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Öz. 
 
Amaç: Serebrovasküler hastalıkların kardiyak fonksiyonlar üzerine negatif etkileri olduğu bilinmektedir. Ek 
olarak, inme kliniğinde uzun dönem izlemde en sık  ve en önemli ölüm nedeni kardiyak disfonksiyondur. Bu 
çalışmanın amacı hemorajik inmeli hastalarda kardiyak enzim ve inflamasyon belirteçlerinin değişimini 
incelemek ve bu belirteçlerin inme prognozuna etklerini araştırmaktır.  
Materyal ve Metot: Bu  çalışmaya intraserebral hematom (ISH)  tanısı ile yatırılan ve hastalığın başlangıcının 
ilk 24 saati içinde olan 53 hasta ile 48 kontrol dahil edildi. Her iki grubun da 1., 5. ve 10. gün kreatinin kinaz 
(CK), kreatinin kinaz myokardiyal band (CKMB), troponin-I (Trop-I), C reaktif protein (CRP) ve lökosit değerleri 
incelendi. 
Bulgular: Çalışmaya dâhil edilen 53 hasta ile 48 kontrol grubu arasında yaş açısından anlamlı farklılık tespit 
edilmedi (P=0.062). 1.gün CK, CRP ve lökosit değerleri ile 5. ve 10 gün  CRP ve lökosit değerleri, ISH grubunda 
kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek idi. Bununla beraber, ISH grubunda CK-MB ve troponin 
değerlerinin giderek azaldığı, CRP değerlerinin ise giderek arttığı tespit edildi. 53 kişilik hasta grubunun 13 
tanesi takipte exitus oldu. Yaşayan hastalar ile karşılaştırıldığında, exitus olan hastalarda 1. gün CK, CRP ve 
lökosit, 5. gün CK, CK-MB ve CRP ile 10. gün CK, CK-MB ve troponin değerleri anlamlı olarak daha yüksek idi. 
Sonuç: Çalışmamızda, intraserebral hematom tanılı hastalarda CK-MB ve troponin değerlerinde 1.günden 
itibaren bir azalma olduğunu, CRP değerlerinde ise 1. günden itibaren bir artma olduğunu tespit ettik. Ek olarak, 
exitus olan hastalarda kardiyak enzim ve inflamatuvar belirteçlerin daha yüksek olduğunu tespit ettik. 
Dolayısıyla hemorajik inmeli hastalarda myokardiyal hasarın ve inflamasyonun erken dönemde tanınmasının, 
morbidite ve mortaliteyi büyük ölçüde azaltabileceğini düşünüyoruz. 
 
Anahtar Kelimeler: Kreatin kinaz, Kreatin kinaz miyokardiyal band, C-reaktif protein.  
 
 
Abstract 
 
Background: Cerebrovascular diseases are known to have negative effects on cardiac functions. In addition, 
cardiac dysfunction is the most common and most important cause of death in the stroke clinic during long-term 
follow-up. The aim of this study was to investigate the changes in cardiac enzyme and inflammation markers in 
patients with hemorrhagic stroke and to investigate the effects of these markers on stroke prognosis. 
Methods: This study included 53 patients and 48 controls who were hospitalized for intracerebral hematoma 
(ICH) and were within the first 24 hours of the onset of the disease. Creatinine kinase (CK), creatinine kinase 
myocardial band (CKMB), troponin-I (Trop-I), C-reactive protein (CRP) and leukocyte values of both groups 
were evaluated on the 1st, 5th and 10th days. 
Results: There were no significant differences in age between 53 patients and 48 control groups (68.50 ± 10.22 
versus 71.70 ± 6.02, P = 0.062). CK, CRP and leukocyte values on day 1 and CRP and leukocyte values on 
day 5 and 10 were significantly higher in the ICH group than in the control group. However, CK-MB and 
Troponin levels decreased and CRP values increased gradually in ICH group. Thirteen patients of 53 patients 
died during follow-up. Compared with the surviving patients, CK, CRP and leukocytes on day 1, CK, CK-MB and 
CRP on day 5 and CK, CK-MB and Troponin on day 10 were significantly higher in patients with exitus. 
Conclusions: In our study, we found a decrease in CK-MB and troponin values from day 1 and an increase in 
CRP values from day 1 in patients with intracerebral hematoma. In addition, we found that cardiac enzymes and 
inflammatory markers were higher in patients with exitus. Therefore, we believe that early recognition of 
myocardial damage and inflammation in hemorrhagic stroke patients may significantly reduce morbidity and 
mortality. 
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Giriş 
Serebrovasküler hastalıklar toplumda ciddi özürlülük ve iş 
gücü kaybına neden olmaktadır ve en sık ölüm sebepleri 
arasında dördüncü sırada, özürlülük açısından ise birinci 
sırada yer almaktadır(1). İnmelerin %75-85 oranındaki kıs-
mını iskemik inme oluşturmakta, intraserebral hematom ve 
subaraknoid kanamalar ise ülkelere göre değişmekle bir-
likte %20-25 oranında ortaya çıkmaktadır. Serebrovaskü-
ler olaylar sırasında gelişen kardiak etkilenmelerin prog-
noza önemli etkileri olduğu gösterilmiştir(1,2). 
İnme kliniğinde uzun dönem izlemde en sık görülen ve en 
önemli ölüm nedeni kardiyak disfonksiyondur. Nörolojik 
lezyonların kendisi büyük olasılıkla kardiyovasküler fonksi-
yonları ve bunun sonucunda da  prognozu etkileyebilmek-
tedir(3,4). İntraserebral hemorojilerde kardiyak enzimlerde 
artış, inflamatuar belirteçlerde yükselme, EKG değişiklikleri 
ve sol ventrikül disfonksiyonlarında bozulmalar görülebi-
lir(5). Patofizyolojik mekanizma tam olarak bilinmemekle 
birlikte nörohormonal bozukluklar, adrenal kortikoidler ve 
katekolaminin artmış kan seviyesi ve sempatik sistem akti-
vasyonunun myokardiyal hasar, miyositolizis ve kardiyak 
nekroza yol açtığı ortaya konmuştur(6,7). Kardiyak etkilen-
menin meydana geldiği hastalar, kötü prognoza sahiptirler.  
Bu çalışmada; intraserebral hemorajili hastalarda mey-
dana gelen kardiyak değişiklikleri saptamak amacı ile kar-
diyak enzim düzeyleri, inflamatuvar belirteçler ve EKG de-
ğişiklikleri incelenmiş ve bu değişikliklerin prognoz üzerine 
etkileri araştırılmıştır. 
 
Materyal ve  Metot 
Bu çalışmaya nöroloji kliniğinde Şubat 2008 ve Şubat  
2009   tarihleri arasında prospektif olarak  intraserebral 
hematom  tanısı ile yatırılan toplam 53 hasta, kontrol 
grubuna ise nöroloji polikliniğine inme dışı kardiyak ve 
inflamatuvar markerları etkilemeyecek tanılarla başvuran 
48 kişi dahil edilmiştir. Çalışmaya kranial tomografilerinde 
kanama raporlanan ve uyumlu klinik muayene bulguları 
olan hastalığın başlangıcının ilk 24 saati içinde olan tüm 
hastalar alındı. Yatışı sırasında  ve takibinde inflamatuar 
markerları etkileyecek enfeksiyon bulguları olan ve 
antibiyotik başlanan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Ek 
olarak, daha önce geçirilmiş MI, kardiyak iskemik sendrom 
öyküsü olan, antiaritmik ilaç kullanan, hepatik, renal, 
neoplazik, hematolojik bilinen bir hastalığı olan, stroke 
sonrası başvuru zamanının  24 saati geçmiş olan hastalar 
da çalışma dışı bırakıldı. Çalışma için etik kurul onayı 
alınmıştır, tüm prosedürler Helsinki Bildirgesi ile uyumlu-
dur. Çalışmaya dahil edilen tüm katılımcıların 
bilgilendirilmiş onamı alınmıştır. 
Nörolojik muayeneleri yapılan hastaların giriş kan basıncı, 
nabız ve ateş değerleri alındı. Tüm hastaların  hastaneye 
başvuru tarihinde  açlık kan şekeri, üre, kreatinin, ALT, 
AST, LDH, lipit paneli, hemogram, hemostaz ve 
sedimentasyon değerleri alındı. Ek olarak, hastaların 1., 5. 

ve 10. gün CK, CKMB, trop- I, CRP ve lökosit değerleri 
incelendi. Aynı günlerde 12 derivasyonlu 
elektrokardiyografilerileri çekildi. EKG’ler kardiyoloji 
uzmanı tarafından değerlendirlerek miyokard enfarktüsü 
varlığı dışlandı. EKG’de görülen patolojiler sol dal bloğu, U 
dalgası, sinüzal taşikardi, sinüzal bradikardi, T dalgası 
değişiklikleri, QT uzaması, atrial fibrilasyon ve diğer 
aritmiler olarak gruplandırıldı. Uzun QT  tanısı EKG 
kayıtlarında QT aralığı  0.44 sn üzerinde olan hastalara 
konuldu (8). U dalgası ise T dalgasının peşinden gelen, 
genelde T dalgası ile aynı yönde küçük sapmalar olarak 
değerlendirildi (9). 
İstatistiksel analiz 
Analizler IBM SPSS Statistics 23 paket programı üzerin-
den yapılmıştır. Çalışma verileri değerlendirilirken katego-
rik değişkenler için sıklıklar (sayı, yüzde), sayısal değiş-
kenler için ise tanımlayıcı istatistikler (ortalama, standart 
sapma) verilmiştir. 
Sayısal değişkenlerin normallik varsayımları Shapiro Wilk 
normallik testi ile incelenmiştir. Kategorik değişkenlerin 
karşılaştırmasında Ki Kare testi kullanılmıştır. İki bağımsız 
grup arasındaki sayısal değişikliklerin karşılaştırmasında 
normal dağılım gösteren değişkenler için Bağımsız Örnek-
lem T Testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için 
ise Mann Whitney U testi kullanılmıştır. İkiden fazla bağımlı 
sayısal değişkenin karşılaştırması için Tekrarlı Ölçümlerde 
Varyans Analizi kullanılmıştır. Tekrarlı Ölçümler Varyans 
Analizi sonucunda farklılık saptanması durumunda farklılı-
ğın hangi ölçümden kaynaklandığını tespit edebilmek için 
Bonferroni karşılaştırması kullanılmıştır. Analizlerde istatis-
tiksel anlamlılık 0,05 düzeyinden yorumlanmıştır. 
  
Bulgular       
Şubat 2008 ve   Şubat  2009   tarihleri arasında  
hastanemiz nöroloji kliniğinde intraserebral hematom  
tanısı ile takip edilen 53 hasta ve 48 kontrol çalışmaya 
alındı. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş açısından 
anlamlı farklılık tespit edilmedi (68.50 ± 10.22’ye karşın 
71.70 ± 6.02, p = 0.062) (Tablo 1). 
Hasta ve kontrol grupları laboratuvar parametrleri 
açısından karşılaştırıldığında; 1.gün CK, CRP ve lökosit 
değerleri ile 5. ve 10 gün  CRP ve lökosit değerleri, ISH 
grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 
idi (p<0,05). (Tablo 2). 
ISH tanılı hastaların kardiyak enzim ve inflamatuvar 
belirteçlerinin günlere göre değişimi Tablo 3’te 
gösterilmektedir. Buna göre, 1.gün CKMB düzeyleri 5.gün 
ve 10.gün CKMB düzeylerine göre anlamlı olarak daha 
yüksek idi. 1. gün ve 5. gün troponin ve CK değerleri, 
10.gün troponin ve CK düzeylerine göre anlamlı olarak 
daha yüksek idi.  10.gün CRP düzeyi, 1.gün CRP 
düzeyinden anlamlı olarak daha yüksek idi. Son olarak, 
5.gün Lökosit düzeyi, 1.gün ve 10.gün lökosit düzeyinden 
anlamlı olarak daha yüksek idi. (Tablo 3). 
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53 kişilik hasta grubundan 13 kişi (%24.5) takipleri 
sırasında genel durumlarında bozulma ve solunum 
yetmezliğine bağlı exitus oldu. Yaşayan ve exitus olan 
hastaların kardiyak enzim ve inflamatuvar belirteçlerindeki 
günlere göre değişim Tablo 4’te gösterilmektedir. Yaşayan 
hastalar ile karşılaştırıldığında, exitus olan hastalarda 1. 
gün CK, CRP ve lökosit, 5. gün CK, CK-MB ve CRP ile 10. 
gün CK, CK-MB ve Troponin değerleri anlamlı olarak daha 
yüksek idi (Tablo 4). 
Hastalarımızın takip sırasında meydana gelen EKG deği-
şiklikleri Tablo 5’te gösterilmektedir. İlk gün hastaların 
%39.6’sında, 5. gün hastaların %43.1’inde, 10 gün ise has-
taların %40’ında EKG normal olarak saptandı. Hastalarda 
en sık görülen EKG değişiklikleri ST-T değişikliklikleri ve 
aritmiler idi. Diğer az görülen EKG değişiklikleri ise, U dal-
gası, QT uzaması, sol dal bloğu, sinüzal taşıkardi ve bra-
dikardi idi (Tablo 5). 
 
 
Tablo 1. Hasta grubunun demografik verileri. 

 Hasta (n = 53) Kontrol (n = 
48) 

P 

 
Cinsiyet  
Erkek/Kadın 

 
23 (43.4) 
30 (56.6) 

 
22 (45.8) 
26 (54.2) 

 
0.806 

DM (%) 6(11.3) 9(18.8) 0.294 
HT (%) 13(24.5) 18(37.5) 0.158 
YAŞ 68.50(10.22) 71.70(6,02) 0,062 
Sigara  (%) 7(13.2) 8(16.7) 0.625 

DM:Diyabetes mellitus, HT:Hipertasiyon 
 
Tartışma  
Çalışmamızın ana bulguları şu şekilde özetlenebilir: (I) ISH 
tanılı hastalarda kardiyak enzim ve inflamatuvar belirteçleri 
kontrol grubuna göre daha yüksek idi, (II) ISH tanılı hasta-
larda kardiyak enzim düzeyleri takiplerde giderek azaldı 
ancak inflamatuvar belirteçler  giderek arttı, (III) yaşayan 
hastalar ile karşılaştırıldığında exitus olan hastalarda 
kardiyak enzim ve inflamatuvar belirteçler daha yüksek idi.  
İntrakraniyal olaylar ve kardiyak anormallikler arasında 
primer, sekonder veya her ikisini içeren bir ilişki olabilir. Ani 
intrakraniyal olaylar daha önce kardiyovasküler hastalığı 
olmayanlarda çeşitli kardiyovasküler bozuklukların 
artmasına sebebiyet verebilir (10,11). Kardiyak enzimler-
den CK-MB değerinin akut koroner sendrom olmadan bazı 
inmeli hastalarda arttığı, troponin değerinin ise miyokardi-
yal hasarın gösterilmesinde daha yüksek özgüllük ve du-
yarlılığa sahip olduğu daha önce gösterilmiştir(12,13). Biz 
çalışmamızda ISH tanılı hastalarda, 1. günde bakılan 
CKMB değerinin 5. ve 10. günlere göre belirgin yüksek, 1. 
ve 5. gün bakılan troponin değerlerinin ise 10. güne göre 
anlamlı olarak daha yüksek olduğunu gözledik (p <0,05). 
Bu bulgular, ISH tanılı hastalarda kardiyak etkilenmenin de 
olabileceğini düşündürmektedir.  
 
 

 
Tablo 2. Hasta ve kontrol grubu 1., 5. ve 10. gün kardiyak enzim 
düzeyleri. 

Parametre Hasta (n=53) 
Ort.(SD) 

Kontrol (n=48) 
Ort.(SD) p 

CK 1 255.79 (47.03) 84.72 (6.68) <0.001* 
CKMB 1 15.73 (1.64) 14.16 (2.37) 0.583 
Trop 1 0.47 (0.29) 0.08 (0.06) 0.226 
CRP 1 12.22 (2.18) 3.79 (0.31) <0.001* 
Lökosit 1 10707.55 

(5825.17) 
6809.79 
(1498.08) <0.001* 

CK 5 272.46 (102.38) 87.92 (6.78) 0.087 
CKMB 5 14.76 (1.80) 13.8 (2.37) 0.759 
Trop 5 0.36 (0.37) 0.05 (0.08) 0.370 
CRP 5 18.03 (38.70) 2.85 (2.15) 0.003* 
Lökosit 5 15203.85 

(3142.16) 
5427.79 
(216.23) 0.001* 

CK 10 100.89 (24.23) 82.6 (6.68) 0.414 
CKMB 10 13.93 (1.83) 13.50 (2.37) 0.969 
Trop 10 0.19 (0.17) 0.07 (0.08) 0.468 
CRP 10 28.63 (6.30) 3.18 (0.31) <0.001* 
Lökosit 10 13023.91 

(4507.92) 
6194.79 
(14498.06) <0.001* 

*:p<0,05 (İstatistiksel olarak anlamlı),CK(u/l):Kreatin Kinaz, CKMB(u/L):Kreatin 
Kinaz Myokardiyal Band, TROP(ng/ml):Troponin,CRP(mg/l):C Reaktif Protein 
 
 
Tablo 3. ISH tanılı hastalarda kardiyak enzimlerin 1., 5. ve 10. 
gün zamansal değişimi. 

Parem
etre 

1.Gün 
Ort. (SD) 

5.Gün 
Ort. (SD) 

10. Gün 
Ort. (SD) p1 p2 p3 

CKMB  15.73(1.6
4) 

14.76(1.8
0) 

13.93 
(1.83) 

0.04
2* 

<0.0
01* 

0.17
8 

TROP 0.47 
(0.29) 

0.36 
(0.37) 

0.19 
(0.17) 

0.08
5 

<0.0
01* 

0.01
4* 

CK 255.79(4
7.03) 

272.46(10
2.38) 

100.89(2
4.23) 

0.98
9 

<0.0
01* 

<0.0
01* 

CRP 12.22(2.1
8) 

18.03 
(38.70) 

28.63 
(6.30) 

0.87
7 

<0.0
01* 

0.17
8 

LÖKO
SİT 

10707.55 
(5825.17) 

15203.85 
(3142.16) 

13023.91 
(4507.92) 

<0.0
01* 

0.12
3 

0.00
1* 

*:p<0,05 (İstatistiksel olarak anlamlı), CK(u/l):Kreatin Kinaz, CKMB(u/L):Kreatin 
Kinaz Myokardiyal Band, TROP(ng/ml):Troponin, CRP(mg/l):C Reaktif Protein 
P1: 1-5. gün karşılaştırma, P2: 1-10. gün karşılaştırma, P3: 5-10. gün 
karşılaştırma (Tekrarlı Ölçümler Varyans Analizi) 
 
CK kardiyak nekrozda sık kullanılan enzimlerden biri olma-
sına rağmen non- kardiyak kasların hasarı sırasında etki-
lenme potansiyeli olan bir enzimdir(14). Çalışmamızda CK 
düzeylerinin kontrol grubuna göre hastalarda 1. gün  an-
lamlı derecede yüksek olduğunu fakat daha sonra düzey-
lerinde belirgin derecede düşme olduğunu tespit ettik. Ay-
rıca CK değerlerinde exitus olan hastalarda 1., 5. ve 10. 
gün  değerlerinde yaşayan hastalara göre belirgin yüksek-
lik saptandı. Daha önceki çalışmalarda da, CK düzeylerinin 
inme sonrası 1., 2., 3., 4.  günlerde yüksek olduğu saptan-
masına karşın, daha spesifik kardiyak enzimler normal bu-
lunmuş ve bu yüksekliğin kardiyak kökenli olmadığı düşü-
nülmüştür (14,15).  
Çalışmamızda, ISH tanılı hastalarda 1. günde bakılan 
CKMB değerinde 5. ve 10. günlere göre belirgin yükseklik 
gözlendi. CK-MB  ile yapılan diğer çalışmalarda da, bizim 
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çalışmamızla uyumlu olarak CK-MB’nin ilk 5 gün günlük  
takibi yapıldığında ilk 3 gün giderek yükselmeye başladığı 
ve daha sonra düzeylerinin giderek inişe geçtiği gösteril-
miştir (14,16). 
Çalışmamızda ek olarak, exitus olan ve yaşayan hasta 
gruplarının CK-MB değerleri karşılaştırılmış ve  1. gün 
CKMB değerlerinde anlamlı fark saptanmazken, 5. ve 10. 
günde  exitus olan grupta belirgin yükseklik saptanmıştır. 
Exitus olan hastalarda CK-MB’deki bu yükselmenin, kötü 
prognoz ile ilişkili olabileceği düşünüldü. 
 
Tablo 4. Yaşayan ve Exitus olmuş hastaların 1., 5. ve 10. gün 
kardiyak enzim düzeyleri.  

Parametre 
Yaşayan 
(n=40) 

Ort.(SD) 
Exitus (n=13) 

Ort.(SD) p3 

CK 1 186.27(29,33) 469.69(159,46) 0.008* 
CKMB 1 15.00(2,01) 18.00(2,56) 0.438 
Trop 1 0.30(0.22) 1.00(0.09) 0.309 
CRP 1 7.37(1.30) 27.15(6.53) <0.001* 
Lökosit 1 9702.503 

(506.00) 
13800.00 
(9662.55) 0.026* 

CK 5 115.07(23.76) 797.08(414.02) 0.004* 
CKMB 5 11.25(0.93) 26.50(6.21) <0.001* 
Trop 5 0.01(0.02) 1.58(1.56) 0.067 
CRP 5 6.07(1.06) 57.91(19.42) <0.001* 
Lökosit 5 11840.00 

(434.59) 
26416.67 

(13463.69) 0.051 
CK 10 56.75(54.52) 282.33(304.16) 0.000* 
CKMB 10 12.13(6.42) 21.33(24.72) 0.046* 
Trop 10 0.02(0.01) 1.00(0.88) 0.021* 
CRP 10 24.43(6.32) 45.88(18.89) 0.180 
Lökosit 10 12605.41 

(4037.52) 
14744.44 
(6067.14) 0.205 

*:p<0,05 (İstatistiksel olarak anlamlı), CK(u/l):Kreatin Kinaz, 
CKMB(u/L):Kreatin Kinaz Myokardiyal Band, TROP(ng/ml):Troponin, 
CRP(mg/l):C Reaktif Protein 
 
Tablo 5. Hastaların EKG değişiklikleri. 

EKG 
Değişiklikleri 

Hasta 
1.gün 
EKG 
N(%) 

Hasta5.gün 
EKG 
N(%) 

Hasta 10.gün 
EKG 
N(%) 

Normal 21    ( 39.6) 22  (43.1) 18     (40.0) 
AF 1    ( 1.9) 2   ( 3.9) 3       (6.7) 
Diğer Aritmiler 3    ( 5.7) 3   (5.9) 3       (6.7) 
Q-T Uzaması 4    ( 7.5) 1   (  2) 1       (2.2) 
T  dalga 
değişiklikleri  

7    ( 13.2) 7  (  13.7) 4       (8.9) 

Diğer 1     (  1.9) 1   (   2) 1       (2.2) 
Sinüzal 
Bradikardi 

1     (1.9) 6  (  11.8) 4       (8.9) 

 ST-T değişikliği 6     ( 11.3) 5   ( 9.8) 8      (17.08) 
Sinüzal 
Taşikardi 

2     ( 3.8) 1   (2) 2        (4.4) 

U dalgası  4     ( 7.5) 1   (2) 1      (0.72) 
Sol dal bloğu 3     ( 5.7) 2    (3.9) 1       (2.2) 
Total 53    ( 100) 51    (100) 46    (100) 

AF:Atrial Fibrilasyon 
 
 
 

 

 

 

 
Şekil 1. ISH tanılı hastalarda kardiyak enzimlerin 1., 5. ve 10. 
gün zamansal değişim grafiği. 
 
Troponin T, CK-MB’ye oranla iskemik ve hemorajik kökenli 
inme sonrası tespit edilen miyokard hasarını göstermede 
daha spesifik ve daha sensitif bir belirteçdir  ve diğer en-
zimlere göre pek çok üstünlüğü vardır (5,17, 18). Çalışma-
mızda ISH hastalarında, 1. ve 5. gün bakılan troponin de-
ğerlerinin 10. gün troponin değerine göre anlamlı olarak 
daha yüksek olduğu tespit edildi. Ek olarak, ISH tanılı has-
talarda troponin değerlerinin 1, 5 ve 10. günlerde giderek 
azaldığını saptadık (p<0.001). Hays A. ve ark.(4)’ ları yap-
tıkları çalışmada özellikle kardiyak troponin yüksekliğinin 
ISH tanılı hastalarda yüksek mortalite ile ilişkili olduğunu 
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gösterdiler. Bu çalışma ile uyumlu olarak, bizim çalışma-
mızda da exitus olan hastalarda 10. gün troponin değeri 
anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Bu sonuçlar, kardi-
yak etkilenmenin meydana geldiği ISH hastalarında prog-
nozun daha kötü olabileceğini düşündürmektedir. 
Akut lökositoz, intraserebral kanamada iyi bilinen bir ce-
vaptır. Çok sayıda çalışmanın sonuçları, yüksek lökosit sa-
yısının, azalmış bilinç, daha yüksek bazal hematom hacmi 
ve daha şiddetli ISH'a eşlik ettiğini göstermekte-
dir(19,20). Bizim çalışmamızda da hematomlu hastaların 
lökosit düzeyleri 1., 5. ve 10. günlerde kontrol grubuna göre 
anlamlı derecede yüksek saptandı. Yaşayan ve exitus olan 
hastaların sonuçları karşılaştırıldığında ise, 1, 5 ve 10. gün-
lerde exitus olan hastaların lökosit değerleri yaşayan has-
talara göre yüksekti fakat  sadece 1. gün değerinde istatis-
tiksel olarak anlamlı olacak kadar fark saptandı. Çalışma-
mıza benzer şekilde Wei Sun ve arkadaşları da yaptıkları 
çalışmada ISH sonrası yüksek lökosit değerlerinin ve art-
mış inflamatuar durumun erken nörolojik kötüleşme ve art-
mış mortalite ile ilişkisini göstermişlerdir (21). 
CRP  akut faz reaktanlarından biridir, spesifik değildir fakat 
hücre hasarına veya doku yaralanmasına yanıt olarak 
plazma seviyesi  artar. İntraserebral kanamadaki akut faz 
cevabı sırasında CRP'nin yükselmesinin, ölüm ve vasküler 
komplikasyonlar gibi sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(22). Biz çalışmamızda ISH’ lu hastalarda CRP düzeylerini 
1., 5. ve 10. günlerde kontrol grubuna göre anlamlı dere-
cede yüksek saptandık. Hastaları kendi içinde karşılaştır-
dığımızda CRP düzeyleri ilk günden itibaren giderek artış 
gösterdi ve 10. gün değerleri, 1. gün değerlerinden  istatis-
tiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı. Di Napoli 
ve arkadaşları hemorajik inmeli hastalarda CRP yüksekli-
ğinin artmış mortalite riskinin göstergesi olan erken nörolo-
jik kötüleşme ve hematomun büyümesi ile ilişkili olduğunu 
göstermişlerdir (23).  Bizim çalışmamızda da exitus olan 
hastalarda 1. ve 5. günlerde CRP değerleri yaşayan has-
talara göre anlamlı derecede yüksekti. Bu bulgular, daha 
fazla bir inflamatuvar yanıtın tetiklendiği ISH hastalarında, 
prognozun daha kötü olacağını düşündürmektedir.  
Hastalarımızın ilk gün bakılan EKG‘lerinde %39.6’sı nor-
mal, %13.2‘sinde T dalga değişiklikleri, %11.3‘ünde non-
spesifik ST-T değişikliği, %7.5’unda U dalgası, %7.5’unda 
Q-T uzaması, %5.7’sinde sol dal bloğu, %5.7‘sinde diğer 
aritmiler,  %3.8‘inde sinüzal taşikardi, % 1,9‘unda ise  atrial 
fibrilasyon, sinüzal bradikardi ve diğer değişiklikler sap-
tandı. İlk günden itibaren saptanan EKG anormallikleri 5. 
ve 10. günlerde de istatistiksel anlamlılıkta farklılık göster-
medi. Subgrup karşılaştırmaları sayının az olması nede-
niyle yapılamadı. İntrakranial hemoraji gelişen bireylerde 
EKG değişiklikleri ile kardiyak enzim değişiklikleri arasın-
daki ilişkinin değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında; 
EKG’de anormal ST-T değişiklikleri olan hastalarda tropo-
nin-T düzeyleri yüksek bulunmuş, fakat CK-MB yükseklik-

leri istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Yüksek tro-
ponin-T seviyeleri ile EKG anormallikleri arasındaki kore-
lasyon bu ST-T anormalliklerinin miyokardiyal iskemi 
ve/veya miyokard hastalığına bağlı olabileceğini düşündür-
müştür (5,24). 
Çalışmamızın en büyük kısıtlılığı, sınırlı sayıda hasta ile tek 
merkezde yapılmış olmasıdır.  Daha fazla sayıda hasta ve 
daha uzun süreli takibin yapıldığı çalışmalar ile pronozun 
daha iyi değerlendirileceğini düşünüyoruz. 
Sonuç olarak, çalışmamızda, intraserebral hematom tanılı 
hastalarda CK-MB ve troponin değerlerinde 1.günden 
itibaren bir azalma olduğunu, CRP değerlerinde ise 1. 
günden itibaren bir artma olduğunu tespit ettik. Ek olarak, 
exitus olan hastalarda kardiyak enzim ve inflamatuvar 
belirteçlerin daha yüksek olduğunu tespit ettik. Dolayısıyla, 
ISH tanılı hastalarda myokardiyal hasarın tanınmasının, 
erken dönemde lezyonun primer etkilerine yönelik yakla-
şımların yanısıra, kardiyak etkilenmelere yönelik tedavile-
rin, hemorajik inmeye bağlı morbidite ve mortaliteyi büyük 
ölçüde azaltabileceğini düşünüyoruz. Prognozda değiştiri-
lebilen bir faktör olarak karşımıza çıkan bu durumun, lez-
yon lokalizasyonu ve zamansal değişimi ile ilgili olarak 
daha geniş çalışmalarla araştırılması gerektiği kanaatinde-
yiz. 
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