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GIRIS ve AMAC: intraserebral hematom ekspansiyonunun (IHE) tahmin edilmesi intraserebral hematom (ISH)
yonetiminde énemlidir. Serebral mikrovaskiiler disfonksiyon temelinde servikosefalik dolikoarteriopati (SSD) ile IHE
arasinda nedensel bir iliski bulunabilir.

YONTEM ve GERECLER: ilk kraniyel BT incelemesi <12 saat, kontrol kraniyel BT incelemesi <72 saat ve BT anjiografi
incelemesi bu periyotlar arasinda yapilabilmis olan toplam 104 hasta (ortalama yas: 64+12 yil, %45 kadin) ¢alismaya dahil
edildi. Baziler arter (BA) dolikoarteriopatisi, Smoker’s kriterleri; SSD tayini ise modifiye Wiebel-Fields&Metz skoru ile
degerlendirildi. [HE mutlak olarak, hacimsel 212,5 ml ve 26 ml artis veya yiizdesel 2%33 ve 2%26 artis kriterleriyle
tanimlandi.

BULGULAR: IHE 212,5 ml artis %10,5, 26 ml artis %21, 2%33 artis %20, 226 artis %27 hastada saptandi. Genislemis BA
cap1 (>4,5 mm) ile IHE arasinda anlamh korelasyon izlenmedi (212,5 cc artis %18; 26 cc artis %18, 233% artis %19, 226%
artis %14). Yiiksek Smoker’s (21) skoru ile IHE arasinda anlaml korelasyon izlenmedi (212,5cc artis %45; 26cc artis %50,
233% artis %38, 226% artis %39). Ipsilateral =1 modifiye Wiebel-Fields&Metz skoru da IHE ile, degeri goreceli daha
diisiik olmakla beraber, iliskili saptanmadi (212,5cc artis %71; 26c¢cc artis %80, 233% artis %77, 226% artis %82). Hi¢bir
dolikoarteriopati parametresi ile fonksiyonel sonlanim ve mortalite arasinda anlaml baglanti tespit edilemedi.

TARTISMA ve SONUC: Istatistiksel anlamhihiga ulasmamis olsa da, SDD skoru arttikca IHE daha diisiik oranlarda olusmaya
meyilli gibi goziikmektedir. Hipertansiyon ile indiiklenen parent arter "remodeling"i ve bu durumun hipertansif
mikrovaskiiler adaptasyon ile iliskisi, bu spekiilatif koruyucu etkinin altta yatan mekanizmasi olabilir.

Anahtar Sézciikler: “Remodelling”, mikrosirkiilasyon, hipertansiyon, anjiopati, serebral hematom, ¢1g hipotezi.

INTRACEREBRAL HEMATOMA AND CERVICOCEPHALIC DOLICHOARTERIOPATHY
ABSTRACT

INTRODUCTION: Prediction of expansion is of critical importance in intracranial hematoma (ICH) management.
Cervicocephalic dolichoarteriopathy (CCDAP) may be a readily available marker of ICH expansion (ICHE) given its possible
association with cerebral microvascular dysfunction.

METHODS 104 ICH patients (mean age: 64+12 years, 45% female) who had brain CT within first 12 hours, follow-up CT
during first 72 hours, and CT angiography during this period were included. Basilar artery (BA) dolichoarteriopathy was
graded with Smoker’s criteria; cervical carotid artery (CCA) dolichoarteriopathy with modified Wiebel-Fields & Metz
scoring. ICHE criteria were absolute volume increase 212.5cc and 26cc, or percent increase 233% and 226%.

RESULTS: ICHE 212.5 cc was detected in 10.5%; 26 cc in 21%, 233% percent increase in 20% and 226% in 27%. There
was no significant correlation between enlarged BA diameter (>4.5 mm) and ICHE (212.5cc in 18%; 26cc in 18%, 233% in
19%, 226% in 14%). A high (21) Smoker’s score does not correlate significantly with ICHE (212.5cc in 45%; =6cc in 50%,
233% in 38%, 226% in 39%) ICHE was not significantly, albeit numerically lower, correlated with 21 score of ipsilateral
modified Wiebel-Fields & Metz (212.5cc in 71%; 26cc in 80%, 233% in 77%, 226% in 82%) No dolichoarteriopathy
parameters were found to be linked with functional outcome and mortality.
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DISCUSSION AND CONCLUSION: Although none reached statistical significance, ICHE tends to occur at a lower numerical
rate as degree of CCDAP increases. The role of hypertension-induced parent artery remodeling in ICHE and its association
with hypertensive microvascular adaptation may be the operating mechanism underlying this speculative protective

effect.

Keywords: “Remodeling”, microcirculation, hypertension, angiopathy, cerebral hematoma, avalanche hypothesis.

GIRIiS VE AMAC

Servikosefalik dolikoarteriopati (SSD) ilgili
arterlere ait bir elongasyon anomalisidir (1).
Servikal bélgede internal karotis artere (IKA) ait
iki fiksasyon noktas1 mevcut olup, eger ilgili damar
aradaki mesafeden daha uzun ise SSD olusabilir
(2). SSD tortiiodz, biikiilmiis (“kink” formasyonu) ve
tam kivrimli (“coiling”) tiplerinde veya bunlarin
kombinasyonlar1 halinde olabilir (3-5).

Anatomik olarak karotis kommunisten [KA’ya
gecis, histolojik agidan elastik damar yapisinin
muskiiler artere gecisini icermekte olup, SSD’de
IKA'min metaplazi-benzeri transformasyonu soz
konusudur (1). Bu metaplastik transformasyon,
genetik-embriyolojik gelisim sorunlar1 ve/veya
yaslanma ile alakali damar duvar rarefaksiyonu
(gevseme ve yogiunluk azalmasi) ve elastisite
kaybi ile iliskilidir (6, 7). SSD’nin hipertansiyon
(HT), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi (HL),
sigara gibi aterosklerotik risk faktorleri ile iliskili
oldugunu belirten (8-11) yayinlar oldugu gibi,

bunu desteklemeyen yaymlar da (12-14)
mevcuttur.
Intraserebral hematom genislemesi

(ingilizcesinin akronimi: IHE) hem kotii prognoz
hem de artmis mortalite ile iliskili olmasi
bakimindan  intraserebral hematom  (ISH)
takibinde 6nemli bir belirtectir (15). Bu baglamda
[HE'nin  iliskili oldugu parametreler ISH
yonetiminde 6nem tasimaktadir.

Calismamizda serebral mikrovaskiiler
disfonksiyon temelinde SSD ile IHE arasinda bir
iliski bulunup bulunmadig1 arastirilmistir.

YONTEM VE GERECLER

Bu c¢alisma Helsinki Deklarasyonu etik
standartlarina uygun olarak yapilmis, Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan

Klinik  Calismalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir (Say: 2019/08-43, Tarih:
07.03.2019).

Hastalar ve Tanimlar: 2004-2019 yillar1 arasinda
takip edilen ISH hastalarina ait demografik veriler,
ek  hastaliklar, basvuru ve sonrasindaki
laboratuvar degerleri (trombosit sayisi, INR vb.),

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2020; 26(2): 167-172

168

basvuru olarak

kayitlanmis

NIHSS degeri prospektif
veri tabanimizdan ve hastane
elektronik  sisteminden retrospektif olarak
toplanmistir. Semptom ortaya ¢ikisindan ilk
kraniyel bilgisayarli tomografiye (BT) kadar olan
siire Siirei, ilk kraniyel BT anindan ikinci
(kontrol) kraniyel BT'ye kadar gegen siire ise
Siireikinci olarak tanimlandi. Siireax <12 saat ve
Siireikinci <72 saat kriterleri icinde olan hastalarin
norogorintiilemeleri [HE acgisindan
degerlendirmeye alindi. Kraniyel BT anjiografi
(BTa) incelemesi bu donem igerisinde (Siireix-
Siireikinci) ¢ekilebilen hastalarda baziler arter
dolikoarteriopatisi Smoker’s kriteleriyle (16), SDD
ise modifiye Wiebel-Fields / Metz skoru ile tayin
edildi (3-5, 17, 18). Baziler arter ¢apinin >4,5 mm
olmasi dolikoektazi terminolojisi icinde
oldugundan bu Kkriteri saglayan hastalar ek olarak
‘baziler arter genis vs. baziler arter genis degil’
seklinde degerlendirildi. Ek olarak bilateral KA
ayrilma acilar1 da kaydedildi. Skorlara kisaca
deginmek gerekirse; Smoker’s kriterleri: mid-pons
diizeyinde baziler arter (BA) ¢apinin milimetre
(mm) cinsinden 6l¢iimiine (Normal: BA < 4,5 mm)
ek olarak baziler kokiin lateralitesi ve rostral
bifurkasyonun ytiksekligini degerlendiren bir
skala iken, Wiebel-Fields / Metz siniflandirmasi
ekstrakraniyel IKA’y1 normal (0), tortiydz (1), hafif
biikiilme (2), orta biikiilme (3), agir biikilme (4)
ve tam kivrilma (5) seklinde degerlendiren bir
skaladir (6rnek sekil icin bkz. Referans 18). Primer
sonu¢ hacimsel (12,5 ml ve 26 ml) ve ytizdesel
(2%33 ve 2%26) IHE seklinde literatiirle uyumlu
olarak kullanildi. Ikincil sonuglar ise iyi
fonksiyonel sonlanim ve taburculukta mortalite
olarak belirlendi. Iyi fonksiyonel sonlamim
taburculuk aninda mRS<2 seklinde tanimlandi.
Noro-goriintiilleme: BTa multi-dedektor siral

tarayict (SOMATOM® Sensation 16, Erlangen,
Almanya) ile yapildi. Bta goriintiilerinin
degerlendirilmesinde kaynak ve maksimum

intensite projeksiyon (MIP) reformat incelemesi
kullanildi. Kontrast uygulamasi 100-130 ml non-
iyonik kontrast maddenin antekiibital ven
araciligiyla 3-4 ml/sn hiz ile verilmesi esnasinda



dinamik kontrast bolus saptama ve helikal tarama
yontemleri ile gerceklestirildi.

istatistik: Istatistiksel analizler i¢in Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan saglanan
SPSS 23 IBM® program kullanildi. Gruplarin
ortalama degerleri “ortalama + standart sapma
(SS)” veya “ortanca * ¢eyrekler arasi aralik (CAA)”
seklinde uygun bir sekilde ifade edildi. Gruplar
arasi karsilastirmalar icin sayisal verilerde
student-t test veya Mann-Whitney U testi,
kategorik verilerde ise Ki-Kare testi kullanildi
P<0,05 degeri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Toplam 104 hasta (yas: 64+12 y1l (ortalama *
SS), %45 kadin) ¢calismaya dahil edildi. IHE > 12,5
ml artis %10,5, >6 ml artis %21, >%33 artis %20,
>26 artis %27 hastada saptandi. Tim I[HE alt
gruplari sosyo-demografik ozellikler, ek
hastaliklar, ila¢ kullanimlar1 ve basvuru kan
basinclar1 acgisindan benzer o6zelliklere sahipti
(Tablo I). Basvuru hematom hacmi, kontrol
hematom hacmi ve intervaldeki IHE degisimi ile
baziler arter dolikoektazisi, Smoker’s skalasi ve
ipsilateral ya da kontralateral Metz Skoru arasinda
anlaml iligki tespit edilemedi (Sekil I).

1 B basange
s

uuuuu
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Smoker's Normal v Smoker's Patologk

| : | | = l
Sekil I. Basvuru, kontrol ve intervaldeki hematom hakim

degisimlerinin baziler arter dolikoektazisi, Smoker’s ve Metz
skorlari arasindaki iliskisi.

Genislemis BA c¢ap1 (>4.5 mm) ile IHE
arasinda anlamli korelasyon izlenmedi (Sirasiyla
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IHE (+) vs IHE (-): 212,5 cc artis %18 vs %15,
p=0,78; 26 cc artis %18 vs %14, p=0,68, >%33
artis %19 vs %16, p=0,87, 226% artis %14 vs
%16, p=0,85).

Yiiksek Smoker’s (>1) skoru ile IHE arasinda
da anlamh korelasyon izlenmedi (>12,5 cc artis
%45 vs %38, p=0,61; >6 cc artis %50 vs %35,
p=0,21, >2%33 artis %38 vs %39, p=0,96, >%26
artis %39 vs 38%, p=0,91). ipsilateral >1 modifiye
Wiebel-Fields & Metz skoru da IHE ile, p degeri
gorece daha diisiik olmakla beraber istatistiksel
anlamlilik seviyesine ulasmadi (>12,5 cc artis %71
vs %90, p=0,15; 26 cc artis %80 vs %90, p=0,39,
>%33 artis %77 vs %91, p= 0,16, >%26 artis %82
vs %90, p=0,40). Ilgili skorlamalarin igerisinde yer
almayan IKA ayrilma acis1 (ipsilateral) ise hacimsel
ve ylizdesel IHE alttiplerinin hepsinde, IHE (+)
hastalarda IHE (-) gruba kiyasla anlamli olarak
daha genis olarak tespit edildi (Tablo I).

Baziler arter dolikoektazisinin  global
(Smoker skoru sifir degil) veya alt kriterlerinin
normal olmamasi durumunda iyi fonksiyonel
sonlanim (mRS 2 veya daha az) oranlarinda sayisal
artis oldugu dikkati ¢cekmistir (Smoker skoru i¢in
p=0,08 ve digerlerinin tamaminda p>0,1; Tablo II;
Sekil Il mavi oklar). Servikoserebral 6n dolasim
Metz skorlan ic¢in ise iyi fonksiyonel sonlanim
oranlar1 dolikoektatik hastalarda sayisal olarak
daha az olma egilimi géstermis ise de mortalitenin
sayisal olarak diisik oldugu not edilmistir
(ipsilateral Metz skoru icin p=0,08; Kontrlateral
Metz skoru igin p=0,15; Sagkalim oranlari i¢in
Tablo III, Mortalite i¢in Sekil II kirmizi oklar).

TARTISMA VE SONUC

SSD varliginin rostral vaskiiler sistemde
serebral kiiglik damar hastaligt (sKDH) (19),
kaudal vaskiiler sistemde ise abdominal aorta
anevrizmasi ile birlikteliginin normalden sik
oldugu saptanmistir (20). Bu konu ISH acisindan
degerlendirildiginde, = sKDH'ye ait  dolayh
noérogorintilleme 6zelliklerden biri olan serebral
mikrokanama tizerinde 6zellikle durulmalhdir (21).
Serebral mikrokanamanin, iSH hastalarinda %70’e
varan oranlarda gozlenebildigi bildirilmistir (22).
Norogoriintiilemede mikrokanama yoklugunun ise
IHE riskini yaklasik 2 kat artirdig: tespit edilmistir
(23). Istatistiksel anlamliliga ulasmamus olsa da, 6n
sistem SDD’li vakalarda daha az olmaya meyilli
olabilecek IHE, o6zellikle kronik hipertansiyon
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Tablo I. IHE(+) vs IHE(-) 6zellikler.

IHE(+) vs IHE(-)

[HE(+) vs IHE(-)

[HE(+) vs IHE(-)

[HE(+) vs IHE (-)

(%33) n=21/83 p (%26) n=28/76 P (12,5ml) n=11/93 p (6 ml) n=22/82 p
(%20/%80) (%27/%73) (%10,5/%89,5) (%21/%79)

Yas* (y1l) 67+13 vs 63£13 0,27 66+12vs 63£13 0,42 69+11vs 64413 0,20 64+11vs 64413 0,98
Cinsiyet (%) (K) 16(%76) vs 31(%37) 0,001 19(%68) vs 28(%37) 0,005 8(%72) vs 39(%42) 0,052 14(%64) vs 33(%40) 0,05
Hemphill skoru** 1(0-3) vs 1(0-2) 0,27 1(0-3) vs 1(0-3) 0,74 1(0-4) vs 1(0-3) 0,34 1(0-3) vs 1(0-3) 0,41
NIHSS** 13(2-24) vs 10(0-22) 0,43 14(2-26) vs 10(0-22) 0,12 14(0-29) vs 10(0-22) 0,12 15(3-28) vs9(0-19) 0,002
Sistolik KB* (bagvuru) (mmHg) 169+26 vs 173136 0,63 166+30vs 173+35 0,27 1554+31vs 174134 0,11 171434 vs 172434 0,91
Diastolik KB*(basvuru) (mmHg) 94+24 vs 95+21 0,79 94423 vs 95+20 0,87 89+19vs 95421 0,36 100427 vs 94120 0,22
HT (%) 16(%76) vs 45(%54) 0,06 19(%68) vs 42(%55) 0,24 9(%82) vs 52(%56) 0,09 14(%64) vs 47(%57) 0,59
DM (%) 6(%29) vs 14(%17) 0,22 6(%21) vs 14(%18) 0,73  1(%9) vs 19(%20) 0,36 3(%14)vs17(%21) 045
HL (%) 8(%38) vs 13(%16) 0,02 9(%32)vs 12(%16) 0,06 6(%54) vs 15(%16) 0,003 7(%32) vs 14(%17) 0,12
AF (%) 3(%14) vs 5(%6) 0,20  4(%14) vs 4(%5) 0,12  2(%18) vs 6(%7) 0,16  2(%9) vs 6(%7) 0,78
KAH (%) 4(%19) vs 14(%17) 0,81 6(%21)vs 12(%16) 0,50 2(%18)vs16(%17) 0,93 2(%9) vs 16(%20) 0,25
Anti-aggregan kullanimi (%) 3(%14) vs 24(%29) 0,17  7(%25) vs 20(%26) 0,89  3(%27) vs 24(%26) 0,91 5(%23) vs 22(%27) 0,69
Anti-koagtilan kullanimi (%) 6(%29) vs 10(%12) 0,06 7(%25) vs 9(%12) 0,09 3(%27)vs13(%14) 0,24 3(%14)vs13(%16) 0,79
Platelet say1s1* (x103/mm3) 236+70 vs 232171 0,80 243474 vs 229170 0,39 240+105vs 232+66 0,74 236185 vs 232+67 0,82
Metz skoru >1 (ipsi) (%) 10(%77) vs 49(%91) 0,16 14(%82) vs 45(%90) 0,40 5(%71) vs 54(%90) 0,15 8(%80) vs 51(%90) 0,39
KA ¢ap* (ipsi) (mm) 4,9+0,9 vs 5,0+0,8 0,69 4,8+0,7 vs 4,9+0,8 0,37 4,5+0,8 vs 50,8 0,04 4,6+0,8 vs 50,8 0,08
KA ayrilma agist* (ipsi) (°) 159415 vs 154+15 0,26 158+13vs 153+16 0,32 153+13vs 155+15 0,55 156+13vs 154+16 0,93
Metz skoru=1 (kont) (%) 11(%85) vs 48(%89) 0,67 15(%88) vs 44(%88) 0,97 6(%86) vs 53(%88) 0,84 9(%90) vs 50(%88) 0,83
KA cap*(kont) (mm) 5+0,8 vs 4,8+0,9 0,68 4,8+0,7 vs 4,8+0,9 0,84 4,5+0,6 vs 4,940,9 0,10 4,6%0,8 vs 4,910.9 0,15
KA ayrilma agisi* (kont) (°) 165+11 vs 149+18 0,003 163+11vs 147+19 0,003 166+10vs 150+18 0,01 165+12vs 150+18 0,01
Smoker’s (>1) (%) 8(%38) vs 32(%39) 0,96 11(%39)vs29(%38) 0,91 5(%45) vs 35(%38) 0,61 11(%50) vs 29(%35) 0,21
Baziler cap (24,5 mm) (%) 3(%19) vs 13(%16) 0,87 4(%14) vs 12(%16) 0,85 2(%18)vs14(%15) 0,78 4(%18)vs 12(%14) 0,68
Baziler lateralite (%) 2(%10) vs 16(%19) 0,29 4(%14) vs 14(%18) 0,62 1(%9)vs 17(%18) 0,44 5(%23)vs13(%16) 0,44
Baziler yiikseklik (%) 4(%19) vs 20(%24) 0,62  4(%19) vs 20(%26) 0,19 2(%18) vs 22(%24) 0,68 4(%18) vs 20(%24) 0,53
HYS* (giin) 17+15vs 21+29 0,96 26+32vs 18+25 0,25 25+33vs 20426 0,94 24432 vs 19+25 0,39
mRS** 5(2-6) vs 3(0-6) 0,04 5(2-6)vs3(1-5) 0,01 5(3-6) vs 3(0-6) 0,007 5(3-6) vs 3(1-5) <0,001
Hayatta kalim (%) 15(%71) vs 73(%83) 0,06  21(%75) vs 67(%88) 0,09  6(%55)vs 82(%88) 0,003 13(%59) vs 75(%92) <0,001

AF: Atrial Fibrilasyon, DM: Diabetes Mellitus, HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon, HYS: Hastane Yatis Siiresi,iKA: internal Karotis Arter, ipsi: Ipsilateral,
KAH: Koroner Arter Hastaligl, KB: Kan Basinci, kont: Kontralateral NIHSS: National Institutesof Health Stroke Skoru, *Ortalama#SD ve **Ortanca (CAA)

seklinde ifade edilmistir.

Tablo II. Iyi fonksiyonel sonlamm ile SDD Tablo III. Mortalite ile SDD parametrelerinin
parametrelerinin iliskisi*. iliskisi*.

Kriter mRS <2 P Kriter Hayatta kalim p
Smoker’s 15(%38) vs 14(%22) 0,08 Smoker’s 34(%85) vs 54(%84) 0,93
Baziler Cap (>4,5mm) 6(%38) vs 23(%26) 0,35 Baziler Cap (>4,5mm) 14(%88) vs 74(%84) 0,72
Baziler Lateralite 6(%33) vs 23(%27) 0,57 Baziler Lateralite 16(%89) vs 72(%84) 0,58
Baziler Yiikseklik 9(%38) vs 20(%25) 0,23 Baziler Yiikseklik 22(%92) vs 66(%83) 0,27
Metz>1 (ipsilateral) 20(%34) vs 4(%50) 0,37 Metz>1 (ipsilateral) 56(%92) vs 5(%63) 0,08
Metz >1 (kontralateral) 19(%68) vs 5(%63) 0,09 Metz >1 (kontralateral) 59(%92) vs 6(%75) 0,15

*Kriter olan vs olmayan.

*Kriter olan vs olmayan.

Sekil II. Her bir SSD parametresinin mRS dagilimu ile iligkisi.
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zemininde sKDH ile ortak yolaklar tizerinden
IHE’ye karsi kismen koruyucu oluyor olabilir. Bu
baglamda o6rnek olarak, kronik hipertansiyon
zemininde vaskiiler yapilarda gevseme-seyrelme
gelisimi ile SSD patolojisinde izlenen rarefaksiyon
ile gosterdigi paralellik verilebilir (1). Ek olarak,
yine hipertansiyon zemininde serebral dilatator
kapasitenin azalmasi (24), vaskiiler “inward”
remodeling (25) ve matriks metalloproteinaz
(MMP) degisimleri de damar duvar integrasyonu
tizerindeki etkileri agisindan konular arasinda
ortak yolaklari temsil ediyor olabilir.

MMP’nin damar riiptiri ve kan beyin
bariyeri (KBB) yikimi ile iliskili oldugu
bilinmektedir (26). SSD’li hayvan modellerinde
MMP3 seviyesinin kontrollere gore daha diisiik
oldugu saptanmis olup, insanlarda MMP3 artisi ile
artmis hematom hacmi ve koéti fonksiyonel
sonlanim arasinda da iliski oldugu saptanmistir
(26). Ek olarak SSD hastalarinda MMP2
seviyesinin kontrollere gore daha yiiksek oldugu
saptanmis olup (27), bu proteinin ise artmis KBB
disfonksyonu ve perihematomal 6dem ile iliskisi
gosterilmistir (28). Fisher’'in “avalance” (Ci8)
teoremi ile baslayarak artan literatir bilgisi
1s51g1nda diisiinildiginde vaskiiler riiptiir sonrasi
progrese olan hematom, artan hacim ile sekonder
vaskiiler riiptiirlere yol agarak IHE’yi olusturmakta
olup (29), SDD hastalarinda mevcut yiiksek MMP2
seviyesi, daha fazla perihematomal ddemin basisi
etkisiyle, IHE’ye kars1 koruyucu oluyor olabilir. Bu

koruyuculuk  soyleminin  diger  destekleri
dolikoektazi varliginda daha az mortalite
goriilmesi ve posterior dolasimda saptanan
dolikoektazinin sayisal olarak iyi fonksiyonel

sonlanim ile baglantili géziikkmesidir.

Son olarak bu siirecin gelisiminde zaman da
onemli bir faktérdiir (30). Zaman igerisinde
gelisim gosteren SDD, parent arterde meydana
gelen degisikliklerin yansimasi neticesinde,
ozellikle akut hipertansif hecme aninda, serebral
hematom gelisimi ve belki de daha biiyiik THE
acisindan SDD’li  hastalar lehine bir ortam
olusturulmasina hizmet ediyor olabilir.

Ozet olarak SSD, calismamizda istatistiksel
anlamlhilik seviyesine ulasmasa da, su an igin
kesinlesmemis, ama ileride arastirilmasi gereken,
mekanizmalar iizerinden intraserebral
hematomun Kklinik seyrinin iyilesmesine isaret
ediyor olabilir.
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