volimu ile ilgili deger verilmemistir. Buna karsin, Luo ve ark.’nin 2011°de
yaptig1 calismada konservatif medikal tedavi alan primer ISK’l1 (hematom hacmi 2,0
ila 33,4 mL) 56 hastanin klinik verilerini retrospektif olarak analiz edilmis ve
hematom rezorbsiyon hizini etkileyen faktorler arastirilmistir. Hematom rezorbsiyon
hiz1 giinde 0,13-1,90 mL (ortalama 0,58+0,31 mL/giin) olarak hesaplanmistir. Farkli
serebral lokalizasyonlardaki hematom rezorbsiyon hizinin da farkli oldugu
vurgulanmustir; 10 mL ila 30 mL arasindaki hematom hacminin rezorbsiyon hizi, bu
aralik digindaki hematom hacimlerinin (<10 mL veya >30 mL) rezorbsiyon hizindan
daha fazla bulunmustur (77). Luo ve ark.’nin iki y1l sonra yaptiklar1 benzer ¢calismada
hematomun boyutu, hematom rezorbsiyon hizinin bir prediktori olarak
tanimlanmistir. Maksimum hacmi 45 mL olan supratentoriyal hematomlar i¢in hacim
ne kadar blyilkse, rezorbsiyon hizinin da o kadar fazla oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle, sadece supratentoriyal ISK i¢in gegerli olan 45 mL'den az spontan kanama
hacmi, takip eden ilk 7 ginlik donemde hematom rezorbsiyon hizinin prediktorii
olarak bildirilmistir (78). Bizim Sonug¢larimiz, mevcut ¢alismalarla uyumlu olarak,
spontan ISK hastalarinda hematom rezorbsiyon hiz1 ile hematomun baslangic boyutu
arasinda iliski oldugunu, baslangigtaki hematom hacmi ne kadar biiylikse,
rezorbsiyon hizinin o kadar yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrica, bulgularimiz
Uclinct ayda mRS skoruna gore kot prognoz gorilenlerin ve 1. ayda mortalite
izlenenlerin basvuru sirasinda cekilen ilk BT’deki kanama hacimleri ile iligkili
oldugunu, bu hastalarda hematom hacminin biyik oldugunu gostermekteydi. Diger
bir deyisle, mRS skoruna gore kotii prognoz gorilenlerin hematom rezorbsiyon hizi
Olgtimii daha yiiksekti. Calismamiz prognoz ile hematom rezorbsiyon hizi arasindaki

iliskiyi inceleyen ilk ¢aligmadir.

Caligmalarda ISK’larin %90 oraninda supratentoriyal yerlesimli oldugu, en
stk hematom tipinin ise bazal gangliyon hematomu oldugu belirtilmektedir (82).
Yapilan bir ¢ahsmada (2020) iSK lokalizasyonu su sekilde bulunmustur: %51,6
bazal gangliya/talamusta, %39,9 lober, %5,2 beyin sap1 ve %3,3 serebellum (83).
Bizim hasta grubumuzda da hematomlarin %87,7’si supratentoriyal, 12,3’li ise

infratentoriyal olarak saptandi ve en sik karsilasilan tip lober hematom idi.
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Lokalizasyona gore olgularin mRS skorlar1 ve 1. ay mortalite oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Intraserebral hemorajilerde kanamanin intraventrikiler alana
acilmasmin prognozu koti etkiledigi ve mortalite oranini arttirdigr bilinmektedir.
Ventrikiile a¢ilmis kanama hastalarin %30-50’sinde goriiliir. Mortalitenin fazla
olmasinin nedeni obstruktif hidrosefali gelismesine veya ventrikiiler kanin
perivenrikiiler yapilara direkt baski yapmasina bagli olabilir. Klinigimizde daha
once yapilan bir calismada, hastalarin %34,7’sinde kanama ventrikiile agilmis olup,
intraventrikiiler kanama varlig1 prognozu kdétiilestiren ve mortaliteyi arttiran bir
parametre olarak saptanmistir (82). Olgularimizda ise %22,3iinde ventrikiile agilma

izlenmis olup, prognoz da daha kotii bulunmustur.

Hematomun lokalizasyonu ve ventrikiile acilip agilmama durumu ile
hematom rezorbsiyon hizmin iliskisini inceleyen ili¢ g¢alismada lokalizasyon ve
ventrikiile a¢ilma ile hematom rezorbsiyon hizi arasinda anlamli bir iliski
bulunmamustir (76-78). Calismamizda, lober ve serebellar kanama goérllen olgularda
kanama rezorbsiyonunun, talamik bdlgede goriilenlerden daha hizli oldugu
saptanmigtir. Kanama lokalizasyonuna gére mRS skorlar1 arasinda anlamli iliski
bulunmadigindan rezorbsiyon hizinin tek basma prognoz lizerine etkisi olabilecegini
sOylemek guctiir. Daha 6nce yapilan bir ¢alismada mannitol tedavisi rezorbsiyon
hizin arttiracagi bilinmekte olup klinigimizde de daha biiyiik voliimlii hematomlarda
ve klinigi kotii olan hastalarda mannitol tedavisi uygulanmaktadir (77). Kot
prognozlu hastalarda saptadigimiz yiiksek rezorbsiyon hizinin bu tedavi yontemi ile
iliskisi olabilecegi sdylenilebilir. Prognoz tayininde klinik verilerin yanisira birden
fazla radyolojik parametrenin, tedavi yontemlerinin degerlendirilmesi uygun

gorulmektedir.

Yaslt popiilasyonda valviiler olmayan AF’de inmeyi Onlemek icin OAK
kullanimmin artmasi nedeniyle antikoagiilasyonla iliskili ISK giiniimiizde
artmaktadir. OAK’lara bagli gelisen ISK genel ISK’nin yaklasik %15'ini olusturur.

OAK’lar ISK icin bir popilasyon risk faktorii olmasmna ragmen, bu ajanlarm
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gercekten serebral arterlerin riiptiiriine neden olmasma yonelik kesin kanit
bulunmamistir (84). Oral antikoagiilan varliginda KDH'nin neden oldugu serebral
mikrokanamalarm klinik olarak semptomatik iSK'lara déniisiimii gdsterilmistir;
warfarin kullanimi, antikoagiilan yogunluguna bagli olarak ISK riskini iki ila bes kat
arttirir (84). Bir ¢alismada sadece birkag hastanin ISK baslangicindan 6nce asir1
dozda YOAK aldigin1 ve daha kotii fonksiyonel sonuclarla iliskili oldugu
gosterilmistir. Tersine, diisik doz YOAK kullanimi, diger gruplardan daha iyi
fonksiyonel sonuglar ile iliskilendirilmistir (85). YOAK-ISK ve VKA-ISK
sonuclarmi kargilagtirmak i¢in 2020 yilinda yapilan meta-analizde, YOAK
kullaniminin azalmis hematom hacmi ve taburculuk sirasinda diisiik 6liim orani ile
iligkili oldugu sonucuna varilmistir. Yas, hematom genislemesinin kotii sonucunun

bir gostergesi olarak bulunmustur (86).

Antiagregan tedavi de ISK riskini arttirabilir. Birka¢ vaka-kontrol
calismasinda antiagregan kullanimi ile artmus bir ISK riski gdsterilememis, ancak
meta-analizler, bu tedavinin, ISK riskinde kiiciik ama anlamli bir artisla iliskili
oldugunu bulmustur (87, 88). Ek olarak, bir meta-analiz, dnceki antiagregan
kullaniminm ISK sonrasi artmus 6liim riski ile iliskili oldugunu gdstermistir (89).
Bagka bir calisma, Onceki antiagregan kullanimiyla erken hematom biiyiimesi
riskinin arttigin1 saptamistir (90). Ozellikle, antiagregan monoterapiye kiyasla ikili
antiagregan tedavisinin, ISK riskini daha da arttirmas1 muhtemeldir. AF'li hastalarda
ISK riski, aspirin art1 klopidogrel ile tek basina aspirine kiyasla neredeyse iki kat
daha yiiksektir (ylizde 0,4'e kars1 yiizde 0,2) (91).

Bu bilgilerin dogrultusunda SMK'larin artnus spontan ISK riski ile iliskili
olmasi ve warfarin veya antiagregan ile iliskili ISK riskini arttirabildigi bilinmektedir
(92, 93). Bu nedenle, SMK'l1 hastalarda anti-trombotik kullanim i¢in kar-zarar iligkisi
gozetilmelidir (94). Olgularimizin %31,8’i antiagregan, %10,7’si antikoagiilan
kullanirken, %57,5°1 ilag kullanmamaktaydi. Kotii prognoz goriilenlerde INR

Ol¢iimlerinin daha yiiksek saptanmasi da yaymlarla uyumluydu.
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Calismamizdan elde edilen 6nemli bir bulgu, kullanilan ilaglara gore ve
antikoagulan kullananlarin kendi i¢indeki warfarin ve YOAK seklindeki
dagilimlarina gore hastalarin rezorbsiyon hizi 6l¢limleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamasidir. Ek olarak, olgularin mRS prognoz durumuna ve
birinci ayda mortalite varligina bakildiginda yine bir iliski olmadigi izlenmesidir.
Yani YOAK-ISK’da kanama rezorbsiyon hizinin warfarinle karsilastirildiginda bir
fark olmamasi ve kotii prognozla iliskisi bulunmamasi YOAK kullanimina yonelik
onemli bir katki olarak degerlendirilmistir. Calismamizin, YOAK’larin dahil oldugu
rezorbsiyon hizimin o6lgildiigii ilk c¢alisma oldugunu sdyleyebiliriz. YOAK
kullanmaktayken ISK gelisen hastalarda rezorbsiyon hizinin da 6l¢iildiigii daha genis
capl caligmalara ihtiya¢ vardir.

Diistik kolesterol ve TG seviyelerinin endotelyumun zayif olmasina neden
oldugu ve bu durumun arteriyel frajiliteye, hemorajiye ve kii¢iik hemorajilerin yavas
iyilesmesine yol ag¢tig1 one siirliilmektedir. Bircok calismada, LDL kolesterol, total
kolesterol ve TG diizeyleri ile ISK riski, hematom biiyiimesi ve dliim oran1 agisindan
ters bir orant1 s6z konusudur (95-97). Avustralya’da yapilan bir vaka-kontrol
calismasi, kolesterol seviyesi ile ISK riski arasinda ters bir iliski oldugunu
gostermistir (98). Amarenco ve ark. kolesterol duzeylerinin terapotik olarak
diisiiriilmesinin genel anlamda inme insidansmni azalttigini, fakat ISK riskinde hafif
artisa neden oldugunu 6ne sirmiislerdir (99). Krel ve ark. yaptigi ¢alismada lipit
degerleri igin belli aralik verilmistir: TC 188-196 mg / dL, HDL 43-51 mg / dL
(erkekler icin 98-106 mg / dL ve kadinlar igin 43-51 mg / dL), trigliseridler 205 -224
mg / dL. Bu araliklarin minimum kanama ile uyumlu oldugu, bu smirlarin hem
altinda hem de ftizerindeki lipit degerlerinin daha biiyiik kanamalar gelismesine
olanak sagladigi vurgulanmistir (81). Bizim ¢aligmamizda hiperlipidemisi olan
hastalarin oran1 %3,9 olarak saptandi. LDL kolesterol degeri 122,20+41,00, HDL
kolesterol ise 44,68+13,56 idi. mRS skorlarina gére prognoz ile HL varlig1 arasinda
anlamli iligki bulunmamistir. Ancak kotii prognoz goriilenlerde HDL Olgtimleri daha

yiiksek saptanmustir.

Luo ve ark.’nin rezorbsiyon hizi 6l¢iimlerine dayanan her iki ¢aligmasinda,

hematom rezorbsiyon hiz1 ile HDL kolesterol arasinda pozitif korelasyon oldugu
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gosterilmistir (77). Diisiik serum HDL seviyesi (<0.83 mmol / L), daha yavas bir
hematom rezorbsiyon hizi ile iliskilendirilmistir (78). Ayrica kronik hipertansiyon
Oykusinin hematom rezorbsiyon hizini etkileyen prediktor faktor oldugu bulunmus
olup, hipertansif olmayan hastalarin, hipertansif olanlara gbre daha uygun bir
hematom rezorbsiyon hizina sahip oldugu gosterilmistir (77, 78). Calismamizdaki
hipertansiyon hikayesinin eslik etmesi ve kan HDL, LDL kolesterol seviyesi ile
hematom rezorbsiyon hizi arasinda bir iliski bulunmamustir.

Farkli popiilasyonlarda mikrokanamalar hipertansiyon (OR 3,9), diabetes
mellitus (OR 2,2) ve sigara i¢imi ile iliskilendirilmistir (100, 101). Hipertansiyon,
spontan ISK icin en dnemli risk faktoriidiir ve derin ISK ile iliskisi daha siktir (22,
102) . Derin ISK'si olan hastalarda, lober ISK's1 olanlara gére iki kat daha fazla
hipertansiyon gorulmektedir. inme risk faktorleri tzerine 32 tlkenin katilimiyla
2016’da yapilan Interstroke adli ¢alismada, potansiyel olarak degistirilebilir risk
faktorii, diinyanin her biliyiik bolgesinde, etnik gruplar arasinda, erkeklerde ve
kadinlarda ve her yasta inmenin niifusa atf edilebilir risklerinin yaklagik %90 ile
iligkili bulunmustur (103). Sturgeon ve ark.’nin yiiriittiigli prospektif bir kohort
calismasinda, Afrikali-Amerikali etnik koken (beyazlara kars1) ve hipertansiyon, ISK
ile pozitif olarak iliskilendirilmis ve LDL kolesterol ve trigliseridler ISK ile ters
orantili bulunmustur. Cinsiyet, sigara, alkol alimi, viicut kitle indeksi, bel-kalca orani

ve DM varhg1 ISK ile iliskili bulunmamustir (102).

Hastaneye ilk bagvuruda hastalarda saptanan yiliksek SKB hematom
biiylimesi, klinik kotiilesme ve mortalite ile iliskili bulunmustur (104).
Aragtrmamizda hastalarin %68,7’sinde hipertansiyon Oykiisii olup literatiir ile
uyumluydu. Gelis SKB 184,24+37,92 mm Hg ve DKB ise 100,81+25,51 mm Hg
olarak saptanmistir. 3 aylik prognoz ile hipertansiyon oykiisii ve giris kan basinci
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir. ilk 1. ayda
mortalite gorulenlerin gelis SKB dlgiimleri daha yiiksek olarak tespit edilmis; gelis

DKB ol¢limleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Diyabetin iskemik inmede daha kotii sonuglarla iligkili oldugu bilinmektedir,

ancak ISK iizerindeki etkisi tartismalidir. Cin’de yapilan bir calismada ISK'li
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hastalarda diyabetin artmis mortalite veya fonksiyonel sonug ile iliskili olmadig1
gosterilmistir (105). Bir vaka-kontrol ¢alismasinda, antidiyabetik tedavi goren DM’li
hastalarda tedavi edilmeyen hastalarla karsilastirildiginda ISK gelisme olasiliginm
daha az oldugu, tedavisiz vakalarda hem lober, hem de derin ISK igin riskin iki kat
artigi  saptanmustir  (106). Yakin tarihli bir meta-analizde 39 ¢alisma
degerlendirilmis, DM prevalansinm %28 oldugu belirtilmistir. Iskemik hastalarda
(%33) hemorajik inme (%26) ile karsilastirildiginda oran daha yiiksek goriilmiistiir.
Hepsi olmasa da, ¢aligmalarin ¢ogu, akut hiperglisemi ve DM varlig1 daha yiiksek
mortalite, daha kot norolojik ve fonksiyonel sonuglar, daha uzun hastanede kals,
inme niiksi ile iliskili bulunmustur (107,108). Hastaneye yatista veya ilk 24 saatte
yuksek glukoz seviyesi, artmis yataga bagmmlilik veya 30 ginlik olim riski ile
iliskili bulunmustur (109). Calismamizda hastalarin %27,9’unda diyabet Oykisl
olup, DM varligi 3 aylik kotii prognozla iliskisi saptanmamistir. Kotu prognozlu
hastalarda gelis glukoz olglimleri daha yiiksek bulunmussa da olgularin glukoz

Olctimleri ile 1. ayda mortalite arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmamustir.

Kronik bobrek hastaligi (KBY), hipertansif ISK'nin ana mekanizmasi olan
serebrovaskiler kicuk damar hastaliginin bir belirteci olabilir (110). KBY’si olan
hastalarda trombosit disfonksiyonu da artmis iSK riskinden sorumlu olabilir. Daha
onceki ¢alismalarda kronik bobrek hastaligmin ISK riskinin arttirdig1 gdsterilmis ve
GFR’nin <60 mL/dak./m2 olmas1 koti sonugla iliskili bulunmustur (110, 111).
Hastanemize bagvuran olgularin %3,9’unda KBY izlenmis olup prognozla iliskisi

saptanmamuistir.

Luo ve ark.’nin yaptig1 ilk calismada, asir1 alkol alimi, karaciger fonksiyon
bozuklugu, hastaneye yatista artmis SKB’nin hematom rezorbsiyon hizini
yavagslattigi gorilmistiir. Ek olarak, hematom rezorbsiyon hizinin kan iire nitrojen
seviyeleri ile negatif korelasyon gosterdigi bildirilmistir (77). Bu g¢alismadan farkl
olarak, bizim ¢alismamizda olgularin kan degerleri (AST, ALT, Ure, kreatinin), alkol

kullanim1 veya gelis SKB ile rezorbsiyon hizi arasinda bir iliski bulunmamustir.
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Bulgularimiz, koroner arter hastaligi anamnezi olan ve inme gegiren
hastalarda, olmayan gruba kiyasla daha yiiksek oranda hematom rezorbsiyon hizi
oldugunu gosterdi. Daha onceki ¢aligmalarda boyle bir iliski saptanmamis olup

calismamiza 6zgiin bir bulgu olarak kaydedilmistir (77).

Hastalarin yaklasik %15'inde ISK'dan sonraki ilk giinlerde nébet meydana
gelir (28); lober kanamalarda (kortikal dokuyu etkileyen) nobet goriilme insidansi
derin veya serebellar ISK'ye gore daha yaygmdir (112). Calismamizda ise olgularm
%38,4’tinde tabloya nobet eslik etmis olup, ndbet gecirme durumunun lokalizasyon,

hematom rezorbsiyon hizi ve prognozla iliskisi bulunmamustir.

Sigara i¢imi bircok calismada ISK riski artis1 iliskili bulunmus olup bizim
olgularimizin %21,2’sinde sigara kullanimi mevcuttur, ancak sigara kullanimi ile

ISK gelisim riski arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir (103,113).

Bazi calismalar asir1 alkol tiiketiminin artmus I1SK riski ile iliskili bulmustur.
Alkol tiketimi ve inme tlrleri Gzerine prospektif ¢alismalardan elde edilen kanitlar1
Ozetlemek i¢in yapilan bir meta-analizde hafif ve orta derecede alkol tliketimi sadece
iskemik inme riski ile ters orantiliyken, yogun i¢me, tiim inme tiplerinde 6zellikle
hemorajik inmede artmms risk ile iliskili bulunmustur (114). Bir vaka kontrol
calismasinda, hafif ve orta diizeyde alkol tiiketiminin ISK riskini azalttig
bildirilmistir. Siyah ve Hispanik katihimcilarda asir1 alkol tiiketimi, non-lober ISK
riskinde 6nemli bir artisla iliskilendirilmigse de beyaz katilimcilarda benzer bir iligki
bulunmamistir (115). Calismamizda hastalarm %3,9’unda alkol kullanimi1 &ykiisii

gorilmekle birlikte istatistiksel anlamli bir iliski bulunmamustir.

Ozellikle geng hastalarda ISK ile kokain, eroin, amfetamin ve efedrin gibi
sempatomimetik ilaclar arasinda iligkilerin yanisira 6zellikle kadinlarda hemorajik
inme igin yiksek dozdaki fenilpropanolamin bagimsiz bir risk faktorii bildirilmistir
(116). Calismamizda sadece iki hastada madde kullanimi Oykiisii mevcuttu. Bir

olguda etiyolojik neden olarak madde kullanimi disinda sebep bulunmamistir. Diger

45



olgu ise 19 yasinda geng hasta olup, yapilan arastrmada AVM varligi da tespit

edilmistir.

PDE-5 kullanimina baghh 14 yetigkin intrakraniyal kanama vakasi
bildirilmistir. Vakalarmn 33 ile 70 yas arasmnda degistigi, hi¢birisinde ISK ge¢misi
olmadigi, sadece bir vakada AVM’na sahip oldugu kaydedilmistir (117).
Calismamizda sadece bir hastada etiyolojik neden olarak sildenafil kullanimi

gorilmiistiir.

ISK’l1 hastalarm basvurusu esnasmnda hastaligm prognozunu 6n gormek,
hastalarm ihtiyaglarma gore uygun tedavi diizenlenmesine ve destek bakimiin
verilmesine olanak saglar. Buglne kadar yapilmis olan caligmalarin c¢ogunda,
hastaligin siddetini veya prognozunu degerlendirmek i¢in bir ¢ok girisimlerde
bulunulmus, farkli skala ve lgekler dnerilmistir. ISK gegirmis hastalarm fonksiyonel
bagimsizligi Rost ve ark.’in yaptigi bir ¢alismada %47 olarak saptanmustir (118).
Koivunen ve ark.’1 geng¢ hastalarda fonksiyonel bagimsizligi degerlendirmis ve
hastalarin %51,1’inde olumlu sonug, %48,9 olguda ise olumsuz sonug¢ goriilmiistiir
(119). Cahismamizda hastalarin takibi mRS, BI ve FBO ile degerlendirilmistir ve
yayinlarla uyumlu olarak kotii prognoz goriilme orani sirasiyla %51,4, %50,8, %50,3
olarak bulunmustur. K&t prognoz gorulen hasta grubunda anlamli olarak hastanede
yatis slireleri daha uzun saptanmistir. Bunun hastane yatis stiresini etkileyen pek ¢ok
klinik faktorle iliskili oldugu disiiniilmiistiir. MRS skoru yiiksek olan hastalarin

hematom rezorbsiyon hizinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Butlin hasta ve goruntiileme dl¢timlerinin tek kisi tarafindan degerlendirildigi
calismamizin smirliliklar: retrospektif bir ¢alisma olmasi ve hastalarin bazi verilerine

ulagilamamasidir.

Intraserebral kanama mortalitesi yiiksek bir hastalik olup, daha hizhi bir
hematom rezorbsiyonunun olumlu klinik sonugla iligkisi olduguna inanilmaktadir.
Caligmamizda demografik, laboratuvar ve gorintuleme verileri esliginde hematom

rezorbsiyon hizi ile iliskili risk faktorlerini belirlenmesi, tedavi yonetimi, prognoz
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tahmini ve ozellikle de son yillarda sik kullanilmaya baslanan yeni oral

antikoagulanlarin intraserebral kanamalarin prognozundaki katkismin belirlenmesi

amaglanmugtir.

6. SONUCLAR

ISK cok ciddi bir hastahk olup tiim risk faktdrlerinin ortaya konmasi,

bunlarin prognoz iizerindeki etkilerinin saptanmasi koruyucu dnlemler ac¢isindan son

derece 6nemlidir.

Calismamizdan elde edilen bulgular 1s131nda su sonuglara ulagilmistir:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)
9)

ISK’nin cinsiyet dagiliminda erkekler daha fazla olup, ileri yasin kotii
prognostik faktor oldugu goriildii.

Erkeklerin rezorbsiyon hizi 6lglimlerinin kadinlara oranla daha yiiksek
bulunmasi dikkati ¢ekti.

Hematom rezorbsiyon hizi ile hematom hacmi arasinda anlamli pozitif
korelasyon oldugu g6zlendi.

Lokalizasyona gore degerlendirildiginde derin yerlesimli, 6zellikle
talamik bolgede goriilen kanamalarin lober ve serebellar kanamalara gore
daha yavas rezorbsiyon hizma sahip oldugu belirlendi. Kanama
lokalizasyonuna ile mRS skorlar1 arasinda anlamli iliski yoktu.

Antikoagilanlara (warfarin ve YOAK) bagh ISK’larm kanama
rezorbsiyon hizlar1 arasinda bir fark bulunmadi. Ginimizde YOAK
kullanimina, endikasyon ve komplikasyonlarma yonelik bilgi birikimleri
artmaktayken ~ YOAK-ISK’da  rezorbsiyon  hizmin  warfarinle
karsilagtirildiginda  bir fark olmamasi ve kotii prognozla iliskisi
bulunmamasit YOAK kullanimmna yonelik 6nemli bir katki olarak
degerlendirilmistir.

Ozgegmisinde koroner arter hastahigi olanlarin daha hizhi bir hematom
rezorbsiyona sahip oldugu bulundu. Inme Oyklsii de daha hizli bir
hematom rezorbsiyon hizi ile iligkili idi.

Hastanede yatis siiresi ile rezorbsiyon hizi arasinda anlamli pozitif yonli
zayif iligki saptandi. Bunun hastane yatig stiresini etkileyen pek ¢ok Kklinik
faktorle iliskili oldugu diistintilmiistiir.

Kotl prognoz gorilenlerde HDL ve INR dlgiimleri daha yiiksekti.

Kotl prognoz gorilenlerde hastanede yatis siireleri daha uzun bulundu.

47



10) ISK’ya inraventrikiiler kanama eslik etmesi kotii prognoz ile iliskiliydi.

11) mRS, Bi ve FBO ile degerlendirilen hastalarda iSK’da olgularn yarisinda
kotu prognoz olmasi yayinlarla uyumluydu.

12) mRS skoru yiiksek olan hastalarin hematom rezorbsiyon hizinin daha
yiiksek oldugu dikkati ¢ekti.

13) Lober ve serebellar yerlesimli hematomlarda ve hematom voliimii fazla
olan hastalarda rezorbsiyon hizinin yiiksek, hizli rezorbsiyon hizinin ise
kotii prognoz gostergesi oldugu saptandi. Ancak hematom lokalizasyonu
ile MRS arasinda iliskisi bulunmadi. Intraserebral kanamalarda daha hizh
bir hematom rezorbsiyonunun olumlu klinik sonugla iliskisi olduguna
inanilsa da, hematom lokalizasyonunun prognoz Uzerine etkisi olmadig,
hematom rezorbsiyon hizinin kotii prognozla iligkili oldugu bulundu.
Hematom volim 6l¢iimleri de prognoz agisindan anlamli idi. Bu iKi
parametrenin birlikte degerlendirilmesi prognoz tahminide daha dogru
sonuglara gotiirecek kanisindayiz.

14) Hastalar degerlendirilirken demografik, klinik, radyolojik ve laboratuvar

verilerin birlikte kullanilmas1 gerektigini vurgulamak istiyoruz.
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