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INME, HIPERTANSIYON VE BEYiN YARIKURESI
ARASINDAKI iLiSKi

Relationship Between Stroke, Hypertension and Brain
Hemisphere

Nermin TANIK?, Savas SARIKAYA?, Asuman CELIKBILEK?, Yurdanur AKYUZ?

OZET

Amag: Biz inme gecirmis hastalarda hipertansiyon ile tutulan beyin yarikiiresini arasinda iliski olup
olmadigini ve inmenin en sik hangi beyin yarikiiresinde goruldigini arastirmayi amagladik.
Gereg ve Yontemler: iskemik veya hemorajik inme tanisiyla takip edilen 66 hastanin dosya verileri
retrospektif olarak incelendi. Demografik 6zellikler, 6zge¢mis ve iskemik/hemorajik inme lokali-
zasyonlari kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 33’0 (%50 ) kadin, 33’0 (%50) erkek, yas ortalamasi 68,7+11,2
yil idi. 40 hastada (%60,4) iskemik inme, 26 hastada (%39,4) hemorajik inme saptandi. 26 has-
tada (%39,4) sag hemisfer, 40 hastada (%60,6) ise sol hemisfer tutulumu mevcuttu. Hipertansiyon
ise hastalarin 36’sinda (%54,5) mevcuttu. iskemik/hemorajik inme orani ( sag 18/8, sol 22/18,
p>0.05) ve hipertansiyon (sag 15, sol 21, p>0,05) agisindan hemisfer tutulumlari arasinda fark
yoktu.

Sonug: inme gegiren hastalarda hipertansiyon ile tutulan beyin yarikiiresi arasinda bir iliski sap-
tanmadi fakat inme gegiren hastalarda sol hemisfer tutulumu daha sik gériilmektedir. Klinik ve
deneysel veriler otonomik sinir sistemi kontroliinde hemisferik lateralizasyon oldugunu goster-
mektedir. Fakat bu konudaki veriler geliskilidir. Bu alanda etyolojiyi aydinlatmaya yonelik genis
katilimli daha fazla galismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: inme, Hipertansiyon, Serebral hemisferler

ABSTRACT

Objective: The aim of the study was to research whether or not there was a relationship between
hypertension and the involved brain hemisphere in patients who had suffered a stroke and in
which brain hemisphere the stroke was most often seen.

Mateials and Methods: A retrospective examination was made of the recorded data of 66 patients
diagnosed and followed up for an ischemic or hemorrhagic stroke. Demographic characteristics,
history and localization of the ischemic or hemorrhagic stroke were recorded.

Results: The study comprised 33 (50%) females and 33 (50%) males with a mean age of 68.7+11.2
years. Ischemic stroke was determined in 40 (60.6%) cases and hemorrhagic stroke in 26 (39.4%)
cases. There was involvement of the right hemisphere in 26 (39.4%) cases and the left hemisphere
in 40 (60.6%) cases. Hypertension was determined in 36 (54.5%) cases. No difference was
determined between hemisphere involvement in respect of ischemic/hemorrhagic stroke ratios
(right 18:8, left 22:18, p>0.05) and hypertension (right 15, left 21, p>0.05).

Conclusion: No relationship was found between the involved hemisphere and hypertension in
patients who had experienced a stroke, although left hemisphere involvement was seen more
often. Clinical and experimental data have shown hemispheric lateralization to be under the
control of the autonomic nerve system. However, the data on this subject are contradictory. There
is a need for further studies with greater participation to clarify the etiology in this area.

Key Words: Stroke, Hypertension, Cerebral hemispheres
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GIRIS

Hipertansiyon inme igin en 6nemli risk faktorlerinden
birisidir ve kan basinci yiksekligi ile risk artisi dogru
orantilidir. Onemi prevalansinin ¢ok sik olusu yaninda
uygun tedavi ile olusturdugu riskin belirgin derecede
azaltilabiliyor olmasindan kaynaklanmaktadir.
Hipertansiyon  kronik  oldugunda aterosklerozu
hizlandirarak biyik arter ttkanmasina veya  kiglik
arterlerde lipohyalin dejenerasyonuna yol agar (1,2,3).
Akut inmeli hastalarda sempatik aktivite artisi sebebiyle
kan basincinin yikselmekte oldugu ileri stiriilmektedir.
inmenin otonomik kontroliinde hemisferik lateralitenin
onemine iliskin yapilmis bircok calisma yapilmistir.
insular korteksin santral otonomik agin kontrolunde
onemli rol oynadigi gosterilmistir.

Otonomik kontrolun hangi hemisfer tarafindan
saglandiginin  anlasilmasi  amaciyla epilepsi ve
stroke hastalarinda c¢alismalar yapilmistir (5,6). Biz
inme gecirmis hastalarda hipertansiyon ile tutulan
beyin yarikiiresini arasinda iliski olup olmadigini ve
inmenin en sik hangi beyin yarikiiresinde goruldigin
arastirmayi amagladik.

GEREC VE YONTEMLER

Temmuz 2012 — Nisan 2014 tarihleri arasinda iskemik
veya hemorajik inme tanisiyla takip edilen 66 hastanin
dosya verileri retrospektif olarak incelendi. Demografik
Ozellikler, 6zgecmis ve iskemik/hemorajik inme
lokalizasyonlari  kaydedildi. Beyin sapi kanamasi ve
subaraknoid kanamasi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

iSTATISTIK

Verilerin analizi SPSS 15.0 paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler ortalama % standart sapma
seklinde, kategorik degiskenler ise sayi ve ylizde (%)
degerleriyle gosterildi. Strekli degiskenler arasindaki
farklhihklari  karsilasirmak icin independent-sample
t-testi, kategorik degiskenler arasindaki farkhliklari
degerlendirmek icin Chi-square (x2) testi kullanildi.
Analizlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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BULGULAR

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1'de
Ozetlenmistir. Calismaya alinan hastalarin 33’0 (%50 )
kadin, 33’0 (%50) erkek, yas ortalamasi 68,7+11,2 yil
idi. iskemik inme 40'da(%60,4), hemorajik inme ise
26'sinda (%39,4) saptandi. 40 hastada (%60,4) iskemik
inme, 26 hastada (%39,4) hemorajik inme saptandi.
26 hastada (%39,4) sag hemisfer, 40 hastada (%60,6)
ise sol hemisfer tutulumu mevcuttu. Hipertansiyon ise
hastalarin 36’sinda (%54,5) mevcuttu Yas ortalamalari
(sag 69,1+13,2, sol 68,4+9,9 yil, p>0.05) ve kadin/erkek
orani (sag 13/13, sol 20/20, p>0.05) agisindan fark
saptanmadi. iskemik/hemorajik inme orani ( sag 18/8,
sol 22/18, p>0.05) ve hipertansiyon (sag 15, sol 21,
p>0,05) agisindan hemisfer tutulumlari arasinda fark
yoktu. Bu veriler Tablo 2’de sunuldu.

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (yil) 68.7+11.2 (44-92)
Cinsiyet (erkek/kadin) 33/33

iskemik inme 40 (%60.6)

Hemorajik inme 26 (%39.4)

Sag/sol 26 (%39.4)/40 (%60.6)

Tansiyon (yok/var) 30 (%45.5)/36 (%54.5)

Tablo 2. Hastalarin beyin vyarikiiresi tutulumlari
acisindan karsilastiriimasi

Sag beyin Sol beyin p
yarikiresi yarikiresi
Yas 69.1+13.2 68.419.9 P=0.8
(ortalama/yil)
Kadin/erkek  13/13 20/20 P=1
iskemik / 18/8 22/18 P=0.2
hemorajik inme
Hipertansiyon 15 21 P=0.6
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TARTISMA

Calismamizda ortaya ¢ikan belirgin bulgular sunlardir:
1. inme gegiren hastalarda hipertansiyon ile tutulan
beyin yarikiresi arasinda bir iliski saptanmadi.
2. inme geciren hastalarda sol hemisfer tutulumu
daha sik gorilmektedir.
Hipertansiyon hem inme insidansini artirir hem de
inme araciligiyla olusan hasari artirir (7). insanlarda
ve hayvanlarda vyapilan ¢alismalarda kan basinci
kontrollinde sinir sisteminin asimetrik organizasyonun
6nemi vurgulanmistir (8,9).

Calismamizda tutulan beyin yarikiiresi ile hipertansiyon
arasinda bir ilisgki bulunmadi. Farelerde yapilan
bir calismada sol fokal serebral iskemi kardiyak
disfonksiyona yol agmis ve bu durum serum ve
kanda norepinefrin  seviyesini artirmistir  (10).
Ratlar (zerinde yapilan bir calismada, sol hemisfer
hasarindan sonra artan kan basincinin sempatik
aktivasyon yoluyla periferik rezistansi artirdigi ve sol
hemisfer lezyonlarinda prognozun daha koti oldugu
gdrilmistir (11). insanlarda yapilan bir diger ¢alismad
a ise sol hemisfer atrofisi ve hipertansiyon arasinda
onemli bir iliski oldugu rapor edilmistir (12). Bu
calismalarin aksine bazi ¢alismalarda ise sag hemisfer
tutulumunun sempatik sinir sistemi aktivitesini artirdig
iddia edilmistir (13,14). Ratlarda yapilan bir ¢alismada
sag posterior insula lezyonunda kalp hizi ve basincinda
artis olmus, sol insuler lezyonda ise kardiyovaskiiler
sistemde bir degisiklik olmamistir (15). Ayrica
insanlarda epilepsi cerrahisi esnasinda sol insulanin
uyarilmasiyla bradikardi, sag insulanin uyarilmasiyla
ise kalp hizi ve diastolik kan basincinda artis olmustur
(16). Bu verilerden anlasildigi gibi beyin yarikiresi
ile otonomik lateralite arasindaki iliskiyi arastiran
calismalarda birbiriyle geliskili sonuglar elde edilmistir.

CGalismamizda inmenin %60,6 oraninda sol hemisferde
gorildigu saptandi. Yamori ve arkadaslari hemorajik
inmenin  sol hemisferde daha fazla oldugunu
gostermislerdir (17). Bizim c¢alismamizda ise hem
hemorajik hem de iskemik inmenin sol hemisferde
daha fazla gorildigi saptanmistir. Hipertansif ratlarda
yapilan bir ¢alismada sol hemisferde sempatik sinir

TANIK ve ark.
inme ve Beyin Yarikiiresi

yogunlugu sag hemisferden daha fazla saptanmistir
(18). Bu sonug¢ c¢alisma sonucumuzu destekler
niteliktedir. Clnkii sol hemisferin sempatik sinir
acisindan daha yogun olmasinin inmeye olan yatkinhgi
artiracagi kanaatindeyiz.

Bizim calismamizin en onemli sinirlayici faktérleri,
calismamizin geriye donilik olmasi ve hasta sayimizin az
olmasidir.

SONUC

inmelerde otonomik sinir sistemi disfonksiyonu yaygin
gorilen bir komplikasyondur. Klinik ve deneysel
veriler otonomik sinir sistemi kontroliinde hemisferik
lateralizasyon oldugunu gostermektedir. Fakat bu
konudaki veriler celiskilidir. Bu alanda etyolojiyi
aydinlatmaya vyonelik genis katilimli daha fazla
calismaya ihtiyac vardir.
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