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SEREBRAL STROKLARDA SlRKADlYEN DEG1S1KL1KLER 

Circadian variation in onset of cerebral stroke 

Yahya Karaman1, Zeki Tin2, Ali Soyuer 3, Abdullah Talashoglu1 

Ozet: Bu ~all§mada iskemi ve kanama olu§umunda 
strok ba§langtcznzn sirkadiyen ritmi ara§ttrtldt. 
Top/am 283 strok vakast; 202 (% 71.37) serebral 
enfarkt, 55 (% 19.43) intraserebral kanama, 7 
(%2.47) subaraknoid kanama, 19(% 6.71) ge~ici 
iskemik ataktan olu§maktadtr. Bizim ~alt§mamtz 
strok olu§umunda onemli ol~ude sirkadiyen 
degi§ikligi gostermektedir. Butun stroklarda ba§la
ma zamant en stk sabah saat 06.01 ile 14.00 
arasznda idi. Bu bulgular uyandtktan sonraki ilk 
saatlerin daha kritik bir donem oldugunu akla 
getirmektedir.lskemik stroklu hastalarda semptom
lartn ba§lama zamant en fazla sabah 06.01 'den 
oglen 12.00 saatleri arasuzdaki sureyi i~ine alan 
periyotlarda idi (r=20.288, p<0.001 ). 
lntraserebral kanamalann ba§langt~ stklzgz saat 
12.01 ile 18.00 arasmda idi ve 16.01-18.00 saatleri 
arastnda pik yapmaktaydt (;i2=10.528, p<0.01). 
Ge~ici iskemik ataklar 12.01-18.00 ve 18.01- 24.00 
saatleri arastnda daha stk gorUldu (;i2=3.291, 
p>0.05). Subaraknoid kanamalann olu§umunda 
sirkadiyen degi§iklik gorUlmedi. Stroklann gene/de 
maksimum gorulme insidanst kt§ ve ilkbahar mev
simlerinde idi. Trombotik strok sabah, hemorajik 
strok gunduz aktivite strasmda olma egilimindedir. 
Strok ba§langt~ stklzgutl tek bir faktorle izah 
edebilmek mumkun degildir. Bu sonu~lar strok 
patofizyolojisini daha iyi anlama, neden olan 
faktorleri kontrol etme ve tedavide faydalt olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Serebral strok, Sirkadiyen 
degi§iklikler 
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Summary: In this study we investigated circadian 
rhythmicity of stroke onset to the occurence of 
ischemia and haemorrhage. The total 283 cases of 
stroke consisted of 202(71.38 %) cases of cerebral 
infarction, 55( 19.43 %)cases of intracerebral 
hemorrhage, 7(2.47%) cases of subarachnoid 
hemorrhage and 19(6.71 %)cases of transient 
ischemic attack. Our investigation has 
demonstrated a significant circadian variation in 
the occurrence of stroke.The most frequent time of 
onset was 06.01 AM to noon 12.00 for all of 
cerebral strokes.These dates also suggest that the 
most critical period is the first hour after 
avakening. In patients with ischemic stroke the 
most frequent time of onset of symptoms was 
during the interval from 06.01 AM to12.00 noon. 
(r=20.288, p<0.001 ).Frequency of onset 
hemorrhagic stroke was between 12.01 and 18.00 
hours with a peak between 16.01 and 18.00 hours 
(r=l0.528, p<O.Ol).The maximum incidence of 
transient ischemic attack occured between 12.01-
18.00 and 18.01-24.00 hours(;i2=3.291, p>0.05). 
Subarachnoid hemorrhagia do not have a 
circadian variation in their occurence. Generally 
the maximum incidence of strokes occured between 
winter and spring. Thrombotic stroke is more 
likely to occur in the morning and hemorrhagic 
stroke is more likely to occur during activity.No 
single factor is likely to explain the frequency for 
stroke onset.This conclusions could be useful for a 
better understanding of the pathophysiological 
mechanisms,control of causative factors and 
treatment of stroke. 
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S irkadiyen periyodisite kan basmct regtilasyonu, 
otonom sinir sistemi fonksiyonlart gibi bazt 

normal fizyolojik mekanizmalar da mevcuttur (15). 
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Serebral stroklarda sirkadiyen degi§iklikler 

Miyokard enfarktiisii(l7,18,21), ani kardiak oliim 
(16,25) ve serebral stroklarm ozellikle serebrovaskii
ler enfarktlann giiniin belirli saatlerinde daha cok 
olmas1 ile ilgili sirkadiyen degi§ikliklerin bulundugu 
belirtilmektedir (2,4,13,14,23,24,27). Trombotik 
stroklann daha cok gece, embolik stroklann aktivite 
esnasmda olduguna inamlmaktadu (26,27). Ancak 
son cah§malarda tromboembolik stroklarm sabahm 
ilk saatlerinde, hemorajik stroklann ise aktivite 
srrasmda ve daha cok ak§am saatlerine dogru fazla 
gori.ildiigii belirtilmi§tir (12,13,23). 

lskemik stroklarda kan basmc1 degi§iklikleri,kan 
elemanlanndaki degi§imler, damar duvarm1 etkile
yen baz1 fonksiyonlarm giin icinde degi§iklikler 
gostermesi, olaym baz1 saatlerde daha cok olu§unu 
etkilemektedir ( 4, 15,25). lntrascrebral ve subarakno
id kanama1arda kan basmc1 degi§ikliklerinin ve 
fizik aktivitenin di§mda sirkadiyen degi§iklikleri 
izah edecek etkili faktarler bulunamami§tlr (23,27). 

Biz serebral stroklann olu§ zamamm giinliik saatle
re, aylara,mevsimlere gore dagihmmi inceleyerek 
sirkadiyen degi§iklikler olup olmadigmi, enfarkt ve 
kanamalara bagh stroklarm olu§uyla ilgili periyodik 
degi§ikliklere etkili olabilecek faktorleri degerlendir
dik. 

METODLAR 

Erciyes Universitesi Gevher Nesibe Tip Fakiiltesi 
Hastanesi Noroloji klinigine son iki y1l icinde yata
rak takip ve tedavi edilen 283 hasta incelenmi§tir. 
Akut serebral strok dii§iiniilen hastahgm ba§lama 
zamam, hastayt acil poliklinik ve noroloji poliklini
ginde ilk goren hekimin hasta ve yakmlarm1 veya 
olay1 goren ki§ileri sorgulamas1 ile tesbit edilmi§tir. 
Akut serebral strok tams1 alan hastalann hastaneye 
ilk getirildiklerinde risk faktorii ve sirkadiyen degi
§ikliklerde etkili olabilecegi dii§iiniilen sistolik ve 
diastolik kan basmc1 kaydedilmi§, aynca hipertansi
yon, diabet,kalp yetmezligi ve diger kardiak 
problemleri olup olmadigi ogrenilmi§tir. 

Btitiin hastalarm ilk 48-72 saat icinde bilgisayarh 
beyin tomografisi ((Ckilmi§, baZI hastalara elektroen
Sefalografi, serebral anjiografi ve lomber ponksiyon 
yapilm§tir. Stroklar kanama ve enfarkt olarak ayn 
ayn incelenmi§ , kanamalar intraserebral ve 
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subaraknoid kanama; enfarktlar ise tromboembolik 
ve gecici iskemik atak olarak altgruplara aynlarak 
degerlendirmeye ahnmi§trr. 

Olaym ba§langiC zamam 00.00-24.00 saatleri 
arasmda iki§er saatlik zaman periyotlarma aynlmi§, 
sabah uyand1gmda ba§lama zamam saat olarak tam 
bilinemeyen vakalar aynca degerlendirilmi§tir. 

Fokal veya generalize norolojik bulgu veren,klinik 
takibi sonucu metabolik, endokrin, travmatik neden
lere bagh ag1r hastahg1 olanlar ile klinik nOrolojik 
bulgu vermesine ragmen laboratuvar tam yontemle
riyle uygun klinik gostermeyen, saat 24.00-08.00 
arasmda uyku periyodu haricindeki giinliik aktivite 
icinde hastaligi geli§en ancak ba§langl(; saati tam 
ogrenilemeyen hastalar ara§trrmaya dahil edilmedi. 

Hipertansiyon tesbitinde sistolik kan basmc1 icin 145 
mmHg, diastolik kan basmc1 icin 90 mm Hg'den 
daha ytiksek degerler ahnd1 (9). Sonuclann istatistiki 
degerlendirilme3inde Ki kare testi ve student t testi 
kullamld!. 

BULGULAR 

lncelemeye alman 283 hastanm 157'si (%56) erkek, 
126'si (% 44) kadm ve 23-87 ya§lar arasmda ya§ 
ortalamas1 60.8±0.72 olarak bulundu. Ya§ ortalama
lari enfarktlarda 61.34, intraserebral kanamalarda 
62.36, gecici iskemik ataklarda 51.74, subaraknoid 
kanamalarda 57.42 olarak tesbit edildi. 

Akut stroklar kanama ve enfarkt olarak gruplandml
di ve ayn ayn degerlendirildi. Hastalarm 202'si (% 
71.38) akut serebral enfarkt,19'u (% 6.71) gecici 
iskemik atak, 55'i (% 19.43) intraserebral kanama, 
7'si (% 2.43) subaraknoid kanama idi. 

Serebral enfarkt bulunan hastalarda strok ba§langiCI 
en fazla saat 06.01-14.00 arasmda olup 12.01-14.00 
saatlerinde pik yapmaktad1r (stroklarm % 16.83'ti). 
Gecici iskemik ataklarm 14.01 ile 22.00 saatlerinde 
daha fazla goriildiigii ve 14.01-16.00 arasmda en 
yiiksek degerlere ((Iktigi (ataklann %26.32'si) dikkati 
cekmektedir. lntraserebral kanamalar saat 12.01-
20.00 arasmda daha fazla gortildti. En cok 16.01-
18.00 saatleri (kanamalarm %16.36'si) ile 12.01-
14.00 arasmdad1r. Subaraknoid kanamalann 
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Tablo 1. Stroklann olu~ saati (ilci~er saatlik zaman dilimlerine gore dag1hm1). 

Serebral Ge~ici iskemik 
enfarkt atak 

Olu~ Saati n % n % 

00.01-02.00 16 7.92 

02.01-04.00 10 4.95 

04.01-06.00 12 5.94 5.26 

06.01-08.00 27 13.37 5.26 

08.01 -10.00 22 10.89 

10.01-12.00 22 10.89 

12.01-14.00 34 16.83 1 5.26 

14.01-16.00 8 3.96 5 26.32 

16.01-18.00 10 4.95 3 15.79 

18.01-20.00 15 7.43 2 10.53 

20.01-22.00 10 4.95 5 26.32 

22.01-24.00 5 2.48 5.26 

Uyand1gmda 11 5.45 

Top lam 202 100 19 100 

%71.38 %6.71 

(kanamalann % 28.57) saat 16.01-18.00 aras1 pik 
yapt1g1 gortildii (Tabla 1). 

Strok olu~ saatleri 00.01-06.00, 06.00-12.00, 12.01-
18.00 ve 18.01-24.00 olmak iizere dort ayn zaman 
periyoduna gore degerlendirilerek istatistiki onemi 
ara~tmldJ.Serebral enfarktlarm 06.01-12.00 saatleri 
arasmda (% 35.14) ba~lamas1 onemli bulundu 
(X2=20.288, p<0.001).lntraserebral kanamalann saat 
12.01-18.00 arasmdaki periyotta (% 43.36) ~ok 
goriilmesi anlamh bulundu ~2=10.528, p<O.OOl). 
Ge<;ici iskemik ataklar (X =6.528, p>0.05) ve 
subaraknoid kanamalann ba~lang•<; saatleri arasmda 
istatistiki baklmdan onemli fark bulunmad1 
(Tabla 2). 

Serebra1 enfarkt en fazla k1~(% 29.21) ve ilkbahar 
(% 27.72) mevsimlerinde (May1s aymda% 13.8, 
Mart aymda % 27) olu~urken, intraserebral kanama-
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lntraserebral Subaraknoid 
kanama kanama 

n % n % Toplam 

4 7.27 14.29 21 

1 1.82 11 

5 9.09 18 

5 9.09 33 

4 7.27 1 14.29 27 

3 5.45 14.29 26 

8 14.55 43 

7 12.73 20 

9 16.36 2 28.57 24 

7 12.73 14.29 25 

2 3.64 17 

14.29 7 

11 

55 100 7 100 283 

%19.43 %2.47 %100 

nm en fazla ilkbahar (% 34.55) ve yaz (% 29.09) 
mevsimlerinde (Mart ve May1s aylarmda % 20'~er) 
oldugu dikkati <;ekti. Subaraknoid kanama ve ge<;ici 
iskemik atagm en <;ok ilkbahar mevsiminde (% 57.14 
ve % 34.55) oldugu goriildii. Stroklarm mevsimlerle 
ili§kisinde onemli bir fark bulunamad1 (Tablo 3). 

Serebral enfarkt ge<;iren hastalann 49(% 24.25)'unda 
ba~ta miyokard enfarktiisii ve koroner arter hasta11g1 
ile 39 (% 19.3)'unda diabet, 83 (% 41.08)'iinde 
hipertansiyon hikayesi, intraserebral kanama ge<;iren 
hastalann 44 (% 80)'iinde hipertansiyon 12 
(%21.18)'sinde diabet hikayesi mevcuttu. Enfarkta 
bagll strok ge<;iren hastalarm hikayesinde hipertansi
yon s1khgt <.?=114.91, p<O.OOl), diabetes mellitus 
(X2=70.47, p<O.OOl) ve kalp hastahg1 Sikhgi 
(X2=125.704, p<O.Ol) istatistiki olarak onemli 
bulundu, aynca intraserebral kanamalt hastalarm 
hikayesinde hipertansiyon s•khg1 onemli 
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Serebral stroklarda sirkadiyen degi§iklikler 

Tablo 2. Strok olu§ saatlerinin altJ.~ar saatlik dilimlere gore dagiiiml(*) 

Olu~ saati Serebral enfarkt (*) Intraserebral Ger;ici iskemik Top! am 
kanama(**) atak(***) 

n % n % n % n % 

00.01-06.00 38 19.90 10 18.18 5.26 49 18.49 

06.01-12.00 71 37.17 12 21.82 5.26 84 31.70 

12.01 -18.00 52 27.23 24 43.64 8 42.11 84 31.70 

18.ol-24.00 30 15.71 9 16.36 9 47.37 48 18.11 

Top lam 191 100 55 100 19 100 265 100 

(*)r=20288 (**) i=l0.528 (***) i=3.291 
p<OJXJJ p<O.Ol p>0.05 

(*) Subaraknoid kanamalt hastalar ile gece uykuda atak gefirip saati kesin olarak bilinmeyenler degerlendirmeye alrnmamt§llr. 

Tablo 3.Stroklann mevsimlere gore dagiliml 

Mevsimler 

Kl§ 

llkbahar 

Yaz 

Sonbahar 

Toplam 

Sere bra! 
enfarkt (*) 

n % 

59 29.21 

56 27.72 

48 23.76 

39 19.31 

202 (71.38) 

(*)r=4.773 
p>0.05 

Ger;ici iske-
mik atak (**) 

n % 

7 36.84 

6 31.58 

4 21.05 

2 10.53 

19 (6.71) 

(**J:i=2.605 
p>0.05 

<i=ll9.70, p<0.001) bulundu (Tabla 4). 

lntraserebral kanamaya bagh straklarda kan basmc1 
degerleri artalamas1 ± SX sistalik: 190.6±5.49, 
diastalik: 113.5±3.39 mmHg alarak tesbit edildi. 
Hipertansiyan en fazla intraserebral kanamalarda (% 
65.5) vard1. Hastalarm kan basmc1 artalamalar1 ve 
hipertansiyan gortilme s•khg1 ile hipertansiyanlu 
hastalann kan basmc1 artalamalan Tabla 5'de 
verilmi§tir. Hipertansiyan tesbit edilen hastalarda 

424 

lntraserebral 
kanama (***) 

n % 

11 20.00 

19 34.55 

16 29.09 

9 16.36 

55 (19.43) 

(***) :i=4.564 
p>0.05 

Subaraknoid 
kana rna 

n 

4 

7 

% 

14.29 

57.14 

14.29 

14.29 

(2.47) 

Toplam 

n 

78 

85 

69 

51 

283 

% 

27.56 

30.04 

24.38 

18.02 

100 

arteriyel kan basmc1 degerlerindeki artalamalarm en 
fazla intraserebral kanamalarda aldugu dikkati cekti 
(Sistolik: X±SX=212.77+29.72 mmHg, Diyastolik: 
X±SX=126.25±21.72 mmHg). Hipertansiyonu bulu
nan hastalarda intraserebral kanamaya bagh strokla
nn sistolik ve diyastolik kan basmc1 degerleri 
serebral enfarkt, gecici iskemik atak ve subaraknoid 
kanamaya bagh strok geciren hastalarm kan basmc1 
degerlerinden oldukca yiiksek bulundu. Serebral en
farkt, subaraknoid kanama ve gecici iskemik ataklara 
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Tablo 4. Stroklu hastalann hildiye ve ozgeymi§lerinde hipertansiyon,diabetes mellitus ve 
kalp hastahg1 goriilme slkbg1. 

StrokGrubu Hipertansiyon Diabet Kalp Hastal1g1 

n % n % n % 

Enfarkt 83* 41.08 39** 19.30 49*** 24.25 

Kanama 44**** 80.00 12 21.18 5 9.00 

GlA 9 47.36 3 15.78 0 0.0 

SAK 4 57.14 0 0.00 0 0.0 

Toplam 13 (49.46) 54 (19.08) 54 (19.08) 

(*) ~=114 .913 p<O.OOJ GlA : Geyici iskemik atak 
(**) =70.477 p<O.OOJ 
(***) ~=125.704 p<O.Ol SAK: Subaraknoit kanama 

(****> r =119.70 p<O.OOJ 

Tablo 5. Stroklu hastalarda arteryel kan basmc1 ortalamalan ve hipertansiyon goriilme s1khgi ile hipertansiyonu bulunan 
hastalarm ortalama kan basmc1 degerleri(*). 

Strok Sistolik Diyastolik Hipertansiyon Hipertansiyonlularm 
grubu kan basmc1 kan basmc1 Slkhgl ortalamas1 

Sistolik Diyastolik 

X±SD X±SD n % X±SD X±SD 

Enfarkt 153.90±2.29 92.08±1.50 78 38.6 183.39±21.05 113.39 ±14. 73 

Kanama 190.56±6.38 113.52±6.38 36 65.5 212.77 ±29.72 126.25 ±21.72 

GlA 169.47±6.51 99.47±4.24 12 63.5 186.66 ±18.25 112.5 ±9.65 

SAK 151.43±11.68 87.14±6.30 3 42.8 180.0±26.45 103.33 ±5.77 

Top! am 161.9±2.19 96.56±1.39 129 45.58 190.42±13.2 118.26±10.4 

(*) Kan basrncr degerleri mmHg olarak verilmi§tir. GlA : Geyici iskcmik atak SAK: Subaraknoit kanama 

bagh strok geli~en hipertansiyonlu hastalann kan 
basmc1 ortalamalan arasmda istatistik'i olarak 
onemli bir fark bulunmad1 (Tablo 5). 

TARTISMA 

lskemik stroklarm ba~lama zamam sabah saatlerinde 
fazladtr(2,13,23).Marler ve arkada~lari(12) iskemik 
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stroklarm daha I):Ok saat 10-12 arasmda ba~ladigmi, 
uyanmadan sonraki ilk bir iki saat il):inde diger 
saatlere gore onemli oll):iide fazla gori.ildugunu belirt
mi~lerdir. Marsh (13) 06.00-08.00 saatleri arasmda 
en fazla olmak iizere; 6.00-12.00 arasmdaki periyotta 
gi.ini.in diger zamanlarma gore belirgin bir artma 
oldugunu belirtmi~tir. Pasqualetti ( 19) ise 02.00-
08.00 arasmdaki periyotta enfarktlarm ba~lama za
mamnda arti~a dikkat '¥ekmi~tir. Kanama ve 
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Serebral stroklarda sirkadiyen degi§iklikler 

enfarkttan olu~an ti.im stroklann 06.00-18.00 
saatlerinde birbirine yakm stkhkta gori.ildti~tini.i 
belirtmi~tir. Stroklann sabah erken saatlerde olmas1 
fibrinolitik aktivitenin azalma donemlerine rastla
maktadu (1). Yine bu donemde platelet agregasyo
nunda artma (25), antitrombin III seviyelerinde azal
ma (19), sempatik tonusun artmas1 (11) ve arteriyel 
kan basmcmdaki sirkadiyen degi~ikliklerin strokla 
ili§kisi oldugu gorli§ti ileri siiriilmti§ti.ir (15). 
Periyodik olarak sabahm erken saatlerinde plazma 
viskozitesinde pik olmaktadu ve hematokritin artma 
donemine rastlamaktad1r (4,11). Biz serebral enfark
ta bagh stroklann ba§langt~ zamanm1 06.01 ile12.00 
saatleri arasmdaki geni§ periyotta daha 90k bulduk 
ve saat 12.01-14.00 arasmda pik yapug1 goriildti 
(% 16.83 'ti). 

Arteriyel kan basmc1 serebral kanama ve enfarkt 
patogenezinden en ~ok sorumlu fizyolojik degi§ik
liklerden biridir. Kan basmcmda artma ve azalmalar 
serebral otoregtilasyonda bozukluga neden olur 
(8,19,26,28). Kan basmc1 gece uyku esnasmda dti
§er, sabah uykudan uyanma donemi ile artmaya ba§
lar (29). Otonomik sistemin uykuda stabil olmas1 
serebral damarlarda dilatasyon ve hipotonik mikro
sirktilasyona yol a9ar, otoregtilasyon azahr. Sabah 
uykunun bitimiyle saat 06.00, 07 .OO'de kan basmcm
da fizyolojik bir artma olur. Bu bazen de hiZh bir 
~ekilde degi§iklige ugrayabilir. H1zh kan basmc1 
degi~iklikleri gtindiiz uyamk olunan saatlerde 90k 
ytiksek degerlere ula§masmdan patolojik pro9esin 
olu§mast yontiyle daha onemlidir. Strok tti~ekkiili.i 
i~;in ozellik1e de arteriosklerotik bir zeminde daha da 
etkilidir (22). Bizim hastalar1m1zda yaygm risk fak
torti olarak bilinen hipertansiyon, diabetes mellitus 
ve kalp hastahklanmn strok ba§lang1c1ndan once 
olup olmadigm1 ara§tlrdlk. Ttim stroklarm yarlSlnda 
hipertansiyon hikayesi oldugunu, ozellikle de intrase
rebral kanamalarm % 80'inde daha onceden hiper
tansiyon bulundugunu gozledik. Diabet hikayesi de 
intraserebral kanamalarm % 21.18'inde, enfarktlarm 
%19.3'iinde vard1. Serebral enfarkt ge9iren hastalarm 
%9'unda miyokard enfarkttisii hikayesi, % 24.25'inde 
de enfarkti.is, koroner arter hastahg1, yetmezlik, 
aritmiler gibi kalp hastaliklari bulundugu gorlildli. 

Kardiak ve serebrovasktiler infarktlann en 90k kl~ 
aylannda oldugu ileri stirti lmti~ttir (4,19). Sogukta 
fibrinolitik aktivite artar, antitro mbin III 
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seviyelerinde azalma olur (6), kan viskozitesinde, 
kan kirmtzi hlicrelerinde artma ( 1 0) hatta 
hematokritte artma meydana gelir (19). Sogukta ka
tekolamin seviyelerinde ve sahmmmda artma ile 
birlikte kan basmcmda ve sempatik tonisitede artma 
oldugu da bildirilmi~tir (5). Serebral iskemik stroklar 
ile periferal tromboembolizm olaylanmn k1~ 
aylannda daha s1k goriilmesi arasmda benzer 
ili§kiler vardu (19). Aynca sogukta katekolamin 
sahmmmda artma olur. Genelde kan basmc1 ile 
vticut ISIS! ve ortam ISIS! aras1nda ters bir korelasyon 
mevcuttur. Bizim ara§tlrmamtzda serebral enfarktlar 
en fazla k1§ mevsiminde (% 29.21'i) idi, aylara gore 
incelendiginde en fazla da Mart (% 27) ve Mayts 
(% 13.8) aylarmda oldugu goriildli. Ge9ici iskemik 
ataklar ilkbahar mevsiminde fazla (% 34.5) idi. 
Stroklarm hi9birinde de mevsimler aras1 ili~kiler 
istatistikl bir onem gostermedi (p>0.05). Bizim 
sonu9lar1m1z literatiirde belirtilen sonu9larla uyum 
gostermemektedir. 

Marsh(l3) sirkadiyen variasyonda en onemli degi
~ikliklerin arter duvarmdaki plaklarda akut degi~ik
likler oldugunu ve bunun trombtis olu~umunu kolay
la§tlrdtgmt, kan viskozitesinde gortilen sirkadiyen 
degi§ikliklerin strok olu§umunu etkiledigini ve 
stroklann gtinli.ik degi~ik saatlerinde gortilme ritmini 
etkiledigini belirtmi~tir. Kan basmc1, platelet agre
gasyonunda degi~ikliklerle beraber katekolamin se
viyelerinde ritmik degi~iklikler olmakta ancak bu 
tam olarak anla~ilamamaktadu. Arteriyel kan 
basmc1 sabah saatlerinde en dii~iik, ogleye dogru en 
yi.iksek seviyelerdedir (15). Kan basmcmdaki ge~ici 
artl~ semptomatik arteriosklerotik bir plak i9inde 
kanama, plagm damar degi~ikliklerinden etkilenerek 
kopmas1 ve par9alanmasma neden olabilir. Platelet 
~;okelmesi ve aktivasyonu sabah saatlerinde artar. 
Parsiyel tromboplastin zamam, protrombin zaman1, 
Faktor X inhibisyonunda sirkadiyen degi§iklikler 
olur (18,19). Bu faktorler gece en ytiksek, sabah saat
lerinde en di.i~tikttir.Aynca doku plazmojen aktivas
yonu sabahleyin en dti§iik diizeyde olup giin boyun
ca giderek artar (1 ,22). Son y11larda dopamin aktivi
tesindeki sirkadiyen degi§ikliklerin serebral iskemi 
olu§umunda etkileri tartl§ilmaktadu (25). Kan pro
teinlerinde de glin boyunca degi~iklikler olmaktad1r. 
Saat 11.00 'de epinefrin, 11.00 ve 13.00'de norepinef
rin serum seviyelerinin pik yapt1g1 belirtilmektedir 
(23). 
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Kanamalarm olu~mastyla hipertansif kriz ve 
sempatik tonusun degi~mesi arasmda ilgi vardu. 
Bunlardan ani degi~iklige neden olabilecek htzh 
ak:tivitelerin gtindtiz saatlerinde daha \;Ok oldugu ve 
sirkadiyen bir ozellik gosterdigi belirtilmektedir (27). 
lntraserebral kanamalar saat 08.00-14.00 arasmda 
ozellikle de 10.00-12.00'de pik yapar. Subaraknoid 
kanamalar saat 08.00-16.00 arasmda stktrr ve 10.00-
12.00 arasmda en fazla goriiltir (20,22,23). Biz 
intraserebral ve subaraknoid kanamalann ba~langt\; 
zamamm en stk olarak saat 16.01-18.00 arasmda 
bulduk. lntraserebral kana malar 12.01-20.00 saatleri 
arasmdaki periyotlarda daha stk bulundu. 
lntraserebral ve subaraknoid kanamalarm 16.01-
18.00 saatlcri arasmda pik yapt1g1 dikkati 9ekti. 
Kanamalara bagh stroklann hi9birinde de ba§langt
cmm hasta uyandtgmda yani gece uyku doneminde
ki bilinmeyen saatlerde olu§mu§ bir vakanm goriil
memesi, 90k biiyiik bir ktsmtmn gtindiiz uyamkken 
ve aktivite esnasmda olu§mast ozellikle intraserebral 
kanamalar i9in spesifik bulunmu§tur. 

Kan basmct degi§iklikleri intraserebral kanama i9in 
Onemli bir risk faktorii ve nedenidir (8). 
Ateroskleroz, diabet gibi damar duvarmt etkileyerek 
tahribine yol a9an durumlar da kanama ve enfarkta 
neden olur. lntraserebral kanamalarm 9ogunda hiper
tansiyon hikayesi vardtr. Kan basmcmm giiniin 
ilerleyen saatlerinde yiiksek seyretmesi, hipertansi
yona bagh ozellikle de kanamalar i9in sirkadiyen 
degi§iklik olu§turmak:tadtr (10,13,28). Subaraknoid 
kanamada hipertansiyon hikayesi 9ogunlukla yoktur. 
Spontan intraserebral kanamalarda soguga maruz 
kalma, antihipertansif ila\;lann diizensiz kullamlmast 
ve bazt hormonal degi§iklikler de sirkadiyen ritmisi
teden sorumlu olabilir (22). Normotansiflerde akut 
kan basmct artmast arteriollerde hasara yo! a9ar, 
serebral kii9iik ve derin arterlerde ve arteriyollerde 
akut vaskiiler degi~iklikler nedeniyle kanamaya 
zemin olabilir. Bu yiizden intraserebral kanamalarda 
pek belirgin sirkadiyen degi§iklikler yoktur. 
Subaraknoid kanamada fizik aktivite dt§mda sirka
diyen degi§iklikleri a\;tklayan Onemli faktOrler bu
lunmaz. Hipertansif subaraknoid kanamada kan ba
smcmm sirkadiyen degi§mesi strok olu~umuyla 
paraleldir. Plazma kortizol seviyelerinin saat 
07 .OO'de, katekolaminlerin oglene dogru pik 
yaptlklart da dti§iiniiliirse, bu diUrnal degi§iklikler 
hipertansiyona dolaytstyla da kan basmcma bagh 
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stroklara etkilidir. Kanamalarda enfarkta bagh 
stroklar kadar mevsimsel degi~iklikler mevcut degil
dir (7 ,20). Bazt ara§ttrmactlar tarafmdan kt~ ayla
nnda intraserebral kanama insidanst ve buna bagh 
mortalitenin artt1g1 gozlenmi~tir (19,20,23). Bu 
sogugun katekolamin de~arjma neden olmast ile izah 
edilmeye 9ah§tlmt§tlr. Ancak iklim ve vi.icut tstst
mn kan basmcma direkt etkisi bulunamamt§tlf 
(3,9,22). Bizim hipertansiyon hikayesini ozellikle 
intraserebral kanamalarda ytiksek bulmamtz ve 
intraserebral kanamalar ba~ta olmak i.izere btittin 
stroklarda sistolik ve diastolik kan basmct 
ortalamalanm normal degerlerin tisttinde tesbit etme
miz (Sistolik: 161.9 ± 2.19 mmHg, Diyastolik: 
96.56± 1.39 mmHg) stroklarda hipertansiyonun 
onemli bir risk faktorti oldugunu gostermektedir. 
Hipertansiyona bagh gtinltik ritmik degi§ikliklerin 
ve buna sebep alan faktorlerin strok olu~umundaki 
sirkadiyen ritim ozelliklerini etkileyebilecegini dti
~iindiirmektedir. Bizim ara~trrmamtzda intrascrebral 
kanama ve subaraknoid kanamalar ilkbahar mevsi
minde diger mevsimlere gore daha stkti. Ancak fark 
istatistiki olarak onemli degildi. 

Sirkadiyen degi~ikliklerin miyokard iskemi ve koro
ner arter hastahklanndaki ozellikleri incelendiginde, 
iskemik degi§ikliklerden sabah saatlerinde daha 90k 
goriilen ST segmentindeki depresyon sorumlu tutul
mu§tur. Arteriyel kan basmct gi.in boyunca sabahtan 
itibaren artmast, plazma katekolamin seviyeleri ve 
kalp htzmdaki degi~ikliklerin de etkili oldugu belir
tilmi~tir (21). 

Kan basmct, tromboz ve tromboliz, fibrinolitik akti
vite, kan viskozitesi gibi pek 90k fak:tOr normal den
genin gtin i9indeki seyrini etkilemektedir. Bunlarm 
bilinmesi strok ba~lama zarnammn belirlenmesinde 
onemli rol oynayabilir. Stroklann sabah saatlerinde 
artmasmt 3\;tklayacak tek bir faktor bulunmamakta
dtr. Uykudan uyandtktan sonraki birka\; saat i9inde 
strok oramnm ytiksek olmast aktivite ve pek 90k kan 
elemanlanyla beraber arteriyel kan basmcmt etkile
yen vasktiler nedenlere bagh fenomenlerin onemli 
olabilecegini dti§iindi.irmektedir. Bu zamamn ve has
talann uyanma saatlerinin kesin ol9timleri mtimkiin 
olmamaktad1f. Trombotik, antitrombotik denge ile 
arteriyel tansiyondaki ani artma veya azalmalar 
beynin iskemiye duyarhhgmda degi§me ve vasktiler 
yaptda kanamaya meyilin artmasmt saglar. Bizim 
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~ah~mam1zda intraserbral kanama ge~iren hastalann 
strok ba~langicmdan once % 31.4'inde hipertansiyon 
hikayes i vard1 ve hastalann klinik muayenede 
%80'inde hipertansiyon tesbit edildi. 

Akut serebral stroklann ba~lamasmda sirkadiyen de
gi§ikliklerin; arteriyel plaktaki akut degi~iklikler, 
trombus olu~umunu predispoze ederek kan viskozi
tesinde alan hematolojik degi§iklikler ve kan basm
cmda gi.inltik degi§imler ile ani kan basmc1 degi§ik-
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