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ÖZET 

Serebrovasküler hastalık; aniden ortaya çıkan fokal ya da global serebral disfonksiyona yol açan, vasküler neden dışında görünen farklı bir 
sebebi olmayan, yirmi dört saat veya daha uzun süren ya da ölüme sebep olan klinik durum olarak tanımlanmaktadır. Elektrolit bozuklukları 
akut fazın sonuçları üzerinde olumsuz etkilere sahip olabilmekte ve bu sebeple elektrolit bozukluğunun erken tespiti ve tedavi edilmesi son 
derece önemli olarak görülmektedir. Çalışmamızın amacı serebrovasküler hastalık alt tipleri ile elektrolit dengesizlikleri arasındaki ilişkiyi 
incelemektir. Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne 1.03.2017-1.03.2022 arasında başvurup akut serebrovasküler hastalık 
tanısı alan 128 hasta çalışmamıza dahil edilmiştir. Hastaların demografik özellikleri, hastane başvuru saatleri, radyolojik görüntülemeleri, 
sodyum, potasyum, klor, glukoz, üre, kreatinin, hemogram, ek hastalıkları, vital bulguları (ateş, nabız, tansiyon değerleri, parmak ucu 
saturasyonu, solunum sayısı ve GKS Skoru) ve klinik seyirleri retrospektif olarak incelenmiştir. Çalışmamızda hiponatremik olan hastaların 
11 tanesi (%57,9) iskemik, 8 tanesi (%42,1) hemorajik serebrovasküler hastalığı olan grupta olup her iki hasta grubunda ortalama sodyum 
değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark çıkmamıştır. Hipokalemik hastaların 3 tanesi (%75) iskemik grupta, 1 tanesi 
(%25) hemorajik grupta olup her iki hasta grubunda ortalama potasyum değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
çıkmamıştır. Hipokloremi saptanan hastaların ise 5 tanesi (%62,5) iskemik, 3 tanesi (%37,5) hemorajik grupta yer almakta olup her iki hasta 
grubunda ortalama klor değerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark çıkmamıştır. Sonuç olarak akut serebrovasküler 
hastalıklarda elektrolit değişikliklerini incelediğimiz bu çalışmada hemorajik tip ve iskemik tipteki serebrovasküler hastalıklarda elektrolit 
dengesizliklerinin klinik seyir ve mortalite üzerinde etkisi olmadığı görülmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Serebrovasküler hastalık. Hiponatremi. Hipokloremi. Hipokalemi. 
 
The Analysis of Fluid Electrolyte Imbalances in Patients Followed Up with the Diagnosis of Acute Cerebrovascular Diseases 
 
ABSTRACT 

Cerebrovascular disease is defined as a clinical condition that causes sudden onset of focal or global cerebral dysfunction that has no 
apparent cause other than a vascular cause and lasting for 24 hours or longer, or causes death. Electrolyte disturbances can have adverse 
effects on the outcome of the acute phase of cerebrovascular disease. Regarding this, early detection and treatment of electrolyte disturbance 
is considered extremely important. The aim of our study is to examine the relationship between cerebrovascular disease subtypes and 
electrolyte imbalance. 128 patients who applied to Bursa Uludağ University Medical Faculty Emergency Medicine Department between 
1.03.2017-1.03.2022 with diagnosis of acute cerebrovascular disease were included in our study. Demographic characteristics of patients, 
hospital admission times, radiological imaging, sodium, potassium, chlorine, glucose, urea, creatinine, hemogram, comorbidities, vital signs 
(fever, pulse, blood pressure values, oxygen saturation, respiratory rate and GCS value) and their clinical course were analyzed 
retrospectively. In our study, 11 (57.9%) of the hyponatremic patients were in the ischemic group and 8 (42.1%) were in the hemorrhagic 
cerebrovascular disease group, and there was no statistically significant difference when the mean sodium values were compared in both 
patient groups. Three (75%) of the hypokalemic patients were in the ischemic group and one (25%) was in the hemorrhagic group. When the 
mean potassium values were compared in both patient groups, no statistically significant difference was found.In hypochloremia group, 5 
patients (62.5%) were in the ischemic group and 3 (37.5%) were in the hemorrhagic group, and there was no statistically significant 
difference when the mean chloride values were compared in both patient groups. In conclusion, due to our study, electrolyte imbalances did 
not yield significant results both on clinical course and mortality in hemorrhagic type and ischemic type cerebrovascular diseases. 
Keywords: Cerebrovascular disease. Hyponatremia. Hypochloremia. Hypokalemia. 
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Serebrovasküler hastalık (SVH) vasküler yapıları 
ilgilendiren patolojik bir durum sonucunda beyinde 
oluşan bütün bozuklukları tanımlamaktadır. Bu 
patolojik süreç, damar duvarının herhangi lezyonu ya 
da geçirgenlik değişikliği, lümenin emboli ya da 
trombüs ile tıkanması, damarların ruptürü, 
ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik değişiklikler, 
kan viskozitesinde artış veya diğer kan içeriğindeki 
biyokimyasal değişiklikler, anevrizmal dilatasyon, 
arterit, gelişimsel malformasyonlar gibi durumlarda 
gelişmektedir1. Geçtiğimiz son 50 yıl içerisinde tüm 
dünyada ölüm sebepleri içinde 3. sırada iken 2008 
sonrası veriler incelendiğinde kardiyovasküler 
hastalıklar, maligniteler ve alt solunum yollarının 
kronik hastalıklarından sonra olmak üzere 4. sıraya 
gerilemiştir2. Literatürde yer alan çalışmalarda 55 ve 
üstü yaşlarda toplam SVH insidansı yılda 4,2-6,5/1000 
olarak görülmekte iken erkek cinsiyette de daha sık 
oranda olduğu saptanmıştır3,4. Gelişmiş ülkelerde 
gelişen teknoloji ve koruyucu hekimliğe verilen önem 
sayesinde SVH insidansında istikrarlı bir düşüş vardır 
ancak orta ve düşük gelirli ülkelerde insidans artış 
eğilimindedir5. 
SVH, iskemik ve hemorajik olmak üzere iki ana gruba 
ayrılır. Tromboz ve emboli sebebiyle oluşan grup 
iskemik grubu oluşturur ve tüm SVH’lerin %87’si bu 
gruptadır6. Hemorajik SVH ise, arteriyel ve venöz 
kanın hızlıca beyin dokusu içine geçmesi ile oluşan 
klinik tablo olup daha az oranda görülmesine karşılık 
mortalitesi daha yüksektir7. Ülkemizde yapılan 
çalışma sonucunda iskemik SVH oranı %72, 
hemorajik SVH oranı ise %28 bulunmuştur8. 
İnsan vücudunda devamlı bir metabolik aktivite vardır 
ve buna rağmen sıvı elektrolit dengesi mevcuttur. 
Yetişkin bir insanın vücut ağırlığının %60’ı sıvıdır. Bu 
sıvının %40’ı hücre içi bölmede (intraselüler), %20 si 
hücre dışı bölmede (ekstraselüler) bulunur.Hücre içi 
temel pozitif yüklü elektrolitleri potasyum (K+) ve 
magnezyum (Mg++)’dur. Negatif yüklü elektroliti ise 
fosfat ve proteinlerdir.  Hücre dışının temel pozitif 
yüklü elektroliti sodyumdur (Na+). Negatif yüklü 
elektroliti ise klor (Cl-) ve bikarbonattır (HCO3)9,10. 
Hipernatremi, plazma sodyumunun 145 mEq/L’den 
yüksek olması olarak tanımlanırken, hiponatremi ise 
plazma sodyumunun 135 mEq/L’den düşük olması 
olarak tanımlanmaktadır11,12. Hiponatremi hızlı 
geliştiği durumda oluşabilecek beyin ödemi sebebiyle 
santral sinir sistemi disfonksiyonuna bağlı semptomlar 
çıkabilir13. Hipernatremi ise daha çok komadaki 
hastalar, susama hissini ifade edemeyecek durumda 
olan yaşlılar, bebekler ya da çecresel faktörlere bağlı 
olarak ihtiyacını karşılayamayanlarda olduğu gibi 
suya erişememe durumunda görülür14. Klor; hücre dışı 
sıvının en önemli anyonu olup kandaki normal 
seviyesi 97-109 mEq/L’dir. Hipokloremi; klor 
seviyesinin 95 mEq/L’nin altına indiği durumlardır. 
En sık neden olan durumlar;  aşırı diürez, kusma ve 

nazogastrik tüp drenajından kaynaklanmaktadır. 
Hiperkloremi ise genellikle NaCl uygulamasına, 
volüm açığına ya da artmış anyon açığı olmayan 
metabolik asidoza yol açan nedenlere bağlıdır15. 
Potasyumun serumda ölçülen miktarı 3,5-5,5 mmol/L 
olup vücuttaki potasyumun %98’i hücre içinde 
bulunur ve hücre içinin majör katyonudur. İntraselüler 
potasyumun konsantrasyonu 140 mEq/L iken 
ekstraselüler sıvıda 4-5 mEq/L olarak ölçülmektedir16. 
Hipokalemi ve hiperkalemi olan hastalarda; klinikte, 
jeneralize kas zayıflığı, paralitik ileus ve altta yatan 
kalp hastalığı olanlarda aritmiler görülebilmektedir17. 
Sıvı elektrolit dengesi, acile başvuran hastalarda ve 
kritik hasta grubunda değerlendirilmesi gereken bir 
durum olup acil servise hastalar en sık bulantı kusma, 
kas güçsüzlüğü, şuur bulanıklığı ve kardiyak 
semptomlar ile başvurmaktadırlar18. Elektrolit 
bozuklukları SVH’nin akut dönem sonuçları üzerinde 
olumsuz etkilere sahip olabilmektedir. Bu sebeple 
elektrolit bozukluğunun erken tespiti ve tedavi 
edilmesi akut hasarı iyileştirebilmekte ve 
komplikasyonlarını önleyebilmektedir. Acil 
servislerde serum elektrolitleri kolayca ölçülebilen 
parametreler olup erken aşamada bozuklukları 
düzeltilebilirse hastalar daha iyi bir prognoza sahip 
olabileceklerdir.  
Tüm bu bilimsel veriler ışığında tüm dünyada ve 
ülkemizde çok sayıda serebrovasküler hastalıklarla 
ilgili çalışmalar yapılmış olup serebrovasküler 
hastalıklar ile elektrolit dengesizlikleri arasındaki 
ilişkiyi inceleyen fazla sayıda çalışma 
bulunmamaktadır. Çalışmamızdaki amacımız akut 
serebrovasküler hastalık geçiren hastalardaki elektrolit 
değişikliklerini ve bu değişikliklerin akut 
serebrovasküler hastalık ile ilişkisini incelemektir. 

Gereç ve Yöntem 
Çalışmamıza Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 
Kurulu’nun 23 Şubat 2022 tarih ve 2022-4/34 karar 
no’lu izni ile başlanmıştır. Çalışmamıza bir üniversite 
hastanesi Acil Servisi’ne 1.03.2017-1.03.2022 
arasında başvurup ‘Akut Serebrovasküler Hastalık’ 
tanısı alan hastalar hastane bilgi kayıt sisteminden 
retrospektif olarak taranarak dahil edilmiştir. Acil 
servisten Nöroloji ve Nöroşirurji bölümlerine açılan 
konsültasyonlar incelenip çalışma kriterlerini 
karşılayan 128 hasta tespit edilmiştir. 
Çalışmamıza dahil edilen hastaların demografik 
özellikleri, hastane başvuru saatleri, radyolojik 
görüntülemeleri, sodyum, potasyum, klor, glukoz, üre, 
kreatinin, hemogram, ek hastalıkları, vital bulguları 
(vücut sıcaklığı, kalp atım sayısı, kan basıncı 
değerleri, parmak ucu oksijen saturasyonu, solunum 
sayısı), Glasgow Koma Skoru (GKS) değeri ve klinik 
seyirleri incelenmiştir. Hastaların elektrolit değerleri 
düşük, normal ve yüksek olarak gruplandırılmış olup 
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hastanemiz biyokimya laboratuvarında geçerli sayılan 
referans aralıklarına göre sınıflandırılmıştır. 
Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 
-  Baş ağrısı, bulantı, kusma, bilinç kaybı, senkop, 

hemipleji, hemiparezi, disfazi, görmede bulanıklık, 
görme kaybı, fasyal paralizi, baş dönmesi, 
oryantasyon bozukluğu, denge bozukluğu, 
kooperasyon bozukluğu gibi serebrovasküler 
hastalık bulguları olup kraniyal radyolojik 
görüntüleme yapılmış olması, 

-  Bilgisayarlı Tomografi görüntülemelerinde yeni 
gelişen kanama odağı olması, 

- Manyetik Rezonans görüntülemelerinde yeni 
gelişen iskemi bulguları olması, 

-  Yaşının 18 ve üzerinde olmasıdır. 
Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri ise;  
-  Bilinen geçirilmiş serebrovasküler hastalık öyküsü 

olması, 
-  Bilinen veya insidental kranial kitle veya kranial 

metastaz öyküsü olması, 
-  Diyaliz alması veya elektrolit değişimine sebep 

olan anti hipertansif ilaç kullanımı tespit edilen 
kronik renal yetmezliği olması, 

-  Karaciğer yetmezliği tanısı olması, 
-  Gebelik tanısı olmasıdır. 

İstatistiksel Analiz 
Çalışmanın örneklem büyüklüğü; G*Power istatistik 
programı (ver.3.1.9.7) kullanılarak hesaplanmıştır. 
Çalışmadaki sürekli ölçümlerin normal dağılıp 
dağılmadığına Kolmogorov-Smirnov (n>50) ve 
Skewness-Kurtosis testleri ile bakılmış ve ölçümler 
normal dağıldığından dolayı Parametrik testler 
uygulanmıştır. Çalışmadaki değişkenler için 
tanımlayıcı istatistikler; ortalama (mean), standart 
sapma (SD), sayı (n) ve yüzde (%) olarak ifade 
edilmiştir. “Kategorik gruplara” göre sürekli 
ölçümlerin karşılaştırılmasında “Bağımsız T-testi” ve 
“tek yönlü varyans analizi (one way ANOVA)” 
kullanılmıştır. Varyans analizini takiben farklı grupları 
belirlemede “Duncan testi” kategorik değişkenler 
arasındaki ilişkileri belirlemede ise Ki-kare testi 
hesaplanmıştır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık 
düzeyi %5 olarak alınmış ve analiz için SPSS (IBM 
SPSS for Windows, ver.26) istatistik paket programı 
kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 
olarak belirlenmiştir. 

Bulgular 
SVH tipi ve hastaların cinsiyetine göre dağılımı Tablo 
I’de görülmekte olup cinsiyetler arasında SVH tipine 
göre anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,153). 
Başvuru saatlerine bakıldığında hastalar en az 00.00-
08.00 saatleri arasında, en fazla ise 08.00-16.00 

saatleri arasında başvuru yapmakta olup en fazla, orta 
serebral arter (OSA) kanlanma alanında enfarktüs 
bulguları görülmüştür. Hastalarda en fazla görülen 
başvuru şikayeti ise bilinç kaybı olarak saptanmıştır. 
 
Tablo I. SVH tipi ve hastaların cinsiyetine göre 

dağılımı 

 

SVH Tipi p değeri 
İskemik Tip 

SVH 
Hemorajik Tip 

SVH Total  

n % n % n 

Cinsiyet 
E 40 %66,7 20 %33,3 60 

,153 
K 53 %77,9 15 %22,1 68 

 
SVH tipi ile ek hastalıklar arasındaki ilişki ve dağılım 
incelendiğinde hastaların ek hastalık varlığı ile SVH 
tipi arasında istatistik olarak anlamlı bir ilişki 
gözlenmiş olup (p=0,001), ek hastalığı olanların 
çoğunluğunun iskemik tip SVH grubunda yer aldığı 
görülmüştür (Tablo II). 
 
Tablo II. SVH tipi ile ek hastalık varlığı arasındaki 

ilişki ve dağılım 

 

SVH Tipi  
İskemik Tip 

SVH 
Hemorajik Tip 

SVH Total p 
değeri 

n % n % n 
Ek 
Hastalık 
Varlığı 

Evet 79 %85,9 13 %14,1 92 
,001 

Hayır 14 %38,9 22 %61,1 36 

 
Çalışmamızda yer alan hastaların yaş, vital 
bulgularının ve biyokimyasal parametrelerinin 
ortalama değerlerinin SVH tipine göre karşılaştırma 
sonuçları Tablo III’de verilmiştir. Hastaların yaşı, 
vücut sıcaklığı, solunum sayısı ve üre ölçüm sonuçları 
iskemik tip SVH’lerde hemorajik tip SVH’lere kıyasla 
daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Hastaların lökosit 
seviyeleri ve kalp atım sayısı değerleri ise hemorajik 
tip SVH’lerde iskemik tip SVH’lere kıyasla anlamlı 
olarak daha yüksek tespit edilmiştir (p<0,05). 
SVH tipi ile hemogram ve biyokimyasal tetkikler 
arasındaki ilişki ve dağılım Tablo IV’de verilmiştir. 
Buna göre; hastaların üre düzeyleri ile SVH tipi 
arasında istatistik olarak anlamlı bir ilişki gözlenmiştir 
(p=0,008). Üresi düşük olanların tamamı “Hemorajik 
tip SVH” grubunda yer almıştır. Lökosit seviyelerine 
göre bakıldığında ise hemorajik tip SVH’lerde 
istatistiksel olarak anlamlı bir yükseklik gözlenmiştir 
(p=0,002). 
Hastaların sodyum, potasyum, klor ve üre seviyesi ile 
prognoz arasındaki ilişkiye bakıldığında klinik ve 
yoğun bakım yatış ile exitus olanlar arasında anlamlı 
bir farklılık gözlenmemiştir (Tablo V) 
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Tablo III. Hastaların yaş, vital bulgularının ve 
biyokimyasal parametrelerinin ortalama 
değerlerinin SVH tipine göre 
karşılaştırma sonuçları 

 
İskemik Tip SVH Hemorajik Tip SVH Toplam 

p 
değeri Ortalama Std. 

Sapm. Ortalama Std. 
Sapm. Ortalama Std. 

Sapm. 
Yaş 71,48 12,87 59,26 18,48 68,14 15,54 ,001 
Vücut 
sıcaklığı 36,38 ,51 36,13 ,32 36,31 ,48 ,007 

Kalp atım 
sayısı 68,89 12,35 77,43 16,77 71,23 14,15 ,002 

Parmak ucu 
saturasyonu 96,29 5,01 95,71 7,56 96,13 5,79 ,618 

Solunum 
sayısı 13,89 1,53 12,86 1,50 13,61 1,58 ,001 

Sistolik kan 
basıncı 160,06 28,66 158,23 31,80 159,56 29,43 ,754 

Diastolik kan 
basıncı 89,40 9,53 89,37 12,80 89,39 10,47 ,990 

Başvuru anı 
GKS skoru 13,49 2,47 12,69 3,18 13,27 2,70 ,131 

Sodyum 
seviyesi 139,08 5,00 137,51 3,35 138,65 4,64 ,090 

Potasyum 
seviyesi 4,22 ,44 4,11 ,45 4,19 ,44 ,177 

Klor seviyesi 104,73 4,93 103,34 4,46 104,35 4,83 ,148 
Üre seviyesi 44,88 24,86 35,57 16,42 42,34 23,18 ,042 
Kreatinin 
seviyesi 1,03 ,54 ,99 ,74 1,02 ,60 ,723 

Kan glikozu 164,88 101,48 151,54 66,05 161,23 93,08 ,472 
Lökosit 
seviyesi 9,65 3,89 12,14 5,26 10,33 4,43 ,004 

Hemoglobin 
seviyesi 13,07 1,92 16,95 20,63 14,13 10,94 ,074 

Platelet 
seviyesi 236,66 71,73 231,23 79,94 235,18 73,79 ,712 

 
Tablo IV. SVH tipi ile hemogram ve biyokimyasal 

tetkikler arasındaki ilişki ve dağılım 

 
SVH Tipi 

İskemik Tip SVH Hemorajik Tip SVH Toplam p 
değeri n % n % n 

Sodyum 
Düşük 11 57,9% 8 42,1% 19 

,215 Normal 80 74,8% 27 25,2% 107 
Yüksek 2 100,0% 0 0,0% 2 

Potasyum 
Düşük 3 75,0% 1 25,0% 4 

,455 Normal 86 71,7% 34 28,3% 120 
Yüksek 4 100,0% 0 0,0% 4 

Klor 
Düşük 5 62,5% 3 37,5% 8 

,673 Normal 70 72,2% 27 27,8% 97 
Yüksek 18 78,3% 5 21,7% 23 

Üre 
Düşük 0 0,0% 2 100,0% 2 

,008 Normal 68 69,4% 30 30,6% 98 
Yüksek 25 89,3% 3 10,7% 28 

Kreatin 
Düşük 6 50,0% 6 50,0% 12 

,138 Normal 73 73,7% 26 26,3% 99 
Yüksek 14 82,4% 3 17,6% 17 

Glikoz 
Düşük 0 0,0% 0 0,0% 0 

,599 Normal 14 77,8% 4 22,2% 18 
Yüksek 79 71,8% 31 28,2% 110 

Lökosit 
Düşük 5 100,0% 0 0,0% 5 

,002 Normal 65 81,3% 15 18,8% 80 
Yüksek 23 53,5% 20 46,5% 43 

Hemoglobin 
Düşük 51 81,0% 12 19,0% 63 

,093 Normal 40 65,6% 21 34,4% 61 
Yüksek 2 50,0% 2 50,0% 4 

Tablo V. Hastaların hemogram ve biyokimya 
tetkiklerinin ortalamalarının klinik seyre 
göre karşılaştırma sonuçları 

 

Klinik seyir 

Klinik yatış Yoğun bakım ünitesi 
yatış 

Acil Serviste 
exitus p  

değeri 
Ortalama Std. 

sapma Ortalama Std. 
sapma Ortalama Std. 

sapma 
Sodyum 
seviyesi 138,70 4,27 138,66 5,30 139,00 . ,997 

Potasyum 
seviyesi 4,21 ,41 4,17 ,51 3,80 . ,594 

Klor 
seviyesi 104,44 4,08 104,26 5,93 105,00 . ,970 

Üre 
seviyesi 38,83 15,41 48,04 31,91 53,00 . ,082 

Kreatinin 
seviyesi ,94 ,32 1,13 ,90 1,36 . ,200 

Kan 
glikozu 150,51 93,00 175,55 90,11 270,00 . ,166 

Lökosit 
seviyesi 9,68 3,84 11,55 5,05 4,83 . ,030 

Hemoglob
in seviyesi 14,86 13,55 12,86 2,08 13,20 . ,605 

Platelet 
seviyesi 238,21 72,82 227,80 73,36 343,20 . ,249 

Tartışma ve Sonuç 

SVH, ölümle sonuçlanan hastalıklar içerisinde 
dünyada en sık sebeplerden birisidir. Ayrıca kronik 
engel durumu ve demansın da en önde gelen 
nedenlerinden birisidir19. 
Literatürle kıyasladığımızda çalışmamızda hemorajik 
SVH sıklığı batı toplumuna göre daha yüksek 
olmasına karşın literatür ile uyumludur. SVH’nin 
iskemik veya hemorajik olması fark etmeksizin en sık 
ölüm ve engel nedenlerinden birisi olmasından ötürü 
oluşmadan engellemek veya meydana geldiğinde 
erken dönemde farkına varmak mortalite ve morbidite 
oranlarını azaltmada önemlidir. 
Roquer ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmaya göre; 
iskemik ve hemorajik SVH arasında cinsiyet 
karşılaştırması yapılmış ve anlamlı farklılık 
saptanmamıştır. Ayrıca bu çalışmaya göre kadınların 
yaş ortalaması, hastanede kalış süreleri ve morbidite 
oranları erkek hastalara göre daha yüksek tespit 
edilmiştir20. Dikmen ve arkadaşlarının yapmış olduğu 
bir çalışmada21 vakaların %54,1’i erkek; Makikallio 
ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalışmada22 
vakaların %43,2’si erkek ve İltimur ve arkadaşlarının 
yapmış oldukları bir çalışmada23 vakaların %35,1’i 
erkek olup cinsiyete göre SVH görülme sıklığı 
arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Bu açıdan 
çalışmamızın literatürle uyumlu olduğu 
söylenebilmektedir. 
Tokgöz ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 
akut SVH’lı hastaların ortalama yaşı 65 olarak 
bulunmuştur. Bu hastaların %43’ü kadın, %57’si 
erkek olarak saptanmıştır24. Simona Lattanzi ve 
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arkadaşlarının inceledikleri hemorajik SVH’lı 
hastaların yaş ortalaması 67 olarak bulunmuş, bu 
hastaların da %37’si kadın, %73’ü de erkek olarak 
saptanmıştır25. Yaptığımız çalışma sonucunda iskemik 
SVH yaş ortalaması 71,48±12,87, hemorajik SVH yaş 
ortalaması 59,26±18,48 olarak bulunmuş olup iskemik 
SVH’larda hemorajiklere oranla istatistiksel olarak 
anlamlı yüksek bulunmuştur. Tüm SVH’ların yaş 
ortalamasına baktığımızda 68,14±15,54 olarak 
bulunmuş ve literatürle benzer sonuçlar çıktığı 
söylenebilmektedir. 
SVH için diyabet, hipertansiyon, böbrek yetmezliği ve 
kalp hastalıkları gibi kronik hastalıklar önemli risk 
faktörlerindendir. Boehme ve arkadaşlarının yapmış 
olduğu bir çalışmada hipertansiyon, SVH’de önemli 
değiştirilebilir risk faktörü olarak bildirilmiştir. Aynı 
çalışmada diyabet tanısı olan hastalar inme açısından 2 
kat fazla risk altında olarak değerlendirilmiştir26. 
Türkiye’de yapılan bir çalışma sonucunda Somay ve 
arkadaşları, SVH gelişimi açısından hipertansiyonu en 
sık risk faktörü olarak bulmuşlardır. Ayrıca sigara 
kullanımı, hiperkolesterolemi, iskemik kalp 
hastalıkları ve diyabet de önemli risk faktörleri 
arasında gösterilmiştir27. Çalışmamızda iskemik 
SVH’li hastalarda ek hastalık varlığı oranı %84,9, 
hemorajik SVH’li hastalarda %37,1 olarak bulunmuş 
olup literatür ile benzer sonuçlar göstermektedir. 
Çalışmamızda, hastaların en az 00.00-08.00 saatleri 
arasında, en fazla ise 08.00-16.00 saatleri arasında 
başvuru yaptıkları görülmüştür. Literatürde yer alan 
bir çalışmada; SVH’nin sabah erken saatlerde daha 
çok gözlendiği görülmüştür28. Akut başlangıç 
genellikle sabah erken saatlerde olmasına rağmen 
acile başvuru genellikle daha geçtir. Bu gecikmenin 
sebebi olarak Ringleb ve arkadaşları beyin damar 
hastalıklarının semptomlarının az bilinmesi veya 
farkına varılmaması, bunun yanı sıra hastalığın göz 
ardı edilmesi ve semptomların kendiliğinden 
gerileyeceği beklentisine bağlamışlardır29. Ayrıca tek 
yaşamak, semptomların evde başlamış olması, gece 
saatlerinde inme görülmesi ve özellikle referans 
hastanelere doğrudan başvurmak yerine sağlık 
merkezlerine veya aile hekimliklerine başvurulması en 
önemli geç başvuru nedenleri olarak gösterilmiştir30. 
SVH sonrası ortaya çıkan inflamatuar süreç, SVH’nin 
neden olduğu hasar seviyesini belirleyen faktördür31. 
Morotti ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 
çalışmalarında, hemorajik SVH geçirmiş 1302 hasta 
retrospektif olarak incelenmiş ve ilk başvuru anında 
lökosit seviyesinin yüksek olduğu saptanmıştır32. Bu 
durum, kanama sonrası aktivasyona geçen 
koagülasyon mekanizmasını modüle eden immün 
reaksiyonun bir sonucudur. Söderholm ve 
arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada, lökosit 
yüksekliği ile SAK arasında ilişki ortaya konmuştur33. 
Furlan ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 
iskemik SVH’li hastalarda başvuru sırasında yüksek 

saptanan lökosit seviyelerinin, kötü prognozla beraber 
ciddi sekellerle ilişkili olduğu bulunmuştur34. Farklı 
bir çalışmada ise iskemik SVH’li hastalarda lökosit 
düzeyi ile prognoz arasındaki ilişki incelenmiş ve 
yüksek lökosit seviyesinin prognozu kötü etkilediği 
bulunmuştur35. Çalışmamızda lökosit seviyelerine 
göre bakıldığında hemorajik tip SVH’lerde yüksek 
lökosit seviyesi saptanmış olup bunun muhtemel 
sebebi, lökositlerin hücre hemostazının sağlanmasında 
yardımcı olmak için platelet ve koagülasyon faktörleri 
ile etkileşime girmesidir. Ayrıca inflamasyon ile 
kanama arasındaki bu ilişki bize lökosit yüksekliğinin 
kanamanın şiddeti ile doğru orantılı olabileceğini 
düşündürmektedir. 
Düşük hemoglobin seviyesi yaşlılarda sık görülen bir 
durum olup morbidite ve mortalitede artışa, ve beyin 
hipoksemisine sebep olmaktadır. Buna rağmen anemi 
ile SVH arasındaki ilişki tam olarak 
anlaşılamamıştır36. Barlas ve arkadaşları tarafından 
yapılan bir çalışmada, iskemik ve hemorajik SVH’li 
hastalarda kan hemoglobin düzeylerinin mortaliteye 
etkisi araştırılmış ve hastaların çoğunda düşük kan 
hemoglobin düzeyleri tespit edilmiştir. Bunun da 
artmış mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir37. Bu 
açıdan çalışmamız literatürden farklılık 
göstermektedir. Panwar ve arkadaşları tarafından 
yapılan bir çalışmada, hemoglobin düzeyinin SVH 
riskiyle ilişkisi incelenmiş; kadınlarda hem düşük hem 
de yüksek hemoglobin düzeylerinin artan SVH riski 
ile ilişkili olduğu, erkeklerde ise bu şekilde bir 
ilişkinin olmadığı sonucu ortaya çıkmıştır38.  
Wali ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmaya 
göre iskemik ve hemorajik inme hastaları arasında üre, 
kreatinin ve elektrolit seviyeleri (idrar ve serum) 
açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
saptanmamıştır. Hemorajik SVH hastalarında serum 
sodyum seviyeleri iskemik SVH’lı hastalarda da 
serum potasyum seviyeleri daha yüksek çıkmıştır. 
İskemik inme hastalarının %50'sinde sodyum 
diselektrolitemisi saptanmış ancak hemorajik inme 
hastalarında bu sadece %34’tür. Potasyum 
diselektrolitemisi ise her iki inme tipinde de %60 
olarak ölçülmüştür39. Diğer çalışmalar ise , %52 ila 
%70 arasında değişen diselektrolitemi bildirmiştir40-42. 
Akut SVH’li hastalarla yapılan bir çalışmada 
hastaların %71,66’sında hiponatremi, %3,33’ünde 
hipernatremi, %5’inde hiperkalemi, %3,33’ünde 
hipokalemi, %3,33’ünde hipokloremi, %5’inde 
hiperkloremi, %48,33’ünde hipokalsemi saptanmıştır. 
Hipokalsemi iskemik grupta daha yaygın olarak 
görülmüş olup hiperkalsemi bulgusu olan hasta 
saptanmamıştır. Yine aynı çalışmada hiponatremi 
insidansının hemorajik SVH grubunda daha yüksek 
olduğu saptanmıştır43.  
Çalışmamızda her iki SVH grubunda ortalama 
sodyum, potasyum ve klor değerleri karşılaştırıldığın-
da istatistiksel olarak anlamlı bir fark çıkmamıştır.  
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Sonuç olarak akut serebrovasküler hastalıklarda sıvı 
elektrolit değişikliklerini incelediğimiz bu çalışmada 
hemorajik tip ve iskemik tipteki SVH’lerde elektrolit 
değişiklikleri anlamlı sonuç vermemiş olup 
çalışmamız literatürdeki çoğu çalışma ile benzer 
sonuçlar göstermektedir. 
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