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HEMORAJIK TRANSFORMASYON
GOSTEREN AKUT SEREBRAL
INFARKTLARDA LEZYON VE KLINIK
OZELLIKLER

Serefnur Oztiirk*, Tagkin Duman*, Tiilay Oztag™, Senay Ozbakir***

Hemorajik infarkt, iromboembolik alana kan akiminin tekrar saglanmasiyla olusan
hemorajik transformasyon olarak tanimlanmistir. Bu ¢alisma hemorajik infarkt
olusumunda klinik ve radyolojik 6zellikleri degerlendirmek, hemorajik infarkil hastalarda
klinik profili degerlendirmek amacvyla planlandi. Akut strok sonrast yedi giin iginde
klinigimize kabul edilen hastalardan ilk CT’ lerinde infarkt tespit edilip 15 giin iginde
cekilen kontrol CT’ lerinde hemorajik infarkt tespit edilen 34 bhasta degerlendirildi. Ik 15
giin icinde kontrol CT’ lerinde hemorajik infarkt saptanmayan 15 iskemik strok hastasi
klinik ézellikleri yoniinden hemorajik infarkt grubu ile karsilastirildi. CT’ de hemorajik
infarktlar petesial ve hematom formasyonu seklinde gruplandirildi ve hematom olusturan
grupla diger grup klinik ézellikler yéniinden karsiastirildi. CT’ de infarkin genisligi,
lokalizasyonu ve arter alan: saptanarak gruplar arasi karsilastirma yapildi. Calismaya
alinan 34 hemorajik infarktlh basta (yas ort. 59,08+15,44) ile 15 infarktl hastanin (yas ort.
63,80+10,25) yaslar: arasinda fark bulunmadi. Hemorajik infarkt grubunda CT’ de infarkt
boyutu hemorajik infarkt gelismeyen gruptan belirgin olarak fazla bulundu (p=0,001).
Sistolik kan basinct iki grup arasimda farksizken, diastolik kan basinci kontrol grubunda
yriksekti (p=0,036). HT ve DM Gykiisii ber iki grupta da farksizdi. Hematolojk degerler ve
lipid profili yoniinden de iki grup arasinda fark bulunmadi. Strok baslangicinda nébet
yoniinden fark bulunmazken klinik seyir sirasinda ek nérolojik bulgu, hemorajik infarkt
grubunda daba fazlayd: (p=0,017). Hemorajik infarkt grubunda strok sonrasi tedavide
antiagregan ve antikoagiilan kullanim orani % 44,1 idi. EKG de 58,8 atrial fibrilasyon
bulunurken, % 17, 6 iskemik , %2,9 sol ventrikiil hipertrofisi bulundu, % 20,6 normaldi.
EKO’ da % 23,5 kapak bastaligi, % 2,9 ventrikiiler dilatasyon, % 18,8 bipokinezi, % 14,3
hipertrofi saptandi, % 14,7 hastada EKO normaldi. CT de hemorajik infarktin bulundugu
arter alani %76, 5 ile orta serebral, % 2,9 anterior serebral, %2,9 posterior serebral, % 17,7
multipl olarak belirlendi. Hemoraji formu %50 hematom, %47,1 petesial, %2,9 mikst idi.
Hemorajik infarkt gelisen bhastalar arasinda strok olusum zamani dakikalar i¢inde olanlar
cogunluktaydr (%55,9). Bunu saatler i¢inde olan (%17,6) ve giinler i¢inde olanlar (%8,8)
izliyordu. Hematom olusturmus hemorajik infarktlarda infarkt boyutu, kan basinct,
hematolojik parametreler ve klinik ézellikler hematom olusturmamis hemorajik infarkt
gruplarmdan farkl bulunmadi. Rankin skalasi ile de iki grup arasinda fonksiyonel
yetersizlik farkhihigi yoktu. Sonug olarak hemorajik infarkt olusumunda kRardiak
kaynaklarin hemorajik transformasyonda en énemli faktér oldugu, strok gelisim stiresi ve
infarkt biiytikliigiiniin  hemorajik infarkt olusumunda predikiér olabilecegi, diger Rlinik
ozelliklerin hemorajik infarkt olusumunu etkilemedigi diistiiniildii.

Anabtar kelimeler: Atrial fibrilasyon, hemorajik infarkt, iskemik strok, valvulopati.
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Clinical and lesion related features in acute cerebral infarcts which bhave

bemorrbagic transformation

A hemorrbagic infarct (HD has been defined as hemorrbagic transformation with
restoration of blood flow 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 hemorrbagic transformation on their
CT within 15 days. Hemorrhagic infarcts on CT were grouped as petechial and intra infarct
hematoma formation and the group with hematoma was compared to other group for
clinical features, infarct size, location, and arterial territory were noted on CT and these
Seatures were evaluated between groups. There was no difference between 34 patients with
HI (mean age 59,08+15,44) and 15 patients with infarct (mean age 63,80+10,25) for age.
Infarct size on CT was significantly larger in the patients with HI than the group who had
not hemorrbagic transformation (p=0,001). Systolic blood pressure was similar in two
groups while diastolic blood pressure was bigher in the control group (p=0,036).The rate of
presence of diabetes mellitus and bypertension was not different. Lipid profile and routine
hematological parameters were also not different for 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% for stroke management. Non of the patienis was on
anticoagulant or antiaggregant treatment before stroke onset. Atrial fibrillation in 58,8%,
ischemia inl7,6%, left ventricular bypertrophy 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%
left ventricle hypertrophy were found with ECHO. ECHO was normal in 14, 7% of the
patients. Arterial 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. Forms of HIs were intrainfarct hematoma in
50%, petechial in 47,1% and mixed form in 2,9% of the patients. Among the patients with
HI who had developed stroke within minutes were the most crowded group (55,9%). This
were followed by occurrence within hours (17,6%) and within days (8,8%). The patients
with HI who had hematoma formation were not different for blood pressure, bematological
parameters, lesion size and clinical features than the patients with petechial hemorrbages.
There was not any difference for disability for two groups on the Rankin scale. In
conclusion, we thought that cardiac sources are most important factor in hemorrbagic
transformation and the duration of stroke development and infarct size can be predictors in
hemorrbagic transformation. Other clinical features are not related to the occurrence of this

transformation.

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

Hemorajik infarkt, histopatolojik olarak nekroze se-
rebral doku icinde kanama alan: iceren iskemik infarkt
olarak tanimlanmistir (32). Hemorajik infarkt sikligi hasta
secim kriterlerine, patolojik kriterlere ve CT calismalarina
bagli olarak degisik oranlarda bildirilmistir. Insidanst ve
etyolojisi konusunda oldukg¢a farkli oranlar bildirilen he-
morajik infarktlanin klinik 6zellikleri i¢in de farkli sonuclar
iceren ¢aligmalar mevcuttur.

Bu c¢alisma hemorajik infarkth hastalann, hemorajik
transformasyon icermeyen hastalara gore klinik 6zel-
liklerindeki farkliliklari, hemorajik infarktl hastalarda he-
matom formasyonu olan ve olmayanlar arasindaki klinik
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ve lezyona ait ¢zelliklerin farkliliklarint arastirmak ama-
caryla planland.

Gereg ve yontem

Akut strok tansst ile ocak 1995-subat 1997 tarihleri ara-
sinda klinigimizde izlenen hastalardan, ilk CT" lerinde in-
farkt tespit edilip 15 giin icinde ¢ekilen kontrol CT” lerinde
hemorajik infarkt tespit edilen ve ¢ekilen ilk CT” lerinde
hemorajik infarkt tespit edilen 34 hasta ¢alismaya alind.
Kontrol grubu olarak ilk ve 15. glinlerinde c¢ekilen
CT’lerinde hemoraji gbriilmeyen 15 serebral infarktl hasta
alindr.



CT’de hemorajik infarktlar hiperdansite derecesi ve
patternine gore; 1. Petesial hemoraji, 2. Hematom for-
masyonu olarak gruplandiridi.

Hematom formasyonu olusturmus hemorajik in-
farktlar primer hematomdan; 1. Hemorajiyi ¢evreleyen
hipodansite varligs, 2. Hipodens alanin arter sulama ala-
nina uymast, 3. Hemorajinin heterojen gériinimuniin ol-
mast ile ayrildi (32). Ayrica intrainfarkt hematom icin, he-
matomu cevreleyen hipodens alanm infarkt 6zellikleri ile
uyumlu olmasina dikkat edildi.

CTde tespit edilen infarkt boyutlart “en genis en X
boy X kesit sayst” ile hesapland:. Arter alanlan anterior
serebral arter, orta serebral arter, posterior serebral arter,
serebellar arter ve baziler arter alanlanna gore kaydedildi
(11). Lezyonun 6dem etkisi, atrofi varlig, periventrikiiler
hipodansite belirlendi. Strok risk faktérlerinin arastirilmas:
amactyla hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, alkol
kullanim 6ykist kaydedildi. Hemorajik infarkd:r has-
talarin rutin hematolojik ve biokimyasal tetkikleri yanisira
elektrokardiografik, transtorasik ekokardiografik tet-
kikleri ve karotis ultrasonografileri yapildi. Kan basinct
degerleri olarak hastalarin hastaneye kabul edildikleri
andaki kan basinct degerleri alindi.

Strok klinigine iliskin baslangic semptomlart ve strok
gelisim stiresi, birlikte olan norolojik defisitler ve Rankin
skalast (38) ile dizabilite durumu belirlendi. Hastalarin al-
makta olduklart antiagregan ve antikoagtlan tedavi kay-
dedildi. CT"de hemorajik infarkt tespit edilen hastalarla
hemorajik transformasyonu olmayan hastalar klinik 6zel-
likleri ve lezyon ozellikleri agisindan karsilastirddi. He-
morajik infarkt grubunda hematom formasyonu olan
hastalarla olmayanlar arasinda da ayrica klinik dzellikler
acisindan kargilastirma yapildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde student’s t
testi ve Chi-kare testi kullandd.

Bulgular

Calismaya alinan 20 erkek, 14 kadin 34 hemorajik in-
farktls hastanin yas ortalamast (63,80+10,25) ile 15 infarktlt
hastanin yas ortalamasi (63,80+10,28) arasinda fark bu-
lunmadi. Hemorajik infarkt grubundaki hastalarin 15 inde
hipertansiyon, 7 sinde DM oyktisti vard: ve infarkt grubu
ile HT ve DM agcisindan farklilik bulunmad. Sistolik kan
basinct iki grup arasinda farksizken, diastolik kan basinct
kontrol grubunda ytiksekti (p=0,036) (Tablo 1).

EKG ile % 58,8 atrial fibrilasyon, % 17,6 iskemik de-
gisiklikler, % 2,9 sol ventrikiil hipertrofisi bulundu. %20,6
hastada EKG normaldi (Tablo 2). EKO’ da % 23,5 kapak
hastaligs, % 18,8 hipokinezi, % 2,9 ventrikiiler dilatasyon,
% 14,7 hastada sol ventriktil hipertrofisi, %11,8 sol vent-
riktil hipokinezisi bulundu. % 14,7 hastada EKO normaldi
(Tablo 3).

ilk CT cekilme zamant hemorajik infarkt grubu icin
ort.2,53+2,60 giin, kontrol CT zamani ise ort. 6,74£3,59
giin olarak bulundu. Kontrol grubunda ilk CT cekilme
zaman ort. 1,07+0,27, ikinci CT ¢ekilme zamant ise ort.
9,73+1,53 olarak tespit edildi. CT’de lezyon genisligi he-
morajik infarkt grubunda hemorajik infarkt gelismemis
gruptan belirgin olarak fazla bulundu (p= 0,001). He-
morajik infarkt lokalizasyonu % 76,5 orta serebral arter,
9% 2,9 anterior serebral arter, % 2,9 posterior serebral arter,

9% 17,7 multipl arter alani olarak belirlendi (Tablo 4).

Hemoraji formu %50 intrainfarkt hematom, %47,1 pe-
tesial, %2,9 mikst formdu. CT de atrofi ve periventriktiler

hipodansite iki grupta farksizdi.

Tablo 1. Hemoraijik infarkth hastalarla kontrol grubuna ait

verilerin karsilagtinimasi.

Hasta (n:34) Kontrol (n:15) p
Yas 5¢.08+15.44  63.80+10.28  0.287
Sistolik KB 140.88+28.85  1564+26.40  0.090
Diyastolik KB 86.17+2.46  95.33+11.87 0.036
Lezyon hacmi  116.55:04.88  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

Tablo 2. Hemorajik enfarkli hastalarda EKG bulgulari.

EKG bulgusu % n(hasta sayisi)
Atrial fibrilasyon 58.8 20
Iskemik degisiklik 17.6 6

Sol ventrikiil Hipertrofisi 29 1
Normal 20.6 7
Toplam 100 34

Tablo 3. Hemorajik infarktll hastalarda EKO bulgular.

EKO bulgusu % n(hasta sayisi)
Valvulopati 23.5 8
Ventrikililer dilatasyon 29 1

Sol ventrikiil hipokinezisi 11.8 4

Sol ventrikiil hipertrofisi 14.7 5
Normal 14.7 5

EKO yapilmayan 324 11
Toplam 100 34
Tablo 4. Arter alanina goére hemorajik infarkt dagilimi.
Arter dagilimi % n(hasta sayisi)
Orta serebral arter 76.5 1
Anterior serebral arter 29 26
Posterior serebral arter 29 1
Mulitipl 17.7 6
Toplam 100 34
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Tablo 5. intra-infarkt hematomlu (iiH) hastalarla petesial

hemoraijili (PH) hastalara ait verilerin karsilagtinimasi.

IH (n:17) PH (n:16) p
Yas 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 41.624+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 1754134.46  121.07+75.78 0.239
Rankin skoru 3.52 +1.37 4+1.09 0.287

Hemorajik infarkt gelisen hastalar icinde strok olusum
zamani dakikalar icinde olanlar %55,9, saatler icinde o-
lanlar %17,6, giinler icinde olanlar %8,8 oraminda bu-
lundu.

Hemorajik infarkt %72 hastada ilk 7 giin icinde tespit
edildi. Strok baslangicinda eslik eden semptom %20,6
hastada bulanti kusma, %17,6 idrar inkontinansi, %2,9
sefalji, 92,9 nobet seklindeydi, % 17,6 semptomsuz bu-
lundu. Hastalarin %23,5’'unda bu konuda bilgi alinamadi.
Hemorajik infarkt gelisen hastalarda mevcut norolojik
defisitin ilerlemesi ya da suur diizeyinde bagka me-
kanizmalarla aciklanamayan gerileme seklindeki ek no-
rolojik bulgu daha fazla bulundu (p=0,017). Baslangic bi-
lin¢ diizeyi farksizd: (p=0,073). Hemorajik infarkt gru-
bunda biling diizeyi %79,4 acik, % 8,8 somnolans, %5,9
stupor, %5,9 koma idi. Ekstremitelerde kuvvet kayb1 %
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 normaldi. Hemorajik
infarktl hastalarin %20,6’sinda diizelme, %17,6’sinda ko-
tilesme izlendi, %35,2’ si norolojik olarak stabil kalds, %
26,5 oraninda ise lim goriildi. Hematom formasyonu
olusturmus grupta diastolik kan basinct (ort. 85+14,60),
petesial forma sahip olanlardan (ort. 87,60+11,50) fark-
sizdi (p=0,903). Sistolik kan basmc ilk grupta (ort.
144,37+30,10) ikinci gruptan (ort. 138,23+28,99) farksizch
(p=0,841). Iki grup arasinda yas farklilig1 da bulunmacs
(yas ort. swastyla 61,18+1557 ve 57,70+15,87 p=0,70).
Hematokrit ilk grupta (ort. 44,16+6,38) diger gruptan (ort
(41,62+06,18) farksizch (p=0,43). Iki grup arasinda Rankin
skalast ile fonksiyonel yetersizlik farkli bulunmadi
(p=0,128). CT de lezyon boyutu hematom olugturmus
grupta (ort. 175,00+134,46) diger gruptan (121,07+75,76)
istatistiksel olarak farkli bulunmadi (Tablo 5).

Hemorajik infarkt grubunda strok sonras: tedavi ama-
caryla antiagregan kullanim oram % 44,1 ( 11 hasta aspirin,
2 hasta heparin, 1 hasta coumadin) bulundu. Hastalardan
hicbiri strok 6ncesi dénemde profilaktik amacl an-
tiagregan veya antikoagtilan kullanmiyordu.
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Tartisma

Hemorajik infarkt sikligi anatomik calismalarda %18-
42 oranlarinda bulunmustur ~ (16,27,30). CT caligmalan
ve hastane serilerinde ise prevalans daha diisiik, %2-43
olarak bildirilmistir (17,19,24,29,35). Son yillarda MRI ile
yapian takiplerde ise prevalans yine CT oranlarindan
yiksek (%669-71) olarak tespit edilmistir (23).

Radyolojik olarak hemorajik infarktlar genellikle bazal
ganglionlar ve kortekste daha fazla goriinen spontan hi-
perdansiteler olarak tanimlanmustir. Bu alanlar, daha fazla
kollateralin bulundugu alanlardir (10). Gértinlimlerine
gore petesial ve intra infarkt hematom olarak ayrilan he-

morajik infarktlar, karakteristik gorintimleri ile ayur-
dedilebilirler (32).

Infarktin hemorajik infarkta dontistim zamaninda da
farklliklar mevcuttur. Bu farkliliklar, hemorajik trans-
formasyonu olusturan mekanizmaya bagli olabilir. En er-
ken ilk 48 saatte goriildiigi bildirilmisken, tekrarlayan CT
ile yapilan caligmalarda %10-41 ilk 24 saatte, %67 ilk 48
saat icinde %75 ilk 4 glin icinde, %39 ilk haftada, % 54 i-
kinci haftada bulunmustur (22,23,24,31,32). Serebral Em-
boli Calisma Grubu, ilk 6 saattte hemorajik infarkt tespit
etmemis, 6-18. saatler arasinda %45 oraninda hemorajik
infarkt izlemislerdir. Bunlarn ¢ogunlugunun intra infarkt
hematom oldugu gorilmiis ve mekanizma olarak vas-
kiiler riiptiir kabul edilmistir (2). Hastalarm % 67,7 sinde
hemorajinin stroktan sonraki 10 gilin i¢inde g6zlendigi, bir
ay sonra hastalarin hicbirinde hemorajik infarkt iz-
lenmedigi bildirilmistir (34). Hastalarimizda hemorajik in-
farkt %72 oraninda ilk haftada gozlenmistir.

Hemorajik infarkt olusum mekanizmalarindan en 6-
nemlisi reperfiizyondur. Iskeminin giddeti ve derecesine
bagli olarak endotelial birleskelerin hasari nedeniyle vas-
kiiler permeabilitenin artist sdzkonusudur (21). Bu he-
morajik infarktlarda konrast tutulum da benzer me-
kanizma ile olmaktadir (25). Anatomopatolojik caligmalar
erken kontrast tutulumun, reperfiizyondan sonra di-
apedeze neden olan kapillerlerin nekrozu nedeniyle o-
lustugunu gostermigtir (25). 1lk iki hafta icindeki he-
morajik infarktlar bu gruba girebilir. Hasar gérmiis vas-
kiiler yataktaki embolinin par¢alanmasi ve distal mig-
rasyonu, daha gec klinik aktivasyonlan agiklamaktadir
(16,27). Bu fragmantasyon, embolinin daha biiytik olmast
nedeniyle daha ¢ok kardioembolik orijinlerde goriiliir.
Hemorajik infarkt ve reperfiizyon iliskisi anatomik (16,27)
ve anjiografik olarak dogrulanmigtir (26,40).

Kollateral sirkiilasyonun rolii kardioembolik orijinli
hemorajik infarktlarin % 11-17° sinde proksimal ok-
luzyonun devam ediyor oldugunun gosterilmesi ile an-
lasilmustir ve reperfiizyon, leptomeningeal anastomozlara



baglanmustir (27,40). Genellikle ikinci hafta siiresince pe-
riiskemik 6demin azalmast ile infarktin reperflizyonu ve
daha ¢ok korteks ve borderzone vaskiiler alanlarda he-
morajik infarkt gorilmektedir (16,25,40).

Vasktiler riptlir de, daha cok intra infarkt he-
matomlarda olmak tizere hemorajik infarkt olusum me-
kanizmalarindan biridir (21). Effektif kollateral anastomoz
yoklugunda emboli biiytikltigtine bagli olarak, iskeminin
damar boyunca uzunlugu ve siddetine bagl endotelial
nekroz ile major kapiller iskemiye bagl riiptiir olugabilir.
Intrainfarkt hematomlarin lentikiilostriat alanda daha faz-
la gorlilmesi, bu mekanizma ile aciklanabilmektedir.
Vaskiiler riiptiirde ikinci mekanizma, vaskiiler duvarin
diz kas liflerinin lezyonu sonrast olusan siddetli va-
zospazmdir (35). Uclincii mekanizma ise embolinin di-
rekt olarak olusturdugu intimal lezyondur (3). Okluze
damarnn tekrar acilmadigt durumlarda hemorajik infarkt,
iskemiye onctiliik eden hipertansif vaskiiler degisiklikler,
iskemiye sekonder dejeneratif veya proliferatif vaskiiler
degisiklikler gibi altta yatan patolojik damar de-
gisikliklerine atfedilmistir (14,28).

Hemorajik infarkt olusumunda en yaygin neden em-
bolidir. Otopsi bulgulart hemorajik transformasyonun
embolik stroklu hastalarda (%51-71) non embolik stroklu
hastalardan (%2-21) daha yaygin oldugunu géstermistir
(27,30). Kardiojenik embolizm stklikla hemorajik infarktla
sonuclanan genis infarkt olusturur (21,30). Kardiojenik
embolizmli hastalarda hemorajik infarkt %660 bulunurken,
kalp hastaligi dikkate alinarak ayrilan subgruplar arasinda
fark bulunmanmustir (34). Hastalarin % 37,7’ sinde valviiler
hastaliklar, %53,3 nonvalvuler atrial fibrilasyon, % 27,3
hasta sintis sendromu bildirilmistir (34). Baska bir ca-
lismada hemorajik infarktli 11 hastanin 10’ unda kar-
diocembolizm bulunmustur (24). Hastalarimizda etyolojik
olarak kardiak nedenler cogunluktaydi. Kardioembolik
nedenler arasinda atrial fibrilasyon % 58 ile en sik bulunan
nedendi. Iskemik degisiklikler % 17,6 oraninda izlenirken
valvulopati % 23,5 bulundu.

Literatiirde hemorajik infarktla birlikte bulunan klinik
ozellikler de arastirdlmugtir. Hastaya ait 6zelliklerden cin-
siyet icin fark bulunmanustir (34). Cinsiyet farklilig: bizim
calismamizda da anlamli bulunmadi. Hemorajik infarkt
gelisimi icin yas da onemli bir faktor degildi. Yas, bazi
¢absmalarda hemorajik infarkt gelisimi icin bagimsiz fak-
tor olarak bulunmazken (5,23), bazi calismalarda ileri yas
risk faktorii olarak bulunmus, yash hastalarda daha koétii
kollateral sirkiilasyon nedeniyle daha genis infarktlara
neden olabileceginden yasin hemorajik infarkt icin risk
faktorii olabilecegi ileri stiriilmiistiir (34). Hipertansiyon
hemorajik transformasyonda hem deneysel (4) hem kli-
nik cahsmalarla arastinlmig ve etkili bulunmustur (33).

Eksperimental bir calismada infarktin hemorajik trans-
formasyonunun proksimal arterin okluzyonu devam etse
bile, fokal iskemi olustuktan sonra serebral dokuya per-
flizyon basincinin hizh ytikseltilmesi ile indtiklenebilecegi
gosterilmistir (4). Otopsi vakalarinda kardioembolik stro-
ka bagli hemorajik infarkt saptanan hastalarda, okluze ar-
terin tekrar acilmas: gerceklesmeden, leptomeningeal
kollaterallerle kan akiminin saglandigi ve bu hastalann
arteriel hipertansiyonlarinin oldugu saptanmustir (33). Ar-
teriel basing arttig1 zaman, kortikal gri maddede kan aki-
munin beyaz maddeye gore daha fazla artig: gosterilmistir
(4). Bu calismalann tersine hipertansiyon 6ykistint, bas-
langic ve 14. glin kan basincini farksiz bulan ¢alismalar da
vardir (5,14,34). Hastalanmizda sistolik kan basinct he-
morajik infarkt olusumunda onemli degildi, diastolik kan
basinct da hemorajik infarkt gelismeyen grupta yilksek
bulundu. 15 hastada kronik hipertansiyon 6ykisti mev-
cuttu.

CT de lezyona ait 6zellikler hemorajik infarkt gelisimi
ile cesitli agilardan baglantili bulunmustur. CT’ de lezyon
genisligi hemorajik infarkt olusumunda en sik goriilen 6-
zelliktir. Postmortem calismalarda ve CT calismalari in-
farkt buytkligi ile hemoraji arasmndaki iliskiyi dog-
rulamistir (5,6,24,29,30). Hemoraji riski kitle etkili, yaygin
sensoryal ve motor defisitlere neden olan, bilin¢ kaybr ile
giden genis infarktlarla yiikselmektedir (5,6,9,29,34).
Lodder ve ark. lart orta hat kitle etkisi olanlarda hemoraji
riskinin 12 kat arttigint bildirmislerdir (29). Genis in-
farktlarin hemorajik transformasyonunda oncelikli ne-
denin daha yaygin 6deme bagli kitle etkisi olabilecegi, bu
nedenle lezyonu cevreleyen kiiclik damarlarin komp-
resyonu ve kan akiginda staz olacagt ileri stirtilmstiir. O-
demin azalmasindan sonra bu damarlann reperfiizyonu
ve iskeminin neden oldugu vaskiiler permeabilite ar-
usinin kontrast madde ekstravazasyonu ve BOS/ serum
albumin orani ile ifade edilen kan/ BOS bariyer bo-
zuklugunu olusturdugu gosterilmistir (24). Bir MRI ca-
lismasinda, infarkt ddeminin voliimii 10 cm? ' asarsa he-
morajik transformasyon olugsma olasiliginin % 95 olacagt
bildirilmistir (23). Lezyon buytikliigi ile hemorajik infarkt
gelisimindeki iliski calismamizda da dogrulanmugtir. He-
morajik infarkt gelisen grupta lezyon boyutu infarkt gru-
bundan belirgin olarak fazlaydi. Genis ve kitle etkili,
kontrast tutan lezyonu olan, ciddi norolojik defisiti olan ve
kan/BOS bariyeri bozuk olan hastalarin hemorajik infarkt
icin risk altinda oldugu iddia edilmigtir (24).

CT de hemorajik infarkt lokalizasyonunu en fazla orta
serebral arter alaru olarak saptadik. Bunu anterior ve pos-
terior serebral arter alanlan izliyordu. Lokalizasyon aras-
tiran ¢alismalarda en fazla tutulan alan, orta serebral arter
alant olarak bildirilmistir (23,34). Arter tutulum alanlarin
da inceleyen bir ¢calismada % 40 orta serebral, % 36 an-



terior serebral, % 28,6 posterior serebral, % 33 serebellar
lokalizasyon bulunmustur (34). Infarktlarin cogunlugu
orta serebral arterin bir veya iki pial dal alaninda goz-
lenmistir. Iskemik 41 hastanin 13 tinde subkortikal ya-
pilarda, 5 hastada ise posterior serebral arter alaninda bu-
lunmustur (23).

Hemorajik infarkth hastalarda strokun klinik 6zel-
likleri arastirildigt zaman baslangicin kardioembolizmi
gosterir sekilde ani norolojik defisitle oldugu bil-
dirilmigtir. Ik 24 saatte progresif veya fluktuan gelisme,
vakalarin %10’ undan daha azinda izlenmistir (32). Bizim
vakalarimizda dakikalar icinde gelisen ani seyir ¢o-
gunluktayd:. Hastalarimizda strok gelisim stiresi %55,9
dakikalar icinde gerceklesmistir. Bunu %17,8 ile saatler i-
cinde gelisim izliyordu. Daha uzun stirede, giinler icinde
gelisenler ise sadece %8,8 olarak bulundu Hemorajik in-
farktla birlikte bulunan spesifik bir semptom ta-
rumlanmanustir. Hastalanmizda strok baslangicinda eslik
eden semptomlar cesitlilik gostermekle beraber bulanti-
kusma , idrar inkontinanst en stk semptom olarak tespit
edilmistir. Nobet olusumu bu hastalarda % 11-12 oraninda
izlenmistir (7,8,39). Yalniz bir ¢alisma % 42 insidans bil-
dirmigtir (18). Hemorajik infarkt olusumu ile nérolojik
kotiillesme ve ek semptom olusumu hemorajik infarktin
petesial veya intrainfarkt hematom olmasina bagli olarak
degismektedir. Hemorajik infarktli hastalann ¢ogunun
stabil oldugu hatta diizelme gosterdigi bildirilmistir
(19,34). Intrainfarkt hematomlu hastalarda ise klinik k&-
tilesme ve olimler bildirilmigtir (24). Kotillesme zamant
daima ilk sekiz gtin olarak gozlenmistir (4,5,33). Biz de
hemorajik transformasyon izlenen hastalanmizda ek no-
rolojik defisit gelisme oranint daha yiiksek olarak izledik.

Hemorajik infarktta tedavi etkisi trombolitik ajanlarnn
tedaviye girmesiyle daha da dnem kazanan bir konudur.
Tedavi edilmemis hastalarda embolik stroktan sonra em-
boli rektirrens oranmun ilk 21 giinde % 2-21 oldugu, em-
boli rektirrensinin kardioembolik stroku takiben erken
antikoagiilasyonla azalacag: gosterilmistir (5,15,18,20).
Hemorajik infarkt otopsi serilerinde antikoagtilan tedavi
almayan hastalarda % 50-70 oraninda bulunmustur (40).
Antikoagiile edilmeyen hastalarda CT calismalart he-
morajik infarkt oramint %5-43 olarak gOstermistir
(24,31,39). Serebral emboliyi takiben antikoagiilan alan
hastalarda infarkt alanina major hemoraji olanlarda ko-
tilesme ve Olim bildirilmistir (1,13). Buna karsin an-
tikoagiilan almayan 12 hastada da Okada ve ark.lart he-
matom bildirmislerdir (34). Antikoagtilasyona devam e-
dilen hastalarda da hemorajik infarkta ragmen iyi klinik
durum izlenmistir (18,35). Bizim hastalarimizdan sadece
%44,1 hastada poststrok dénemde antiagregan ve an-
tikoagiilan kullanimi s6z konusuydu. Hastalanin co-
gunlugunda (11 hasta) aspirin, sadece 2 hastada heparin
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ve bir hastada coumadin kullanilmusti. Diger has-
talanmizda strokun ilk giinlerinde ¢ekilen CT lerde he-
morajik infarkt saptadik. Bu hastalarin hic birisi strok n-
cesi dénemde profilaktif amacl antiagregan ya da an-
tikoagtilan almamusti. Birbirinden oldukea farklt sonuglar
iceren calismalarda antiagregan ve antikoagtilan te-
davinin hemorajik tranformasyondaki etkileri halen tar-
tismalicir. Aspirin ve heparin hemorajik infarkt olu-
sumunda etkisiz bulunurken (23,34,37), trombolitik ve
antikoagiilan ilaglarin serebral embolizmin akut fazinda
olan, genis infarkth ve yagh hastalarda daha dikkatli kul-
lanilmasi gerektigi ileri strtilmustir (34).

Sonug olarak hemorajik infarkt olusumunda kardiak
kaynakli infarktlanin 6n planda oldugu, strok gelisim sti-
resinin hemorajik infarkt olusumunda prediktér ola-
bilecegi, lezyon genigligi ile hemorajik transformasyon a-
rasinda iliski oldugu, diger klinik ¢zelliklerin hemorajik
infarkt olusumunu etkilemedigi diistintilda.
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