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ÖZET 

 Serebrovasküler hastalıklar (SVH), dünyada ölümün ve işgücü kaybının önde 

gelen nedenlerindendir. İnme tanısında ve prognoz tayininde görüntüleme 

yöntemlerinin yanısıra her geçen gün yenisi eklenen biyokimyasal belirteçlerinde 

klinik önemi artmaktadır. 

          Çalışmamızda iskemik ve hemorajik SVH’larda soluble-CD40 ligand, 

ortalama trombosit hacmi (MPV) ve ortalama eritrosit hacmi (MCV) düzeylerini 

tespit ve bunların prognoz ve mortalite ile ilişkisinin tespit edilmesi  amaçlandı.    

            Çalışmaya 100 iskemik ve 80 hemorajik SVH hasta ve 50 sağlıklı gönüllü 

kontrol grubundan oluşan 230 birey dahil edildi.  

 Hastaların yaş ortalaması 67,7±13,5 /yıl olup %50,6’sı erkek (n=91) idi. 

Soluble CD40 Ligand ve MCV açısından hasta grupları ile kontrol grubu arasında 

anlamlı bir fark yoktu. Ortalama trombosit hacmi iskemik inmeli hastalarda (9±0,9 

fl) (p: 0,000 ) ve hemorajik inmeli hastalarda (8,8±1,2 fl) (p: 0,009) kontrol grubuna 

(8,3±0,8 fl) göre anlamlı oranda yüksekti. Serebrovasküler hastalık geçiren hastaların 

%22,2’si (n=40) exitus oldu. Exitus olanlarda soluble CD40 Ligand değerlerinin 

(3,56 ± 2,11 ng\ml), yaşayan hastaların soluble CD40 Ligand değerine (5,01± 4,03 

ng\ml ) göre anlamlı oranda azaldığı (p=0,003) tespit edildi.   

 Sonuç olarak çalışmamızda MPV’nin kontrol grubuna göre daha yüksek olsa 

da MPV ve MCV’nin yaşayan ve exitus olan hastalarda anlamlı oranda değişmediği, 

fakat hastaneye başvuru sırasında ölçülen soluble CD40 Ligand seviyesinin exitus 

olan hastalarda anlamlı olarak düşük olduğu  tespit edildi. .      

Anahtar kelimeler: Serebrovasküler hastalık, ortalama eritrosit volümü, ortalama 

trombosit volümü, soluble CD40 Ligand 
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ABSTRACT 

MEAN CORPUSCULAR VOLUME, MEAN PLATELET VOLUME AND 

SERUM LEVEL OF THE SOLUBLE CD 40 LIGAND IN PATIENTS WITH 

ISCHEMIC AND HEMORRHAGIC CEREBROVASCULAR DISEASE 

Cerebrovascular diseases (CVD) are most prevalent reason for mortality, and 

loss of labor in the world. The clinical importance of biochemical indicators, as well 

as imaging methods in diagnosis and indication of prognosis of CVD increase 

continuously. 

The objective of the present study is to identify soluble-CD40 ligand, mean 

platelet volüme (MPV), and mean corpuscular volüme (MCV) levels in ischemic and 

hemorrhagic CVD, and to determine the relationship between these parameters and 

prognosis and mortality. 

100 ischemic and 80 hemorrhagic CVD patients and a control group of 50 

healthy volunteers, a total of 230 individuals were included in the study.  

Mean age of patients included in the study was 67,7±13,5 and 50.6%(n=91) 

were males. It was determined that there was no significant difference between 

patient and control groups on sCD40L and MCV levels, however levels for patients 

with ischemic CVD (9±0,9fl) (p:0,000) and hemorrhagic CVD (8,8±1,2 fl) were 

significantly higher than the control group (8,3±0,8fl). The rate of exitus among SVH 

patients was 22.2%(n=40). It was determined that sCD40L levels for exitus patients 

(3,56 ± 2,11 ng\ml) significantly decreased when compared to sCD40L levels for 

living patients (5,01± 4,03 ng\ml) (p=0,003).  

As a result, the findings of the study determined that, albeit the serum MPV 

levels were higher when compared to control group, MPV and MCV levels did not 

differ significantly among the living and exitus patients, however sCD40L levels 

were significantly lower in exitus patients.  

Keywords: Cerebrovascular disease, mean platelet volume, mean corpuscular 

volume, soluble CD40 ligand. 
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1. GİRİŞ  

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Serebrovasküler Hastalıklar 

İnme iskemik kalp hastalıkları ve kanserden sonra en sık morbidite ve 

mortalite nedeni olup; ani başlayan ve vasküler nedenlere bağlı gelişen fokal 

nörolojik defisit olarak tanımlanmaktadır. İnme, hastaneye en sık yatış verilen ve 

uzun süre hasta bakımı gerektiren nörolojik bir hastalık olarak günümüzde hala 

önemli bir konumdadır (1). 

Serebrovasküler hastalık (SVH) terimi; Beynin bir bölgesinin geçici veya 

kalıcı olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendiği ve/veya beyni besleyen 

damarların patolojik bir süreç ile doğrudan tutulduğu tüm hastalıkları kapsar (2). 

 İnme beyne kan temininin kesintiye uğraması nedeniyle oluşur. Genellikle 

sebep, kan damarının yırtılması veya bir pıhtı ile tıkanmasıdır. Oksijen ve besin 

maddelerinin temininin kesilmesi beyin dokusuna zarar verir. İnmenin en sık görülen 

semptomu yüzde, kolda veya bacakta hissizlik veya güçsüzlüktür. Sıklıkla vücudun 

bir yanında görülür. Diğer semptomlar; konfüzyon, konuşmada zorlanma yada 

kelime telaffuzunun bozulması, bir veya iki gözde görme güçlüğü, yürümede 

zorlanma, baş dönmesi, denge veya koordinasyon kaybı, bilinmeyen nedenli şiddetli 

baş ağrısı, senkop yada bilinç kaybıdır. İnmenin etkisi beynin tutulduğu bölüme ve 

tutulumun büyüklüğüne bağlıdır. Büyük bir inme ani ölümlere neden olabilir (3). 

1.1.1.1. Stroke Sınıflandırması 

Sınıflandırma nöroradyolojik, kardiyolojik, biyokimyasal ve hematolojik 

tetkikler göz önüne alınarak yapılan bir sınıflandırma Tablo 1'de gösterilmiştir (4). 
Tablo 1. Stroke gruplarının sınıflandırılması 

 
1. İskemik stroke (%87)  

1.1. Trombotik 
 1.2.Embolik 
1.3.Hipoperfüzyon 

2. Hemorajik stroke (%13)  
      2.1.İntraserebral (10) 
     2.2.Travmatik olmayan subaracnoid kanama (%3) 
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 1.2. İskemik Stroke 

1.2.1. Tanım  

İnme oluşmasında beyni besleyen kan damarlarındaki kan akımı azalması en 

önemli rolü oynar. İskemik hasar, oksijen ve glukoz kaybı sonrası yüksek enerjili 

fosfat oluşamaması ve hücresel hasara sekonder oluşan mediatörlerle meydana gelir. 

(4). İskemik İnme; Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından yapılan tanımlamaya göre 

vasküler bir neden haricinde başka neden olmaksızın, hızlı olarak yayılıp fokal veya 

global serebral fonksiyon bozukluğuna yol açan 24 saat veya daha fazla süre devam 

edebilen ve bazende ölümle sonuçlanabilen klinik bir durumdur (5). 

İskemik stroklar hipoperfüzyon, hipotansiyon gibi düşük akım durumlarında 

global serebral iskemi şeklinde oluşabileceği gibi, lokal kan akımının tıkanıklığından 

kaynaklanan fokal serebral iskemi şeklinde de meydana çıkabilir. Global serebral 

iskemiler beynin arter kaynağından en uzak kenar bölgelerinde oluşur. Global 

iskemilerde en riskli yer ön ve orta serebral arter arasındaki bölgedir. Fokal serebral 

iskemi arterin genellikle emboli ile veya pıhtı ile tıkanmasıyla oluşur. Bu olay 

kendini inme şeklinde gösterir. Tromboz genellikle beyin sistemi dışındaki karotis ve 

baziller sistemi etkiler. Embolizm en sık beyin içindeki arterleri, özellikle orta 

serebral arter dağılımını tutar. Venöz infarktlar çoğu kez kanamalıdır. Sagital sinüs 

veya derin serebral venlerin tıkanmasıyla ortaya çıkarlar (6). 

İskemik infarktlar 48. saatte net olarak görünür hale gelirler ve ödemli 

beyinde soluk, yumuşak bölgeler şeklinde görülürler. Sonra doku sıvılaşır ve 

makrofajlar içeren sıvı dolu bir kavite reaktif bir glia ile çevrelenir. Hemorajik 

infarktlarda kan ekstravazasyonu görülür. Bozukluk kalıcı olabilir veya aylar süren 

bir dönem boyunca yavaş bir düzelme gösterebilir (6). 

National Institutes of Health Stroke Scale (NlHSS) kullanılarak, hastaların 

inme sonrası nörolojik tablosu değerlendirilmektedir (7) (Tablo 2).  

 

 

 

 



 
  
 

 3

Tablo 2. National Institutes of Health Stroke Scale Skoru 

Bilinç Düzeyi 
0 = Uyanık, tepkiler canlı 
1 = Uykulu, minör stimülasyonla uyandırılabilir, yanıt ya da tepki verebilir 
2 =Yalnızca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir 

Bilinç Düzeyi Sorgusu: Hastaya hangi ayda olduğumuz ve yaşı sorulur 
0 = Her ikisi de doğru 
1 = Biri doğru 
2 = Her ikisi de yanlış ya da yanıt veremiyor 

Bilinç Düzeyi Komutları: Hastadan gözleri ve eli kapaması istenir 
0 = Her ikisi de doğru 
1 = Biri doğru 
2 = Her ikisi de yanlış ya da yanıt veremiyor 

En İyi Dil: Standart resimleri adlandırır 
0 = Normal 
1 = Hafif ile orta derece arasında adlandırma hataları, kelime bulma hataları veya parafazi. Sözlü veya 

ifadelerle anlatımda bozukluk 
2 = Sessiz veya global afazik 

En İyi Görme: Eş zamanlı parmak hareketi ile her iki alanda görmeyi test edin 
0 = Normal 
1 = Asimetri 
2 = Tam hemianopi 
3 = Kortikal körlük  

En İyi Sabit Bakış: Ekstraoküler göz hareketleri 
0 = Normal 
1 = Parsiyel bakış paralizisi 
2 = Zorlu deviasyon, total bakış paralizisi 

Dizartri:  
0 = Normal 
1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasında karıştırılması, anlaşılabilir 
2 = Ciddi anlaşılmaz artikülasyon 

En İyi Motor Kol: Hasta kolunu dışa doğru 90 derece gerginlikte tutar 
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor 
1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor 
2 = Kolu 90 derecede tutamıyor, yer çekimini yenmekte zorlanıyor 
3 = Kol düşüyor, yer çekimini yenemiyor 
4 = Hiç bir hareket yok, tam pleji 

En İyi Motor Bacak: Hasta bacağını 30 derecede 5 saniye kaldırır 
0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur 
1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altında tutuluyor 
2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamıyor, yer çekimini yenmekte zorlanıyor 
3 = Bacak yer çekimini yenemiyor 
4 = Hiç bir hareket yok 

Ekstremite Ataksisi: Parmak-burun ve topuk-incik kemiği testi 
0 = Yok 
1 = Bir ekstremitede var 
2 = İki ekstremitede var 

Fasiyal Paralizi 
0 = Normal 
1 = Minimal 
2 = Parsiyel 
3 = Tam 

Duyusal 
0 = Duyu kaybı yok 
1 = Orta derecede duyu kaybı var 
2 = Ciddi veya tam duyu kaybı var 

İhmal 
0 = Yok 
1 = Görsel, işitsel, dokunsal söndürme fenomeni 
2 = Şiddetli ile total duyu kaybı arasında, dokunulduğunun farkında değil 
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1.2.2. Epidemiyoloji 

Nörolojik hastalıklar içinde, SVH’lar yaygın görülen ve yaşamı tehdit eden 

önemli bir ölüm nedenidir (8). 

Serebrovasküler hastalıklar dünyada altmış yaş üstü nüfusta, kardiyovasküler 

sistem (KVS) hastalıklardan sonra ikinci sıra ölüm nedeni olup, sakatlık ve işgücü 

kaybında ise birinci nedendir. Her yıl ABD’de yaklaşık 795000 kişi yeni veya 

rekürrent inme geçirmektedir. Bunların yaklaşık 610 000’i yeni, 185 000’i ise 

tekrarlayan inmedir. Toplumlararası belirgin değişkenlik göstermekle birlikte inme 

prevalansı 500-600/100000 olarak ortaya çıkmaktadır. Batı ve Doğu avrupa ülkeleri 

gibi genetik olarak benzer bölgelerdeki prevalans farklılıkları ise çevresel faktörlerin 

önemini göstermektedir. Erkeklerde inme oranı kadınlardan %41 daha fazla iken 85 

yaştan sonra bu oran tersine dönmektedir. Kadınlarda inme oranının 2050 yılında 

inmelerin %60'ını oluşturacağı ileri sürülmektedir (9-11). 

 Türkiye’de KVS hastalıkları %21,7 ile ölüme neden olan ilk 10 hastalık 

arasında birinci sırada, SVH’lar ise %15 ile ikinci sırada yer almaktadır. Ülke 

genelinde SVH’dan ölüm erkeklerde %15,5 kadınlarda ise %15,7 olarak 

bulunmuştur. Serebrovasküler hastalıkların Türkiye’deki kentsel ve kırsal alanda 

dağılımına bakıldığında, kentsel alanda SVH’lar 15-59 yaş grubundaki erkeklerde 

%10,7, kadınlarda %7,3 oranında ölüm nedeni olurken 60 yaş üzerinde bu oran 

erkeklerde %20,8, kadınlarda ise %20,2'ye yükselmektedir. Serebrovasküler 

hastalıklar kırsal alanlarda erkeklerde %14,5, kadınlarda %16,2 ölüm nedenidir (12). 

 Avrupa ve ABD’ye göre Türkiye'de inme alt tiplerinin dağılımı farklılık 

göstermektedir. Dünya genelinde hemorajik strok sıklığı bildirilen değerlerden daha 

yüksek olarak ortaya çıkmaktadır. Türk çok merkezli strok çalışmasında bu oranlar 

%29 hemoraji, %71 iskemi olarak bildirilmiştir (13). 

 Akut iskemik inmede uygulanan tromboliz ve diğer tedavilerdeki ilerlemelere 

karşın, inmede en etkili yaklaşım birincil korunmadır. İnmeye yol açan risk 

faktörlerinin belirlenmesinde başlıca veriler çok merkezli, çok sayıda birey ile yapıl-

mış, randomize epidemiyolojik çalışmalara dayanmaktadır (14).  

1.2.3. Serebrovasküler Hastalıkların Vasküler Anatomisi 

            Beyin vücutta metabolik olarak en aktif organlardan biridir. Bu aktiviteyi 

sağlayabilmesi için beynin zengin bir kan akımına ihtiyacı vardır. Genel olarak vücut 
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total kan volümünün ortalama %20’sini ayrıca glukozun %17’sini beyin kullanır. 

Beyin akciğerler tarafından absorbe edilen oksijenin de %20 kadarını kullanmaktadır 

(15). 

Arkus aorta beyindeki arteriyel kan akımının kökenini oluşturur. Arkus 

aortadan çıkan brakiosefalik arter daha sonra sağ subklavian arter ve sağ ana karotid 

artere ayrılır. Sol subklavian arterler ve sol ana karotid arter önde karotis sistemi 

arkada da vertebrobaziller sistemi oluşturan dallarını verirler (Şekil 1). 

Supratentoriyel yapıların genel olarak arteriyel dolaşımını karotis sistem ve 

vertebrobaziller sistemden ayrılan posterior serebral arter sağlarken, vertebrobaziller 

sistemde infratentoriyel yapıların arteriyel dolaşımını sağlar (15). 

 
Şekil 1. Arcus aorta ve serebral arterler (Drake L.D et al. Gray’s Anatomi Atlası). 

            Karotis sistem sağ ve sol internal karotid arter ve dallarının oluşturduğu 

sistemdir. Genelde bu sistem kortikal olarak frontal, parietal ve temporal lobların 

lateral yüzlerinin kan dolaşımını orta serebral arter sağlar. Frontal ve parietal lobların 

medial yüzlerinin arteriyel beslenmesini ise anterior serebral arter sağlar. Vertebral 

arterlerin sağ ve sol subklavian arterlerden ayrılması ve ponsun ön yüzeyinde 

birleşerek baziller arteri oluşturmasıyla vertebrobaziller sistem meydana gelir. Bu 

sistemden ayrılan dallar beyin sapı, spinal kord, talamus, serebellum, internal kapsül, 
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oksipital korteks, bazal ganglia ve inferomezial temporal korteksin arteriel kan 

akımını sağlarlar (15-18). 

            İnterpedünküler sisterna içerisinde bulunan baziller arter ve internal karotid 

arterin dalları ve bu arterler arasındaki anastomozlar Willis poligonunu meydana 

getirir (19-21) (Şekil 2).  

            Willis poligonu ön bölümünü anterior serebral arterler ve anterior serebral 

arterleri birleştiren anterior kommunikan arter meydana getirir. Willis poligonu 

arkada ise internal karotidleri posterior serebral arterlerle birleştiren posterior 

kommunikan arterler ve posterior serebral arterler oluşturmaktadır (15-18). 

 
Şekil 2. Vertebro baziller arterler ve Willis  poligonu (Drake L.D et al. Gray’s 

Anatomi Atlası). 

            Watershed alanlar iskemiye hassas bölgelerdeki serebral arterlerin terminal 

dallarının birbirleriyle anastomoz yaptıkları ortak sulama alanlarıdır. Global 

iskemide özellikle bu alanlarda kalıcı hasar (infarkt) çok kısa sürede oluşur. 

Beyindeki bu alanların lokalizasyonları şunlardır:  

     a. Anterior ve orta serebral arterlerin terminal dalları arasında hemisferlerin üst 

kısmında. 

     b. Oksipital ve parietal lobda posterior ve orta serebral arterlerin terminal dalları 

arasında. 

     c. Hemisferlerin medial kısmında anterior ve posterior serebral arterlerin 

terminal dalları arasında (15). 
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1.2.4. Risk Faktörleri 

İskemik stroka neden olabilecek risk faktörlerinin saptanması koruyucu 

hekimlik açısından büyük önem taşımaktadır. İnme risk faktörleri Tablo 3’de 

özetlenmiştir (22, 23). 

Risk faktörlerinin mortalite ve morbidite üzerine olan etkilerinin belirlenmesi 

hastalığın hem tedavi hem de prognozu hakkında ipuçları verecektir. Yapılan 

epidemiyolojik çalışmalarda tablo 3'te gösterildiği gibi SVH ile ilgili predispozan 

faktörlerin birçoğu belirlenmiş ve bu risk faktörlerinin tedavi ve modifikasyonunun 

inme riskini azaltabildiği gösterilmiştir (24). Lawes ve ark.’ları tarafından yapılan 

çalışmada; 10 mmHg sistolik kan basıncı (SKB) azalmasının, inme riskinde yaklaşık 

üçte bir azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (25). Ülkemizde de SVH’ların kişi ve 

toplum üzerindeki zararlı etkilerini ortadan kaldırmak için özellikle risk faktörlerinin 

belirlenmesi ve önlenmesine yönelik olarak çalışmalar yapılmıştır (26, 27) ve 

yapılmaya da devam edilmektedir. Kumral ve ark.’ları yaptığı çalışma Türkiye'deki 

inme profilini değerlendiren ilk sistematik epidemiyolojik çalışmadır (27) . Bu 

çalışmalarda Türk toplumunda inme geçiren hastalarda hipertansiyon (HT), diyabetes 

mellitus, atriyal fibrilasyon (AF), iskemik kalp hastalığı gibi risk faktörlerinin 

sıklıkları, beyinde inme yapan olayların lökalizasyonları ve mortalite oranları 

belirlenmiştir. 
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Tablo 3. İnme risk faktörlerinin sınıflandırması  
1. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

• Yaş 
• Cins 
• Irk 
• Aile öyküsü / genetik 
• Ailede inme yada geçici iskemik atak öyküsü 

2. Değiştirilebilir risk faktörleri 
    A) Kesinleşmiş faktörler 

• HT 
• Diyabetes mellitus, hiperinsülinemi ve glikoz intoleransı 

     • Kardiyovaskuler hastalıklar (Koroner kalp hastalığı, kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı    
• Dislipidemi 
• Sigara 
• Asemptomatik karotis stenozu 
• Orak hücreli anemi 
• Obezite 
• Diyet ve beslenme alışkanlıkları 
• Fiziksel inaktivite 
• Post menapozal hormon kullanımı 
• Atriyal fibrilasyon 
  B)Kesinleşmemiş faktörler 
• Metabolik sendrom 
• Alkol kullanımı 
• Hiperhomosisteinemi 
• İlac kullanımı ve bağımlılığı 
• Hiperkoagulabilite (ACA, LA, FVL ve protrombin mutasyonu; protein C, protein S, ve 
antitrombin III eksikliği 
• Oral kontraseptif kullanımı 
• İnflamasyon (hs-CRP, CD 40 ligand, IL-18) 
• Enfeksiyon (C.pnomonia, H.Pylori, CMV, periodontal hastalıklar) 
• Migren 
• Yuksek Lp(a), yuksek Lp-(PLA2) 
• Uykuda solunum bozuklukları  

1.2.4.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Yaş, cinsiyet, ırk, aile hikayesi gibi bazı risk faktörlerini değiştirmek mümkün 

değildir. İnme riski yaş ilerledikçe artar. İnme riski özellikle 55 yaşından sonra her 

dekatta iki kat artmaktadır (28, 29). 

 İnme insidansı erkeklerde, kadınlara göre daha yüksek oranda görülmektedir. 

Yaşa bağımlı inme insidansı 35–44 yaşlarında ve 85 yaşın üzerindeki kadınlarda, 

erkeklere oranla biraz daha yüksektir. Kadınlarda ise inmeye bağlı ölümler daha 

fazladır (30). 

 İnme insidansının, zencilerde, Çinlilerde ve Japonlarda beyazlara göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (31). 
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 Genetik faktörlerinde inme risk faktörleri arasında rolü vardır (32). Çeşitli 

etkenler aile öyküsünün risk faktörü oluşunda rol oynamaktadır. Beslenme 

alışkanlıkları, yaşam tarzları ve kültürel faktörler bazı herediter özellikler önemli 

olabilir. Dizigot ikizlere göre, monozigot ikizlerde inme riski daha fazladır (33). 

1.2.4.2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

Değiştirilebilir risk faktörlerinin en belli başlı olanları HT, kalp hastalıkları, 

diyabetes mellitus, hiperlipidemi, asemptomatik karotis stenozu, sigara içimi ve alkol 

kullanımıdır (26). 

Hem iskemik hem de hemorajik inme için düzeltilebilen en önemli risk 

faktörlerinden biri HT 'dur. Prevalansının çok sık oluşu yanında uygun tedavi ile 

oluşturduğu riskin belirgin derecede azaltılabiliyor olması önemini arttırmaktadır. 

Hipertansiyon riski altmış beş yaşından sonra 2–3 kat artmaktadır. Hipertansiyon 

(>140/90 mmHg) kronik olduğunda aterosklerozu hızlandırır ve böylece büyük arter 

tıkanmasını veya embolizmi kolaylaştırır (34, 35). Hipertansiyon aynı zamanda 

idiyopatik atriyal fibrilasyon için de bir risk faktörüdür. İnme ve kardiyovasküler 

hastalık (KVH) riski antihipertansif tedavi ile azalmaktadır. Sistolik kan basıncında 

10 mmHg ve diyastolik kan basıncı (DKB)‘nda 5 mmHg azalması halinde bile inme 

riskinin %30–40 oranında azaldığı gösterilmiştir (36). Yapılan klinik çalışmalarla 

antihipertansif tedavinin inmeye olan etkisi çok iyi bir şekilde gösterilmiştir. Sistolik 

kan basıncının ayarlanmasının inmenin önlenmesinde önemli olduğu metaregresyon 

analizinde gösterilmiştir (37). Sokrab ve arkadaşlarının Sudan'da yaptığı bir 

çalışmada 96 hastada inme tipi, risk faktörleri ve erken sonuçları değerlendirilmiş ve 

hastaların %46,9'unda hipertansiyon tespit edilmiştir. Hipertansiyona bağlı morbidite 

ve mortalite oranlarının gelişmiş ülkelerde sağlık hizmetlerinin iyileşmesiyle azaldığı 

belirtilmiştir (38). 

Diyabetes mellitus (DM) ; Özellikle obezite, hipertansiyon ve kan lipitleri 

düzeyi yüksek olanlarda aterojenik risk faktörlerinin prevalansını ve bunun 

sonucunda aterosklerozisi arttırır (39). Kardiyovasküler olay sıklığı diyabetes 

mellituslu hastalarda 3–5 kat fazladır. Yapılan bir çalışmada diyabetin iskemik inme 

riskini 2–6 kat arttırdığı gösterilmiştir (40). Başka bir çalışmada ise uzun süre ciddi 

kan şekeri kontrolü ile izlenen hastaların mikrovasküler komplikasyonlarında azalma 
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gözlenirken inme riskinde bir düşme sağlandığı bildirilmiştir. Fakat diyabetli 

hastaların yaklaşık %40-60’ında birlikte bulunan HT tedavisi ile inme riski %44 

oranında azaltmaktadır (41). Plazma insülin düzeyi diyabetik kişilerde insülin 

direncinden dolayı artmıştır ve insülin düzeyinin artması ateroskleroz için önemli bir 

risk faktörüdür. Henüz DM gelişmemiş ama insülin direnci bulunan kişilerde de 

dislipidemi, obezite, DM ve HT sıklığı artmıştır (42).  

 Sigara içimi, iskemik inme açısından potansiyel bir risk faktörüdür. 

Hemorajik inmelerde ise risk 2–4 kat artmaktadır (43, 44). Çevresel tütün dumanına 

maruz kalmanın kardiyak hastalıklar için bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir 

(45). Sigara, CRP gibi inflamasyon belirleyicilerini, LDL oksidasyonunu 

artırmaktadır. Diğer yandan sigara kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit 

aktivasyonunu sonuç olarak da koagülasyon eğilimini arttırır. Framingham 

çalışmasında, inme riski, sigara bırakıldıktan 5 yıl sonra sigara içmeyenlerin inme 

riski düzeyine indiği gösterilmiştir. Ayrıca sigara dumanına maruz kalanlarda da 

anlamlı inme riski tespit edilmiştir (46). 

 Aterosklerotik damar hastalığı ile hiperlipidemi arasında kuvvetli bir ilişki 

olduğu bir çalışmada gösterilmiştir (47). Yüksek kolesterol değerlerine sahip 

özellikle 240–270 mg/dl‘nin üzerinde değerlere sahip kişilerde iskemik inmenin 

arttığı gösterilmiştir (48). Total kolesterolün her 1 mmol/L (38,7 mg/dL) artışında 

iskemik inme risk artışı %25 olarak saptanmıştır (49). Diğer yandan diyet, fibrat, 

statin kullanımı ile kolesterol seviyesi düşürüldüğünde koroner olay ve inme 

sıklığının azaldığı da bilinmektedir. Düşük HDL düzeyi özellikle 30–35 mg/dL’nin 

altında ise iskemik inme oranı artmaktadır (50). Aterosklerotik plaklar, kandaki 

lipoproteinlerden meydana gelen kolesterol ve kolesterol esterlerinden zengindir. 

Kolesterolden en zengin olan lipoprotein LDL’dir. Özellikle VLDL’den zengin 

hipertrigliseridemide de bu risk artmaktadır. Bunlara karşın HDL ile risk ilişkisi ters 

orantılıdır. Hem KAH hem de tromboembolik inme riskini kolesterol seviyesindeki 

artışın daha çok arttırdığı gösterilmiştir (51). Yapılan bir çalışmada lipit düşürücü 

ajan olarak kullanılan statinlerin inme riskini %29 oranında azalttığı tespit edilmiştir 

(52). 
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 İskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme bağlıdır. Genç yaşlarda 

görülen kriptojenik inmelerin %40’ında potansiyel kardiyak emboli kaynağı 

mevcuttur (53, 54).  

Atriyal fibrilasyon; İnme riskini yaklaşık 5 kat artırır. Philip ve ark. (55) 

yaptıkları çalışma atrial fibrilasyonun her iki cinste inme riskini iki kat artırdığını 

göstermiştir. Atriyal fibrilasyon prevalansı yaşla birlikte artmaktadır. Atriyal 

fibrilasyona bağlı inme riski 50–59 yaşlarında %1,5 iken, 80–89 yaşlarında %23,5 

olarak tespit edilmiştir (55, 56). 

 Ayrıca gençlerde emboliye sebep olan en önemli kalp hastalıkları AF ile 

birlikte veya yalnız görülen kapak replasmanı, mitral stenozu, enfektif endokardit, 

kardiyak tümörler, interseptal anevrizma, mitral regürjitasyonu, mitral valv 

prolapsusu ve dilate kardiyomiyopatilerdir. Miyokard enfarktüsü orta yaş ve üzerinde 

ise en sık görülen nedendir. İleri yaşta en önemli kardiyojenik emboli riski taşıyan 

hastalık ise nonvalvüler AF’dur. Nonvalvüler AF’da yıllık inme görülme hızı yılda 

ortalama %3–5 olup, daha önce geçirilen GİA veya inme, sistolik HT ve sol ventrikül 

fonksiyonlarında azalma, ileri yaş, diyabet ve kadın cinsiyet bu riski daha çok 

arttırmaktadır (57). 

 Nonvalvüler AF’a bağlı inme de INR’nin hedef optimal düzeyi 2–2,5 

olmalıdır (58). Ayarlanan varfarinin dozu ile aspirin kıyaslandığında inme riskini 

%45 azalttığı bildirilmiştir (59). 

Cardiovascular Health çalışmasında; %50’den fazla karotis stenozu 65 yaş 

üzerindeki erkeklerde %7, kadınlarda ise %5 olarak görülmüştür. %75–99 karotis 

stenozu ise erkeklerde %1,2, kadınlarda %1,1 olarak bildirilmiştir (60). 

Stenozun derecesinin artmasıyla, inme riski çok yükselmektedir (61). Eğer 

eşlik eden HT, diyabet veya koroner kalp hastalığı varsa riskin çok daha fazla olduğu 

görülmektedir. Karotis arter stenozu, iskemik beyin hastalıklarının %20–30'undan 

sorumludur (62). Asymptomatic Carotid Atherosclerosis çalışmasında, 

endarterektomi yapılan vakalarda, medikal tedavi görenlere göre 5 yıllık risk 

azalması %5,9’dur. Bu durumda, %60–99 karotis darlığı olan ve beklenen yaşam 

süresi 5 yıldan fazla olan vakalara, cerrahi riskin %3’ ün altında olduğu merkezlerde 

operasyon yapılması önerilmektedir (63).  
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Alkol kullanımının inme riski üzerindeki etkisi özellikle alınan alkolün 

miktarına bağlıdır. Ağır alkol tüketimi (>46 gr etanol) tüm inme tiplerinde özellikle 

hemorajik inmede ve KVH’da mortalitede daha fazla artışa neden olmaktadır. Daha 

az miktarda alınan alkolün KVH’ta mortaliteyi azalttığı bildirilmiştir (64). Ayrıca 

fazla miktarda alkol tüketimi HT’a ve koagülasyon artışına neden olarak serebral kan 

akımını azaltır ve AF olasılığınıda arttırır (65, 66). Hafif ve orta derecede alkol 

tüketimi ile HDL kolesterol düzeyinin arttığını, trombosit agregasyonunun ve plazma 

fibrinojen düzeyinin azaldığını gösteren bazı yayınlar mevcuttur (67, 68). 

Kardiyovasküler olay gelişme sıklığı düzenli fizik aktivite ile belirgin bir 

şekilde azalmaktadır. Bu yararı sağlayabilmek için orta derecede olan bir fizik 

aktivitenin her gün düzenli olarak yapılması ve her aktivitenin en az 30 dakika 

sürmesi gereklidir (69). Fizik aktivite ile kan basıncı (KB) regülasyonu, KVH ve 

diyabet kontrolü, kilo verme ile birlikte diyet alışkanlıklarında değişiklik yapma gibi 

olumlu gelişmeler yapılarak inme sıklığında azalma olacağı bildirilmiştir (70). 

 Aterosklerozla inflamasyon arasındaki ilişki bilinmektedir. Ateroskleroza 

yatkınlık inflamasyonun neden olduğu endotel yüzey hasarı ile daha çok artmaktadır. 

Ateroskleroz ise inme için çok önemli bir risk faktörü olarak değerlendirilmektedir. 

İnflamasyon, serebral endotelde kan akımını arttırarak özellikle intraluminal tromboz 

riskini ve dolayısıyla inme riskini arttırmaktadır (71). İnflamasyon sonucu gelişen 

vasküler hasara bağlı olarak damar duvarı içinde olan adezyon moleküllerinin 

artması, inflamatuar hücrelerin, monositlerin, T lenfositlerin göçü ve lipitlerin 

yapışması sonucu bu alanda endotelyal yüzeyde oluşan plakların protrombotik bir 

özellik kazanmasını sağlar (72). Semptomatik karotis plak tespit edilen kişilerde 

özellikle asemptomatik plağı olanlara göre inflamasyon ve protrombotik 

mediyatörlerin arttığı görülmüştür (73). Kardiyovasküler ve serebrovasküler 

hastalıklarla akut faz reaktanı olan CRP düzeyi arasında korelasyonu gösteren bazı 

çalışmalarda inme riski 2–3 kat artmış olarak arttığı bildirilmiştir (74, 75). 

 

1.3. Hemorajik Stroke 

Venöz veya arteryel kanın, ani olarak beyin dokusu içine geçişi ile ortaya 

çıkan klinik tablo intraserebral kanama (İSK)'dır. Daha ölümcül olduğu bilinen 

serebral kanama tüm stroklar içinde iskemik stroklardan daha az görülür. Ölüm oranı 
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%25-60 arasında değişmekle birlikte hematomun kitlesi, yaygınlığı, lokalizasyonu ve 

damar dışına çıkan kan miktarı ile yakından ilişkilidir (76). 

1.3.1. Etiyoloji 

            İntraserebral kanamanın özellikle kanamanın bulunduğu lokalizasyona göre 

etyolojik faktörler daha çok çeşitli olmakla birlikte, genellikle hem derin hemde 

lobar kanamalı olan vakalarda HT sırasıyla %78 ve %73 sıklıkta görülmektedir 

(77).  

            Hemorajik inmelerde kolesterol seviyelerinin düşük olmasının bir risk 

faktörü olabileceği düşünülmektedir. Yaklaşık 13.5 yıl gibi uzun sürede yapılan bir 

takip çalışmasında, özellikle İSK riski ve kardiyovasküler olaylar ikisi beraber 

değerlendirildiğinde; siyah ırk, yaş ve HT’nin birlikteliğinde düşük LDL ve 

trigliserit düzeyleri kanama ihtimali açısından anlamlı olduğu bildirilmiştir. Ama 

bu çalışmalarda özellikle sayısal değerlerden daha çok gruptaki trigliserit ve LDL 

düzeyleri çeyrek dilimlerde değerlendirilmiş olup özellikle alt çeyrekte diğer 

üstlere oranla daha çok kişide İSK görüldüğü bildirilmiştir (78). Fakat buna karşılık 

SPARCL çalışma başlangıcındaki LDL seviyesinden bağımsız olarak, çalışmaya 

dahil edilirken İSK tanılı hastalarda, kanama riskini statinle olan tedavinin artırdığı 

gösterilmiştir (79).  

             Şu anda var olan bilgilerin tartışmalı olması ve statinlerin KAH ve iskemik 

inme korunmasındaki kesin yararları göz önüne alındığında bu tedavi 

yaklaşımlarının değiştirilmemesi önerilmektedir (80). İntraserebral kanama 

oluşumunda önemli olan nedenler aşağıda bulunan Tablo 4 ‘de ayrıntılı olarak 

verilmiştir (81). 
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Tablo 4. İntraserebral Kanama oluşumuna yol açan nedenler 

1-Anatomik Faktörler:  
Serebral kan damarlarının malformasyonları veya değişiklikleri 
Küçük damarların lipohyalinozisi veya mikroanevrizması 
Serebral veya dural arteriyovenöz malformasyon (AVM)  
Amiloid anjiyopati 
Sakküler anevrizmalar 
İntrakraniyal venöz trombozlar 
Mikroanjiomlar 
Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar 
Moya-moya sendromu 
Arteryel disseksiyonlar 
Karotiko-kavernöz fistüller 

2-Hemodinamik faktörler:  
Arteryel hipertansiyon 
Migren 

3- Hemostatik faktörler:  
Antikoagülan veya antitrombosit ilaç kullanımı 
Trombolitik tedavi 
Hemofili 
Lösemi ve trombositopeni 

4- Diğer faktörler:  
İntraserebral tümörler 
Alkol 
Amfetamin kullanımı 
Kokain ve diğer sempatomimetik ilaçlar 
Vaskülit 

 

          İntraserebral kanamalar lokalizasyonlarına göre subkortikal veya derin ile 

kortikal veya lobar olmak üzere iki ana grupta incelenir. Farklı çalışmalarda oranlar 

değişebilmekle beraber derin yapılarda en sık kanama görülen lokalizasyonlar 

arasında bazal ganglia (%49), beyin sapı (%6) ve serebellum (%10) yer alırken lobar 

kanama oranı %35 dolayında bildirilmektedir (82). İntraserebral kanamaların 

lokalizasyon sıklıkları Tablo 5’de verilmiştir (83). 
Tablo 5. İntraserebral kanamaların lokalizasyon sıklıkları 

Lokalizasyon Sıklık 
Putaminal  %40 
Lobar %22 
Talamik %15 
Serebellum %8 
Pons %8 
Cauda %7 
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1.3.2. İntraserebral Kanama 

            İntraserebral kanamalarda bilinç etkilenimi, baş ağrısı, bulantı, kusma ve 

fokal nörolojik bulgular görülen genel bulgulardır. Hastanın geliş KB, genellikle İSK 

olgularının %90’nında çok yüksektir. Supratentorial kanamalarda daha fazla karşı 

taraf duyu ve motor kayıpları, yüksek kortikal fonksiyonlarda kayıp, görme alanı ve 

zorunlu bakış kayıpları görülmekte iken, infratentorial kanamalarda ise genellikle 

beyin sapı fonksiyon kaybı, kranial sinir parezileri ile serebellar bulgular daha ön 

planda ortaya çıkmaktadır. Hastaların hepsinde bulantı ve kusma iskemik inmeye 

göre daha sık olarak görülmekte ve ventriküle kanama açılmış ise hidrosefali ve 

artmış kafa içi basınç bulguları da klinik tabloya eklenebilir. İntra serebral kanama 

olgularında, iskemik inmeden farklı olarak klinik tabloya akut evrede nöbet daha sık 

oranda (% 10-19) eklenir. Ama bunlar genellikle çok daha kısa sürelidir ve bilinç 

etkilenimi ile beraber meydana gelmektedir (84).  

Tablo 6'da intraserebral kanamalarda görülen semptom ve bulgular kısaca 

özetlenmiştir (85).  

Hastaların mortalitelerinin hesaplanmasında İSK skoru çok önemlidir. 

İntraserebral kanamada bu skorla yapılan tahminde 0 puanda mortalite yok, 1 puanda 

%13,2 puanda %26,3 puanda %72,4 puanda %97,5 ve 6 puanda ise mortalite %100 

olarak belirtilmiştir. Özellikle ilk 30 günlük mortalitenin hesaplanmasında genel bir 

belirteç olarak İSK skoru kullanılabilmektedir. Aşağıdaki Tablo 7’ de İSK puanlama 

tablosu gösterilmiştir (86). 
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Tablo 6. İntraserebral kanamalı hastaların nörolojik şikâyetleri 

Bulantı kusma 
Baş ağrısı 
Ani, uykudan uyandıracak kadar şiddetli olabilir. 
Pozisyonla, öksürmek, aksırmak ve merdiven çıkmayla şiddeti artabilir. 
Bilinç değişikliği 
Apati, letarji, stupor 
Koma 
Görme değişiklikleri 
Çift görme 
Görme keskinliğinin kaybı veya azalması 
Pupil çap farklılıkları 
Göz hareketlerinde değişiklikler 
Göz kapağında düşme 

Duyu değişikliği 
Duyu azalması 
Anormal duyu hissi 
Fasiyel paralizi 
Yutma güçlüğü 
Anormal tat duyusu 
Konuşma, yazma ve okuma güçlüğü 
Motor değişiklikler 
Vücudun bir parçasında güçsüzlük 
İnce motor hareketlerde kayıp 
El tremoru 
Denge kaybı 
Nöbet 
Koordinasyon kaybı 
Terleme değişiklikleri 

 

Tablo 7. İntraserebral Kanama  Skoru 

 0 Puan 1 Puan 2 Puan 

GKS 13-15 5-12 3-4 

Yaş (yıl) < 80 > 80  

İSK Volümü (ml) <30 >30  

İntraventriküler kanama Yok Var  

İnfratentoryal orjin Yok Var  

GKS: Glasgow koma skalası      İSK: İntra serebral kanama 
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1.3.3. Subaraknoid Kanama 

Subaraknoid membran arasında bulunan aralık olup beyin omurilik sıvısı 

(BOS) bu aralıkta dolaşır. Bu aralığa olan kanamalara ise subaraknoid kanama 

(SAK) ismi verilir. Subaraknoid kanama çoğunlukla bu aralıkta seyreden serebral 

arterlerdeki anevrizmaların kanaması ile oluşmaktadır (87).  

Beyin içinde bulunan arteriovenöz malformasyonların kanamaları sonucunda 

buradaki kanın subaraknoid aralığa açılması sonrasında da SAK oluşabilir. Diğer bir 

neden de kafa travmalarıdır. Fakat SAK deyimi genellikle vasküler yataktan spontan 

olarak gelişen kanamalar için kullanılmaktadır. Kan pıhtılaşma bozuklukları SAK'a 

neden olan bir diğer nedendir. Subaraknoid aralığa çıkan kan BOS yoluyla tüm 

subaraknoid aralığa yayılır  (87). Tablo 8’de, SAK’da görülen nörolojik semptom ve 

bulgular verilmiştir (88).  

Tablo 8. Subaraknoid Kanamada Görülen Nörolojik Semptom ve Bulgular 

Semptom ve Bulgu    Sıklık (%) 
Baş ağrısı  95 
Ense sertliği   85 
Konfüzyon   48 
Bulantı, kusma     45 
Mental değişiklik     43 
Fokal motor bulgu     29 
Subhyaloid kanama    20 
Nöbet  10 
Koma  14 
Kranial sinir paralizisi    13 
Papil ödemi     13 
Görme alan defisiti    9 

 

Tablo 9’da Dünya Nörolojik Cerrahi Federasyonu SAK'ın mortalitesinin 

belirlenmesinde ve cerrahi karar vermede kullandığı skala verilmiştir (89). 
Tablo 9. Dünya Nörolojik Cerrahi Federasyonu SAK Derecelendirme Skalası 

Derece Glasgow Koma Skoru Motor defisit 
I 15 Yok 

II 13 veya 14 Yok 

III 13 veya 14 Var 

IV 7-12 Var veya Yok 

V 3-6 Var veya Yok 
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Genellikle SAK geçiren hastalarda prognozun tahmin edilmesi ve özellikle 

cerrahi girişime karar vermede önemli olan bilinç değerlendirmesi Botterel-Hunt-

Hess skalasına (Tablo 10) ve yine GKS’na (Tablo 11) göre yapılmaktadır (90). 

Tablo 10. Botterel-Hunt-Hess Skalası 

Derece Tanım 

1 Asemptomatik ya da hafif baş ağrısı, ense sertliği 
2 Orta-şiddetli baş ağrısı ve ense sertliği 

3 Uyuklama, konfüzyon ve hafif nörolojik bulgu 

4 Stupor, yüzeyel koma, hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar 

5 Stupor, yüzeyel koma, hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar 
 

Tablo 11. Glasgow Koma Skoru 

Göz Açma – Skor 
E1 – Yok 
E2 - Ağrılı uyaranlara yanıt var 
E3 - Sesli uyaranlara yanıt var 
E4 - Spontan açık ve göz kırpma  
Motor Yanıt – Skor 
M1 - Yok     
M2 - Ağrılı uyarana kolda ekstensör yanıt  
M3 - Ağrılı uyarana kolda fleksör yanıt  
M4 - Ağrılı uyarana kolu çekerek yanıt  
M5 - Ağrılı uyaranı elle uzaklaştırma çabası  
M6 - Verbal emirleri yerine getirme 
Verbal Yanıt – Skor 
V1 – Yok 
V2 - Anlamsız sesler çıkarma  
V3 - Uygunsuz verbal yanıt 
V4 - Konfüzyon 
V5 – Normal 
 

 

Modifiye Rankin ölçeği (MRÖ): İnme geçiren hastalarda engellilik veya 

günlük aktivitelerde bağımlılık derecesini ölçen bir testtir. 0 ila 6 arasında artan bir 

ölçektir. Tablo 12’de bu ölçek görülmektedir. 
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Tablo 12. Modifiye Rankin Ölçeği  

MRÖ derecesi Engellilik seviyesi  
0 Semptom yok  
1 Belirgin engel yok  
2 Hafif engellilik  
3 Orta düzeyde engellilik  
4 Orta düzeyde şiddetli engellilik   
5 Şiddetli engellilik  
6 Ölüm  

MRÖ; Modifiye Rankin Ölçeği 

1.4.1. Serum soluble CD40 Ligand   

Serum soluble CD40 Ligand (CD154 veya CD40L) antijen sunan hücrelerde 

bulunan kostimülatör CD40’ın aktivasyonunda gereklidir. CD40; 45- 50 kDa 

ağırlığında, 277 aminoasitten oluşan glikoprotein yapıda membran bağımlı bir 

moleküldür. Tümör nekrozis faktör (TNF) ailesi üyelerinden biridir. CD40 geni 

20q11-2-q13-2 kromozomda bulunmaktadır. CD40, B hücresinin her gelişme 

aşamasında, monosit, makrofaj, trombosit, follüküler dentritik hücrelerinde, 

eozinofillerde, aktif CD8 pozitif T hücrelerinde eksprese olur. CD40 aktivasyonu 

endotel hücreleri ve düz kas hücrelerinde trombosit aktive edici faktör (PAF), 

inflamatuar mediyatör molekül sentezini artırarak neoanjiogenezi indükler (91, 92). 

 
Şekil 3. Cluster of Differentiation 4 T hücreler ve kemotaksi (Abbas et al. Cellüler 

and Immunology  2012)  
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Serum soluble CD40 Ligand denen protein reseptörü de TNF ailesi 

üyelerindendir. CD40 ligand esasen aktive CD4+ T lenfositlerinde üretilir ve 

makrofajların aktive olması için gereklidir. Soluble formu (sCD40L) ise insan 

dolaşımında tamamen trombositlerden kaynaklanır ve endotel hücrelerinin 

aktifleşmesinde önemlidir (92).  

Endotel hücrelerinin aktivasyonu reaktif oksijen türlerinin artmasına, kimokin 

ve sitokin sentezinde artışa ve E-selectin, ICAM-1 ve VCAM-1 gibi adezyon 

moleküllerinin üretilmesine yol açar. Endotel hücrelerindeki bu inflamasyon bölgeye 

lökositlerin toplanması sağlar. Serum sCD40L, endotel hücrelerindeki CD40 ile 

birleşerek inflamatuar yanıtta önemli rol oynayan doku faktörü sentezine de neden 

olur (92). Endotel hücrelerinin uzun vadeli aktivasyonun atheropatogenezde rolü 

olduğu düşünülmektedir (93).  

Serum soluble sCD40 Ligand yükselmiş düzeylerinin vasküler hastalıklar, 

tromboz, akut koroner sendrom ve akut serebral iskemi ile ilişkili olabileceği 

vurgulanmıştır (94, 95). 

1.4.2. Ortalama trombosit volümü 

Trombositler kanın en küçük şekilli elemanlarıdır ve çekirdekleri yoktur. 

Başlıca kemik iliğinde yapılırlar ve ömürleri ortalama 7,5 gündür. Kanın pıhtılaşması 

damar bütünlüğünün sağlanması, vazokonstrüksiyon ve adezyon-agregasyon 

aktivasyonu ile damar duvarı yırtılmalarında kanamanın ilk aşamada durdurulması 

için plak oluşumunda görevleri vardır (96). 

Ortalama trombosit hacmi (MPV); trombosit boyutlarını gösteren bir 

parametredir. Trombosit hacmi empedans ya da ışık dağıtım teknolojisi aletleri ile 

rutin olarak ölçülebilir. Referans değerler empedans açıklığına göre MPV 8,0-13,0 

femtalitre (fl) ve optik sisteme göre ise MPV 7,4-11,2 fl’dir. Trombositlerin ortalama 

boyutu ırklar arasında da farklılık göstermektedir (97). 

Trombosit hacim ve yapısının değerlendirilmesi çeşitli trombosit 

hastalıklarının tanısında faydalıdır. Ortalama trombosit volümü artışı kemik iliğinin 

yeni trombosit sentezini artırdığını gösterir (98). Ortalama trombosit volümü; yıkım 

fazlalığına bağlı trombositopeniler (damar içi pıhtılaşması, Bernard-Soulier 

sendromu gibi) ile yapım azlığına bağlı trombositopenilerin (miyeloproliferatif 
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hastalıklar gibi) birbirinden ayırımını sağlar (99). Myeloproliferatif hastalıklarda ve 

periferde trombosit yıkımı ile seyreden hastalıklarda artar.  

İdiopatik Trombositopenik Purpura’da MPV’nün artması beklenir. Malign 

hastalıklarda; Trombositopeni ve normal MPV varsa infiltre ya da hiposellüler kemik 

iliğini gösterir. Ortalama trombosit volümü’ün azalması ise Wiskott-Aldrich 

sendromu, trombositopeni-radius yokluğu sendromu ve demir eksikliği anemisi gibi 

durumlarda gözlenir (100). 

Ayrıca son yıllarda yapılan çalışmalarda MPV artışının idiyopatik ve iskemik 

kardiyomyopati (101) ve SVH ile ilişkili olduğunu bildiren yayınlar bulunmaktadır 

(102-104). 

 

1.4.3. Ortalama eritrosit volümü 

 Anemi gibi birçok faktörün felç için bir risk faktörü olduğu bilinmektedir. 

İskemik bir inme sırasında bir dizi hücresel ve moleküler olay başlar (105). Yaşlı 

popülasyonda düşük (Hb) sık görülen bir durumdur ve nedenden bağımsız olarak 

artan mortalite ve kötüleşen işlevsel performans ile ilgilidir. Anemik olarak 

sınıflandırılan bireyler, miktositer (MCV<80 fL), normositer (MCV=80-100) veya 

makrositer (MCV>100 fL) anemik olarak ayrılır. Bu sonuç fizyolojik bir mekanizma 

ile uyumludur, çünkü daha düşük hemoglobin düzeyleri beyin oksijenini azaltır ve 

böylece daha büyük bir iskemik yarı gölge alanı oluşturarak ve lezyon alanını çok 

daha erken sınırlayarak akut fazda kötüleştirir. İnmenin akut fazında aneminin ilk üç 

ayda daha kötü işlevsel performansa neden olduğunu ve bu ilişkinin artan yarı gölge 

alanı ve beyin enfarktüsü ile ilgili olduğu bildirilmiştir (106).Yakın zamanlarda 

yapılan birçok çalışmada yükselmiş Red cell Distribution Width düzeylerinin kararlı 

angina, akut koroner sendrom, koroner bypass ameliyatı, inme, periferik arter inme 

durumlarında ve yaşlılarda kötü prognozla ilişkili olduğu bildirilmiş, bu yüzden, 

bunun diğer serum enflamatuvar göstergeler ile birlikte değerlendirilmesi gerektiği 

düşünülmüştür. Yakın zamanda yapılan çalışmalar orta yaşlı ve yaşlı yetişkinlerde 

yüksek alyuvar dağılım genişliği, artan ölüm riski ve kalp damar hastalıkları olguları 

arasında bir ilişki belirlemiştir (107).  
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  Ortalama eritrosit volümü, direk olarak empedans veya ışık saçılması 

yöntemiyle ölçülmektedir. Eritrositlerin ortalama hacimleri femtolitre olarak 

gösterilir. Normal eritrositlerin hacimleri 80-100 fl’dir. 80 fl altındaki eritrositler 

mikrositik, 100 fl üzerindeki değerlerde ise makrositik olarak kabul edilir (108). 

 Ortalama eritrosit volümü anemilerin sınıflamasında en faydalı olan 

parametredir. Ortalama eritrosit volümü’nün düşük olduğu anemilerde; Hipokrom ve 

mikrositer anemiler akla gelir. Bunlardan da en sık olanları demir eksikliği, 

talasemiler, kronik hastalık anemileridir. Ortalama eritrosit volümü yüksekliği olan 

anemilerde; Megaloblastik anemiler ve miyelodisplastik sendromlar düşünülmelidir 

(109). 

 Yine MCV’nin erken dönem akut iskemik inmenin mortalite ve 

morbiditesinde prognostik belirteçler olabileceği bildirilmiştir (104). 

 Çalışmamızda iskemik ve hemorajik SVH’larda soluble-CD40 ligand, MPV 

ve MCV düzeylerini tespit ve bunların prognoz ve mortalite ile ilişkisinin tespit 

edilmesi amaçlanmıştır.    
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Hasta Seçimi 

Çalışmamıza, Ekim 2013-Eylül 2014 tarihleri arasında Fırat Üniversitesi Tıp 

Fakültesi (FÜTF) Acil Servisi’ne (AS) başvuran iskemik ve hemorajik SVH tanısı 

alan 18 yaş üstü tüm hastalar dahil edildi. Çalışmaya başlamadan önce FÜTF etik 

kurulundan onay alındı. Hastalara veya yakınlarına çalışma hakkında bilgi verilerek 

yazılı ve sözlü izinleri alındı. Çalışmaya 100 iskemik ve 80 hemorajik SVH olan 

toplam 180 hasta ve 50 sağlıklı kontrol grubu dahil edildi.  

a) Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

- 18 yaş ve üzeri olmak 

- İlk 24 saatte AS’e başvuran hastalar  

- Çalışmaya katılmayı kabul etmek 

b) Çalışmadan çıkarılma kriterleri 

- Çalışmaya katılmayı reddetmek 

- 18 yaş altında olmak 

- Gebe hasta olmak 

- Eşlik eden AKS olan hastalar 

- Eşlik eden Pulmoner embolisi olan hastalar 

- Eşlik eden ABY, KBY hastalığı olması 

- Steroid tedavisi altında olmak 

2.2. Klinik ve Laboratuar İncelemesi 

Serebrovasküler hastalık şüphesi ile AS’ye kabul edilen hastalar monitörlü 

acil gözlem odasına alındı. Serebrovasküler hastalık tanısı konulan hastaların 

hastanın yaşı, cinsiyeti, şikâyetleri, özgeçmişi (DM, HT, böbrek yetmezliği, iskemik 

kalp hastalığı, aritmiler, hiperlipidemi) gibi demografik verileri ve solunum sayısı, 

vücut sıcaklığı, TA, nabız sayısı ve oksijen saturasyonu, EKG, Sistemik ve nörolojik 

muayene bulguları oluşturulam standart veri formuna kaydedildi. Hastanın nörolojik 

muayene bulgusu olarak, şuur durumu, taraf veren lezyon (parezi, pleji), konuşma 

özelliği (afazi, dizartri), patolojik refleksleri tespit edildi. Glaskow scalası, İSK’da 

İSK skoru ve iskemik SVH’da NIHSS hesaplanarak kaydedildi. 
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Hastalardan AS’de MPV, MCV, sCD40L ölçümleri için, antekubital venden 

tüplere 3 ml kan örneği alındı. Aynı şekilde gönüllü katılımı kabul eden toplam 50 

sağlıklı kontrol grubundan da örnekler alındı. Jelli biyokimya tüplerine alınan 3 cc 

kan örneği yavaşça ve derhal 4°C'de 10 dakika boyunca1600x g'de santrifüj edildi. 
Ependorf tüplere ayrılan serum örnekleri en kısa sürede çalışılmak üzere -80°C' de 

saklandı. 
Serum sCD40L Düzeylerinin Ölçümü: sCD40L düzeyleri e-Bioscience 

Human sCD40L ELISA kiti (Bender medsystems GmbH Vienna Austria) ile kit 

içeriğine uygun olarak çalışıldı. 

Serum MPV ve MCV Düzeylerinin Ölçümü: Ortalama trombosit volümü 

ve MCV ölçümleri için K3EDTA antikoagülanı içeren tüplere alınan kan örnekleri 

otomatik elektronik kan sayım cihazında (ABX Pentra DX120, Micromed Tıbbi 

Malzeme San. Tic. Ltd. ŞTİ) tiazol oranj boyasını kullanarak çalışıldı. Referans 

aralıkları MCV için, 80-100 fL ve MPV için 6-11 fL idi. 

Çalışma popülasyonu alt grupları: Hastalar önce iskemik ve hemorajik 

SVH etiyolojilerine göre gruplara ayrıldı. Sonra AS’e başvuru anındaki GKS'larına 

göre değeri (3-8) olanlar, (9-12) olanlar, (13-15) e kadar olanlar diye 3 gruba ayrıldı. 

Daha sonra da hemorajik SVH’lı hastalar İSK puanlarına göre İSK skoru 3 ve üzeri 

olanlar ve İSK skoru 2 ve altında olanlar olarak alt gruplara ayrıldı. 

Bilgisayarlı tomografi bulgularına göre stroke lokalizasyonu belirlendi. Bu 

bulgularla klinik ve laboratuar olarak stroke tanısı konan hastalara; nöroloji, 

nöroşirurji veya yoğun bakım ünitelerine alınarak tedavi başlanıldı, takipleri 

yapılarak hastane içi mortalitelerine bakıldı.  

2.3. İstatistiksel Analiz 

Veriler toplandıktan sonra istatistiksel analiz için SPSS 21,0 programı 

kullanıldı. Sayısal veriler ortalama±standart sapma, nitel veriler ise yüzde olarak 

ifade edildi. Sayısal veriler için ikili gruplarda bağımsız gruplar için t test, çoklu 

gruplarda ise one-way ANOVA kullanıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında 

ise ki-kare testi kullanıldı. p<0.05 değerleri anlamlı olarak kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Serebrovasküler hastaların 91’i erkek (%50,6), 89'u (%49,4) kadın 

cinsiyetteydi. Kontrol grubunun ise 27'si (%54) kadın, 23'ü (%46) erkek cinsiyete 

sahipti. İskemik SVH’lı hastaların yaş ortalaması 71,4±11,2/yıl hemorajik SVH’lı 

hastaların yaş ortalaması 64±15,8/yıl ve kontrol grubunun yaş ortalaması 

68,1±10,7/yıl idi. İskemik SVH grubu ve sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubu 

arasında yaş ortalaması (p=0,08) ve cinsiyet (p=0,25) açısından anlamlı bir fark 

yoktu. Hemorajik SVH grubu ile sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubu arasında 

da yaş ortalamaları (p=0,84) ve cinsiyet (p=0,80) açısından anlamlı bir farka 

rastlanmadı. Ancak iskemik ve hemorajik SVH’lı hasta grupları kendi aralarında 

karşılaştırıldığında cinsiyet parametreleri açısından anlamlı bir farklılık yok iken 

(p=0,10) yaş ortalamaları arasında fark gözlendi (p=0,001) ve iskemik grubun yaş 

ortalaması daha yüksekti(Tablo 13). 

Hemorajik SVH’lı hastaların MRÖ puan ortalaması iskemik SVH’lı 

hastaların puan ortalamasından daha yüksekti (p=0,034). Glaskow koma skalası 

ortalaması hemorajik SVH’lı hastalara göre iskemik SVH geçiren hastalarda daha 

yüksek idi (13,17 ± 2,48’e 11,38 ± 3,85, p=0,000). Tablo 13’de ortalama değerler 

verilmiştir. 
Tablo 13. Gruplara ait demografik özellikler 

 Kontrol 
 (ortalama  SS) 

İskemik SVH 
 (ortalama  SS) 

Hemorajik SVH 
 (ortalama  SS) 

Yaş (yıl) 68,110,7 71,411,2 6415,8 

Cinsiyet (K/E) 27/23 44/ 56 45/35 

SKB (mmHg) 113±22,5 135,6±31,2 152±37,9 

DKB (mmHg)  75±9 80,7±21,9 88,5±21,9 

MRÖ 0±0 3,1±1,2 3,5±1,4 

GKS 15±00 13,17±2,48 11,38±3,85 

SVH: Serebrovasküler hastalık, DKB: Diyastolik kan basıncı, SKB: Sistolik kan basıncı, MRÖ: 
Modifiye Rankin Ölçeği, GKS: Glasgow koma skalası, SS: Standart sapma. 

Hastaların AS’e başvuru anında en sık görülen semptomu iskemik SVH’da 

konuşamama (%66), hemorajik SVH’da bilinç kaybı (%51,3) idi. Hemorajik SVH’lı 

hastaların klinik prezantasyonunda bulantı, kusma, konuşamama, bilinç kaybı gibi 

nörolojik semptomlar baskın iken iskemik SVH’lı hastalarda motor fonksiyon kaybı 
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belirtileri ön plandaydı. Tablo 14’de hastaların semptomlarının gruplara göre 

dağılımı verilmiştir. 
Tablo 14. Semptomların gruplara göre yüzde dağılımı  

Semptomlar Hemorajik grup İskemik grup 

Bilinç kaybı  41 (% 51,3) 39 (%39 ) 
Konuşamama 40 (%50,0) 66 (%66) 

Bulantı kusma 40 (%50,0) 15 (%15) 

Kolda tutmama 30 (%37,5) 58 (%58) 

Yürüyememe 29 (%36,5) 49 (%49) 

Bacakta tutmama 26 (%32,5) 48 (%48) 

Bayılma 20 (%25,0) 23 (%23) 

Baş ağrısı 14 (%17,5) 27 (%27) 

Görme kaybı 6 (%7,50) 9 (%9) 

 

 Serebrovasküler hastalarda eşlik eden en sık gözlenen hastalık DM idi. 

Hipertansiyon ikinci sırada idi. Hastaların önemli bir kısmında daha önceden bilinen 

komorbid bir hastalık yoktu (Tablo 15 ). 
Tablo 15. Gruplara Göre Ek Hastalık Dağılımı 

Ek hastalık varlığı İskemik grup (n-%) Hemorajik grup (n-%) 
Yok 42 (42) 31 (38,8) 
Diyabetes mellitus 18 (18) 31 (38) 
Hipertansiyon 15 (15) 6 (7,5) 
İskemik kalp hastalığı 5 (5) 0 (0) 
Birden fazla ek hastalık 20 (20) 12 (15,7) 
Total 100 (100) 80 (100) 

 

 

 

İskemik ve hemorajik SVH’lı hastaların EKG bulgularına göre 

karşılaştırılmasında her iki grupta da en sık görülen patolojik EKG bulgusu AF 

olarak tespit edildi (Tablo 16). 
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Tablo 16. İskemik hemorajik SVH grupları EKG bulguları ile ilişkileri 

EKG Hemorajik grup (n-%) İskemik grup (n-%) 
Normal  58 (%58) 55 (%68,8) 
Taşikardi 4 (%4) 6 (%7,5) 

Bradikardi 1 (%1) 4 (%5) 

Atrial fibrilasyon 24 (%24) 14 (%17,5) 

Sol dal bloğu 1 (%1) 1 (%1,2) 

T negatif 4 (%4) 0 (%0) 

VPS 3 (%3) 0 (%0) 

Sağ dal bloğu 5 (%5) 0 (%0) 

Total 100 (%100) 80% (100) 

VPS: Ventriküler prematüre sistol, n: olgu sayısı 

 

 İskemik SVH’da MCV ve MPV değerlerinin ortalaması sağlıklı kontrol 

grubu ortalamasına göre daha yüksek idi (Tablo17). 
Tablo 17. İskemik SVH’lı hastaların MPV, MCV sCD40L değerlerinin kontrol gruba karşılaştırması 

 Kontrol (ort  SS) İskemik SVH (ort  SS) P değeri 

MCV (fl) 84±6,2 92,7±74,9 0,020 
MPV (fl) 8,3±0,8 9±0,9 0,000 

sCD40L (ng/ml) 5,6±4,7 22,2±174 0,269 

SVH: Serebrovasküler hastalık, MCV: ortalama eritrosit volümü, MPV: ortalama trombosit volümü, 
fl: femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort: ortalama, SS: standart sapma. 
 

Hemorajik SVH’da MCV ve MPV değerlerinin ortalaması sağlıklı kontrol 

grubu ortalamasına göre daha yüksekken sCD40L düzeyleri açısından bu iki grup 

arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmedi (Tablo18). 
Tablo 18. Hemorajik SVH’lı hastaların MPV, MCV sCD40L değerlerinin kontrol gruba 

karşılaştırması 

 Kontrol (ort  SS) Hemorajik SVH (ort  SS) P değeri 

MCV (fl) 84±6,2 86,8±6,8 0,020 
MPV (fl) 8,3±0,8 8,8±1,2 0,009 

sCD40L (ng/ml) 5,6±4,7 4,4±3,1 0,089 

SVH: Serebrovasküler hastalık, MCV: ortalama eritrosit volümü, MPV: ortalama trombosit volümü, 
fl: femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort: ortalama, SS: standart sapma 
 

Hemorajik ve iskemik SVH grupları kendi aralarında karşılaştırıldığında 

MCV, MPV ve sCD40L değer ortalamaları açısından hemorajik ve iskemik grup 

arasında anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 19). 
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Tablo 19. İskemik ve hemorajik SVH’lı hastaların, MPV, MCV sCD40L değerlerinin karşılaştırması 

 İskemik SVH (ortSS) Hemorajik SVH (ort SS) P değeri 

MCV (fl) 92,7±74,9 86,8±6,8 0,240 
MPV (fl) 9±0,9 8,8±1,2 0,354 

sCD40L (ng/ml) 22,2±174 4,4±3,1 0,534 

SVH: Serebrovasküler hastalık, MCV: ortalama eritrosit volümü, MPV: ortalama trombosit volümü, 
fl: femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort: ortalama, SS: standart sapma. 
 

Hastalar AS’e başvuru anındaki GKS'larına göre gruplara ayrılıp 

incelendiğinde AS’e başvuran SVH’lı hastaların en fazla olduğu grubun GKS 13-15 

arasında olduğu gözlendi (Tablo 20). Glasgow koma skalası ortalama değeri birinci 

grupta iskemik SVH’lı hastalarda daha düşük iken ikinci grupta hemorajik SVH’lı 

hastalarda daha düşüktü. Üçüncü grupta iskemik ve hemorajik hasta grupları arasında 

GKS ortalama puanları açısından anlamlı bir farklılık yoktu. 
Tablo 20. Acil servise başvuru anında hastaların gruplara göre GKS dağılımı 

 GKS 
İskemik SVH  

(n-%) 

Hemorajik SVH  

(n-%) 
P değeri 

Grup 1 3-8 8 (% 4,4) 22 (%12,2) 0,03 

Grup 2 9-12 21 (%11,6) 17 (%9,4) 0,04 

Grup 3 13-15 71 (%39,4) 41 (%22,7) 0,09 
 

 

Glasgow koma skoru ile sCD40L, MPV, MCV arasındaki ilişkiye 

bakıldığında; GKS grupları ile MPV, MCV, sCD40L arasında anlamlı ilişki tespit 

edilmedi (Tablo 21). 
Tablo 21. İskemik ve hemorajik SVH’lı hastaların GKS grupları ile sCD40L, MPV ve MCV 

ortalamalarının karşılaştırılması 

 Grup 1 (ort±SS) Grup 2 (ort±SS) Grup 3 (ort±SS) p 

MPV (fl) 8,6±1 8,9±1,1 8,8±1 0,082 

MCV (fl) 85,9±7,4 88,2±7,2 89,4±58,9 0,580 

sCD40L (ng/ml) 4,6±2,8 4,2±2,7 15,8±136,7 0,463 

Grup 1: Glasgow koma skoru 3-8 arasında olanlar, Grup 2: Glasgow koma skoru 9-12 arasında 
olanlar, Grup 3: Glasgow koma skoru 13-15 arasında olanları temsil etmektedir.  MCV: ortalama 
eritrosit volümü, MPV: ortalama trombosit volümü, fl: femtalitre, sCD40L: soluble CD40 ligand, ort: 
ortalama, SS: Standart sapma. 
 

Soluble CD40L, MPV ve MCV düzeyleri ile kullanılan nörolojik skalalar 

arasında sadece MCV ile İSK skoru arasında anlamlı oranda negatif korelasyon (r=-

0,305 p=0,042) olduğu, fakat hem iskemik hem de hemorajik SVH gruplarında 
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sCD40L, ve MPV düzeyleri ile Hunt-Hess skalası, İSK, NIHSS skalası arasında 

anlamlı korelasyon olmadığı saptandı (Tablo22). 

 
Tablo 22. sCD40L, MPV ve MCV düzeyleri ile Nörolojik skalalar arası ilişki 

Skalalar  R değeri P değeri 

Hunt-Hess 
MPV (fl) -0,171 0,470 
MCV (fl) 0,195 0,411 
sCD40L (ng/ml) 0,013 0,956 

İSK 
MPV (fl)  0,000 0,999 
MCV (fl) -0,305 0,042 
sCD40L (ng/ml)  0,091 0,553 

NIHSS 
MPV (fl) -0,27 0,792 
MCV (fl) -0,45 0,654 
sCD40L (ng/ml) -0,023 0,817 

MCV: ortalama eritrosit volümü, MPV: ortalama trombosit volümü, sCD40L: soluble CD40 ligand,  
fl: femtalitre,İSK: intraserebral kanama, NIHSS:  National İnstitute of Health Stroke Skoru 
 

Çalışmaya alınan 180 SVH’ı olan hastadan 40 tanesi (%22,2) eksitus oldu. 

Eksitus olanlar hemorajik grupta daha fazlaydı. Hastane içi mortal seyirli 40 hastada 

serum sCD40L değerleri ortalaması 3,56 ± 2,11 ng/ml iken taburcu olan hastalarda 

ortalama serum sCD40L düzeyi 5,01± 4,03 ng/ml idi. Eksitus olan hastalarda 

sCD40L ortalaması anlamlı bir biçimde daha düşüktü (p: 0.001) (Tablo 23). 

Tablo 23. Taburcu edilen ve eksitus olan SVH’lı hastaların MPV, MCV ve sCD40L 

ortalamalarının karşılaştırılması 
 Yaşayan (ort±SS, n=140) Exitus  (ort±SS, n=40) P 

Yaş (yıl) 66,88± 12,896 68,54 ±14,28 0,507 

MPV (fl) 8,94±1,01 8,89±1,29 0,819 

MCV (fl) 85,58±9,43 87,36±7,87 0,277 

sCD40L (ng/ml) 5,01±4,03 3,56±2,11 0,003 

MCV: ortalama eritrosit volümü, MPV: ortalama trombosit volümü, sCD40L: soluble CD40 ligand,  

fl: femtalitre 
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4. TARTIŞMA 

İnme, genellikle her yaşta görülebilen dünya genelinde yaygın bir hastalıktır. 

Yaşın ilerlemesiyle inme görülme sıklığında artış görülmektedir. İleri yaş, inme için 

çok önemli risk faktörü olmaktadır (19,110). Tüm inme geçiren hastaların 1/4’ü, 65 

yaşın altındadır. İnsidans 40 yaş için %0,05 civarlarında iken, 70 yaş için ise yaklaşık 

%7’ye kadar yükselir (111).  

Kadınlarda 55-64 yaş arasında inme geçirme insidansının erkeklere göre 2-3 

kat daha az olup 85 yaşına doğru bu aradaki farkın azaldığı bildirilmiştir (112). 

Yetmiş beş yaşına kadar olan erkeklerde iskemik inme geçirme riski kadınlardan 

daha fazla olmasına rağmen tüm yaşam boyu olan inme olgularına, kadınlarda daha 

sık rastlanmaktadır. Çünkü kadınların yaşam süreleri erkeklere göre daha uzundur ve 

inme, esas olarak ileri yaş hastalığıdır (19).  

Çalışmamız toplam 230 katılımcı ile tamamlandı. Genel olarak SVH'lı 

hastalar (%50,6) erkek cinsiyetteydi ve hastaların yaş ortalaması 67,7±14/yıl idi. 

İskemik ve hemorajik SVH’lı hasta grupları kendi aralarında karşılaştırıldığında 

iskemik grubun bulunanların yaş ortalaması daha yüksekti. Çalışma popülasyonunda 

bulunan tüm SVH'lı hastaların yaş ortalaması, diğer serilerde yayınlanan SVH'lı 

hasta yaş ortalamasından biraz farklıydı ve cinsiyet dağılımı bilinenin aksine 

kadınlarda biraz daha sıktı (2, 8, 9). Bir çok merkezde yapılan çalışma ile  

karşılaştırdığımızda çalışmamızda inmeli hastalarımızdaki yaş ortalamasının daha 

düşük olduğu söylenebilir. Yaş ortalaması genel olarak Avustralya dağında 73, 

İngiltere The Oxfordshire Community Stroke Project’de (OCSP) 72, Amerika 

Community Hospital-Based Stroke Programs’de (CHBSP) 71, Danimarka’da 71 

olarak belirtilmektedir (113-116). Ülkemizdeki genç nüfusun diğer batılı ülkelere 

göre daha fazla olması nedeniyle yaş ortalamamızın daha düşük olduğu 

kanaatindeyiz. 

Modifiye Rankin Ölçeği 0 ile 6 arasında artan inme geçiren hastalarda 

engellilik veya günlük aktivitelerde bağımlılık derecesini ölçen bir ölçektir. Appelros 

ve ark.’nın (117) 2003 yılında yaptıkları bir çalışmada, başkasına bağımlı olarak 

yaşama oranını tahmin etmede MRÖ’ni kullanmışlar ve SVH geçiren hastaların 

birinci yılın sonunda bağımsız yaşayabilme oranlarını %63 civarında tespit 
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etmişlerdir. Yine OCSP çalışmasında da inme geçiren hastaların bir yılın sonundaki 

başkasından bağımsız yaşayabilme oranları hem iskemik hem de hemorajik inmeli 

hastalarda %65 dolaylarında olduğunu bildirmişlerdir (118). Çalışmamızda ise hasta 

takip süresi hastanede yatış zamanı ile sınırlı olduğu için SVH geçirdikten sonra 

başkasına bağımlı yaşama oranlarına bakılamamıştır.  

İnmeye bağlı olarak oluşan sakatlıklar, bu hastaların yaşam kalitelerini 

düşürmekte ve yaşamlarını yakınlarına bağımlı olarak sürdürmelerine sebep 

olmaktadır. Çalışmamızda hastaların başvuru anındaki nörolojik durumlarının 

tespitinde NIHSS İnme Skalası’ndan, ayrıca beyin hasarının yaygınlığının 

belirlenmesinde ise GKS’ndan faydalandık. Hastaların AS’e başvuru anında en sık 

görülen semptomu iskemik SVH’da konuşamama (%66), hemorajik SVH’da bilinç 

kaybı (%51,3) idi. Hemorajik SVH’lı hastaların klinik prezantasyonunda bulantı, 

kusma, konuşamama, bilinç kaybı gibi nörolojik semptomlar daha baskınken iskemik 

SVH’lı hastalarda ise motor fonksiyon kaybı belirtileri ön plandaydı. Rathore ve 

ark.’larının (119) yaptıkları bir çalışmada ise hemorajik SVH'lı hastalarda baş ağrısı 

ve konvülzyon sıklığı daha fazla iken iskemik stroklarda özellikle konuşma 

bozukluğu ve duyu kaybının daha fazla olduğu bildirilmiştir. Hem bizim 

çalışmamızda hem de Rathore ve ark.’larının yaptığı çalışmada parezi SVH'ın en sık 

karşılaşılan semptomu idi (119). 

Serebrovasküler hastalarda eşlik eden ek hastalıklara baktığımızda ise daha 

önce yapılan çalışmalar ile uyumlu olarak her iki grupta da en sık gözlenen hastalık 

DM iken ikinci sırada HT olduğu saptandı. Fakat hastaların önemli bir kısmında daha 

önceden bilinen komorbid bir hastalığının olmadığı tespit edildi (120,121). Diabetes 

mellitusun şiddetine ve tipine göre inme riski SVH’lı hastalarda 1,5-3,5 kat arttığı 

bildirilmiştir (122,123).  Kuusisto ve ark. 3.5 yıl boyunca diyabeti olan 229 kişi ve 

diyabeti olmayan 1298 kişiyi takip etmişler ve diyabetlilerde inme oranını % 6.1, 

diyabeti olmayanlarda da %3.4 olarak bildirmişlerdir (124). 

Diyabetik hastalara ayrıca HT, hiperlipidemi ve obezitenin de eşlik etmesi 

inme riskinin daha çok artmasına neden olmaktadır. Yapılan bir çalışmada 

normotansif diyabetiklerde inme riskinin artmadığı iddia edilmiştir. Bunun da 

nedeninin yine diyabet ile beraber HT’un sık olarak eşlik etmesi ve diyabetin inme 

için bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilmesini zorlaştırması olduğu 
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belirtilmiştir (125). Tüm hastalar birlikte değerlendirildiğinde en sık tespit ettiğimiz 

risk faktörlerinden birisi de HT idi. Çalışmamızda SVH’lı hastalarda önceden bilinen 

HT varlığı iskemik inmede %15 hemorajik inmede %7,5 oranında yer alırken, 

hastaların %64 ünde başvuru anında hipertansiyon tespit edilmiştir. Ayrıca 

çalışmamızda %11,25 oranda diyabet ile beraber HT birlikteliği tespit edildi. Yapılan 

bir çalışmada KB yüksekliği, hemorajik inmede ve iskemik inmenin bütün alt 

gruplarında (GİA, laküner inme, aterosklerotik inme, embolik inme) tespit edilen 

önemli bir komorbid hastalık ve risk faktörü olduğu bildirilmiştir (126). Sistolik ve 

DKB’nın artmasıyla orantılı olarak inme riski artmaktadır. Véronique L. Ve 

ark.’larının (127) yaptıkları “Kalp hastalıkları ve inme istatistikleri-2011 

güncelleme” adlı raporlarında sistolik HT’nin kötü kontrollü gitmesinin 

kardiyovasküler riski daha da kötüleştirdiği tespit edilmiştir. Rochester’da prospektif 

olarak yapılan bir çalışmada HT’nin inme riskini 4 kat artırdığı bildirilmiştir (128). 

Ülkemizde yapılan çalışmalardan Ege İnme Veri Tabanında hipertansiyon öyküsü 

hastaların %63’de gözlenmiştir (129). Türk Çok Merkezli Strok Çalışması’nda da 

yine iskemik inmelerin %62,7’sinde özgeçmişinde olan HT varlığı saptanmıştır (50).  

İskemik inmelerin 1/5’inin nedeni kardiyak embolizmdir (57). Atriyal 

fibrilasyon genel popülasyonda gözlenen en sık kronik ritim bozukluğudur.  

Toplumun %1’ni etkiler ve yaşla sıklığı artan inme için en önemli risk faktörlerinden 

biridir (130). İnme geçiren hastalarda AF oranı %17,5 olarak bildirilmiştir  (131). 

Wolf ve ark.’ları (55) tarafından yapılan Framingham çalışmasında ve Wang ve 

ark.’ları (56) tarafından yayınlanan Framingham Heart Study verilerinde de AF’nin 

inme için bağımsız ve önemli bir risk faktörü olduğu vurgulanmıştır. Bogousslavsky 

ve ark.’ları (132) tarafından yapılan 1000 inme hastasının değerlendirilmesinde 

hastaların %6’sında AF bulunduğu tespit edilmiştir. Çalışmamızda iskemik ve 

hemorajik SVH’lı hastalarda en sık görülen patolojik EKG bulgusunun AF olduğu 

saptandı.  Hastalarımızın %41,5’inde tek başına AF önemli bir risk faktörü olarak 

tespit edildi. Z Yuan ve ark.’ları (133) tarafından yapılan başka bir çalışmada AF’un 

inme için önemli bir risk faktörü olduğu rapor edilmiştir. Atriyal fibrilasyona bağlı 

gelişen en sık komplikasyon ise inmedir. İskemik inmelerin %15’i AF’ye bağlı 

emboli sonucu ortaya çıkmaktadır (134).  
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Dünya literatüründe MCV ile SVH’ı arasındaki ilişkiyi inceleyen sınırlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır. Sadece MCA alanında yüksek mortalite oranı 

gösteren iskemik inmeleri kapsayan bir çalışmada, lojistik regresyon analizine göre 

sadece alyuvar sayısı ve MCV 1. hafta mortalitesinin tahmin değişkenleri olarak 

kalmış ve alyuvar ve yaş sadece 1. ay mortalitesini tahmin edebilmiştir. Buna ek 

olarak, MCV ölçümü bir birim arttığında 1. hafta mortalitesi %6,0 azalmıştır. Buna 

göre iskemik inmenin kısa dönem mortalitesinin tahmin değişkenleri olarak alyuvar 

sayısı ve kesim noktasını ve giderek MCV ölçümünün de kullanılabileceği 

görülmüştür (105). 

 Aksoy ve ark.’ları (104) akut iskemik inme hastalarında bakılan MCV ve 

birkaç biyokimyasal belirtecin erken dönem akut iskemik inmenin mortalite ve 

morbiditesinde prognostik belirteçler olabileceğini bildirmişlerdir. Bu çalışmada 

yüksek MCV’nin zayıf prognozla ilişkili olduğu bulunmuştur. Hatamian ve ark.(135) 

98 kişilik çalışmasında da MCV, iskemik SVH’ın ilk bir haftalık mortalitesinde 

prognostik belirteç olarak vurgulanmıştır. Çalışmamızda ise iskemik SVH ile MCV 

arasında bir ilişki tespit edilemedi. Sadece hemorajik SVH’lı hastalarda MCV 

değerlerinin ortalaması sağlıklı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan artış saptandı. Bu artışın da kanamalı hastalarda kemik iliğindeki 

hematopoietik cevabın etkisinden kaynaklanabileceğini düşünüyoruz. 

Ortalama trombosit volümü ve iskemik KVH, iskemik SVH ve hemorajik 

SVH’lar arasında ilişkiyi inceleyen çok sayıda çalışma vardır ve bu alanda yapılan 

çalışmalarda birbirinden farklı sonuçlar bildirilmiştir. Bath ve ark.’larının (102) 

yaptığı çalışmada, öncesinde SVH öyküsü olan yüksek riskli kişilerde inme riski ile 

MPV arasında pozitif bir birliktelik gösterilmiştir. Butterworth ve ark.’ları (103) 

tarafından artmış MPV’nin, inme geçiren hastalarda kötü prognoz ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Başka bir çalışmada ise MPV deki her bir fl artışın inme riskinde diğer 

risk faktörlerinden bağımsız olarak %12' lik artışa neden olduğu rapor edilmiştir  

(102). Tohgi ve ark. ları (136) akut iskemik inmede trombosit volümünü kontrol 

grubundakilerinden daha küçük bulmuşlar ve bu bulgularını büyük trombositlerin 

serebral tromboz anında tüketilmesi ile açıklamışlardır. İskemik inme alt 

gruplandırmasının yapıldığı başka bir çalışmada, laküner infarkt grubunda MPV, 

kontrol grubundan farksız bulunurken, büyük damar hastalığına bağlı kortikal infarkt 
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grubunda anlamlı olarak büyük bulunmuştur (137). O’Malley ve ark.’ları (138) ise 

önceden iskemik inme geçirenlerle kontrol grubu MPV değerleri arasında anlamlı 

fark olmadığını ancak akut iskemik inmede MPV’nin arttığını belirtmişler, fakat 

inme alt tiplendirmesinde laküner infarkt grubu ile büyük damar grupları arasında 

farklılık olmadığını bildirmişlerdir. Mc Cabe ve ark.’ları (139) SVH’ın erken 

döneminde ve olaydan 6 ay sonraki MPV düzeyleri arasında anlamlı bir fark 

olmadığını ve risk faktörlerinin MPV üzerine etkisi olmadığını belirtmişlerdir. 

Güldiken ve ark.’larının (140) iskemik ve hemorajik inmeli hastalar üzerinde yaptığı 

çalışmada da platellet sayısı, eritrosit sayısı, MPV ve MCV  ile inme şiddeti arasında 

bir ilişki olmadığı bildirilmiştir. Yine bu çalışmada akut inme alt grupları ile MPV 

arasında anlamlı bir fark olmadığı da bildirilmiştir. Mayda ve ark.’ları (141) da 208 

İSK’lı hastada MPV’nin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmasında anlamlı bir 

değişiklik yokken iskemik SVH’da MPV bağımsız bir risk faktörü olarak bildirildi. 

Çalışmamızda iskemik ve hemorajik SVH grupları ile sCD40L düzeyleri ile ne 

sağlıklı kontrol grubu arasında ne de hemorajik ve iskemik grup arasında anlamlı bir 

fark tespit edilmedi. Akut koroner sendrom geçiren hastalarda yapılan büyük çaplı 

kohort çalışmalarında kardiyovasküler sonuçlarla özellikle ölüm, MI, kalp 

yetmezliği, tekrarlayan iskemi ile sCD40L arasında bir ilişki olmadığı bildirilmiştir 

(142).  

Garlichs ve ark. ’ları (94) akut serebral iskemi hastalarında sCD40L düzeyinin 

artış gösterdiğini, Ferro ve ark.’ları (143) sCD40L düzeyinin vasküler olayların bir 

belirleyicisi olduğunu bildirmişlerdi. Wang ve arkadaşları da sCD40L düzeyleri ile 

nörolojik disfonksiyon ve akut serebral iskeminin şiddeti ile korele olduğunu, 

özellikle aterosklerotik kaynaklı akut serebral inmelerde bu ilişkinin daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir (144).  

Çalışmamızda SVH’lı grupta her ne kadar sCD40L düzeyleri anlamlı olarak 

yüksek çıkmasa da SVH’lı hastalarda ortalama CD40L düzeyleri kontrol grubu 

ortalamasından daha büyük bulundu. Plaikner ve ark.’ları (95) AS’e başvuran 

yetişkinlerde plazma sCD40L düzeyinin iskemik SVH veya tromboembolik olaylar 

için tanısal belirteç olarak kullanışlı olmadığını, platelet sayısı ile sCD40L düzeyleri 

arasında anlamlı bir ilişki olduğunu ve sCD40L’ın aktive trombositlerle alakalı 

olabileceğini vurgulamışlardır. Tanne ve ark.’ları (145) iskemik inme ile yüksek 
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sCD40L arasında bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Soluble CD40L’ın bu 

hastalıkların tanısında kullanışsız olması AS hastalarında prokoagülasyon aktivite 

bozukluklarının ve/veya inflamasyonun yaygın olması ile de açıklanabilir. 

Çalışmamızda hastane içi mortal seyirli hastalarımızda sCD40L düzeylerinin, 

kısmen veya tam iyileşerek taburcu olan hastalara göre daha düşük olması bu 

belirtecin inflamasyonla ya da patolojik başka bir süreçle ilgili olabileceğini aklımıza 

getirmektedir. Glaskow koma skalası, Hunt-Hess, İSK ve NIHSS gibi nörolojik 

skalalar, klinik bulgularla hastalık prognozunu belirlemede kendini ispatlamış 

ölçeklerdir ve dünya genelinde bu amaçla yaygın olarak kullanılmaktadır (90). NIH 

İnme Skalası, özellikle son yıllardaki tromboliz çalışmalarında kullanılmaktadır ve 

nörolojik defisitleri izlemede yararlıdır (146). Bu klinik ölçeklerle çalışmamızda 

bakılan MCV, MPV ve serum sCD40L düzeyleri arasında ilişkiyi irdeleyen çok az 

sayıda çalışma vardır. Muscari ve ark.’ları (137) inme şiddeti değerlendirmesinde 

MPV ile NIHSS arasında anlamlı bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Greisenegger 

ve ark.’ları (147) ise çalışmalarımda MPV'nin inme şiddeti ile korele olduğunu, 

trombosit reaktivitesinin inme şiddeti ile arttığını bildirmişlerdir. Fakat trombosit 

ömrünün 8-10 gün civarında olması, hastaneye yatış sırasında alınan kan örnekleri ile 

saptanan bu ilişkinin akut faz reaksiyonu olma ihtimalini ve inme öncesi dönemde de 

trombosit fonksiyon bozukluğunun olması gerektiğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda ise hem iskemik hem de hemorajik SVH gruplarında sCD40L 

ve MPV düzeyleri ile Hunt-Hess skalası, İSK, NIHSS skalası arasında anlamlı 

korelasyon yoktu. Hemorajik SVH geçiren hastalarda ise MCV düzeyleri ile İSK 

arasında anlamlı ve negatif yönde zayıf bir korelasyon vardı. Fakat genel olarak 

bakıldığında AS’e başvuru sırasında alınan kan örneklerinden bakılan bu üç 

biyokimyasal parametrenin hiç birisi o esnada hastaların klinik ciddiyeti ile orantılı 

değildi. Bu da bu parametrelerin prognozu ve mortaliteyi öngöremeyeceği anlamına 

geliyordu. Ancak mortal seyreden hastalarda serum sCD40L düzeyleri sağ kalan 

hastalara göre daha düşüktü. 

Sonuç olarak kan MPV, MCV ve serum sCD40L düzeylerinin iskemik ve 

hemorajik SVH gruplarının prognozu ve mortalitesi üzerine etkisini araştırdığımız 

çalışmamızda kan MCV ve serum sCD40L düzeyleri ile SVH arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmadı. Kan MPV düzeyi ise normal popülasyonun üzerindeydi ama bunun 
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da klinik önemi belirsizdi. Çünkü prognoz ve mortalite üzerine MPV düzeyi 

yüksekliğinin bir etkisini gözlemleyemedik. Serebrovasküler hastalık geçiren 

hastalarda her ne kadar düzeyleri yükselmese de serum sCD40L eksitus olan 

hastalarda düzeyinin sağ kalanlara göre önemli bir biçimde daha düşük bulunmuştur.  
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6. EKLER 

 Ek. 1: Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu:  

 Sayın Gönüllü;  

Serebrovasküler hastalıklar (Stroke-Stroke) ile ilgili yeni bir araştırma 

yapmaktayız. Araştırmamızın ismi “İskemik ve Hemorajik Serbrovasküler 

Hastalıklarda serum ortalama eritrosit volümü, ortalama trombosit volümü, sCD40 L 

Düzeylerinin Tanı ve Prognozla İlişkisi”dir. 

Sizin/yakınınızın bu araştırmaya katılmanızı/katılmasını öneriyoruz. Ancak 

bu araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Araştırmaya katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır. Araştırmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu kararınız size 

verilecek tedavi hizmetlerinde herhangi bir olumsuzluğu sebebiyet vermeyecektir. 

Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri 

okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Serebrovasküler hastalıklar beyin damarlarında ve/veya bu damarlardan 

geçmekte olan kanın özelliklerinde gelişen bozukluklar sonucu damarların tıkanması 

yada kanamasıyla ortaya çıkan merkezi sinir sistemi bozukluklarıdır. 

Serebrovasküler hastalıklar sonucu ortaya çıkan klinik tablo, halk arasında kısaca 

“Stroke” olarak bilinen hastalıktır. Stroke, batı dünyasında en sık rastlanan ve en 

yüksek oranda kalıcı bozukluklara yol açan sinir sistemi hastalığıdır. Bu hastalık 

değişik ülkelerde yüzbinde 120-200 sıklıkta ortaya çıkmaktadır. Bu istatistik 

değerlerini ülkemize uygulayacak olursak, her yıl yaklaşık olarak 60000 kişinin 

Türkiye’de bu hastalığa yakalandığı sonucu ortaya çıkar. Stroke çoğunlukla damar 

sertliği (ateroskleroz), yüksek tansiyon “ (hipertansiyon) ve şeker hastalığı (diabetes 

mellitus) gibi hazırlayıcı hastalıkları izlemektedirler. Bizde bu çalışmada hastalığın 

tanı ve seyrini etkileyebilecek olan Ortalama eritrosit volümü ortalama trombosit 

volümü ve sCD40 L düzeyini araştırmayı planladık. 

Bu araştırma Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp ve Tıbbi Biyokimya 

Anabilim Bilim Dallarının ortak katılımı ile yapılacaktır. Çalışmamıza 18 yaş ve 18 

yaş üstü 80 adet SVH-STROKE (Hemorojik/İskemik) geçiren hasta ve 50 adet 

sağlıklı gönüllüyü almayı planladık. Sizin/yakınınızın çalışmaya alınmanızın/ 

alınmasının nedeni SVH’lı hasta veya sağlıklı gönüllü olmanızdır. 
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Siz, sağlık kontrolü amacıyla hastanemize başvuran sağlıklı gönüllüler olarak 

kontrol grubumuzda yer almaktasınız. Sizin çalışmamıza katılmanız için şeker 

hastalığı, yüksek tansiyon veya sinir hastalığınızın (ailenizde de olmaması) olmaması 

ve alkol, uyuşturucu madde veya ilaç almıyor olmanız gerekmektedir. Eğer bu 

şartları taşıyorsanız sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen 

söyleyelim ki bu araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılmak 

tamamen isteğinize bağlıdır. Çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz Yine çalışmanın 

herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. Bu çalışmaya 

katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya katıldığınız için 

size ek bir ödeme de yapılmayacaktır.  

Çalışmaya katılmak isterseniz Dr.Ömer CANPOLAT tarafından 

şikayetleriniz dinlenip fizik muayeneniz yapıldıktan sonra sizden kan alınacaktır. 

 Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler:  

1-) İğne batmasına bağlı olarak az bir acı duyabilirsiniz.  

2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması veya 

enfeksiyon riski vardır. 

Bu risklerden sizi uzak tutmak için elimizden geldiğince titiz davranacağız. 

Elde ettiğimiz kayıtlar kimlik belirtilmeden çalışmada kullanılacaktır. Bunun dışında 

hiçbir amaçla kullanılmayacak ve başkalarına verilmeyecektir. Bu çalışmaya 

katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya katıldığınız için 

size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. Çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. 

Çalışmaya katılmak tamamen isteğinize bağlıdır. Yine çalışmanın herhangi bir 

aşamasında onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. Araştırmaya bağlı göreceğiniz 

olası bir zararda sorumluluğunu üstleneceğimizi ve zararın giderilmesi için her türlü 

müdahalenin yapılacağını ve bu durum ile ilgili tüm harcamaları üstleneceğimizi 

bilmenizi isteriz. 

 Hasta/Katılımcının Beyanı 

Sayın Dr.Ömer CANPOLAT tarafından Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil 

Tıp ve Biyokimya Anabilim Dalları tarafından yapılacak olan bir çalışma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı’’ (denek) olarak davet edildim. 
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Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin büyük bir gizlilik ile korunacağı konusunda 

bana yeterli güven verildi. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep 

göstermeden araştırmadan çekilebilirim (Ancak araştırmacıları zor durumda 

bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının 

bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla 

araştırmacı tarafından araştırma dışı tutulabilirim.  

     Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum, bana da bir ödeme yapılmayacaktır. Araştırma sırasında ve 

sonrasında araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelecek 

herhangi bir sağlık sorununun ortaya çıkması halinde her türlü tıbbi müdahalenin 

sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. Araştırma sırasında bir sağlık sorunu 

ile karşılaşırsam Dr.Ömer CANPOLAT ‘a 

 0424 2333555-1242 no’lu telefondan ve F.Ü. Hastanesi Acil Tıp AD adresinden 

ulaşabileceğimi biliyorum.  

Araştırmaya katılmam/yakınımın katılması konusunda zorlayıcı bir davranışla 

karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve 

hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” (denek) olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük 

bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

Konu ile ilgili imzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Katılımcı  Görüşme Tanığı  Katılımcı ile Görüşen Hekim 

 

Adı Soyadı:    Adı Soyadı:    Adı Soyadı Ünvanı:  

Adres:     Adres:      Adres:  

Tel:       Tel:       Tel:  

İmza:      İmza:      İmza 
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Ek 2: SVH ANKET FORMU 

Hastanın:  

Adı-soyadı:    Tarih: //  Prot. No:     

Cinsiyet : EK   Yaş:   Gel. Saat:   

Şikayetlerin başlaması-başvuru süresi:  dk. 

Hastanın şikayeti:  

[ ] Bilinç kaybı  [ ] Konuşamama  [ ] Görme bozukluğu : sağ sol  

[ ] Yürüyememe [ ] Bulantı    [ ] Kusma  

[ ] Kolda tutmama: sağ sol [ ] inkontinans  [ ] Diğer:  

Bilinç: [ ] Açık [ ] Konfüze [ ] Kapalı [ ] Diğer:  GKS:  

[ ] geçirilmiş SVH:  [ ] Evet  [ ] Hayır 

Özgeçmiş:   

[ ] HT  [ ] DM  [ ] İsk. Kalp Hastalığı  [ ] Hiperlipidemi  [ ] Hiperkoagülopati  

Fizik muayene:  

TA:  mmHgNb:  /dk Sol. Say:  /dk EKG:   

Alışkanlıkları:  [ ] Sigara   [ ] Alkol  [ ] Sigara+alkol  [ ] Diğerleri:  

BT sonucu: (BT raporu forma eklenecek):  

Yatış MRÖ puanı:  

Tanı:  [ ] İskemik SVH [ ] Hemorajik SVH [ ] Diğer:  

Acilde bekleme süresi: ……….dk. 

Sonuç: [ ] Servis yatış [ ] YBÜ yatış  [ ] Sevk [ ] Taburcu 

Çalışma protokolü:  

1. Acil servis buzdolabındaki biyokimya tüpüne 3 cc kan alınıp 2-3 dakika 

bekletilditen sonra santrifüj edilip plazma iki ependrof tüpüne boşaltılıp buzdolabı 

buzluğuna konulacak. 

2. Her hastanın formuna rutin istenen BK, Hemogram, sonuçları ve 1 adet EKG ile 

beyin BT sonucu eklenecek 

3. Modifiye Rankin Ölçeği rakamlar işaretlenmek suretiyle doldurulacak 

4. Form doktor kaşesi/adı dahil olmak üzere tam olarak doldurulacaktır. 

 

        Dr. Kaşe/isim 
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