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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Ġnme, Ulusal Nörolojik Bozukluklar ve Ġnme Enstitüsü (NINDS- National Institute of 

Neurologic Disorders and Stroke) tarafından beyne giden kan akımının herhangi bir 

yolla engellenmesine bağlı olarak geliĢen beyin fonksiyonlarındaki ani bozukluk 

olarak tanımlanmaktadır (Lewandowski and Barsan, 2001). Mortalitesi son derece 

yüksek bir hastalıktır. Son 50 yıl dikkate alındığında üçüncü en sık ölüme sebebiyet 

veren hastalık olarak geçmekte iken, 2008 yılından bu güne kadar ki süreçte bir 

basamak gerilemeyle kalp hastalıkları, kanserler ve kronik alt solunum yolu 

hastalıklarından sonra dördüncü sırada yer almıĢtır (William, 2015). Ġnmelerin % 87‘ 

sini iskemik inme grubu oluĢtururken yaklaĢık % 13‘ünü ise hemorajik inmeler 

oluĢturmaktadır (Mozaffarian et al., 2016). Ancak populasyondaki artan yaĢla 

birlikte iskemik inme görülme sıklığı giderek artmaktadır (Lewandowski and Barsan, 

2001). 

Ġnme etyolojisinde birçok sınıflama kullanılmıĢtır. Bunlardan 1993 yılında 

yayınlanan TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) çalıĢmasına göre 

yapılan sınıflama, inme için kullanılan en yaygın kullanılan sınnıflamalardan biridir. 

Bu sınıflama baĢlıca etyolojiye dayanıp, klinik özellikler ve yardımcı inceleme 

bulguları(radyoloji, laboratuar, kardiyak görüntüleme) hastanın hangi gruba dâhil 

edileceğini belirler (Adams et al., 1993). Bu sınıflamayla inme 5 alt gruba ayrılır. 

1-Büyük arter aterosklerozu 

2-Kardiyoembolizm 

3-Küçük arter aterosklerozu (laküner) 

4-Belirlenebilen diğer nedenler 

5-Etyolojisi bilinmeyen inme 

Ġnme için birçok skorlama sistemleri geliĢtirilmiĢtir. Skorlama sistemleri sadece 

nörolojik defisitin ağırlığını belirtmekle kalmaz, aynı zamanda hekimler arasında 

ortak bir dil geliĢtirilmesine, damar tıkanıklığının yerinin belirlenmesine ve erken 
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prognozun tahminine de olanak sağlar. Tanıda kullanılmazlar. National Institutes of 

Health Stroke Scale (NIHSS), The Pediatric National Institutes of Health Stroke 

Scale (pedNIHSS), the European Stroke Scale, Canadian Neurologic Scale (CNS). 

The Scandinavian Stroke Scale bunlardan birkaç tanesidir (Brott et al., 1989; Ichord 

et al., 2011). Bunlar arasında en çok kabul göreni NIHSS‘dır. Özür durumu 

değerlendirmesinde ise en sık kullanılan skorlama sistemi ise Modifiye Rankin 

Skoru‘dur (Leifer et al., 2011). 

Erken Dönem Akut Ġskemik Ġnme Hasta Yönetimi Kılavuzu‘nda belirtildiği üzere 

Ģüpheli akut iskemik inmeli tüm hastalarda yapılması gereken tanısal testler; kan 

Ģekeri ölçümü, oksijen satürasyonu ölçümü, Elektrokardiyografi (EKG), serum 

elektrolitleri, tam kan sayımı, kardiyak iskemi belirteçleri, Protrobin zamanı ve 

International Normalised Ratio(INR), aktive parsiyel tromboplastin zamanı(aPTT), 

kontrastsız beyin Bilgisayarlı Tomografisi ya da Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MRG) görüntülemedir. SeçilmiĢ bazı hastalarda; Karaciğer fonksiyon testleri, toksik 

panel, kan alkol düzeyi, beta-HCG, arter kan gazı, PA akciğer grafisi, lomber 

ponksiyon, elektroensefalografi ya da kanama zamanı (TT) ve/veya Ecarin 

pıhtılaĢma zamanı (Ecarin clotting time; ECT) bakılmalıdır (Jauch et al., 2013; 

William, 2015). 

Bu çalıĢmada acil serviste akut iskemik serebrovasküler olayların anamnez, fizik 

muayene, laboratuvar ve görüntüleme yöntemlerinin iskemik inme etiyolojisinin 

ortaya konması ve mortaliteye etki edip etmediklerinin değerlendirilmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR, TANIM VE GENEL BAKIġ 

 

Ġnme genel olarak beyne giden kan akımının kesintiye uğraması sonucu oluĢan bir 

hastalıktır (Go and Worman, 2016).Dünya Sağlık Örgütüne göre de inme, serebral 

fonksiyondaki fokal (bazen global) bozukluğa iliĢkin, hızlı geliĢen, 24 saatten fazla 

süren ya da vasküler kökenli bir neden dıĢında belirgin bir neden olmaksızın ölüme 

yol açan klinik belirtiler olarak tanımlanmaktadır (Escobedo et al., 1978). 

Ġnme, nörolojik hastalıklar içerisinde en sık hastaneye baĢvuru ve yatıĢ nedenini 

oluĢturan hastalık grubudur. Ġnsan ömrünün uzaması ile sıklığı artan bir hastalıktır. 

Erken tanı yöntemlerinin geliĢmesiyle inme ünitelerinde yeni tedavi yöntemleri 

uygulanmaktadır. Böylece mümkün olan en az hasarla geri dönüĢ sağlanması 

nedeniyle acil hastalıkların içerisinde önemli bir yer almaktadır (Öge ve Baykan, 

2010). 

Ġnme ayrıca eriĢkinlerde özürlülüğün baĢta gelen nedenidir. Çok sayıda inme hastası 

değerlendirildiğinde her yıl yaklaĢık %30‘u günlük aktivitelerini yerine getirmek için 

yardıma ihtiyaç duyarken, %20‘si yürüme ve ayağa kalkmayı yardım ile yerine 

getirmekte ve %16‘sı da bakım hastanesine yerleĢmektedir (Bradley, 2008). 
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2.2. ĠNME TĠPLERĠ 

Ġnme iki temel mekanizma ile oluĢur ve sınıflandırılabilir (Tablo 1): 

 Ġskemik Ġnme (Serebral Enfarkt) 

 Hemorajik inme (Ġntraserebral Kanama ve Subraknoid Kanama) 

Ġskemik inmeler bütün inmelerin %87‘sini oluĢturur. Trombotik, embolik 

mekanizmalar veya hipoperfüzyona bağlı meydana gelebilir. Hemorajik inmeler ise 

intraserebral (bütün inmelerin %10‘u) ve travmatik olmayan subaraknoid kanamalar 

(bütün inmelerin %3‘ü) olmak üzere iki ana grupta incelenir. Her iki inme türünde de 

esas sorun nöronal perfüzyondaki değiĢimdir. Nöronlar serebral kan akım 

değiĢikliğine oldukça hassastır ve perfüzyonun tamamen kesilmesinden sonraki 

dakikalar içinde ölürler. Bu durum günümüzdeki hızlı reperfüzyon stratejilerinin 

amacını açıklamaktadır. (Escobedo et al., 1978; Go and Worman, 2016) 

Tablo 1. Ġnme Klasifikasyonu 

ĠNME TĠPĠ MEKANĠZMASI ANA NEDENLERĠ KLĠNĠK NOTLAR 

ĠSKEMĠK 

TROMBOTĠK HasarlanmıĢ 

vasküler lümenin 

daralması, insitu 

süreç-çoğunlukla 
pıhtı oluĢumu 

Ateroskleroz 

Vaskulit 

Arteriyal diseksiyon 

Polistemi 
Hiperkoagülasyon durumları 

Ġnfeksiyon (HIV, Sifiliz, TriĢinosiz, 

Tüberküloz, aAspergilloz) 

Semptomlar genellikle 

basamaklı gidiĢli ve iniĢli 

çıkıĢlı olabilir. Geçici 

iskemik atağın sık 
nedenidir 

EMBOLĠK Uzak bir 

kaynaktan kalkan 

materyal ile 
normal lümenin 

tıkanması 

Valvüler vejetasyonlar 

Mural trombüs 

Paradoksal emboli 
Kardiyak tümörler (miksoma) 

Proksimal kaynaktan arterden-artere emboli 

Yağ embolisi 
Partikül embolisi (intravenöz ilaç kullanımı) 

Septik emboli 

Tipik olarak ani baĢlangıçlı 

iskemik inmelerin %20 

nedeni 

HĠPOPERFÜZYON Beynin 

hipoperfüzyonuna 
yol açan düĢük 

kan akımlı durum 

Sistemik hipotansiyona neden olan kalp 

yetmezliği 

Sınır bölgelerinde diffüz 

hasar paterni 
Hemodinamik faktörlerle 

semptomlar iniĢli çıkıĢlı 

olabilir 

HEMORAJĠK 

ĠNTRASEREBRAL Daha önce 

zayıflayan 
arteriyollerden 

intraparankimal 

hemoraji 

Hipertansiyon 

Amiloidoz 
Ġyatrojenik antikoagülasyon 

Vasküler malformasyonlar 

Kokain kullanımı 

Ġntrakraniyal basınç artıĢı 

sonucu lokal nöronal hasar 
oluĢumu. Kan 

elemanlarının yıkılması 

sonucu oluĢan ürünler 
nedeniyle oluĢan 

vasospazm veya nöronal 
mekanizmaların uzak 

perfüzyon değiĢikliklerine 

yol açması (diaĢisiz) 

TRAVMATĠK 

OLMAYAN 

SUBARAKNOĠD 

Subaraknoid alana 
kanama 

Berry anevrizma rüptürü 
Vasküler malformasyon rüptürü 

Öncesinde sentinel 
baĢağrısı olabilir ("öncül 

sızma") 
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2.3. ĠNME EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

 

Hastalıkların yaygınlığı, mortalite ve morbiditesinin anlaĢılmasında prevelans ve 

insidans çalıĢmaları dikkate alınmaktadır. Tanım olarak; 

Ġnsidans: Belli bir zaman periyodunda ortaya çıkan yeni olguları tanımlamaktadır. 

Prevelans: Belli bir zaman periyodundaki tüm olguları tanımlamaktadır. 

Ġnme insidansı ve prevelansı yaĢ, cinsiyet ve coğrafik konum arasında değiĢiklikler 

göstermektedir (William, 2015). Amerika BirleĢik Devletleri‘nde ise yılda 795.000 

kiĢi ile inme hastalığı geçirmekte bu da yaklaĢık her 40 saniyede bir inme hastasına 

tekabül etmektedir. Bu olayların %77‘si primer inme, %23‘ü ise tekrarlayan 

inmelerden oluĢmaktadır (Go and Worman, 2016). Amerika BirleĢik Devletler‘inde 

bir yılda her 1000 kiĢide iki yeni inme hastasının ortaya çıktığı görülmektedir 

(%0,2). YaĢlı populasyonda bu oran binde dörde çıkmaktadır. Batı ülkelerinde inme 

prevalansı 8/1000, Japonya‘da 20/1000 iken, ülkemizde ise prevelansa yönelik 

kapsamlı veriler bulunmamaktadır (Utku, 2002). 

Yapılan çalıĢmalarda; 55-64 yaĢ arası popülasyonda inme insidansı 1,7-3.6/1000 kiĢi, 

65-74 yaĢ arası 4,9-8.9/1000 kiĢi, 75 yaĢ üzeri 13,5-17,9/1000 kiĢidir (Bonita, 1992). 

Erkeklerde inme insidansı 55-64 yaĢları arasında kadınlara göre 2-3 kat daha fazladır  

Mortalite açısından inmelere bakıldığında; inmelerin dünya genelinde son 50 yıldan 

bu yana üçüncü sıklıktaki ölüm sebebi iken, 2008‘den itibaren ilk sırayı kalp 

hastalıkları, ikinci sırayı kanserler ve üçüncü sırayı da kronik alt solunum yolu 

hastalıkları aldığından dolayı inme dördüncü sıraya gerilemiĢtir (William, 2015). Bu 

değiĢikliğin nedeni olarak inme tedavi ünitelerinin yaygınlaĢtırılması ve inmelere 

yönelik olarak hastane öncesi acil sağlık sistemindeki planlama ve eğitimler 

sayesindeki iyileĢtirmeler gösterilmektedir. Ancak sosyoekonomik faktörler, diyet ve 

yaĢam Ģekli, çeĢitli risk faktörleri ve çevresel koĢullar, dünyanın farklı bölgelerindeki 

farklı inme insidanslarının ortaya çıkmasına yol açabileceği de unutulmamalıdır. 

(Bradley, 2008). 
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Mortaliteye iliĢkin Türkiye‘deki verilerine bakıldığında ise; Sağlık Bakanlığının 

2013‘de yaptığı kronik hastalıklar ve risk faktörleri sıklığı çalıĢmasında inme 

görülme sıklığını 55-64 yaĢ arası erkek populasyonunda %3,5, 65-74 yaĢ arası %6,3 , 

> 75 yaĢ ise %8,9 olduğu, kadınlarda ise 55-64 yaĢ arası %4, 65-74 yaĢ arası %5,8 , 

> 75 yaĢ %11,1 olduğu tespit edilmiĢtir.(Ünal ve Ergör, 2013). 

2.4. ĠSKEMĠK ĠNMEDE RĠSK FAKTÖRLERĠ 

 

Ġnmeyi bireysel, genetik ve çevresel birçok neden izole veya kombine olarak 

kolaylaĢtırabilmektedir. Bu kadar sık görülen, ciddi morbidite ve mortalite sebebi 

olan bir hastalık olan inmenin risk faktörlerinin bilinmesi ve öngörülebilmesi 

koruyucu tedavi açısından önem taĢımaktadır (Tablo 2) (Bradley, 2008). 

Tablo 2: Ġskemik Ġnmede Risk Faktörleri 

DEĞĠġTĠRĠLEMEZ 

RĠSK FAKTÖRLERĠ 

DEĞĠġTĠRĠLEBĠLĠR RĠSK FAKTÖRLERĠ 

KESĠNLEġMĠġ KESĠNLEġMEMĠġ 

 YaĢ 

 Irk 

 Genetik 

 Cins 

 Hipertansiyon 

 Diyabetes Mellitus 

 Kalp Hastalıkları 

 Dislipidemi 

 Sigara 

 Asemptomatik Karotis 

Stenozu 

 Orak Hücreli Anemi 

 Atrial Fibrilasyon 

 Alkol Kullanımı 

 Obesite 

 Beslenme AlıĢkanlıkları 

 Fiziksel Ġnaktivite 

 Ġlaç Kullanımı ve Bağımlılığı 

 Hormon Tedavisi (oral 

kontraseptif vb) 

 Hiperkoagüabilite 

 Ġnflamasyon 

 Hiperhomosisteinemi 

 

2.4.1. DeğiĢtirilemez Risk Faktörleri 

 Yaş: En önemli risk faktörüdür (Sacco et al., 1997). Elli beĢ yaĢından sonra 

inme riski, her dekatta iki kat artmaktadır (Utku, 2002). 

 Cinsiyet: Ġnme insidansi erkeklerde 174/100.000 olup, kadınlarda 

122/100000‘dir (Grond et al., 1998). Bunun yanında inmeye bağlı ölümler 

kadınlarda daha fazladır (Rodriguez et al., 2002). 

 Irk: Ġnme insidansı, beyazlara göre Zenci, Çinli ve Japonlarda daha yüksektir 

(Utku, 2002). 
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 Genetik: Halen klinik takip ve hayvan çalıĢmalarından elde edilen sonuçlar, 

genetik özellikler ve inme arasındaki iliĢkiyi aydınlatacak ve tedaviye ıĢık 

tutacak düzeye ulaĢamamıĢtır. (Kiely et al., 1993). Ancak ikizler üzerinde 

yapılan bir karĢılaĢtırmada, inme riskinin tek yumurta ikizlerinde ayrı 

yumurta ikizlerine göre beĢ kat fazla olduğu gösterilmiĢtir (Brass et al., 

1992). Bunun yanında, iskemik inme alt tipleriyle genetik yapıyı araĢtıran bir 

çalıĢmaya göre ise aile öyküsü büyük damar aterosklerozu ve küçük damar 

hastalığı için anlamlı bir risk faktörüyken, kardiyoembolik ve nedeni 

belirlenemeyen inmelerde böyle bir korelasyon gözlenmemiĢtir (Jerrard-

Dunne et al.,  2003). 

2.4.2. DeğiĢtirilebilir Risk Faktörleri 

DeğiĢtirilebilir risk faktörleri kendi içerisinde kesinleĢmiĢ ve kesinleĢmemiĢ olarak 

iki alt baĢlıkta incelenir. Buna göre; 

2.4.2.1. KesinleĢmiĢ Risk Faktörleri: 

 Hipertansiyon (HT): Toplumda prevelansı yüksek olan hipertansiyon, hem 

iskemik hem de hemorajik inmelerde en önemli risk faktörüdür (Uzuner ve 

ark., 2016). Aynı zamanda hem sistolik hem de diyastolik kan basıncı 

yüksekliğinin iskemik inme insidansını arttırdığı da gösterilmiĢtir. Ġzole 

sistolik HT, özellikle yaĢlılarda inme için önemli bir risk faktörüdür (Kutluk, 

2004). Yapılan bir meta-analiz çalıĢması sonucunda diyastolik kan basıncında 

5,8 mmHg‘lık bir düĢmenin, inme riskini %42 oranında azalttığı 

gösterilmiĢtir (Collins et al., 1990). 

 Sigara: Sigara kullanımı, inme risk faktörlerine iliĢkin çok değiĢkenli 

analizlerin tümünde, iskemik inme riskini yaklaĢık iki katına çıkaran güçlü 

bir risk faktörü olarak saptanmıĢtır. Ancak bırakıldıktan beĢ yıl sonra, inme 

riski normal düzeylere inmektedir (Zaremba and Losy, 2004). Sigara 

kullanımı ayrıca subaraknoid kanama riskini de 2-4 kat artırmaktadır. Buna 

karĢılık, intrakraniyal kanamalar ile iliĢkisi kesinlik kazanmamıĢtır (Uzuner 

ve ark., 2016). 

 Diyabetes Mellitus (DM): Diyabetik hastalarda ateroskleroza duyarlılık 

vardır ve özellikle proaterojenik risk faktörlerinin (HT ve hiperlipidemi gibi) 
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sıklığı yüksektir. Diyabetes Mellitus iskemik inme riskini 1,8-6 kat oranında 

bağımsız olarak artırdığı gösterilmiĢtir. Diyabetik iskemik inme hastalarının, 

DM hastalığı olmayan iskemik inmeli hastalara göre daha genç olduğu ve 

HT, Miyokard Ġnfarktüsü (MĠ) ve yüksek kolesterol düzeylerine daha yatkın 

oldukları gösterilmiĢtir (Uzuner ve ark., 2016).  

 Dislipidemi: Epidemiyolojik çalıĢmaların çoğunda yüksek kolesterol 

düzeyleri ve artmıĢ iskemik inme riski arasında bir iliĢki saptanmıĢtır. Genel 

olarak, epidemiyolojik çalıĢmalar yüksek total kolesterol düzeylerinin artmıĢ 

iskemik inme riski ile düĢük düzeylerin ise yüksek beyin kanaması riski ile 

iliĢkili olabileceğine iĢaret etmektedir. Ayrıca kolesterol düzeyleri ile karotis 

arter aterosklerozu arasında da iliĢki bulunmuĢtur. ÇalıĢmaların çoğu Yüksek 

Dansiteli Lipoprotein (high-density lipoprotein: HDL) kolesterol düzeyleri ve 

inme arasında ters bir iliĢki göstermektedir. Trigliseridler ile iskemik inme 

iliĢkisini araĢtıran epidemiyolojik çalıĢmaların sonuçları çeliĢkilidir (Uzuner 

ve ark., 2016). Ekstrakranyal doppler ultrasonografi yardımıyla yapılan 

çalıĢmalarda kolesterol seviyesi ile karotis intima ve media kalınlığı arasında 

paralellik gösterilmiĢtir. Honolulu Heart Program çalıĢmasında kolesterol 

seviyesindeki artıĢın hem koroner arter hastalığı hem de tromboembolik inme 

riskini arttırdığı gösterilmiĢtir. Ġnme riski serum kolesterol düzeyleri 240–279 

mg/dl iken 1,8 kat, 280 mg/dl ve üzerinde ise 2,6 kat artmıĢ olarak 

bulunmuĢtur. (Plehn et al., 1999). 

 Atriyal Fibrilasyon (AF): Atriyal Fibrilasyon, kardiyak valvüler hastalık 

yokluğunda bile iskemik inme riskini 4-5 kat artırmaktadır. Bunun sol atriyal 

apendikste staz nedeniyle oluĢan trombüs embolisinden kaynaklandığı ortaya 

konmuĢtur. Atriyal Fibrilasyonda yaĢ ile birlikte inme insidansı da artıĢ 

göstermektedir. Atriyal Fibrilasyona bağlı inmenin mortalitesi ve morbiditesi 

daha yüksektir. Paroksismal AF ile kalıcı AF arasında ise inme riski 

açısından bir fark yoktur (Uzuner ve ark., 2016). 

 Asemptomatik Karotis Stenozu: Ekstrakraniyal internal karotis arter veya 

bulbus karotiste aterosklerotik stenotik lezyon varlığı inme riskinde artıĢ ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (Kutluk ve Balkan, 2016). 65 yaĢ üzeri erkeklerin %7–

10‘sinde, kadınların %5–7‘sinde, %50‘den fazla asemptomatik karotis 
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stenozu görülmektedir. Bu vakalarda yıllık lezyon tarafındaki inme riski %1-

2 oranında bulunmuĢtur. Asemptomatik karotis arter stenozu %75‘in altında 

olanlarda yıllık inme riski %1,3 iken, %75‘in üzerinde olanlarda %10,5‘e 

çıkmaktadır (Biller and Love, 2004; Utku, 2002). 

 Orak Hücreli Anemi: Erken çocukluk çağında en yüksek inme riskinin 

görüldüğü otozomal resesif geçiĢli bir hastalıktır. Bunun yanı sıra sessiz 

infarktlar da olabilir. Ġnme için koruma özellikle homozigot olanlarda 

önemlidir. Transkraniyel ultrason ile yüksek riskli bireyler saptanabilir. 

(Uzuner ve ark., 2016). Prevalansı 20 yaĢına kadar %11‘ dir. Orak hücreli 

anemili hastalarda, kan transfüzyonlarıyla inme riskinin yılda %10‘dan %1‘e 

gerilediği gösterilmiĢtir (Utku, 2002). 

 Kalp Hastalıkları: Ġskemik inmelerin yaklaĢık %20‘si kardiyak emboliye 

bağlı geliĢir. Gençlerde bu oran %35-40‘lara kadar çıkartabilmektedir. Kalp 

hastalıkları inme riskini 2-4 kat artırmaktadır (Utku, 2002). Kalp 

hastalıklarının inmeye eĢlik etmesi yaĢ gruplarıyla farklılık göstermektedir. 

Gençlerde en önemli kardiyoembolik kalp hastalıkları; AF‘nin eĢlik ettiği 

Mitral Kapak Prolapsusu, Libman-Sack Endokarditi, Dilate Kardiyomyopati, 

AF ile birlikte veya izole Mitral Stenoz, kapak replasmanı, Ġnfektif 

Endokardit, izole veya interseptal anevrizma ile birlikte olan Patent Foramen 

Ovale, kardiyak tümörler ve mitral regürjitasyondur. Orta yaĢ ve üzerinde 

Miyokard Ġnfarktüsü (MĠ) iken ileri yaĢta ise valvüler olmayan AF‘dir Kalp 

hastalıklarının yüksek ve düĢük riskli gruplar olarak tanımlandığı TOAST 

çalıĢmasına göre aĢağıdaki gibidir(Tablo 3) (Adams Jr et al., 1993).  
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Tablo 3: TOAST çalıĢamsına göre kalp hastalıkları risk grupları 

DÜġÜK RĠSKLĠ GRUP YÜKSEK RĠSKLĠ GRUP 

Miyokard Ġnfarktüsü (< 6 Ay) Mekanik Protez Kapak 

Ventriküler Anevrizma Valvüler AF 

Sol Ventriküler Hipokinezi Valvüler Olmayan AF 

Mitral Stenoz Miyokard Ġnfarktüsü (<4 Hafta) 

Mitral Annulus Kalsifikasyonu Sol Ventriküler Akinezi 

Biyoprotez Kapak Enfektif Endokadit 

Lone AF Hasta Sinüs Sendromu 

Konjestif Kalp Yetmezliği Dilate Kardiyomiyopati 

Atrial Septal Defekt Sol Ventriküler Trombüs 

Atrial Septal Anevrizma Sol Atriyal Trombüs 

Patent Foramen Ovale Sol Atrial Miksoma 

Mitral Valv Prolapsusu  

Atrial Flatter  

 

2.4.2.2. KesinleĢmemiĢ Risk Faktörleri 

 Alkol Kullanımı: Alkol kullanımının inme riski üzerindeki etkisi MĠ‘de 

olduğu gibi alınan alkolün miktarına bağlıdır (Palomäki and Kaste, 1993). 

AĢırı alkol alımı, inme riskini ve buna bağlı ölümleri de artırmaktadır. AĢırı 

alkol alımı, kan basıncını, trigliserid düzeylerini, paroksismal atriyal 

fibrilasyonu ve kardiyomiyopatiyi artırır. Ara sıra veya orta derecede alkol 

alımı ise inme için bir risk faktörü değildir (Goldstein et al., 1989) 

 Obezite: Kilo durumunun geleneksel sınıflaması vücut kitle indeksine (BMI) 

göre tanımlanmaktadır. (BMI=vücut ağılığı (kilo)/[boy (m)]2. BMI‘si 25-29.9 

kg/m2‘nin üstünde ise ĢiĢman, BMI≥30 kg/m2‘nin üstünde olanlar ise obez 

olarak sınıflandırılır. (Warburton et al., 1996) Son dönemlerde ise abdominal 

obesite kavramı önem kazanmaktadır. Burada ya bel-kalça oranı ya da bel 

çevresi ölçümü kullanılmaktadır. Erkeklerde bel çevresi >102 cm, kadınlarda 

>88 cm‘in üzerinde olma abdominal obesite olarak kabul edilmektedir. GeniĢ 

çaplı prospektif çalıĢmalarda artmıĢ kilo ve abdominal yağ dokusunun inme 

riskini artırdığından bahsedilmektedir (Novak, 1998). 

 Fiziksel Aktivite: Fiziksel aktivitede artıĢın, koroner kalp hastalığı sıklığını 

azaltmanın yanı sıra, bir çalıĢmaya göre sadece erkeklerde, baĢka bir 

çalıĢmaya göre ise her iki cinste inme riskini azalttığı gösterilmiĢtir (Öge ve 

Baykan, 2010). Bu yararı sağlayabilmek için orta derecede olan bir fiziksel 
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aktivitenin her gün yapılması ve her aktivitenin en az 30 dakika sürmesi 

gereklidir. Fiziksel aktivite ile birlikte diyet alıĢkanlıklarında değiĢiklik, kilo 

verme ve sigarayı bırakma gibi olumlu geliĢmeler inme sıklığında azalmaya 

neden olabilir (Abbottet al., 1994; Manson, 1995). 

 Hiperhomosistinemi: Birçok çalıĢma artmıĢ homosistein düzeyleri ile 

aterosklerotik kalp hastalığı ve iskemik inme arasında bir iliĢki olduğunu 

göstermiĢtir. Plazma homosistein düzeyi net olmamakla beraber ≥16 μmol/L 

değerleri hiperhomosisteinemi olarak değerlendirilmektedir.(Clarke et al., 

2002). Homosistein seviyeleri yaĢla birlikte artıĢ göstermekte, genç yaĢlarda 

ise erkeklerde kadınlara göre daha yüksek oranda görülmektedir (Jacques et 

al., 1996). Orta derecede artmıĢ plazma homosistein düzeyi folik asit, vitamin 

B6 veya B12 desteği ile düzeltilebilir. Amerika BirleĢik Devletlerinde yapılan 

Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE 2) çalıĢmasında 

kardiyovasküler hastalığı olan 5522 hastaya vitamin B takviyesi yapılmıĢ 

(Folik Asit, vitamin B6 ve vitamin B12), beĢ yıllık izlem sonunda hastaların 

homosistein düzeylerinin düĢtüğü, buna bağlı olarak inme riskinin azaldığı 

ancak inmenin Ģiddeti ve meydana gelen fiziksel ve zihinsel iĢlev kaybının 

üzerine etkisinin olmadığı gösterilmiĢtir (Lonn, 2006). 

 İlaç Kullanımı ve Bağımlılığı: Amfetamin, kokain ve eroin gibi maddelerin 

kullanımının hem hemorajik hem de iskemik inme riskini artırdığı 

bilinmektedir. Etkilerinin multifaktöryel olduğu, ani kan basıncı yükselmesi, 

vaskülit, enfektif endokardit ve hematolojik bozukluklara yol açarak inme 

riskini artırdıkları belirtilmektedir. Mevcut çalıĢmalar yeterli olmasa da 

bağımlılık yapan maddelerin inme riskini yedi kat artırdığı bildirilmektedir. 

Amfetamin ve psikostimulan ilaçlar vaskülite yol açarak inmeye neden 

olabilirler. Kokainin ise daha çok hemorajiye neden olduğu görülse de 

iskemiye de yol açtığı gösterilmiĢtir (Sloan et al., 1998). 

 Hormon Tedavisi (Oral Kontraseptif vb): Oral kontraseptifler içerdikleri 

östrojen miktarı ile trombositler ve koagülasyon faktörlerini etkileyerek 

tromboza eğilimi artırırlar. Bu nedenle özellikle 50 mikrogramdan fazla 

estradiol içeren ilaçların son zamanlarda kullanılan düĢük estradiollü 

kombine preparatlara oranla riski daha çok artırdığı, ilacın bırakılması ile 
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riskin azalacağı belirtilmektedir (Pradhan et al., 2002; Collins et al., 2002). 

Hormon replasman tedavisi alan Framingham çalıĢmasında hormon 

replasman tedavisi yapılan kadınlarda aterotrombotik inme riski 2,6 olarak 

bulunmuĢ olmakla beraber daha sonra yapılan çalıĢmalarda bu 

doğrulanmamıĢtır (Jacques et al., 1996). Nurses Health çalıĢmasında 59337 

kadın ortalama 16 yıl izlenmiĢ ve inme ile hormon preparatları arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır (Sloan et al., 1998).  

 Hiperkoagülabilte: Hiperkoagülabiliteye yol açan durumlar venöz tromboza 

yol açmakla birlikte iskemik inmelere de neden olabilirler. Antifosfolipid 

Antikor Sendromu‘nun yanı sıra yüksek doku plazminojen aktivatörü, fibrin 

D-dimer, Von Willebrand faktör ve faktör VIIIc‘nin inme riskini artıran 

faktörler olduğuna dair çalıĢmalar vardır (Khamashta et al., 1995). 

 İnflamasyon: Aterosklerozun endotelyal yüzeydeki hasara bağlı olarak ortaya 

çıkan kronik inflamatuar bir yanıt olarak kabul edilmesi nedeniyle 

çalıĢmalarda birçok inflamatuar marker iskemik inmede olası risk faktörü 

olarak araĢtırılmıĢtır (Utku, 2009). C-Reaktif Protein (CRP) bir akut faz 

reaktanı olup yüksek CRP seviyelerinin inme riskinde 2-3 kat artıĢla 

birlikteliği gösterilmiĢtir. (Kumral et al., 1998). Prospektif randomize 

kontrollü çalıĢmalarda statin tedavisi ile CRP seviyesinin düĢürülmesinin 

aterosklerotik plak geliĢimini ve kardiyovasküler olayları azalttığı 

belirtilmiĢtir (Pradhan et al., 2002). 

2.5. ĠSKEMĠK ĠNME ETĠYOLOJĠSĠ 

 

Ġskemik inmelerin etyolojisinde birçok sınıflama kullanılmaktadır. Bunlardan Trial 

of Organization in Acute Stroke Treatment (TOAST) sınıflaması inme için kullanılan 

en önemli sınıflamalardan biridir. Bu sınıflama baĢlıca etyolojiye dayanıp, klinik 

özellikler ve yardımcı inceleme bulgularına göre (radyoloji, laboratuar, kardiyak 

görüntüleme) hastanın hangi gruba dâhil edileceğini belirler (Adams et al., 1993). Bu 

sınıflamanın dıĢında Oxfordshire Community Stroke Project ve Cousative 

Classification of Stroke System gibi sınıflamalar da vardır. Ama bunların içinde en 
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uygun olanı TOAST sınıflamasıdır (Kutluk, 2004). Bu sınıflamayla inme beĢ alt 

gruba ayrılır: 

1. Büyük Damar Hastalığı (Tromboz veya Emboli) 

2. Kardiyoembolizm 

3. Küçük Damar Hastalığı 

4. Belirlenebilen Diğer Etiyolojiler 

5. Sebebi Belirlenemeyen Ġnme 

2.5.1. Büyük Damar Hastalığı (Tromboz veya Emboli): 

Bu vakalarda klinik bulgular yanı sıra görüntülemede, beyni besleyen ana 

damarlardan birinde ya da bu damarların kortikal dallarında ateroskleroz sonucu 

geliĢtiği düĢünülen oklüzyon ya da %50‘den fazla darlık vardır. Klinik tablo tıkanan 

artere göre değiĢir. Kortikal fonksiyon bozuklukluğu, beyin sapı ve serebellar 

disfonksiyon bulguları olabilir. Kortikal, subkortikal, beyin sapı veya serebellumda 

lezyonlar oluĢabilir. OluĢan lezyonların geniĢliği 1,5 cm‘den daha büyüktür. 

Hastalarda Geçici Ġskemik Atak (GĠA) ve periferik arter hastalığı öyküsü veya 

bulgularının bulunması klinik tanıyı desteklemeye yardımcıdır. Muayenede, karotis 

üfürümü ve distal nabızların alınmaması ayırıcı tanıda önemlidir. Hastayı bu 

kategoriye kabul edebilmek için infarkt bölgesini sulayan intrakraniyal veya 

ekstrakraniyal bir arterde saptanacak %50‘den fazla (aterosklerotik) darlık gerekli ve 

yeterli bir kanıttır. Genelde proksimal arterin %70-80 ve üzerindeki darlıkları söz 

konusudur. Yapılacak tetkiklerle diğer olası kardiyojenik emboli kaynakları da 

dıĢlanmalıdır (Adams et al., 1993). 

Bu durumda iki mekanizma ile enfarkt oluĢabilir: 

1. Arterden artere emboli, 

2. Hemodinamik mekanizma ile (örneğin hipotansiyon) darlık distalinde 

watershed (sınır bölge) enfarktları. 

Bu iki durumun birlikteliği de söz konusu olabilir (Rovira et al., 2005). 
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2.5.2. Kardiyoembolizm 

Bu gruptaki hastalarda büyük oranda kalpten kaynaklanan emboliler arteriyel 

oklüzyona sebep olmaktadır. Kardiyoembolizmin etiyolojisi yüksek ve düĢük 

dereceli olmak üzere iki farklı risk grubuna ayrılmıĢtır. Kardiyoembolizmin neden 

olduğu inmelerde tanı için en az bir potansiyel kardiyak emboli kaynağı 

gösterilmelidir. Kardiyoembolizm, iskemik inmelerin %20-30 kadarını oluĢturur. 

Kardiyoembolizm ve büyük damar hastalığına sekonder inme ayrımını klinik ve 

radyolojik olarak yapmak güçtür. GeçirilmiĢ sistemik emboli öyküsü, geçici iskemik 

atak veya amorozis fugaks atakları ya da birden fazla vasküler sulama alanında 

kronik infarkt varlığı, kardiyoembolizmin neden olduğu inmeyi destekleyen 

verilerdir (Adams et al., 1993). 

2.5.3. Küçük Damar Hastalığı: 

Semptomları açıklayan arterlerde %50‘den daha fazla stenoz bulunmamalı ve 

kardiyak etiyoloji dıĢlanmalıdır. Klinik olarak kortikal bulgu görülmez. Laküner 

infarkt olarak da isimlendirilir. Klasik Laküner Ġnme Sendromları dört baĢlık altında 

incelenir. Bunlar: 

1. Pür motor, 

2. Pür sensoryal, 

3. Sensorimotor inme ve 

4. Ataksik hemiparezidir. 

Ġnme semptomları klasik laküner sendromlardan birisi olabilir. Radyolojik 

yöntemlerle lezyon ya hiç görülmez ya da klinikle uyumlu, beyin bilgisayarlı 

tomografisi (BT) ve beyin Manyetik Rezonans Görüntülemede (MRG) izlenen 1,5 

cm‘den daha küçük bir subkortikal ya da beyin sapı infarktı saptanır. Diyabetes 

Mellitus ya da Hipetansiyon ile birlikteliği sık görülür ve tanıyı destekler. Laküner 

inme, tüm iskemik inmelerin yaklaĢık %25‘ini oluĢturur. Bir perforan arterin 

tıkanması sonucunda oluĢur. Ġnfarktın görüldüğü yerler; beyin sapı, bazal 

ganglionlar, talamus, korona radiata ve internal kapsüldür (Adams et al., 1993; 

Rovira et al., 2005). 
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2.5.4. Belirlenebilen Diğer Etiyolojiler: 

Bu kategoriye yukarıda bahsedilen majör inme etiyolojisi dıĢında kalan ve nadiren 

iskemik inmeye neden olan diğer hastalıklar girmektedir. Arteriyel diseksiyon, 

vaskülitler, vazospasm ve sistemik hipotansiyon, hiperviskozite (Polisitemi, 

Disproteinemi, Trombositoz) ve koagülopatiye neden olan durumlar arasında yer 

alan CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical and 

Leukoencephalopathy), Moya Moya hastalığı, Fibromüsküler Displazi, diseksiyon ve 

beyin drenajını sağlayan venlerin oklüzyonu bu alt grupta yer alır. Bu gruptaki birçok 

hastalık ender görülür ve çok sayıda spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, 

genetik) tanının konmuĢ olması gerekmektedir. Bu hastalıklara bağlı infarktlar 

özellikle küçük damar hastalığından kaynaklanan laküner infarktlardan radyolojik 

olarak ayrılamayabilirler. Tüm ilk inme olgularının %2-5‘i bu kategoriye girer 

(Kutluk, 2004). 

2.5.5. Sebebi Belirlenemeyen Ġnme: 

Ġskemik inme nedeninin bulunamadığı durumları ifade eder. Ayrıntılı incelemeye 

karĢın ya etiyoloji saptanamamıĢtır ya da aynı olayı açıklayabilecek birden fazla 

neden söz konusudur (Lopez et al.,  2006). 

2.6. ĠSKEMĠK ĠNME FĠZYOPATOLOJĠSĠ 

 

Ortalama yetiĢkin insan beyni vücudun %2‘sini oluĢturur. Ağırlığı yaklaĢık 1500 

gramdır, ancak metabolik olarak vücudun en aktif organlarından biridir. Bu aktiviteyi 

sağlamak için zengin bir kan akımına ihtiyaç duyar. Kardiyak output‘un ve 

akciğerlerden absorbe edilen oksijenin yaklaĢık beĢte biri beyin dolaĢımına gider. 

Beyine dakikada ulaĢan yaklaĢık 1000 ml kanın 800 ml‘si karotis sistemiyle, geri 

kalanı ise vertebrobaziller sistemle gönderilir. Beyin dokusu için ortalama Serebral 

Kan Akımı (SKA) her 100 gram için 50 ml/dk‘dır (Ariesen et al.,  2003). Bu değer 

fonksiyonel aktivitenin arttığı bölgelerde daha yüksek olup gri cevherde SKA 

ortalama 70-80 ml/100 g/dk iken beyaz cevherde 30 ml/100/dk‘dır. Beyindeki bu 

yüksek düzeydeki kanlanma sayesinde 33 ml/100 g/dk oksijen, 5 mg/100 g/dk glikoz 

tüketimi olabilmektedir (Fieschi et al., 1990; Oğul , 2000). Beyinde kan akımının bir 
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bölgede yetersiz kalması durumunda, yetersizliğin derecesi ve süresine bağlı olarak 

dokuda reversibl veya irreversibl iskemik değiĢiklikler olmaktadır (Balkan, 2000) 

Ġskemik inme fizyopatolojisinde üç temel mekanizmadan bahsedilir. Bunlar; tromboz 

sonucu oluĢan inme (büyük damar hastalığı, küçük damar hastalığı), emboli sonucu 

oluĢan inme (kardiyak ve/veya arteriyel faktörlerle iliĢkili veya değil) ve sistemik 

hipoperfüzyon sonucu geliĢen inmedir (Caplan and Stein, 2009).  

Ġskemi sırasında birçok patolojik olay aktive olsada en temel faktör kan akımının 

azalması sonrası beyin dokusuna yeterli miktarda oksijen ve glikozun 

sağlanamamasıdır. Beyin dokusu oksijen ve glikoz kullanımı en yüksek dokulardan 

birisidir. Ġnfarkt, bir dokuda arteryel akımın veya venöz drenajın tıkanması 

sonucunda geliĢen iskemik nekrozdur. Ġskemik nekroz klinik hastalığın sık 

rastlanılan ve çok önemli bir nedenidir. Tüm infarktların yaklaĢık %99‟u trombotik 

ya da embolik olayların sonucunda oluĢur ve hemen hepsi arter tıkanması sonucu 

geliĢir. Bazen infarkt lokal vazospazm, bir aterom plağının içine kanama veya bir 

damarın dıĢtan basıya uğraması nedeniyle de oluĢabilir. 

Trombotik ya da embolik olaylardan sorumlu tutulan ateroskleroz, hücresel ve 

hücresel olmayan maddelerin yardımıyla damar lümeninde obstrüksiyona yol açan ve 

belirli aĢamaları olan bir süreçtir. Akut iskemik inme geliĢiminde bu sürecin tüm 

basamakları halen tam olarak anlaĢılamamıĢ olmakla birlikte, eldeki verilere göre 

düĢünülen mekanizmalar Ģunlardır: (Deb, 2010). 

1. Arteriyel duvar hasarı: Ross‘un ―hasara cevap‖ teorisine göre ateroskleroz; 

endotel hasarına karĢı monositlerin, lipoproteinlerin, plateletlerin, lenfositlerin ve düz 

kas hücrelerinin karĢılıklı olarak geliĢtirdiği bir cevaptır. Hipertansiyon, 

hiperlipidemi, dolaĢımdaki vazoaktif aminler, immun kompleksler, viral 

enfeksiyonlar ve tütün kullanımı bu hasarı baĢlatmıĢ olabilir. Önce yüzeysel intima 

tabakasından baĢlayan hasar, intimal alanda biriken makrofajların toksik 

metabolitlerinin yardımıyla derin intima ve media tabakasına doğru yayılır (Deb, 

2010; Ross, 1999) 

2. Monositlerin rolü: Bölgede endotelden salınan vasküler hücre adezyon molekülü 

yardımıyla dolaĢımdaki monositler damar duvarına yapıĢır. T lenfosit aktivasyonuyla 
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birlikte bölgeye monosit migrasyonu artar ve monositler ―köpük hücre‖ lere 

dönüĢürler (Gimbrone et al., 1995) 

3. LDL kolesterolün oksidasyonu: Bölgede biriken LDL kolesterolün oksidasyonu 

makrofajlardan salınan serbest radikalleri artırır. Bu da köpük hücre oluĢumunu 

artırarak bölgeye daha fazla monosit çeker ve sitotoksik etkiler baĢlar (Adibhatla and 

Hatcher, 2008; Deb, 2010) 

4. Düz kas hücre migrasyonu ve proliferasyonu: ÇeĢitli büyüme faktörleri, 

eikosanoidler, sitokinler ve nitrik oksitin yardımıyla plak oluĢumuna yardım eden 

düz kas hücre proliferasyonu baĢlar (Deb, 2010) 

5. Plateletlerin rolü: Makrofajlardan salınan toksik metabolitlere ikincil olarak, 

intimal bölgeye platelet agregasyonu ve adezyonu baĢlar. Bu durum ateroskleroz 

geliĢimi için temel basamaklardan olan epitelyumun soyulmasını ve ateroskleroz 

geliĢme hızının artmasını sağlar (Deb, 2010; Ip et al., 1990) 

6. Plak yırtılması ve trombus oluşması: Plateletler glikoprotein Ib-IX ve von 

Willebrand faktör protein ligandı aracılığıyla endotele yapıĢırlar. Platelet 

aktivasyonunun gerçekleĢmesinin ardından von Willebrand faktörü plateletlerdeki 

glikoprotein IIb/IIIa reseptörüne bağlanarak trombus formasyonunu baĢlatır. Bunlar 

olurken bölgeye platelet adhezyonu da devam eder. Koagulasyon kaskatının aktive 

olmasını takiben fibrin oluĢumu gerçekleĢir. Ġskemik inmelerde büyük damarların 

aterotrombotik oklüzyonu ve embolizm (kardiyak kökenli veya değil) bu 

mekanizmayla gerçekleĢirken, laküner infarktlar beyindeki küçük damarlarda daha 

çok yağdan zengin materyalin yoğun birikimiyle geliĢirler (lipohyalinosis). (Deb, 

2010; Slager et al., 2005) 

7. Plak yırtılmasının sonuçları: OluĢan fissür fibrosis yardımıyla kapatılabilir veya 

mural intraintimal trombusa dönüĢür. Lümeni parsiyel olarak tıkayan ve kan akımına 

aralıklı olarak izin veren lezyonlar GĠA oluĢtururken, lümende oluĢan tam tıkanma 

iskemik inmeye sebep olur (Deb, 2010) 

8. Serebral aterotrombozun seyri ve hemoraji: Büyük bir damarda oluĢan plak uzun 

süre asemptomatik halde kalabilir. Küçük damarlardaki veya oklüzyonun hızla arttığı 
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büyük damarlardaki lezyonlar ise hızla semptomatik olabilir. Ġskemik inme sonrası 

kan beyin bariyerinde hasar oluĢur ve reperfüzyon sonrası oluĢan kan akımı, infarkt 

bölgesinde hemorajik dönüĢüme neden olur. Bu dönüĢüm bazen bir parankimal 

hematom oluĢturacak kadar da büyük olabilir (Deb, 2010; Teal and Pessin, 1992) 

Serebral Kan Akımı bölgesel Serebral Perfüzyon Basıncının (SPB) bölgesel 

Serebrovasküler Rezistansa (SVR) oranıyla belirlenir. Bölgesel perfüzyon basıncı, 

kanın serebral arteryel sistemdeki basıncı ile beyinden geri dönen venöz sistemdeki 

basınç arasındaki farktan elde edilir. Normal koĢullarda bu değer sabittir. Serebral 

kan akımındaki değiĢiklikler genelde bölgesel serebrovasküler rezistanstaki 

değiĢimlere bağlıdır. Kan basıncındaki değiĢikliklere rağmen beyne gelen kan akımı 

belirli sınırlarda sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral otoregülasyon denir. 

Serebral otoregülasyon ortalama arteryel basıncın 70-160 mmHg arasında olduğu 

değerlerde etkilidir. Bu limitleri aĢan hipotansiyon ve HT‘de ise yetersiz kalır. 

(Yaltkaya, 2000) 

Beyinde fonksiyon bozukluğuna yol açan ancak doku hasarına neden olmayan kritik 

perfüzyon aralığı 12-20 ml/100 g/dk‘dır (Drummond and Patel, 2000). Bu aralıkta 

enerji metabolizması ve membran iyon dengesinin korunur ancak nöronların 

elektriksel aktivitesi durduğu için bu alana penumbra denir (Astrup et al., 1981). 

Ġskemik stres altındaki bu alanlarda henüz infarkt meydana gelmemiĢtir. Serebral kan 

akımı sınırlı bir bölgede kritik değer olan 10 ml/100 g/dk altına düĢtüğünde ise 

dokuda nekroz geliĢir. Bu alan iskemik çekirdek olarak adlandırılır. Ġskemik 

çekirdeği çevreleyen bölgelerden perifere doğru gidildikçe farklı kan akımı kuĢakları 

oluĢur. Ancak, eğer iskemik durum düzeltilmez ise bu bölgelerin zaman içerisinde 

nekroza gitme olasılığı vardır. Kan akımının azaldığı ancak kalıcı hasarın henüz 

oluĢmadığı beyin bölgesindeki kurtarılabilir doku olan penumbra günümüzde tedavi 

yaklaĢımlarının temel hedefini oluĢturmaktadır (Yaltkaya, 2000). Beyin kan akımı 

normalin %20‘sinden daha fazla azaldığı zaman beyin dokusundaki ATP hızla 

tükenir, anoksik depolarizasyon dalgaları ortaya çıkar ve hücre içi kalsiyum miktarı 

artar. Kalsiyum; proteaz, kinaz, endonükleaz ve fosfolipaz gibi birçok katabolik 

enzimin aktivasyonuna neden olurken, mitokondriyumlarda ĢiĢme ve fonksiyon 

bozukluğuna da yol açarak hücrenin enerji kaynağını bozar. Ayrıca oluĢan serbest 
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oksijen radikalleri, Nitrik Oksit ve peroksinitrit de çeĢitli yollarla apoptotik ve 

nekrotik hücre ölümüne katkıda bulunur. Pozitron Emisyon Tomografi ve 

difüzyon/perfüzyon MRG verileri, penumbra dokusunun mevcudiyetini 

gösterebilmektedir. Ġnsan penumbra dokusunun deneysel modellerden farklı olarak 

daha uzun süre mevcudiyetini koruyabildiği gösterilmiĢtir. Penumbra dokusunun en 

geniĢ olduğu zaman dilimi inmeyi takip eden en erken dönem olduğu için tedavinin 

mümkün olan en kısa zamanda (mümkünse ilk 3 saat içerisinde) baĢlaması istenir 

(Gilroy, 2002) 

2.7. ĠSKEMĠK ĠNMELĠ HASTANIN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Erken Dönem Akut Ġskemik Ġnme Hasta Yönetimi Kılavuzu‘nda geçtiği üzere acil 

servise akut serebrovasküler olay kliniği ile baĢvuran hastaların yönetimi net olmayıp 

hastane öncesi ve hastane olmak üzere iki dönem olarak ele alınabilir. 

2.7.1. Hastane Öncesi Dönem: 

Ġnmenin erken tespiti halkın genelinin bilinçlendirilmesi ile baĢlar. Ġnme semptom ve 

risk faktörlerine karĢı farkındalığın arttırılması ve eğitimler ile halkın bu konudaki 

bilgi eksikliğinin giderilmesini sağlanabilir. Hastane öncesi dönemde inme için hızlı 

nörolojik incelemeyi sağlamak için yoğun çalıĢmalar yapılmıĢtır. Cincinnati 

Prehospital Stroke Scale, The Los Angeles Prehospital Stroke Screen ve Melbourne 

Ambulance Stroke Screen yaygın kullanılan üç temel skaladır (Tablo 4)  (Go and 

Worman, 2016) 
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Tablo 4: Hastane Öncesi Kullanılan Skalalar 

HASTANE ÖNCESĠ SKALALAR 

CĠNCĠNATĠ HASTANE ÖNCESĠ ĠNME SKALASI 

Bu skalaya göre herhangi üç öğeden bir tanesinde anormallik varsa akut inmeyi destekler. 

Skalanın akut inmedeki duyarlılığı %66, seçiciliği ise %87‘dir. 

1. Fasiyal düĢüklük (Anormal: Bir tarafın diğer taraf gibi hareket etmemesi) 

2. Kolun düĢmesi (Anormal: Bir taraf kolun diğerine kıyasla daha az hareket etmesi ya da 

aĢağıya düĢmesi) 

3. KonuĢma (Anormal: geveleme tarzında, kelimelerin anlamsız olması veya sessizlik) 

LOS ANGELES HASTANE ÖNCESĠ ĠNME TARAMASI 

1-6 arası bütün öğelere "evet" veya "bilinmeyen" olarak cevap verilirse akut inme için duyarlılık = 

%91 (%95 Cl (%76-%98), seçicilik - %97 (%95 Cl (%93-%99) olarak kabul edilir. 

1. 45 yaĢ ve üzeri 

2. Nöbet hikâyesinin olmaması 

3. 24 saat içinde yeni baĢlayan nörolojik semptomlar 

4. BaĢlangıçta hastanın ambulatuvar olması (olay öncesi) 

5. Kan glukoz düzeyinin 60-400 mg/dl olması 

6. AĢağıdaki herhangi bir muayenede bariz bir asimetri olması: fasiyal gülme/yüzünü 

ekĢitme, kavrama, kol gücü 

MELBOURNE AMBULANS ĠNME SKALASI: 

1-4 arasındaki tüm maddelere verilen cevaplar(Evet) ise, 5-8 en az birisi var ise akut inme için 

duyarlılık % 90 [% 95 GA:% 81-96], seçicilik % 74 [% 95 CI: 53 % -88]  

1. 45 yaĢ ve üzeri 

2. Nöbet/Epilepsi hikâyesinin olmaması 

3. BaĢlangıçta tekerli sandalye kullanımı ve yatalak olmaması 

4. Kan glukoz düzeyi 50-400 mg/dL 

5. Fasiyal asimetri 

6. Tek taraflı el sıkmada güçsüzlük 

7. Tek taraflı kolda güçsüzlük 

8.   Anormal konuĢma 

 

Ġnme hastalarının tedavisinde zaman en kritik faktördür. Acil sağlık personeli 

hastanın semptom zamanını hızlıca ve dikkatlice değerlendirmelidir. Ġnme hastaları 

yetersiz anamnez verdiklerinden hasta yakınlarından hikâye ile ilgili ayrıntılar 

dikkatlice dinlenmelidir. Hasta yakınlarının ve inme esnasında orda olan kiĢilerin 

hastanın medikal bilgilerini hekimle paylaĢmaları için acile gelmeleri teĢvik 
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edilmelidir. Acil sağlık personeli hastayı hızlıca stabilize ettikten sonra, hastanın 

klinik durumu ve ortalama varıĢ zamanı hakkında bilgi vererek akut inme tedavisinin 

uygulanacağı merkeze transfer etmelidir. Bazen inme tedavisi yönünden daha az 

imkânı olan daha yakın merkez göz ardı edilerek hastanın en iyi tedaviyi alma Ģansı 

arttırılabilir.(Go and Worman, 2016) 

Hastane öncesi yönetimde; destek oksijen tedavisine erken baĢlanmalıdır. Zayıf 

perfüzyon ve hipoksemi beyin hasarını arttırır. Transport esnasında hipoventilasyon, 

aspirasyon ve üst solunum yolu tıkanıklığına dikkat edilmelidir (Jagroop and 

Mikhailidis, 2000). 

2.7.2. Hastane Dönemi: 

2.7.2.1. Triaj ve ilk bakı: 

Akut iskemik inmenin acil servisteki tedavisi için dar bir zaman aralığı olduğundan, 

erken değerlendirme ve tanı çok önemlidir. 

Ulusal Nörolojik Hastalıklar ve Ġnme Enstitüsü ( National Institutes of Neurological 

Disorders and Stroke) tarafından, acil serviste değerlendirilen inme hastaları için bazı 

süre hedefleri belirlenmiĢtir (Uzuner ve ark., 2016) Buna göre: 

 Kapı  Hekim    ≤ 10 dk 

 Kapı   Ġnme Takımı    ≤ 15 dk 

 Kapı   BT Çekilmesi    ≤ 25 dk 

 Kapı   BT Yorumlanması   ≤ 45 dk 

 Kapı   Ġlaç (≥ %80 Uyum)   ≤ 60 dk 

 Kapı   Ġnme Ünitesine YatıĢ   ≤ 3 Saat 

Ġnme hastasının ilk değerlendirmesi, aĢağıdaki kısımları içermelidir: 

 Solunum ve pulmoner fonksiyonların izlemi 

 Disfajinin erken belirtileri, mümkünse doğrulanmıĢ bir değerlendirme formu 

ile 

 EĢlik eden kalp hastalığının değerlendirilmesi 

 Kan basıncı ve kalp hızının değerlendirilmesi 
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 Kızıl ötesi pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satürasyonunun belirlenmesi. 

(Uzuner ve ark., 2016) 

 

Ġnmede klinik prezentasyon bariz ortaya çıkabileceği gibi (fasiyal güçsüzlük, kolda 

düĢme, anormal konuĢma) çok hafif olarak da seyredebilir (güçsüzlük, baĢ dönmesi, 

duyusal değiĢiklikler). Bayanlar erkelere göre %62‘den fazla oranda tipik olmayan 

ve  %33‘den daha az tipik semptomlar tariflerler (Tablo 5) (Go and Worman, 2016) 

Tablo 5: Ġnmede Klinik Semptomlar 

ĠNME SEMPTOMLARI 

Geleneksel 

Semptomlar 

Ani geliĢen uyuĢukluk veya özellikle tek taraflı yüz, kol veya bacakta güçsüzlük 

Ani hafıza veya spasiyal oryantasyon kaybı veya algılama problemleri 

Ani görsel defisit veya diplopi 

Ani baĢdönmesi, yürüyüĢ bozukluğu veya ataksi 

Nedeni belli olmayan ani baĢlayan ciddi baĢağrısı 

Ani konfüzyon veya afazi 

  

Geleneksel 

Olmayan 

Semptomlar 

Ani Ģuur kaybı veya senkop 

Nefes darlığı 

Nöbet 

DüĢme veya kazalar 

Ani hıçkırık 

Ani kusma 

Ani halsizlik 

Ani çarpıntılar 

Mental durumda değiĢme 

 

2.7.2.2. Fizik Muayene: 

Hastanın ilk önce dolaĢımını, hava yolunu ve solunumunun değerlendirilmesinin 

ardından yapılan ikincil değerlendirmede nörolojik defisitler ve eĢlik edebilecek 

diğer durumlar değerlendirilir. Değerlendirmenin hedefi olası inme hastalarını 

belirlemeye çalıĢırken, inmeyi taklit eden hipertansif ensefalopati, hipoglisemi, 

komplike migren, postiktal periyottaki nöbet hastaları ve konversiyon bozukluğu gibi 

hasta grupları arasında ayırıcı tanı yapmaktır (Adams et al., 2007). Yüz-Kol-

KonuĢma Testi (FAST, Face-Arm-Speech Testi) ve Acilde Ġnme Tanısı skalası 
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(Recognition of Stroke in the Emergency Room, ROSIER) gibi inme tanı yöntemleri, 

inme tanısının doğru konması için yardımcı olabilir(Uzuner ve ark., 2016). 

Ġnmeyi taklit eden durumlarda; ayırıcı tanı fokal bulgu veren ve vermeyen hastalıklar 

göz önüne alınarak yapılır (Tablo 6) (Sparks, 2000) 

Tablo 6: Ġnmeyi Taklit Eden Durumlar 

FOKAL BULGU VEREN FOKAL BULGU VERMEYEN 

Ġntraserebral ve Ġntraserebellar 

Hemoraji 

Elektrolit Bozuklukları (Hipo / Hipernatremi, 

Hiperkalsemi) 

Subaraknoid Kanama 
Metabolik Anormallikler (Hipo/Hiperglisemi, Hipoksi, 

Hiperkapni, Karaciğer ve Böbrek Yetmezliği 

Subdural – Epidural Hematom Ġntoksikasyonlar 

Beyin Apsesi Veya Tümörü Nöbet 

Bell Paralizisi Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu 

Todd Paralizisi Hipertansif Ensefalopati 

Multiple Skleroz ġok 

Periferik Vestibüler Hastalıklar Bilateral Kronik Subdural Hematom 

Hipertansif Ensefalopati Subaraknoid Kanama 

Aort Diseksiyonu  

Temporal Arterit  

 

Öyküde nörolojik semptomları açıklayabilecek ipuçları yakalanmaya çalıĢılır. Tüm 

hastaların ateroskleroz ve kardiyak risk faktörleri yönünden sorgulanmaları 

gerekmektedir. Aynı zamanda hastalar ilaç kötüye kullanımı, migren, nöbet öyküsü, 

enfeksiyon öyküsü, travma, boyun manüplasyonu gibi fiziksel faktörlerin olup 

olmadığı ve gebelik yönünden de sorgulanmalıdır (Adams et al., 2007). 

Hastanın ateĢi varsa enfeksiyon mutlaka araĢtırılmalıdır. Çünkü santral sinir sistemi 

enfeksiyonu (menenjit, ensefalit) inme ile karıĢabilir ya da inmenin bir 

komplikasyonu olarak ortaya çıkabilir (aspirasyon pnömonisivb). Ġnme tanısını 

doğruladıktan sonra yine inme benzeri tabloları ekarte edecek fizik muayene 

bulgularına odaklaklanmak gerekir (travmatik beyin hasarı, enfeksiyonlar, nöbet, 

metabolik hastalıklar ve toksidromlar vb) (Go and Worman, 2016) 

2.7.2.3. Nörolojik Muayene ve Ġnme skorlamaları: 

Nörolojik muayenede bilinç düzeyinin durumu, görsel, motor, duyusal, koordinasyon 

ve dil fonksiyonlarının izlemi inme tanısını teyit etmek için ve inme lezyonunun 
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lokalizyonunu saptamada kullanılabilir. Amerika‘da Ulusal Sağlık Enstitüsü inme 

skalası (The National Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS) acilde inme 

ciddiyetinin saptanması için kullanılan standart bir testtir (Tablo 7). NIHSS 11 

kategorisi (15-baĢlık) olan çabuk değerlendirilebilen, tekrar kullanılabilen, kiĢiler 

arası güvenirliliği yüksek ve skor olarak infarkt volumü ile korele olan nörolojik 

değerlendirmedir(Go and Worman, 2016). Ancak, tüm bunlara rağmen dikkat 

edilecek nokta; NIHSS‘ nun sıfır olmasının nörolojik defisit ya da inmeyi 

dıĢlamadığıdır (Siket and Edlow, 2013). Posterior dolaĢım iskemileri ayrıca 

değerlendirilmediği sürece NIHSS ile gözden kaçırılabilir (Martin-Schild et al., 

2011). Bunlara örnek olarak; hafıza bozuklukları, Horner Sendromu, azalmıĢ görsel 

netlik ve trunkal ataksi gösterilebilir (Siket and Edlow, 2013). Bunun yanı sıra inme 

geçiren hastaların uzun dönem nörolojik sonlanımlarıyla ilgili olarak geliĢtirilen altı 

aĢamalı Modifiye Rankin Ölçeği de kullanılmaktadır (Tablo 8). Modifiye Rankin 

Ölçeği de enfarkt hacmi ile koreledir (De Haan et al., 1995; Greisenegger et al., 

2004; Lees et al., 2012; Leifer et al., 2011) 
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Tablo 7: Nıhss Ġnme Ölçeği (National Institutes of Health Stroke Scale) (NIHSS) 

1a. Bilinç Düzeyi 0 =Uyanık 

1 = Hafif uyarıya hemen cevap veriyor. 

2 = Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarıya cevap veriyor. 

3 = Cevapsız veya sadece refleks cevabı var. 

1b. Bilinç Düzeyi Soruları 

(Kaç YaĢındasın? Hangi 

Aydayız?) 

0 = Her iki soruya doğru cevap 

1 = Yanlızca bir soruya doğru cevap 

2 = Her iki soruya yanlıĢ cevap 

1c. Bilinç Düzeyi Emirleri 0 = Ġkisini de yapıyor. 

1= Birisini yapıyor. 

2= Hiçbirini yapamıyor. 

2. BakıĢ 0= Normal 

1= Parsiyel bakıĢ parezisi. Bir veya iki gözde bakıĢ parezisi. 

2=Gözlerde forse deviasyon, total parezi (okülosefalik refleksle 

düzelme yok) 

3. Görme Alanı 0= Vizuel kayıp yok 

1= Parsiyel hemianopsi 

2= Komplet hemianopsi 

3= Bilateral hemianopsi veya körlük (Korikal körlük dâhil) 

4. Fasial Paralizi 

(Bilinci Kapalıysa Ağrılı 

Uyarana Mimik Yanıt) 

0= Yok 

1= Hafif paralizi (Nazolabial oluk silik, asimetrik gülümseme) 

2=Alt yüzde parsiyel paralizi (tam veya tama yakın) 

3= Yüzün üst ve altında tek tam paralizi veya çift taraflı veya 

koma 

5. Motor Kollar 

Oturarak 90°, Yatarak 45° 

(10 Sn. Havada Tutulur) 

0= Normal 

1= Tutuyor ama tam değil (düĢse de yatağa çarpmaz) 

2= Yerçekimine direnemiyor (yatağa düĢer ve çarpar) 

3= Minimal hareket var. 

4= Minimal hareket yok. 

6. Motor Bacaklar 

Yatarak 30° de 

(5 Sn Havada Tutulur) 

0= Normal 

1= Tutuyor ama tam değil (düĢse de yatağa çarpmaz) 

2= Yerçekimine direnemiyor (yatağa düĢer ve çarpar) 

3= Minimal hareket var. 

4= Minimal hareket yok. 

7. Ekstremitede Ataksi 0= Yok ( Afazik ve hemiplejik hastada dâhil) 

1= Tek ekstremitede var. 

2= Üst ve alt ekstremitede var. 

3= Değerlendirilemiyor. 
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8. Duyu 0= Normal 

1= Hafif-orta Ģiddette tek taraflı kayıp ama hasta dokunuĢu 

hissediyor veya afazik veya duyu bozukluğu. 

2= Tek taraflı tam kayıp (hasta dokunuĢu bile algılamıyor) veya 

iki taraflı duyu kaybı veya yanıt veremiyor veya kuadriplejik. 

9. KonuĢma 0= Normal 

1= Hafif, orta Ģiddette afazi (zor ama kısmen bilgi alıĢveriĢi var) 

2= Ağır afazi 

3= Sözel ifade ve anlama yok veya komada 

10. Dizartri 0= Yok 

1= Hafif veya orta Ģiddette dizartri, anlaĢılıyor. 

2= AnlaĢılmaz artikülasyon, anartri veya mutizm 

11. Ġhmal 0= Yok, değerlendirilemedi ( görme kaybı varsa duysal söndürme 

olmamalı) 

1= Tek modadilite de söndürme 

2= Birden fazla modadilite de ihmal. 

 

Tablo 8: Modifiye Rankin Skalası 

MODĠFĠYE RANKĠN SKALASI ÖZÜRLÜLÜK DERECELERĠ 

0 Tamamen normal 

1 Semptomlar olmasına rağmen iĢ görmezlik olmaması 

2 
Hafif iĢ görmezlik: Tüm aktiviteleri yerine getiremez 

ancak yardımsız yaĢayabilir. 

3 
Orta derecede iĢ görmezlik: Desteksiz yürüyebilir ancak 

baĢka aktivitelerde yardıma ihtiyaç duyabilir. 

4 
Orta-Ağır derecede iĢ görmezlik: Desteksiz yürüyemez 

ve diğer aktivitelerde yardıma ihtiyaç duyar. 

5 
Ağır iĢ görmezlik: Yatağa bağımlı, sürekli bakıma 

ihtiyacı var. 

6 Ölüm 

 

2.7.2.4. Ġnmenin Tanısal Değerlendirmesi: 

Ġnmenin tanısı ve tedavisi, beynin ilgili vasküler kanlanma alanlarının ve 

nöroanatomisinin bilinmesiyle baĢlar. Vasküler kanlanma anterior ve posterior 

sirkülasyon olarak ikiye ayrılır (Tablo 9). Ġnmenin klinik bulguları lezyonların 
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lokalizasyonuna göre değerlendirilir. Ancak kollateral sirkulasyonun düzeyi 

semptomların özgünlüğünü ve ciddiyetini etkiler (Go and Worman, 2016) 

Tablo 9: Beynin Anterior ve Posterior DolaĢımı 

BEYNĠN ANTERĠOR VE POSTERĠOR DOLAġIMI 

DolaĢım Ana Arterler Beynin Beslendiği Ana Bölgeler 

Anterior 

(Ġnternal carotis sisterni) 

Oftalmik Anteriror serebral  

Optik sinir ve retina 

Frontal pol 

Anteromedial serebral korteks 

Anterior corpus callosum 

Orta Serebral  
Frontoparietal lob 

Anterotemporal lob 

Posterior 

(Vertebral sisterni) 

Vertebral 

Posteroinferior serebellar 

Baziller 

Posterior serebral 

Beyin Sapı 

Serebellum 

Talamus 

ĠĢitme/vestibuller yapılar 

Medial temporal lob 

Vizüel oksipital korteks 

 

Klinik olarak etkilenen damar ve kliniği incelendiğinde; 

1- Anterior Serebral Arter İnfarktı: Anterior serebral arterin oklüzyonu nadirdir 

(%0,5-%3) ancak tek taraflı oklüzyon oluĢtuğunda yüz ve elin korunduğu, alt 

ekstremitede ise karĢı tarafın duyusal ve motor semptomların olduğu bir tablo oluĢur. 

Bununla beraber sol taraftaki lezyon tipik olarak akinetik mutizm ve transkortikal 

afaziye (tekrarlama yeteneği korunmuĢtur). Sağ taraftaki lezyonlar ise konfüzyon ve 

motor yarı lakayt ve ihmal etme duruma neden olabilir. Bilateral oklüzyonlar 

yukarıdaki klinik bulguların kombinasyonları Ģeklinde görülebilir. Bir çalıĢmada 

bilateral oklüzyonların özellikle mutizm, inkontinans ve kötü klinik gidiĢle iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir (Go and Worman, 2016) 

2- Orta Serebral Arter: Orta serebral arter inmede en sık etkilenen damardır. 

Lezyonun nerde olduğuna ve beynin hangi hemisferinin dominant olduğuna bağlı 

olarak prezentasyon değiĢkenlik gösterebilir (Sağ elini kullananlarda ve sol elini 

kullanan %80 hastada sol hemisfer dominanttır). Orta Serebral Arter inmeside 
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etkilenen hemisferin kontralateralinde hemiparezi, fasiyal pleji ve duyusal kayıp 

gözlenir. Dominant hemisfer etkilendiğinde afazi (reseptif, ekspresif veya her 

ikiside) genellikle olur. Dominant olmayan hemisfer etkileniminde dikkat azalması, 

ihmal, iki nokta uyarısına karĢı yanıt azalması, afazi olmaksızın dizartri ve 

kontralateral apraksi (iki boyutlu veya üç boyutlu figür komplekslerini çizmede 

zorluk) geliĢebilir. Ġnfarkt tarafından bağımsız olarak homonim hemianaopsi ve 

infarkt tarafına doğru göz deviasyonu görülebilir (Go and Worman, 2016) 

3- Posterior Serebral Arter infarktı: Posterior serebral arter infarktlı hastalar klasik 

olarak görme alanı defektleri ile prezente olurlar (kontralateral homonim 

hemianaopsi ve unilateral kortikal körlük); ancak en sık Ģikâyet ettikleri husus tek 

taraflı baĢ ağrısıdır. Hafif dokunma ve dokunma duyusu kaybı, yazma yeteneğinin 

kaybı olmaksızın okuma yeteneğinin kaybolması (aleksi), renkleri adlandıramama, 

yeni geliĢen hafıza kaybı, tek taraflı üçüncü sinir paralizisi ve hemiballismus rapor 

edilmiĢtir. Motor fonksiyon kaybı tipik olarak çok az etkilenmiĢtir. Bundan dolayı da 

bazı hastalar inme geçirdiklerinin farkına bile varamazlar (Go and Worman, 2016) 

4- Vertebrobaziler İnfarkt: Vertebrobaziler infarktlı hastalar tipik olarak aynı anda 

birden çok bulgu ve semptomplarla baĢvururlar. En sık görüleni vertigo (genellikle 

diğer serebellar veya beyin sapı bulguları ile beraber), baĢ ağrısı, kusma, görme 

bozuklukları, okülomotor paraliziler, ataksi, duyusal bozukluklar, ekstremite 

güçsüzlüğü ve orofarengeal disfonksiyondur. Tek baĢına sersemlik hissi veya baĢ 

dönmesi, bilinç düzeyinde geçici değiĢiklik ve düĢme atakları vertebrobaziler oklüzif 

hastalığa bağlanamaz. Posterior sirkulasyon inmesinin ana bulgusu çapraz nörolojik 

defisitlerdir (ipsilateral kraniyal sinir defisitleri ile birlikte kontralateral motor 

güçsüzlük vb) (Go and Worman, 2016) 

5- Baziler Arter Oklüzyonu: Baziler arter oklüzyonu ciddi dört ekstremite plejisine, 

komaya ve içe kilitlenme sendromuna neden olur. Ġçe kilitlenme sendromu pontin 

tektum lezyonu sonucu oluĢan ve yukarı bakıĢ hariç tam kas paralizisi ile karakterize 

bir sendromdur. Baziler arter oklüzyonlarında yüksek ölüm riski ve kötü prognoz 

mevcuttur (Go and Worman, 2016) 



29 

 

6- Serebellar İnfarkt: Serebellar infarktlı hastalar sıklıkla vertigo, yürüyüĢte 

bozukluk, ekstremite ataksisi, baĢ ağrısı, dizartri, kusma, bulantı ve kraniyal sinir 

anormallikleri ile baĢvururlar. Mental durum uyanıklıktan komaya kadar değiĢkenlik 

gösterir. Beyin tomografisinde posterior fossa kemik artefaktı görüntülemeyi 

maskeleyebileceği için tanı için acil MRG veya Magnetik Rezonans Anjiyografi 

incelemesi yapılmalıdır. Serebellar infarktta klinik görünüm ve gidiĢi tahmin etmek 

klinisyene sıkıntı verecek kadar zordur. Bu yüzden klinisyen serebellar ödem 

sebebiyle geliĢen beyin sapı basısına bağlı meydana gelen hızlı klinik kötüleĢme 

açısından uyanık olmalıdır. Bu yüzden çok yakın seri klinik incelemelere ve hızlı 

nöroloji ve nöroĢirurji konsultasyonlarına ihtiyaç vardır. Klinik gidiĢi değiĢtiren en 

önemli faktör obstruktif hidrosefalidir. ArtmıĢ intrakraniyal basıncın tedavisi ve acil 

cerrahi dekompresyon hayat kurtarıcıdır ancak bu konu ile ilgili en iyi tedavi hala 

tartıĢmalıdır (Go and Worman, 2016) 

Erken Dönem Akut Ġskemik Ġnme Hasta Yönetimi Kılavuzu‘ nda belirtildiği üzere 

Ģüpheli akut iskemik inmeli tüm hastalarda hemen yapılması gereken tanısal testler; 

kan Ģekeri ölçümü, oksijen satürasyonu ölçümü, EKG, serum elektrolitleri, tam kan 

sayımı, kardiyak iskemi belirteçleri, PT/INR, aPTT, kontrastsız beyin BT ya da 

MRG görüntülemedir. SeçilmiĢ bazı hastalarda; Karaciğer fonksiyon testleri, toksik 

panel, kan alkol düzeyi, beta-HCG, arter kan gazı, PA akciğer grafisi, lomber 

ponksiyon, elektroensefalografi ya da kanama zamanı (TT) ve/veya Ecarin 

pıhtılaĢma zamanı (Ecarin clotting time, ECT) bakılmalıdır (Jauch et al., 2013; 

William, 2015). 

Türk Beyin Damar Hastalıkları Derneğinin Serebrovasküler hastalık için önerilen 

tanı akıĢı aĢağıdaki gibidir; (ġekil. 1) 
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ġekil 1. Serebrovasküler Hastalık Ġçin Önerilen Tanı AkıĢı 

 

 

Türkiye Nöroloji Derneği ise acil servise gelen hastanın değerlendirmesi için akıĢ 

Ģemasını aĢağıdaki gibi belirtmiĢtir (ġekil 2); 
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ġekil 2. Acil Servise Gelen Ġnme Hastasının Değerlendirlmesi 

                                               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HASTA ACĠL SERVĠSE GELĠR 

ACĠL SERVĠS HEMġĠRESĠ 

Değerlendirme Öncesi Hasta 

Hazırlığı Yap 

1. Hastayı BaĢı 30 Derece 

Olacak ġekilde Yatır 

2. Temel Güvenlik Önlemlerini 

Al 

3. Hastanın Elbiselerini Çıkar 

4. Ağızdan Beslenmeyi Durdur 

5. Vital Bulguları Kaydet 

6. Kapiller Kan ġekerini Ölç 

7.Hastayı Monitöre Bağla 
 

 Acil Servis Doktoru Ve Acil Servis HemĢiresi 

Ġlk değerlendirmeyi yap 

Acil Servis Doktoru 

Hastanın triyajını belirle 

Akut inme teĢhisi düĢünülüyor mu? 

< 3 saat mi? 

 

< 

HAYIR 

Acil Servis 

ĠĢleyiĢini Uygula 

EVET 

ACĠL HEMġĠRESĠ 

Haber ver 

 Nörolog 

 Radyolog 

ACĠL HEMġĠRESĠ 

Hastanın bakım tetkik tedavilerinin yapılamasını sağla 

Kardiyak monitarizasyon EKG çek 

Kan basıncı izlemi Ġki damar yolu aç 

Solunumun Sayısı takibi (dk) Ġnme profili için kan al 

Nabız Sayısı takibi (dk) Gerekiyorsa Nazogastrik ve idrar sondası tak 

AteĢ izlemi Hastanın kilosunu öğren 

 

ACĠL HEMġĠRESĠ 

Doktor direktiflerini uygula 

Hasta radyoloji 

servisine gider 

Nörolog tarafından hasta 

yakınlarına bilgilendirme 

yapılır 
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2.7.2.5.Ġskemik Ġnmede Tanısal Görüntüleme Yöntemleri: 

Görüntüleme seçeneklerinin geliĢmesiyle inmenin erken evre tanısında önemi 

giderek artmaktadır (Adams et al., 2007). Görüntüleme yöntemiyle saptanan 

verilerden inmenin yeri, büyüklüğü, kanamanın olup olmaması erken ve geç dönem 

tedavi planlarının oluĢturulmasında önem taĢımaktadır. Kontrastsız Beyin 

Bilgisayarlı Tomografisi ve diffüzyon ağırlıklı beyin MRG olarak ilk kullanılması 

gereken yöntemlerdir. En çok kullanılan yöntem kontrassız beyin BT‘dir. Bazı 

merkezler eĢit etkinliğe sahip diffüzyon ağırlıklı beyin MRG kullanmaktadır. Hiçbir 

zaman testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir (Kang et al., 2005). Magnetik 

Rezonans görüntülemede, BT ile görülemeyen mikrokanamaları göstermektedir 

(Kidwell et al., 2002). Kontrastsız beyin bilgisayarlı Tomografi ile erken iskemi 

belirtilerini tanımada ve intraserebral kanamaları ve tümör gibi diğer nedenleri 

tanımada öncelikle kullanılmaktadır. Trombolitik tedavinin geliĢimiyle beyin BT 

incelemesinde saptanan küçük veriler tedavi kararını etkilemektedir. GeniĢ ön 

dolaĢım enfarktlarında sulkal silinme ya da gri beyaz cevher ayrımının kaybolması 

ve hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82 oranında saptanabilmektedir (Von 

Kummer et al., 1996). Ġskemik inmede beyin BT‘nin sensitivitesi ilk altı saatte %41, 

spesivitesi %91‘dir (Mullins et al., 2002). Bigisayarlı Tomografide erken dönemde 

iskemi bulgularının olması ilk üç saatte verilen trombolitik tedavi sonrasında 

semptomatik hemorajik transformasyon riskini sekiz kat artırmaktadır (Marler, 

1995). Orta serebral arter sulama alanının >1/3‘ünden geniĢ enfarkt bulgusunun 

olması trombolitik tedavi sonra kanama riskini artırdığı gösterilmiĢtir. (Hacke et al., 

1995). Diffüzyon Ağırılıklı Magnetik Rezonans yapılırsa BT‘ye göre daha üstündür 

ama konvansiyonel MRG belirgin üstünlüğü yoktur. Magnetik Rezonans ile iskemik 

penumbra tespit edilebilmekte ve büyüklüğü hakkında bilgi edinilebilmektedir.. 

Diffüzyon ağırlıklı MRG‘de bulgular semptomların baĢlangıcından dakikalar sonra 

bulgular ortaya çıkabilmektedir (Kidwell et al., 2003). Bigisayarlı Tomografide net 

değerlendirilemeyen serebellum ve beyin sapı ya da küçük subkortikal infarkt 

alanlarını da gösterebilmektedir. Ġskemik alanı saptamada sensitivitesi %88-100 ve 

spesifitesi %95-100‘dür (Lövblad et al., 1998). 
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2.8. AKUT ĠSKEMĠK ĠNMEDE TEDAVĠ 

 

2.8.1. Genel YaklaĢım: 

Akut serebral iskemide yeterli doku oksijenizasyonunun devam ettirilmesi önem 

taĢır. Ġskemik inme hastasında hipoksinin en sık nedenleri parsiyel havayolu 

tıkanıklığı, hipoventilasyon, aspirasyon pnömonisi ve atelektazidir. Bilinç düzeyinde 

kötüleĢmeyle birlikte beyin sapı disfonksiyonu bulgusu olan hastalar, havayolu 

güvenliği açısından en riskli olan hastalardır. Havayolu güvenliğini sağlayamayacak 

durumda olan, inme sonrası artmıĢ intrakraniyal basınca sahip veya ciddi beyin 

ödemi geliĢmiĢ olan hastalar için endotrakeal entübasyon düĢünülmelidir (Adams et 

al., 2007). 

Ġnme sonrasında baĢvuran hastalarda artmıĢ vücut ısısı kötü nörolojik sonlanım ile 

uyumlu olarak bulunmuĢtur. Bunun sebebinin artmıĢ metabolik ihtiyaç, 

nörotransmitterlerin fazla ve uygunsuz salınımı ve artmıĢ serbest radikal oluĢumu 

olduğu düĢünülmektedir (Ginsberg and Busto, 1998). Buna karĢın deneysel olarak 

oluĢturulan hipoksik beyin hasarı modellerinde hipoterminin nöroprotektif olduğunu 

gösteren yayınlar mevcuttur. Hipoterminin serebral metabolizmayı yavaĢlatarak 

iskemik penumbra dokusunun ömrünü uzattığı düĢünülmektedir (Bernard and Buist, 

2003). Ayrıca ateĢ yüksekliği nedenlerinden olan menenjit, subdural ampiyem, beyin 

absesi, enfektif endokardit, pnömoni ve idrar yolu enfeksiyonlarını da göz önünde 

bulundurmak gerekir. AteĢ yüksekliği tedavisinde parasetamol kullanılabilir (Den 

Hertog et al., 2009). 

Ġntravasküler volum azalması özellikle yaĢlı hastalarda inmede sık görülen bir 

durumdur. Dehidretasyon beyin kan akımını daha da kötüleĢtirebilir (Rodriguez et 

al., 2009). Akut inmeli çoğu hasta için volum replasmanı için izotonik dekstrozsuz 

salin önerilmektedir. Dekstrozlu sıvılar kan Ģekeri regulasyonunu zorlaĢtırır ve 

hipotonik sıvılar ise beyin ödemini Ģiddetlendirebilir (Burns et al.,  2012). 

Hiperglisemi; kan Ģekerinin >126 mg/dl olması olarak tanımlanır ve kötü prognozla 

iliĢkilidir (Bruno et al., 1999; Weir et al., 1997). Hiperglisemi beyin hücre hasarını; 

anaerobik metabolizma sonucu artmıĢ hücre asidozu, serbest radikallerin oluĢması, 

beyin kan bariyerinin permeabilitesinin artması gibi birçok metabolizma sonucu 
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arttırır. Akut hiperglisemi penumbra ve infarkt alanı geniĢliği ile görüntülemelerde 

iliĢkili bulunmuĢtur. Hiperglisemide trombolitik tedavi uygulananlarda kanama oranı 

daha yüksek bulunmuĢtur (Bruno et al., 2002; Lindsberg and Roine, 2004).Amerikan 

Kalp Hastalıkları Birliği kan Ģekerinin 140-180 mg/dl arasında tutulmasını önermiĢtir 

(William, 2015). 

BaĢ vücut pozisyonu; hastanın durumuna göre ayarlanmalıdır. ArtmıĢ intrakranial 

basınç, aspirasyon, kardiyopulmoner dekompansasyonu olan hastalar için 30 

derecelik bu riskleri olmayanlar için ise 0-15 derecelik baĢ boyun yüksekliği 

önerilmektedir (Summers et al., 2009). 

Kalp hastalıkları iskemik inme geçirilmesi için risk faktörü olduğu gibi iskemik inme 

de miyokart iskemisi ve kardiyak aritmiler için tetikleyici olabilir. Özellikle sağ 

hemisferi içeren infarktlar, otonomik sinir sistemi üzerinden ciddi sonuçlara yol 

açabilirler. Hastalarda inmeye ikincil olarak Elektrokardiyogramda (EKG) ST 

segment çökmesi, QT interval değiĢiklikleri, T negatifliği ve U dalgaları izlenebilir 

(Afsar et al., 2003; Mc Dermott ve ark., 1994). Elektrokardiyogramda en sık 

rastlanan aritmi AF‘dir. Diğer ölümcül aritmilerin nispeten nadir görülmesine 

rağmen, inme hastalarının ilk 24 saat monitorize olarak takip edilmeleri 

önerilmektedir (Jauch et al., 2013). 

Ġskemik inme sonrası hastalar genellikle hipertansif seyrederler. Eğer trombolitik 

tedavi verilecekse; tansiyonun 185/110 mmHg üstündeyse, verilmeyecekse de; 

220/120 mmHg üstünde ise antihipertansif tedavi baĢlanması önerilmektedir. Eğer 

hastada; aktif iskemik kalp hastalığı, aort diseksiyonu, kalp yetmezliği, 

eklampsi/preeklampsi, hipertansif ensefalopati, akut böbrek yetmezliği yoksa kan 

basıncını hızlı düĢürmek önerilmez. Yirmidört saatte %15 düĢüĢ amaçlanır. 

Antihipertansif ilaç olarak intravenöz labetelol ve nikardipin ilk seçenek olarak ikinci 

seçenek olaraksa intravenöz nitropurisside önerilir(Jauch et al., 2013). 

2.8.2. Ġntravenöz Trombolitik Tedavi: 

Literatüre bakıldığında iskemik inmede trombolitik tedavinin temelleri 1900‘lü 

yılların ortalarına dayanmaktadır. The Multicenter Acute Stroke Trial of Europe 

(MAST-E) The Multicenter Acute Stroke of Italy (MAST-I) ve The Australian 
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Streptokinase Trial (ASK) streptokinaz kullanımı sonrası artmıĢ intrakraniyal 

kanama oranları nedeniyle durdurulmuĢ çalıĢmalar olup; bu çalıĢmalar sonrasında 

günümüzde streptokinazla tedavi önerilmemektedir (Adams et al., 2007; Donnan et 

al., 1996). 

Amerikan Gıda ve Ġlaç Dairesi, NINDS‘ın inmede rekombinant doku plasminojen 

aktivatörü kullanımı çalıĢmasına dayanarak 1996 yılında iskemik inme hastalarında 

Ġnmeden sonra rekombinant doku plasminojen aktivatörü (rtPA)  kullanımına onay 

vermiĢtir(Adams et al., 2007). 

Ġnmeden sonra rtPA uygulama zamanı kısaldıkça sonuç iyileĢmektedir; ilk 3 saatte 

tedavinin uygulanması, daha geç uygulamalara göre anlamlı derecede iyi sonuç 

sağlamaktadır(Jauch et al., 2013). Ġnmeden 3-4,5 saat geçtikten sonra rtPA 

uygulanan çalıĢmalarda olumlu sonuçlar elde edilse de metaanalizler trombolizin 3 

saat içinde yapılmasını desteklemektedir; ayrıca trombolizin tüm yaĢtaki hastalarda 

yararlı olduğu da gösterilmiĢtir(Hacke et al., 1995; Jauch et al., 2013). Yapılan meta 

analizler sonucunda trombolizin ilk 4,5 saat içinde de yapılmasının yararlı olduğu 

görülmüĢtür. Ancak 3-4,5 saat arasındaki tromboliz ilk üç saatteki uygulama kadar 

iyi sonuç vermemiĢtir. 3- 4,5 saatten sonraki uygulamalarla iyi sonuç sağlama 

oranının düĢük, mortalitenin ise daha yüksek olduğu görülmüĢ(Lansberg et al., 

2012). Ürokinaz, dezmoteplaz, tenekteplaz, reteplaz ve diğer trombolitik ilaçlarla 

defibrinojen ilaçların inme tedavisinde kullanımının yararlılığı net değildir(Jauch et 

al., 2013). 

Rekombinant Doku Plasminojen Aktivatörü uygulamasında; 0,9 mg/kg, maksimum 

doz 90 mg‘dır. Total dozun %10 bolus, geri kalanı 60 dk infüzyon Ģeklinde 

uygulanmaktadır.(William, 2015). 

Semptom baĢlangıcından itibaren en fazla üç saat geçmiĢ olan iskemik inme 

hastalarında rtPA uygulama kriterleri (Jauch et al., 2013); 

 Ölçülebilir nörolojik defisite neden olan iskemik inme tanısı 

 Semptomların tedavi baĢlangıcından en fazla üç saat önce baĢlamıĢ 

olması 

 YaĢ ≥18 
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rtPA dıĢlama kriterleri (Jauch et al., 2013)  

 Önceki üç ay içinde önemli kafa travması veya inme geçirme 

 Subaraknoid kanama semptomları 

 Önceki yedi gün içerisinde arter ponksiyonu 

 Ġntrakraniyal kanama öyküsü 

 Ġntrakraniyal neoplazm, arteriyovenöz malformasyon veya anevrizma 

 Kısa süre önce geçirilmiĢ intrakraniyal veya intraspinal cerrahi 

 Kan basıncı yüksekliği (SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg) 

 Aktif iç kanama 

 Akut kanama diyatezi (aĢağıdakiler dâhil) 

 Trombosit sayısı <100.000/mm3 

 Son 48 saat içerisinde anormal aPTT yükselmesiyle (üst sınırın 

üstünde) sonuçlanan heparin kullanımı 

 Antikoagülan kullanımı – INR >1,3 veya PT>15 sn 

 Laboratuvar testlerinde (aPTT, INR, trombosit sayısı, ECT; TT 

veya faktör Xa aktivite testleri gibi) yükselmeye neden olan 

direkt trombin inhibitörü veya direkt faktör Xa inhibitörü 

kullanımı 

 Kan glukoz konsantrasyonu <50 mg/dL 

 BT‘ de multilobar enfarktüs varlığı (hipodansite >1/3 serebral 

hemisfer) 

 Göreceli uygulamama kriterleri (risk-yarar oranı değerlendirilmeli) 53 

 Minör veya hızla ilerleyen inme semptomları 

 Gebelik 

 Postiktal rezidüel nörolojik bozulmayla baĢlayan nöbet 

 Önceki 14 gün içerisinde geçirilmiĢ majör cerrahi giriĢim veya ciddi 

travma 

 Önceki 21 gün içerisinde geçirilmiĢ gastrointestinal veya üriner sistem 

kanaması 

 Önceki üç ay içerisinde geçirilmiĢ akut miyokart enfarktüsü 

 3-4,5 saat aralığında olan iskemik inme hastaları için ek göreceli uygulamama 

kriterleri 



37 

 

 YaĢ >80 

 ġiddetli inme (NIHSS >25) 

 Oral antikoagülan kullanımı (INR dikkate alınmaksızın) 

 Diyabetes Mellitus ve geçirilmiĢ iskemik inme öyküsü (birlikte) 

Hasta acil servise geldiğinde; 10 dk içinde hekimi tarafından değerlendirilmeli, 15. 

dakikaya kadar nöroloji hekimine haber verilmeli, 25. dakikaya kadar 

görüntülenmesi yapılmalı (BT veya MR), 45. dakikaya kadar biyokimya ve 

görüntüleme tetkikleri sonuçlandırılmalı, geliĢinin 60. dakikasına kadar trombolitik 

tedavi baĢlanmalı(Jauch et al., 2013). Buna tedavi zaman çizgisi denir. Hasta ve/veya 

yakınlarına mutlaka tedavinin yarar ve zararları hakkında bilgi verilip onam alınması 

gerekir. Türkiye Nöroloji Derneği tarafından yayınlanan trombolitik tedavi kararı ve 

uygulama süreci akıĢ diyagramı aĢağıdaki gibidir (ġekil 3). 
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ACĠL HEMġĠRESĠ 

Trombolitik tedaviyi uygulayın 

ġekil 3. Ġntravenöz Trombolitik Tedavi Kararı Ve Uygulama Süreci 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hasta Acil Servise Getirilir 

NÖROLOG 

Radyolojik incelme sonrası tanıyı belirle 

Hikaye/ NIH Skalası/ MRS 

Ġnme BaĢlangıcından Geçen süreyi teyit et 

ĠSKEMĠK ĠNME 

NÖROLOG 

Trombolitik tedavi 

kontrendikasyonalarını 

belirleyin ve kaydedin 

TROMBOLĠTĠK  TEDAVĠ 

KONTRENDĠKASYONLARI 

VERĠ FORMU 

Trombolitik tedavi yöntemini 

belirleyin 

Ġv. Tromboliz 

Tedavisi 
Trombolitik 

Tedavi 

Uygulanmayan 

Hasta Acil Doktoru/Nörolog 

Hastadan onay alın 

Hastanın 

Tansiyonunu 

Değerlendirin 

Ġv. 

Trombolitik 

Bilgi Onay 
Formu 

Hastayı Ġnme 

Ünitesi Veya 

Yoğun Bakımda 

Takip Edin 

Doktor direktiflerini 

uygulayın 

Hasta yoğun bakıma 

yatırın 
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2.8.3. Ġntraarteriyel Trombolitik Tedavi 

Ġntraarteriyel tromboliz; rekanalizasyon oranlarını güvenle artırmak amacıyla düĢük 

dozda trombolitiğin trombüs içine veya yakınına lokal infüzyonu Ģeklinde 

uygulanmasıdır(Lansberg et al., 2012). Özellikle orta serebral arter (MCA) 

tıkanıklığı olduğu düĢünülen semptomların baĢlamasının üzerinden altı saat 

geçmemiĢ hastalarda uygulanabilir. Ġntravenöz rtPA tedavisi alamayacak hastalardan 

seçilmelidir. Yapılabilmesi için serebral anjiyografi açısından deneyimli bir merkez 

olması gerekir (Meyers et al., 2009). 

2.8.4. Antikoagulan Tedavi 

Literatürde iskemik inme sonrasında kullanılan konvansiyonel heparin, düĢük 

molekül ağırlıklı heparinler ve danaparoidle ilgili birçok çalıĢma mevcuttur. 

Antikoagulan ilaçların enfarkt bölgesinde hemorajik transformasyonu artırdıkları, 

erken tekrarlayıcı inme Ģansını düĢürmedikleri (kardiyoembolik iskemik inmeler 

dâhil olmak üzere) ve nörolojik iyileĢme üzerine etkilerinin olmadığı saptanmıĢtır. 

Bu nedenlerle AHA/ASA antikoagulan ilaçların kullanımını önermemektedir(Jauch 

et al., 2013). 

2.8.5. Antiplatelet Tedavi 

Antiagregan ilaçlar inmede erken dönem rekürrensin engellenmesi amacıyla 

kullanılırlar. Anti agregan ilaçlardan en iyi bilineni asetil salisilik asittir (ASA). 48 

saat içerisinde baĢlanan asetil salisilik asit ölüm ve iĢ görmezlikte anlamlı bir azalma 

sağlamakla birlikte; kanamada hafif bir artıĢ oluĢturduğu gösterilmiĢ(Hacke et al., 

1995; Jauch et al., 2013). Optimum ASA baĢlangıç dozunun saptanması amacıyla 

160 ve 326 mg dozlar arasında benzer sonuçlar elde edilmiĢ. Kanama 

komplikasyonlarının azaltılması amacıyla akut tedaviden sonraki ilk 1-2 hafta 

içerisinde doz düĢürülebilir. Asetil salisilik asite intravenöz fibrinolizden sonraki 24 

saat içinde baĢlanması önerilmemektedir. Asetil salisilat alerjisi bulunan hastalarda 

klopidogrel tercih edilebilir(R. J. Adams et al., 2008). 

Diğer antitrombositer ilaçlarla ve antitrombositlerin erken dönemde (ilk 24 saat) 

kullanımıyla ilgili çalıĢmalar literatürde az sayıdadır(Jauch et al., 2013). 
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Ġntravenöz glikoprotein IIb/IIIa reseptör inhibitörlerinin kullanımı ise 

önerilmemektedir(Jauch et al., 2013).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

ÇalıĢma, T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Acil Tıp Kliniğine 01.03.2017-31.05.2017 tarihleri arasında baĢvuran ve Ġskemik 

Serebrovasküler Hastalık tanısı alarak Nöroloji Kliniğine yatıĢı yapılan 532 hastadan 

dâhil edilme kriterlerine uyan 268 hastanın retrospektif olarak dosya kayıtlarının 

incelenmesi ile gerçekleĢtirildi. Bu çalıĢma Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

09.06.2017 tarih ve 71522473/050.01.04/125 sayılı etik kurul onayı ile yapıldı. 

ÇalıĢmaya Dâhil Edilme Kriterleri: Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Acil Tıp Kliniğinden Nöroloji Kliniğine Ġskemik Serebrovasküler Hastalık 

tanısı alarak yatıĢı yapılan ve dâhil edilme kriterlerine uyan (incelenen tüm verileri 

karĢılayan hastalar) çalıĢmaya dâhil edildi. 

ÇalıĢmaya Dâhil Edilmeme Kriterleri: Ġncelenen tüm verileri karĢılayamayan 

hastalar ve TOAST sınıflamasına göre Büyük Damar Aterosklerozu, Küçük Damar 

Aterosklerozu ve Kardiyoembolik nedenlerin dıĢındaki iskemik hadiseler çalıĢmaya 

dâhil edilmedi. Bu kapsamda yapılan incelemede; 

 TOAST sınıflamasına göre sınıflandırılmayan 111 hasta, 

 Diffüzyon MRI ve/veya Bilgisayarlı Tomografi çekilmemiĢ olan 18 hasta, 

 Boy ve ağırlık ölçüleri kayıt edilmeyen 28 hasta, 

 Öyküsünde mevcut Ģikâyetlerin devam ettiği süre belirtilmemiĢ olan 38 hasta, 

 NIHSS skoru hesaplanmamıĢ olan 53 hasta,  

 BNP ve kan gazı değerleri çalıĢılmamıĢ olan 16 hasta çalıĢma dıĢında tutuldu.  
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ÇalıĢma kapsamında hastalar etiyolojik olarak TOAST sınıflamasına göre Büyük 

Damar Aterosklerozu, Küçük Damar Aterosklerozu ve Kardiyoembolik olarak üç 

gruba ayrıldı. Hastaların demografik verileri (yaĢ, cinsiyet, boy ve ağırlık ölçüleri), 

anamnezlerinde belirlenen ek hastalık ve ilaç kullanım öyküleri, mevcut 

Ģikâyetlerinin devam ettiği süre ve mevcut nörolojik bulguları, hastaneye geliĢ 

süreleri ve hastaneye geliĢ Ģekilleri, sistolik ve diyastolik kan basınçları, dakikalık 

nabız ve solunum sayısı değerleri, Glaskow Koma Skalası (GKS) değerleri ve 

elektrokardiyografik bulguları önceden hazırlanmıĢ olan veri giriĢ formuna 

kaydedildi. Ġlave olarak hastaların hematolojik (Beyaz Küre (WBC), Nötrofil, 

platalet ve lenfosit değerleri), biyokimyasal (üre, kreatinin, Na, K, Cl, Yüksek 

Duyarlılıklı Troponin I (Hs-Troponin I), Brain Natriüretik Peptit (BNP), serolojik 

(yüksek duyarlılıklı C-Reaktif Protein (Hs-CRP) ve Ġnternational Normalized Ratio 

(INR) ve kan gazında laktat değerleri de incelemeye dâhil edildi. Aynı zamanda 

hastaların altı aylık mortaliteleri incelendi. Mortaliteleri, ex olup olmaması ve 0-30 

gün ve 31-180 gün arasında ex olup olmamasına göre gruplandırılıp incelenmeye 

alındı. 

ĠSTATĠSTĠKSEL YÖNTEMLER 

DeğiĢkenlerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United 

States) programları kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk 

testi ile varyans homojenliği Levene testi ile değerlendirildi. Bağımsız iki grubun 

nicel verilere göre birbiri ile karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi Monte Carlo 

sonuçlarıyla birlikte kullanıldı. Bağımsız çoklu grupların nicel verilere göre 

birbiriyle karĢılaĢtırılmasında nonparametrik testlerden Kruskal-Wallis H Testi 

Monte Carlo simülasyon tekniği sonuçları ile kullanılmıĢ olup Post Hoc analizler için 

Dunn‘s Test kullanıldı. Kategorik değiĢkenlerin birbiri ile karĢılaĢtırılmasında ise 

Pearson Chi-Square, Fisher Exact ve Fisher-Freeman-Holton testleri Monte Carlo 

Simülasyon tekniği ile test edildi ve sütun oranların birbiri ile karĢılaĢtırılıp 

Bonferroni düzeltmeli p değeri sonuçlarına göre ifade edildi.   Bir risk etkenine sahip 

olanların, olmayanlara göre kaç kat daha fazla olduğunu göstermek için odds ratio 

kullanıldı. Kategorik cevap değiĢkenin açıklayıcı değiĢkenlerle sebep – sonuç 

iliĢkisini belirlemek için Nominal, Ordinal ve Binary lojistik regresyon testi 
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Backward metodu ile kullanılmıĢtır. Ana faktöre göre yaĢam süresi üzerinde 

prognostik değiĢkenlerin etkilerini ölçebilmek için Cox Regression analizi 

kullanılmıĢtır. Hasta gruplarının değiĢkenlere göre hesaplanan cut off (kestirim) 

değerinin ayırdığı sınıflama ile gerçek sınıflama arasındaki iliĢkiyi sensitivity 

(duyarlılık) ve specifity (özgüllük) leri ROC (Receiver Operating Curve)  eğrisi 

analizi ile incelenip ifade edilmiĢtir. Nicel değiĢkenler tablolarda ortalama ± 

std.(standart sapma) ve medyan Range (Maximum-Minimum), Kategorik değiĢkenler 

ise n (%)  olarak gösterildi. DeğiĢkenler %95 güven düzeyinde incelenmiĢ olup p 

değeri 0,05 ten küçük anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Genel özellikler: 

 

ÇalıĢmamıza 268 olgu alınmıĢ olup bu olguların tanımlayıcı ve demografik bilgileri 

Tablo 10, 11 ve 12‘de gösterilmiĢtir (Tablo 10-11-12). 

Tablo 10. Tanımlayıcı ve Demografik bilgilere ait veriler-1 

  Ortalama±SS. Median Minimum Maximum 

YaĢ 68,92±13,03 71,50 31,00 105,00 

Kilo 79,38±12,54 80,00 50,00 152,00 

Boy 166,74±7,43 165,00 150,00 186,00 

Vücut kitle indeksi (BMI) 28,60±4,44 28,46 18,78 47,97 

Semptomların baĢlama zamanı (dk) 879,03±2,03 285,00 30,00 20160,00 

UlaĢım süresi (dk) 29,35±13,93 30,00 10,00 90,00 

Sistolik Kan Basıncı 142,95±23,52 140,00 90,00 240,00 

Diyastolik Kan Basıncı 82,52±12,41 80,00 50,00 120,00 

Nabız (dk) 83,73±12,24 82,00 45,00 170,00 

Solunum Sayısı (dk) 14,73±1,88 15,00 12,00 21,00 

AteĢ 36,65±0,20 36,70 36,00 37,50 

Oksijen Saturasyonu 96,94±2,10 98,00 88,00 100,00 

GKS 14,27±1,76 15,00 3,00 15,00 

NIHSS Skor 7,96±5,60 6,00 1,00 24,00 

Beyaz küre (WBC) 9,02±3,37 8,60 2,65 24,80 

Nötrofil 6,02±3,16 5,31 1,55 22,30 

Platelet 230,76±74,90 221,00 41,10 599,00 

Lenfosit 2,43±1,68 2,08 0,21 11,60 

Nötrofil Lenfosit oranı (NLR) 3,68±4,73 2,49 0,37 54,85 

Platelet Lenfosit Oranı (PLR) 132,56±113,49 107,34 15,01 1276,70 

Üre 44,56±22,94 40,00 14,00 227,00 

Kreatinin 1,08±0,91 0,88 0,36 9,72 

Na 138,47±2,87 139,00 125,00 146,00 

K 4,18±0,44 4,10 2,70 5,60 

Cl 103,06±3,71 103,00 91,00 112,00 

Hs-Troponin I 171,50±1.14 8,50 0,00 14118,10 

Brain natriüretik peptit (BNP) 264,34±53 120,05 10,00 4630,00 

Hs-CRP 18,21±38,52 5,33 3,02 258,00 

INR 1,10±0,36 1,01 0,81 5,23 

Laktat 2,05±1,05 1,80 0,70 8,30 

Takip Süresi (gün) 152,90±57,28 180,00 1,00 180,00 

 SS: Standart Sapma 
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ÇalıĢmaya alınan olguların 149 (%55,6)‘u erkek 119 (%44,4)‘u kadın idi. YaĢ 

dağılımları incelendiğinde ortalama yaĢ 68,92±13,03 olup, medyan yaĢı 71,5, en 

büyük yaĢın 105 ve en küçük yaĢın ise 31 olduğu tespit edildi. Semptomların 

baĢlama zamanına bakıldığında ortalamanın 879,03±2,03 ve medyan değerin ise 285 

gibi yüksek değerlerde olmasına karĢın, hastaneye ulaĢım sürelerinin hızlı olduğu ve 

ortalama 29,35±13,93 dakikada gerçekleĢtiği saptandı. NIHSS Skorları açısından ise 

hastaların ortalama 7,96±5,60 puan aldığı gözlendi. Laboratuvar sonuçlarındaki 

ortalama değerlere bakıldığında ise özellikle NLR (3,68±4,73), Platelet Lenfosit 

Oranı (PLR), Hs-Troponin I, BNP, laktat ve Hs-CRP değerlerinde yükselmeler 

olduğu belirlendi. 

Olguların Ģikâyetleri incelediğinde en sık Ģikâyetin 96 (%35,8) hastada görülen güç 

kaybının olduğu ve bunu 54 (%20,1) hastada görülen konuĢma bozukluğunun 

izlediği, ek hastalık varlığı yönünden bakıldığında ise 41 (%15,3) hastada herhangi 

bir hastalığa rastlanmaz iken 71 (%26,5) hastada üç ve üçten fazla ek hastalığın 

olduğu görüldü. Olguların ulaĢım Ģeklini incelediğinde hastaların hastaneye ulaĢma 

yöntemi olarak daha ziyade 152 (%56,7)  hasta ile ambulansı tercih ettikleri 

belirlendi (Tablo 11). 

Tablo 11. Tanımlayıcı ve Demografik bilgilere ait veriler-2 
  n %   n % 

Cinsiyet 
Erkek 149 55,6 

UlaĢım ġekli 

Kendi 
Ġmkânları 

116 43,3 

Kadın 119 44,4 Ambulans 152 56,7 

 

ġikâyet 

UyuĢma 36 13,4 Senkop 25 9,3  

Güç Kaybı 96 35,8 Fasiyal Asimetri 2 0,7  

Bilinç DeğiĢikliği 28 10,4 Görme Bozukluğu 5 1,9  

KonuĢma Bozukluğu 54 20,1 Denge Bozukluğu 4 1,5  

BaĢdönmesi 15 5,6 Bulantı-Kusma 3 1,2  

 

Ek Hastalık Sayısı 

Ek Hastalık Yok 41 15,3     

1 Ek Hastalık 85 31,7     

2 Ek Hastalık 71 26,5     

3‘ten fazla Ek Hastalık 71 26,5     

 

EK HASTALIK ALT GRUPLARI 

Hipertansiyon Yok 84 31,3 AF Yok 256 95,5 

 Var 184 68,7  Var 12 4,5 

Diabetes Mellitus Yok 183 68,3 Dislipidemi Yok 265 98,9 

 Var 85 31,7  Var 3 1,1 

Koroner kalp hastalığı Yok 215 80,2 SVO Yok 203 75,7 

 Var 53 19,8  Var 65 24,3 

Konjestif kalp 

yetmezliği 
Yok 245 91,4 KBY Yok 257 95,9 

 Var 23 8,6  Var 11 4,1 

KOAH Yok 261 97,4 Diğer Yok 244 91,0 

 Var 7 2,6  Var 24 9,0 

SS: Standart Sapma 
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Ek hastalıklardan hangilerinin en fazla olduğuna iliĢkin yapılan incelemede ise; 

sırasıyla HT, DM, Serebrovasküler Hastalık, Koroner Arter Hastalığı ve Konjestif 

Kalp Yetmezliğinin ilk beĢ içerisinde yer aldığı tespit edildi (ġekil 4). 

ġekil 4. En Sık Görülen Ek Hastalıklar 

 

0
5

10
15
20
25
30
35
40

36,97

17,17

10,71

4,44
1,62 2,22 0,4

13,13

2,02 3,23
8,08

 

Hastalar tarafından kullanılan ilaçlara bakıldığındaki ise ilk beĢin sırasıyla 

Asetilsalisik Asit (ASA), Anjiotensin Konverting Enzim (ACE) Ġnhibitörleri, 

Antidiyabetikler, Beta Blokörler ve Anjiotensin Reseptör Blokörlerinden (ARB) 

oluĢtuğu saptandı (ġekil 5). 

ġekil 5: En Sık Kullanılan Ġlaçlara Ait Bilgiler 
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Elektrokardiyografik incelemede 213 (%79,5) hastada görüldüğü üzere herhangi bir 

anormalliğin olmadığı ve en sık görülen bulgunun Normal Sinüs Ritmi (NSR) olduğu 

saptandı (Tablo 12). 

Tablo 12. Tanımlayıcı ve Demografik bilgilere ait veriler-3 

  n %   n % 

Elektrokardiyografi 
AF 55 20,5 

BT Bulgusu 
Yok 210 78,4 

NSR 213 79,5 Var 58 21,6 

 

Ġnme Etiyoloji ÇeĢidi 

Küçük Damar As.  141 52,6 
NIHSS Skor 

Grubu 

≤ 7 148 55,2 

Büyük Damar As. 102 38,1 8-19 106 39,6 

Kardiyoembolizm 25 9,3 ≥20 14 5,2 

Mortalite 

Mortalite Takibi 

Ölüm yok 213 79,5 
Klinik Sonlanım 

YaĢıyor 213 79,5 

0-30 gün 27 10,1 Ex 55 20,5 

31-180 gün 28 10,4     

SS: Standart Sapma 

Ġnme etiyolojisi yönünden yapılan çeĢitlemede 141 (%52,6) hastada görülen küçük 

damar aterosklerozunun en yayın neden olduğu ve 25 (%9,3) hastada görülen 

kardiyoembolizm ise en nadir neden olduğu tespit edildi. Bilgisayarlı Tomografide 

bulgu olup olmamasına göre yapılan değerlendirmede 210 (%78,4) hastada herhangi 

bir bulguya rastlanmaz iken 58 (%21,6) hastada patoloji saptandı. Hastaların NIHSS 

skorlarına bakıldığında, 7‘den küçük ve eĢit olarak nitelenen grubun 148 (%55,2) 

hasta ile ilk sırada yer aldığı belirlendi. Genel olarak mortalitesinde klinik sonlanıma 

baktığımızda ise 213 (%79,5) hasta yaĢıyor iken, 55 (%20,5) hastanın öldüğü 

saptandı. Ölen hastaların 0-30 gün ve 31-180 gün mortalite takibinin 

karĢılaĢtırmasında ise benzer bir sonuç olduğu görüldü (sırası ile ölen hasta sayıları 

27, 28)(Tablo 12). 

4.2. Ġnme Etiyolojisine göre yapılan değerlendirmeler: 

 

Ġnmelerin etiyolojik çeĢidine göre yapılan değerlendirmeler tablo 13‘de 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 13.  Ġnme Etiyolojik ÇeĢidi ile Cinsiyet, YaĢ, Kilo, Boy ve BMI 

DeğiĢkenlerinin Değerlendirilmesi 

  

ĠNME ETiYOLOJĠK ÇEġĠDĠ 

p KÜÇÜK DAMAR AS = I BÜYÜK DAMAR AS = II KARDĠYOEMBOLĠZM = III 

(n=141) (n=102) (n=25) 

  n (%) n (%) n (%)   

Cinsiyet 
Erkek 86 (61) 49 (48) 14 (56) 0,132 

Kadın 55 (39) 53 (52) 11 (44)   

  Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.) 
 

YaĢ 69 (31 / 104) 72,5 (37 / 105) 77 (51 / 87) 0,005 

Ġkili karĢılaĢtırma (YaĢ):  P(I→II)=0,056  -  P(I→III)=0,001  -  P(II→III)=0,047 

Kilo 80 (50 / 112) 78 (50 / 152) 78 (54 / 125) 0,311 

Boy 166 (150 / 186) 165 (154 / 185) 170 (155 / 182) 0,531 

BMI 28,7 (18,8 / 38,6) 28,4 (19,5 / 48) 27,3 (21,1 / 40,4) 0,262 

 

Küçük Damar Aterosklerozu, Büyük Damar Aterosklerozu ve Kardiyoembolizm 

inme çeĢitleri arasında cinsiyet, kilo, boy ve BMI yönünden yapılan karĢılaĢtırmada 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı (p>0,05), buna karĢın yaĢ 

yönünden ise aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olduğu saptandı 

(p=0,005). Bu farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu görmek için ikili 

karĢılaĢtırmalara baktığımızda; Kardiyoembolizm grubundaki olguların yaĢlarının 

medyanı 77 (51/87) küçük damar aterosklerozu 69 (31/104) ve büyük damar 

aterosklerozu 72,5 (37/105) gruplarındaki olguların yaĢlarının medyanından daha 

büyük olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,001, p=0,047). Küçük 

Damar Aterosklerozu ve Büyük Damar Aterosklerozu gruplarının yaĢ medyanları 

arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,056). 

Ġnme etiyolojik çeĢidi ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan değerleri 

ve mortalite takip süresinin değerlendirilmesi Tablo 14‘de gösterilmiĢtir.
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Tablo 14. Ġnme etiyolojik çeĢidi ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan değerleri ve mortalite takip süresinin 

değerlendirilmesi 

  

ĠNME ÇEġĠDĠ 

P 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar için P değerleri 

KÜÇÜK DAMAR AS 
 

BÜYÜK DAMAR AS 
 

KARDĠYOEMBOLĠZM 

A (n=141) 
 

B (n=102) 
 

C (n=25) A-B A-C B-C 

  Med.(Min./Max) 
 

Med.(Min./Max) 
 

Med.(Min./Max) 
    

Sempt BaĢlama Zamanı (dk) 360 (30 / 20,160) 
 

180 (30 / 5.760) 
 

480 (45 / 10.080) 0,020 0,045 0,176 0,013 

UlaĢım süresi dk 30 (10 / 60) 
 

20 (10 / 90) 
 

30 (10 / 60) 0,015 0,006 0,941 0,093 

Sistolik Kan Basıncı 140 (100 / 240) 
 

140 (90 / 240) 
 

140 (100 / 170) 0,804 ad. ad. ad. 

Diyastolik Kan Basıncı 80 (50 / 110) 
 

80 (50 / 120) 
 

80 (60 / 100) 0,670 ad. ad. ad. 

Nabız 82 (54 / 170) 
 

82 (55 / 110) 
 

82 (45 / 106) 0,816 ad. ad. ad. 

Solunum Sayısı (dk) 14 (12 / 18) 
 

15,5 (12 / 21) 
 

14 (12 / 18) 0,030 0,009 0,302 0,603 

AteĢ 36,6 (36 / 37,5) 
 

36,7 (36 / 37,2) 
 

36,7 (36,3 / 37) 0,552 ad. ad. ad. 

Oksijen Saturasyonu 98 (90 / 100) 
 

97 (88 / 100) 
 

97 (92 / 100) 0,005 0,006 0,041 0,694 

GKS 15 (11 / 15) 
 

14 (3 / 15) 
 

15 (10 / 15) <0,001 <0,001 0,204 <0,001 

NIHSS Skor 4 (1 / 11) 
 

13 (4 / 24) 
 

8 (1 / 20) <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

WBC 8,3 (3,5 / 24,8) 
 

8,9 (2,7 / 24,5) 
 

8,6 (4,9 / 14,4) 0,267 ad. ad. ad. 

Nötrofil 4,9 (1,6 / 22,3) 
 

5,7 (1,6 / 20) 
 

6,4 (2,4 / 12,3) 0,057 ad. ad. ad. 

Platelet 222 (100 / 599) 
 

223,5 (79,4 / 449) 
 

201 (41,1 / 385) 0,116 ad. ad. ad. 

Lenfosit 2,2 (0,6 / 9,7) 
 

2,1 (0,2 / 11,6) 
 

1,6 (0,4 / 6,3) 0,022 0,521 0,005 0,020 
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Nötrofil Lenfosit oranı 2,2 (0,4 / 22,9) 
 

2,7 (0,6 / 54,9) 
 

3,1 (0,9 / 27,5) 0,015 0,169 0,006 0,058 

Platalet Lenfosit Oranı 107,2 (15 / 476,4)   103,4 (16 / 1.276,7)   139,3 (21,2 / 555,9) 0,483 ad. ad. ad. 

Üre 38 (14 / 155)   40 (20 / 227)   49 (26 / 129) 0,058 ad. ad. ad. 

Kreatinin 0,9 (0,4 / 6,3)   0,9 (0,4 / 9,7)   1 (0,5 / 2,8) 0,509 ad. ad. ad. 

Na 139 (125 / 144)   139 (128 / 146)   139 (131 / 144) 0,648 ad. ad. ad. 

K 4,2 (3,2 / 5,2)   4,1 (2,7 / 5,6)   4 (3,3 / 5,4) 0,418 ad. ad. ad. 

Cl 103 (92 / 110)   103 (91 / 112)   105 (96 / 110) 0,218 ad. ad. ad. 

Hs-Troponin I 6,2 (0 / 9,824,5)   9,2 (0,7 / 14.118,1)   27,5 (3,4 / 5.037) <0,001 0,008 <0,001 0,015 

BNP 83,9 (10 / 3,075,6)   163,6 (10 / 4.630)   245,5 (19 / 1.383,3) <0,001 <0,001 0,001 0,410 

Hs-CRP 5 (3 / 254)   5,9 (3 / 258)   9,2 (3 / 229) 0,045 0,071 0,033 0,308 

INR 1 (0,8 / 2,8)   1 (0,8 / 5,2)   1,1 (0,9 / 2,2) 0,304 ad. ad. ad. 

Laktat 1,7 (0,7 / 4,3)   1,9 (0,8 / 8,3)   2 (1 / 8) 0,006 0,006 0,024 0,559 

Mortalite Takip süresi 177,64 (11 / 180)   178,83 (1 / 180)   137,4 (11 / 180) <0,001 <0,001 0,039 0,169 

 Kruskall Wallis H Test(Monte Carlo)   -  Post Hoc Test: Dun's Test  / Med.:Medyan  -  Min.:Minimum  -  Max.: Maximum  -  ad.:Anlamlı değil 
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Ġnmenin etiyolojik çeĢidi ile sistolik ve diyastolik kan basınçları, nabız, ateĢ, WBC, 

nötrofil, platelet, PLR, üre, kreatinin, sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl) ve INR 

değiĢkenleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın olmadığı tespit edildi 

(p>0,05). Ġnme etiyolojik çeĢidi ile semptomların baĢlama zamanı (dk), ulaĢım süresi 

(dk), solunumun dakika sayısı, oksijen saturasyonu (sPO2), GKS, NIHSS skoru, 

lenfosit, NLR, Hs-Troponin I, BNP, Hs-CRP, laktat ve takip süresi değiĢkenleri 

arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı (sırasıyla; p=0,020, 

p=0,015, p=0,030, p=0,005, p<0,001, p<0,005, p=0,022, p=0,015, p<0,001, p<0,001, 

p=0,045, p=0,006, p<0,001) 

Bu farklılığın hangi gruplar arasında olduğunu incelediğimizde; semptomların 

baĢlama zamanı için büyük damar aterosklerozu medyanı 180 (30/5.760) küçük 

damar aterosklerozu medyanı 360 (30/20.160) ve kardiyoembolizm medyanından 

480 (45/10.080) daha düĢük olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,045, p=0,013). Küçük damar aterosklerozu ile kardiyoembolizm grupları 

arasında anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,176). UlaĢım süresi için küçük damar 

aterosklerozu medyanı 30 (10/60) büyük damar aterosklerozu medyanından 20 

(10/90) daha fazla olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p=0,006). 

Kardiyoembolizm grubu ile büyük damar aterosklerozu ve küçük damar 

aterosklerozu arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,093, p=0,941). Hastaların 

dakikadaki solunum sayısını incelediğimizde küçük damar aterosklerozu medyanı 14 

(12/18) büyük damar aterosklerozu medyanından 15,5 (12/21) daha düĢük olup, bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulundu (p=0,009). Kardiyoembolizm grubu 

ile büyük damar aterosklerozu ve küçük damar aterosklerozu arasında anlamlı fark 

tespit edilmedi (p=0,603, p=0,302). Oksijen saturasyonu değiĢkeninde küçük damar 

aterosklerozu medyanı 98 (90/100) büyük damar aterosklerozu medyanı 97 (88/100) 

ve kardiyoembolizm medyanından 97 (92/100) daha fazla olup bu farklar istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı (p=0,006, p=0,041). Kardiyoembolizm grubu ile büyük 

damar arasında anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,694). Glaskow Koma Skalası için 

büyük damar aterosklerozu medyanı 14 (3/15), küçük damar aterosklerozu medyanı 

15 (11/15) ve kardiyoembolizm medyanından 15 (10/15) daha düĢük olup bu farklar 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi (p<0,001). Kardiyoembolizm grubu 

ile küçük damar aterosklerozu arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,204). NIHSS 
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skorunda büyük damar aterosklerozu medyanı 13 (4/24), küçük damar aterosklerozu 

medyanı 4 (1/11) ve kardiyoembolizm medyanından 8 (1/20) daha fazla iken küçük 

damar aterosklerozu medyanı 4 (1/11) kardiyoembolizm medyanından 8 (1/20) daha 

düĢük olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlı olarak tespit edildi (p<0,001). 

Lenfosit için kardiyoembolizm medyanı 1,6 (0,4/6,3) küçük damar aterosklerozu 

medyanı 2,2 (0,6/9,7) ve büyük damar aterosklerozu medyanından 2,1 (0,2/11,6) 

daha düĢük olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlı olarak saptandı (p=0,005, 

p=0,020). Küçük damar aterosklerozu ile büyük damar aterosklerozu arasında 

anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,521). Nötrofil Lenfosit Oranı(NLR) değiĢkeninde 

kardiyoembolizm medyanı 3,1 (0,9/27,5) küçük damar aterosklerozu medyanından 

2,2 (0,4/22,9) daha fazla olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı iken (P=0,006). 

küçük damar aterosklerozu ile büyük damar aterosklerozu arasında anlamlı fark 

tespit edilmedi (P=0,169). Yüksek duyarlılıklı Troponin I değiĢkeninde 

kardiyoembolizm medyanı 27,5 (3,4/5.037), küçük damar aterosklerozu medyanı 6,2 

(0/9.824,5) ve büyük damar aterosklerozu medyanından 9,2 (0,7/14.118,1) daha fazla 

iken, küçük damar aterosklerozu medyanı ise 6,2 (0/9.824,5) büyük damar 

aterosklerozu medyanından 9,2 (0,7/14.118,1) daha düĢük olup bu farklar istatistiksel 

olarak anlamlı olarak tespit edildi (p<0,001, p=0,015, p=0,008). Brain Natriüretik 

Peptit değiĢkeninde küçük damar aterosklerozu medyanı 83,9 (10/3.075,6) büyük 

damar aterosklerozu medyanı 163,6 (10/4.630) ve kardiyoembolizm medyanından 

245,5 (19/1.383,3) daha düĢük olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlı saptandı 

(p<0,001, p=0,001). Kardiyoembolizm ile büyük damar aterosklerozu arasında 

anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,410). Yüksek duyarlılıklı C-reatif protein için 

küçük damar aterosklerozu medyanı 5 (3/254) kardiyoembolizm medyanından 9,2 

(3/229) daha düĢük olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p=0,033). 

Büyük damar aterosklerozu ile küçük damar aterosklerozu ve Kardiyoembolizm 

grupları arasında anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,071, P=0,308). Laktat değiĢkenini 

incelediğimizde küçük damar aterosklerozu medyanı 1,7 (0,7/4,3), büyük damar 

aterosklerozu medyanı 1,9 (0,8/8,3) ve kardiyoembolizm medyanından 2 (1/8) daha 

düĢük olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (p=0,006, 

p=0,024). Kardiyoembolizm ile büyük damar aterosklerozu arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,559). Son olarak motalite takip süresi değiĢkeni için küçük damar 
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aterosklerozu medyanı 177,64 (11/180) büyük damar aterosklerozu medyanından 

178,83 (1/180) daha düĢük ve kardiyoembolizm medyanından 137,4 (11/180) daha 

fazla olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001, p=0,039). 

Kardiyoembolizm ile büyük damar aterosklerozu arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p=0,169). 

Ġnmenin Etiyolojik ÇeĢidi ile UlaĢım ġekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalık Sayısı 

ve Alt Grupları, Klinik Sonlanım DeğiĢkenleri tablo 15‘de değerlendirildi. 

Tablo 15. Ġnme Etiyolojik ÇeĢidi ile UlaĢım ġekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalık 

Sayısı ve Alt Grupları, Klinik Sonlanım DeğiĢkenlerinin Değerlendirilmesi 

 ĠNMENĠN ETĠYOLOJĠK ÇEġĠDĠ  

 
KÜÇÜK 

DAMAR AS 

BÜYÜK 

DAMAR AS 
KARDĠYOEMBOLĠZM 

p 

(n=141) (n=102) (n=25) 

UlaĢım Ģekli 
Kendi imkânlarıyla 87 (61,7) bc 24 (23,5) 5 (20,0) 

 

Ambulans ile 54 (38,3) 78 (76,5) 20 (80,0) <0,001 

EKG 
AF 12 (8,5) 24 (23,5) 19 (76,0) <0,001 

NSR 129 (91,5) bc 78 (76,5) 6 (24,0) 
 

BT Bulgusu 
Yok 121 (85,8) 73 (71,6) 16 (64,0) 0,006 

Var 20 (14,2) 29 (28,4) a 9 (36,0) a 
 

Ek Hastalık 

Sayısı 

Ek hastalık yok 27 (19,1) b 10 (9,8) 4 (16,0) 0,042 

1 Ek Hastalık 51 (36,2) c 31 (30,4) 3 (12,0) 
 

2 Ek Hastalık 33 (23,4) 30 (29,4) 8 (32,0) 
 

3'den fazla 30 (21,3) 31 (30,4) 10 (40,0) a 
 

Hipertansiyon 
Var 85 (60,3) 79 (77,5) 20 (80,0) 0,011 

Yok 56 (39,7) b 23 (22,5) 5 (20,0) 
 

Diyabetes 

Mellitus 

Var 45 (31,9) 33 (32,4) 7 (28,0) 0,961 

Yok 96 (68,1) 69 (67,6) 18 (72,0) 
 

Koroner Arter 

Hastalığı 

Var 25 (17,7) 23 (22,5) 5 (20,0) 0,650 

Yok 116 (82,3) 79 (77,5) 20 (80,0) 
 

Konjestif Kalp 

Yetm. 

Var 7 (5,0) 12 (11,8) 4 (16,0) 0,042 

Yok 134 (95,0) c 90 (88,2) 21 (84,0) 
 

KOAH 
Var 3 (2,1) 4 (3,9) 0 (0,0) 0,509 

Yok 138 (97,9) 98 (96,1) 25 (100,0) 
 

Atrial 

Fibrilasyon 

Var 4 (2,8) 6 (5,9) 2 (8,0) 0,246 

Yok 137 (97,2) 96 (94,1) 23 (92,0) 
 

  

Dislipidemi 

  

Var 1 (0,7) 1 (1,0) 1 (4,0) 0,304 

Yok 140 (99,3) 101 (99,0) 24 (96,0) 
 

Serebrovasküler 

Hast. 

Var 35 (24,8) 23 (22,5) 7 (28,0) 0,813 

Yok 106 (75,2) 79 (77,5) 18 (72,0) 
 

Kronik Böbrek Var 6 (4,3) 4 (3,9) 1 (4,0) 1 
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Yetm. Yok 135 (95,7) 98 (96,1) 24 (96,0) 
 

Diğer 
Var 9 (6,4) 10 (9,8) 5 (20,0) 0,071 

Yok 132 (93,6) 92 (90,2) 20 (80,0) 
 

  

Klinik Sonlanım 

  

YaĢıyor 130 (92,2) bc 64 (62,7) 19 (76,0) <0,001 

Ex 11 (7,8) 38 (37,3) 6 (24,0) 
 

 

Küçük Damar Aterosklerozu, Büyük Damar Aterosklerozu ve Kardiyoembolizm 

grupları ile DM, KAH, KOAH, AF, dislipidemi, SVO, KBY ve diğer hastalıkları 

değiĢkenlerinin oranları arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi (p>0,05). Ġnme 

etiyolojik çeĢidi ile ulaĢım Ģekli, EKG, BT Bulgusu, ek hastalıkların sayısı,  HT, 

KKY ve klinik sonlanım değiĢkenleri oranları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptadı (sırasıyla; p<0,001, p<0,001, p=0,006, p=0,042, p=0,011, p=0,042, 

p<0,001). UlaĢım Ģekli kendi imkânlarıyla olan olguların küçük damar aterosklerozu 

oranı büyük damar aterosklerozu ve kardiyoembolizm oranlarına göre daha yüksek 

olup oranlar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı olarak tespit edildi 

(p<0,05). Elektrokardiyogramı NSR olan olguların küçük damar aterosklerozu oranı 

büyük damar aterosklerozu ve kardiyoembolizm oranlarına göre daha yüksek olup 

oranlar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı belirlendi (p<0,05). Bilgisayarlı 

Tomografi bulgusu olan olguların büyük damar aterosklerozu ve kardiyoembolizm 

oranları küçük damar aterosklerozu oranına göre daha yüksek olup bu oranlar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0,05). Ek hastalığı olmayan 

olguların küçük damar aterosklerozu oranı, büyük damar aterosklerozu oranına göre 

daha yüksek ve bir tane ek hastalığı olan olguların küçük damar aterosklerozu oranı 

kardiyoembolizm oranına göre daha yüksek olup bu oranlar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı olarak tespit edildi (p<0,05). Hipertansiyon hastalığı 

olmayan olgularda küçük damar aterosklerozu oranı büyük damar aterosklerozu 

oranına göre daha yüksek olup bu oranlar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptandı (p<0,05). Konjestif Kalp Yetmezliği olmayan olgularda küçük 

damar aterosklerozu oranı Kardiyoembolizm oranına göre daha yüksek olup bu 

oranlar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı olarak bulundu (p<0,05). YaĢayan 

olgularda küçük damar aterosklerozu oranı büyük damar aterosklerozu ve 

kardiyoembolizm oranlarına göre daha yüksek olup bu oranlar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0,05). 
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4.3. NIHSS Skoruna Göre Yapılan Değerlendirmeler 

 

NIHSS Skor Grubu ile cinsiyet, yaĢ, kilo, boy, BMI değiĢkenleri tablo 16‘de 

gösterilmiĢtir. NIHSS Skoru 7 ve 7‘den küçük olanlar, 8-19 arasında olanlar ve 

20‘den büyük olanlar ile cinsiyet, yaĢ, kilo, boy ve BMI değiĢkenleri ile 

incelendiğinde bu değiĢkenler ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın 

olmadığı tespit edildi (p>0,05). 

Tablo 16. NIHSS Skor Grubu ile Cinsiyet, YaĢ, Kilo, Boy ve BMI DeğiĢkenlerinin 

Değerlendirilmesi 

  

NIHSS Skor Grubu 
 

≤ 7 (n=148) 8-19 (n=106) ≥20 (n=14) 
P 

n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet 
Erkek 89 (60,1) 55 (51,9) 5 (35,7) 

 

Kadın 59 (39,9) 51 (48,1) 9 (64,3) 0.131 

  

  
Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.) 

 

YaĢ 70 (31 / 104) 72 (38 / 105) 76,5 (44 / 91) 0.055 

Kilo 80 (50 / 125) 79,5 (55 / 152) 75 (50 / 94) 0.239 

Boy 165,5 (150 / 186) 167,5 (155 / 185) 162 (154 / 180) 0.476 

BMI 28,7 (18,8 / 40,4) 28,4 (19,7 / 48) 27,1 (19,5 / 33,2) 0.360 

Pearson Chi Square Test(Monte Carlo)  / Kruskall Wallis H Test(Monte Carlo)  / Min. Minimum  -  Max.: Maximum 

 

NIHSS Skor ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan değerleri ve 

mortalite takip süresinin değerlendirilmesi Tablo 17‘de gösterilmiĢtir.  

Tablo 17. NIHSS Skor ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan 

değerleri ve mortalite takip süresinin değerlendirilmesi 

  

NIHSS Skor Grubu P 
Ġkili KarĢılaĢtırmalar için P 

değerleri 

(≤ 7)=A 

(n=148) 

(8-19)=B 

(n=106) 

(≥20)=C 

(n=14)  
 

A-B A-C B-C 

  Med.(Min./Max) Med.(Min./Max) Med.(Min./Max) 
    

Sempt baĢlama zamanı (dk) 360 (30 / 20.160) 210 (30 / 5.760) 225 (30 / 3.900) 0.145 ad. ad. ad. 

UlaĢım süresi (dk) 30 (10 / 60) 25 (10 / 90) 17,5 (15 / 60) 0.038 0.049 0.058 0.323 

Sistolik Kan Basıncı 140 (100 / 240) 140 (90 / 240) 150 (110 / 210) 0.602 ad. ad. ad. 

Diyastolik Kan Basıncı 80 (50 / 110) 80 (50 / 120) 80 (60 / 120) 0.828 ad. ad. ad. 

Nabız 82 (54 / 170) 82 (45 / 110) 78,5 (60 / 105) 0.446 ad. ad. ad. 

Solunum Sayısı 14 (12 / 18) 15 (12 / 20) 16 (14 / 21) 0.001 0.063 <0,001 0.008 

AteĢ 36,6 (36 / 37,5) 36,7 (36 / 37,2) 36,7 (36,2 / 37) 0.573 ad. ad. ad. 



56 

 

Oksijen Saturasyonu 98 (90 / 100) 97 (88 / 100) 98 (92 / 99) 0.274 ad. ad. ad. 

GKS 15 (10 / 15) 14,5 (6 / 15) 10,5 (3 / 13) <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

WBC 8,3 (3,5 / 24,8) 8,8 (2,7 / 24,5) 11,6 (4,9 / 22,9) 0.009 0.209 0.003 0.019 

Nötrofil 4,9 (1,6 / 22,3) 5,5 (1,6 / 19,8) 7,9 (2 / 20) 0.036 0.153 0.018 0.090 

Platelet 220 (100 / 599) 217 (41,1 / 449) 233,5 (70,4 / 417) 0.269 ad. ad. ad. 

Lenfosit 2,2 (0,5 / 9,7) 2 (0,2 / 11,6) 2,1 (0,6 / 8,6) 0.775 ad. ad. ad. 

NLR 2,3 (0,4 / 22,9) 2,7 (0,8 / 54,9) 3,3 (0,6 / 17,3) 0.284 ad. ad. ad. 

PLR 107,3 (15 / 476,4) 
103,4 (16 / 

1.276,7) 
126,3 (22,9 / 427) 0.770 ad. ad. ad. 

Üre 38 (14 / 155) 41 (21 / 116) 43 (20 / 227) 0.196 ad. ad. ad. 

Kreatinin 0,9 (0,4 / 6,3) 0,9 (0,4 / 8,2) 0,9 (0,4 / 9,7) 0.327 ad. ad. ad. 

Na 139 (125 / 144) 139 (128 / 146) 139 (135 / 143) 0.361 ad. ad. ad. 

K 4,2 (3,2 / 5,4) 4,1 (2,7 / 5,2) 4,3 (3,3 / 5,6) 0.976 ad. ad. ad. 

Cl 104 (92 / 110) 103 (91 / 112) 105 (93 / 112) 0.255 ad. ad. ad. 

Hs-Troponin I 6,5 (0 / 9.824,5) 8,9 (0,7 / 14.118,1) 14,2 (3,5 / 5.037) 0.001 0.005 0.004 0.113 

BNP 85,3 (10 / 3.075,6) 154,6 (10 / 4.630) 
232,5 (61,5 / 

4.296,4) 
<0,001 <0,001 <0,001 0.064 

Hs-CRP 5 (3 / 254) 5,9 (3 / 258) 6 (3 / 118) 0.145 ad. ad. ad. 

INR 1 (0,8 / 2,8) 1 (0,8 / 5,2) 1 (0,9 / 1,8) 0.162 ad. ad. ad. 

LAKTAT 1,7 (0,7 / 8) 1,9 (0,9 / 7) 2,3 (1,3 / 8,3) 0.004 0.010 0.015 0.218 

Mortalite Takip süresi 177 (11 / 180) 180 (2 / 180) 51 (1 / 180) <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

 Kruskall Wallis H Test(Monte Carlo)   -  Post Hoc Test: Dun's Test  / Med.:Medyan - Min. Minimum - Max.: Maximum  -  ad.:Anlamlı değil 

 

NIHSS skoru ile semptomların baĢlama zamanı, sistolik ve diyastolik kan basıncı, 

nabız, ateĢ, SpO2, platelet, lenfosit, NLR, PLR, Üre, Kreatinin, Na, K, Cl, Hs-CRP ve 

INR değiĢkenleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

GruplandırılmıĢ NIHSS skoru ile ulaĢım süresi (dk), solunum sayısı, GKS, WBC, 

nötrofil, hs-Troponin I, BNP, laktat, mortalite takip süresi değiĢkenleri arasında ise 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi  (sırasıyla; p=0,038, p=0,001, p<0,001, 

p=0,009, p=0,009, p=0,001, p<0,001, p=0,004, p<0,001). 

UlaĢım Süresinin NIHSS (≤ 7)  grubundaki medyan değeri 30 (10/60)  NIHSS (8-19) 

grubundaki medyan değerinden daha yüksek olup bu istatistiksel olarak anlamlı iken 

(p=0,049) diğer gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0,05).  Solunum 

sayısının NIHSS (≥20)  grubundaki medyan değeri 16 (14/21) NIHSS (8-19) 

grubundaki medyan değeri 15 (12/20) ve NIHSS (≤7)  grubundaki medyan 

değerinden 14 (12/18) daha yüksek olup bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,008, 

p<0,001). NIHSS (≤7)  grubu ile NIHSS (8-19) grupları arasında anlamlı fark tespit 

edilmedi (P=0,063). Glaskow Koma Skalasının NIHSS (≤7)  grubundaki medyan 

değeri 15 (10/15)  NIHSS (8-19) grubundaki medyan değeri 14,5 (6/15) ve NIHSS 
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(≥20)  grubundaki medyan değerinden 10,5 (3/13) anlamlı derecede daha yüksek 

olarak saptandı (p<0,001, p<0,001). Aynı zamanda NIHSS (8-19) grubundaki 

medyan değeri 14,5 (6/15)  NIHSS (≥20)  grubundaki medyan değerinden 10,5 

(3/13) anlamlı derecede daha yüksek olarak saptandı (p<0,001). Beyaz küre 

değerinin NIHSS (≥20)  grubundaki medyan değeri 11,6 (4,9/22,9)  NIHSS (8-19) 

grubundaki medyan değeri 8,8 (2,7/24,5) ve NIHSS (≤7)  grubundaki medyan 

değerinden 8,3 (3,5/24,8) daha yüksek olup bu istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,019, p=0,003). NIHSS (≤7)  grubu ile NIHSS (8-19) grupları arasında anlamlı 

fark tespit edilmedi (p=0,209). Nötrofilin NIHSS (≤7)  grubundaki medyan değeri 

4,9 (1,6/22,3) olup bu değer NIHSS (≥20)  grubundaki 7,9 (2/20) olan medyan 

değerden anlamlı derecede daha düĢüktü (p=0,018). NIHSS (≤7)  grubu ile NIHSS 

(8-19) grubu arasında ve NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (≥20)  grubu arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,153, p=0,090).  Yüksek duyarlılıklı Troponin I‘nın 

NIHSS (≤7)  grubundaki medyan değeri 6,5 (0/9.824,5)  NIHSS (8-19) grubundaki 

medyan değeri 8,9 (0,7/14.118,1) ve NIHSS (≥20)  grubundaki medyan değerinden 

14,2 (3,5/5.037) anlamlı derecede daha düĢük tespit edildi (p=0,005,  p=0,004). 

NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (≥20)  grubu arasında anlamlı bir fark yoktu 

(p=0,113). Brain Natriüretik Peptit‘in NIHSS (≤7)  grubundaki medyan değeri 85,3 

(10/3.075,6)  NIHSS (8-19) grubundaki medyan değeri 154,6 (10/4.630) ve NIHSS 

(≥20)  grubundaki medyan değerinden 232,5 (61,5/4.296,4)  anlamlı derecede daha 

düĢüktü (p<0,001,  p<0,001). NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (≥20)  grubu arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,064).  Laktat‘ın NIHSS (≤7)  grubundaki medyan 

değeri 1,7 (0,7/8)  NIHSS (8-19) grubundaki medyan değeri 1,9 (0,9/7) ve NIHSS 

(≥20)  grubundaki medyan değerinden 2,3 (1,3/8,3) anlamlı derecede daha düĢüktü 

(p=0,010,  p=0,015). NIHSS (8-19) grubu ile NIHSS (≥20)  grubu arasında anlamlı 

bir fark tespit edilmedi (P=0,218). Mortalite takip süresinin NIHSS (≤7)  grubundaki 

medyan değeri 177 (11/180)  NIHSS (8-19) grubundaki medyan değerinden 180 

(2/180) daha düĢük ve NIHSS (≥20)  grubundaki medyan değerinden 51 (1/180) 

daha yüksek olup bu istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlendi (p<0,001,  

p<0,001). NIHSS (8-19) grubundaki medyan değeri 180 (2/180) NIHSS (≥20) 

grubundaki medyan değerinden 51 (1/180) anlamlı derecede daha yüksekti ve 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (p<0,001). 



58 

 

NIHSS skor grubu ile UlaĢım ġekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalık Sayısı ve Alt 

Grupları, Klinik Sonlanım değiĢkenleri tablo 18‘de değerlendirildi. 

Tablo 18. NIHSS skor grubu ile UlaĢım ġekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalık 

Sayısı ve Alt Grupları, Klinik Sonlanım değiĢkenlerinin değerlendirlmesi 

 

NIHSS SKOR 

p ≤ 7 
 

8-19 
 

≥20 

(n=148) 
 

(n=106) 
 

(n=14) 

UlaĢım Ģekli 
Kendi imkânlarıyla 88 (59,5) bc 

 
27 (25,5) 

 
1 (7,1) <0,001 

Ambulans ile 60 (40,5) 
 

79 (74,5) 
 

13 (92,9) 
 

EKG 
AF 20 (13,5) 

 
29 (27,4) 

 
6 (42,9) 0,002 

NSR 128 (86,5) bc 
 

77 (72,6) 
 

8 (57,1) 
 

BT Bulgusu 
Yok 124 (83,8) 

 
78 (73,6) 

 
8 (57,1) 0,018 

Var 24 (16,2) 
 

28 (26,4) a 
 

6 (42,9) a 
 

Ek Hastalık Sayısı 

Ek hastalık yok 29 (19,6) c 
 

12 (11,3) 
 

0 (0,0) 0,009 

1 ek hastalık 51 (34,5) 
 

30 (28,3) 
 

4 (28,6) 
 

2 ek hastalık 36 (24,3) 
 

34 (32,1) 
 

1 (7,1) 
 

3'ten fazla 32 (21,6) 
 

30 (28,3) 
 

9 (64,3) ab 
 

Hipertansiyon 
Var 88 (59,5) 

 
82 (77,4) 

 
14 (100,0) <0,001 

Yok 60 (40,5) bc 
 

24 (22,6) 
 

0 (0,0) 
 

Diyabetes Mellitus 
Var 46 (31,1) 

 
34 (32,1) 

 
5 (35,7) 0,902 

Yok 102 (68,9) 
 

72 (67,9) 
 

9 (64,3) 
 

Koroner Arter 

Hastalığı 

Var 25 (16,9) 
 

27 (25,5) 
 

1 (7,1) 0,142 

Yok 123 (83,1) 
 

79 (74,5) 
 

13 (92,9) 
 

Konjestif Kalp Yetm. 
Var 10 (6,8) 

 
10 (9,4) 

 
3 (21,4) 0,319 

Yok 138 (93,2) 
 

96 (90,6) 
 

11 (78,6) 
 

KOAH 

 

Var 3 (2,0) 
 

4 (3,8) 
 

0 (0,0) 0,621 

Yok 145 (98,0) 
 

102 (96,2) 
 

14 (100,0) 
 

Atrial Fibrilasyon 

 

Var 3 (2,0) 
 

8 (7,5) 
 

1 (7,1) 0,064 

Yok 145 (98,0) 
 

98 (92,5) 
 

13 (92,9) 
 

Dislipidemi 
Var 2 (1,4) 

 
1 (0,9) 

 
0 (0,0) 1 

Yok 146 (98,6) 
 

105 (99,1) 
 

14 (100,0) 
 

Serebrovasküler 

Hastalık 

 

Var 37 (25,0) 
 

22 (20,8) 
 

6 (42,9) 0,176 

Yok 111 (75,0) 
 

84 (79,2) 
 

8 (57,1) 
 

Kronik böbrek 

Yetmezliği 

Var 7 (4,7) 
 

3 (2,8) 
 

1 (7,1) 0,401 

Yok 141 (95,3) 
 

103 (97,2) 
 

13 (92,9) 
 

Diğer Ek Hastalıklar 
Var 10 (6,8) 

 
12 (11,3) 

 
2 (14,3) 0,276 

Yok 138 (93,2) 
 

94 (88,7) 
 

12 (85,7) 
 

Klinik Sonlanım 
YaĢıyor 135 (91,2) bc 

 
75 (70,8) 

 
3 (21,4) <0,001 

Ex 13 (8,8) 
 

31 (29,2) 
 

11 (78,6) 
 

Pearson Chi Square Test(Monte Carlo) / Fisher Freeman Halton Test(Monte Carlo) / a:NIHSS ≤7 grubuna göre 

anlamlı  - b: :NIHSS (8-19 ) grubuna göre anlamlı  -  c: :NIHSS ≥20 grubuna göre anlamlı 
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NIHSS skoru 7‘den küçük, 8-19 arası ve 20‘den büyük olan grupları ile DM, KAH, 

KKY, KOAH, AF, dislipidemi, SVO, KBY, diğer hastalıklar değiĢkenlerinin oranları 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). NIHSS skor grubu ile ulaĢım Ģekli, 

EKG, BT Bulgusu, ek hastalıkların sayısı, HT ve klinik sonlanım değiĢkenleri 

oranları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (sırasıyla p<0,001, 

p=0,002, p=0,018, p=0,009, p<0,001, p<0,001). UlaĢım Ģekli kendi imkânlarıyla olan 

olguların ≤7 grubundaki oranı 8-19 ve ≥20 gruplarındaki oranlara göre daha yüksek 

olup oranlar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı olarak belirlendi (p<0,05). 

Elektrokardiyogramı NSR olan olguların ≤7 grubundaki oranı 8-19 ve ≥20 

gruplarındaki oranlara göre daha yüksek olup oranlar arasındaki bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı saptandı (p<0,05). Bilgisayarlı Tomogafi bulgusu olan olguların 8-19 

ve ≥20 gruplarındaki oranlar ≤7 grubundaki orana göre daha yüksek olup oranlar 

arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Ek hastalığı olmayan 

olguların ≤7 grubundaki oranı ≥20 grubundaki orana göre daha yüksek ve 3‘ten fazla 

ek hastalığı olan olguların ≥20 grubundaki oranı ≤7 ve 8-19 gruplarındaki orana göre 

daha yüksek olup oranlar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı belirlendi 

(p<0,05). Hipertansiyon hastalığı olmayan olgularda ≤7 grubundaki oranı 8-19 ve 

≥20 gruplarındaki oranlara göre daha yüksek olup oranlar arasındaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi p<0,05). Son olarak yaĢayan olgularda 

NIHSS skoruna baktığımızda ≤7 grubundaki oranı 8-19 ve ≥20 gruplarındaki 

oranlara göre daha yüksek olup oranlar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

olarak bulundu (p<0,05). 

4.4. Mortalite ve Klinik sonlamına göre yapılan değerlendirmeler: 

 

Klinik Sonlanım ile cinsiyet, yaĢ, kilo, boy ve BMI değiĢkenleri tablo 19‘de yer 

almaktadır. 



60 

 

Tablo 19. Klinik Sonlanım ile Cinsiyet, YaĢ, Kilo, Boy ve BMI DeğiĢkenlerinin 

Değerlendirilmesi 

  

KLĠNĠK SONLANIM 

YaĢıyor (n=213) Ex (n=55) 
p 

n (%) n (%) 

Cinsiyet Erkek 120 (56,3) 29 (52,7) 0.650  

Kadın  93 (43,7) 26 (47,3)    

  

  
Medyan (Min. / Max.) Medyan (Min. / Max.)   

YaĢ 69 (31 / 105) 76 (46 / 91) <0,001 

Kilo 80 (50 / 152) 76 (50 / 110) 0.017 

Boy 167 (150 / 186) 165 (154 / 180) 0.105 

BMI 28,7 (18,8 / 48) 27,7 (19,5 / 36,8) 0.123 

Fisher exact test (exact) / Mann Whitney U Test(monte Carlo) / Min.: Minimum-Max.:Maximum 

 

Buna göre yaĢayan ve ex olan olgular ile cinsiyet, boy ve BMI değiĢkenleri ile 

incelendiğinde bu değiĢkenler ile arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). Olguların yaĢına baktığımızda ise, ex olan olguların medyan 

yaĢının 76 (46/91) olduğu ve yaĢayan olguların 69 (31/105) olan medyan yaĢından 

daha büyük olduğu, bu farkın da istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı 

(p<0,001). YaĢayan olguların medyan kilosu 80 (50 / 152), ex olguların medyan 

kilosundan 76 (50/110) daha fazla olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görüldü (p=0,017). 

Klinik Sonlanım ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan değerleri ve 

mortalite takip süresinin değerlendirilmesi değerlendirmesi tablo 20‘de 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 20. Klinik Sonlanım ile klinik bulgular, hematolojik ve biyokimyasal kan 

değerleri ve mortalite takip süresinin değerlendirilmesi değerlendirmesi 

  KLĠNĠK SONLANIM p 

YaĢıyor 

 

Ex 

 (n=213) (n=55) 

  Medyan (Min./Max) 
 

Medyan (Min./Max) 
 

Semptomların baĢlama zamanı  330 (30 / 20.160) 
 

180 (30 / 8.760) 0,100 

UlaĢım süresi (dk) 30 (10 / 60) 
 

25 (10 / 90) 0,371 

Sistolik Kan Basıncı 140 (100 / 240) 
 

140 (90 / 210) 0,748 

Diyastolik Kan Basıncı 80 (50 / 120) 
 

80 (50 / 120) 0,470 

Nabız 82 (45 / 170) 
 

82 (55 / 110) 0,929 

Solunum Sayısı 14 (12 / 18) 
 

16 (12 / 21) <0,001 

AteĢ 36,6 (36 / 37,5) 
 

36,7 (36 / 37) 0,150 

Oksijen saturasyonu 98 (90 / 100) 
 

97 (88 / 100) 0,009 

GKS 15 (8 / 15) 
 

14 (3 / 15) <0,001 

NIHSS Skor 5 (1 / 21) 
 

14 (2 / 24) <0,001 

WBC 8,3 (2,7 / 24,8) 
 

9,1 (3,5 / 24,5) 0,067 

Nötrofil 5,2 (1,6 / 22,3) 
 

5,6 (2 / 20) 0,022 

Platelet 222 (79,4 / 599) 
 

218 (41,1 / 496) 0,756 

Lenfosit 2,2 (0,3 / 11,6) 
 

1,7 (0,2 / 9,1) 0,046 

NLR 2,2 (0,4 / 27,5) 
 

3,1 (0,6 / 54,9) 0,004 

PLR 104,5 (15 / 704,5) 
 

128,6 (21,2 / 

1.276,7) 
0,154 

Üre 38 (14 / 227) 
 

45 (22 / 106) 0,004 

Kreatinin 0,9 (0,4 / 9,7) 
 

0,9 (0,4 / 8,2) 0,328 

Na 139 (125 / 146) 
 

139 (129 / 144) 0,645 

K 4,1 (2,7 / 5,5) 
 

4,2 (3,3 / 5,6) 0,630 

Cl 103 (91 / 112) 
 

103 (93 / 112) 0,707 

Hs-Troponin I 6,9 (0 / 14.118,1) 
 

12 (1 / 5.037) 0,002 

BNP 96,3 (10 / 4.296,4) 
 

204,8 (20,1 / 4.630) <0,001 

Hs-CRP 4,7 (3 / 254) 
 

8,7 (3 / 258) 0,002 

INR 1 (0,8 / 5,2) 
 

1,1 (0,8 / 1,9) 0,001 

LAKTAT 1,8 (0,7 / 8,3) 
 

1,8 (0,9 / 7) 0,531 

Mortalite Takip süresi 180 (180 / 180) 
 

33 (1 / 178) <0,001 

Mann Whitney U Test(Monte Carlo)  /  Max.:Maximum  -  Min.:Minimum 

 

Klinik sonlanım ile yaĢayan ve ex olan olgular, semptomların baĢlama zamanı, 

ulaĢım süresi, sistolik ve diyastolik kan basınçları, nabız, ateĢ, WBC, platelet, PLR, 
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kreatinin, Na, K, Cl, Laktat değiĢkenleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). YaĢayan olgularda solunum sayısı, NIHSS skoru, nötrofil, 

NLR, Üre, Hs-Troponin I, BNP, Hs-CRP ve INR değiĢkenlerinin medyanı ex olan 

olguların medyan değerlerinden daha düĢük olup bu farklaın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu saptandı (p<0,05). YaĢayan olgularda oksijen saturasyonu, GKS, 

lenfosit ve mortalite takip süresi değiĢkenlerinin medyanı ise ex olan olan olguların 

medyanlarından daha fazla olup bu farklar istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edildi (p<0,05). 

Klinik Sonlanım ile UlaĢım ġekli, EKGve BT bulgusu, Ek Hastalık Sayısı ve Alt 

Grupları değiĢkenleri tablo 21‘de değerlendirildi.  

Tablo 21. Klinik Sonlanım ile UlaĢım ġekli, EKG ve BT bulgusu, Ek Hastalık Sayısı 

ve Alt Grupları değiĢkenleri Değerlendirilmesi 

  

KLĠNĠK SONLANIM 

p 
YaĢıyor   Ex 

(n=213) (n=55) 

UlaĢım Ģekli Kendi imkanlarıyla 108 (50,7)   8 (14,5) <0,001 

Ambulans ile 105 (49,3)   47 (85,5) 6,04 (2,73 - 13,40) * 

EKG AF 36 (16,9)   19 (34,5) 0,005 

NSR 177 (83,1)   36 (65,5) 2,59 (1,34 - 5,03) * 

BT Bulgusu Yok 169 (79,3)   41 (74,5) 0,464 

Var 44 (20,7)   14 (25,5)   

Ek Hastalık 

Sayısı 

Ek hastalık yok 36 (16,9)   5 (9,1) 0,038 

1 ek hastalık 70 (32,9)   15 (27,3)   

2 ek hastalık  59 (27,7)   12 (21,8)   

3'ten fazla 48 (22,5)   23 (41,8) 
a
   

Hipertansiyon Var 141 (66,2)   43 (78,2) 0,104 

Yok 72 (33,8)   12 (21,8)   

Diyabetes 

Mellitus 

  

Var 63 (29,6)   22 (40,0) 0,146 

Yok 150 (70,4)   33 (60,0)   

Koroner Arter 

Hastalığı 

Var 45 (21,1)   8 (14,5) 0,344 

Yok 168 (78,9)   47 (85,5)   

Konjestif Kalp 

Yetmezliği 

Var 12 (5,6)   11 (20,0) 0,002 

Yok 201 (94,4)   44 (80,0) 4,19 (1,74 - 10,10) * 

KOAH Var 3 (1,4)   4 (7,3) 0,034 

Yok 210 (98,6)   51 (92,7) 5,49 (1,19 - 25,30) * 
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Atrial 

Fibrilasyon 

Var 9 (4,2)   3 (5,5) 0,716 

Yok 204 (95,8)   52 (94,5)   

Dislipidemi Var 3 (1,4)   0 (0,0) 1 

Yok 210 (98,6)   55 (100,0)   

Serebrovasküler 

hastalık 

Var 48 (22,5)   17 (30,9) 0,218 

Yok 165 (77,5)   38 (69,1)   

Kronik Böbrek 

Yetmezliği 

  

Var 8 (3,8)   3 (5,5) 0,701 

Yok 205 (96,2)   52 (94,5)   

Diğer Ek 

Hastalıklar 

  

Var 18 (8,5)   6 (10,9) 0,597 

Yok 195 (91,5)   49 (89,1)   

Perason Chi-Square Test(Monte Carlo)  /  Fisher exact test(Exact)  / * Odss Ratio (%95 Güven 

Aralığı)  / a: YaĢayan grubua göre anlamlı 

  

YaĢayan ve ex olan olgular ile BT bulgusu, HT, DM, KAH, AF, dislipidemi, SVO, 

KBY ve diğer değiĢkenlerin oranları arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi 

(P>0,05). Mortalite ile ulaĢım Ģekli, EKG, ek hastalık sayısı, KKY, KOAH 

değiĢkenleri oranları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (Sırasıyla 

p<0,001, p=0,005, p=0,038, p=0,002, p=0,034). Üçten fazla ek hastalığa sahip 

olgularda ex olan olguların oranı yaĢayan olguların oranından daha yüksek olup bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı olarak tespit edildi (p<0,05). UlaĢım Ģekli ambulans 

ile olan olgularda ex olma oranı kendi imkanlarıyla gelen olgulara göre 6,04 kat daha 

fazladır (%95 güven aralığı: 2,73-13,40). Elektrokardiyogramı AF olan olgularda ex 

olma oranı NSR‘si olanlara göre 2,59 kat daha fazladır (%95 güven aralığı 1,34-

5,03). Konjestif Kalp Yetmezliği olan olgularda ex olma oranı olmayan olgulara göre 

4,19 kat daha fazladır (%95 güven aralığı: 1,74-10,10). Son olarak KOAH olan 

olgularda ex olma oranı olmayanlara göre 5,49 kat daha fazladır (%95 güven aralığı: 

1,19-25,30 ). 

4.5. ROC analizleri: 

 

YaĢayan ve ex olan olgulara göre klinik sonlanım yaĢ, kilo, solunum sayısı, SpO2, 

GKS, NIHSS skor, nötrofil, lenfosit, NLR, üre, Hs-Troponin I, BNP, Hs-CRP ve 

INR değiĢkenlerine göre cut off değerleri hesaplandı. Buna göre; 
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YaĢayan ve ex olan olgular için yaĢ değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 72,5, 

sensivitesi 0,745, spesivitesi 0,601 ve AUC değeri 0,679 ± 0,037 olup yaĢ 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı olarak 

saptandı (p<0,001).(ġekil 6) 

ġekil 6. Klinik Sonlanımın YaĢ DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için kilo değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 83, 

sensivitesi 0,399, spesivitesi 0,764 ve AUC değeri 0,605 ± 0,041 olup kilo 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p=0,016).(ġekil 7) 

ġekil 7. Klinik Sonlanımın Kilo DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi 
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YaĢayan ve ex olan olgular için solunum sayısı değiĢkenine göre hesaplanan cut off 

değeri 15,5, sensivitesi 0,673, spesivitesi 0,61 ve AUC değeri 0,693 ± 0,043 olup sol 

sayısı değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

tespit edildi (p<0,001) (Ģekil 8). 

ġekil 8. Klinik Sonlanımın Solunum Sayısına Göre ROC Eğrisi 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için Oksijen saturasyonu değiĢkenine göre hesaplanan cut 

off değeri 97,5, sensivitesi 0,559, spesivitesi 0,618 ve AUC değeri 0,614 ± 0,044 

olup oksijen saturasyonu değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği 

istatistiksel olarak anlamlı olarak bulundu (p=0,009) (ġekil 9). 

ġekil 9. Klinik Sonlanımın Oksijen Saturasyonuna Göre ROC Eğrisi 
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YaĢayan ve ex olan olgular için GKS değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

14,5, sensivitesi 0,887, spesivitesi 0,582 ve AUC değeri 0,746 ± 0,043 olup GKS 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0,001) (ġekil 10). 

ġekil 10. Klinik Sonlanımın Glaskow Koma Skalasına Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için NIHSS skor değiĢkenine göre hesaplanan cut off 

değeri 11,5, sensivitesi 0,636, spesivitesi 0,85 ve AUC değeri 0,824 ± 0,031 olup 

NIHSS skor değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak 

anlamlı tespit edildi (p<0,001) (ġekil 11). 

ġekil 11. Klinik Sonlanımın NIHSS Skoruna Göre ROC Eğrisi Grafiği 
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YaĢayan ve ex olan olgular için nötrofil değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

7,72, sensivitesi 0,4, spesivitesi 0,822 ve AUC değeri 0,599 ± 0,045 olup nötrofil 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p=0,023) (ġekil 12). 

ġekil 12 : Klinik Sonlanımın Nötrofil DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için lenfosit değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

1,895, sensivitesi 0,61, spesivitesi 0,582 ve AUC değeri 0,586 ± 0,047 olup lenfosit 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,049) (ġekil 13). 

ġekil 13: Klinik Sonlanımın Lenfosit Sayısına Göre ROC Eğrisi Grafiği 
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YaĢayan ve ex olan olgular için NLR değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

4,215, sensivitesi 0,4, spesivitesi 0,836 ve AUC değeri 0,623 ± 0,044 olup NLR 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı tespit 

edildi (p=0,005) (ġekil 14). 

ġekil 14 : Klinik Sonlanımın NLR Oranına Göre Roc Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için üre değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 39,5, 

sensivitesi 0,727, spesivitesi 0,549 ve AUC değeri 0,628 ± 0,040 olup üre 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p=0,003) (ġekil 15). 
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ġekil 15 : Klinik Sonlanımın Üre DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için Hs-Troponin I değiĢkenine göre hesaplanan cut off 

değeri 7,5, sensivitesi 0,764, spesivitesi 0,516 ve AUC değeri 0,638 ± 0,038 olup 

hsTroponin I değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak 

anlamlı tespit edildi (p=0,002) (ġekil 16). 

ġekil 16 : Klinik Sonlanımın Hs-Troponin I DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için BNP değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

120,05, sensivitesi 0,764, spesivitesi 0,568 ve AUC değeri 0,692 ± 0,038 olup BNP 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0,001) (ġekil 17). 
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ġekil 17: Klinik Sonlanımın BNP DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için Hs-CRP değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

6,29, sensivitesi 0,655, spesivitesi 0,601 ve AUC değeri 0,635 ± 0,043 olup Hs-CRP 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

belirlendi (p=0,002) (ġekil 18). 

ġekil 18: Klinik Sonlanımın Hs-CRP DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

YaĢayan ve ex olan olgular için INR değiĢkenine göre hesaplanan cut off değeri 

1,055, sensivitesi 0,564, spesivitesi 0,662 ve AUC değeri 0,641 ± 0,040 olup INR 

değiĢkeninin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p=0,001) (ġekil 19) 
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ġekil 19 : Klinik Sonlanımın INR DeğiĢkenine Göre ROC Eğrisi Grafiği 

 

 

DeğiĢkenlerin mortaliteyi tahmin etmedeki etkinliği tablo 22‘de gösterilmiĢtir. 

Tablo 22: DeğiĢkenlerin Mortaliteyi Tahmin Etmedeki Etkinliği 

Mortalite için AUC ± SH Cut-off Değeri Sensivite Spesivite P Değeri 

YaĢ 0,679 ± 0,037 72,5 0,745 0,601 <0,001 

Kilo 0,605 ± 0,041 83 0,399 0,764 0,016 

Solunum Sayısı 0,693 ± 0,043 15,5 0,673 0,61 <0,001 

Oksijen saturasyonu 0,614 ± 0,044 97,5 0,559 0,618 0,009 

GKS 0,746 ± 0,043 14,5 0,887 0,582 <0,001 

NIHSS skor 0,824 ± 0,031 11,5 0,636 0,85 <0,001 

Nötrofil 0,599 ± 0,045 7,72 0,4 0,822 0,023 

Lenfosit 0,586 ± 0,047 1,895 0,61 0,582 0,049 

NLR 0,623 ± 0,044 4,215 0,4 0,836 0,005 

Üre 0,628 ± 0,040 39,5 0,727 0,549 0,003 

Hs-Troponin I 0,638 ± 0,038 7,5 0,764 0,516 0,002 

BNP 0,692 ± 0,038 120,05 0,764 0,568 <0,001 

Hs-CRP 0,635 ± 0,043 6,29 0,655 0,601 0,002 

INR 0,641 ± 0,040 1,055 0,564 0,662 0,001 

Roc(Receiver Operating Curve)  Analysis ( Honley&Mc Nell - Youden index J )    AUC: Area 

under the ROC curve    SH: Standart Hata 
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Küçük Damar Aterosklerozu ve Büyük Damar Aterosklerozu göre Risk faktörlerinin 

Logistic regresyon yöntemi ile değerlendirilmesi tablo 23‘de gösterilmiĢtir. 

Tablo 23. Küçük Damar Aterosklerozu ve Büyük Damar Aterosklerozu göre Risk 

faktörlerinin Logistic regresyon yöntemi ile değerlendirilmesi 

ĠNME ETĠYOLOJĠK ÇEġĠDĠ B (SH.) P Değeri 
Odss 

Ratio 

Odss Ratio için 95% 

G.A  

Alt sınır Üst Sınır 

KÜÇÜK DAMAR AS 

(LAKÜNER) 

 

 NIHSS Skor -0,61 (0,20) 0,003 0,546 0,368 0,809 

 UlaĢım Ģekli (0=Ambulans) -2,70 (1,08) 0,012 0,067 0,008 0,555 

 EKG (0=AF) -4,22 (1,00) <0,001 0,015 0,002 0,105 

 Ek Hastalık (0=Yok) -4,97 (1,88) 0,008 0,007 0,000 0,276 

 Hipertansiyon (0=Yok) -3,67 (1,51) 0,015 0,026 0,001 0,494 

BÜYÜK DAMAR AS  

 NIHSS Skor 0,83 (0,20) <0,001 2,301 1,562 3,389 

 UlaĢım Ģekli (0=Ambulans) -2,28 (1,07) 0,033 0,102 0,012 0,834 

 EKG (0=AF) -5,00 (1,16) <0,001 0,007 0,001 0,065 

 Ek Hastalık (0=Yok) -4,58 (2,04) 0,025 0,010 0,000 0,564 

 Hipertansiyon (0=Yok) -3,67 (1,73) 0,034 0,026 0,001 0,752 

Tahmin edilen doğruluk oranları:  Küçük Damar (%96,5)    -  Büyük Damar (%95,1)   -   

Kardiyoembolizm (%64)  -  Genel (%92,9) 

Multiple Nominal  Logistic Regression  -    B:Regresyon katsayıları  /  SH.: Standart Hata 

 

Küçük Damar Aterosklerozunu tahminlemek için model incelendiğinde; NIHSS 

Skoru Küçük Damar Aterosklerozunu 0,546 kat, ulaĢım Ģeklinin ambulans ile olması 

Küçük Damar Aterosklerozunu 0,067 kat,  EKG‘nin AF olması küçük damar 

aterosklerozunu 0,015 kat, ek hastalığının olmaması Küçük Damar Aterosklerozunu 

0,007 kat, HT‘nin olmaması Küçük Damar Aterosklerozunu 0,026 kat arttırmaktadır.  

Büyük Damar Aterosklerozunu tahminlemek için model incelendiğinde; NIHSS 

Skoru Büyük Damar Aterosklerozunu 2,301 kat, ulaĢım Ģeklinin ambulans ile olması 
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Büyük Damar Aterosklerozunu 0,102 kat,  EKG‘nin AF olması Büyük Damar 

Aterosklerozunu 0,007 kat, ek hastalığının olmaması Büyük Damar Aterosklerozunu 

0,010 kat, HT‘nin olmaması Büyük Damar Aterosklerozunu 0,026 kat arttırmaktadır. 

Bu model Küçük Damar Aterosklerozu olan olguların %96,5‘ini, Büyük Damar 

Aterosklerozu olan olguların %95,1‘ini, kardiyoembolizm olan olguların %64‘ünü ve 

genel modeli ise %92,9 tahmin etmekte olup bu model istatistiksel olarak anlamlı 

saptandı (p<0,05) (Tablo 23). 

Mortaliteye göre Risk faktörlerinin Logistic regresyon yöntemi ile değerlendirilmesi 

tablo 24‘de gösterilmiĢtir. 

Tablo 24. Mortaliteye göre Risk faktörlerinin Logistic regresyon yöntemi ile 

değerlendirilmesi 

Bağımlı DeğiĢken: Mortalite B (SH.) p Değeri Odss Ratio 
Odss Ratio için 95% G.A  

Alt sınır Üst Sınır 

GKS -0,212 (0,12) 0,079 0,809 0,639 1,024 

NIHSS Skor 0,187 (0,04) <0,001 1,206 1,106 1,315 

Hs-CRP 0,007 (0,00) 0,096 1,007 0,999 1,015 

Konjestif Kalp Yetm (Var) 1,121 (0,56) 0,044 3,067 1,030 9,136 

KOAH (Var) 1,714 (0,97) 0,076 5,554 0,837 36,871 

Sabit -0,546 (2,00) 0,785    

Tahmin Edicilik oranları: YaĢıyor (%95,8) - Ex (%49,1)  -  Genel (%86,2) 

Multiple Binary Logistic Regression  -    B:Regresyon katsayıları   /  SH.: Standart Hata 

 

Mortaliteyi tahminlemek için model incelendiğinde; NIHSS skoru mortaliteyi 1,206 

kat ve KKY‘nin varlığı mortaliteyi 3,067 kat arttırmaktadır. GKS, Hs-CRP, KOAH 

ve sabit değerinin model üstünde anlamlı bir etkisinin olmadığı tespit edildi 

(P>0,05). 

Bu model yaĢayan olguların %95,8‘ini, ex olan olguların %49,1‘ini ve genel modeli 

ise %86,2 tahmin etmekte olup bu model istatistiksel olarak anlamlı saptandı 

(P<0,05) ( 

Tablo 2). 

Mortalite ve takip süresine göre risk faktörlerinin cox regresyon yöntemi ile 

değerlendirilmesi tablo 25‘de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 25. Mortalite ve Mortalite Takip Süresine göre Risk faktörlerinin Cox 

regresyon yöntemi ile değerlendirilmesi 

  
B (SH.) p Değeri Odss Ratio 

Odss Ratio için 95% G.A  

Alt sınır Üst Sınır 

YaĢ 0,036 (0,012) 0,003 1,036 1,013 1,061 

Kilo -0,032 (0,013) 0,014 0,969 0,944 0,994 

NIHSS Skor 0,175 (0,024) <0,001 1,191 1,137 1,248 

Hs-CRP 0,006 (0,003) 0,012 1,006 1,001 1,011 

3 aylık Sağ kalım oranları(%)±Sh: (68,3 ±3)  -  5 aylık Sağ kalım oranları(%)±Sh: (52,2 ±3,7)  -  

Base Line Hazard: 0,003 

Cox Regression-Backward Stepwise (Wald) Method     B:Regresyon katsayıları     Sh: Standart hata    

G.A: Güven Aralığı 

 

Mortalite ve mortalite takip süresine göre yapılan tahminlemede yaĢı büyük olanların 

1,036 kat, kilolu olanların 0,969 kat NIHSS skoru yüksek olanların 1,191 kat ve Hs-

CRP yüksek olanların 1,006 kat mortaliteyi arttırmaktadır. Bu modele göre üç aylık 

sağ kalım oranımız %(68,3±3), beĢ aylık sağ kalım oranımız %(52,2±3,7) olup anlık 

ölüm oranı %0,3 olduğu belirlendi  (Tablo 25). 
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5. TARTIġMA 

 

Ġnme, kanama veya iskemi nedeniyle beynin bir bölgesinin geçici veya kalıcı olarak 

etkilenmesi ve buna bağlı ortaya çıkan klinik bulgular bütünüdür (Escobedo et al., 

1978). Ġnme tiplerinin çoğunluğunu temsil eden iskemik inmeler önemli bir halk 

sağlığı sorunudur ve artan yaĢla birlikte, iskemik inme görülme sıklığı da 

yükselmektedir. (Lewandowski and Barsan, 2001). YaĢ, iskemik inme için 

değiĢtirilemeyen risk faktörlerinden birisidir ve yaĢın ilerlemesi ile birlikte inme riski 

artmakta ve 55 yaĢından sonraki her on yılda bu risk yaklaĢık olarak iki katına 

çıkmaktadır (Brown et al., 1996; Wolf et al., 1992). Cinsiyet açısından olaya 

bakıldığında ise, inmenin erkeklerde kadınlara göre daha sık görüldüğü rapor 

edilmekle birlikte, 35-44 yaĢ arası ve ≥ 85 yaĢındaki kadınlarda inme insidansının 

erkeklere göre daha yüksek olduğu bildirilmiĢ olup(Brown et al., 1996; Kittner et al., 

1996; Wolf et al., 1992), bizim çalıĢma sonuçlarımız olan erkek cinsiyetin daha fazla 

olması (%55,6), hastaların yaĢ ortancası 71,5 olması ile örtüĢmektedir  

ÇalıĢma sonuçları dikkate alındığında görüleceği üzere inme etiyolojisi bakımından 

bizim hastalarımızın yarısından fazlasında (%52,6) küçük damar aterosklerozu, 

yaklaĢık üçte birinde (%38,1) büyük damar aterosklerozu ve onda birinde ise (%9,3) 

kardiyoembolizm kaynaklı iskemik inmenin olduğu görülmektedir. Ancak literatüre 

bakılacak olursa iskemik inme etiyolojilerine dair verilerde görülme sıklıkları 

açısından farklılıklar olduğundan bahsedilmektedir. Nitekim yapılan bazı çalıĢmalara 

göre bütün iskemik inmelerin %50‘si büyük arter aterosklerozuna bağlı olup 

özellikle ekstrakraniyal ve daha nadir olarakta intrakraniyal damarlarda ve bunların 

bifurkasyon bölgelerinde, yıllar içerisinde geliĢen aterom plaklarının 

stabilizasyonlarının bozulmasıyla geliĢen trombozlara bağlı olarak meydana 

geldiğinden bahsedilmektedir. Küçük damar aterosklerozunu %15-20 sıklıkla 

kardiyoembolizm izlemekte ve gençlerde sıklığın %35'ler düzeyine çıktığı 
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bildirilmektedir. Küçük damar aterosklerozu kaynaklı iskemik inme ise bütün 

iskemik inmelerin %25'ini oluĢturmakta ve genellikle HT veya DM hastalığı olan 

yaĢlı hastalarda görülmektedir (R. D. Adams et al., 1997; Sacco, 1995). ÇalıĢmamız 

en fazla küçük damar aterosklerozunun görülmesi ve bu sonucun literatürden 

farklılık arzetmesi hastanemizin inme merkezi olması ve tüm hastaların doğrudan ve 

ilk baĢvuru noktası olarak hastanemizi tercih edebilmesinden kaynaklandığını 

düĢünüyoruz. 

Ġnme geçiren hastaların acil servise ulaĢım süreleri önemlidir ve bu konuyu inceleyen 

çok sayıda çalıĢma mevcuttur. Finlandiya'da yapılan bir araĢtırmada yalnız yaĢama, 

vakaların evde ve gece saatlerinde gerçekleĢmesi ve özellikle acil servise doğrudan 

baĢvurmak yerine sağlık merkezlerine ya da aile hekimlerine baĢvurulması gibi 

faktörler geç baĢvuru nedenleri olarak rapor edilmiĢtir (Wester et al., 1999).  BaĢka 

bir yurtdıĢı çalıĢmada ise, ambulans ile taĢınan hastaların hastaneye daha erken 

baĢvurduklarını, hastane dıĢı bir sağlık kurumuna ya da aile hekimine gidenlerin ve 

kadın hastaların daha geç baĢvurdukları saptanmıĢtır (Menon et al., 1998). Konu ile 

ilgili literatüre bakıldığında, inme ile acil servis baĢvurusu arasındaki geçen sürenin, 

hastaların %21-48'inde ilk üç saatte olduğu rapor edilmiĢtir (Azzimondi et al., 1997; 

Fogelholm et al., 1996; Jorgensen et al., 1996; Lacy et al., 2001). Diğer benzer bir 

çalıĢmada ise, baĢvuruların %45'inin ilk altı saatte yapıldığı bildirilmiĢtir (Hakbilir 

ve ark., 2006). Bizim çalıĢma sonuçlarımıza bakıldığında ise bu sürenin 

hastalarımızın yaklaĢık olarak yarısında 4.74 saatte gerçekleĢtiği ve bu sonucun 

literature ile uyumlu olduğu görülmektedir. Ancak hastaların trombolitik tedavi için 

önerilen zamanı geçtiği için bu tedaviden faydalanamamaktadırlar. ÇalıĢma 

sonuçlarımızdan dikkati çeken diğer bir sonuçta hastaneye gelme kararından sonraki 

süreç olup bu süre yaklaĢık olarak 30 dakikadır. 

Ġnme hastaların değerlendirilirken eĢlik eden hastalıklar mutlak sorgulanmalıdır. Bu 

konuda Eskiyurt ve ark.'nın inme hastalarında yaptıkları bir çalıĢmada en sık eĢlik 

eden hastalıkları sırasıyla HT, kardiyovasküler hastalıklar ve DM Ģeklinde rapor 

etmiĢleridir (Eskiyurt, 2005). Doğan ve ark. ise 692 inme öyküsü olan hastada 

yaptıkları kapsamlı bir araĢtırmada en sık eĢlik eden hastalıkları sırasıyla HT, KAH 

ve DM olarak bildirilmiĢlerdir (Doğan ve ark., 2016). Literatürde bu konuda farklı 
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ülkelerde yapılan çalıĢmalar incelendiğinde de görüleceği üzere belirtilen bu üç 

hastalığın farklı ırk ve kültürlerde dahi iskemik inmeye en sık eĢlik eden hastalıklar 

olduğu saptanmıĢ ve çalıĢma bulgularıyla örtüĢtüğü tespit edilmiĢtir (Cao et al., 

2015; Haeusler et al., 2015; Maruyama et al., 2017; Nacu et al., 2016). Ayrıca bizim 

çalıĢmamızda daha az sıklıkla saptanan dislipidemi ve atriyal fibrilasyon gibi bazı 

komorbiditelerin ise bazı çalıĢmalarda daha yüksek sıklıkla yer aldığı da 

kaydedilmiĢtir (Doğan ve ark., 2016; Maruyama et al., 2017; Parizadeh et al., 2017). 

Metaanalizler dikkate alındığında iskemik inme etyolojisinde değiĢtirilebilir ancak 

kesinleĢmiĢ risk faktörleri olarak HT, sigara, DM, kardiyovasküler hastalıklar, 

asemptomatik karotis stenozu, atrial fibrilasyon, dislipidemi gibi faktörlerin 

bildirilmesi (Midi ve AfĢar, 2010) ve bizim çalıĢmamızda da belirtilen bu risk 

faktörlerinin yüksek sıklıkta olması ve diğer çalıĢmalarla paralel seyretmesi, iskemik 

inmenin mekanizması açısından tarafımızca da beklenen bir sonuç olarak 

yorumlanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda hastaların en sık ASA (%22,4), ACE Ġnhibitörü (%18,6), antidiyabetik 

ilaçlar (%14,4) ve beta blokör (%12,4) ilaçlar kullandıklarını bildirirken, hastaların 

yaklaĢık onda biri hiç ilaç kullanmadığını beyan etmiĢtir. Bu konuda yapılan benzer 

bir araĢtırmada iskemik inme geçiren hastaların acil servis anamnezlerinde 

%27,4'ünün antihipertansif ilaçlar ve %18,9'unun ise düzenli olarak ASA 

kullandıkları rapor edilmiĢtir (Parizadeh et al., 2017). BaĢka bir yurtiçi çalıĢmada 

hastaların %67,5'inin antihipertansif, %45,5'inin antiplatelet ve %29,2'sinin ise 

antilipid ilaçlar kullandığı saptanmıĢtır (Doğan ve ark., 2016). Literatürde araĢtırma 

yapılan populasyonların sosyodemografik ve klinik özelliklerine göre farklı 

çalıĢmalarda farklı ilaç kullanım sıklıkları verilmiĢ olmakla birlikte, araĢtırmaların 

büyük çoğuluğunda ASA, antihipertansif ve antidiyabetik ilaçların hastalarca sık 

kullanıldığı bahsedildiği dikkate alınırsa sonuçlarımızın literatürü desteklediği 

söylenebilir. 

ÇalıĢmada hastalar en sık güç kaybı (%35,8), konuĢma bozukluğu (%20,1) ve 

uyuĢma (%13,4) Ģikayetiyle acil servise baĢvurmuĢ ve yapılan klinik muayenede en 

sık fasiyal asimetri-hemiparezi-konuĢma bozukluğu birlikteliği tespit edilmiĢtir. 

Kıyan ve ark.'nın 124 akut iskemik inmeli hastada yaptıkları yurtiçi bir çalıĢmada 
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hastaların sırasıyla en sık güç kaybı (%45,9), konuĢma bozukluğu (%30,6) ve bilinç 

değiĢikliği (%16,1) ile baĢvurduğu rapor edilmiĢtir. Arabistan'da yapılan bir 

çalıĢmada da benzer Ģekilde hastaların %68,8'inin hemiparezi ve %43,0'ünün ise 

konuĢma bozukluğu ile hastaneye baĢvurduğu bildirilmiĢtir (Zafar et al., 2016). 

Literatürde daha bir çok çalıĢmada acil servise baĢvuruların en sık hemiparezi 

Ģeklinde gerçekleĢtiği ve bunu konuĢma bozukluğunun takip ettiği bildirilmiĢtir 

(Chróinín et al., 2013; El Tallawy et al., 2015; Qari, 2000). Bizim çalıĢmamızdaki 

bulgularda literatür ile paralellik arz etmektedir. 

Ġnme, dünya genelinde en önde gelen ölüm nedenleri arasında yer almaktadır. Akut 

iskemik inmeli 921 hastada yapılan bir tez çalıĢmasında bir aylık mortalitenin %18,3 

olduğu bildirilmiĢtir (Tireli ve Yıldırım, 2008). BaĢka bir çalıĢmada ise iskemik 

inmeli hastalarda bir aylık mortalite çalıĢmamıza benzer Ģekilde %10 saptanmıĢ, üç 

aylık mortalitenin ise %15 olduğu rapor edilmiĢtir (Haeusler et al., 2015). Bizim 

çalıĢmamızdaki bir aylık mortaliteye bakıldında bu sonuçtan daha düĢük olduğu ve 

%10.1‘de kaldığı görülmektedir. Tüm bu verilere ragmen iskemik inme tipleri ile 

mortalite arasındaki oransal iliĢki ise tam net değildir ve sonuçlar literatürde 

farklılıklar arzetmektedir. Bu konuda yapılmıĢ çalıĢmalarda kardiyoembolik kökenli 

inmedeki bir aylık mortalitenin diğer inme tiplerine göre daha yüksek olduğu rapor 

edilmiĢtir (Bogousslavsky et al., 1988;Caplan et al., 1983). Vaclavik ve 

arkadaĢlarının iskemik inme tiplerine göre mortaliteyi inceledikleri bir diğer 

çalıĢmada da üç aylık mortalitenin en sık kardiyoembolizm kaynaklı inmeli 

hastalarda gerçekleĢtiği (%16) ve bunu sırasıyla büyük damar aterosklerozlu (%13,3) 

ve küçük damar aterosklerozlu (%2,2) hastaların izlediği tespit edilmiĢtir (Vaclavik 

et al., 2017). Ġskemik inmede mortaliteyi etkileyen; ileri yaĢ, bilinç kaybı düzeyi, 

nörolojik kaybın Ģiddeti, konjestif kalp yetmezliği, atrial fibrilasyon, DM, 

hiperglisemi ve beyaz küre sayısı gibi birçok faktör bildirilmekte ve literatürde farklı 

çalıĢmalarda farklı sağ kalım ve mortalite hızlarının rapor edilmesi, çalıĢmaların 

farklı sosyodemografik ve klinik özelliklere sahip gruplarda yapılmasından 

kaynaklanmıĢ olabileceği düĢünülmektedir (Zuliani et al. 2006). Bizim çalıĢmamızda 

da kardiyoembolizm yerine en fazla büyük damar aterosklerozu nedeniyle ölümün 

meydana gelmesi yukarıda sayılan gerekçelerden kaynaklandığı kanatindeyiz. 
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AraĢtırmada iskemik inme etiyolojik tipi ile bazı sosyodemografik ve fiziksel 

özellikler arasındaki iliĢki incelenmiĢ ve sadece yaĢ değiĢkeni ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıĢtır (p<0,05). Buna göre 

kardiyoembolizm kaynaklı inme geçiren hastalar diğerlerine göre anlamlı düzeyde 

daha yaĢlıdır. Literatürde iskemik inme için risk faktörleri belirgin bir Ģekilde 

tanımlanmıĢken, alt tipleri ile ilgili risk faktörleri tartıĢma konusudur (Ihle-Hansen et 

al., 2012). Küçük damar aterosklerozu kaynaklı iskemik inmelerin ters u Ģeklinde bir 

eğim gösterdiği ve altıncı dekatta pik yaptığı rapor edilmekte ve çalıĢma bulgularıyla 

örtüĢmektedir (Nacu et al., 2016). Büyük damar aterosklerozu kaynaklı inmelerin de 

benzer yaĢ aralığına sahip olduğu bildirilmektedir (Grau et al., 2001; Kolominsky-

Rabas et al., 2001). Norveç'te 210 iskemik inmeli hastada yapılan bir çalıĢmada 

kardiyoembolik inme tipi ile ileri yaĢa ek olarak BMĠ'ninde (>25) iliĢkili olduğu 

saptanmıĢtır(Grau et al. 2001). Atrial Fibrilasyonunun görülme sıklığı hem yaĢla 

birlikte giderek artar, hem de AF‘li hastada yaĢ ilerledikçe inme riski giderek 

artar(Nacu et al. 2016). ÇalıĢmamızda literatür ile uyumlu olarak kardiyoembolik 

inme tipinin diğerlerine göre daha ileri yaĢla iliĢkili olması, hastalığın temelinde 

atrial fibrilasyonla iliĢkili olmasından kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmada NIHSS skoru ile cinsiyet, yaĢ, ağırlık, boy ve BMI değiĢkeni arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Literatürde baĢvurudaki 

NIHSS skoru ile iliĢkili olan faktörler tartıĢma konusudur. Tayvan'da yapılan bir 

araĢtırmada baĢvuru sırasındaki hastaya ait özellikler ile NIHSS skoru arasındaki 

korelasyon incelenmiĢtir. Buna göre yapılan tek değiĢkenli regresyon analizlerinde 

ileri yaĢ ve erkek cinsiyetin daha yüksek NIHSS skoru ile iliĢkili olduğu tespit 

edilmiĢtir. Yine bu çalıĢmada gecikmiĢ inme, konjestif kalp yetmezliği, total 

kolesterol düzeyi, nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, NLR gibi değiĢkenlerin de yüksek 

NIHSS skorları ile korele olduğu rapor edilmiĢtir (Li et al., 2017). Bizim 

çalıĢmamızda da NIHSS skoru arttıkça WBC ve nötrofil sayılarının artıĢ gösterdiği 

kaydedilmiĢtir ve önceki çalıĢmaları doğrulamaktadır. Tayvan'da 4218 iskemik inme 

geçiren hastalarda yapılan bir çalıĢmada ise önceki araĢtırmaya zıt olarak kadın 

cinsiyetin yüksek NIHSS skoru ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Gene bu çalıĢmada 

kadınların daha çok kardiyoembolizm kaynaklı, erkeklerin ise büyük ve küçük damar 

ateroskleroz kaynaklı inmeleri daha sık geçirme eğiliminde olduğu ve dolayısıyla da 
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kadınların daha yüksek NIHSS skoru ve daha kötü klinik sonuçlara maruz kaldığı 

rapor edilmiĢtir (Ong et al., 2017). Kuzey Çin'de yapılan bir araĢtırmada ise 

tekrarlayan inme ile acil servise yapılan baĢvurunun yüksek NIHSS skoru ile iliĢkili 

olduğu, ilaç uyumu ile NIHSS arasında ise anlamlı bir iliĢki olmadığı saptanmıĢtır 

(Li et al., 2017). Santalucia ve ark.'nın yaptıkları çalıĢmada ise bizim çalıĢmamıza 

benzer Ģekilde cinsiyet ile NIHSS skorları arasında anlamlı bir iliĢki olmadığı 

kaydedilmiĢtir (Santalucia et al., 2013). Sonuçlar bizim çalıĢmamız ile parelellik 

göstermektedir. 

ÇalıĢma sonuçlarımıza göre mortalite ile yaĢ ve ağırlık arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmıĢ (p<0,05) olup, cinsiyet, boy ve BMĠ arasında ise anlamlı 

bir fark tespit edilmemiĢtir. Buna göre ileri yaĢ ve düĢük ağırlık mortalite ile 

iliĢkilidir ve yapılan ileri analizlerde yaĢın bir yıl artması mortalite riskini 1,036 kat 

artırmakta, ağırlığın bir kilogram azalması ise mortalite riskini 1,03 kat azaltmaktadır 

ve bu oranlar istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). Literatürde çalıĢmamızın 

sonuçlarını destekeler nitelikte birçok çalıĢma, ileri yaĢın mortaliteyle iliĢkili olduğu 

ve iskemik inmeler için değiĢtirilemeyen risk faktörleri içerisinde yer aldığı 

bildirilmektedir (Brown et al., 1996; Kittner et al., 1996; Wolf et al., 1992). Bazı 

çalıĢmalarda ise yaĢın tek değiĢkenli analizlerde mortaliteyle iliĢkili olduğu ancak 

çok değiĢkenli analizlerde ise bu iliĢkinin kaybolduğu rapor edilmiĢtir (Doğan ve 

ark., 2016; König et al., 2008; Maruyama et al., 2017). Acil servise baĢvuran iskemik 

inme geçiren geriatrik hastalarda yapılan bir çalıĢmada ise, ileri analizlerde yaĢ ve 

cinsiyetin çalıĢma bulgularına benzer Ģekilde mortalite ile iliĢkili olmadığı rapor 

edilmiĢtir(Doğan ve ark., 2016). Meschia ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada BMI 

ile (>25) kardiyoembolik inme tipi (daha mortal) arasında iliĢki bildirilse de, 

abdominal obezitenin BMI'dan daha önemli bir faktör olduğu rapor edilmiĢtir 

(Meschia et al., 2014). Bizim çalıĢmamız Meschia ve arkadaĢlarının iddia ettiğinin 

aksine ağırlık azalıĢının mortaliteyi azaltığına iĢaret etmektedir. Ancak konu ile ilgili 

yayınların azlığı nedeniyle hangi sonucun doğru olduğunu teyit etmek için ilave 

çalıĢmalara ihtiyaç olduğu kanaatindeyiz. 

ÇalıĢmamızda semptomların baĢlama süresi ve hastaneye ulaĢım süresi büyük damar 

aterosklerozu kaynaklı inmelerde diğerlerine göre anlamlı düzeyde daha kısa ancak 
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NIHSS skoru anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu gözlendi. Yüksek NIHSS 

skorunun mortalite ile iliĢkisi olması bakımından, durumu daha kötü olan hastaların 

daha çok ambulansla taĢınmasına bağlı olarak hastaneye ulaĢım süresinin daha kısa 

olmasını ve diğer değiĢkenleri açıklayabilir. 

AraĢtırmada inme tipi ile WBC, INR, nötrofil, platelet sayısı ve PLR gibi 

hematolojik parametreler ve üre, kreatinin, Na, K ve Cl gibi biyokimyasal 

parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Literatürde hematolojik ve biyokimyasal parametreler ile mortalite, NIHSS ve uzun 

dönem sağ kalım arasındaki iliĢkiyi inceleyen çalıĢmalar bulunmakta ancak iskemik 

inme tipleri arasındaki iliĢkiyi inceleyen yurtiçi ve yurt dıĢı çalıĢmaya 

rastlanmamıĢtır. Literatürde yukarıda belirtilen hematolojik ve biyokimyasal bazı 

parametreler ile iskemik inme alt tipleri arasında iliĢkiye rastlanılmaması, bizim 

çalıĢmamızı ve sonuçlarını değerli kılmaktadır. 

ÇalıĢmamızda yüksek NIHSS skorlu hastalarda WBC ve nötrofil sayısının daha 

yüksek olduğu saptanmıĢtır. Bununla birlikte, platelet, lenfosit, NLR ve PLR ile 

NIHSS skoru arasında ise anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Yurtiçi yapılan bir 

çalıĢmada da benzer Ģekilde yüksek NIHSS skoru ile WBC ve nötrofil sayısının 

pozitif korelasyon gösterdiği bildirilmiĢtir (Güldiken ve ark., 2008). Literatürde 

hematolojik parametreler ile tekrar iskemik inme geliĢimini inceleyen birçok 

araĢtırmada da WBC ve nötrofil sayısının relaps ile pozitif korele olduğu tespit 

edilmiĢtir (Buck et al., 2008; Elkind et al., 2005). YurtdıĢı yapılan benzer bir 

çalıĢmada ileri analizlerde nötrofil sayısı ileri yaĢ ve total kolesterol seviyesinin 

yüksek NIHSS skoru ile iliĢkili olduğu rapor edilmiĢtir (Li et al., 2017).Tüm bu 

çalıĢmalardan hareketle elde ettiğimiz sonuçların litaratür ile uyumlu olduğu yüksek 

NIHSS skoru ile WBC ve nötrofil yüksekliğinin birbirlerini destekledikleri 

söylenebilir. 

ÇalıĢmamızda ex olan hastalarda nötrofil sayısı ve NLR anlamlı düzeyde daha 

yüksek, lenfosit sayısı ise yaĢayanlara göre daha düĢük saptanmıĢtır. Fang ve 

arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada benzer Ģekilde nötrofil sayısı ve NLR‘nin hastane 

içi mortalitede anlamlı düzeyde iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (Li et al., 2017). Diğer 

bir çalıĢmada ise hastane mortalitesi olan hastalarda NLR, RDW ve NIHSS skorunun 
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daha yüksek, lenfosit, monosit ve eozinofil sayısının da anlamlı olarak daha düĢük 

olduğu rapor edilmiĢtir (Fan et al., 2017).ÇalıĢma bulgularımız önceki çalıĢmalarla 

özellikle NLR ve lenfosit sayıları bakımından parelellik göstermekte ve 

desteklemektedir. 

ÇalıĢmada NIHSS skoru yüksek, ex olan ve kardiyoembolizm kaynaklı inme geçiren 

hastalarda Hs-Troponin I ve BNP düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 

Kardiyak troponinin yükselmesi genellikle miyokardiyal hücre hasarına iĢaret 

etmektedir. Birçok çalıĢmada akut inme vakalarında klinik kardiyak semptomlar 

olmaksızın troponin düzeylerinin artıĢ gösterdiği ve prognozla yakından iliĢkili 

olduğu rapor edilmiĢtir (Cui et al., 2017; Mochmann et al., 2016). Literatürde birçok 

çalıĢmada Hs-Troponin I'nın iskemik inme alt tiplerinden kardiyoembolizm tipinde 

daha yüksek seyrettiği ve yüksek NIHSS skoruna ve mortaliteye eĢlik ettiği 

saptanmıĢtır (Ahn et al., 2017; Batal et al., 2016; Beaulieu-Boire et al., 2013; 

Providência et al., 2013) ve bunlar çalıĢmamızda saptadığımız bulgularla 

örtüĢmektedir.  

Atrial fibrilasyon özellikle yaĢlı populasyonda iskemik inme için bir risk faktörü 

olmakla birlikte, kardiyoembolik inmenin de önemli bir nedenidir (Yamanouchi et 

al., 1997). Framingham çalıĢmasında AF, inme için bağımsız bir risk faktörü olarak 

gösterilmiĢtir (Wolf et al., 1991). Atrial fibrilasyonun eĢlik ettiği iskemik inmelerde 

yeti yitimi ve mortalitenin daha yüksek saptanması nedeniyle, uzun dönem sağlık 

sonuçlarını tahmin etmeye yarayacak bir belirtece gereksinim duyulmuĢtur. Bu 

nedenle yapılan araĢtırmalarda yükselmiĢ serum BNP seviyelerinin AF, 

kardiyoembolik inme ve inme sonrası mortaliteyle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir 

(Mäkikallio et al., 2005; Maruyama et al., 2014; Montaner et al., 2012) ve bu 

sonuçlar çalıĢmamızda elde ettiğimiz bulguları desteklemektedir. 

Yakın zamanda yapılan çalıĢmalarda iskemik ve hemorajik inme gibi stres 

durumlarında, anaerop metabolizma sonucu ortaya çıkan laktatın beyin tarafından 

enerji kaynağı olarak kullanıldığı gösterilmiĢtir (Berthet et al., 2009; Wyss et al., 

2011). Artan laktat düzeyinin prognoz üzerine etkisi tartıĢmalıdır. Olumlu olduğunu 

gösteren çalıĢmaların yanı sıra olumsuz olduğunu gösterenler de mevcuttur (Dienel, 

2012; Wyss et al., 2011). Bizim çalıĢmamızda laktat düzeyi ile mortalite arasında 
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iliĢki saptanmamıĢtır. Literatürde iskemik inme alt tipleri ile laktat düzeyinin 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Parakh ve ark.'nın iskemik inmeli 

hastalarda yaptıkları bir çalıĢmada BOS'da laktat dehidrogenaz düzeylerinin 

yükseldiği saptanmıĢtır (Parakh et al., 2002). Bizim çalıĢmamız iskemik inme alt 

tipleri ile laktat düzeylerinin karĢılaĢtırıldığı ilk çalıĢma olması bakımından 

önemlidir. Özellikle yüksek laktat değerleri kardiyoembolik inmeyi ve yüksek 

NIHSS skorlarınıın beklenmesi bakımmından klinisyenler için bir uyarıcı olabileceği 

kaanatindeyiz. 

ÇalıĢmamızda yaĢ, ağırlık, solunum sayısı, oksijen saturasyonu, GKS, NIHSS skoru, 

nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, NLR, üre, Hs-Troponin I, BNP, Hs- CRP ve INR gibi 

bazı parametrelerin mortaliteyi tahmin etmedeki gücü ileri analizlerle 

değerlendirilmiĢ ve sadece GKS ve NIHSS skorunun mortalite tahmini için uygun 

parametreler (AUC>%70) olduğu saptanmıĢtır. Literatürde birçok ana kaynakta 

NIHSS ve GKS skorlarının mortalite ve kötü klinik sonuç ile iliĢkili ve korele olduğu 

bildirilmektedir (Mäkikallio et al., 2005, Doğan ve ark., 2016, Ong et al 

2017,Montaner et al., 2012) ve çalıĢma bulgularımızı desteklemektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

T.C. Sağlık Bakanlığı Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Acil Tıp 

Kliniğine baĢvuran ve Ġskemik Serebrovasküler Hastalık tanısı alarak yatıĢı yapılan 

268 vakada retrospektif olarak gerçekleĢtirilen bu çalıĢma sonuçlarına göre; 

1. Ġskemik inme hastalarının yarısından fazlası erkek olup, hastaların yaĢ 

ortancası 71,5'tir. 

2. Ġskemik inme etiyolojisindeki en yaygın nednen küçük damar 

aterosklerozudur. 

3. Ġskemik inme hastalarında semptom baĢlama zamanı ile acil servise geliĢ 

arasındaki süre yaklaĢık olarak 4.74 saattir. 

4. Ġnme hastalarının hastaneye gelme kararınından sonraki acil servise ulaĢım 

süresi ortalama yaklaĢık otuz dakikadır. 

5. Ġskemik inme sırasıyla en sık hipertansiyon, diyabetes mellitus ve koroner 

arter hastalığı eĢlik eder. 

6. Hastaların en sık kullandığı ilaçlar ASA, ACE Ġnhibitörü (%18,6), 

antidiyabetik ilaçlar ve beta blokördir. 

7.  ÇalıĢmamızda bir aylık mortalite %10,1 iken altı aylık mortalite ise 

%10,4‘dür. 

8. En sık baĢvuru Ģikayeti güç kaybı (%35,8), konuĢma bozukluğu (%20,1) ve 

uyuĢmadır iken en yaygın fizik muayene bulgusu ise fasiyal asimetri-

hemiparezi-konuĢma bozukluğu birlikteliğidir. 

9. Ġskemik inme alt tiplerinden küçük damar aterosklerozu daha erken yaĢlarda 

görülürken kardiyoembolizm daha ileri yaĢlarda görülür. 

10. NIHSS skoru ile cinsiyet, yaĢ, ağırlık, boy ve BMI değiĢkeni arasında 

herhangi bir iliĢki yoktur. 
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11. Mortalite ile cinsiyet, boy ve BMĠ arasında anlamlı bir iliĢki yok iken, ileri 

yaĢ ve düĢük ağırlık arasında anlamlı bir iliĢki vardır. YaĢın bir yıl artması 

mortalite riskini 1,036 kat artırmakta, ağırlığın bir kilogram azalması ise 

mortalite riskini 1,03 kat azaltmaktadır  

12. Semptomların baĢlama süresi ve hastaneye ulaĢım süresi büyük damar 

aterosklerozu kaynaklı inmelerde diğerlerine göre anlamlı düzeyde daha kısa 

ancak NIHSS skoru anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

13. Ġnme etiyolojik sınıflamasında WBC, INR, nötrofil, platelet sayısı ve platelet 

lenfosit oranı gibi hematolojik parametreler ve üre, kreatinin, Na, K ve Cl 

gibi biyokimyasal parametreler arasında anlamlı bir iliĢki yok iken lenfosit, 

NLR, Hs-troponin I, BNP, Hs-CRP ve laktat değerlerinde anlamlı 

değerlerinde anlamlı bir iliĢki vardır. Diğer guplara göre kardiyoembolizmde 

lenfosit değerleri ve nötrofil lenfosit oranı düĢük iken, BNP, Hs-CRP, Hs-

troponin I ve laktat değerlerinin ise anlamlı derecede daha yüksektir. 

14. NIHSS skoru yüksek olan hastalarda WBC ve nötrofil sayısının daha 

yüksektir. Buna karĢın platelet, lenfosit, nötrofil-lenfosit oranı ve platelet 

lenfosit oranı ile NIHSS skoru arasında ise anlamlı bir iliĢki yoktur. 

15. Ġskemik inme nedeniyle ölen hastalarda yaĢayanlara göre nötrofil sayısı ve 

nötrofil-lenfosit oranları anlamlı düzeyde daha yüksek iken, lenfosit sayısı ise 

daha düĢüktür. 

16. NIHSS skoru yüksek, ex olan ve kardiyoembolizm kaynaklı inme geçiren 

hastalarda Hs-Troponin I ve BNP düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. 

17. YaĢ, ağırlık, solunum sayısı, oksijen saturasyonu, GKS, NIHSS skoru, nötrofil 

sayısı, lenfosit sayısı, nötrofil-lenfosit oranı, üre, Hs-Troponin I, BNP, Hs- CRP 

ve INR gibi parametreler mortaliteyi tahmin etmedeki kullanılamaz. 

18.  Mortaliteyi tahmin etmekte en iyi göstergeler GKS ve NIHSS skorudur. 
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7. ÖZET 

GiriĢ ve Amaç: Ġnmeler mortalitenin önemli bir bölümünden sorumludur. Dünya 

genelinde mortalitenin son 50 yıldır en sık üçüncü, 2008‘den itibaren en sık dörüncü 

nedenidir. Ġskemik inme bütün inmelerin %87‘ni oluĢturur ve trombotik, embolik 

mekanizmalar veya hipoperfüzyona bağlı meydana gelir. Bu çalıĢmada anamnez, 

fizik muayene, laboratuvar ve görüntüleme yöntemlerinin iskemik inme 

etiyolojisinin ortaya konması ve mortaliteye etki edip etmediklerinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢma retrospektif olarak dizayn edilmiĢ olup hasta 

dosyalarının incelenmesi ile gerçekleĢtirilmiĢtir AraĢtırmaya Mart-Mayıs 2017 

döneminde çalıĢma merkezinin acil servisine baĢvuran, Ġskemik Serebrovasküler 

Hastalık tanısı alarak Nöroloji Kliniğine yatıĢı yapılan 268 hasta dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢma kapsamında TOAST sınıflaması, demografik veriler, hasta öyküleri, baĢvuru 

sırasındaki klinik veriler ve hematolojik parametreler incelenmiĢtir. 

Bulgular: Vakaların %52,6‘sında küçük damar aterosklerozu, %38,1‘inde büyük 

damar aterosklerozu ve %9,3‘unda kardiyoembolizm kaynaklı iskemik inme rapor 

edilmiĢtir. EĢlik eden en sık 3 hastalık Hipertansiyon (%68,7), Diyabetes Mellitus 

(%31,7) ve Koroner arter hastalığıdır (%19,8). YaĢtaki artıĢ mortaliteyi artırmaktadır 

[OR(%95GA): 1,036(1,013-1,061)].  Ex olan hastalarda nötrofil sayısı (5,6‘ya 5,2) 

ve nötrofil-lenfosit (3,1‘e 2,2) oranı anlamlı düzeyde daha yüksektir. Yüksek NIHSS 

skorlu hastalarda WBC ve nötrofil sayısının daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

NIHSS skoru yüksek olanlarda, ex olanlarda ve kardiyoembolizm kaynaklı inme 

geçiren hastalarda Hs-Troponin-I ve BNP düzeylerinin daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. Demografik, klinik ve hematolojik parametrelerin mortaliteyi öngörme 

baĢarısı ROC eğrisi ile incelediğinde yalnızca GKS (EAA: 0,746 ± 0,040) ve NIHSS 

skorunun (EAA: 0,824 ± 0,031) uygun olduğu görülmüĢtür.  

Sonuç: NIHSS skoru ve GKS‘nın kötü klinik sonuçla ilgili olduğu, inmelerin önemli 

bir kısmının önlenebilir kronik hastalık komplikasyonu olarak ortaya çıktığı 

sonuçları elde edilmiĢtir. Ġskemik serebrovasküler hastalıklarda etiyolojik 

sınıflandırma için lenfosit, NLR, Hs-troponin I, BNP, Hs-CRP, laktat değerleri, 

mortalite için de nötrofil lenfosit, NLR, BNP, Hs-CRP ve Hs-troponin I göz önünde 

bulundurulabilir. 
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8. SUMMARY 

The Role of Blood Biomarkers in Etıologıcal Classıfıcatıon And Mortalıty In 

Acute Ġschemic Serebrovascular Diseases 

Introduction: Stroke is responsible for a significant portion of mortality. Stroke is 

the third most common cause of mortality worldwide in the past 50 years and the 

fourth most common cause of death since 2008. Ischemic stroke constitutes 87% of 

all strokes and results from thrombotic, embolic mechanisms or hypoperfusion. In 

this study, it was aimed to evaluate the etiology of ischemic stroke in physical 

examination, physical examination, laboratory and imaging methods and whether 

they affect mortality. 

Material and Method: The study was retrospectively designed and reviewed with 

patient files. The study included 268 patients admitted to the Emergency Department 

of the study center during the period March-May 2017, who were admitted to the 

Neurology Clinic with the diagnosis of Ischemic Cerebrovascular Disease. Within 

the scope of the study, TOAST classification, demographic data, patient history, 

clinical data and hematological parameters were evaluated. 

Results: Small vessel occlusion was reported in 52,6% of cases, large vessel 

occlusion in 38,1% and ischemic stroke due to cardioembolism in 9,3%. The three 

most common accompanying diseases were hypertension (68.7%), diabetes (31.7%) 

and coronary artery disease (19.8%). Increasing age was related with increased 

mortality [OR (95% CI): 1,036 (1,013-1,061)]. The number of neutrophils (5,6 vs 

5,2) and neutrophil-lymphocyte (3,1 vs 2,2) are significantly higher in ex-patients. It 

was found that WBC and neutrophil counts were higher in patients with high NIHSS 

scores. Hs-TrpI and BNP levels were found to be higher in patients with high NIHSS 

score, ex-patients and patients with cardio-embolic stroke. When the demographic, 

clinical, and hematologic parameters were assessed with ROC curves for predicting 

mortality, only GSK (AUC: 0,746 ± 0,040) and NIHSS score (AUC: 0,824 ± 0,031) 

were found to be appropriate. 

Conclusion: The NIHSS score and GSK were associated with poor clinical outcome, 

and a significant portion of the stroke occurred as a preventable chronic disease 

complication. For ischemic cerebrovascular disease, lymphocyte, NLR, Hs-troponin 
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I, BNP, Hs-CRP and lactate values for etiological classification and neutrophil 

lymphocyte, NLR, BNP, Hs-CRP and Hs-troponin I for mortality can be considered. 

Key Words: ischemic stroke, NIHSS, TOAST 
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