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Heınorajik infarkt, troınboeınbolik alana kan akımının tekrar sağlanmasıyla oluşan 

heınorajik transformasyon olarak tanımlanmıştır. Bu çalışına heınorajik infarkt 

oluşumunda klinik ve radyolojik özellikleri değerlendirmek, heınorajik irıfarktlı hastalarda 

klinik profili değerlendirmek amacıyla planlandı. Akut strok sonrası yedi gün içinde 

kliniğimize kabul edilen hastalardan ilk CT' terinde infarkt tespit edilip 15 gün içinde 

çekilen kontrol CT' !erinde heınorajik infarkt tespit edilen 34 hasta değerlendirildi. llk 15 

gün içinde kontrol CT' !erinde heınorajik infarkt saptanmayan 15 iskeınik strok hastası 

klinik özellikleri yönünden heınorajik infarkt grubu ile karşılaştırıldı. CT' de heınorajik 

infarktlar peteşial ve heınatoın formasyonu şeklinde gruplandırıldı ve heınatoın oluşturan 

grupla diğer grup klinik özellikler yönünden karşılaştırıldı. CT' de infarktın genişliği, 

lokaliz asyonu ve arter alanı saptanarak gruplar arası karşılaştırma yapıldı. Çalışmaya 

alınan 34 hemorajik infarktlı hasta (yaş art. 59,08±15,44) ile 15 infarktlı hastanın (yaş art. 

63,80±10,25) yaşları arasında/ark bulunmadı. Hemorajik infarkt grubunda CT' de infarkt 

boyutu heınorajik infarkt gelişmeyen gruptan belirgin olarak fazla bulundu (p=O, 001). 

Sistolik kan basıncı iki grup arasında farksızken, diastolik kan basıncı kontrol grubunda 

yüksekti (p=0,036). HT ve DM öyküsü her iki grupta da farksızdı. Hematolojk değerler ve 

lipid profili yönünden de iki grup arasında fark bulunmadı. Strok başlangıcında nöbet 

yönünden fark bulunmazken klinik seyir sırasında ek nörolojik bulgu, heınorajik infarkt 

grubunda daha fazlaydı (p=O, O 17). Henıorajik infarkt grubunda strok sonrası tedavide 

antiagregan ve antikoagülan kullanım oranı % 44, 1 idi. EKG de 58, 8 atrial fibrilasyon 

bulunurken, % 17, 6 iskeınik , %2,9 sol ventrikül hipertrofisi bulundu, % 20, 6 normaldi. 

EKO' da% 23,5 kapak hastalığı, % 2,9 ventriküler dilatasyon, % 18,8 hipokinezi, % 14,3 

hipertrofi saptandı, % 14, 7 hastada EKO normaldi. CT de hemorajik irıfarktın bulunduğu 

arter alanı % 76,5 ile orta serebral, % 2,9 anterior serebral, %2,9 posterior serebral, % 17, 7 

ınultipl olarak belirlendi. Heınoraji formu %50 heınatom, %4 7, 1 peteşial, %2,9 mikst idi. 

Hemorajik infarkt gelişen hastalar arasında strok oluşum zamanı dakikalar içinde olanlar 

çoğunluktaydı (%55,9). Bunu saatler içinde olan (%17,6) ve günler içinde olanlar (%8,8) 

izliyordu. Hematom oluşturmuş hemorajik infarktlarda infarkt boyutu, kan basıncı, 

hematolojik parametreler ve klinik özellikler heınatom oluşturmamış heıııorajik irıfarkt 

gruplarından farklı bulunmadı. Rankin skalası ile de iki grup arasında fonksiyonel 

yetersizlik farklılığı yoktu. Sonuç olarak hemorajik infarkt oluşumunda kardiak 

kaynakların hemorajik transforınasyonda en önemli faktör olduğu, strok gelişim süresi ve 

infarkt büyüklüğünün hemorajik infarkt oluşumunda prediktör olabileceği, diğer klinik 

özelliklerin hemorajik infarkt oluşumunu etkilemediği düşünüldü. 

Anahtar kelimeler: Atrial fibrilasyon, heınorajik infarkt, iskeınik strok, valvulopati. 
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Clinical and lesion relatedfeatures in acute cerebral irifarcts which have 
hemorrhagic transf ormation 

A hemorrhagic inf arct (HI) has been defined as hemorrhagic transformation with 
restoration of blood Jlow into a tromboembolic area. This study was planned to evaluate 

clinical profile in the patients with HI and the clinical and radiological features in 
hemorrhagic transformation. 34 patients who were admitted to our clinic within 7 days 
after stroke onset with HI in their first or control CT were evaluated. The features of these 

patients were compared with 15 patients who had not hemorrhagic transformation on their 
CTwithin 15 days. Hemorrhagic infarcts on CTwere grouped as petechial and intra infarct 

hematoma formation and the group with hematoma was compared to other group far 
clinical features, infarct size, location, and arterial territory were noted on CT and these 

features were evaluated between groups. There was no difference between 34 patieııts with 
HI (mean age 59,08±15,44) and 15 patients with infarct (mean age 63,80±10,25) far age. 

Infarct size on CT was significantly larger in the patients with HI than the group who had 
not hemorrhagic transjormation (p=0,001). Systolic blood pressure was similar in two 

graups while diastolic blood pressure was higher in the control group (p=0, 036). 17:;e rate of 
presence of diabetes mellitus and hypertension was not different. Lipid profile and routine 

hematological parameters were alsa not different far two groups. The rate of seizure 
occurrence in the onset of stroke was not different whereas additional neurologic deficits 

were higher in the patients with HI. The percentage of the use of anticoagulant and 
antiaggregans were 44, 1 % far stroke management. Nan of the patients was on 

anticoagulant or antiaggregant treatment before stroke ons et. Atrial fibrillation in 58, 8%, 
ischemia inl 7, 6%, le.fi ventricular hypertrophy in 2,9% of the patients with HI were found 
with EKG. 23,5% valvular disease, 2,9% ventricular dilatation, 18,8% hypokinesia, 14,3% 

le.fi ventricle hypertrophy werefound with ECHO. ECHO was normal in 14, 7% ofthe 
patients. Aı1erial territories which include HI were MCA in 76,5%, ACA in 2,9%, PCA in 

2,9% multiple in 17, 7% of the patients with HI. Forıııs of His were intrainfarct hematoma in 
50%, petechial in 4 7, 1 % and mixed farın in 2, 9% of the patients. A mong the patients with 

HI who had developed stroke within minutes were the most crowded group (55,9%). This 
werefollowed by occurrence within hours (17,6%) and within days (8,8%) . The patients 

with HI who had hematoma formation were not different far blood pressure, hematological 
parameters, lesion size and clinical features than the patients with petechial hemorrhages. 

There was not any dijference far disability far two groups on the Rankin scale. In 
conclusion, we thought that cardiac sources are most important factor in hemorrhagic 

transformation and the duration of stroke development and infarct size can be predictors in 
hemorrbagic transformatioıı. Other clinical features are not related to the occurı"ence of this 

transformation. 

Key Words: Atrial fibrillation, hemorrhagic infarction, ischemic stroke, valvulopathy. 

Hemorajik infarkt, histopatolojik olarak nekroze se
rebral doku içinde kanama alanı içeren iskemik infarkt 
olarak tanımlanınıştır (32) Hemorajik infarkt sıklığı hasta 
seçim kriterlerine, patolojik kıiterlere ve CT çalışmalarına 

bağlı olarak değişik oranlarda bildirilıniştir. !nsidansı ve 
etyolojisi konusunda oldukça farklı oranlar bildiıilen he
rnorajik infarktlann klinik özellikleri için de farklı sonuçlar 
içeren çalışmalar mevcuttur. 

Bu çalışma hemorajik infarktlı hastalann, hemorajik 
transformasyon içenneyen hastalara göre klinik özel
liklerindeki farklılıkları , hemorajik infarktlı hastalarda he
matom formasyonu olan ve olmayanlar arasındaki klinik 
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ve lezyona ait özelliklerin farklılıklannı araştırmak ama
cıyla planlandı. 

Gereç ve yöntem 

Akut strok tanısı ile ocak 1995-şubat 1997 tarihleri ara
sında kliniğiınizde izlenen hastalardan, ilk Cf' leıinde in
farkt tespit edilip 15 gün içinde çekilen kontrol CT' !erinde 
hemorajik infarkt tespit edilen ve çekilen ilk CT' leıinde 

hemorajik infarkt tespit edilen 34 hasta çalışmaya alındı. 
Kontrol grubu olarak ilk ve 15. günlerinde çekilen 
CT'lerinde hemoraji görülmeyen 15 serebral infarktlı hasta 
alındı. 



CT'de hemorajik infarktlar hiperdansite derecesi ve 
patternine göre; 1. Peteşial hemoraji, 2. Hematom for
masyonu olarak gruplandınldı. 

Hematom formasyonu oluştuımuş hemorajik in
farktlar pıimer hematomdan; 1. Hemorajiyi çevreleyen 
hipodansite varlığı, 2. Hipodens alanın arter sulama ala
nına uyması, 3. Hemorajinin heterojen görünümünün ol
ması ile ayrıldı (32). Aynca intrainfarkt hematom için, he
matomu çevreleyen hipodens alanın infarkt özellikleri ile 
uyumlu olınasına dikkat edildi. 

CT'de tespit edilen infarkt boyutlan "en geniş en X 
boy X kesit sayısı" ile hesaplandı. Arter alanlan anterior 
serebral arter, orta serebral arter, posterim serebral arter, 
serebellar arter ve baziler arter alanlarına göre kaydedildi 
(11). Lezyonun ödem etkisi, atrofi varlığı, periventriküler 
hipodansite belirlendi. Strok risk faktörlerinin araştınlması 
amacıyla hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, alkol 
kullanım öyküsü kaydedildi. Hemorajik infarktlı lı :ıs

talann rutin hematolojik ve biokimyasal tetkikleri yanısıra 
elektrokardiografik, transtorasik ekokardiografik tet
kikleri ve karotis ultrasonografileri yapıldı. Kan basıncı 
değerleri olarak hastaların hastaneye kabul edildikleri 
andaki kan basıncı değerleri alındı. 

Strok kliniğine ilişkin başlangıç semptomlan ve strok 
gelişim süresi, birlikte olan nörolojik defisitler ve Rankin 
skalası (38) ile dizabilite durumu belirlendi. Hastaların al-

ilk CT çekilme zamanı hemorajik infarkt grubu için 

ort.2,53±2,60 gün, kontrol CT zamanı ise ort. 6,74±3,59 

gün olarak bulundu. Kontrol grubunda ilk CT çekilıne 

zamanı ort. 1,07±0,27, ikinci CT çekilıne zamanı ise ort. 

9,73±1,53 olarak tespit edildi. CT'de lezyon genişliği he

morajik infarkt grubunda hemorajik infarkt gelişmemiş 

gruptan belirgin olarak fazla bulundu (p= 0,001). He

morajik infarkt lokalizasyonu % 76,5 orta serebral arter, 

% 2,9 anterior serebral arter,% 2,9 posterim serebral arter, 

o/o 17,7 multipl arter alanı olarak belirlendi (Tablo 4). 

Hemoraji formu %50 intrainfarkt hematom, %47,1 pe

teşial, %2,9 mikst fonndu. CT' de atrofi ve periventriküler 

hipodansite iki grupta farksızdı. 

Tablo 1. Hemorajik infarktlı hastalarla kontrol grubuna ait 
verilerin karşılaştırılması. 

Hasta {n:34\ Kontrol {n:15) p 

Yaş 5S.08+15.44 63.80+10.28 0.287 

Sistolik KB 140.88±28.85 156±26.40 0.090 
Divastolik KB 86.17±2.46 95.33±11.87 0.036 
Lezyon hacmi 116.55±94.88 54.13±70.68 0.031 
Hematokrit 42.73±6.26 40.34±6.33 0.227 
Hemoglobin 13.89±2.54 13.6±1.74 0.697 
Trombosit 209±77.80 232±65.02 0.400 

makta olduklan antiagregan ve antikoagülan tedavi kay- T bl 2 H a o emoraıı en ar ı asa ar a uıçıu arı. "k f ki h t I d EKG b 1 
dedildi. CT'de hemorajik infarkt tespit edilen hastalarla 
hemorajik transformasyonu olınayan hastalar klinik özel
likleri ve lezyon özellikleri açısından karşılaştırıldı. He
morajik infarkt grubunda hematom fonnasyonu olan 
hastalarla olınayarılar arasında da ayrıca klinik özellikler 
açısından karşılaştırma yapıldı. 

Veıilerin istatistiksel değerlendirilınesinde student's t 
testi ve Chi-kare testi kullanıldı. 

Bulgular 

Çalışmaya alınan 20 erkek, 14 kadın 34 hemorajik in
farktlı hastanın yaş ortalaması (63,80± 10,25) ile 15 infarktlı 
hastanın yaş ortalaması (63,80±10,28) arasında fark bu
lunınadı. Hemorajik infarkt grubundaki hastaların 15 inde 
hipeıtansiyon, 7 sinde DM öyküsü vardı ve infarkt grubu 
ile HT ve DM açısından farklılık bulunmadı. Sistolik kan 
basıncı iki grup arasında farksızken, diastolik kan basıncı 
kontrol grubunda yüksekti (p=0,036) (Tablo 1). 

EKG ile o/o 58,8 atrial fibrilasyon, o/o 17,6 iskemik de
ğişiklikler, % 2,9 sol ventrikül hipertrofisi bulundu. %20,6 
hastada EKG non11aldi (Tablo 2). EKO' da % 23,5 kapak 
hastalığı, % 18,8 hipokinezi, % 2,9 ventriküler dilatasyon, 
% 14,7 hastada sol ventrikül hipeıtrofisi , %11,8 sol vent
ıikül hipokinezisi bulundu. o/o 14,7 hastada EKO normaldi 
(Tablo 3). 

EKG buh:ıusu % n(hasta sayısı) 

Atrial fibrilasvon 58.8 20 
lskemik değişiklik 17.6 6 
Sol ventrikül Hioertrofisi 2.9 1 
Normal 20.6 7 
Toplam 100 34 

Tablo 3. Hemoraiik infarktlı hastalarda EKO bulguları. 
EKO bulausu % n{hasta sayısı) 
Valvulopati 23.5 8 

Ventriküler dilatasvon 2.9 1 
Sol ventrikül hiookinezisi 11.8 4 
Sol ventrikül hioertrofisi 14.7 5 
Normal 14.7 5 
EKO vaoılmavan 32.4 11 
Toı,lam 100 34 

a o T bl 4 A rter a anına aore h emoraıı ın ar t daçıılımı. 
Arter daaılımı % n(hasta sayısı) 
Orta serebral arter 76.5 1 
Anterior serebral arter 2.9 26 
Posterior serebral arter 2.9 1 
Multipl 17.7 6 
Toplam 100 34 
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Tablo 5. İntra-infarkt hematomlu (İİH) hastalarla peteşial 
hemoraiili (PH) hastalara ait verilerin karşılaştırılm 

IIH (n:17) PH (n:16) p 
Yaş 61.18±15.57 57.70±15.87 0.705 
Diyastolik KB 85±14.60 87.60±11.50 0.903 
Sistolik KB 144.37±30.10 138.23±28.90 0.084 
Hematokrit 44.16±6.38 41.62±6.18 0.430 
Hemoglobin 13.81±2.03 14.02±3.12 0.821 
Trombosit 199.80±66.41 220.83±91.79 0.496 
Lezyon hacmi 175±134.46 121.07±75.78 0.239 
Rankin skoru 3.52 ±1.37 4±1.09 0.287 

Hemorajik infarkt gelişen hastalar içinde strok oluşum 
zamanı dakikalar içinde olanlar %55,9, saatler içinde o
lanlar %17,6, günler içinde olanlar o/c8,8 oranında bu
lundu. 

Hemorajik infarkt % 72 hastada ilk 7 gün içinde tespit 
edildi. Strok başlangıcında eşlik eden semptom %20,6 
hastada bulantı kusma, %17,6 idrar inkontinansı, %2,9 
sefalji, %2,9 nöbet şeklindeydi, % 17,6 semptomsuz bu
lundu. Hastaların %23,S'unda bu konuda bilgi alınamadı. 
Hemorajik infarkt gelişen hastalarda mevcut nörolojik 
defisitin ilerlemesi ya da şuur düzeyinde başka me
kanizmalarla açıklanamayan gerileme şeklindeki ek nö
rolojik bulgu daha fazla bulundu (p=0,017). Başlangıç bi
linç düzeyi farksızdı (p=0,073). Hemorajik infarkt gru
bunda bilinç düzeyi %79,4 açık, % 8,8 somnolans, %5,9 
stupor, %5,9 koma idi. Ekstremitelerde kuvvet kaybı % 
17,6 plejik, %23,5 1/ 5 parezik, %20,6 2/ 5 parezik, %17,6 
3/ 5 parezik, %17,6 4/ 5 parezik, %2,9 nonnaldi. Hemorajik 
infarktlı hastaların %20,6'sında düzelme, %17,6'sında kö
tüleşme izlendi, %35,2' si nörolojik olarak stabil kaldı, % 
26,5 oranında ise ölüm görüldü. Hematom fonnasyonu 
oluşturmuş grupta diastolik kan basıncı (ort. 85±14,60), 
peteşial fonna sahip olanlardan (ort. 87,60±11,50) fark
sızdı (p=0,903). Sistolik kan basıncı ilk grupta (oıt. 

144,37±30,10) ikinci gruptan (ort. 138,23±28,99) farksızdı 
(p=0,841). İki grup arasında yaş farklılığı da bulunmadı 
(yaş oıt. sırasıyla 61,18±15,57 ve 57,70±15,87 p=0,70). 
Hematokrit ilk grupta (ort. 44,16±6,38) diğer gruptan (ort 
(41 ,62±6,18) farksızdı (p=0,43) . İki grup arasında Rankin 
skalası ile fonksiyonel yetersizlik farklı bulunmadı 

(p=0,128). er de lezyon boyutu hematom oluşturmuş 
grupta (oıt. 175,00±134,46) diğer gruptan (121 ,07±75,76) 
istatistiksel olarak farklı bulunmadı (Tablo 5). 

Hemorajik infarkt gnıbunda strok sonrası tedavi ama
cıyla antiagregan kullanım oranı% 44, 1 ( 11 hasta aspirin, 
2 hasta heparin, 1 hasta coumadin) bulundu. Hastalardan 
hiçbiri strok öncesi dönemde profilaktik amaçlı an
tiagregan veya antikoagülan kullanırnyordu. 

ası. 
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Tartışma 

Hemorajik infarkt sıklığı anatomik çalışmalarda %18-
42 oranlarında bulunmuştur (16,27,30). er çalışmaları 
ve hastane serilerinde ise prevalans daha düşük, %2-43 
olarak bildirilmiştir (17,19,24,29,35). Son yıllarda MRI ile 
yapılan takiplerde ise prevalans yine er oranlarından 
yüksek (%69-71) olarak tespit edilmiştir (23). 

Radyolojik olarak hemorajik infarktlar genellikle bazal 
ganglionlar ve koıtekste daha fazla görünen spontan hi
perdansiteler olarak tanımlanmıştır. Bu alanlar, daha fazla 
kollateralin bulunduğu alanlardır (10). Görünümlerine 
göre peteşial ve intra infarkt hematom olarak aynlan he
morajik infarktlar, karakteristik görünümleri ile ayır

dedilebilirler (32). 

Infarktın hemorajik infarkta dönüşüm zamanında da 
farklılıklar mevcuttur. Bu farklılıklar, hemorajik trans
formasyonu oluşturan mekanizmaya bağlı olabilir. En er
ken ilk 48 saatte görüldüğü bildirilmişken, tekrarlayan er 
ile yapılan çalışmalarda %10-41 ilk 24 saatte, %67 ilk 48 
saat içinde %75 ilk 4 gün içinde, %39 ilk haftada, % 54 i
kinci haftada bulunımıştur (22,23,24,31,32). Serebral Em
boli Çalışma Grubu, ilk 6 saame heınorajik infarkt tespit 
etmemiş, 6-18. saatler arasında %45 oranında hemorajik 
infarkt izlemişlerdir. Bunlann çoğunluğunun intra infarkt 
hematom olduğu görülınüş ve mekanizma olarak vas
ki.iler rüptür kabul edilmiştir (2). Hastaların % 67,7 sinde 
hemoraj.inin stroktan sonraki 10 gün içinde gözlendiği, bir 
ay sonra hastaların hiçbirinde hemorajik infarkt iz
lenı11ediği bildiıilm.iştir (34). Hastalanmızda hemorajik in
farkt %72 oranında ilk haftada gözlenın.iştir. 

Hemorajik infarkt oluşum mekanizmalanndan en ö
nemlisi reperfüzyondur. İskeın.in.in şiddeti ve derecesine 
bağlı olarak endotelial birleşkelerin hasan nedeniyle vas
küler permeabilitenin artışı sözkonusudur (21). Bu he
morajik infarktlarda konrast tutulum da benzer me
kanizma ile olınaktadır (25). Anatomopatolojik çalışmalar 
erken kontrast tutulumun, reperfüzyondan sonra di
apedeze neden olan kapillerlerin nekrozu nedeniyle o
luştuğumı göstenn.iştir (25). İlk iki hafta içindeki he
morajik infarktlar bu gruba girebilir. Hasar gönnüş vas
ki.iler yataktaki embolin.in parçalanınası ve distal ın.ig

rasyonu, daha geç klinik aktivasyonlan açıklamaktadır 
(16,27). Bu fragmantasyon, embol.inin daha büyük olınası 
nedeniyle daha çok kardioembolik oıijinlerde görülür. 
Hemorajik infarkt ve reperfüzyon ilişkisi anatoın.ik (16,27) 
ve anjiografik olarak doğrulanırnştır (26,40). 

Kollateral sirkülasyonun rolü kardioembolik orijinli 
hemorajik infarktların % 11 -1 7' sinde proksiınal ok
luzyonun devam ediyor olduğunun gösterilınesi ile an
laşılırnştır ve reperfüzyon, leptomeningeal anastomozlara 



bağlanmıştır (27,40). Genellikle ikinci hafta süresince pe
riiskemik ödemin azalması ile infarktın reperfüzyonu ve 
daha çok korteks ve borderzone vasküler alanlarda he
mora jik infarkt göıiilmektedir (16,25,40). 

Vaski.iler rüptür de, daha çok intra infarkt he
matomlarda olmak üzere hemorajik infarkt oluşum me
kanizmalarından biridir (21). Effektif kollateral anastomoz 
yokluğunda emboli büyüklüğüne bağlı olarak, iskeminin 
damar boyunca uzunluğu ve şiddetine bağlı endotelial 
nekroz ile major kapiller iskemiye bağlı ıiiptür oluşabilir. 
1ntrainfarkt hematomların lentikülostriat alanda daha faz
la göıiilınesi, bu mekanizma ile açıklanabilınektedir. 

Vasküler ıiiptürde ikinci mekanizma, vasküler duvarın 
düz kas liflerinin lezyonu soması oluşan şiddetli va
zospazmdır (35). Üçüncü mekanizma ise embolinin di
rekt olarak oluşturduğu intimal lezyondur (3). Okluze 
damann tekrar açılınadığı durumlarda hemorajik infarkt, 
iskemiye öncülük eden hipertansif vaski.iler değişiklikler, 

iskemiye sekonder dejeneratif veya proliferatif vasküler 
değişiklikler gibi altta yatan patolojik damar de
ğişikliklerine atfedilmiştir (14,28). 

Hemorajik infarkt oluşumunda en yaygın neden em
bolidir. Otopsi bulgulan hemorajik transfoımasyonun 
embolik stroklu hastalarda (%51-71) non embolik stroklu 
hastalardan (%2-21) daha yaygın olduğunu göstermiştir 
(27,30). Kardiojenik embolizm sıklıkla hemorajik infarktla 
sonuçlanan geniş infarkt oluşturur (21,30). Kardiojenik 
embolizmli hastalarda hemorajik infarkt %60 bulunurken, 
kalp hastalığı dikkate alınarak ayrılan subgruplar arasında 
fark bulunmamıştır (34). Hastaların% 37,7' sinde valvüler 
hastalıklar, %53,3 nonvalvuler atrial fibrilasyon, % 27,3 
hasta sinüs sendromu bildiıilmiştir (34). Başka bir ça
lışmada hemorajik infarktlı 11 hastanın 10' unda kar
dioembolizm bulunmuştur (24). Hastalanmızda etyolojik 
olarak kardiak nedenler çoğunluktaydı. Kardioembolik 
nedenler arasında atıial fibrilasyon % 58 ile en sık bulunan 
nedendi. İskemik değişiklikler% 17,6 oranında izlenirken 
valvulopati % 23,5 bulundu. 

Literatürde hemorajik infarktla birlikte bulunan klinik 
özellikler de araştırılmıştır. Hastaya ait özelliklerden cin
siyet için fark bulunmamıştır G4). Cinsiyet farklılığı bizim 
çalışmamızda da anlamlı bulunmadı. Hemorajik infarkt 
gelişimi için yaş da önemli bir faktör değildi. Yaş, bazı 
çalışmalarda hemorajik infarkt gelişimi için bağımsız fak
tör olarak bulunmazken (5,23), bazı çalışmalarda ileri yaş 
risk faktöıii olarak bulunmuş, yaşlı hastalarda daha kötü 
kollateral sirki.ilasyon nedeniyle daha geniş infarktlara 
neden olabileceğinden yaşın hemorajik infarkt için risk 
faktöıii olabileceği ileri süıiilınüştür (34). Hipertansiyon 
hemorajik transformasyonda hem deneysel ( 4) hem kli
nik çalışmalarla araştırılmış ve etkili bulunmuştur (33). 
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Eksperimental bir çalışmada infarktın hemorajik trans
formasyonunun proksimal arterin okluzyonu devam etse 
bile, foka! iskerni oluştuktan soma serebral dokuya per
füzyon basıncının hızlı yükseltilınesi ile indüklenebileceği 
gösterilmiştir (4). Otopsi vakalarında kardioembolik stro
ka bağlı hemorajik infarkt saptanan hastalarda, okluze ar
terin tekrar açılınası gerçekleşmeden, leptomenirıgeal 

kollaterallerle kan akımının sağlandığı ve bu hastaların 
aıteriel hipertansiyonlarının olduğu saptanmıştır (33). Ar

terle! basınç arttığı zaman, kortikal gri maddede kan akı
mının beyaz maddeye göre daha fazla arttığı gösterilmiştir 
(4). Bu çalışmaların tersine hipertansiyon öyki.isünü, baş
langıç ve 14. gün kan basıncını farksız bulan çalışmalar da 
vardır (5,14,34). Hastalanmızda sistolik kan basıncı he
morajik infarkt oluşumunda önemli değildi, diastolik kan 
basıncı da hemorajik infarkt gelişmeyen grupta yüksek 
bulundu. 15 hastada kronik hipertansiyon öyki.isü mev
cuttu. 

CT' de lezyona ait özellikler hemorajik infarkt gelişimi 
ile çeşitli açılardan bağlantılı bulunmuştur. er• de lezyon 
genişliği hemorajik infarkt oluşumunda en sık göıiilen ö
zelliktir. Postrnortem çalışmalarda ve er çalışmalan in
farkt büyüklüğü ile hemoraji arasındaki ilişkiyi doğ

rulamıştır (5,6,24,29,30). Hemoraji riski kitle etkili, yaygın 
sensoıyal ve motor defisitlere neden olan, bilinç kaybı ile 
giden geniş infarktlarla yükselınektedir (5,6,9,29,34). 
Lodder ve ark. lan orta hat kitle etkisi olanlarda hemoraji 
riskinin 12 kat arttığını bildinnişlerdir (29). Geniş in
farktlann hemorajik tı·ansformasyonunda öncelikli ne
denin daha yaygın ödeme bağlı kitle etkisi olabileceği, bu 
nedenle lezyonu çevreleyen küçük damarların komp
resyonu ve kan akışında staz olacağı ileri süıiilınüştür. Ö
demin azalınasından soma bu damarlann reperfüzyonu 
ve iskeıninin neden olduğu vaski.iler penneabilite ar
tışının kontrast ınadde ekstravazasyonu ve BOS/ serum 
albuınin oranı ile ifade edilen kan/ BOS bariyer bo
zukluğunu oluşturduğu gösterilıniştir (24). Bir MRI ça
lışmasında, infarkt ödeıninin volümü 10 cm3 'ü aşarsa he
morajik transforınasyon oluşma olasılığının % 95 olacağı 
bildiıilmiştir (23). Lezyon büyüklüğü ile hemorajik infarkt 
gelişimindeki ilişki çalışmamızda da doğrulanmıştır. He
morajik infarkt gelişen grupta lezyon boyutu infarkt gru
bundan belirgin olarak fazlaydı. Geniş ve kitle etkili, 
kontrast tutan lezyonu olan, ciddi nörolojik defisiti olan ve 
kan/BOS bariyeri bozuk olan hastaların hemorajik infarkt 
için risk altında olduğu iddia edilmiştir (24). 

er de hemorajik infarkt lokalizasyonunu en fazla orta 
serebral arter alanı olarak saptadık. Bunu anterior ve pos
terior serebral aıter alanları izliyordu. Lokalizasyon araş
tıran çalışınalarda en fazla tutulan alan, orta serebral arter 
alanı olarak bildiıilmiştir (23,34). Arter tutulum alanlannı 
da inceleyen bir çalışmada % 40 orta serebral, % 36 an-



teıior serebral, % 28,6 posterior serebral, % 33 serebellar 
lokalizasyon bulunmuştur (34). !nfarktların çoğunluğu 

orta serebral arterin bir veya iki pial dal alanında göz
lenmiştir. !skemik 41 hastanın 13 ünde subkortikal ya
pılarda, 5 hastada ise posterior serebral arter alanında bu
lunmuştur (23). 

Hemorajik infarktlı hastalarda strokun klinik özel
likleri araştınldığı zaman başlangıcın kardioembolizmi 
gösterir şekilde ani nörolojik defisitle olduğu bil
dirilmiştir. !lk 24 saatte progresif veya fluktuan gelişme, 
vakaların %10' undan daha azında izlenmiştir (32). Bizim 
vakalarunızda dakikalar içinde gelişen ani seyir ço
ğunluktaydı. Hastalarunızda strok gelişim süresi %55,9 
dakikalar içinde gerçekleşmiştir. Bunu %17,8 ile saatleri
çinde gelişim izliyordu. Daha uzun sürede, günler içinde 
gelişenler ise sadece %8,8 olarak bulundu.Hemorajik in
farktla birlikte bulunan spesifik bir semptom ta
nımlanmaınıştır. Hastalarunızda strok başlangıcında eşlik 
eden semptomlar çeşitlilik göstermekle beraber bulantı
kusma , idrar inkontinansı en sık semptom olarak tespit 
edilmiştir. Nöbet oluşumu bu hastalarda% 11-12 oranında 
izlenıniştir (7,8,39). Yalnız bir çalışına % 42 insidans bil
dirıniştir (18). Hemorajik infarkt oluşumu ile nörolojik 
kötüleşme ve ek semptom oluşumu hemorajik infarktın 
peteşial veya intrainfarkt hematom olınasına bağlı olarak 
değişmektedir. Hemorajik infarktlı hastalann çoğunun 
stabil oldugu hatta düzelıne gösterdiği bildirilıniştir 

(19,34). İntrainfarkt hematomlu hastalarda ise klinik kö
tüleşme ve ölümler bildirilıniştir (24). Kötüleşme zamanı 

dalına ilk sekiz gün olarak gözlenıniştir (4,5,33). Biz de 
hemorajik transformasyon izlenen hastalarunızda ek nö
rolojik defisit gelişme oranını daha yüksek olarak izledik. 

Hemorajik infarktta tedavi etkisi trombolitik ajanların 
tedaviye girmesiyle daha da önem kazanan bir konudur. 
Tedavi edilmemiş hastalarda embolik stroktan sonra em
boli reküITens oranının ilk 21 günde% 2-21 olduğu, em
boli reki.iITensinin kardioembolik stı·oku takiben erken 
antikoagülasyonla azalacağı gösterilıniştir (5, 15, 18,20). 
Hemorajik infarkt otopsi serilerinde antikoagülan tedavi 
almayan hastalarda% 50-70 oranında bulunımıştur (40). 
Antikoagüle edilmeyen hastalarda CT çalışmaları he
morajik infarkt oranını %5~43 olarak göstermiştir 

(24,31,39). Serebral emboliyi takiben antikoagülan alan 
hastalarda infarkt alanına major hemoraji olanlarda kö
tüleşme ve ölüm bildiıfüniştir (1 , 13). Buna karşın an
tikoagülan alınayan 12 hastada da Okada ve ark.lan he
matom bildinnişlerdir (34). Antikoagülasyona devam e
dilen hastalarda da hemorajik infarkta rağmen iyi klinik 
durum izlenıniştir (18,35). Bizim hastalanınızdarı sadece 
%44,1 hastada poststı·ok dönemde antiagregan ve an
tikoagülan kullanıını söz konusuydu. Hastaların ço
ğunluğunda (11 hasta) aspirin, sadece 2 hastada heparin 
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ve bir hastada coumadin kullanılınıştı. Diğer has
talarunızda strokun ilk günlerinde çekilen CT !erde he
morajik infarkt saptadık. Bu hastaların hiç birisi strok ön
cesi dönemde profılaktif amaçlı antiagregan ya da an
tikoagüları alı11amıştı. Birbirinden oldukça farklı sonuçlar 
içeren çalışmalarda antiagregan ve antikoagülan te
davinin hemorajik tranformasyondaki etkileri halen tar
tışmalıdır. Aspirin ve heparin hemorajik infarkt olu
şumunda etkisiz bulunurken (23,34,37), trombolitik ve 
antikoagülan ilaçların serebral embolizınin akut fazında 
olan, geniş infarktlı ve yaşlı hastalarda daha dikkatli kul
lanılınası gerektiği ileri sürülı11üştür (34). 

Sonuç olarak hemorajik infarkt oluşumunda kardiak 
kaynaklı infarktların ön planda olduğu, strok gelişiı11 sü
resinin hemorajik infarkt oluşumunda prediktör ola
bileceği , lezyon genişliği ile hemorajik transforınasyon a
rasında ilişki olduğu, diğer klinik özelliklerin hemorajik 
infarkt oluşumunu etkilemediği düşünüldü. 
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