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III. ÖZET 

 

SPONTAN İNTRASEREBRAL HEMORAJİLERDE KARA DELİK 

BULGUSUNUN PROGNOZ ÜZERİNE ETKİSİ VE MİKROKANAMALAR 

İLE KORELASYONU 

 

Amaç: Spontan intraserebral hemoraji (İSH) hastalarında kara delik bulgusunun 

(KDB) prognozla ve hematom rezorpsiyon hızıyla olan ilişkisini ve kranyal manyetik 

rezonans görüntülemede (MRG) saptanan serebral mikrokanamalarla (SMK) 

aralarındaki korelasyonu değerlendirmeyi amaçladık. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız Eylül 2018-Ekim 2019 tarihleri arasında 

hastanemizde yatarak takip edilen hastaların alındığı prospektif gözlemsel bir çalışma 

olarak tasarlandı. Çalışmaya 18 yaş üstünde olan ve şikayetlerinin başlangıcından 

itibaren ilk 6 saat içinde kranyal bilgisayarlı tomografi (BT) çekilebilen hastalar dahil 

edildi. Tüm hastaların demografik ve klinik özellikleri, görüntüleme ve laboratuvar 

parametreleri kaydedildi. Hastalar kranyal BT’de KDB varlığına göre iki gruba ayrıldı. 

Cerrahi uygulanan hastalar dışlandıktan sonra KDB olan ve olmayan hastalarda 

hematom rezorpsiyon hızı, SMK varlığı ve sayısı, hastane içi ölüm, 90. günde 

modifiye Rankin skalası (mRS) skorları karşılaştırıldı. 90. günde mRS 0-2 olan 

hastalar iyi prognoz, 3-6 olan hastalar kötü prognozlu olarak değerlendirildi. 

 

Bulgular: Hastanemize başvuran 88 hastadan 66’sı çalışmaya dahil edildi. Hastaların 

47’si (%71,2) erkekti ve ortalama yaşı 63,08  14,33 yıldı. Hastaların 16’sında 

(%24,2) KDB saptandı. KDB olan hastalarda antikoagülan kullanımı, ilk kranyal 

BT’de hemoraji hacmi, birden fazla lokalizasyonlu hemoraji, orta hat şifti, pineal bez 

şifti ve kreatinin seviyeleri KDB olmayanlara göre daha yüksek saptandı (p<0,05). 

KDB olan hastaların hematom rezorpsiyon hızları olmayan hastalara göre daha yüksek 

saptandı (p=0,049). Kranyal MRG’de SMK varlığı iki grup arasında benzer iken KDB 

olan hastalarda olmayan hastalara kıyasla SMK sayısı daha düşük izlendi (p=0,023). 

Prognoz değerlendirmesinde KDB olan hastalarda hastane içi ölüm ve 90. günde 

mortalite daha fazla izlenirken 90. günde mRS skorları iki grup arasında benzer 
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bulundu. KDB, 90. günde kötü prognoz prediktörlerinin değerlendirilmesinde 

bağımsız değişken olarak gösterilemedi (p>0,05). 

 

Sonuç: Çalışmamızda KDB ile kötü prognoz göstergeleri olan hastane içi ölüm ve 90. 

günde mortalite arasında ilişki gösterilmiştir. KDB ile SMK sayısı arasındaki negatif 

yönlü ilişki ve SMK sayısıyla hemoraji hacmi arasındaki negatif korelasyon, İSH 

hastalarında mikrokanama-makrokanama hipotezini desteklemektedir. 

 

Anahtar kelimeler: İntraserebral Hemoraji, Kara Delik Bulgusu, Serebral 

Mikrokanama, Prognoz, Hematom Rezorpsiyon Hızı 

 

İletişim bilgileri: erdoganmucahid@gmail.com 
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IV. ABSTRACT 

 

INFLUENCE OF BLACK HOLE SIGN ON PROGNOSIS IN 

SPONTANEUOUS INTRACEREBRAL HEMORRHAGE AND ITS 

CORRELATION WITH MICROBLEEDS 

 

Aim: We aimed to evaluate black hole sign (BHS) and its relationship with prognosis, 

hematoma resorption rate, and cerebral microbleeds (CMB) seen on cranial magnetic 

resonance imaging (MRI) in spontaneous intracerebral hemorrhage (ICH). 

 

Materials and Methods: Our study is designed as a prospective observational study 

and patients admitted to our hospital between September 2018 and October 2019 were 

evaluated. Patients older than 18 years old and whose cranial computed tomography 

(CT) were performed within 6 hours of onset were included. Demographic, clinical, 

and imaging features and laboratory parameters were recorded. The patients divided 

into two groups according to BHS presence. After exclusion of the patients who 

underwent surgery, hematoma resorption rate, CMB presence and number, in-hospital 

mortality, and 90-day modified Rankin scale (mRS) scores (0-2 good outcome, 3-6 

poor outcome) were compared between two groups. 

 

Results: Sixty six of 88 patients admitted to our hospital were included. 47 of the 

patients (71.2%) were male and mean age was 63.08  14.33 years. BHS was found in 

16 patients (24.2%). Anticoagulant use, hemorrhage volume on initial CT scan, 

multiple location hemorrhage, midline shift, pineal gland shift, and creatinine levels 

were higher in BHS positive patients (p<0.05). Hematoma resorption rate was higher 

in BHS positive patients (p=0.049). While CMB presence was comparable between 

groups, CMB number was lower in patients with BHS (p=0.023). In-hospital and 90-

day mortality were higher in BHS positive patients, but 90-day mRS scores were 

similar between groups. BHS was not an independent predictor of poor outcome 

(p>0.05). 

 



 vi 

Conclusion: We showed a relationship between BHS and poor outcome measures, in-

hospital and 90-day mortality. Negative relationship between BHS and CMB number 

together with negative correlation of CMB number and hemorrhage volume supports 

the microbleeding-macrobleeding hypothesis in ICH patients. 

 

Keywords: intracerebral hemorrhage, black hole sign, cerebral microbleed, outcome, 

hematoma resorption rate 

 

Contact information: erdoganmucahid@gmail.com 
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V. SİMGE VE KISALTMALAR 

 

ADC  : Apparent diffusion coefficient 

BT  : Bilgisayarlı tomografi 

CRP  : C-reactive protein 

ÇAM  : Çeyrekler arası mesafe 

DKB  : Diyastolik kan basıncı 

DM  : Diyabetes mellitus 

DAG  : Difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

FLAIR : Fluid-attenuated inversion recovery 

GKS  : Glasgow Koma Skalası 

GRE  : Gradient echo 

HDL  : High-density lipoprotein 

HL  : Hiperlipidemi 

HT  : Hipertansiyon 

ICH  : Intracerebral hemorrhage 

İSH  : İntraserebral hemoraji 

INR  : International normalized ratio 

KAH  : Koroner arter hastalığı 

KBY  : Kronik böbrek yetersizliği 

LDL  : Low-density lipoprotein 

MRG  : Manyetik rezonans görüntüleme 

mRS  : Modifiye Rankin Skalası 

NIHSS : National Institute of Health Stroke Scale 

OAB  : Ortalama arter basıncı 

PLT  : Platelet 

SAA  : Serebral amiloid anjiyopati 

SKB  : Sistolik kan basıncı 

SS  : Standart sapma 

SVH  : Serebrovasküler hastalık 

SWAN : Susceptibility-weighted angiography 

SWI  : Susceptibility-weighted imaging 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İntraserebral hemorajiler (İSH), tüm inmelerin %9 ila %27’sini oluşturan, 

morbidite ve mortalitesi yüksek bir serebrovasküler hastalıktır (SVH) (1). Global 

prevelansının 17,9 milyon olduğu İSH’ın yıllık insidansı 4,3/10.000 olarak 

bildirilmiştir (2,3). En önemli risk faktörü hipertansiyon olan İSH için diğer 

sayılabilecek risk faktörleri antikoagülan ilaç kullanımı, statin grubu ilaç kullanımı, 

APOE4 ve APOE3 alelleridir (4). İSH hastalarında bir aylık mortalite oranları %40 ila 

%50 arasında değişmektedir (5,6). Hastalığın akut döneminde kan basıncı yüksekliği 

önemli bir yer tutmaktadır ve hastaların %75’inde sistolik kan basıncının 140 ve 

üzerine olduğu bildirilmiştir (7). İSH hastalarındaki kan basıncı yüksekliğinin ise 

hematom genişlemesi ve kötü prognoz ile ilişkili olduğuna dair çalışmalar mevcuttur 

(8). Bunun yanında varfarin kullanımı, intraventriküler yayılım varlığı, serebral 

mikrokanamaların (SMK) olmaması gibi diğer faktörler de hematom genişlemesi ile 

ilişkilendirilmiştir (9,10). 

 İntraserebral hemoraji hastalarında kötü prognozla ilişkilendirilen yaş, bilinç 

durumu, hemorajinin hacmi, intraventriküler yayılım gibi çeşitli parametreler 

bildirilmiştir (11). Bu bulguların yanında erken dönemde nörolojik kötüleşme ve kötü 

seyir ile ilişkisi saptanan hematom genişlemesi de hastalığın seyrinde önemli bir yer 

tutmaktadır. 

 Klinik ve radyolojik olarak hematom genişlemesini öngörebilmek ve tedavi 

yönetimini bu çerçevede düzenlemek için kranyal bilgisayarlı tomografide (BT) ortaya 

koyulan spot bulgusu, ilk kez Wada ve arkadaşları tarafından 2007 yılında 

tanımlanmıştır (12). Kontrastlı kranyal BT’de hiperdens hematom alanı içinde kontrast 

ekstravazasyonunu gösteren noktasal hiperintensite, hematom genişlemesi ve kötü 

prognoz ile ilişkilendirilmiştir. 

 Kontrastlı kranyal BT’nin her hastada ve koşulda çekilemiyor olması sebebiyle 

kontrastsız kranyal BT’de hematom genişlemesini öngörebilmek için kullanılabilecek 

bir belirteç arayışları sonucunda çeşitli bulgular tanımlanmıştır. İlk kez Li ve 

arkadaşları tarafından 2016’da tanımlanan kara delik bulgusu (KDB), hematom 

genişlemesi ve kötü prognozla ilişkilendirilmiştir (13). 
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 Çalışmamızda KDB’nin prognozla ilişkisi, hematom rezorpsiyon hızına etkisi 

ve kranyal manyetik rezonans görüntülemede (MRG) saptanan SMK’lar ile arasındaki 

ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır. KDB pozitif olan hastaların, negatif olan 

hastalara göre 90. günde prognozlarını, hematom rezorpsiyon hızlarının miktarını ve 

bu hastalarda SMK varlığının olup olmaması ile SMK’ların görülme sıklığını 

araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KARA DELİK BULGUSU 

Kara delik bulgusu, hiperdens hematom alanı içerisinde yer alan, hematom 

alanı ile arasında en az 28 HU dansite farkı bulunan, sınırları belli ve komşu beyin 

parankimi ile ilişkisi olmayan hipodens alan olarak ilk kez 2016 yalında Li ve 

arkadaşları tarafından tanımlanmıştır (13). İSH hastalarında hematom genişlemesini 

öngörebildiği ve KDB pozitif olan hastaların, negatif olan hastalara göre başlangıçta 

daha yüksek hematom hacmine sahip oldukları gösterilmiştir. 

Hematom içinde belli bir sınırla ayrılabilen ve birbiri içine karışan hiperdens-

hipodens alanlardan oluşan blend bulgusu ve KDB’nin karşılaştırıldığı bir çalışmada, 

KDB ile blend bulgusunun hematom genişlemesi olan grupta olmayan gruba kıyasla 

daha sık görüldüğü bildirilmiştir (14,15). Çok değişkenli lojistik regresyon analizi 

sonucunda her iki bulgu da hematom genişlemesinin bağımsız prediktörü olarak 

bildirilmiştir. 

Kara delik bulgusu ve spot bulgusunun karşılaştırıldığı bir çalışmada, iki 

bulgunun da hematom genişlemesini tahmin etmede kullanılabildiği ve aralarında 

anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir (16). Antihypertensive Treatment of Acute 

Cerebral Hemorrhage II (ATACH-II) isimli randomize kontrollü çalışmanın 

değerlendirilmesinde de KDB’nin hematom genişlemesi olan grupta daha sık 

görüldüğü bildirilmiştir (17). Zheng ve arkadaşları tarafından yayınlanan meta analiz 

sonucunda ise KDB’nin, hematom genişlemesini düşük duyarlılık ve yüksek 

özgüllükle gösterebildiği gösterilmiştir (18). 

Kara delik bulgusunun prognozla ilişkisinin değerlendirildiği Sporns ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, taburculukta modifiye Rankin skalası 

(mRS) skoru 3’ün üzerinde olan hasta grubunda KDB’nin oranı daha fazla 

bulunmuştur. Ayrıca KDB’nin, kötü prognozu değerlendirmede spot bulgusu ile 

korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (19). Bu çalışmada çok değişkenli regresyon 

analizinde KDB’nin kötü prognoz üzerine bağımsız etkisi gösterilememiştir. KDB’yi 

tanımlayan Li ve arkadaşları tarafından yapılan ve kara delik bulgusunun prognoz 

üzerine etkisinin değerlendirildiği prospektif çalışmada ise KDB varlığı ile mortalite 
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ve kötü prognoz arasında ilişki olduğu ve KDB’nin bağımsız bir prediktör olabileceği 

gösterilmiştir (20). 

He ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada KDB varlığının, taburculuktaki 

mRS skorları açısından bağımsız bir prediktör olmadığı bildirilmiştir (21). Sporns ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir diğer çalışmada da taburculuktaki mRS skorları 

değerlendirilmiş, kötü prognoz grubunda KDB oranı daha yüksek bulunmuş ancak 

KDB’nin kötü prognoz için bağımsız bir prediktör olduğu gösterilememiştir (22). 

KDB ve diğer bulguların bir arada değerlendirildiği bir çalışmada ise KDB varlığı, 90. 

günde kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur (23). 

 

2.2. HEMATOM REZORPSİYON HIZI 

Luo ve arkadaşlarının yayımladığı çalışmada, supratentoryal İSH hastalarında 

rezorpsiyon hızının üzerine etki eden faktörler olarak hematom hacmi, hipertansiyon 

(HT) öyküsü ve high-density lipoprotein (HDL) seviyesi bildirilmiştir (24). Çalışmada 

ek olarak hastalar hematom hacimlerine göre gruplandırılmış ve yüksek hematom 

hacminin yüksek hematom rezopsiyon hızı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. KDB ve 

diğer BT bulgularıyla hematom rezorpsiyon hızı arasında bir ilişkiye dair literatürde 

veri bulunmamaktadır. 

 

2.3. SEREBRAL MİKROKANAMALAR 

Kranyal MRG’de kanamaya duyarlı sekanslarda gözlenen fokal sinyal kaybı 

alanları olan SMK’lar, ilk kez Offenbacher ve arkadaşları tarafından 1996 yılında 

primer İSH hastalarının değerlendirilmesiyle literatüre giriş yapmıştır (25). Hastaların 

yapılan kranyal MRG’lerinde T2* ağırlıklı gradient echo (GRE) sekanslarında 

homojen ve yuvarlak sinyal kaybı alanları mikrokanama olarak adlandırılmıştır. 

SMK’lar ile ilgili daha sonra literatürde farklı tanımlamalar yapılmış olmakla birlikte, 

sinyal kaybı (void) ve blooming artefaktı içeren küçük lezyonlar olarak 

değerlendirilmeleri önerilmiştir (26). SMK’ların boyutları ile ilgili bir standardizasyon 

olmamakla birlikte en fazla çap değeri olarak 2 ila 10 mm arasında değişen ölçüler 

bildirilmiştir (27). 

Serebral mikrokanamaların risk faktörlerine dair birçok bulgu ve 

patogenezlerine dair birçok hipotez mevcuttur. İleri yaş ile birlikte HT, serebral 
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amiloid anjiyopati (SAA), CADASIL gibi hastalıklar en önemli risk faktörleri 

arasındadır (28). Patogeneze dair hipotezler, ekstraselüler matriks yapısında bulunan 

kollajen ve elastindeki bozukluklar ve yıkımları, vasküler düz kas hücrelerinde atrofi 

ve damar duvarında zayıflıklar, arteryel kalınlaşma ve proksimal serebral 

damarlardaki otoregülasyonun bozulması ve miyojenik koruma mekanizmalarının 

bozulmasıdır (28). 

Serebral mikrokanama varlığı ve İSH hacmi arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

çeşitli çalışmalar yayımlanmıştır. Lee ve arkadaşlarının yayımladığı bir çalışmada 5 

yıl içerisinde 125 hasta dahil edilmiş ve bu hastalar SMK varlığına göre iki gruba 

ayrılmıştır. SMK olan hastalarda 60 yaş üstü hasta oranı daha fazla, HT öyküsü daha 

sık ve ortalama hematom hacmi daha yüksek bulunmuştur (29). Ghelmez ve 

arkadaşları tarafından 2013’te yayınlanan 26 hastalık seride 12 hastada SMK 

gözlenmiştir (30). SMK saptanan hastaların hematom hacimlerinin ortalama değeri 

daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık bildirilmemiştir. 

Boulois ve arkadaşları ise SMK varlığı ve hematom hacmi arasında negatif bir ilişki 

olduğunu bildirmiştir (10). 

Serebral mikrokanama varlığı ve hematom genişlemesinin değerlendirildiği 

çalışmalarda tartışmalı sonuçlar elde edilmiştir (10,31,32). Hematom genişlemesini ön 

görmede altın standart görüntüleme bulgusu olan spot bulgusu ile SMK’ların 

arasındaki ilişkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, spot bulgusunun SMK 

görülmeyen hastalarda daha fazla saptandığı bildirilmiştir (33). KDB ile SMK’ların 

arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışma ise henüz yayımlanmamıştır. 

 

2.4. DİFÜZYON AĞIRLIKLI GÖRÜNTÜLEMEDE UZAK İSKEMİK 

LEZYONLAR 

 İntraserebral hemoraji hastalarında kranyal MRG’de difüzyon ağırlıklı 

görüntülemede (DAG) gözlenen uzak iskemik lezyonlar, genellikle subkortikal, 

bilateral veya multifokal ve küçük lezyonlar olarak görülür (34). Bu lezyonların 

patofizyolojisine dair şimdiye kadar çeşitli görüşler ortaya sürülmüştür. İSH 

hastalarında erken dönemde kan basıncına yönelik tedaviler ve kan basıncı düşüşünün, 

bu hastalarda DAG’de gözlenen uzak iskemik lezyonların sebebi olabileceğine dair 

birçok çalışma yayınlanmıştır (35-37). Buna karşılık, uzak iskemik lezyonların kan 
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basıncında düşüşle arasında bir ilişki gösteremeyen ve uzak iskemik lezyonların kan 

basıncı düşüşüyle değil, hastaların başvuruları sırasındaki kan basıncı yüksekliğiyle 

ilişkili olduğunu öne süren yayınlar da literatürde yer almaktadır (38-40). Bu konuda 

yürütülmekte olan bir randomize kontrollü çalışma, uzak iskemik lezyonların kan 

basıncı düşüşü ile arasındaki ilişkiyi seri kranyal MRG çekimleri ile değerlendirmeyi 

planlamaktadır (41). Uzak iskemik lezyonlar ve KDB arasındaki ilişkiye dair ise 

mevcut bir veri bulunmamaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmamız Eylül 2018-Ekim 2019 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları 

Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi’ne başvuran ve nöroloji servisleri ve nöroloji 

yoğun bakım ünitesinde yatan spontan İSH tanılı hastaların alındığı prospektif 

gözlemsel bir çalışma olarak tasarlanmıştır. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların demografik ve klinik özellikleri, görüntüleme 

ve laboratuvar parametreleri değerlendirilmiştir. Daha sonra hastalar, kranyal BT’de 

KDB’nin varlığına göre iki gruba ayrılmış ve iki grup arasında demografik özellikler, 

klinik özellikler, görüntüleme ve laboratuvar parametreleri, yatış sırasında ve 

taburculuk sonrasındaki parametreler karşılaştırılmıştır. KDB ile SMK’ların 

arasındaki ilişki, SMK ve KDB’nin hematom hacminin üzerine olan etkisi 

değerlendirilmiştir. 

 

3.1. ÇALIŞMAYA ALINMA ÖLÇÜTLERİ 

 18 yaş üstü olmak 

 Şikayetlerin başlangıcından itibaren 6 saat içinde kranyal BT görüntülemesinin 

yapılmış olması 

3.2. ÇALIŞMADAN DIŞLANMA ÖLÇÜTLERİ 

 İntrakranyal hemorajinin beyin tümörü, kafa travması, arteriyovenöz 

malformasyon, arteriyovenöz fistül, dural sinüs trombozu, intrakranyal 

anevrizma kaynaklı olması 

3.3. ACİL SERVİSTE DEĞERLENDİRİLEN PARAMETRELER 

Hastaların acil servise başvurularında demografik özellikleri kaydedilmiştir. 

HT, diyabetes mellitus (DM), SVH, koroner arter hastalığı (KAH), hiperlipidemi (HL) 

ve kronik böbrek yetersizliği (KBY) öyküleri ile sigara ve alkol kullanım alışkanlıkları 

sorgulanmıştır. Kullandıkları antiagregan, antikoagülan, antihipertansif, antidiyabetik 

ve hipolipidemik ilaçlar kaydedilmiştir. Hastaların şikayetlerinin başlangıç saati ve 

acil servise başvuru saatleri, acil servise başvuruda yapılan nörolojik muayene 
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bulguları, National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) puanları (EK-1), Glasgow 

koma skalası (GKS) puanları (EK-2), sistolik kan basınçları (SKB), diyastolik kan 

basınçları (DKB), ortalama arter basınçları (OAB), glukometre ile ölçülen veya 

biyokimya sonuçlarında yer alan kan şekeri değerleri kaydedilmiştir. 

 

3.4. GÖRÜNTÜLEME VE LABORATUVAR PARAMETRELERİ 

Hastalara Siemens cihazında 2 mm kesit kalınlığı, 120 kV ve 380 mA 

parametreleri kullanılarak kranyal BT çekilmiştir. Hastalara çekilen kranyal BT’lerin 

çekim tarih ve saatleri kaydedilmiştir. Şikayetlerin başladığı saat ile BT çekim saati 

arasında geçen süre (Semptom-BT süresi) dakika olarak hesaplanmıştır. Çekilen 

kranyal BT’de hematomun yerleşim yeri ve hacmi, ventriküle yayılımının olup 

olmaması ve KDB’nin varlığı, orta hat şifti ve pineal bez şifti varlığı 

değerlendirilmiştir. Hematomun hacmi AxBxC/2 formülü (A: hematomun en geniş 

olduğu kesitteki en uzun çap, B: A çapına dik uzanan en uzun çap, C: hematomun yer 

aldığı kesit sayısı) kullanılarak hesaplanmıştır. 

Çekilen kranyal BT bulgularıyla birlikte klinik bilgiler de kullanılarak 

intracerebral hemorrhage (ICH) skoru hesaplanmıştır (EK-3). 

Acil servise başvuruda bakılan platelet (PLT), international normalized ratio 

(INR), C-reactive protein (CRP) ve kreatinin değerleri ile yatış sırasında ölçülen low-

density lipoprotein (LDL) ve HDL değerleri kaydedilmiştir. 

Kontrendikasyon olmaması durumunda hastalara Siemens veya General 

Electric cihazlarında 1.5 Tesla ile aksiyel T2, aksiyel T1, koronal T2, sagittal T2, 

aksiyel T2 fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR), DAG, apparent diffusion 

coefficient (ADC) ve hemosekans olarak susceptibility-weighted imaging (SWI), 

susceptibility-weighted angiography (SWAN) veya T2 GRE sekanslarını içeren 

kranyal MRG çekilmiştir. Semptomların başlangıcından itibaren MRG çekimine kadar 

geçen süre, gün olarak hesaplanmıştır. SWI, SWAN veya GRE sekanslarında 

SMK’ların ve kortikal süperfisyal siderozisin varlığı ile DAG sekanslarında difüzyon 

kısıtlılıklarının varlığı değerlendirilmiştir. SMK saptanan hastalarda SMK’ların sayısı 

ve yerleşim yerleri (derin veya infratentoryal, sadece lober) kaydedilmiştir. 

Hastalara şikayetlerinin başlangıcından 10 gün sonra çekilen kranyal BT’de 

hematomun hacmi değerlendirilmiştir. İlk çekilen kranyal BT ile 10. gün kranyal BT 
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arasındaki hacim farkı bulunmuş ve bu hacim farkı arada geçen gün sayısına bölünerek 

hematom rezorpsiyon hızı hesaplanmıştır. 

 

3.5. YATIŞ SIRASINDA VE TABURCULUK SONRASINDA 

DEĞERLENDİRİLEN PARAMETRELER 

Çalışmaya alındıktan sonra opere olan hastalar, yatış sırasındaki ve taburculuk 

sonrasındaki değerlendirmelerden dışlanmıştır. Hastaların hastaneye yattıkları gün ve 

taburculuk günleri kaydedilerek hastanede yatış süreleri hesaplanmıştır. Şikayetlerinin 

başlangıcının 10. gününde hastaların tekrar muayeneleri ile NIHSS ve mRS'leri (EK-

4) değerlendirilmiştir. Yatış sırasında gelişen nöbet, ateş, hiperglisemi ve 

tromboembolik olaylar komplikasyon olarak not edilmiştir. Hastanede yatış sırasında 

gözlenen ölümler kaydedilmiştir. Hasta veya yakınları, şikayetlerinin başlangıcından 

sonra 90. günde telefonla aranarak mRS skorları kaydedilmiştir. mRS skorları 0-2 olan 

hastalar iyi prognoz, 3-6 olan hastalar kötü prognoz olarak tanımlanmıştır. 

 

3.6. İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER 

Tüm istatistiksel analizler SPSS Statistics 25 for Mac kullanılarak yapılmıştır. 

Veriler değerlendirilirken uygun tanımlayıcı istatistikler (ortalama, ortanca, standart 

sapma, çeyrekler arası mesafe, yüzde) kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırmasında Ki kare testi veya Fisher’in kesinlik testi kullanılmıştır. Sürekli 

değişkenlerin karşılaştırılmasında normal dağılıma uygunluğa göre T testi veya Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. Değişkenlerin 90. günde kötü prognoz varlığı 

üzerindeki etkilerinin değerlendirilmesinde lojistik regresyon analizi kullanılmıştır. 

Tüm analizler için istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 kabul edilmiştir. 

 

3.7. YAZILI ONAM VE ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmaya katılan tüm hasta veya yakınlarından yazılı onam alınmıştır. 

Hastanemizin etik kurulundan 220 protokol numarasıyla onay alınmıştır. 

 

3.8. ÇIKAR ÇATIŞMASI 

Yazarların herhangi bir çıkar çatışması yoktur. 
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4. BULGULAR 

 

 4.1. ÇALIŞMAYA ALINAN TÜM HASTALARIN DEMOGRAFİK, 

KLİNİK VE GÖRÜNTÜLEME ÖZELLİKLERİ 

Hastanemize başvuran 88 hastadan 66’sı çalışmaya alındı. 21 hasta ilk kranyal 

BT ile şikayetlerin başlangıcı arasındaki sürenin 6 saatten uzun olması ve 1 hasta 

intrakranyal intraaksiyel tümör varlığı sebebiyle dışlandı. 

 Çalışmaya alınan 66 hastanın 47’si (%71,2) erkek ve 19’u (%28,8) kadın olup 

yaş ortalamaları 63,08  14,33 yıldı (Tablo 1). Hastaların 53’ünde (%80,3) HT, 

18’inde (%27,3) DM, 15’inde (%22,7) SVH, 9’unda (%13,6) KBY, 7’sinde (%10,6) 

KAH ve 5’inde (%7,6) HL öyküsü bulunmaktaydı. Hastaların 23’ü (%34,8) sigara ve 

15’i (%22,7) alkol kullanmaktaydı. 

 

Tablo 1: Çalışmaya alınan tüm hastaların demografik özellikleri ve tıbbi öyküleri. 

 Tüm hastalar 

n = 66 

Yaş, yıl, ortalama (SS) 63,08 (14,33) 

Erkek cinsiyet, n (%) 47 (71,2) 

HT öyküsü, n (%) 53 (80,3) 

DM öyküsü, n (%) 18 (27,3) 

SVH öyküsü, n (%) 15 (22,7) 

KBY öyküsü, n (%) 9 (13,6) 

KAH öyküsü, n (%) 7 (10,6) 

HL öyküsü, n (%) 5 (7,6) 

Sigara kullanımı, n (%) 23 (34,8) 

Alkol kullanımı, n (%) 15 (22,7) 

Sigara ve/veya alkol kullanımı, n (%) 27 (40,9) 

 

Hastaların 13’ü (%19,7) antiagregan, 13’ü (%19,7) antikoagülan, 40’ı (%60,6) 

antihipertansif, 10’u (%15,2) antidiyabetik ve 8’i (%12,1) hipolipidemik ilaç 

kullanmaktaydı (Tablo 2). 
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Tablo 2: Çalışmaya alınan tüm hastaların ilaç kullanımları. 

 Tüm hastalar 

n = 66 

Antiagregan kullanımı, n (%) 13 (19,7) 

Antikoagülan kullanımı, n (%) 13 (19,7) 

Antihipertansif kullanımı, n (%) 40 (60,6) 

Antidiyabetik kullanımı, n (%) 10 (15,2) 

Hipolipidemik kullanımı, n (%) 8 (12,1) 

 

 Hastaların vital bulguları değerlendirildiğinde ortalama SKB 190,63  37,73 

mmHg, ortanca DKB 104 mmHg (çeyrekler arası mesafe [ÇAM] 92-126 mmHg), 

ortalama OAB 136,5  25,73 mmHg, ortanca glukoz değeri 143,5 mg/dl (ÇAM 110,5-

181 mg/dl) saptandı. Ortanca NIHSS puanı 8,5 (ÇAM 4-16) ve ortanca GKS puanı 15 

(ÇAM 10-15) idi (Tablo 3). 

 

Tablo 3: Çalışmaya alınan tüm hastaların acil servis vital bulguları ve nörolojik 

muayeneleri. 

 Tüm hastalar 

n = 66 

SKB, mmHg, ortalama (SS) 190,63 (37,73) 

DKB, mmHg, ortanca (ÇAM) 104 (92-126) 

OAB, mmHg, ortalama (SS) 136,5 (25,73) 

Glukoz, mg/dl, ortanca (ÇAM) 143,5 (110,5-181) 

NIHSS, ortanca (ÇAM) 8,5 (4-16) 

GKS, ortanca (ÇAM) 15 (10-15) 

 

 Ortanca PLT değeri 246 x 103/μl (ÇAM 214-279), ortanca INR 1,08 (ÇAM 

0,99-1,25), ortanca kreatinin 0,89 mg/dl (ÇAM 0,68-1,02), ortalama LDL 124,79  

35,35 mg/dl, ortalama HDL 44,33  10,31 mg/dl, ortanca CRP 7,31 mg/l (ÇAM 3,66-

18,99 mg/l) ölçüldü (Tablo 4). 
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Tablo 4: Çalışmaya alınan tüm hastaların laboratuvar bulguları. 

 Tüm hastalar 

n = 66 

PLT, 103/μl, ortanca (ÇAM) 246 (214-279) 

INR, ortanca (ÇAM) 1,08 (0,99-1,25) 

Kreatinin, mg/dl, ortanca (ÇAM) 0,89 (0,68-1,02) 

LDL, mg/dl, ortalama (SS) 124,79 (35,35) 

HDL, mg/dl, ortalama (SS) 44,33 (10,31) 

CRP, mg/l, ortanca (ÇAM) 7,31 (3,66-18,99) 

 

 Hastaların yapılan kranyal BT görüntülemelerinde 66 hastanın 16’sında 

(%24,2) KDB pozitif saptandı (Tablo 5). Semptom başlangıcından BT çekimine kadar 

geçen ortanca süre 102,5 dakika (ÇAM 66-171,5 dakika) idi. İlk BT’lerdeki ortanca 

hacim 10,35 ml (ÇAM 4,20-25,88 ml) idi. Hemoraji, hastaların 25’inde (%37,9) bazal 

gangliyonlarda, 20’sinde (%30,3) talamusta, 13’ünde (%19,7) serebral loblarda, 

1’inde (%1,5) serebellumda, 3’ünde (%4,5) beyin sapında ve 4’ünde (%6,1) birden 

fazla lokalizasyondaydı (Şekil 1). Hastaların 24’ünde (%36,4) kanamanın ventrikül 

içine yayılımı olduğu görüldü. Orta hat şifti varlığı 21 hastada (%31,8) görülürken 

pineal bez şifti 9 hastada (%13,6) görüldü (Tablo 5). 

 

Tablo 5: Çalışmaya alınan tüm hastaların kranyal bilgisayarlı tomografi bulguları. 

 Tüm hastalar 

n = 66 

KDB varlığı, n (%) 16 (24,2) 

Semptom-BT süresi, dakika, ortanca 

(ÇAM) 

102,5 (66-171,5) 

Hacim, ml, ortanca (ÇAM) 10,35 (4,20-25,88) 

Ventrikül içine yayılım, n (%) 24 (36,4) 

Orta hat şifti varlığı, n (%) 21 (31,8) 

Pineal bez şifti varlığı, n (%) 9 (13,6) 
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Şekil 1. Hemorajilerin lokalizasyona göre dağılımı (yüzdeler yuvarlanmış halde). 

 

 4.2. KARA DELİK BULGUSU OLAN VE OLMAYAN HASTA 

GRUPLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

 

 4.2.1. Yatış Öncesi Parametrelerin Karşılaştırılması 

4.2.1.1: Demografik özellikler ve tıbbi öykülerin karşılaştırılması 

 Kara delik bulgusu saptanan ve saptanmayan hastaların demografik ve tıbbi 

öykülerinin karşılaştırılmasında iki grup arasında yaş, cinsiyet, HT, DM, SVH, KBY 

KAH, HL öyküsü, sigara kullanımı, alkol kullanımı, sigara ve/veya alkol kullanımı 

açısından anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 6). 
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Tablo 6: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların demografik özellikleri ve tıbbi 

öykülerinin karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 16 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 50 

p değeri 

Yaş, yıl, ortalama (SS) 67,56 (13,95) 61,64 (14,28) 0,152 

Erkek cinsiyet, n (%) 12 (75) 35 (70) 0,701 

HT, n (%) 13 (81,3) 40 (80) 1 

DM, n (%) 4 (25) 14 (28) 1 

SVH, n (%) 5 (31,3) 10 (20) 0,350 

KBY, n (%) 4 (25) 5 (10) 0,204 

KAH, n (%) 1 (6,3) 6 (12) 1 

HL, n (%) 1 (6,3) 4 (8) 1 

Sigara, n (%) 6 (40) 17 (37,8) 0,878 

Alkol, n (%) 3 (20) 12 (26,7) 0,740 

 

 İki grubun ilaç kullanımları karşılaştırıldığında antikoagülan kullanımı, KDB 

olan hastalarda daha yüksekti ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,040) (Tablo 7). 

Antiagregan, antihipertansif, antidiyabetik ve hipolipidemik ilaç kullanımı açısından 

iki grup arasında farklılık saptanmadı (p>0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 7: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların ilaç kullanımlarının 

karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 16 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 50 

p değeri 

Antiagregan 

kullanımı, n (%) 

3 (18,8) 10 (20) 0,913 

Antikoagülan 

kullanımı, n (%) 

6 (37,5) 7 (14) 0,040 

Antihipertansif 

kullanımı, n (%) 

8 (50) 32 (64) 0,319 

Antidiyabetik 

kullanımı, n (%) 

2 (12,5) 8 (16) 1 

Hipolipidemik 

kullanımı, n (%) 

2 (12,5) 6 (12) 0,957 

 

  4.2.1.2: Acil servis vital bulguları ve nörolojik muayenelerin 

karşılaştırılması 

 KDB olan ve olmayan hastaların acil servis başvurularında saptanan vital 

bulgular karşılaştırıldığında SKB, DKB, OAB ve glukometre değerleri arasında 

anlamlı farklılık gözlenmedi. Nörolojik muayene ve skalalar değerlendirildiğinde 

NIHSS değerleri, GKS skorları ve ICH skorları arasında iki grup arasında farklılık 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 8). 
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Tablo 8: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların acil servis vital bulgularının 

ve nörolojik muayenelerin karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 16 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 50 

p değeri 

SKB, mmHg, 

ortalama (SS) 

192,5 (40,53) 190 (37,17) 0,821 

DKB, mmHg, ortanca 

(ÇAM) 

108 (95,25-125) 102 (91-126) 0,664 

OAB, mmHg, 

ortalama (SS) 

137,63 (25,32) 136,11 (26,13) 0,841 

Glukometre, mg/dl, 

ortanca (ÇAM) 

139 (111-174,75) 148,5 (108,25-185,5) 0,781 

NIHSS, ortanca 

(ÇAM) 

9 (5-16) 8 (4-15) 0,369 

GKS, ortanca (ÇAM) 10,5 (9,25-15) 15 (10-15) 0,096 

ICH skoru, ortanca 

(ÇAM) 

2 (0-3) 1 (0-2) 0,341 

 

4.2.1.3: İlk kranyal BT’de saptanan bulguların karşılaştırılması 

İlk kranyal BT’lerin karşılaştırılması sonucunda KDB olan hastalarda hemoraji 

hacmi, KDB olmayan hastalara göre yüksek saptandı (p=0,048) (Şekil 2). KDB olan 

hastalarda hemorajinin lokalizasyonu değerlendirildiğinde talamusta hemoraji daha az 

görülürken birden fazla lokalizasyonlu hemoraji daha sık görülmekteydi (p=0,006) 

(Şekil 3). KDB olan hastalarda orta hat şifti ve pineal bez şifti görülme sıklığı daha 

yüksekti ve bu fark, istatistiksel olarak anlamlı saptandı (sırasıyla p=0,013 ve p=0,025) 

(Tablo 9). KDB olan ve olmayan hastaların çekilen ilk kranyal BT görüntülemelerinde 

semptom-BT süresi ve ventriküle yayılım varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmedi (p>0,05) (Tablo 9). 
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Tablo 9: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların ilk kranyal bilgisayarlı 

tomografi görüntülemelerinin karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 16 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 50 

p değeri 

Semptom-BT süresi, 

dakika, ortanca 

(ÇAM) 

100,5 (68,75-203) 102,5 (64,5-156,75) 0,740 

Hacim, ml, ortanca 

(ÇAM) 

17,63 (5,66-71,5) 8,44 (3,48-20,18) 0,048 

Lokalizasyon 

          Bazal gangliyon 

          Talamus 

          Serebral lob 

          Serebellum 

          Beyin sapı 

          Birden fazla 

 

7 (43,8) 

2 (12,5) 

3 (18,8) 

0 

0 

4 (25) 

 

18 (36) 

18 (36) 

10 (20) 

1 (2) 

3 (6) 

0 

0,006 

Ventrikül içine 

yayılım varlığı, n (%) 

8 (50) 16 (32) 0,193 

Orta hat şifti varlığı, n 

(%) 

9 (60) 12 (24) 0,013 

Pineal bez şifti varlığı, 

n (%) 

5 (33,3) 4 (8) 0,025 
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Şekil 2. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların hemoraji hacimlerinin 

karşılaştırılması. 

 

 

Şekil 3. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan (sağda) hastaların hemoraji 

lokalizasyonlarının dağılımı. 

 

 

Bazal gangliyon 44%

Talamus 12%

Serebral lob 19%
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Bazal gangliyon 36%

Talamus 36%
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4.2.1.4: Laboratuvar bulgularının karşılaştırılması 

İki grup arasında ortanca kreatinin değerleri KDB olan hastalarda anlamlı 

derecede daha yüksek saptandı (p=0,047) (Şekil 4). PLT, INR, CRP, LDL ve HDL 

değerleri arasında gruplar arası fark gözlenmedi (p>0,05) (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların laboratuvar parametrelerinin 

karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 16 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 50 

p değeri 

PLT, 103/μl, ortanca 

(ÇAM) 

264 (234,25-319,25) 244 (213-277) 0,243 

INR, ortanca (ÇAM) 1,18 (0,99-2,78) 1,07 (0,98-1,21) 0,115 

Kreatinin, mg/dl, 

ortanca (ÇAM) 

1,01 (0,78-1,2) 0,86 (0,65-0,99) 0,047 

CRP, mg/l, ortanca 

(ÇAM) 

12,88 (6,04-21,45) 6,26 (3,47-15,31) 0,226 

LDL, mg/dl, ortalama 

(SS) 

114,80 (33,16) 127,89 (35,79) 0,229 

HDL, mg/dl, ortalama 

(SS) 

42,28 (9,90) 44,97 (10,45) 0,398 
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Şekil 4. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların kreatinin değerlerinin 

karşılaştırılması. 

 

 4.2.2. Yatış Sonrası Parametrelerin Karşılaştırılması 

 Çalışmaya dahil edilen 66 hastanın 7’sine (%10,6) hastane yatışları sonrasında 

cerrahi müdahale uygulanmıştır. Cerrahi uygulanan hastalarında 1’inde (%14,28) kara 

delik bulgusu pozitif saptanmıştır. Bu hastalar yatış sonrasında değerlendirilen kontrol 

kranyal BT verileri, kranyal MRG bulguları, 10. gün NIHSS ve mRS değerleri, yatış 

sırasında gözlenen komplikasyonlar, hastane içi ölüm, 90. gün mRS ve mortalite 

parametrelerinin değerlendirilmesinden dışlanmıştır. 

 

 4.2.2.1: Kontrol kranyal BT bulgularının karşılaştırılması 

 Değerlendirmeye alınan 59 hastanın 48’ine 10. günde kontrol kranyal BT 

çekilmiştir. 6 hastaya ex olmaları sebebiyle, 5 hastaya hemodinamik instabilite 

sebebiyle BT çekilememiştir. 48 hastanın 5’inde ilk kranyal BT’ye göre hacimde artış 

saptanması sebebiyle bu hastalar kontrol kranyal BT hacim değerlendirmesinden 

dışlanmıştır. Dışlanan bu 5 hastanın 3’ünde (%60) KDB izlenmiştir. 

 43 hastanın yapılan değerlendirmesinde KDB olanlarda hematom rezorpsiyon 

hızı sınırda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,049) (Şekil 5). Gruplar 
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arasında kontrol BT’deki hacim ve iki BT arası geçen sürede anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların kontrol kranyal BT 

bulgularının karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 8 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 35 

p değeri 

Hacim, ml, ortanca 

(ÇAM) 

5,94 (1,98-12,14) 3,71 (1,65-11,64) 0,725 

Hematom rezorpsiyon 

hızı, ml/gün, ortanca 

(ÇAM) 

0,59 (0,28-0,79) 0,26 (0,06-0,53) 0,049 

İki BT arası süre, gün, 

ortanca (ÇAM) 

10 (9,25-11,5) 10 (9-11) 0,842 

    

 

 

Şekil 5. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların hematom rezorpsiyon 

hızlarının karşılaştırılması. 
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4.2.2.2: Kranyal MRG bulgularının karşılaştırılması 

 Değerlendirmeye alınan 59 hastanın 51’inde kranyal MRG çekildi. SMK’ların 

değerlendirilmesi amacıyla hastaların 37’sinde (%72,5) SWI, 6’sında (%11,7) SWAN, 

5’inde (%9,8) T2 GRE sekansı çekildi. Her iki grupta semptomların başlangıcından 

itibaren kranyal MRG çekimine kadar geçen süre benzerdi (Tablo 12). Mikrokanama 

varlığı açısından KDB olan ve olmayan gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05). Bununla birlikte, mikrokanama sayısı, KDB olan hastalarda anlamlı olarak 

düşüktü (p=0,023) (Şekil 6). SMK yerleşim yeri, kortikal süperfisyal siderozis ve 

DAG’de uzak iskemik lezyon açısından iki grup kıyaslandığında anlamlı fark 

gözlenmedi (p>0,05) (Tablo 12). 

 Kranyal MRG’de gözlenen SMK’lar ile ilk kranyal BT’de hemoraji hacmi 

arasında korelasyon olup olmadığı değerlendirildiğinde anlamlı bir korelasyon 

saptanmadı (p=0,186 ve r = -0,229).  
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Tablo 12: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların kranyal MRG bulgularının 

karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 11 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 40 

p değeri 

Semptom-Kranyal 

MR süresi, gün, 

ortanca (ÇAM) 

2 (1-5) 2 (1-4) 0,543 

Mikrokanama varlığı, 

n (%) 

7 (63,6) 28 (70) 1 

Mikrokanama sayısı, 

ortanca (ÇAM) 

2 (2-5) 8 (4-18,25) 0,023 

Derin veya 

infratentoryal 

yerleşim sıklığı*, n 

(%) 

6 (85,7) 25 (89,3) 0,511 

Kortikal süperfisyal 

siderozis varlığı, n (%) 

2 (18,1) 5 (12,5) 0,625 

DAG’de uzak iskemik 

lezyon varlığı, n (%) 

1 (9,1) 7 (17,5) 0,666 

*SMK pozitif olan 35 hasta içinde yapılan değerlendirmeye göre yüzdeler 

belirtilmiştir. 

 



 24 

 

Şekil 6. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların serebral mikrokanama 

sayılarının karşılaştırılması. 

 

 4.2.2.3: Yatış sırasında gözlenen komplikasyonların karşılaştırılması 

Yatış sırasında gözlenen ateş, nöbet ve hiperglisemi açısından KDB olan ve 

olmayan hastalar karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark gözlenmemiştir 

(p>0,05) (Tablo 13). Tromboembolik olaylar sadece KDB olan 1 hastada gözlendiği 

için karşılaştırmaya alınmamıştır. 

 

Tablo 13: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların komplikasyonlarının 

karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 15 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 44 

p değeri 

Ateş, n (%) 3 (20) 3 (6,8) 0,141 

Nöbet, n (%) 2 (13,3) 1 (2,2) 0,190 

Hiperglisemi, n (%) 11 (73,3) 30 (68,1) 0,425 
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 4.2.2.4: Prognozun karşılaştırılması 

KDB olan ve olmayan hastalar prognoz açısından karşılaştırıldığında (Tablo 

14) iki grup arasında 10. gün NIHSS ortanca değerleri (Şekil 7), 10. gün mRS ortanca 

değerleri (Şekil 8) ve yatış süreleri (Şekil 9) açısından fark saptanmamıştır (p>0,05). 

90. gün mRS değerleri (Şekil 10) ve 90. gün iyi prognoz (Şekil 11) varlığına 

bakıldığında iki grup arasında istatistiksel anlamlılık sınırına yakın olmakla birlikte 

fark gözlenmemiştir (p>0,05). Hastane içi ölüm (Şekil 12) ve 90. gün mortalite oranları 

(Şekil 13), kara delik bulgusu pozitif olan hastalarda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur (sırasıyla p=0,028 ve p=0,028) (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların prognozlarının 

karşılaştırılması. 

 Kara delik bulgusu 

olan hastalar 

n = 15 

Kara delik bulgusu 

olmayan hastalar 

n = 44 

p değeri 

10. gün NIHSS, 

ortanca (ÇAM) 

5 (4-15,25) 5 (2-12) 0,467 

10. gün mRS, ortanca 

(ÇAM) 

5 (2-5) 4 (1-5) 0,081 

Yatış süresi, gün, 

ortanca (ÇAM) 

12 (8-23) 15,5 (11,75-18,25) 0,275 

Hastane içi ölüm, n 

(%) 

6 (40) 6 (13,6) 0,028 

90. gün mRS, ortanca 

(ÇAM) 

4 (3-6) 3 (1-5) 0,059 

90. gün iyi prognoz 3 (20) 23 (52,3) 0,059 

90. gün mortalite 6 (40) 6 (13,6) 0,028 

 

 KDB’nin 90. günde kötü prognozu değerlendirmede duyarlılığı %34,3, 

özgüllüğü %87,5, pozitif kestrim değeri %80 ve negatif kestrim değeri %47,7 

bulunmuştur. 
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Şekil 7. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların 10. gün National Institute of 

Health Stroke Scale skorlarının karşılaştırılması. 

 

 

Şekil 8. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların 10. günde modifiye Rankin 

skalası skorlarının karşılaştırılması. 
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Şekil 9. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların hastanede yatış sürelerinin 

karşılaştırılması. 

 

 

Şekil 10. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların 90. günde modifiye Rankin 

skalası değerlerine göre dağılımı. 
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Şekil 11. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan (sağda) hastaların 90. günde 

modifiye Rankin skalası değerlerine göre iyi ve kötü prognoz dağılımları. 

 

 

Şekil 12. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan hastaların hastane içi ölüm 

oranlarının karşılaştırılması. 
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Şekil 13. Kara delik bulgusu olan (solda) ve olmayan (sağda) hastaların 90. günde 

mortalite oranlarının karşılaştırılması. 

 

 4.2.3. Kötü Prognoz İçin Prediktör Değişkenlerin Değerlendirilmesi 

 Cerrahi uygulanmayan 59 hastada 90. günde kötü prognoz prediktörlerinin 

değerlendirilmesi amacıyla yapılan tek değişkenli lojistik regresyon analizi sonucunda 

yaş, NIHSS, GKS, ilk kranyal BT’deki hemoraji hacmi, ventrikül içine yayılım varlığı, 

orta hat şifti varlığı ve ICH skoru, kötü prognozun bağımsız prediktörleri olarak 

saptanmıştır (p<0,05) (Tablo 15). KDB varlığı, istatistiksel anlamlılığa yakın olmakla 

birlikte kötü prognoz için bağımsız bir değişken olarak gösterilememiştir (p=0,069). 

SMK varlığı, sayısı ve lokalizasyonu da kötü prognozu prediktörü olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). Çok değişkenli lojistik regresyon analizi modelinde ise yaş 

ve NIHSS’nin bağımsız prediktör etkilerinin devam ettiği görülmüştür (sırasıyla 

p=0,017 ve p=0,027) (Tablo 16). Kurulan modelin Nagelkerke R square değeri 0,853 

olarak hesaplanmıştır. 
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Tablo 15. Tek değişkenli lojistik regresyon analizinde 90. günde kötü prognoz için 

değişkenlerin incelenmesi. 

 Odds oranı Güven aralığı p değeri 

Yaş 1,04 1,00-1,09 0,030 

Sistolik kan basıncı 1,01 0,99-1,03 0,097 

NIHSS 1,40 1,16-1,70 <0,001 

GKS 0,64 0,47-0,87 0,005 

Hemoraji hacmi 1,05 1,00-1,10 0,044 

Ventrikül içine yayılım varlığı 10,38 2,11-51,05 0,004 

Orta hat şifti varlığı 20,44 2,47-169,02 0,005 

KDB varlığı 3,65 0,90-14,76 0,069 

ICH skoru 3,39 1,54-7,49 0,002 

SMK varlığı 1,23 0,34-4,42 0,746 

SMK sayısı 1,01 0,94-1,09 0,679 

Lober mikrokanama 0,93 0,11-7,52 0,952 

 

Tablo 16. Çok değişkenli lojistik regresyon analizi modelinde 90. günde kötü 

prognoz için değişkenlerin incelenmesi. 

 Odds oranı Güven aralığı p değeri 

Yaş 1,20 1,03-1,40 0,017 

Sistolik kan basıncı 1,03 0,97-1,10 0,240 

NIHSS 3,58 1,16-11,09 0,027 

GKS 4,98 0,51-47,95 0,164 

Hemoraji hacmi 0,95 0,76-1,19 0,693 

Ventrikül içine yayılım varlığı 9,27 0,03-2390,11 0,432 

Orta hat şifti varlığı 27,29 0,12-5791,17 0,226 

KDB varlığı 13,15 0,39-439,77 0,150 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızın sonucunda elde ettiğimiz verilere göre KDB ile hastane içi ölüm 

ve 90. günde mortalite arasında ilişki saptanmıştır. 90. günde prognozu 

değerlendirmek için kullanılan mRS değerleri incelendiğinde KDB olan hastalarda 

ortanca mRS değeri daha yüksek ve kötü prognoz yüzdesi daha yüksek olmakla 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç elde edilememiştir. KDB olan ve olmayan 

hastalarda 10. gün NIHSS, 10. gün GKS ve hastane yatış süreleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir. KDB ve SMK’lar arasındaki ilişki 

incelendiğinde KDB olan ve olmayan hasta grupları karşılaştırıldığında SMK 

varlığının sıklığı açısından anlamlı bir fark görülmezken ortanca SMK sayısı, KDB 

olan grupta anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. SMK’ların topografik dağılımı 

açısından ise iki grup arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. Yaş ve başvurudaki 

NIHSS, 90. günde kötü prognozu ön görmede anlamlı olarak kötü prognoz riskini 

artıran bulgular olarak saptanmıştır. 

Tüm hasta grubumuzda ortalama yaş 63,08 ± 14,33 yıl ve erkek cinsiyet sıklığı 

%71,2 olarak saptanmıştır. Daha önceki literatürler ile karşılaştırıldığında benzer 

sonuçlar olduğu görülmektedir (13,20,21,42). Hastaların %80,3’ünde gözlenen HT 

varlığı ise literatüre oranla biraz daha yüksek oranda bulunmuştur (13,19-22,42). DM 

öyküsü hastalarında %27,3’ünde gözlenmiştir ve literatürle benzerlik göstermektedir 

(13,20,21,42). SVH öyküsü hastaların %22,7’sinde ve KAH öyküsü %10,6’sında 

görülmüştür. KAH ve SVH öyküsü  sıklığının bildirildiği bir çalışma ile bizim hasta 

grubumuzda bu hastalıkların görülme sıklıkları birbirine yakın izlenmiştir (21). KDB 

ile ilgili literatür değerlendirildiğinde KBY ve HL açısından literatürde veri 

bulunmamaktadır. Sigara ve alkol kullanım oranları (sırasıyla %34,8 ve %22,7) ise 

Çin kaynaklı bir çalışma hariç literatüre kıyasla hastalarımızda daha az sıklıkta 

görülmüştür (13,20,21,23,42). 

Çalışmamızda antiagregan ve antikoagülan kullanımı %19,7, antihipertansif 

kullanımı %60,6, antidiyabetik kullanımı %15,2 ve hipolipidemik kullanımı %12,1 

saptanmıştır. KDB ile ilgili çalışmalarda antikoagülan kullanımı olan hastaların dahil 

edildiği çalışmalar sınırlıdır (13,16,19,21). Zhang ve arkadaşları tarafından 

yayımlanan çalışmada, hastaların %1,7’sinin antiagregan ve %0,7’sinin antikoagülan 
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kullandıkları bildirilmiştir (43). Çalışmamızdaki hastalar ile kıyaslandığında çok daha 

az oranda hastanın antiagregan ve antikoagülan kullandığı görülmektedir. Bu çalışma 

haricinde literatürde tüm hasta grubunun ilaç kullanımlarına dair veri 

paylaşılmamıştır. 

Çalışmamızda yer alan hastaların laboratuvar parametreleri incelendiğinde 

ortalama ve ortanca değerlerin LDL ve HDL hariç normal sınırlar içinde olduğu 

görülmektedir. LDL ortalama 124,79 ± 35,35 mg/dl saptanırken HDL değeri ortalama 

44,33 ± 10,31 mg/dl saptanmıştır. KDB ile ilgili literatürlerde hastaların lipid profilleri 

ile ilgili bilgi paylaşılmamıştır. Çalışmamızda hastaların ortalama PLT değeri normal 

sınırlarda saptanmıştır ve Zhang ve arkadaşlarının çalışmasıyla uyumludur (43). 

Çalışmamızda KDB’nin sıklığı tüm hasta grubunda %24,2 olarak bulunmuştur. 

Hastalarımızın ortanca semptom-BT süresinin 102,5 dakika olduğu görülmüştür. İSH 

hastalarında KDB’nin sıklığı incelendiğinde literatürde %14,2 ila %30,8 arasında 

değişen oranlar görülmektedir (13,16,19-21,42,43). Bu literatürlerde semptom-BT 

süresinin tüm hastalar için genel olarak verildiği çalışmalarda semptom-BT süresi 2 

ila 4 saat arasında bildirilmiştir (13,16,20). KDB ve hematom genişlemesine göre 

hastaların kıyaslandığı ve alt gruplara dair semptom-BT süresinin verildiği 

çalışmalarda ise bu süre 1 ila 4,2 saat arasındadır (21,42,44). KDB sıklığının en az 

görüldüğü çalışmada ortanca semptom BT süresi 2 saat olarak belirtilmiş ancak BT 

kesit kalınlığı hakkında bilgi paylaşılmamıştır (20). KDB’nin en sık bildirildiği 

çalışma aynı zamanda semptom-BT süresinin en uzun olduğu çalışmadır ve bu 

çalışmada da BT kesit kalınlığı hakkında bilgi verilmemiştir (21). Yu ve arkadaşları 

tarafından KDB’nin sıklığının %22,4 olarak bildirildiği çalışmada ise BT için 5 mm 

kesit kalınlığı kullanılmış ve ortanca semptom-BT süresinin 4 saat olduğu bilgisi 

verilmiştir (16). Çalışmamız, İSH hastalarında KDB’yi değerlendiren ve 2 mm kesit 

kalınlığının kullanıldığı ilk çalışmadır ve literatüre göre ortalama değerde semptom-

BT süresine ve KDB sıklığına sahiptir. Kesit kalınlığının ince olması parsiyel volüm 

etkisini azaltacağından dolayı özellikle küçük hematomlarda yer alan küçük 

KDB’lerin de tanınabilmesine imkân verebileceğinden KDB’nin daha sık 

gözlenmesine imkân verebilir. Semptom-BT sürelerinin çalışmamızla benzer olduğu 

yayınlar göz önünde bulundurulduğunda 2 mm kesit kalınlığı, hastalarımızda KDB 

sıklığının biraz daha fazla tespit edilmesini açıklayabilir (13,20). Çalışmamızdan daha 
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sık oranda KDB’nin görüldüğü yayında ise semptom-BT süresinin tüm yayınlar içinde 

en uzun olduğu görülmektedir (21). Semptom-BT süresinin uzun olduğu bir diğer 

çalışmada ise 5 mm kesit kalınlığı kullanılan çalışmalara göre daha sık oranda KDB 

saptandığı görülmüştür (16). Çalışmalar arasında kesit kalınlığı ve semptom-BT 

sürelerinin paylaşılması konusunda standart olmamakla birlikte mevcut literatür göz 

önünde bulundurulduğunda semptom-BT süresinin daha uzun olması ile KDB’nin 

daha sık görülmesi arasında bir ilişki olduğu düşünülebilir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların ortanca hacim değerleri 10,35 ml’dir. 

Literatürde bu değer 18,5 ila 33,1 ml arasında değişmekle birlikte bir çalışmada 13 ml 

olarak verilmiştir (13,16,19,20,22,42). KDB ile ilgili diğer yayınlara oranla 

çalışmamızda ortanca hacim değeri daha düşük saptanmıştır. Bahsi geçen çalışmalarla 

karşılaştırıldığında hacim değerlerinin 25. persantilinin çalışmamızda en düşük olduğu 

görülmektedir. Kranyal BT çekiminde 2 mm kesit kalınlığının kullanılmasıyla birlikte 

daha küçük hematomların da tespit edilebilmesinin, ortanca hematom hacminin daha 

düşük görülmesine etki etmiş olabileceği düşünülebilir. 

Çalışmamızda hemoraji lokalizasyonu değerlendirildiğinde hastaların 

%37,9’unda bazal gangliyon hemorajisi, %30,3’ünde talamik hemoraji, %19,7’sinde 

lober hemoraji, %1,5’inde serebellar hemoraji, %4,5’inde beyin sapı hemorajisi ve 

%6,1’inde birden fazla lokalizasyonlu hemoraji gözlenmiştir. Daha önce yayımlanan 

bazı çalışmalar ile karşılaştırıldığında çalışmamızda talamik ve lober hemorajinin daha 

yüksek oranda görüldüğü izlenmektedir (15,16,20,23). Bazı çalışmalarda ise talamik 

ve bazal gangliyon hemorajileri bir arada sınıflanmıştır (13,19,22,42-44). Bu 

çalışmalardan ikisinde derin hemorajilerin belirgin oranda daha yüksek olduğu 

görülmektedir (19,22). Diğer çalışmalarda ise çalışmamıza kıyasla derin hemoraji 

oranı daha düşük ve lober hemoraji oranı daha yüksektir (13,42-44). Sınıflamaya 

birden fazla lokalizasyonlu hemorajilerin dahil edildiği tek çalışma olan Zhang ve 

arkadaşlarının çalışmasında, çalışmamıza kıyasla daha düşük oranda birden fazla 

lokalizasyonlu hemoraji gözlenmiştir (43). Çalışmamızda bazal gangliyon ve talamik 

hemorajinin literatüre kıyasla daha fazla sıklıkta görülmesi, daha yüksek oranda HT 

öyküsü varlığı ile açıklanabilir. Çalışmalar arasında sınıflamada standardizasyonun 

sağlanması, daha doğru karşılaştırmalar yapılabilmesi için gereklidir.  
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Hastaların 24’ünde (%36,4) kanamanın ventrikül içine yayılımı olduğu 

görüldü. Orta hat şifti varlığı 21 hastada (%31,8) görülürken pineal bez şifti 9 hastada 

(%13,6) görüldü. Tüm hastalar için ventrikül içine yayılımın belirtildiği bir çalışmada 

bu oranda %37,4 olarak bildirilmiştir ve çalışmamız ile benzerdir (43). Orta hat şifti 

ve pineal bez şifti varlığı ile ilgili KDB literatüründe tüm hastalara dair veri 

bulunmamaktadır. 

 Demografik özelliklerin karşılaştırılmasında KDB olan ve olmayan hastaların 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. KDB olan ve olmayan 

hastaların karşılaştırıldığı literatürler incelendiğinde çalışmamız ile benzer sonuçlar 

olduğu görülmektedir (13,20,45). Çalışmamızda değerlendirdiğimiz SVH, KBY, 

KAH ve HL parametrelerine ait bir karşılaştırma daha önceki literatürlerde mevcut 

değildir. 

 Hastaların ilaç kullanım özellikleri incelendiğinde KDB olan hastalarda 

antikoagülan kullanımı oranı %37,5, KDB olmayan hastalarda %14 saptanmıştır. 

KDB ile ilgili literatürde antikoagülan kullanımı olan hastaların alındığı çalışmalar 

sınırlıdır (13,16,19,21). Bu çalışmalarda KDB olan ve olmayan hastaların 

antikoagülan kullanım sıklıklarının karşılaştırılmasına dair bilgi verilmemiştir. Li ve 

arkadaşları tarafından ortaya atılan hipotezde KDB’nin hematoma oranla hipodens 

gözükmesinin sebebi olarak devam eden kanama sonucu ekstravaze olan taze 

plazmanın kranyal BT’de hipodens görülmesi öne sürülmüştür (13). Bu hipotez ile 

birlikte değerlendirildiğinde, antikoagülan kullanan hastaların hemostaz 

mekanizmalarının etkilenmiş olması sebebiyle hemorajinin artmaya devam edeceğine 

ve bu hastalarda bunun daha sık bir şekilde KDB’nin görülmesi anlamına geleceğine 

dair bir yorum yapılabilir. 

 Hastalarımızın başvuruları sırasındaki vital bulgular ve nörolojik muayeneleri 

değerlendirildiğinde KDB olan ve olmayan hastalarda ortalama SKB ve DKB 

değerleri arasında anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Literatürdeki çalışmalar 

incelendiğinde SKB ve DKB değerlerinin çalışmamızla benzer şekilde gruplar 

arasında farklılık göstermediği paylaşılmıştır (20,45). Hastalarımızdan KDB olanlarda 

ortanca NIHSS skoru 9 ve KDB olmayanlarda ortanca NIHSS değeri 8 bulunmuştur. 

NIHSS değerinin değerlendirildiği çalışmada, çalışmamıza benzer şekilde iki grup 

arasında farklılık gözlenmemiştir (45). KDB olan hastalarımızda ortanca GKS değeri 
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10,5 ve olmayan hastalarda ortanca GKS değeri 15 saptanmıştır. Aradaki fark 

istatistiksel anlamlılık sınırına yakın olsa da gruplar arasında anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir. Ortanca GKS değeri, iki çalışmada KDB olan hastalarda daha düşük 

saptanırken diğer çalışmada iki grup arasında farklılık bildirilmemiştir (13,20,45). 

GKS değerinin gruplar arasında benzer olduğu tek çalışmanın minimal invazif cerrahi 

uygulanan hastalarda yapılmış olması, GKS değeri daha yüksek olan hastaların 

cerrahiye alınmayacağı düşünüldüğünde gruplar arasında fark görülmemesini 

açıklayabilir. Çalışmamızda KDB olan hastalarda ortanca GKS değeri daha düşük 

gözlenmekle birlikte çeyrekler arası mesafenin geniş olması, istatistiksel anlamlılık 

düzeyine ulaşılmasına engel olmuş olabilir. 

Çalışmamızda ICH skorlarının iki grup arasında benzer olduğu görülmüştür. 

KDB ile ilgili çalışmalarda ICH skoru ile ilgili veri bulunmamaktadır. İSH 

hastalarında prognozu öngörmek için geliştirilmiş olan ICH skoru ile kötü prognoz ile 

ilişkilendirilmiş olan KDB arasında anlamlı bir ilişki saptanmamış olması, ICH 

skorunu oluşturan parametrelerin, çalışmamızda KDB olan ve olmayan hastalar 

arasında anlamlı olarak farklı olmamasından kaynaklanabilir.  Bununla birlikte, ICH 

skoru ve KDB arasındaki ilişkinin daha fazla hasta sayısı ile birlikte aydınlatılması 

gereklidir. 

 Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastaların çekilen kranyal BT’lerine ait 

veriler değerlendirildiğinde KDB olan hastalarda talamik hemoraji %12,5, KDB 

olmayan hastalarda %36 oranında saptanmıştır. Birden fazla lokalizasyonlu hemoraji 

KDB olanlarda %25 oranındayken KDB olmayanlarda gözlenmemiştir. Li ve 

arkadaşları tarafından yayımlanan çalışmada KDB olan hastalarda lober hemoraji 

sıklığının daha fazla olduğu bildirilmiştir (20). KDB olanlarda daha sıklıkla birden 

fazla lokalizasyonlu hemoraji görülmesi, hematom hacimlerinin daha geniş olması ve 

hemorajinin farklı lokalizasyonlara yayılması ile açıklanabilir. 

Çalışmamızda ilk kranyal BT’deki ortanca hacim değeri, KDB olan hastalarda 

17,63 ml iken KDB olmayan hastalarda 8,44 ml saptanmıştır. Literatürde yer alan iki 

çalışmada KDB olan hastalarda başlangıçtaki hematom hacmi daha yüksek saptanmış, 

bir diğer çalışmada ise gruplar arasında fark gözlenmemiştir (13,20,45). Hematom 

genişlemesinin ilk 6 saatte en sık görüldüğüne dair veriler göz önünde 

bulundurulduğunda (46), gruplar arasında fark gözlenmeyen çalışmada semptom-BT 
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süresinin uzun olmasının, dinamik bir süreç olan hematom genişlemesiyle birlikte bu 

çalışmadaki hacim değerleri arasındaki farkı ortadan kaldırdığı düşünülebilir (45). 

KDB’nin devam etmekte olan hemorajiye bağlı taze plazmanın bir yansıması olduğu 

düşünüldüğünde, devam eden hemoraji sebebiyle KDB olan hastalarda hemoraji 

hacminin daha yüksek olması beklenecektir (13). 

Çalışmamızda KDB olan hastalarda ventrikül içine yayılım %50 oranında 

görülürken KDB olmayan hastalarda %32 oranın görülmüştür. Ventrikül içine yayılım 

ile ilgili literatür verisi incelendiğinde çalışmamıza benzer şekilde gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmadığı bildirilmiştir (13,20). Çalışmamızda orta hat şifti varlığı 

KDB olan hastalarda %60 iken KDB olmayan hastalarda %24 oranında görülmüştür. 

Li ve arkadaşlarının çalışmasında, orta hat şifti çalışmamızla benzer şekilde KDB olan 

grupta daha yüksek bulunmuştur (20). KDB olan hastalarda hematom genişlemesinin 

daha sık görülmesi ve başlangıçtaki hematom hacimlerinin daha yüksek olması ile 

birlikte orta hat şifti oluşturacak düzeyde intrakranyal basınç artışı ve kitle etkisinin 

gözlenmesi beklenebilir (13,20). Çalışmamızda pineal bez şifti varlığı ise KDB olan 

hastalarda %33,3 oranında ve KDB olmayan hastalarda %8 oranında görülmüştür. 

Pineal bez şiftine dair KDB literatüründe veri bulunmamaktadır. Pineal bez şiftinin 

İSH hastalarında kötü prognoz ile ilişkilendirildiği yayınlar göz önünde 

bulundurulduğunda, KDB olan hastalarda daha sıklıkla pineal bez şiftinin görülmesi 

beklenebilir (47). Çalışmamızda da bu yoruma benzer şekilde KDB olan hastalarda 

daha sıklıkla pineal bez şifti görülmüştür. 

 Laboratuvar verileri KDB olan ve olmayan hastalar arasında 

karşılaştırıldığında KDB olanlarda ortanca kreatinin değeri 1,01 mg/dl iken KDB 

olmayanlarda bu değer 0,86 mg/dl bulunmuştur. PLT, INR, CRP, LDL ve HDL 

değerlerinin karşılaştırılmasında anlamlı farklılık gözlenmemiştir. KDB ile ilgili 

çalışmalarda KDB olan ve olmayan hasta grupları arasında laboratuvar verilerinin 

kıyaslandığına dair veri bulunmamaktadır. Hematom genişlemesi olan ve olmayan 

hastaların karşılaştırıldığı bir çalışmada hematom genişlemesi olan hasta grubunda 

PLT, total kolesterol ve LDL değerleri daha düşük; hemoglobin, eritrosit ve INR 

değerleri daha yüksek olarak bildirilmiştir (44). Yu ve arkadaşlarının hematom 

genişlemesini değerlendirdiği çalışmada ise hematom genişlemesi olan ve olmayan 

gruplar arasında PLT, PT, aPTT ve INR değerleri benzer bulunmuştur (16). 
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Çalışmamızda KDB olan hastalarda kreatinin değerlerinin daha yüksek gözlenmesi, 

böbrek işlevlerinin azalmasıyla birlikte hemostaz mekanizmalarının etkilenmesi ile 

açıklanabilecek olsa da gruplar arasında ortanca değerde belirgin farklılık olmaması 

ve ÇAM’ın geniş olması sebebiyle sonuçlar dikkatle değerlendirilmelidir. Daha fazla 

sayıda hastanın alındığı bir çalışma ile kreatinin ve KDB arasındaki ilişkinin 

aydınlatılabilmesi mümkündür. 

 Çalışmaya alınan hastalarda 10. günde çekilen kontrol kranyal BT’ler 

değerlendirildiğinde hematom günlük rezorpsiyon hızı KDB olan hastalarda 0,59 

ml/gün ve KDB olmayan hastalarda 0,26 ml/gün olarak hesaplanmıştır. Kontrol 

kranyal BT’deki hacimler ve ilk kranyal BT ile ikinci kranyal BT arasında geçen süre, 

iki grup arasında benzer bulunmuştur. Hematom hacminde artış olması sebebiyle 

değerlendirmeye alınmayan 5 hastanın 3’ünde (%60) KDB olduğu görülmüştür. KDB 

ve İSH hastalarında gözlenen diğer kranyal BT bulguları ile rezorpsiyon hızını 

değerlendiren çalışmalar literatürde mevcut değildir. İSH hastalarında rezorpsiyonun 

değerlendirildiği bir çalışmada başlangıçtaki hematom hacminin ve HDL seviyesinin 

hematom rezorpsiyon hızı ile pozitif korelasyon gösterdiği ve hipertansiyon varlığının 

da hematom rezorpsiyon hızının daha fazla olmasına sebep olduğu gösterilmiştir (24). 

KDB ile rezorpsiyon hızı arasında ilişkinin ilk kez değerlendirildiği çalışmamızda 

KDB olan hastalarda rezorpsiyon hızı daha yüksek olmakla birlikte saptanan sonucun 

sınırda anlamlılık düzeyinde olması sebebiyle bulgular dikkatli değerlendirilmelidir. 

İlk hematom hacmine kıyasla hematom hacminin daha fazla olması sebebiyle 

değerlendirmeden dışlanan hastaların %60’ında KDB görülmesi, KDB ile hematom 

genişlemesi ve rezorpsiyon dinamiği arasındaki ilişkinin, tekrarlanan kranyal BT 

çekimleri ve daha fazla sayıda hasta ile daha ayrıntılı değerlendirilmesini 

gerektirmektedir.  

   Çalışmamızda 51 hastada yapılan kranyal MRG sonucunda KDB olan ve 

olmayan hastaların değerlendirilmesinde semptom-kranyal MRG süresi ve 

mikrokanama varlığı, iki grup arasında benzer bulunmuştur. Bununla birlikte, ortanca 

SMK sayısı, KDB olan hastalarda 2 bulunurken KDB olmayan hastalarda 8 

bulunmuştur. SMK’ların yerleşimi açısından iki grup arasında farklılık 

gözlenmemiştir. KDB’nin değerlendirildiği çalışmalarda daha önce kranyal MRG 

bulgularına yer verilmemiştir. Lee ve arkadaşları, SMK olan hastalarda başlangıçtaki 
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hemoraji hacminin daha yüksek olduğunu, Ghelmez ve arkadaşları ise SMK olan ve 

olmayan hastalarda başlangıçtaki hemoraji hacminin benzer olduğunu bulmuşlardır 

(29)(30). ATACH-II çalışmasının yapılan alt grup analizinde de SMK varlığı ile 

hematom hacmi arasında bir ilişki gösterilememiştir (32). Bir diğer çalışmada ise 

SMK’nın olmaması, lober ve derin İSH hastalarında yüksek hemoraji hacmi ile 

bağımsız olarak ilişkili bulunmuştur (10). Aynı çalışmada lober SMK’lar ile hematom 

genişlemesi arasında bağımsız bir ilişki gösterilirken derin SMK’lar ile bu ilişki 

gösterilememiştir. Suo ve arkadaşları ise hematom genişlemesi olan grupta lober, derin 

ve total SMK sayısını, hematom genişlemesi olmayan gruba göre anlamlı derecede 

düşük bulmuşlardır (31). Spot bulgusu ile SMK’ların arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

çalışmada ise spot bulgusu, SMK görülmeyen hastalarda daha sık izlenmiştir ve spot 

bulgusu olan hastalarda SMK sayısı daha az görülmüştür (33). Bütün bu çalışmalar 

değerlendirildiğinde SMK’lar ile hemoraji hacmi arasında tartışmalı sonuçlar olduğu 

görülmekte, SMK ile hematom genişlemesi arasında ise negatif bir ilişki dikkati 

çekmektedir. Çalışmamızda SMK varlığı ile KDB varlığı arasında bir ilişki olmamakla 

birlikte SMK sayısı KDB olan hastalarda daha az gözlenmiştir. KDB olan hastalarda 

daha yüksek hematom hacmi görülmesi ve bu hastalarda hematom genişlemesinin 

daha sık olması göz önünde bulundurulduğunda, SMK’ların olmaması veya sayıca 

azlığının dolaylı olarak KDB varlığı ile ilişkisi olabileceğine dair bir yorumda 

bulunulabilir (13,18,20). Yine hematom genişlemesi ve daha yüksek hemoraji hacmi 

ile ilişkili spot bulgusunun da SMK olmayan hastalarda daha sık görülmesi, bu 

hipotezi desteklemektedir (33). Çalışmamızda SMK sayısı ile hematom hacmi 

arasında negatif yönlü bir korelasyon olmakla birlikte bu korelasyon, istatistiksel 

olarak anlamlı düzeye ulaşmamıştır. Hematom hacmi ile KDB ve SMK’ların 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmek için ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 Serebral mikrokanamaların gelişiminde ekstraselüler matriks değişiklikleri, 

vasküler düz kas hücrelerinde değişiklikler ve arteryel kalınlaşma çeşitli 

mekanizmalar rol oynamaktadır (28). Yaşlanma ve hipertansiyon varlığında reaktif 

oksijen türevlerinin artması sonucu matriks metalloproteinazların aktive olması ile 

birlikte kollajen ve elastinin yapısal bozuklukları sonucunda damar duvarının 

zayıflaması, SMK’ların gelişimine zemin hazırlayabilmektedir. Artan yaşla birlikte 

endotel işlevinin bozulması ve azalan nitrik oksit sentezi sonucu matriks 
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metalloproteinazların baskılanması azalabilmektedir. Serebral arteriyollerde 

yaşlanmaya bağlı düz kas hücrelerinde atrofi, lipohiyalinozise bağlı damar duvarı ve 

ekstraselüler matriks değişikliklerinin de SMK’ların oluşumunda rol oynadığı 

düşünülmektedir (28). Bununla birlikte, olası ve mümkün SAA tanılı hastalarda 

yapılan bir çalışma sonucunda yüksek sayıda SMK saptanan hastalarda artmış duvar 

kalınlığı olduğu bildirilmiştir (48). Bu çalışmada, hastalarda hemoraji hacminin 

dağılımının bimodal olması da göz önünde bulundurularak mikrokanama ve 

makrokanamaların iki farklı antite olduğu öne sürülmüştür. SMK’lar ve hematom 

genişlemesini değerlendiren çalışmalar incelendiğinde, SMK sayısı fazla olan 

hastalarda damar duvarında gözlenen kalınlaşma ile hemorajinin sınırlanarak 

mikrokanama düzeyinde kaldığı, diğer hastalarda ise bu koruyucu etkinin olmamasıyla 

birlikte başvuruda yüksek hemoraji hacmi varlığının ve daha sık hematom 

genişlemesinin görülmesi sonucunda hemorajinin makrokanama düzeyine evrildiği 

görülmektedir (10,31,32). Çalışmamızda KDB olan hastalarda SMK sayısının daha az 

olması ve SMK sayısı ile başlangıçtaki hemoraji hacmi arasında anlamlı olmamakla 

birlikte negatif bir korelasyon trendi gözlenmesi de mikrokanama-makrokanama 

hipotezini desteklemektedir. 

 Kortikal süperfisyal siderozis sıklığının karşılaştırılmasında KDB olan ve 

olmayan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiştir. 

Çalışmamızda SAA tanısı açısından hastalar ek bir değerlendirmeye tabi 

tutulmamıştır. Daha fazla hasta sayısı ve SAA özelinde bir çalışma planlamasıyla 

KDB ve kortikal süperfisyal siderozis arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesi mümkün 

olabilir. Kara delik bulgusu olan ve olmayan hastalarda DAG’de uzak iskemik 

lezyonlar ise iki grup arasında benzer sıklıkta gözlenmiştir. DAG’de uzak iskemik 

lezyonların sayısının azlığı sebebiyle daha güçlü bir değerlendirme için daha fazla 

sayıda hastada değerlendirme yapılması gerekmektedir.  

 Yatış sırasında gözlenen komplikasyonlar olarak kaydedilen ateş, nöbet ve 

hiperglisemi açısından KDB olan ve olmayan gruplar arasında fark gözlenmemiştir. 

Geçmiş literatürde hastaların yatışları sırasındaki komplikasyonlara dair veri 

bulunmamaktadır. Daha fazla sayıda hastanın çalışmaya alınması ve 

komplikasyonların nicel olarak fazlalığı ile daha güvenilir sonuçlar elde edilebilir. 
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 Çalışmamızda prognoz ile ilgili veriler incelendiğinde, 10. günde NIHSS 

skorları arasında iki grup arasında fark gözlenmemiştir. Literatürde daha önce benzer 

bir karşılaştırma olmadığı görülmektedir. 10. günde ortanca mRS skorları KDB olan 

grupta sayısal olarak daha yüksek olmakla birlikte bu fark, istatistiksel olarak 

anlamlılık seviyesine ulaşamamıştır. Bunda hasta sayısının azlığı ve geniş ÇAM’ın 

etkili olduğu düşünülebilir. Literatürde 10. günde mRS skorları ile ilgili bir 

karşılaştırma yer almamaktadır. Hastanede yatış sürelerine bakıldığında iki grup 

arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. KDB ile ilgili daha önceki çalışmalarda yatış 

süreleriyle ilgili bir karşılaştırma bulunmamaktadır. Hastane içi mortalite oranları 

KDB olanlarda %40 iken KDB olmayanlarda %13,6 saptanmıştır. Li ve arkadaşlarının 

çalışmasında benzer şekilde hastane içi mortalite ve KDB arasında ilişki olduğu 

gösterilmiştir (20). 90. günde ortanca mRS skoru ve iyi prognoz varlığı 

değerlendirildiğinde KDB olan grupta ortanca mRS skoru sayısal olarak daha yüksek 

ve iyi prognoz daha az sıklıkta olmasına rağmen gruplar arasındaki fark istatistiksel 

anlamlılık sınırında kalmıştır. 90. gün mortalite oranı ise KDB olanlarda %40, KDB 

olmayanlarda %13,6 olarak bulunmuştur. Li ve arkadaşlarının çalışmasında KDB olan 

hastalarda ortanca mRS skoru daha yüksek ve kötü prognoz (çalışmada mRS 4-6 

olarak tanımlanmış) sıklığı daha fazla olarak bildirilmiştir (20). İyi prognoz (çalışmada 

mRS 0-3 olarak tanımlanmış) ve kötü prognoz (çalışmada mRS 4-6 olarak 

tanımlanmış) olan grupların karşılaştırıldığı diğer çalışmalarda ise KDB, kötü prognoz 

olan grupta daha sık gözlenmiştir (19,22). Hasta sayısının azlığı ve buna bağlı olarak 

geniş ÇAM’ın, sonuçların anlamlı bulunmamasına etki ettiği düşünülebilir. 90. günde 

mortalite açısından literatür incelendiğinde Li ve arkadaşları tarafından da hastan 90. 

günde mortalite ile KDB arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (20). 

 Kötü prognoz için prediktör değişkenlerin değerlendirilmesinde çok değişkenli 

regresyon analizinde kötü prognoz için bağımsız değişkenler ileri yaş ve yüksek 

NIHSS skoru olarak bulunmuştur. KDB varlığı, tek değişkenli analizde anlamlılık 

sınırına yakın olmakla birlikte bağımsız değişken olarak gösterilememiştir. KDB 

varlığının kötü prognoz ile ilişkisini değerlendiren daha önceki çalışmalarda da 

konuyla ilgili karşıt görüşler vardır. Yapılan iki çalışmada KDB varlığı kötü prognoz 

için bağımsız bir prediktör olarak saptanmışken, diğer üç çalışmada çok değişkenli 

analizde bu etki gösterilememiştir (19-23). Prognozu değerlendirmeye yönelik 
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tasarlanan ve hasta sayısının değerlendirme için yeterli olduğu çalışmalar ile ilişkinin 

aydınlatılması gerekmektedir. 

 Çalışmamızın kısıtlılıklarının başında hasta sayısının az olması gelmektedir. 

Bir yıllık olarak planlanan çalışmamızda dahil etme ölçütlerini karşılamayan 

hastaların çıkarılması, prognoz değerlendirmesi yapılırken cerrahi uygulanmış 

hastaların değerlendirmeden ayrı tutulması ve tüm hastalara kontrol kranyal BT ve 

MRG çekilememiş olması sebebiyle özellikle bazı karşılaştırmalarda KDB olan hasta 

sayısı düşük kalmıştır. KDB’nin sıklığı göz önünde bulundurulmasıyla hasta sayısı 

daha yüksek tutularak benzer bir çalışmanın yapılmasıyla saptanamayan bazı 

ilişkilerin aydınlatılabilmesi mümkündür. İkinci bir kısıtlılık olarak protokole dayalı 

erken dönemde kontrol BT çekilmemiş olması sayılabilir. Hematom genişlemesini 

değerlendirmek için gerekli olan 24 veya 48. saat BT’leri ile hematom genişlemesi, 

KDB, SMK varlığı ve sayısı arasındaki ilişkiler incelenebilir ve mikrokanama-

makrokanama hipotezinin patofizyolojisine dair başka bilgiler elde edilebilir. 

Protokole dayalı daha erken günlerde (ör. 5 veya 7. gün) yapılacak kranyal BT 

kontrolleri ve otomatize yazılımlar ile özellikle küçük hematomlarda hematom 

rezorpsiyonu dinamikleri hakkına daha güvenilir bilgiler elde etmek mümkündür. Son 

olarak, mikrokanama-makrokanama hipotezine dair moleküler düzeyde patofizyolojik 

bilgiler ile radyolojik görüntüleme ve klinik bulguların birlikteliği çalışmamızda 

bulunmamaktadır. Arter duvarındaki kalınlaşma ve patolojik değişikliklerin 

incelenmesi, kollajen ve elastinin yapısal değişikliklerinin incelenmesi, ekstraselüler 

matriks ve matriks metalloproteinazlarının damar duvarı zayıflığının üzerine etkisinin 

incelenmesi ile KDB, SMK ve mikrokanama-makrokanama hipotezinin moleküler 

düzeyde yaşanan dinamik patofizyolojilerine dair bilgiler elde etmek mümkün olabilir. 
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6. SONUÇLAR 

 

 Çalışmamız, KDB varlığı ile hastane içi mortalite ve 90. gün mortalite arasında 

daha önceki literatüre benzer şekilde bir ilişki olduğunu ortaya koymuş ancak KDB ile 

kötü prognoz arasında bir ilişki gösterememiştir. KDB olan hastalarda SMK sayısının, 

KDB olmayan hastalara göre daha az olduğu tespite edilmiş, SMK sayısı ile hemoraji 

hacmi arasında negatif korelasyon yönünde bir ilişki olmakla birlikte bu ilişki 

anlamlılık düzeyine ulaşamamıştır. Bu bulgular ışığında KDB’nin de mikrokanama-

makrokanama hipotezini desteklediğini söylemek mümkün olabilir. Daha yüksek 

hasta sayılarıyla derin yerleşimli kanamalar ve lober kanamalar için ayrı 

değerlendirmeler yapılarak hipotezin tüm gruplar için değerlendirilmesi yapılmalıdır. 
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8. EKLER 

 

EK-1. NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH STROKE SCALE  

 Puan 

1a. Bilinç düzeyi 

Uyanık 

Hafif uyarıya hemen cevap veriyor 

Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana cevap veriyor 

Cevapsız veya sadece refleks cevabı var 

 

0 

1 

2 

3 

1b. Bilinç düzeyi soruları (Kaç yaşındasın, Hangi aydayız) 

İki soruya doğru cevap 

Bir soruya doğru cevap (veya entübe, dizartri, dilimizi bilmiyor) 

İki soruya yanlış cevap, afazik veya koma 

Cevapsız veya sadece refleks cevabı var 

 

0 

1 

2 

3 

1c. Bilinç düzeyi emirleri (Gözlerini aç kapa, sağlam elini aç kapa) 

İkisini yapıyor 

Birisini yapıyor 

Hiçbirini yapamıyor 

 

0 

1 

2 

2. Bakış 

Normal 

Parsiyel bakış parezisi, bir veya iki gözde bakış parezisi 

Gözlerde forse deviasyon, total parezi (okülosefalik refleks ile 

düzelme yok) 

 

0 

1 

2 

3. Görme alanı 

Vizüel kayıp yok 

Parsiyel hemianopsi 

Komplet hemianopsi 

Bilateral hemianopsi veya körlük (kortikal körlük dahil) 

 

0 

1 

2 

3 

4. Fasiyal paralizi 

Yok 

Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik gülüyor 

Alt yüzde parsiyel paralizi (tam veya tama yakın) 

 

0 

1 

2 
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Yüzün üst ve altında tek tam paralizi veya çift taraflı veya koma 3 

5. Motor (kollar) 

    Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece (10 sn. havada tutulur) 

Normal 

Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz) 

Yerçekimine direnemiyor (düşer ve yatağa çarpar) 

Minimal hareket var 

Hiç hareket yok 

 

 

0 

1 

2 

3 

4 

6. Motor (bacaklar) 

    Yatarak 30 derecede (5 sn.) 

Normal 

Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz) 

Yerçekimine direnemiyor (düşer ve yatağa çarpar) 

Minimal hareket var 

Hiç hareket yok 

 

 

0 

1 

2 

3 

4 

7. Ekstremitede ataksi 

Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil) 

Tek ekstremitede var 

Üst ve alt ekstremitede var 

Değerlendirilemiyor 

 

0 

1 

2 

X 

8. Duyu 

Normal 

Hafif-orta şiddette tek taraflı kayıp ama hasta dokunuşu 

hissediyor veya afazik veya uyanıklık bozukluğu 

Tek taraflı tam kayıp (hasta dokunuşu bile algılamıyor) veya iki 

taraflı duyu kaybı veya yanıt vermiyor veya kuadriplejik veya 

1a=3 

 

0 

1 

 

2 

9. Konuşma 

Normal 

Hafif-orta şiddette afazi (zor ama kısmen bilgi alışverişi var) 

Ağır afazi (hiç bilgi alışverişi yok) 

Sözel ifade ve anlama yok veya komada 

 

0 

1 

2 

3 
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10. Dizartri 

Yok 

Hafif-orta şiddette dizartri, anlaşılıyor 

Anlaşılmaz artikülasyon, anartri veya mutizm 

 

0 

1 

2 

11. İhmal 

Yok, değerlendirilemedi (görme kaybı varsa duyusal söndürme 

olmamalı) 

Tek modalitede söndürme 

Birden fazla modalitede ihmal 

 

0 

 

1 

2 
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EK-2. GLASGOW KOMA SKALASI 

 Puan 

Göz açma 

Spontan 

Sesle 

Ağrıyla 

Yok 

 

4 

3 

2 

1 

Verbal yanıt 

Oryante 

Konfüze 

Uygunsuz sözler 

Anlaşılmaz sesler 

Yok 

 

5 

4 

3 

2 

1 

Motor yanıt 

Emir alıyor 

Ağrıyı lokalize ediyor 

Ağrıdan kaçınıyor 

Ağrıya fleksör yanıt 

Ağrıya ekstansör yanıt 

Ağrıya yanıt yok 

 

6 

5 

4 

3 

2 

1 
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EK-3. ICH SKORU 

 Puan 

GKS 

3-4 

5-12 

13-15 

 

2 

1 

0 

İSH hacmi, ml3 

≥30 

<30 

 

1 

0 

İntraventriküler yayılım 

Var 

Yok 

 

1 

0 

İnfratentoryal kanama 

Var 

Yok 

 

1 

0 

Yaş, yıl 

≥80 

<80 

 

1 

0 
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EK-4. MODİFİYE RANKİN SKALASI 

 Puan 

Hiç semptom yok 0 

Belirgin sakatlık yok, semptomlara rağmen hasta günlük 

aktivitelerini ve görevlerini yerine getirebiliyor 

1 

Hafif sakatlık; geçmişte yaptığı bütün olağan görev ve aktiviteleri 

yapamıyor ama yardım olmaksızın kendi işlerini yapabiliyor 

2 

Orta derecede sakatlık; kendi işlerini görmek için kısmen yardıma 

ihtiyacı var, ama kendi başına yardımsız yürüyebiliyor 

3 

Ağır sakatlık; yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel 

ihtiyaçlarını karşılayamıyor 

4 

Çok ağır sakatlık; yatağa bağımlı, inkontinan ve devamlı bakıma ve 

dikkate muhtaç 

5 

Ölüm 6 
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