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ÖZET
Amaç: Biz inme geçirmiş hastalarda hipertansiyon ile tutulan beyin yarıküresini arasında ilişki olup 
olmadığını ve inmenin en sık hangi beyin yarıküresinde görüldüğünü araştırmayı amaçladık.
Gereç ve Yöntemler: İskemik veya hemorajik inme tanısıyla takip edilen 66 hastanın dosya verileri 
retrospektif olarak incelendi. Demografik özellikler, özgeçmiş ve iskemik/hemorajik  inme lokali-
zasyonları  kaydedildi.
Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların 33’ü (%50 ) kadın, 33’ü (%50)  erkek, yaş ortalaması 68,7±11,2 
yıl idi.  40 hastada (%60,4)  iskemik inme,  26 hastada (%39,4)  hemorajik inme saptandı.  26 has-
tada (%39,4) sağ hemisfer, 40 hastada (%60,6) ise sol hemisfer tutulumu mevcuttu. Hipertansiyon 
ise hastaların 36’sında (%54,5) mevcuttu. İskemik/hemorajik inme oranı ( sağ 18/8, sol 22/18, 
p>0.05) ve hipertansiyon (sağ 15, sol 21, p>0,05)  açısından hemisfer tutulumları arasında fark 
yoktu.
Sonuç:  İnme geçiren hastalarda hipertansiyon ile tutulan beyin yarıküresi arasında bir ilişki sap-
tanmadı fakat inme geçiren hastalarda sol hemisfer tutulumu daha sık görülmektedir. Klinik ve 
deneysel veriler otonomik sinir sistemi kontrolünde hemisferik lateralizasyon olduğunu göster-
mektedir. Fakat bu konudaki veriler çelişkilidir. Bu alanda etyolojiyi aydınlatmaya yönelik geniş 
katılımlı daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  
Anahtar Kelimeler: İnme, 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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GİRİŞ

Hipertansiyon inme için en önemli risk faktörlerinden 
birisidir ve kan basıncı yüksekliği ile risk artışı doğru 
orantılıdır. Önemi prevalansının çok sık oluşu yanında 
uygun tedavi ile oluşturduğu riskin belirgin derecede 
azaltılabiliyor olmasından kaynaklanmaktadır. 
Hipertansiyon kronik olduğunda aterosklerozu 
hızlandırarak büyük arter tıkanmasına veya   küçük 
arterlerde lipohyalin dejenerasyonuna yol açar (1,2,3).
Akut inmeli hastalarda sempatik aktivite artışı sebebiyle 
kan basıncının yükselmekte olduğu ileri sürülmektedir. 
İnmenin otonomik kontrolünde hemisferik lateralitenin 
önemine ilişkin yapılmış birçok çalışma yapılmıştır. 
İnsular korteksin santral otonomik ağın kontrolunde 
önemli rol oynadığı gösterilmiştir.

Otonomik kontrolun hangi hemisfer tarafından 
sağlandığının anlaşılması amacıyla epilepsi ve 
stroke hastalarında çalışmalar yapılmıştır (5,6). Biz 
inme geçirmiş hastalarda hipertansiyon ile tutulan 
beyin yarıküresini arasında ilişki olup olmadığını  ve 
inmenin en sık hangi beyin yarıküresinde görüldüğünü 
araştırmayı amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Temmuz 2012 –  Nisan 2014 tarihleri arasında iskemik 
veya hemorajik inme tanısıyla takip edilen 66 hastanın 
dosya verileri retrospektif olarak incelendi. Demografik 
özellikler, özgeçmiş ve iskemik/hemorajik  inme 
lokalizasyonları  kaydedildi. Beyin sapı kanaması ve 
subaraknoid kanaması olanlar çalışmaya dahil edilmedi.

İSTATİSTİK

Verilerin analizi SPSS 15.0 paket programında yapıldı. 
Tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart sapma 
şeklinde, kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde (%) 
değerleriyle gösterildi. Sürekli değişkenler arasındaki 
farklılıkları karşılaştırmak için independent-sample 
t-testi, kategorik değişkenler arasındaki farklılıkları 
değerlendirmek için Chi-square (χ2) testi kullanıldı. 
Analizlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi. 

BULGULAR

Hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 1’de 
özetlenmiştir. Çalışmaya alınan hastaların 33’ü (%50 ) 
kadın, 33’ü (%50)  erkek, yaş ortalaması 68,7±11,2 yıl 
idi. İskemik inme 40’da(%60,4), hemorajik inme ise 
26’sında (%39,4) saptandı. 40 hastada (%60,4)  iskemik 
inme,  26 hastada (%39,4)  hemorajik inme saptandı.  
26 hastada (%39,4) sağ hemisfer, 40 hastada (%60,6) 
ise sol hemisfer tutulumu mevcuttu. Hipertansiyon ise 
hastaların 36’sında (%54,5) mevcuttu  Yaş ortalamaları 
( sağ 69,1±13,2, sol 68,4±9,9 yıl, p>0.05) ve kadın/erkek 
oranı (sağ 13/13, sol 20/20, p>0.05) açısından fark 
saptanmadı. İskemik/hemorajik inme oranı ( sağ 18/8, 
sol 22/18, p>0.05) ve hipertansiyon  (sağ 15, sol 21, 
p>0,05)  açısından hemisfer tutulumları arasında fark 
yoktu. Bu veriler Tablo 2’de sunuldu. 

Tablo 1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri

Yaş (yıl)   68.7±11.2 (44-92)
Cinsiyet (erkek/kadın) 33/33
İskemik inme  40 (%60.6)
Hemorajik inme  26 (%39.4)
Sağ/sol   26 (%39.4)/40 (%60.6)
Tansiyon (yok/var) 30 (%45.5)/36 (%54.5)

Tablo 2.  Hastaların beyin yarıküresi tutulumları 
açısından karşılaştırılması
 
            Sağ beyin            Sol beyin       p
            yarıküresi            yarıküresi
Yaş              69.1±13.2             68.4±9.9       P=0.8
(ortalama/yıl) 
Kadın/erkek       13/13             20/20      P=1
İskemik /             18/8             22/18      P=0.2
hemorajik inme
Hipertansiyon     15             21      P=0.6
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TARTIŞMA

Çalışmamızda ortaya çıkan belirgin bulgular şunlardır:
   1. İnme geçiren hastalarda hipertansiyon ile tutulan 
beyin yarıküresi arasında bir ilişki saptanmadı.
   2. İnme geçiren hastalarda sol hemisfer tutulumu 
daha sık görülmektedir.
Hipertansiyon hem inme insidansını artırır hem de 
inme aracılığıyla oluşan hasarı artırır (7). İnsanlarda 
ve hayvanlarda yapılan çalışmalarda kan basıncı 
kontrolünde sinir sisteminin asimetrik organizasyonun 
önemi vurgulanmıştır (8,9). 

Çalışmamızda tutulan beyin yarıküresi ile hipertansiyon 
arasında bir ilişki bulunmadı. Farelerde yapılan 
bir çalışmada sol fokal  serebral iskemi kardiyak 
disfonksiyona yol açmış  ve bu durum serum ve 
kanda norepinefrin seviyesini artırmıştır (10).  
Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada, sol hemisfer 
hasarından sonra artan kan basıncının sempatik 
aktivasyon yoluyla periferik rezistansı artırdığı ve sol 
hemisfer lezyonlarında prognozun daha kötü olduğu 
görülmüştür (11).  İnsanlarda yapılan bir diğer çalışmad 
a ise sol hemisfer atrofisi ve hipertansiyon arasında 
önemli bir ilişki olduğu rapor edilmiştir (12). Bu 
çalışmaların aksine bazı çalışmalarda ise sağ hemisfer 
tutulumunun sempatik sinir sistemi aktivitesini artırdığı 
iddia edilmiştir (13,14).  Ratlarda yapılan bir çalışmada 
sağ posterior insula lezyonunda kalp hızı ve basıncında 
artış olmuş, sol insuler lezyonda ise kardiyovasküler 
sistemde bir değişiklik olmamıştır (15). Ayrıca 
insanlarda epilepsi cerrahisi esnasında sol insulanın 
uyarılmasıyla  bradikardi, sağ insulanın uyarılmasıyla 
ise kalp hızı ve diastolik kan basıncında artış olmuştur 
(16).  Bu verilerden anlaşıldığı gibi beyin yarıküresi 
ile otonomik lateralite  arasındaki ilişkiyi araştıran 
çalışmalarda birbiriyle çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

Çalışmamızda inmenin %60,6 oranında sol hemisferde 
görüldüğü saptandı. Yamori ve arkadaşları hemorajik 
inmenin sol hemisferde daha fazla olduğunu 
göstermişlerdir (17). Bizim çalışmamızda ise hem 
hemorajik hem de iskemik inmenin sol hemisferde 
daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Hipertansif  ratlarda 
yapılan bir çalışmada sol hemisferde sempatik sinir 

yoğunluğu sağ hemisferden daha fazla saptanmıştır 
(18). Bu sonuç çalışma sonucumuzu destekler 
niteliktedir. Çünkü sol hemisferin sempatik sinir 
açısından daha yoğun olmasının inmeye olan yatkınlığı 
artıracağı kanaatindeyiz. 
Bizim çalışmamızın en önemli sınırlayıcı faktörleri, 
çalışmamızın geriye dönük olması ve hasta sayımızın az 
olmasıdır.

SONUÇ

İnmelerde otonomik sinir sistemi disfonksiyonu yaygın 
görülen bir komplikasyondur. Klinik ve deneysel 
veriler otonomik sinir sistemi kontrolünde hemisferik 
lateralizasyon olduğunu göstermektedir.  Fakat bu 
konudaki veriler çelişkilidir. Bu alanda etyolojiyi 
aydınlatmaya yönelik geniş katılımlı daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır.  
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