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ÖZET 

Acil Servise İskemik Serebrovaskuler Hastalık Nedeni İle Başvuran Hastaların 

Prognozlarının Belirlenmesinde Monosit / Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein- 

Kolesterol Oranının Kullanımı 

Amaç: Çalışmamızda Acil servise SVH nedeni ile başvuran hastaların 

prognozlarının belirlenmesinde hızlı, ucuz ve acil servis kliniğinde de kolayca 

hesaplanabilecek bir parametre olan monosit-yüksek yoğunluklu lipoprotein-

kolesterol oranının kullanının etkiniliğinin araştırılması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Araştırmamız; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Acil Servisinde yapılmış prospektif bir çalışmadır. Çalışmamıza iskemik 

inme semptomları ile acil servise başvuran hastalar arasından dışlama kriterleri 

uygulandıktan sonra geriye kalan hastalar dahil edildi. Çalışmaya alınan hastaların 

demografik özellikleri, vital bulguları, hastaneye başvuru süreleri, başvuru 

semptomları, EKG özellikleri, kan parametreleri, MHR değerleri, hastanede kalış 

süreleri ve hastane içi mortalite oranları kaydedildi. Elde edilen verilen IBM SPSS 20 

programı ile analiz edildi. 

Bulgular: Çalışma süresi boyunca çalışmaya, dışlama ve dahil etme kriterleri 

uygulandıktan 112 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan hastaların %57,14’ü kadın 

cinsiyetteydi. Çalışmaya alınan hastaların yaş için ortalama değeri 69,74±11,14’tü. 

Hastaların %85,7’si eve taburcu olurken %14,2’sinin hastane içi mortal seyrettiği 

görüldü. Çalışmaya dahil edilen iskemik inme hastalarının monosit sayısı, HDL-K 

değeri ve MHR parametreleri ile mortalite oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki mevcuttu (p<0,05). 

Sonuç: MHR’nin iskemik inmeli hastaların prognozları hakkında öngörü 

sağlayacak bir parametre olarak kullanılabileceğini öneriyoruz. 

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, MHR, HDL-K değeri, monosit sayısı 
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ABSTRACT 

Use of Monocyte / High-Density Lipoprotein-Cholesterol Ratio in Determining 

the Prognosis of Patients Presenting to the Emergency Department with 

Ischemic Cerebrovascular Disease 

Objective: In our study, it was aimed to investigate the effectiveness of using 

the monocyte-high-density lipoprotein-cholesterol ratio, which is a fast, inexpensive 

and easily calculated parameter in the emergency department, in determining the 

prognosis of patients who applied to the emergency department due to CVD. 

Materials and Methods: Our research; This is a prospective study conducted 

in the Emergency Department of Atatürk University Medical Faculty Hospital. 

Patients who were admitted to the emergency department with ischemic stroke 

symptoms after the exclusion criteria were applied, were included in our study. 

Demographic characteristics, vital signs, hospital admission times, admission 

symptoms, ECG characteristics, blood parameters, MHR values, length of hospital 

stay and in-hospital mortality rates of the patients included in the study were recorded. 

The obtained data was analyzed with IBM SPSS 20 program. 

Results: The 112 patients were included after the exclusion and inclusion 

criteria were applied.  The median age was 69,74±11,14 years and 64 (57,14%) 

subjects were females. The rate of patients discharged home was 85,7%. It was 

observed that 14.2% of them were mortal in the hospital. There was a statistically 

significant correlation between the monocyte, HDL-C, MHR parameters and mortality 

rates in ischemic stroke patients included in the study (p<0.05). 

Conclusion: We suggest that the MHR ratio can be used to predict the 

prognosis of ischemic stroke patients in the emergency department. 

Keywords: ischemic stroke, MHR, HDL-C value, monocyte count 
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1. GİRİŞ 

Serebrovasküler hastalıklar tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de halk sağlığı 

için giderek daha çok önem kazanan bir sağlık sorunudur(1). İnme, Türkiye’de ve 

dünyada yetişkinlerde sakatlığın ve mortalitenin en önemli nedenlerinden birisidir(2). 

Dünyada ikinci sırada ölüm nedeni olarak bildirilen inme; Türkiye’de de toplam 

ölümler içinde %15 ile ikinci sıradadır(1). Gelişmekte olan ülkelerde insidansı 

artmaktadır. Son yarım asırda sosyoekonomik düzeyi yüksek olan ülkelerde inme 

insidansında %42’lik bir azalma olmasına karşın, sosyoekonomik düzeyi düşük olan 

ülkelerde bu oranın %100 arttığı dikkati çekmektedir(2). Dünyada her yıl 17 milyon 

kişi inme geçirmekte ve altı milyon kişi inme nedeniyle ölmektedir(3). Amerika 

Birleşik Devletlerinden bildirilen istatistiklerde de kardiyovasküler hastalıklar içinde 

serebrovasküler hastalıklar, kalp hastalıklarından sonra ikinci sırada ölüme neden olan 

hastalık olarak bildirilmektedir. Avrupa İnme Birliğinin (The Europen Stroke 

Organisation; ESO) yaptığı çalışmalar ; Avrupa’da yaşlı nüfusun 2050 yılında %35 

oranında artacağını ve buna bağlı olarak  inme oranının önümüzdeki yıllarda 

değişmeyeceğini, aksine artacağını öngörmektedir(4). 

Ülkemizde geriatrik nüfusun artması ve değişmekte olan yaşam şekli nedeniyle 

serebrovasküler hastalıkların görülme sıklığı artmaktadır. Türkiye İstatistik Kurumu 

(TÜİK) 2015-2017 yılı serebrovasküler hastalık mortalite verilerine bakıldığında; 

Türkiye’de bütün çabalara rağmen serebrovasküler hastalıktan ölüm 35.000-40.000 

kişi/yıl arasındadır(3). Türkiye İstatistik Kurumu’nun (TUİK) verilerine göre 

kardiyovasküler sistem hastalıkları nedeniyle gerçekleşen ölümlerin %39,7’sinin 

iskemik kalp hastalığı, %22,9’unun inme, %22,9’unun diğer kalp hastalıkları, 

%8,9’unun hipertansif hastalıklar ve %5,1’inin diğer hastalıklardan kaynaklandığını 

göstermiştir(4). Kaybedilen sağlıklı yaşam yıl sayısı (Disability Adjusted Life Years-

DALY) hesaplamalarında da serebrovasküler hastalıklar Türkiye’de %5.9 ile üçüncü 

sıradadır. Hemorajik strok hızı ülkemizde Avrupa ülkelerinden daha yüksek oranlarda 

(%17-29) ortaya çıktığı gözlenmektedir(1). 

Serebrovasküler hastalıklar acil servis kliniklerine başvuruların önemli bir 

kısmını oluşturmaktaadır. Hastaların semptom başlangıcından itibaren geçen her 
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dakika aleyhlerine ilerlemekte olup erken dönemde tanı ve tedavilerinin yapılması 

gerekmektedir. Eğer iskemik inme tanılı hasta ilk 4,5 ssat içinde hastaneye başvurdu 

ise intravenöz trombolitik tedavi verilebilir. Ayrıca 24 saat içinde başvuran hastalara 

mekanik trombeektomi uygulanabilir. 

Serebrovasküler hastalıklar, uygulanan tüm tedavi stratejilerine rağmen 

bireylerde morbidite ve mortaliteye sebep olabilir. Serebrovasküler hastalıklar, 

morbidite ve mortalite oranları diğer kronik hastalıklara göre daha yüksektir. Aynı 

zamanda, inme, sağlık harcamaları içinde en yüksek maliyetlere neden olan 

hastalıklardandır. Bu nedenle son zamanlarda yapılan çalışmalarda inme tanısının 

önceden öngörülmesini, önlem alınmasını sağlayabilecek parametreler üzerine 

yoğunlaşılmıştır. 

Özellikle iskemik inme hastalarının etyolojileri incelendiğinde ortak risk 

faktörünün inflamasyon ve hiperlipidemi olduğu öne sürülmüştür. İskemik kardiyak 

hastalığı veya aterosklerozu olan hastalarda yapılan çalışmalarda monosit ve yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL) değerlerinin anlamlı olarak sağlıklı bireylerden farklı 

olduğu gösterilmiştir. Bu durum araştırmacıları “Mutlak monosit sayısının mutlak 

HDL-K sayısına bölünmesiyle hesaplanan monosit-HDL-K oranının (MHR), 

kardiyovaskuler hastalıklarda biyomarker olarak kullanılabilir mi?” hipotezini 

araştırmaya yönlendirdi. Yapılan bir çok çalışmada MHR’nin iskemik vasküler 

hastalıklarda yüksek olduğunu göstermiştir. Fakat yapılan çalışmalar daha çok 

kardiyak hastalara yoğunlaşmış olup iskemik serebrovasküler hastalık tanısı alan 

hastalarla yapılan çalışma yok denecek kadar az olduğu görülmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Serebrovasküler Hastalık (İnme) Nedir? 

Serebrovasküler hastalıklar, beyni besleyen arterlerden birinin tıkandığı veya 

bir beyin kan damarının yırtıldığı akut serebrovasküler olayların ardından meydana 

gelir. Beyne giden zayıf kan akışı daha sonra hücre ölümüne neden olur. 

Serebrovasküler hastalıkların üç alt tipi vardır. İnme alttipleri şunlardır: Hemorajik 

inme, geçici iskemik atak (GİA) ve iskemik inmedir(5). 

2.2. Hemorajik İnme Nedir? 

İntraserebral kanama (İSK), önemli morbidite ve mortaliteye sahip yaygın bir 

nörolojik olaydır. İSK, her yıl meydana gelen yeni inmelerin yaklaşık %10 ile %15'ini 

oluşturmaktadır. İnsanların yaşam süresinin artmasıyla birlikte bu sayıların artması 

beklenmektedir(6). Cerrahi ve kritik bakım tekniklerindeki gelişmeler nedeniyle 

subaraknoid kanama (SAK) ile azalan mortalitenin aksine, İSK’nin morbidite ve 

mortalitesi son dekatlarda değişmeden kalmıştır(7). 

Hemorajik inmeye neden olabilen durumlar; intraserebral kanamalar, 

subaraknoid kanamalar (SAK) ve intraventriküler kanamalardır. İntraserebral kanama, 

doğrudan beyin parankiminde meydana gelen kanamadır. İntraventriküler kanama 

(İVK) ve SAK'dan farklıdır, bunlar sırasıyla, beynin ventriküler sisteminde veya 

subaraknoid boşlukta meydana gelen kanamaları içerir(7). 

Hemorajik inmenin toplumlar arasında insidans oranları yaş, ırk ve demografik 

özelliklere göre değişir(8). Nüfuslar arasındaki büyük farklılığın nedeni belirsizdir, 

ancak muhtemelen eğitimdeki farklılıklar, hipertansiyonun yetersiz kontrolü ve sağlık 

hizmetlerinin bulunmaması ile açıklanmaktadır(7). 

Hemorajik inmenin en sık görülen nedeni hipertansiyondur(9, 10). 70 yaşın 

üzerindeki hastalarda serebral amiloid anjiyopati, tüm kanamaların yaklaşık % 20'sini 

oluşturan İSK’nin ikinci en yaygın nedenidir(6, 9). Anjiyopati, herhangi bir sistemik 
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hastalıkla ilişkili değildir. Ancak amiloid proteinin; doku içine, kortikal arteriyollerin 

ve arterlerin adventisiyasına birikmesi amoloid anjiopatiye sebep olur. Damarlar 

giderek daha kırılgan hale geldiğinden kortikal kanamalar meydana gelir. Altta yatan 

vasküler anormallikler, genç nüfusta meydana gelen İSK’lerin önemli bir oranını 

oluşturur(6). 

Antikoagülan tedavi kullanımının bir komplikasyonu olarak bireylerde 

hemorajik inme ortaya çıkabilir(9, 11). Atriyal fibrilasyonu olan hastaların sayısının 

önümüzdeki yıllar içinde üç katına çıkması beklendiği için antikoagülasyon alan 

bireylerin sayısının da benzer oranda artması beklenmektedir. Uzun süreli 

antikoagülan tedavi alan hastalarda İSK riski 10 kat artmıştır. Şuan antikoagülan 

tedavinin, İSK’lerin yaklaşık % 17'sinden sorumlu olduğuna inanılmaktadır(6). 

İntrakranial hemorajisi olan hastaların bir çoğunda görülen semptom 

başağrısıdır. Baş ağrısının şiddeti hastalarda farklılık gösterebilir(7, 12). Baş ağrısı; 

genellikle migren, sinüzit, grip veya gerilim tipi baş ağrısı olarak yanlış teşhis 

edilebilir. İSK’si olan hastaların büyük çoğunluğu, ağrılarını şiddetli, ani ortaya çıkan 

"hayatlarının en kötü baş ağrısı" olarak tanımlar(12). Baş ağrısına bulantı, kusma, 

nöbet, fokal nörolojik belirtiler ve ilerleyici nörolojik defisitler eşlik edebilir. Bu 

nörolojik defisitler, iskemik inmeli hastalarda görülen tipik defisitlere uymayabilir. 

Tüm İSK’li hastalarının yaklaşık %10'unda nöbet görülür. Nöbet; lober kanaması olan 

İSK’li hastaların neredeyse yarısında görülen bir semptomdur. İSK’li hastalarda 

görülen tüm nöbetler, kanamanın başlangıcında veya kanamadan sonraki ilk 24 saat 

içinde meydana gelir(7). 

Büyük serebral kanama alanı olan İSK’li hastalar hastaneye başvuru anında 

stupor veya komada gelişmiş olabilir. Büyük serebral kanama, İSK’li hastalarda 

yüksek kafa içi basıncına (ICP)  sebep olarak beyin perfüzyonunun azalmasına yol 

açabilir veya diensefalik ve beyin sapı yapılarının doğrudan kan ile infiltrasyonuna 

neden olabilir. Büyük serebral kanama; bireyin hayati fonksiyonlarının kontrolünün 

ve bilinç durumunun bozulmasına sebep olabilir(7). 
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Bilinç, kişinin çevreden gelen uyarıları doğru algılayarak değerlendirebilme ve 

uyaranlara uygun yanıtlar oluşturabilme yetisidir. Bilinç, Retiküler Aktive Edici 

Sistem (RAS) ve serebral korteks tarafından kontrol edilir. Retiküler Aktive Edici 

Sistem (RAS ) , ponsta bulunur ve bilinçten sorumludur. RAS, uyaranların talamus 

aracılığıyla beyin korteksine iletilmesini sağlar. İnme veya metabolik hadiseler ile 

etkilenirse bilinç bozulur. Bilinç durumunda bozulma çeşitli seviyelerde meydana 

gelir. Konfüzyon: Bilincin bulutlanması halidir. Bilinç tamamen kapalı değildir fakat 

hastalarda dikkat eksikliği, basit emirlere uymama,sorulan sorulara yanlış cevap verme 

vardır. Hastalarda kooperasyon güçlüğü ve oryantasyon bozukluğu mevcuttur. Letarji: 

Hasta ardışık sözlü veya hafif ağrılı uyaran ile uyandırılır, uyaran olmadığı zamanlarda 

uykuya meyillidir. Hastaların kooperasyonu ve oryantasyonu bozuktur. Stupor: 

Hastalar derin uyku halindedir. Tekrarlayan ağrılı uyarana anlamsız kelimeler veya 

hareketler ile karşılık verir. Ağrılı uyaran kesilirse hasta tekrar uyur. Koma : Hastanın 

uyandırılamaması, dışardan verilen uyarılara yanıt alınmaması durumudur. Hiçbir 

konuşma, göz açma, motor yanıt yoktur. 

Nörolojik belirtiler intraserebral kanamanın yerine göre değişir. 

Görüntülemeyle doğrulanmış 2000'den fazla denek üzerinde yapılan INTERACT 

çalışmasında: İSK; %56 putamen-globus pallidusda, %46 internal kapsülün arka 

kısmında, %5 internal  kapsülün ön kısmında, %31 talamusta, %27 eksternal kapsülde, 

%14 lobar , %7 ınfratentorial ve %2 kaudate nukleusta meydana geldiği gösterildi(13). 

2.2.1. İntraserebral Kanama Bölgeleri Ve Ortaya Çıkan Semptomlar 

Putamen Kanaması: İntraserebral kanamanın putamene yayılması en çok 

beyaz cevher lif yolları ile meydana gelir. Putamen kanaması olan hastalarda; 

hemipleji, hemisensoriyel kayıp, homonim hemianopsi, bakış felci, stupor ve koma 

gibi semptomlar ortaya çıkar(7, 13, 14). 

İnternal Kapsüller Kanama: İnternal kapsülle sınırlı küçük kanamalar 

hastalarda; hafif dizartri, kontralateral hemiparezi ve duyu kaybına neden olabilir(7, 

13, 14). 
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Serebellar Kanama: Serebellar kanama genellikle dentat çekirdekten 

kaynaklanır. Daha sonra serebellar kanama; hemisfere, dördüncü ventriküle ve 

muhtemelen tegmentum pontise kadar uzanır. Bu kanama hastalarda; sersemlik hissi, 

ataksi, yürüyememe, bulantı-kusma, boyna veya omuza yansıyan oksipital baş ağrısı, 

ense sertliği, bakış paralizisi ve fasial paraliziye neden olur. Özellikle hemiparezi 

yoktur. Kanama tanınmaz ve tedavi edilmez ise, obstrüktif hidrosefali veya beyin sapı 

basısı nedeniyle hastalarda stupor ve koma meydana gelebilir(13). 

Talamik Kanama: Talamik kanama, internal kapsülün arka boynuzuna doğru 

transvers olarak uzayabilir. Bu kanama; aşağı doğru uzayarak orta beyine bası 

yapabilir veya üçüncü ventriküle açılabilir. Talamik kanaması olan hastalarda görülen 

semptomlar arasında; hemiparezi, hemisensoriyel kayıp ve bazen geçici homonim 

hemianopsi yer alır(13). Hastaların gözlerinde ışık refleksi olmayabilir. Hastalarda 

yukarı bakış paralizisi vardır. Bilinci kapalı talamik kanaması olan hastalarda gözler 

beynin hasta tarafına bakar (pupille o yönde deviye olmuştur)(13, 15). Kanama beynin 

baskın hemisferini etkiliyorsa afazi meydana gelebilirken, kanama baskın olmayan 

hemisferi etkilemişse ihmal gelişebilir(13). İhmal, inmeli hastalarda görülen vücudun 

bir yarısının tamamını veya bir kısmını algılama problemidir. İhmal, noropsikiyatrik 

bir durumdur. Genellikle ihmal, vücudun etkilenen beyin dokusunun aksi tarafında 

ortaya çıkar. Mesela; beynin sağ tarafını etkileyen inme, vücudun sol yarısında ihmale 

sebep olabilir. Son yıllarda ipsilateral (aynı taraf) de olabileceğine dair yayınlar 

mevcuttur(16, 17). 

Lober Kanama: Lober  beyin kanamalarının neden olduğu nörolojik belirtiler 

kanamanın lokalizasyonuna bağlı olarak değişir. Lober kanamalar çoğunlukla parietal 

ve oksipital loblarda görülür. Bu kanamalarda nöbet görülme sıklığı fazladır. Oksipital 

kanamalar genelde kontralateral (zıt taraf) hemianopsi ile kendini gösterir. Frontal 

bölgedeki kanamalar, üst ekstremitenin göreceli olarak korunmasıyla birlikte alt 

ekstremitenin kontralateral tarafta pleji veya parezisine neden olur(13). 

Pontin Kanaması: Pons kanaması, genelde ponsun medialinden başlayıp pons 

tabanına doğru uzanır. Pons kanaması olan hastalarda klinik çok hızlı bozulur. Bunlar 

genellikle kanamayı izleyen ilk birkaç dakika içinde derin koma meydana gelir. Koma 
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durumu, genellikle RAS’ın etkilenmesine bağlı olarak meydana gelir. Pons kanaması 

olan hastaların yapılan motor muayenesinde felç hali mevcuttur. Hastaların göz 

bebekleri pinpoint (toplu iğne başı kadar küçülmüş) pupildir ve ışık refleksi ancak 

güçlü bir ışık kaynağı ile alınabilir. Hastalarda göz hareketlerinde kısıtlılık vardır. 

Fasiyal paralizi, işitme kaybı ve konuşma bozukluğu eşlik edebilir(13). 

2.2.2. Hemorajik İnme Tanı ve Tedavisi: 

İSK’nin, kişilerde progresif nörolojik bozulmaya, kalıcı sakatlığa neden olması 

ve yüksek mortalite oranları olması nedeniyle nörolojik ve tıbbi bir acil durumdur(18). 

İntraserebral kanama (İSK) için klinik şüphe önemlidir. İSK’den etkilenen 

hastalarda akut başlangıçlı ve zamanla şiddeti artan semptom veya nörolojik defisit 

sıktır ve bu durunların varlığında klinisyen intraserebral kanamadan şüphelenmelidir. 

Özellikle şiddetli baş ağrısına; kusma, yüksek tansiyon ve azalmış bilinç düzeyi veya 

koma eşlik ediyorsa İSK  akla gelmelidir(13). Bununla birlikte, beyin kanaması ve 

iskemik inme arasında ayrıcı tanı için tek başına klinik bulgular yeterli değildir ve ek 

tanısal testlere ihtiyaç vardır(18). 

Bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ile 

nörogörüntüleme: İSK tanısını doğrulamak veya iskemik inme ve inme benzeri 

semptomlara neden olan diğer olası nedenleri dışlamak için zorunludur(18). 

İntraserebral kanamanın etiyolojisi; akut İSK nörogörüntüleme yöntemleri ile 

doğrulandıktan sonra, klinik ve görüntüleme bulgularına göre belirlenir. İSK geçiren 

hastanın şu özellikleri ön plana çıkıyorsa altta yatan vasküler anormalliklerin varlığı 

araştırılmalıdır(18-20): 

- Hasta genç veya kadın cinsiyette ise, 

- Hastanın bilinen hipertansiyon, kanama diyatezi veya sigara öyküsü yoksa, 

- Serebral kanamanın şiddeti fazla ( lober kanama veya intraventriküler alana 

açılmış) ise. 
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İSK’li hastalar için hemogram, kan elektrolit, kan üre nitrojen, kreatin, INR, 

aPTT, PT ve troponin değerleri bakılmalıdır. İSK tanısı araştırılan hasta doğurganlık 

çağında ise gebelik testi (β-HCG) mutlaka yapılmalıdır. Ayrıca yüksek dozda alımları 

benzer klinik tabloya neden olduğundan sempatomimetik ilaçları tespit etmek için 

uyuşturucu paneli çalışılmalı ve toksikolojik açıdan ayrıntılı değerlendrilmesi 

yapılmalıdır(18). 

Tanısal değerlendirme devam ederken, İSK tanısı konulan hastaların vital 

bulguları ve kliniği yakından takip edilmelidir. İSK’ye bağlı oluşan; kafa içi basınç 

artışı veya beyin sapı basısı nedeniyle hastalarda stupor ve koma meydana gelebilir. 

Bu hastaların aniden entübasyon ihtiyacı oluşabileceği unutulmamalıdır. Hastaların 

kan basıncı kontrolü sağlanmalıdır. Hastanın uygun tedaviyi erken dönemde 

alabilmesi için ivedilikle beyin cerrahi kliniği ile konsulte edilmesi gerekir. Acil servis 

doktoru için bu hastaların stabilizasyonu önemlidir. 

Supratentoryal yerleşimli intraserebral kanamalarda cerrahi tedaviler herhangi 

bir fayda sağlamamıştır. Kortikal kanamalı ve cerrahi tedavi uygulanan hastaların 

prognozları yüz güldürücüdür(6). Çapı 1 cm'den küçük olan serebellar kanamalar için 

cerrahi tedaviler önerilmez(7). Fakat büyük boyutlu serebral kanamalara (çapı 

3cm’den büyük ise) cerrahi tedavi uygulanmalıdır(6). Bu hastalarda tedavi olarak 

ventrikülostomi yapılabilir. Ventrikülostomi, İSK tanısı konulan hastalarda uygulanır. 

Eksternal ventriküler drenaj (EVD) olarakta bilinen ventrikülostomi hem intrakraniyal 

hematomun ekstrekraniyal alana drenajını sağlar hem de hastanın kafa içi basıncını 

düşürür. 

Antikoagülasyon tedavisi ilişkili intraserebral kanamayı durdurmak uzun 

sürebilir. Son yıllarda protrombin kompleksi konsantreleri, antikoagülasyona bağlı 

intraserebral kanamayı durdurmak önerilmektedir. Klinik çalışmalar, intraserebral 

kanamadan sonra hastaların kan basıncının hızlı düşürülmesinin zararlı olmadığını 

göstermektedir. İntraserebral kanama geçiren hastaların yüksek kan basıncının agresif 

olarak düşürülmesinin; hem hematomun genişlemesini hem de hematom çevresindeki 

beyin dokusunun ödemini azalttığı gösterilmiştir(6). İSK sonrası yüksek tansiyon 

değerleri tedavi edilmeyen hastaların morbid,,te ve mortalite oranları yüksektir ayrıca 
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bu hastalarda hematom alanının genişlediği gözlenmiştir(21). Akut intraserebral 

kanamalı hastalarda agresif kan basıncı kontrolünün uzun vadeli sonuçlarını 

değerlendirmek için daha fazla çalışmalara ihtiyaç vardır. 

2.3. Geçici İskemik Atak Nedir? 

Geçici iskemik atak (GİA) insidansı tüm toplumda %2,3 iken ileri yaşlı 

popülasyonda bu oran daha fazladır. Bütün iskemik inme tanısı alan hastaların yaklaşık 

%12’sinin geçici iskemik atak öyküsü vardır. GİA geçiren hastaların %11’i 90 gün 

içinde, %5’i iki gün içinde iskemik inme geçirmektedir. İskemik inme geçirme ihtimali 

ileri yaşlı (>60yaş), diyabetes mellitus (DM) öyküsü olan, fokal nörolojik defisit veya 

konuşma bozukluğu eşlik eden ve  semptomları 10 dakikadan fazla süren GİA 

hastalarında daha sıktır(3). 

Geçici iskemik atağa, beynin kan akışında azalmaya neden olan üç 

patofizyolojik süreçten biri neden olabilir(22). 

- Birinci GİA nedeni, vasküler sisteme özgü patoloji kaynaklı olabilir. 

Vasüler patolojilere şunlar örnek verilebilir: Ateroskleroz, lipohyalinoz, 

vasküler amiloid birikimi, arteryel diseksiyon, doğumsal malformasyon, 

anevrizmal genişleme veya venöz tromboz. 

-  İkinci GİA nedeni, tromboembolidir. Kalp veya ekstrakraniyal dolaşımdan 

kaynaklanan bir embolinin intrakraniyal bir damarı geçici olarak 

tıkamasıdır.  

- Üçüncü GİA nedeni, düşük arteriyal  kan basıncı veya artan kan viskozitesi 

nedeniyle serebral kan akışının azalmasıdır. 

GİA ilk başlarda, 24 saatten daha kısa süren ve geri dönen serebral iskeminin 

neden olduğu aniden başlayan, fokal nörolojik semptom ve / veya belirtinin olması 

olarak tanımlandı. Fakat; daha sonra artan tanısal tetkikler gösterdi ki fokal geçici 

nörolojik semptomlar bir saatten az sürse bile kalıcı doku hasarı oluşabilir(22). GİA, 

beyin dokusunun herhangi bir kısmının geçici iskemisi sonucu ortaya çıkan, beyin 
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dokusunda kalıcı bir iskemik hasara neden olmayan, geçici bir nörolojik disfonksiyon 

epizodlarının eşlik ettiği klinik bir durum olarak tanımlanmaktadır(23, 24). 

2.3.1. Geçici İskemik Atağın Tanı ve Tedavisi: 

GİA tanısı, hasta ve hasta yakınlarından alınan anamnez ve nörogörüntüleme 

bulguları ile konulur. GİA teşhisinde önemli bir sorun, GİA’lı hastaların; erken 

dönemde başvuran  beyin görüntülemeleri tamamen normal olan iskemik inme 

hastalarından ayrımını doğru yapabilmek önemlidir(25). Tipik GİA bulguları; geçici 

olarak ortaya çıkan, beyindeki tek bir vasküler bölgeye lokalize edilebilen, fokal 

nörolojik semptomlarla karakterizedir(26). Beynin belirli bir vasküler bölgesine 

lokalize edilebilen fokal semptomları olan hastaların etyolojisinde iskemik hadiseler 

yüksek orandadır. Fakat nöbet, subdural kanama, intraserebral kanama, beyin 

tümörleri, multipl skleroz ve migren dahil olmak üzere çeşitli iskemik olmayan 

mekanizmalar vasküler bir bölgeyle sınırlı geçici nörolojik semptomlara neden 

olabilir(25). GİA'lar genellikle 2-15 dakika arasında sürer. Semptomların başlangıcı 

hızlıdır. Genellikle 2-5 dakika içinde tüm semptomlar ortaya çıkar. GİA kalıcı bir 

nörolojik defisit bırakmaz ve genellikle hastalarda birden çok GİA atağı olur. GİA 

tanısı alan hastalarda motor fonksiyon defisiti sık görülür(26). 

Etyolojisi net olarak ortaya konulamayan ve fokal olarak ortaya çıkan 

semptomlarla karakterize edilen geçici olaylar, atipik veya belirsiz GİA olarak 

tanımlanır(26). Atipik GİA  semptomları mevcut ise iskemik bir neden olasılığı 

nispeten düşüktür. Atipik GİA  semptomları şunlardır(25, 26): 

- Semptomların kademeli olarak artması (beş dakikadan fazla), 

- Vücudun bir yarısından başlayıp diğer yarısına semptomların yayılması, 

- Her iki gözde izole görme bozukluğu, 

- Parmak, çene veya dilde fokal dağılımına sahip izole duyusal semptomlar, 

- Çok kısa süren ataklar (30 saniyeden az), 

- Bir yıldan uzun bir süre boyunca meydana gelen benzer ataklar, 

- Dizartri, diplopi veya işitme kaybı gibi izole beyin sapı semptomları. 
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Atipik GİA semptomları olan hastaların yaklaşık %10'nunda , difüzyon 

ağırlıklı MRG'de akut beyin enfarktüsü saptanabilir(27). İzole beyin sapı 

semptomlarının bazen tek başına iskemik inmede görülebeceği unutulmamalıdır(28). 

GİA'nın tanınması, önleyici tedaviden veya karotis arter gibi büyük damarların 

revaskülarizasyonundan fayda görebilecek hastalarıı erken belirlenmesini sağlar. Bu 

nedenle, şüpheli GİA hastalarının ilk değerlendirmesi, acil beyin görüntüleme, 

nörovasküler görüntüleme ve kardiyak değerlendirmeyi içerir. Laboratuvar testleri, 

nörolojik semptomlara sebep olan metabolik ve hematolojik nedenlerin ayırıcı 

tanısında yardımcı olur(22). 

GİA, acil bir nörolojik durumdur. GİA hastalarının erken dönemde (ilk 2 gün) 

iskemik inme geçirme riski genellikle yüksektir. Hastaların iskemik inme risk skoru 

ABCD 2 skorlaması belirlenir(29). ABCD 2 skorlamasına göre hastaların, acil 

servisten taburculuğuna ve alacakları tedaviye karar verilir. ABCD 2 skorlamasından 

yüksek puan alan hastalar hastahaneye yatırılır(24, 30). ABCD 2  skorlaması 

tablo1’de; ABCD 2 skoru ve iskemik inme riski tablo2’de ayrıntılı verilmiştir. 

Tablo 1. ABCD 2  Skorlaması 

ABCD 2  Skorlaması Puan 

Yaş  ≥60 yaş 1 puan 

<60 yaş 0 puan 

GİA’dan sonra ölçülen KB Sistolik≥140mmHgveya diastolik≥90mmHg 1 puan 

Sistoli<140mmHg ve diastolik <90mmHg 0puan 

Klinik özellikleri Tek taraflı güçsüzlük 2puan 

Konuşma bozukluğu 1puan 

Diğer 0puan 

GİA semptom süresi ≥60 dakika(dk) 2puan 

10-59 dk 1 puan 

<10 dk 0 puan 

DM  Var  1puan 

Yok  0 puan 
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Tablo 2. ABCD 2 Skoru ve Erken Dönem İskemik İnme Riski(%) 

ABCD 2  skoru 2 gün içindeki inme riski(%) 

Düşük  0-3 1 

Orta 4-5 4,1 

Yüksek 6-7 8,1 

 

ABCD 2 skoru düşük olan fakat EKG’sinde AF’si olan veya tanısal çalışmalara 

ayaktan tamamlama imkanı olmayan GİA’lı hastalar, ABCD 2 skoru orta olan GİA’lı 

hastalar hastaneye yatırılabilir. ABCD 2 skoru yüksek olan GİA tanısı alan hastalar 

mutlaka yatırılmalıdır. 

Başvuru sırasında bilinen bir kardiyoembolik kaynağı olmayan geçici iskemik 

atak tanısı alan hastalara, iskemik mekanizma ve etyoloji değerlendirilirken 

antiplatelet tedavinin erken dönemde başlanması gerekir. ABCD 2 skorlamasına göre 

düşük riskli (ABCD 2 skoru <4) GİA hastalarına tek başına asetilsalisilik asit (162-325 

mg / gün) başlanır. ABCD 2 skoru ≥4 yani orta ve yüksek riskli GİA hastalarına, ilk 

21 gün aspirin (160 ila 325 mg yükleme dozu, ardından günlük 50 ila 100 mg yükleme 

dozu) ve klopidogrel (300 ila 600 mg yükleme dozu, ardından günlük 75 mg ) 

kullanarak ikili antiplatelet tedavi verilmelidir. Bu ikili tedavi stratejisi, orta veya 

büyük intraserebral kanama riskinde küçük bir artışla birlikte iskemik inme riskini 

azaltır(24, 30). GİA başlangıcında aspirin veya klopidogrel ile tek antiplatelet tedavisi 

alan hastalar için, yüksek riskli GİA için ilk 21 gün boyunca aspirin ve klopidogrel 

birlikte kullanılmalıdır. Diğer antikoagülan tedavi alan hastalar için karar, altta yatan 

etyoloji ve hastaya göre verilmelidir(24). İskemiye neden olan mekanizma 

belirlendikten sonra GİA’lı hastaların alacağı antikoagülan tedavi yeniden 

düzenlenmelidir.(30). 

 

  

https://www.uptodate.com/contents/aspirin-drug-information?search=transient+ischemic+attack+review&topicRef=1082&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/clopidogrel-drug-information?search=transient+ischemic+attack+review&topicRef=1082&source=see_link
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3. İSKEMİK İNME 

3.1 İskemik İnme Nedir? 

İskemik inme akut nörolojik bir hadisedir. Beyinin bir bölgesinin beslenmesini 

sağlayan  vaskuler yapıda kan akışının azalmasına veya duraklamasına bağlı ortaya 

çıkan iskemi; beynin o bölgesinde serebral doku hasarına neden olur. İskemi 

sonucunda etkilenen beyin bölgesine göre farklı nörolojik semptomlar ortaya çıkar. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kriterlerine göre iskemik inme, ani gelişen, 24 saatten 

fazla süren ya da bu süre içinde ölüm ile sonlanan, vasküler nedenden başka bir neden 

ortaya konulamayan ve fokal veya jeneralize nörolojik defisittir(31). 

İskemik inme kalıcı sakatlığa neden olmada birinci sırada olup sanayileşmiş 

toplumlarda hastane başvurularında ve sağlık harcamalarında önemli bir yer 

tutmaktadır. Yıllık inme insidansı 55-64 yaşında 1,3-3,6/1.000, 65-74 yaşında 4,9-

8,9/1.000, 75 yaş üzerinde 13,5-17,9/1.000’dir. Kadınlarda 55-64 yaşları arasında 

inme insidansı erkeklerden 2-3 kat daha azdır. 85 yaşında her iki cinste bu oran 

eşitlenmektedir(32). 

3.2. İskemik İnme Patofizyolojisi 

İskemik inmeler, kan akışının azalması veya tamamen tıkanması nedeniyle 

ortaya çıkarlar. İskemik inme alttipinin belirlenmesi, hastalarda kullanılacak olan 

tedaviyi etkileyebilir(12). Beyin iskemisinden üç farklı mekanizma sorumludur. 

İskemik inmeden sorumlu fizyopatolojiler şunlardır: 

1. Sistemik bir patoloji sonucu ortaya çıkan hipotansiyona bağlı olarak beyne 

giden kan akımının azalması; 

2. Beyni besleyen bir arterin o arter içindeki in situ (damarsal yapının 

kendisine ait) süreçlerle ilgili olarak tıkanması veya trombozu 

(ateroskleroz) 

3. Beyni besleyen arterlerin embolik tıkanması 
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3.2.1. Sistemik Hipoperfüzyon 

Sistemik hipoperfüzyon, vücudun tümünü etkileyen birçok sistemle ilgili 

bulguya neden olan bir dolaşım sorunudur(33). Azalan sistemik perfüzyon; kalp 

yetmezliği veya kan kaybının bir sonucu olarak ortaya çıkan düşük arteryal tansiyon 

nedenli olabilir. Sistemik hipotansiyona bağlı olarak ortaya çıkan hipoperfüzyon beyin 

dokusunda iskemiye neden olabilir(34). Pulmoner emboli, gastrointestinal kanama, 

sepsis, akut miyokard enfarktüsü, perikardiyal efüzyon(kardiyak tamponad) ve 

kardiyak aritmi veya arrest gibi patolojik durumlar, sistemik hipotansiyon ve 

dolayısıyla doku düzeyinde hipoperfüzyona sebep olabilirler. 

Sistemik hipotansiyonu olan hastalar; baş dönmesi, bulanık görme, seslerin 

derinden gelmesi ve konsantre olma güçlüğü gibi semptomlar tariflerler. Hastalar 

eforla senkop geçirebilirler(12). Sistemik hipotansiyonu olan hastaların cildi genellikle 

soğuk, soluk ve terlidir. Hipotansiyona bağlı olarak hastalarda kardiyak taşikardi 

olabilir. Hastaların hipotansiyonu uzun süredir devam ediyor ise şiddetli bradikardi 

veya ciddi dolaşım bozukluğu bulguları meydana gelebilir. Hastayı değerlendirirken 

klinisyenler dikkatli olmalı ve sistemik hipotansiyon düşündükleri hastaya uygun 

tedaviyi ivedilikle başlamalıdırlar. Sistemik hipoperfüzyon sonucu ortaya çıkan 

nörolojik semptomlar öncesinde hastaların GİA semptomları yoktur. Bu hastalarda 

genellikle bir bölgeye lateralize nörolojik defisit yoktur. Sistemik hipoperfüzyon 

sonucu oluşan nörolojik semptomlar ile hastahaneye başvuran hastaların 

nörogörüntülemeleri normal olabilir. Bu hastalarda ana intrakraniyal arterler arasında 

kalan beyin dokusu hipoperfüzyona en hassas bölgeler olup bu bölgelerde enfarktlar 

görülebilir, bu enfarktlara watershed enfarktları denir(35). Beynin sistemik 

hipotansiyondan en sık etkilenen bölgeleri arasında, hipokampal piramidal hücreleri, 

serebellar Purkinje hücreleri ve kortikal laminer hücreler bulunur(34). 

Tedavide amaç, altta yatan hipotansiyon nedenini düzeltmek ve beyin kan 

akışını hızla en üst düzeye çıkarmaktır. Tedavi başlangıcında önce intravenöz sıvılar 

kullanılmalıdır. Kan basıncı yapılan uygun sıvı replasmanlarına rağmen istenilen 

seviyelerde yükseltilemez ise beyin dokusunu iskemiden korumak için vasopressör 
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ajanlar başlanmalıdır. Eğer hipoperfüzyonun nedeni kan kaybı ise uygun kan 

transfüzyonu en kısa sürede başlanmalıdır(12). 

3.2.2. Tromboz 

Tromboz, kan hücrelerinin (özellikle trombositlerin) damar iç yüzeyine 

(endotele) yapışması ve endotelde kümeleşmesi ile oluşan kitle (pıhtı) nedeni ile arter 

lümeninin obstrüksiyonunu ifade eder. Tromboz; arteriyoskleroz, dev hücreli arterit, 

Takayasu arteriti, vaskülitler, arteriyal diseksiyon veya fibromüsküler displazi gibi 

arteryal duvar hastalıklarına bağlı olarak ortaya çıkabilir(33, 35). Tromboze bağlı 

ortaya çıkan iskemik inmeler, vasküler yapının pıhtı nedeni ile tamamen tıkanması, 

tromboza bağlı olarak damar lümenini daraltması veya kopan bir pıhtı parçasının 

damarın distalini tıkaması ile etkilenen vasküler yapının beslediği beyin dokusunun 

beslenmesinin bozulması sonucu ortaya çıkar. Trombotik inmeler, büyük veya küçük 

damar hastalığı olmak üzere ikiye ayrılır. Bu iki tromboz alt tipinin, nedenleri, 

sonuçları ve tedavileri farklı olduğu için ayırt edilmesi gerekir(35). 

3.2.2.1. Büyük Damar Hastalığı Nedir? 

Büyük damar hastalığı; hem ekstrakraniyal hem de intrakraniyal arteriyel 

sistemi etkileyen, tromboz sonucu ortaya çıkan patolojik süreçtir. Ekstrakraniyal 

arterler şunlardır: Ana karotis arter (Şekil 1’deki 5 ve 11 numaralı yapılar), internal 

karotis arter (Şekil 1’deki 40 ve 47 numaralı yapılar), vertebral arter (Şekil 1’deki 6 ve 

16 numaralı yapılar). İntrakraniyal arterler willis poligonunun proksimal 

dallarıdır(36). Willis poligonu, bireyler arasında anatomik varyasyon gösterebilir(37). 

Willis poligonunun ve ekstrakraniyal arterlerin anatomik yapısı Şekil 1’de(38) 

verilmiştir. 

Şekilde numara ile işaretli olan yapılardan willis poligonunun proksimal dallar 

şunlardır: 

 Sağ (47 numaralı yapı) ve sol (40 numaralı yapı) İnternal Karotid Arter 
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 Sağ (57-58 numaralı yapılar) ve sol (70-71 numaralı yapılar) posterior 

serebral arter 

 Sağ (62-63 numaralı yapılar)  ve sol (65-66 numaralı yapılar)  Anterior 

Serebral Arter 

 Anterior komünikan arter (64 numaralı yapı) 

 Sağ (59 numaralı yapı) ve sol (69 numaralı yapı) posterior komünikan arter 

 

Şekil 1. Willis Poligonu  ve Serebral Vasküler Yapıların Anatomisi(38) 

Beyin dokusunun beslenmesi için gerekli yeterli miktarda kanın, tromboz 

nedeni ile tıkalı veya kısmen tıkanmış bir arterin daha distaline iletilmesi; sistemik kan 

basıncı, kan viskozitesi ve ilgili beyin dokusuna uzanan kollateral vasküler yapı varlığı 

dahil olmak üzere birçok faktöre bağlıdır. Lokal vasküler trombozlardan kopan pıhtı 

parçaları geçici nörolojik semptomlara neden olarak GİA atakları meydana getirebilir. 

Bu nedenle GİA atakları ile gelen hastalarda büyükdamar hastalığı olup olmadığı 

ayrıntılı araştırılmalı ve uygun tedavi erken dönemde uygulanmalıdır. 
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3.2.2.2. Küçük Damar Hastalığı Nedir? 

Küçük damar hastalığı, intraserebral arteriyel sistemi etkileyen tromboz sonucu 

ortaya çıkan patolojik süreçtir. Oluşan tromboz, özellikle vertebral arterin (resim-

2’deki 6 ve 16 numaralı yapılar) distalini, baziler arteri (resim-2’deki 56 numaralı 

yapı), orta serebral arter (resim-2’deki 61 ve 67 numaralı yapılar) ve Willis çemberinin 

meydana getirdiği penetran arterleri etkiler. Bu arterlerin trombozu hipertansiyonun 

komplikasyonu olan distalde lipid-hiyalin birikimi, fibrinoid dejenerasyon oluşumu 

sonucu meydana gelir. Beyinde daha derin yerleşimli yapıları (bazal ganglionlar, iç 

kapsül, talamus, pons vb.) besleyen arterlerde meydana gelen trombozun en sık nedeni 

lipohyalinozdur(35). Hastaların küçük damar hastalığından korunması için 

hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi etyolojik faktörlerin kontrol altına alınması 

gerekir. 

3.2.3. Emboli 

Embolik inme; belirli bir beyin bölgesine kan akımını engelleyen ve beyin dışı 

başka bir sistem kaynaklı oluşan pıhtı nedeni ile meydana gelir. Embolik inmeye, 

emboli genellikle kardiyak kaynaklı olduğu için kardiyoembolik inme de 

denir.  Emboli kaynağı tespit edilemez veya tedavi edilmez ise başka embolik olaylar 

meydana gelebilir(36). Kardiyoembolik inmenin emboli kaynakları şöyle 

özetlenebilir: 

 Kesin bilinen kardiyak kaynaklı emboli, 

 Transtorasik ve/veya transözofageal ekokardiyografik bulgulara dayalı 

olası bir kardiyak kaynaklı emboli, 

 Aort kaynaklı emboli, herhangi bir arteryal kaynağı olan emboli (arterden 

artere embolizm)  

 Kaynağı belirlenemeyen emboli, 

 Tümörler, venöz pıhtılar; septik, hava ve yağ embolileri.  

Embolik inmeden etkilenen hastaların semptomları, beynin iskemiden 

etkilenen bölgesine bağlıdır. Emboli, arteryal kan akımını aniden bloke ettiği için 
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semptomların başlangıcı anidir ve genellikle klinik semptomlar şiddetlidir(39, 40). 

Emboli, daha distale ilerleyip parçalanabildiğinden semptomlar tamamen ortadan 

kalkabilir. Hastalar GİA atakları ile başvurabilir(40). 

Kardiyoembolik inme kaynakları, transtorasik veya transözofageal 

ekokardiyografik bulgularına göre olarak kesin ve olası kardiyak kaynak olarak ikiye 

ayrılır. Yüksek ve olası riskli kardiyak kaynaklar şöyle özetlenebilir. 

1. Yüksek riskli kardiyak kaynak olduğu aşağıdaki durumların varlığında 

kabul edilir. Bu durumlar şunlardır:  

- Atriyal fibrilasyon ve paroksismal atriyal fibrilasyon,  

- Romatizmal mitral veya aort kapak hastalığı,  

- Biyoprotetik ve mekanik kalp kapakçıkları,  

- Atriyal veya ventriküler trombüs varlığı,  

- Sinüs düğümü disfonksiyonu veya sürekli atriyal flutter, 

- Yakın zamanda geçirilmiş miyokard enfarktüsü (bir ay içinde) veya 

ejeksiyon fraksiyonu %28’den düşük kronik miyokard enfarktüsü,  

- Ejeksiyon fraksiyonu %30’dan düşük ve semptomatik konjestif kalp 

yetmezliği, dilate  kardiyomiyopati, 

- Sistemik lupus eritematozus (yani, Libman-Sacks endokarditi), 

antifosfolipid sendromu 

- Enfektif endokardit veya malignitesi olan hastalarda bulunan fibröz non-

bakteriyel endokardit (marantik endokardit), 

- Papiller fibroelastoma, sol atriyal miksoma,  

- Koroner arter bypass grefti (CABG) ameliyatı öyküsü. 

2. Potansiyel kardiyak kaynak aşağıdaki durumların varlığında kabul edilir. Bu 

durumlar şunlardır: 

- Mitral kapak kalsifikasyonu, 

- Patent foramen ovale,  

- Atriyal septal anevrizma, atriyal kardiyopati (büyük veya bozuk sol 

atriyum),  

- Trombus olmadan sol ventriküler anevrizma,  
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- Çıkan aortta veya proksimal aortal arkusta kompleks aterom plağı 

olması.  

Aort aterosklerozu, primer iskemik inme riski ile ilişkili bulunamamakla 

birlikte tekrarlayan kardiyoembolik inme için bir risk faktörüdür(41). 

3.3. İskemik İnmenin Sınıflandırılması 

İskemik serebrovasküler hastalıkları etyolojik sınıflandırma, iskemik inmenin 

tedavisi ve prognozunun belirlenmesi yanı sıra ikincil koruma açısından da önemlidir. 

Bazen klinik ve görüntüleme bulguları benzerlik gösteren iskemik inme alt gruplarında 

etyolojik sınıflandırma güç olabilir(32). Oxfordshire Toplum İnme Projesinde; 

nörolojik semptomlar temel alınarak, etyolojik özellikler hesaba katılmadan, basit ve 

kolay uygulanabilir bir sınıflama sistemi sunulmuştur. Hastalar bu sınıflama 

sisteminde dört alt grupta incelenir. Bu alt gruplar şunlardır: 

- Total anteriyor sirkülasyon infarktları (TACI sendromu), 

- Parsiyel anteriyor sirkülasyon infarktları (PACI sendromu), 

- Posteriyor sirkülasyon infarktları (POCI sendromu), 

- Laküner infarktlar (LACI sendromu). 

3.3.1. Total Anteriyor Sirkülasyon İnfarktları (TACI Sendromu) 

TACI sendromu akut gelişen hemiparezi (sensöryal kayıp var veya yok); 

yüksek serebral fonksiyon bozukluğu (afazi, diskalkuli, vizuospasyal bozukluklar), 

ihmal ve homonim hemianopsi görme alanı defekti  gibi bulguların hepsi bir arada 

bulunur. Afazi sol hemisferde enfarkt mevcut ise; ihmal sağ hemisferde enfarkt 

mevcut ise  ortaya çıkar. TACI sendromu; medial serebral arterin sulama alanının 

büyük bir bölümünü kapsayan bir iskeminin varlığını gösterir. Hastada 

değerlendirilirken herhangi bir nedenle (bilinç bozukluğu vb.) semptomlardan birisi 

(sıklıkla hemianopsi) değerlendirilemezse var olduğu kabul edilir. Bu genişlikte bir 

enfarkt alanının oluşabilmesi için, internal karotis arterin veya medial serebral arterin 

proksimal oklüzyonu gerekir. Hastaalrın prognoz genellikle kötüdür. Hastaların çoğu 
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immobil (yatağa bağımlı) kalmalarına bağlı olarak ortaya çıkan komplikasyonlardan 

(pnomoni,pulmoner emboli,sepsis vb.) dolayı kaybedilir. 

3.3.2. Parsiyel Anteriyor Sirkülasyon İnfarktları (PACI Sendromu) 

TACI sendomuna göre daha sınırlı bir klinik durumdur.TACI sendromunda 

görülen üç semptom grubundan (hemianopsi, kortikal bulgular ve motor / duyusal 

defisit) sadece ikisinin olması veya yeni başlayan izole kortikal fonksiyon kaybı veya 

motor /duyusal defisitin fokal olması (bir kola veya yüz ve ele sınırlı, monoparezi gibi) 

PACİ sendromunu düşündürür. PACI sendromu medial serebral arterin dallarından 

birinin veya anterıor serebral arterin tıkanmasına bağlı bir iskemi olduğunu gösterir. 

PACİ sendromuna sahip hastaların erken dönem prognozları görece iyi olmasına 

rağmen nüks oranları yüksektir. 

3.3.3. Posteriyor Sirkülasyon İnfarktları (POCI Sendromu) 

Vertebrobaziler sistem tarafından beslenen oksipital lob, beyin sapı ve 

serebellum tutulumu olduğunu gösterir. Hemianopsi, beyin sapı bulguları ve 

serebellum bulgularının herhangi bir kombinasyonunun görülmesiyle tanınır. 

Vertebrobaziller sistemi oluşturan arterlerin oklüzyonuna işaret eder. Jastaların 

prognozu iyi olmakla birlikte rekürrens oranı yüksektir. 

3.3.4. Laküner İnfarktlar (LACI sendromu) 

Kortikal bulgular ve hemianopsi olmaksızın, motor ve/veya duyusal 

defisitlerin yüz, kol ve bacağın hepsini veya en az ikisini içerecek şekilde 

bulunmasıyla tanınır. Kapsüla interna, bazis pontis gibi motor ve duyusal iletileri 

taşıyan liflerin sıkışık bir şekilde bir arada bulunduğu bölgeleri besleyen penetran 

arterlerden sadece birinin tıkanmasına bağlı olarak gelişen küçük, derin infarktları 

gösterir. Hastaların prognoz iyidir. 

İnme patogenezini saptamak için hem klinik, hem de akademik araştırmalar 

için önemlidir. Geçmişte sınıflandırmalar öncelikle risk faktörü profillerine, inmenin 
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klinik özelliklerine ve beyin görüntüleme çalışmalarındaki bulgulara dayanıyordu. 

Ancak iskemik inmenin etiyolojisi hastanın prognozunu, sonucunu ve tedavisini 

etkiler. İskemik inmeler lezyonun arteryal dağılımına göre sınıflandırılmıştır. İyi bir 

anatomi bilgisi gerektiren ve lezyonun topografik özelliklerine dayanarak yapılan bu 

sınıflama tedavi planlanmasına da yön verir(42). 1993 yılında yayınlanan TOAST 

(Trial of Organization 10172 in Acute Stroke Treatment) çalışmasında kullanılan 

sınıflandırma ise klinik bulguların yanı sıra etyolojiye de yer verdiğinden günümüzde 

hala yaygın olarak kullanılmaktadır(32, 42, 43). TOAST inme alt tipi sınıflandırma 

sisteminin kullanımı kolaydır ve araştırmacıların iskemik inmeli hastaları benzer 

şekilde sınıflandırmalarına olanak sağlamaktadır(43). Beyin görüntüleme yöntemleri, 

nörovasküler değerlendirmeler, kardiyak testler ve protrombotik bir durum için 

laboratuvar testleri dahil olmak üzere yardımcı çalışmaların sonuçlarına ve klinik 

özelliklere dayalı olarak iskemik inme beş alt tipe sınıflandırılır görülmüştür (35, 44). 

Akut iskemik inme alt tiplerinin TOAST sınıflandırması şöyledir: 

1- Büyük arter aterosklerozu (emboli / tromboz),  

2- Kardiyoembolizm (yüksek riskli / orta riskli),  

3- Küçük damar tıkanıklığı (laküner enfarkt), 

4- Belirlenmiş diğer etiyolojik inme   

5- Belirsiz etiyolojik inme  (İki veya daha fazla neden tespit edilmesi, 

olumsuz veya eksik değerlendirme).  

3.4. İskemik İnme Risk Faktörleri 

Epidemiyolojik çalışmalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk 

faktörlerinin saptanması inme sıklığının azaltılması ve koruyucu hekimlik açısından 

önemlidir. İnme görülme sıklığında artışa neden olan risk faktörleri başlıca 

değiştirilebilir ve değiştirilemeyen risk faktörleri olarak iki gruba ayrılır. Yaş, cinsiyet, 

ırk ve aile öyküsü, genetik gibi faktörler değiştirilemeyen risk faktörleridir. 

Değiştirilebilen risk faktörleri kesinleşmiş risk faktörleri ile henüz kesinleşmemiş veya 

yeni belirlenmiş risk faktörleri olarak iki grupta değerlendirilir(32, 45, 46). 
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İnme Risk Faktörlerinin Sınıflandırması: 

1. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

- Aile öyküsü/ Genetik (Apo B, ACE gen polimorfizmi, trombofililer) 

- Yaş 

- Cinsiyet 

- Düşük doğum ağırlığı 

- Irk 

2. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

a) Kesinleşmiş faktörler 

- Hipertansiyon 

- Diabetes Mellitus, hiperinsülinemi ve glukoz intoleransı 

- Hiperlipidemi 

- Kalp hastalıkları 

- Sigara 

- Asemptomatik karotis stenozu 

- Orak hücreli anemi 

- Geçirilmiş inme veya TIA 

- Alkol kullanımı 

- Obezite 

- Beslenme alışkanlıkları 

- Fiziksel inaktivite 

b) Kesinleşmemiş faktörler 

- Hiperhomosistinemi 

- İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

- Hormon tedavisi 

- Hiperkoagülabilite 

- Fibrinojen 

- İnflamasyon 
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3.4.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

3.4.1.1. Yaş 

Yaş ilerledikçe iskemik inme riski artar. Yaşlanmanın kardiyovasküler sistem 

üzerindeki kümülatif etkileri ve inme risk faktörlerinin uzun bir süre boyunca ilerleyen 

doğası, iskemik inme riskini önemli ölçüde artırır. Gençlerde inme prevalansı ve 

insidansı azdır. Fakat gençlerde inme riski, yaşlılara göre daha fazla cinsiyet, ırk, 

sosyoekonomik özelliklerden etkilenmektedir. Erkeklerde 45, kadınlarda ise 55 yaşını 

geçmiş olmak önemli risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Kişilerin yaşında ki artış 

her dekatta inmenin riskini erkeklerde 1,66 kat, kadın popülasyanda ise 1,93 kat 

artırmaktadır(32, 42, 45). Daha genç yaşlarda meydana gelen inme, daha fazla yaşam 

boyu morbiditeye neden olma ihtimaline sahiptir(46). 

3.4.1.2. Cinsiyet 

Erkeklerde, inme kadınlara göre daha fazla olmasına rağmen kadınlarda inme 

nedeni ile ölüm oranları daha fazladır. Kadınlarda mortalitenin daha fazla olması, 

iskemik inmenin kadın cinsiyette daha ileri yaşlarda meydana çıktığı için inme 

şiddetinin fazla ve beklenen yaşam süresinin az olması nedeniyledir. Erkek cinsiyette 

ateroskleroz daha sık görülür. Ayrıca erkeklerde ateroskleroz kadınlara göre 10–15 yıl 

daha erken meydana gelmektedir. Buna bağlı olarak iskemik inmenin erkek cinsiyette, 

daha genç yaşlarda ve daha sık ortaya çıktığı düşünülmektedir(45). 

3.4.1.3. Düşük Doğum Ağırlığı 

Düşük doğum ağırlığına sahip kişilerde inme nedenli ölüm oranı daha 

yüksektir. 

3.4.1.4. Irk 

Siyah ırk, Japonlar ve Çinlilerde inme insidansı beyaz ırka göre daha yüksektir. 



24 

Bu ırksal farklılıkların genetik mi, çevresel mi yoksa ikisi arasındaki etkileşim 

mi olduğu konusunda net bir sonuç yoktur. Siyahilerde daha yüksek iskemik inme 

insidansı ve ölüm oranlarının olası nedenleri arasında prehipertansiyon, hipertansiyon, 

obezite ve diabetes mellitus prevalansının yüksek olması sayılabilir. Ayrıca bazı 

çalışmalarda, ırk/etnik farklılıkların, çevre koşulları, coğrafya, dil, ekonomik 

imkanlar, sağlık erişimi ve kullanımı dahil olmak üzere sosyal belirleyicilerin sonucu 

olabileceğini öne sürmüştür(46). 

3.4.1.5. Genetik Faktörler 

Ailede inme öyküsünün olması inme riskini %30 oranında arttırmaktadır. 

Framingham çalışması, 65 yaşından önce belgelenmiş bir ebeveyn felç öyküsünün, 

çocuklarda felç riskinde 3 kat artışla ilişkili olduğunu gösterdi(47). Fabry hastalığı, 

hiperhomosisteinemi ve fibromüsküler displazi gibi hastalıklar genetik geçişi 

kanıtlanmış ve inme etyolojisinde yer alan hastalıklardır(45). Amiloid öncü protein 

geni, sistatin C, gelsolin ve BRI2'deki mutasyonlar, kalıtsal serebral amiloid anjiyopati 

sendromlarına neden olabilir(46). Protein C ve S eksiklikleri, Faktör 5 leiden 

mutasyonu ve diğer faktör eksiklikleri venöz tromboz riskini artırmaktadır(45). 

3.4.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

3.4.2.1. Hipertansiyon 

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama için önemli bir 

risk faktörüdür. Antihipertansif tedavi hem iskemik hem de hemorajik inmeyi 

önlemede en etkili tedavi stratejileri arasında yer almaktadır. Kan basıncı ve iskemik 

inme riski arasında doğru orantılı bir ilişki vardır. Hipertansif olmayan aralık dahil 

olmak üzere olağan kan basıncı dışında kan basıncı ne kadar yüksekse, inme riski o 

kadar yüksektir. Antihipertansif ilaçlardan herhangi bir sınıfın inmeden korunma 

açısından bir tedavi grubundan daha etkili değldir. İnme riskinin azaltılmasında kan 

basıncı kontrolünün sağlanması, antihipertansif ilacın farmakokinetik özelliğinden 

daha önemlidir(9, 46). 80 yaşındaki yetişkinler de dahil olmak üzere tüm yaş 

gruplarında, inmeyi önlemede hipertansiyon tedavisinin etkili olduğu 



25 

gösterilmiştir(46). Hipertansiyon tedavisinin esas amacı, hastada hedeflenen kan 

basıncına ulaşmak ve hastanın nu kan basıncı değerlerini koruyabilmesinin 

sağlamaktır İnme riskini azaltmak için optimum kan basıncı hedefleri belirsizdir. 

Hastaların iskemik inme riskini azaltması için uygun kan basıncı seviyelerinin daha 

düşük olmasının gerektiği yapılan çalışmalarla zaman içinde anlaşılmıştır. Fakat 

özellikle diabetes mellitus gibi belirli hasta alt grupları hastalar için tansiyon hedefi 

biraz yüksek tutulabilir. Çünkü bu hasta gruplarında düşük tansiyon değerleri 

hastaların mortaliteleri üzerinde olumsuz etkileri olabilir(9, 46). Yapılan çalışmalarda 

kişilerin diyastolik kan basıncında uzun süreli (ortalama beş yıl) 5-6 mmHg düşüşün 

sağlanması ile inme riskinde %35- 40 oranlarında azalma sağlanabileceği sonucuna 

varılmıştır(48). 

İskemik inme ve hipertansiyon riskini azaltmanın bir yolu olarak tuz alım 

mikarınında popülasyon çapında azaltılmasıda etkili bir yöntem olarak savunulur. 

Hipertansiyon tanısı olan hastaların yaşam tarzı değişiklikleri ve farmakolojik 

antihipersansif tedavilerini düzenli kullanmaları önerilir. Hastaların düzenli kan 

basıncı takibi yaptırması ve gerekirse tedavinin yeniden düzenlenmesi önerilir. 

Prehipertansiyonu (120 ila 139 mmHg SBP veya 80 ila 89 mmHg DBP) olan hastalar 

için kan basıncının düşürülmesi ve sağlıklı yaşam için yaşam tarzı değişikliklerinin 

teşvik edilmesi kişilerin yıllık kontroller ile takip edilmesi gerekir. Hipertansiyonu 

olan hastalar, hedef kan basıncı 140/90 mmHg'nın altında olmalıdır. Hastanın kan 

basıncı, diyet ve yaşam tarzı değişikliği ile kontrol altına alınamazsa antihipertansif 

ilaçlarla tedavi edilmelidir. Kan basıncının başarılı bir şekilde düşürülmesi, inme 

riskini azaltmada belirli bir ajan seçilmesinden daha önemlidir. Antihipertansif tedavi, 

hipertansif hastanın özelliklerine ve ilaç toleransına göre kişiselleştirilmelidir. Kan 

basıncı kontrol sonuçlarını iyileştirmek için hastalara kendi kendine kan basıncı takibi 

yapabilmeleri için eğitim verilmesi önerilir. Böylece antihipertansif hastanın ilaç 

tedavisinin etkinliği daha kolay takip edilebilir(46). 

3.4.2.2. Diabetes Mellitus 

Diyabetin iskemik inme riskini 1,8 ile 6 kat oranında diğer risk faktörlerinden 

bağımsız olarak artırdığı gösterilmiştir(9). Aynı yaş grubundaki bireylerde iskemik 
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inme riski diabetes mellituslularda iki kat daha fazladır. Kadınlarda erkeklere göre DM 

hastalığına bağlı inme riski daha yüksektir(3). Diyabetli bireylerde iskemik inme 

riskinde ki artış, yaş ve kan basıncından bağımsızdır(45). Diyabetik hastalar 

ateroskleroza daha yatkındırlar çünkü bu bireylerde proaterojenik risk faktörleri 

(ateroskleroz, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi) daha fazladır(9). Diabetes 

Mellituslu hastaların yaklaşık % 20'si felçten hayatını kaybeder(46). Amerikan 

Diyabet Derneği (American Diabetes Association, ADA), Tip 2 Diabetes Mellituslu 

bireylerde uzun dönem mikroanjiopatinin neden olduğu vasküler komplikasyonların 

(iskemik kalp hastalıkları, iskemik inme vb.) önlenmesi için hedef HbA1c düzeyinin 

<%7 olmasını önermektedir(45). 

İyi glisemik kontrol sağlanan DM’li hastalarda inme riski azalır. Tip 1 veya 

Tip 2 diabetes mellitusu olan hastalarda  hedef kan basıncı <140/90 mmHg olacak 

şekilde kan basıncı kontrolü önerilir. Diabetes mellituslu yetişkin hastalarda, ek risk 

faktörü olan aterosklerozun vasküler etkisini ve buna bağlı olarak inme riskini de 

azaltmak için statin tedavisi önerilir. Yapılan çalışmalarda statin tedavisinin iskemik 

inme oranlarını düşürmede etkili olduğu fakat statin tedavine fibrat eklenmesi ile 

uygulanan kombine tedavinin iskemik inme riskini azaltma açısından tek başına statin 

bir üstünlüğü görülmemiştir(46). Ülkemizde yapılan çalışmalarda Diyabetes Mellitus 

tanısı olan hastaların yarısından daha az bir kısmının statin kullandığını, statin kullanan 

hastaların önemli kısmında ise hedef LDL-Kolesterol düzeylerinin sağlanamadığı 

görüldü. DM tanısı olan hastaların tedavilerine statin eklenmesi ile bu hasta grubunda 

inme riski %24 oranında azalmıştır(3). Diabetes Mellituslu yetişkinlerde inme riskini 

düşürmek için ASA’nın yararı ortaya konamamıştır, ancak yüksek kardiyovasküler 

hastalık riski olan hastalara ASA verilmelidir(46). 

3.4.2.3. Dislipidemi 

Epidemiyolojik çalışmalar, toplum genelinde yüksek total kolesterol 

seviyesinin artmış iskemik inme ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Yapılan çalışmalar 

arasında, düşük total kolesterol seviyelerinin artmış hemorajik inme riski ile ilişkili 

olabileceğini öne süren çalışmalar mevcuttur(3, 9, 45, 46). 
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Total serum kolesterolu ve LDL’nin artmış düzeylerinin karotis intima-media 

kalınlığında artış ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Karotis intima- media kalınlığı 

ateroskleroz göstergesi olarak kabul edilebilir. Çalışmaların birçoğu,  yüksek dansiteli 

lipoprotein (HDL) düzeylerinin fazla olmasının iskemik inme riskini azalttığını 

göstermiştir. Çalışmalarda, LDL kolesteroldeki her %10' luk düşüş için inme riskinin 

%15.6 azaldığı bildirilmiştir. Yüksek trigliserid seviyesi düşük HDL kolesterol 

düzeylerinin varlığı, iskemik inme risk faktörü olarak görülmektedir. 

Statin tedavisi aterosklerozu olan veya yüksek ateroskleroz riskine sahip 

hastalarda inme riskini azaltmaktadır. Statinlerin iskemik inme üzerindeki yararlı 

etkisi büyük olasılıkla aterosklerozda ilerlemeyi azaltma veya aterosklerozun 

gerilemesini indükleme kapasiteleriyle ilgilidir. Statin tedavisinin karotis intima-

media kalınlığının ilerlemesini yavaşlattığı öngörülmektedir. Bireylerde LDL 

kolesterol düşüş oranı arttıkça karotis intima-media kalınlığının ilerlemesi azalır. 

Ateroskleroza bağlı vasküler yapılarda oluşan plak özelliklerinin statin tedavisi ile 

iyileştiği görülmektedir. Statin dışı lipid modifiye edici ajanların iskemik inme riski 

üzerindeki etkisi belirsizdir. Niasin HDL kolesterolü artırır ve plazma lipoprotein(a) 

seviyesini düşürür. Fibrik asit deriveleri örneğin gemfibrozil, fenofibrat ve bezafibrat 

trigliserid seviyesini düşürür ve HDL kolesterolü artırır. Yapılan bazı çalışmalar, statin 

tedavisi kullanılarak LDL kolesterol seviyelerinin düşürülmesi ile hemorajik inme 

riskini artırdığı yönündeki endişeleri desteklememektedir(3, 46). 

Koroner kalp hastalığı veya diyabet gibi inme için yüksek risk faktörü olan 

bireylerin birincil iskemik inme korumasında, yaşam tarzı değişikliklerine ek olarak 

güncel kılavuzlardaki LDL kolesterol hedeflerine uygun statin tedavisi 

başlanmalıdır(9, 46). Düşük HDL kolesterolü veya yüksek lipoprotein a 'sı olan 

hastalar için niasin düşünülebilir, ancak bu rahatsızlıkları olan hastalarda iskemik 

inmeyi önlemedeki etkinliği belirlenmemiştir. Niasin kullanılırken dikkatli 

olunmalıdır çünkü miyopati riskini arttırır. Statinleri tolere edemeyen hastalarda fibrik 

asit türevleri, safra asidi sekestranları, niasin ve ezetimib gibi statin olmayan lipid 

düşürücü tedavilerin kullanılması düşünülebilir, ancak bunların inmeyi önlemedeki 

etkinliği belirlenmemiştir(46). 



28 

3.4.2.4. Sigara Kullanımı 

Sigara kullanımı, inme risk faktörlerinin incelendiği çok değişkenli analizlerin 

hemen hepsinde, iskemik inme riskinde artışa neden olan güçlü bir risk faktörü olarak 

saptanmıştır. Sigara içenlerin, hiç sigara içmeyenlere kıyasla göreceli olarak 2.58 inme 

riskine sahiptir(49).  Günde 20 veya daha fazla sigara içenlerde koroner kalp 

hastalığının içmeyenlere göre 2-3 kat fazla olduğu gösterilmiştir. Sigara LDL 

oksidasyonunu artırmaktadır. 

Sigara içenlerde endotel disfonksiyonu meydana gelir. Diğer yandan sigara 

kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonunu, sonuç olarak koagülasyona 

olan eğilimi arttırır(45). Framingham çalışmasında, sigara içen bireylerin inme 

geçirme riski 1.8 olarak bulunmuş olup, bu risk sigara bırakıldıktan 5 yıl sonra 

içmeyenlerin düzeyine inmektedir(50). 

3.4.2.5. Alkol Kullanımı 

Alkol, tüketim düzeyine, inme türüne ve muhtemelen etnik kökene bağlı olarak 

inme riskini farklı yönlerde etkileyebilir. Aşırı alkol tüketen kişilerde ise artmış inme 

riski mevcuttur. Alkol kullanımının sağlıkla ilgili neden olduğu birçok olumsuz 

sonucundan dolayı, aşırı alkol kullanan kişilerin profesyonel destek ile alkol kullanım 

miktarlarının azaltılması veya alkol kullanımının tamamen bırakılmasının sağlanması 

önerilir(51). 

3.4.2.6. Fiziksel Aktivite 

Fiziksel inaktivite sağlık açısından birçok olumsuz etkisi vardır. Düşük fiziksel 

aktivite ve uzun süreli oturma; artan toplam ölüm oranı, kardiyovasküler hastalık riski 

ve inme riski ile ilişkilidir. Fiziksel aktivite ve inme arasındaki ilişki yaş ve cinsiyetten 

etkilenmez ancak bazı veriler yaş ve cinsiyetin, fiziksel aktivite seviyesini etkilediğini 

göstermektedir(46). Fiziksel inaktivite inme riskini artırır(52). 
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Fiziksel aktivite; kan basıncını, vücut yağ oranını ve kalp atım hızını düşürür. 

Fiziksel aktivite; HDL kolesterol seviyelerini yükseltir, LDL kolesterol seviyesini 

düşürür. Fiziksel aktivite kişilerin insulin intoleransını düzenleyerek glukoz 

metabolizmasını düzeltir. Fiziksel aktivite enerji dengesi ve kilo kontrolünde anahtar 

role sahiptir. Fiziksel aktivitenin inmeden koruyucu etkisi kan basıncını azaltması, kan 

lipid seviyelerini düzenlenmesi, kilo kontrolünün sağlanmasına yardımcı olması, 

glikoz intoleransını düzenlemesi ile ilişkilidir(45, 46). Ayrıca fiziksel aktivite; plazma 

fibrinojen ve trombosit aktivitesini azaltır, plazma doku plazminojen aktivitesini 

artırır, antiinflamatuvar sitokinleri (interlökin1 reseptör antagonisti ve interlökin10) 

artırarak immun fonksiyonları düzenler ve endotelyal hücre fonksiyonunu 

düzeltir(46). 

Türkiye Hanehalkı Sağlık Araştırması: Bulaşıcı Olmayan Hastalıkların Risk 

Faktörleri Prevalansı Çalışmasına göre (2017); Türkiye’de nüfusun %43,6’sı fiziksel 

inaktif bulunmuştur. Yeterli bir fiziksel aktiviteye katılmayan erkekler toplam erkek 

nufusunun %70,1’ini;  kadınlar ise toplam kadın nüfusunun %92,2’sini 

oluşturmaktadır(3). 

Fiziksel aktivite, inme riskini azalttığı için önerilir. Sağlıklı bireyler inmeden 

korunmak için; haftada 150 dakika orta yoğunlukta (hızlı yürüme gibi) veya haftada 

75 dakika ağır yoğunlukta (aerobik, koşmak gibi) fiziksel aktivite yapmalıdır(3, 46). 

3.4.2.7. Diyet ve Beslenme 

Beslenme alışkanlığı hipertansiyonun patogenezinde rol oynar. Hipertansiyon 

iskemik inme için majör değiştirilebilir risk faktörüdür. Birçok çalışma özellikle aşırı 

tuz alımı, düşük potasyum tüketimi, aşırı kilo, alkol tüketimi ve ideal olmayan 

beslenmenin kan basıncında yükselmeye yol açtığını göstermiştir. Yüksek sodyum 

alımı, yetersiz yağlı tohum tüketimi, işlenmiş etlerin fazla tüketilmesi, fazla doymuş-

trans yağ alımı, düşük sebze ve meyve tüketimi, yetersiz deniz ürünü omega-3 

tüketimi, şekerli içeceklerin aşırı tüketilmesi iskemik inme riskini artırır(46). Yapılan 

bir çalışmada meyve ve sebze tüketimi ile inme riski arasında ters bir ilişki 

bulunmuştur. Günde üç porsiyondan az meyve-sebze tüketimi, günde 3-5 porsiyon 
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meyve-sebze tüketimi, 5 porsiyondan fazla meyve-sebze tüketimi karşılaştırıldığında 

fark istatistiksel olarak anlamı bulunmuştur. Aynı çalışmada daha fazla meyve-sebze 

tüketen bireylerde inme riskinin daha düşük oluğu öne sürülmüştür(53). Diyetteki 

sodyum miktarının azaltılması ve potasyumun arttırılmasının inme riskini azaltır. 

Potasyumla zenginleştirilmiş tuzlar inme kaynaklı ölüm riskini azaltmaktadır. Sodyum 

ve potasyum inme üzerindeki etkilerinin kan basıncı üzerine etkileri aracılığı ile 

olduğu düşünülmektedir(46). Başta turunçgillerden olmak üzere flavonoid alımının 

artmasının iskemik inme riskinde azalma ile ilişkili olduğunu gösterilmiştir(46, 54). 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) kardıovasküler hastalıkların önlenmesi için 

günlük tuz alımının kişi başına 5 gramdan az olmasını önermektedir. DSÖ tarafından, 

51 yaşından büyük; diyabetes mellitus hastalığı olan; hipertansiyonlu; kronik böbrek 

hastalığı olan kişilerin 1500 mg’dan daha az sodyum tüketmesi önerilmektedir. Diyetle 

tuz alımı için ideal alt sınır tanımlanmamıştır. Bu miktar kişilerin komorbid 

hastalıklarına göre değişmektedir(46). Türk toplumunda günlük tuz alım miktarı çok 

fazladır. Türk Hipertansiyon ve Böbrek Hastalıkları Derneği tarafından 2008 yılında 

yapılan SALTurk çalışmasında yetişkinlerde günlük tuz alım miktarı 18 gr olarak 

saptanmıştır. Ülkemizde yapılan  çalışma verileri diğer ülke verileri ile karşılaştırıldığı 

zaman bu miktarın çok yüksek oluğu belirtildi(3, 55). 

Meyve ve sebzeler açısından zengin ve dolayısıyla potasyum açısından yüksek 

bir diyet sağlıklı bir yaşam için faydalıdır ve bireylerrin felç riskini azaltır. Fındık, 

ceviz gibi yağlı tohumlar ile birlikte Akdeniz diyetinin uygulanması inme riskinde 

azaltır(46). 

3.4.2.8. Aşırı Kilo ve Obezite 

Obezite ve aşırı kiloluk; inme, hipertansiyon, kalp hastalıkları ve DM gibi 

hastaların tümü için risk faktörüdür. Obezite, artan inme riski ile ilişkilidir. İnme riski 

kilo kontrolü ile beden kitle indeksi  uygun değerlere getirilebilirse azaltılabilir. 

Beden kitle indeksi(BKİ); kilogram cinsinden vücut ağırlığının, metre 

cinsinden boyun karesine bölünmesi ile elde edilir. BKİ; 25-29 kg/m2 arasında olanlar 
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aşırı kilolu şeklinde tanımlanır. BKİ 30-40 kg/m2 arasında ise obezite ve 40 kg/m2 

üzeri morbid obezite olarak tanımlanır(46). Yapılan çalışmalarla BKİ’de her 5 kg/m2 

artış inme riskinde %40 artışla birliktedir. Normal kilolu bireylerle karşılaştırıldığında 

aşırı kilolu bireylerde %22 ve obez bireylerde %64 oranında iskemik inme riskinin 

arttığını gösterilmiştir(56). 

Erkeklerde bel çevresi 102cm(40inç)’den; kadınlarda bel çevresi 

88cm(35inç)’den büyük ise abdominal (santral) obezite olarak tanımlanır. Abdominal 

obezite, bel-kalça oranı olarak da ölçülebilir. Bel-kalça oranındaki her 0.01 artış için, 

kardiyovasküler hastalık riskinde %5 artış vardır. Hem erkeklerde hem de kadınlarda 

inme ile abdominal yağ kütlesi arasında önemli bir ilişki olduğu saptanmıştır(57). Bel 

kalça oranının, BKİ'den daha güçlü bir inme riski belirleyicisi olduğunu öne süren 

çalışmalarda vardır(58). 

Türkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Çalışması 

1(TURDEP-I) çalışmasından 12 yıl sonra yapılan TURDEP II çalışmasında kadınlarda 

obezite prevalansı %44, erkeklerde ise %27 olarak saptanmış ve 12 yıl içinde 

prevalansın kadınlarda %34, erkeklerde ise %107 oranında artış gösterdiği 

saptanmıştır. Bu obezite artış oranları ülke genelinde bozulan yeme alışkanlığı ve 

sedanter (fiziksel aktivitenin olmaması) yaşam tarzına bağlı olabileceği öne 

sürülmüştür. Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 2010 raporuna göre 

Türkiye’deki tüm yetişkin bireylerde obezite görülme oranı %30,3’tür. Aynı raporda 

aşırı kilolu görülme oranı %34.6, morbid obezite görülme oranı ise %2,9 olarak 

belirlenmiştir(3). Aşırı kilolu (BKİ = 25 ila 29 kg / m2) ve obez (BKİ > 30 kg / m2) 

bireyler arasında, inme riskini azaltmak için kilo verme önerilmektedir(46). 

3.4.2.9. Atriyal Fibrilasyon 

Atriyal fibrilasyon(AF), kalıcı sakatlık ile sonuçlanan iskemik inmeye sebep 

olabilir. AF, aynı zamanda GİA'yla da ilişkilidir. AF’de iskemik inme; atriyumların 

kasılmaması sonucu sol atriyal apendikste meydana gelen staz sonucu oluşan trombüs 

kaynaklı embolinin serebrovasküler yapılara atılması ile ortaya çıkar. 
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AF iskemik inme ihtimalini 4-5 kat artırdığı yapılan çalışmalarla görülen bir 

risk faktörüdür. Birinci basamakta 65 yaş üstü hastaların AF açısından aktif 

taranmasının yapılıp uygun antikoagülasyon tedavisi verilmesine ilişkin yapılacak 

uygun çalışmalar ile inme oranı azaltılabileceği öne sürülmektedir. Yapılan 

çalışmalarda AF inmede ayrıca artmış mortalitenin bağımsız bir öngörücüsüolduğu 

görülmüştür. AF’de yaş ile birlikte inme riski de artış göstermektedir. AF tanısı 

konduktan sonra hastanın inme riski değerlendirilip kişiye göre antikoagülan tedavi 

kararı verilmelidir. AF’de antikoagülasyon tedavisi, inme şiddetini ve inme sonrası 

mortaliteyi azaltır. 

AF’de tromboemboli riski için CHA2DS2-VASc skorlaması sıklıkla kullanılır. 

Bu skorlama sisteminin ismi kullanılan kriterlerin baş harflerinden oluşur. 

C (Konjestif kalp yetersizliği): 1puan 

H (Hipertansiyon): 1 puan 

A (Yaş ≥75): 2 puan 

D (Diabetes mellitus): 1 puan 

S (İnme/geçici iskemik atak/tromboembolizm): 2 puan 

V (Vasküler hastalık): 1 puan 

A (Yaş 65-74): 1 puan 

Sc (kadın cinsiyet): 1 puan 

Kişi mevcut skorlamadan 0 puan alırsa tromboemboli  açısından düşük riskli; 

1 puan alırsa tromboemboli  açısından orta riskli; 2 veya daha fazla puan alırsa 

tromboemboli  açısından yüksek riskli kabul edilir(46). 

Antikoagülasyon tedavi kararı verilirken intrakraniyal kanama riski de göz 

önünde bulundurulmalıdır. Hemoraji riskini değerlendirmek için basit HAS-BLED 

skorlama sistemi kullanılabilir. 

H (Hipertansiyon) 1 puan 

A (Böbrek veya karaciğer fonksiyon bozukluğu) 1 veya 2 puan 

S (İnme) 1 puan 
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B (Kanama) 1 puan 

L (INR değişkenliği) 1 puan 

E (Yaş >65) 1 puan 

D (ilaç veya alkol) 1 veya 2 puan 

HAS-BLED skorlama sisemine göre 3 ve üzeri puan alan kişiler majör kanama 

için yüksek riskli kabul edilir. Bu skorlama sistemi AF’li hastalarda antikoagülasyon 

tedavisini kesmek için değil, düzeltilebilir kanama risk faktörleri için önlem almak için 

kullanılmalıdır(9, 46). 

AF’de asetilsalisilikasit monoterapisi inme proflaksisinde istenilen korumayı 

sağlamaz. Uygun dozda warfarin tedavisi asetilsalisilikasit ile karşılaştırıldığında 

inmeyi %39 oranında azaltır(46). Yeni nesil oral antikoagulan tedaviler (dabigatran, 

rivaaroksaban, apiksaban) İSK yan etkileri az olduğu için warfarine göre daha üstün 

kabul edilirler. 

3.4.2.10. Diğer Kalp Hastalıkları 

AF dışındaki bazı kardiyak hastalıklar artmış inme riski ile ilişkilidir. İnme 

riskini etkileyen kalp hastalıkları, koroner arter hastalığı; kardiyomiyopati; patent 

foramen ovale (PFO) ve atriyal septal anevrizmalar (ASA'lar); kalp tümörleri; protez 

kapaklar ve enfektif endokardit dahil olmak üzere kalp kapak hastalığı; ve aort 

aterosklerozu gibi hastalıklardır. Kardiyak kateterizasyon, pacemaker implantasyonu, 

koroner arter bypass cerrahisi gibi işlemler sonrası uygun antikoagülasyon 

sağlanmazsa iskemik inme riskinin arttığı öne sürülmektedir 

İnme riski ile ilişkili kalp hastalıklarının etki mekanizmaları şöyle 

özetlenebilir: 

- Akut miyokard infarktüsü her zaman inme riskini artırmaz. Akut miyokard 

enfarktüsü geçiren kişide komorbid faktörler varsa inme riski bu faktörlere 

bağlı olaak artar. İleri yaş, hipertansiyon, diabetes mellitus, AF, konjestif kalp 

yetmezliği ve anterior  miyokard infarktüsü gibi durumlar iskemik inme 
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riskinin artıran komorbid durumlara örnek olarak verilebilir. Anterior  

miyokard infarktüsü ve sol ventrikül trombüsü olan hastalarda embolik inme 

riski artar. Sol ventrikül trombüsü olan hastaların % 11'inde sistemik emboli 

görülür(59). Akut miyokard infarktüsü geçiren hastalarda antikoagülan tedavi 

erken dönemde başlanmalıdır. Antikoagülan tedavi yaklaşımlarından 

warfarin kullanımının, tek başına aspirin kulanılması ile karşılaştırıldığında; 

warfarinin iskemik inme riskini azaltığı fakat hemorajik inme riskini iki kat 

artırdığı görülmüştür(60). Warfarin tedavisinin diğer bir dezavantıjı ise 

sürekli INR değerleri ile aylık takibinin yapılmasının gerekmesidir. 

- Konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda kardiyak output azalmasına bağlı 

olarak sistemik hipotansiyon mevcuttur. Sistemik hipotansiyon sonucunda 

serebral kan akımı azalır buna bağlı olarak iskemik inme riski artar(61). 

- Mitral darlığın en yaygın nedeni akut romatizmal ateşin sebep olduğu 

kardittir. Romatizmal mitral kapak hastalığı olan hastalarda iskemik inme 

riski artmıştır. AF eşlik eden romatizmal mitral kapak hastaları ve protez kalp 

kapağı olan hastalarda embolik inme riski daha yüksektir. Romatizmal mitral 

kapak hastalığı olan hastaların yıllık sistemik emboli insidansı % 1.5 ile % 

4.7 arasındadır(62). Mitral darlığı olan hastalarda sol atriyal trombus mevcut 

ise antikoagulasyon başlanmalıdır. Sinüs ritminde olup daha önceden 

sistemik emboli öyküsü olan mitral darlık hastalarına da antikoagülan tedavi 

verilmelidir. 

Mitral kapak prolapsusunun iskemik inme ile ilişkisi gösterilmemiştir. Fakat 

GİA öyküsü olan mitral kapak prolapsusu hastalarına asetilsalisilikasit tedavisi 

önerilmektedir. Eğer mitral kapak prolapsusu olan hastanın AF, sol atriyal trombüs ve 

inme öyküsü mevcut ise warfarin başlanmalıdır(63). 

- Kalsifik aort darlığı; valvüloplasti, aort kapak replasmanı ile bozulmadığı 

sürece embolik inme riski nadirdir(64). 

- Protez kalp kapakçıkları birey antikoagülan tedavi almıyor ise vücutta 

tromboembolizm kaynağıdır. Mekanik kapaklı hastalarda embolik inme 

riski biyolojik kapaklı hastalara göre daha fazladır. Biyolojik kapaklı 

hastalar arasında, emboli riski implantasyondan sonraki ilk 3 ay içinde en 
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yüksektir. Mitral biyolojik kapaklarda aortik biyolojik kapaklardan daha 

yüksek emboli riski vardır. Antikoagüle hastalar arasında bile, mekanik 

mitral kapakçılarda emboli riski, mekanik aort kapaklarına göre daha 

yüksektir. Yeni oral antikoagülanlar (faktör Xa inhibitörleri ve direkt 

trombin inhibitörleri), mekanik kalp kapakçıkları ile ilişkili 

tromboembolizmin önlenmesi için endike değildir ve protez kalp kapağı 

olan hastaların warfarin tedavisi kullanması gerekir(46, 65). 

- Patent foramen ovale (PFO) ve atriyal septal anevrizmasASA) gibi 

konjenital kalp anomalilerinin özellikle genç hastalarda inme ile ilişkili 

olabileceği bildirilmiştir. 

- Miksomalar, papiller fibroelastomlar gibi iyi huylu birincil kalp tümörleri 

ve sarkomlar gibi birincil kötü huylu kardiyak neoplazmalar iskemik 

inmeye neden olabilir. Kardiyak tümörler GİA’yada sebep olabilir(46, 66). 

- Aort aterosklerozu artmış kriptojenik inme riski ile ilişkilidir. 4 mm'den 

büyük plaklarda inme riski  daha fazladır. Statin tedavisi; aortta 

aterosklerotik plağı olan hastaların GİA ve periferik emboli riskini 

azalttır(67). 

3.4.2.11. Karotis Arter Stenozu 

Ekstrakraniyal internal karotis arterde veya karotis bifurkasyonunda yer alan 

bulbus karatikusda ateroskleroz sonucu oluşan stenoz inme riskini artırır. Arter 

duvarında oluşan aterosklerotik plak iki farklı patogenez inmeye sebep olabilir. Bu iki 

patofizyoloji şunlardır: 

1. Arter duvarında oluşan plak zamanla rüptüre olabilir ve bu bölgede 

inflamasyonun etkisi ile stenoz artar. Artan stenoz  vasküler yapının 

distaline kan akımı geçişini azaltıp iskemik inmeye neden olabilir. 

2. Arter duvarında oluşan aterosklerotik plak kaynaklı tromboemboli vasküler 

yapının daha distaline gidip o bölgeyi tıkayabilir. Bu tromboz kan akışının 

distale geçişini tamamen durdurarak iskemik inmeye sebep olabilir. 
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Asemptomatik karotis darlığı olan hastalar, düzeltilebilir inme risk faktörleri 

açısından taranmalıdır. Bu risk faktörlerine uygun tıbbi tedaviler başlanmalı ve yaşam 

tarzı değişiklikleri önerilmelidir. Asemptomatik karotis arter stenozu olan tıbbi tedavi 

gören hastalarda yıllık inme oranının ≤% 1'e düştüğünü görülmüştür. Bunun için 

asemptomatik karotis arter stenozu olan hastalara günlük aspirin ve statin reçete 

edilmelidir. Asemptomatik karotis darlığı olan hastalar yıllık takiplere alınmalıdır. 

Stenoz ilerleme oranı yüksek olan hastalar ipsilateral iskemik inme açısından yüksek 

risk altındadır(46, 68). Asemptomatik karotis arter stenozu için inme açısından düşük 

riskli popülasyonların taranması önerilmez(46). 

3.4.2.12. Orak Hücreli Anemi 

Orak hücreli anemi(OHA), anormal protein üretimine bağlı olarak yapısı 

değişmiş hemoglobin β zinciri olduğu otozomal resesif bir hastalıktır. OHA’lı 

hastalarda sık görülen komplikasyonlar arasında akut göğüs sendromu, pulmoner 

hipertansiyon, bakteriyel enfeksiyonlar ve özellikle felç olmak üzere organ 

enfarktüsleri yer alır. En yüksek inme riski erken çocukluk çağında görülür. OHA’lı 

hastalarda 20 yaşına kadar inme prevalansı % 11’dir(69). Hemoglobin S düzeyini 

%30’un altında tutacak şekilde yapılan kan transfüzyonü ile inme riskini 

azaltılabilir(46). 

3.4.3. İnmeye Neden Olabilen Muhtemel Risk Faktörleri 

3.4.3.1 Migren 

Migren ve iskemik inme arasındaki patofizyoloji net aydnlatılamamıştır. Fakat 

migren; özellikle auralı migren hastalarında ve 55 yaşın altındaki kadınlarda inme ile 

ilişkilidir(70). Migren sıklığını azaltmaya yönelik tedaviler, inme riskini azaltabilir. 

Auralı migreni olan kadın hastalar sigarayı bırakmalıdır(46). 
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3.4.3.2. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom aşağıdaki kriterlerden üç veya daha fazlasının varlığı 

olarak tanımlamıştır. Bu kriterler şunlardır(71): 

- Abdominal obezite: erkekler için bel çevresinin 102cm’den fazla; kadınlar 

için bel çevresinin 88cm’den fazla olması abdominal obezşte olarak 

tanımlar. Bel çevresinin ölçüleri etnik, ırksal, coğrafi modifikasyonu ile 

değişebilir. VKİ 30kg/m2 olmasıda kriter olarak kabul edilir. 

- Kan serum trigliserid düzeyinin 150mg/dl’den yüksek olması 

- Serum HDL kolesterol düzeyinin erkeklerde 40mg/dl’den; kadınlarda 

50mg/dl’den az olması 

- Sistolik kan basıncının 130 mmHg; diastolik kan basıncının 85mmHg ’dan 

yüksek olması 

- Açlık kan glikozu 110mg/dl’den yüksek olması 

Metabolik sendromu oluşturan her bir kriter tek başına iskemik inme için risk 

faktörüdür. Metabolik sendromlu kişilerde inme riski daha yüksektir. Metabolik 

sendromlu bireylerin tedavisi için kriterlerin ayrı ayrı kontrol altına alınması gerekir. 

Metabolik sendromlu bireylerin tedavisi için; yaşam tarzı değişiklikleri (egzersiz, 

doğru beslenme, uygun kilo kaybı) ve farmakoterapi (antihipertansif ilaçlar, 

hiperlipidemi tedavisi, glisemik kontrol ve antiplatelet tedavisi için ilaçlar) önerilir(71, 

72). 

3.4.3.3. Uyku Bozuklukları (Apne) 

Uyku apnesi tanısı, gece uykusu sırasında gözlemlenen solunum olaylarında 

(nefes alıp verme) azalma veya durma sayısını tanımlayan apne-hipopne indeksine 

(AHİ) dayanır. AHİ saatte 5 olay ise uyku apnesi tanısı konulur. AHİ’nin artması 

hastalığın artan şiddetini gösterir(73). Uyku apnesi inme riskini artırır. Uyku apnesi 

olan hastalarda inme riski erkeklerde kadınlara göre biraz daha fazladır(74). İnme 

riskini artırdığı için uyku apnesi taraması düşünülebilir. Apnenin kesin tanısı 

polisomnografi ile konulur. Metabolik sendromu olan hastalar uyku apnesi açısından 
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özellikle sorgulanmalıdır. Hastalar genelde gündüz uykululuk hali, konsantrasyon 

bozukluğu, sabah baş ağrısı ile uyanma gibi semptomlar tariflerler. İnme riskini 

azaltmak için uyku apnesinin tedavi edilmesi gerekmektedir(46). Apne atakları sürekli 

pozitif havayolu basıncı ile azaltılabilir. Sürekli pozitif havayolu basıncı ile apneleri 

kontrol altında tutulan hastalarda inme riski kontol sağlanamayan hastalara göre daha 

düşüktür(75). 

3.4.3.4. Hiperhomosisteinemi 

Homosistein, esansiyel aminoasit metyoninin metabolizması sonucu oluşan bir 

aminoasittir. Artan plazma homosistein seviyeleri, genellikle metabolik yolaklarındaki 

azalan enzimatik aktivitenin sonucudur. Hiperhomosisteinemi; metabolik yolaklardaki 

enzimlerin kofaktörü olan vitamin B6, vitamin B12 ve folik asit eksikliğinde de ortaya 

çıkar. Hiperhomosisteinemi, aterosklerotik ve tromboembolik hastalıklar için risk 

faktörüdür(76). Yüksek plazma homosistein seviyeleri, inme dahil olmak üzere 

aterosklerotik vasküler hastalıkları tümünün ortaya çıkma riskinin 2 ile 3 kat 

artırır(77).  Hiperhomosisteinemili hastalarda iskemik inmenin önlenmesi için B 

kompleks vitaminleri, kobalamin (B12), piridoksin (B6) ve folik asit kullanımı 

düşünülebilir, ancak etkinliği tam olarak belirlenmemiştir(78). 

3.4.3.5. Lipoprotein-a Artışı 

Lipoprotein-a (Lp(a)), apolipoprotein B-100'ün kovalent olarak glikoprotein 

apoprotein (a) 'ya bağlandığı bir LDL partikülüdür. Yapılan bazı çalışmalarda 

Lp(a)’nın ateroskleroz gelişimine neden olduğu, koroner arter hastalığı riskini artırdığı 

bulunmuştur., Lp (a) 'nın artmış inme riski ile ilişkili olduğunu bulmuştur(79). Lp(a) 

seviyeleri, inme hastalarında  yüksek saptanmıştır(80). Niasin, Lp(a) seviyelerini 

düşürmesine rağmen inme riskini azaltmada etkin değildir(81, 82). 

3.4.3.6. Hiperkoagülabilite 

Hiperkoagülasyona yol açan: protein C, protein S, anti-trombin III eksikliği, 

faktör V leiden mutasyonu, protrombin A mutasyonu ve antifosfolipid antikorları 
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pozitifliği gibi durumlarda tromboz riski artmıştır. Artan tromboz riski nedeniyle 

iskemik inme riskide artar(83). 

3.4.3.7. Enflamasyon-Enfeksiyon 

Enflamasyon, aterosklerotik plakların başlangıcını, büyümesini ve stabilitesini 

etkiler. Enflamasyon inme için bir risk faktörüdür. Postmortem(öldükten sonra) elde 

edilen endarterektomi materyallerinin aktif T lenfositleri ve makrofajları içermesi, 

inme gelişiminde enflamasyonun rolü olduğunu düşündürmektedir(84). Romatoid 

artrit (RA) ve SLE gibi sistemik kronik enflamatuvar hastalığı olan kişilerde inme 

dahil kardiyovasküler hastalık riski artmıştır(85). Kronik enfeksiyonlar; Helicobacter 

pylori, Chlamydia pneumoniae veya sitomegalovirüs enfeksiyonu ateroskleroza neden 

olup iskemik inme riskini artırabilir(86). 

3.5. İskemik İnmenin Tanısı 

İskemik inme hastasının ilk klinik değerlendirmesi; tanı konulması, hastanın 

klinik 

durumunun ve prognozunun belirlenmesi için önemlidir. İskemik inme hastasının 

değerlendirilmesi; nüksü önlemek ve olayın kesin etiyolojisini belirlemek için ayrıntılı 

anamnez, fizik muayene ve bazı tanısal testleri kapsar. Hastanın anamnezi ve 

komorbid hastalıkları, patofizyoloji hakkında bilgi verirken, nörolojik muayene 

iskemiden etkilenen beyin bölgesi hakkında bilgi verir. İskemik inmenin şiddeti 

nörolojik defisitin derecesine, iskemik beyin dokusunun büyüklüğüne ve konumuna 

bağlı olarak değişir. Benzer klinik tabloya sebep olan hastalıklar açısından ayırıcı tanı 

doğru yapılmalıdır. İskemik inme hastalarının erken dönemde tedavi edilmesi 

önemlidir. Tedavi hedefleri arasında iskemiye sekonder beyin hasarını en aza 

indirmek, tıbbi komplikasyonlara engel olmak ve inme komplikasyonlarını en aza 

indirmek gibi hedefler önplana çıkmaktadır(33, 87, 88). 
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3.5.1. İskemik İnmeli Hastalarda Anamnez ve Fizik Muayene 

Doğru anamnez ve fizik muayene ile iskemik inme tanısı %92 duyarlılık ile 

konulabilir(89). 

İnme hastalarının değerlendirilmesinin ilk ve en önemli aşaması doğru bir 

anamnez almaktır. İskemik inme semptomları ile başvuran hastanın anamnezinde 

öğrenilmesi gereken en önemli bilgi, semptomların ortaya çıkış zamanı olmalıdır. 

Çünkü semptomların başlangıç zamanı; hastanın, intravenöz tromboliz (semptom 

başlangıcından itibaren 4,5 saatten az) ve endovasküler trombektomi (semptom 

başlangıcından itibaren 24 saatten az) açısından tedaviye uygunluğunu belirler(90). 

Semptomların başlangıç zamanı belirlenemeyen hastalarda bu zaman; en son sağlıklı 

olarak görüldüğü zaman olarak kabul edilir. Hastalardan anamnez alırken; 

semptomların süresini, semptomlarda progresyon veya düzelme olup olmadığını ve 

eşlik eden semptomların varlığını sorgulamak gerekir. İnme etyolojisinin belirlenmesi 

için, hastanın özgeçmişi ve soygeçmişi sorgulanmalıdır. 

Hastalardan anamnez alınırken nörolojik semptomların ortaya çıkış zamanı ve 

eşlik eden semptomlar ayrıntılı sorgulanmalıdır(12). İnme semptomlarını taklit eden 

durumlar gözden geçirilmelidir. Ayırıcı tanıda şu durumlar yer alır: Nöbetler, 

hipoglisemi, hipertansif ensefalopati, beyin absesi, santral sinir sistemi enfeksiyonları, 

santral sinir sistemi tümörü, ilaç toksisitesi, Wernicke ensefalopatisi, psikojenik. 

Ani başlayan bilinç bozukluğu, gayta-idrar inkontinansı varsa hastada nöbet 

düşünülmelidir. Bilinen diabetes mellitus hastalığı olan bilinç bozukluğu ile gelen 

hastalarda hipoglisemi; daha önce benzer semptomların eşlik ettiği başağrısı olan 

hastalarda auralı migren; ateş, baş ağrısı gibi semptomları olan hastalarda santral sinir 

sistemi enfeksiyonları; alkol bağımlısı olan hastalarda Wernicke ensefalopatisi 

araştırılmalıdır. İskemik inme semptomları ile gelen fakat objektif kraniyal sinir 

bulgularının yokluğu, nörolojik bulgular herhangi bir vasküler dağılıma uymuyorsa ve 

diğer inme benzeri durumlar dışlandı ise psikojenik nedenler de düşünülebilir. 
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İskemik inme hastaları acil servise farklı kliniklerde başvurabilir. Hastaların 

acil servislere en yaygın başvuru nedeni tek taraflı güçsüzlük ve konuşma 

bozukluğudur(91). Kişilerin başvuru semptomları şunlardır: 

- Vücudun tek tarafında ani gelişen güç kaybı, 

- Yüz, kol ve / veya bacakta uyuşukluk, 

- Tek tarafta, ani gelişen görme problemleri, 

- Anlamsız kelimeler çıkarma, 

- Dilin peltekleşmesi, hiç konuşamama, 

- Sersemlik, 

- Algı bozukluğu, 

- Baş dönmesi, 

- Denge kaybı, koordinasyon bozukluğu, 

- Yutkunma güçlüğü, 

Ayrıntılı nörolojik muayeneden önce genel fizik muayene yapılmalıdır.  

Hastanın havayolu, solunumu ve dolaşımı değerlendirilir. Hastanın ileri yaşam 

desteğine ihtiyacı olup olmadığına karar verilir. Kan basıncı, kalp atım hızı, parmak 

ucu saturasyon değeri, ateş, parmak ucu kan şekeri gibi vital bulgular alındıktan sonra, 

detaylı ve dikkatli bir fizik muayene yapılmalıdır. 

İlk nörolojik değerlendirme kısa ama ayrıntılı olmalıdır. Hastaların acil serviste 

triajı yapılırken FAST skorlamasının kullanılması önerilir. FAST ile değerlendirme, 

nörolojik muayenenin majör komponentlerinin hızlı ve düzgün bir şekilde 

değerlendirilmesini sağlar. Amerikan İnme Derneği’nin önerdiği FAST 

değerlendirmesi şöyledir(89): 

- Yüzde kayma (İngilizcesi “Face”),  

- Kolda kuvvetsizlik (İngilizcesi “Arm”) ve  

- Konuşma bozukluğu (İngilizcesi “Speech”)  

- Semptomların başlangıç zamanı (İngilizcesi “Time”)  
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Hastaların ilk nörolojik değerlendirme yapılırken National Instututes of Health 

Stroke Scale (NIHSS) kullanılır. NİH İnme Skalası, inme sonucu meydana gelen 

nörolojik defisitin değerlendirilmesinde kullanılan bir skorlama sistemidir. Her biri 

spesifik bir beceriyi puanlandıran 11 maddelik bir testtir. NIH İnme Skalası’nda şu 

becerilere bakılır: Hastanın bilinç düzeyi, sorulara bilinçli yanıt, emirlere uyma, 

ekstraoküler hareketler, görme alanı, fasiyal paralizi, kol ve bacak motor hareketleri, 

ekstremite ataksisi, duyu, afazi, dizartri ve ihmalin derecesi(87). Her bir beceri için, 0 

normal durumu ifade ederken, puan yükseldikçe işgörmezlik derecesi artar. Tüm 

puanlar toplanarak ulaşılan toplam puan 0 ile 42 arasında değişmektedir. Toplam puan 

ne kadar yüksekse nörolojik defisit o kadar fazladır. 

Tablo 3. NIH İnme Skalası 

Nörolojik Bakı Bulgular puan 

1a- Bilinç Düzeyi Uyanık  

Hafif uyarıya hemen cevap veriyor  

Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana cevap veriyor  

Cevapsız veya sadece refleks cevabı var 

0 

1 

2 

3 

1b- Bilinç Düzeyi Soruları(Kaç 

yaşındasın?,Hangi aydayız?) 

İki soruya doğru cevap  

Bir soruya doğru cevap (veya entübe, dizatri, 

dilimizi bilmiyor)  

 İki soruya yanlış cevap, afazik veya koma  

0 

1 

 

2 

1c- Bilinç Düzeyi Emirleri 

(Gözlerini aç kapa, sağlam eli aç 

kapa) 

İkisini de yapıyor  

Birisini yapıyor  

Hiçbirisini yapamıyor  

0 

1 

2 

2- Bakış Normal  

Parsiyel bakış parezisi, bir veya iki gözde bakış 

parezisi  

Gözlerde zorlu deviasyon, total parezi (okülosefalik 

refleks ile düzelme yok) 

0 

 

1 

2 

3- Görme Alanı Vizüel kayıp yok  

Parsiyel hemianopsi  

Komplet hemianopsi  

Bilateral hemianopsi veya körlük (kortikal körlük 

dahil)  

0 

1 

2 

3 

 

4- Fasiyal Parezi  (Bilinç kapalı 

ise ağrılı uyarana grimas) 

Yok, simetrik hareket ediyor  

Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik 

gülümseme 

Alt yüz parsiyel parezi (tam/tama yakın)  

Yüzün üst ve altında tek taraflı tam parezi veya çift 

taraflı parezi veya koma 

0 

1 

 

2 

3 
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Tablo 3. (devamı) 

5- Motor (Kollar)  

Oturarak 90˚, yatarak 45˚ (10 sn. 

havada tutulur) 

 5a- Motor sol kol 

 5b- Motor sağ kol 

Normal  

Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz) 

Yerçekimine direnemiyor (yatağa düşer ve çarpar) 

Minimal hareket var 

Hiç hareket yok 

Ampute 

0 

1 

2 

3 

4 

X 

6- Motor (Bacaklar)  

Yatarak 30˚’de 5 saniye havada 

tutulur  

6a- Motor sol bacak  

6b- Motor sağ bacak 

Normal  

Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz) 

Yerçekimine direnemiyor (yatağa düşer ve çarpar) 

Minimal hareket var 

Hiç hareket yok 

Ampute 

0 

1 

2 

3 

4 

X 

7- Ataksi Yok 

Tek ekstremitede var 

Üst ve alt ekstremitede var  

Değerlendirilemiyor 

0 

1 

2 

X 

8- Duyu Normal  

Hafif-orta şiddette tek taraflı kayıp ama hasta 

dokunuşu hissediyor veya afazik veya uyanıklık 

bozukluğu 

Tek taraflı tam kayıp (hasta dokunuşu bile 

algılamıyor) veya iki taraflı duyu kaybı veya yanıt 

vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3 

0 

1 

 

 

 

2 

9- Konuşma Normal 

Hafif-orta şiddette afazi (zor ama kısmen bilgi 

alışverişi var) 

Ağır afazi (hiç bilgi alışverişi yok) 

Sözel ifade ve anlama yok veya komada 

0 

1 

 

2 

3 

10- Dizartri Yok  

Hafif-orta şiddette dizartri, anlaşılıyor 

Anlaşılmaz artikülasyon, anartri veya mutizm 

0 

1 

2 

11- İhmal Yok, değerlendirilemedi (görme kaybı varsa duysal 

söndürme olmamalı) 

Tek modalitede söndürme 

Birden fazla modalitede ihmal 

0 

 

1 

2 

 

Yapılan çalışmalar, iskemik inme hastalarında NIHSS'nin mevcut klinik ve 

prognoz hakkında bilgi verdiğini göstermiştir(88, 92). Son zamanlarda yaygın 

kullanılan akut inme tedavilerinde, tedavi öncesi inme şiddetini belirlemede, tedavi 

uygulama kararı aşamasında ve tedavi sonrası tedaviye cevabın değerlendirilmesinde 

NIHSS en güvenilir ve en geçerli skorlama sistemi olarak kabul edilir(93). NIHSS, 

büyük hacimli sağ hemisfer inmesini ve arka sistem inmesini değerlendirme açısından 

yeterli değildir(94). 

https://www.uptodate.com/contents/overview-of-ischemic-stroke-prognosis-in-adults/abstract/2,15-17
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Ayrıca iskemik inme hastalarının klinik ve prognozlarının takibi için modifiye 

rankın skorlama sistemi kullanılır. Modifiye Rankın Skalası (mRS): İnmeli hastaların 

takiplerinde kullanılan; hastaların bağımlılık derecelerini saptamak, inme şiddetini 

belirlemek ve fonksiyonel olarak iyileşmelerini değerlendirmek amacı ile kullanılan 

bir skorlama sistemidir. Modifiye Rankın Skalasına göre 1 ve 2 puan alan inmeli 

hastalar; bağımsız olarak işlerini görebilir ve iyi prognoz kriteri kabul edilir. Modifiye 

Rankın Skalasından 3 ve üzeri puan alan inme hastaları ise fonksiyonel bağımlı olarak 

yaşamlarına devam ederler. Modifiye Rankın Skalasından yüksek puan almak kötü 

prognoz göstergesi olarak kabul edilir. Modifiye Rankın Skalası Tablo 4’te 

özetlenmiştir. 

Tablo 4. Modifiye Rankın Skalası (mRS) 

İnmeli Hastanın Klinik Durumu Puan  

Hiç semptom yok. Hasta tamamen normal 0 

Belirgin sakatlık yok, bazı semptomlara rağmen hasta günlük aktivitelerini ve 

görevlerini yerine getirebiliyor 

1 

Hafif sakatlık; geçmişte yaptığı bütün olağan görev ve aktiviteleri yapamıyor ama 

yardım olmaksızın kendi işlerini yapabiliyor 

2 

Orta derecede sakatlık; kendi işlerini görmek için kısmen yardıma ihtiyacı var, ama 

kendi başına yardımsız yürüyebiliyor 

3 

Ağır sakatlık; yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını 

karşılayamıyor 

4 

Çok ağır sakatlık; yatağa bağımlı, inkontinans mevcut, devamlı bakıma ve dikkate 

muhtaç 

5 

Ölüm 6 

3.5.2. Tanısal Testler ve Görüntüleme 

İskemik inme tanısı için kullanılan tanısal testlerin hiçbiri tek başına iskemik 

inme tanısı koydurmaz. Tanısal testlerin ayrıntılı anamnez ve fizik muayene ile 

desteklenmesi gerekir. Tanısal testlerin amacı; iskemik inmeyi taklit eden klinik 

durumların ayırıcı tanısını yapabilmek, trombolitik tedaviye kontrendikasyon 

oluşturan durumları tespit edebilmektir(89). Hemorajik ve iskemik inmeyi güvenilir 

bir şekilde ayırt etmek yalnızca nörogörüntüleme yoluyla yapılabilir. 
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Acil servise iskemik inme şüphesi ile başvuran tüm hastalarda erken dönemde 

kontrastsız BT çekilmeli, parmak ucu kan şekeri ve parmak ucu saturasyon değeri 

bakılmalıdır. Ayrıca iskemik inme ön tanısı olan hastalarda şu parametreler de mutlaka 

değerlendirilmelidir(89, 95): 

- Tam kan sayımı, 

- Böbrek fonksiyon testleri, serum elektrolit değerleri, 

- Protrombin zamanı ve uluslararası normalleştirilmiş oran (INR), 

- Aktive parsiyel tromboplastin zamanı, 

- Elektrokardiyogram, 

- Seçilmiş hasta gruplarında şu tetkiklerde eklenmelidir(95): 

- Karaciğer fonksiyon testleri, 

- Kan alkol seviyesi, toksikoloji paneli, 

- Gebelik testi (Doğurganlık çağındaki kadınlarda), 

- Arter kan gazı (Parmak ucu saturasyon değerleri düşük ise), 

- Lumbar ponksiyon (Nörogörüntülemeler temiz fakat hasta da subaraknoid 

kanama veya santral sinir sistemi enfeksiyonundan şüpheleniyor ise), 

- Akciğer grafisi (Hastanın hipoksisi var pnomoniden şüpheleniliyor ise), 

- Elektroensefalografi (EEG), 

İskemik inme ön tanısı ile acil servis kliklerinde değerlendirilen hastaların 

laboratuar tetkikleri yapılırken nörogörüntüleme geciktirilmemelidir. Acil servislerde 

akut iskemik inme tedavisine başlanmadan önce acil norögörüntüleme yapılarak 

iskemik inmenin hemorajik inme ile ayırıcı tanısının yapılması gerekir. Erken 

görüntüleme ve yorumlama, iskemik inme hastalarının acil servisde değerlendirilmesi, 

tanısı ve tedavisi açısından kritiktir(89). Kontrastsız bilgisayarlı tomografi, klinisyene 

acil müdahale hakkında gerekli bilgiyi sağlar(96, 97). İskemiden etkilenen beyin 

dokusunun boyutu, yeri ve vasküler dağılımı; iskemik inmenin şiddeti ve/veya büyük 

damar oklüzyonu varlığı gibi kraniyal görüntüleme bulguları, anlık ve uzun dönem 

tedavi seçeneklerinin belirlenmesinde etkilidir. İskemik inme şiddeti 

değerlendirilirken ASPECTS skorlama sistemi kullanılır. 
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Alberta İnme Programı Erken BT Skoru (Alberta Stroke Programme Early CT 

Score-ASPECTS): Alberta inme programı erken bilgisayarlı tomografi skoru 

(ASPECTS) kontrast verilmeden çekilen bilgisayarlı tomografide; orta serebral arter 

(MCA) tarafından beslenen beyin dokusundaki erken iskemik değişiklikleri basit ve 

hızlı bir şekilde değerlendirmek için kullanılan 10 puanlık bir skorlamadır. Alberta 

inme programı erken bilgisayarlı tomografi skoru inmeli hastaların kontrastsız BT 

görüntüleri kullanılarak bilgisayar ortamında hesaplanır. ASPECTS skorlaması 

hesaplanırken daha önceden tanımlanmış vasküler sulama alanlarının haritalanması 

kullanılır. Bilgisayar sistemine yüklenen iskemik inmeli hastanın BT görüntüleri ile 

daha önceki vasküler serebral sulama alan haritaları karşılaştırarak her iki serebral 

hemisferdeki dansite farkları ölçülür. Her iki serebral hemisferde ölçülen dansite 

farklılık derecesine göre etkilenen hemisferde ASPECTS skoru belirlenir. Tecrübeli 

klinisyen tarafından da BT görüntülerinden görsel olarak hesaplanabilir fakat bu 

kişisel bazlı değerlendirme farklılıklarına neden olacağı için önerilmemektedir. Orta 

serebral arter sulama alanlarının iskemiden etkilenen her bir alanı için 10 puandan 1 

puan çıkarılarak iskemik hadisenin gerçekleştiği hemisferin ASPECTS skoru bulunur. 

Düşük ASPECTS değerleri daha büyük enfarkt alanını gösterir. ASPECTS  değerleri 

hastaların IV trombolitik tedavi ve girişimsel işlem kararları verilirken kullanılır(98). 

ASPECTS’te kullanılan anatomik yapılar şunlardır: 

- Kaudat nukleus (K), 

- Lentiform nukleus (L), 

- İnternal kapsül (İK), 

- İnsular korteks (İ), 

- Frontal operkulum (M1), anterior temporal lob (M2), posterior temporal lob 

(M3), 

- Supragangliyonik düzeyde M1, M2 ve M3 süperiorunda yer alan sırasıyla 

anterior (M4), lateral (M5) ve posterior (M6). 

İskemiye bağlı oluşan kalıcı doku hasarının ve penumbra olarak isimlendirilen 

risk altındaki dokunun hızlı bir şekilde belirlenmesi için difüzyon ağırlıklı manyetik 

rezonans görüntüleme günümüzde ön plandadır(89, 97). 
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3.6. İskemik İnme Tedavisi 

İskemik inme, sıklıkla arteryal oklüzyon nedeni ile meydana gelir(99). Oluşan 

arteryal oklüzyon sonucu, etkilenen vasküler yapının distalinde bulunan beyin 

dokusunda oksijenasyon ve beslenme azalır ve daha sonra nöronal hücre ölümü 

meydana gelir. Norönal hücre kaybı nedeni ile geri dönüşü olmayan nörolojik defisit 

oluşur. Arteryal oklüzyon, önemli doku hasarı oluşmadan giderilirse, iskemik dokunun 

reperfüzyonu ile kalıcı nörolojik hasar oluşması engellenebilir(100). 

Akut iskemik inme tedavisi üç ana prensibe dayanır: 

1- Tıkalı arterin zamanında rekanalizasyonunu ve iskemik dokunun 

reperfüzyonunu sağlamak, 

2- Kollateral akışı optimize etmek 

3- İkincil beyin hasarını önlemek(101). 

Akut iskemik inme tedavisindeki asıl amaç perfüzyonun tekrar sağlanmasıdır. 

Vasküler yapıda oklüzyon meydana geldiğinde, beyin dokusunun bir bölgesi 

hipoperfüze olur, ancak iskemiye bağlı olarak enfarktüs erken dönemde meydana 

gelmez. Hipoperfüze dokuya yeterli kan akışı yeniden sağlanırsa kalıcı doku hasar 

oluşumu engellenebilir(101). Reperfüzyon ile kalıcı nörolojik hasarın en aza 

indirilmesi,  iskemik inmeye bağlı oluşan morbidite ve mortalitenin azaltılması 

amaçlanır(102). Etkili olduğu kanıtlanmış reperfüzyon tedavisi seçenekleri şunlardır: 

1- İntravenöz tromboliz (IVT) 

2- Mekanik trombektomi (MT) 

Müdahalenin zamanlaması kritik bir faktördür: genel olarak, bir serebral arter 

tıkandıktan sonra zaman ilerledikçe, daha fazla norönal hücrede geri dönüşü olmayan 

hasar meydana gelir(103). Komşu vasküler yapılardan kollateral arterler aracılığıyla 

iskemik dokunun beslenmesi sağlanabilir. Bu kollateral dolaşım, hücre ölümü 

gerçekleşmeden önce iskemik dokunun hayatta kalabileceği süreyi veya zaman 

aralığını belirler. Genel olarak, iskemik inme başlangıcından sonra müdahale ne kadar 

erken yapılırsa, sonuç o kadar iyi olur. Kollateral beslenmesi daha iyi olan hastalar 
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tedaviden daha fazla yarar görebilirken, kollateral dolaşımı zayıf olan diğer hastalar 

tedaviden aynı ölçüde yararlanamayabilir. Benzer derecede arteriyal oklüzyonu olan; 

intravenöz tromboliz (IVT) veya mekanik trombektomi (MT) ile aynı derecede 

reperfüzyon sağlanan iskemik inmeli hastalarda farklı klinik sonuçlar alınabilir(100). 

3.6.1. İntravenöz tromboliz (IVT) 

Alteplaz olarak da bilinen rekombinant doku plazminojen aktivatörü (rtPA) ile 

intravenöz tromboliz tedavi iskemik inme tedavisinin temelini oluşturur. Alteplazın 

tedavi etkinliği zamana bağlı olduğundan, iskemik inmeli hastaları mümkün olan en 

erken dönemde tedavi etmek önemlidir. İVT  tedavisi, iskemik inme semptomlarının 

başlangıcından itibaren 4,5 saat içinde yapılmalıdır(99, 101, 103). IVT tedavi, inme 

başlangıcından itibaren 6 saatten daha geç dönemde başlanır ise intrakraniyal hemoraji 

ve reperfüzyon hasarı sık görülür(103). 

Acil serviste akut iskemik inme hastasının ilk değerlendirmesi sırasında, 

hastanın reperfüzyon tedavisi için uygun olup olmadığının belirlenmesi gerekir. İVT 

tedavisi için gerekli bilgiler arasında şunlar vardır: 

- Hastanın en son sağlıklı olduğu bilinen zaman, 

- Trombolitik tedaviye kontraendike olabilecek tıbbi durumlar, 

- Ulusal Sağlık İnme Ölçeği puanını hesaplamak için nörolojik muayene, 

- Kapiller glikoz seviyesi, kan basıncı, 

- Santral görüntüleme. 

Akut iskemik inme için standart intravenöz alteplaz dozu 0,9 mg/kg'dır. 

Toplam doz 90 mg'ı geçmemelidir. Toplam dozun %10'u intravenöz bolus olarak 

uygulanır ve geri kalan miktarı bir saatlik infüzyon ile verilir(101). 

İntrakraniyal hemoraji, trombolitik tedavi sonrası en tehlikeli 

komplikasyondur. RtPA infüzyonu sırasında, hastanın kliniğinde ani bozulma 

meydana gelirse, infüzyon derhal durdurulmalı ve intrakraniyal hemoraji açısından BT 

taraması yapılmalıdır. 
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İntravenöz alteplaz (rekombinant doku plazminojen aktivatörü veya tPA) ile 

akut iskemik inmenin tedavisi için dahil edilme kriterleri: 

1- Ölçülebilir nörolojik defisite neden olan iskemik inmenin klinik tanısı 

2- Tedaviye başlamadan <4,5 saat önce semptomların başlangıcı; İnme 

başlangıcının tam zamanı bilinmiyorsa, hastanın en son normal olduğu veya 

nörolojik başlangıçta bilindiği zaman olarak tanımlanır. 

3- Yaş ≥18 

İntravenöz alteplaz (rekombinant doku plazminojen aktivatörü veya tPA) ile 

akut iskemik inmenin tedavisi için kontrendike durumlar: 

1- Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama öyküsü 

2- Son 3 ay içinde inme veya ciddi kafa travması  

3- Son 21 gün içinde GİS ve GÜS kanaması  

4- Son 14 gün içinde büyük cerrahi müdahale 

5- Son 7 gün içinde komprese edilemeyecek bölgeden arteryal girişim  

6- INR> 1.7 veya PT> 15 saniye veya aPTT> 40 saniye ile mevcut antikoagülan 

kullanımı 

7- Son 48 saat için heparin kullanımı (aPTT normalden uzun)  

8- Trombosit sayısı < 100000 /mm3 

9- Kan şekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl olması 

10- Sistolik KB > 185mmHg , Diyastolik KB >110 mmHg olması ve kan basıncı 

regülasyonu için agresif tedavi gerekliliği  

11- Hızlı düzelen ve minör semptomlarla karakterize inme  

12- Subaraknoid kanamayı düşündüren klinik belirtiler  

13- İnme başlangıcında epileptik nöbet olması  

14- Büyük, erken geri-dönüşsüz infarktın BT bulguları  

15- Yeni geçirilmiş miyokard infarktüsü  

16- Derin koma  

17- Gebelik(101) 
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3.6.2. Mekanik Trombektomi (MT)  

Mekanik trombektomi; intravenöz trombolitik tedavi alıp almadıklarına 

bakılmaksızın, nörolojik semptomların başladığı zamandan sonraki 24 saat içinde 

tedavi edilebilen, anterior dolaşımdaki büyük arter tıkanıklığına bağlı akut iskemik 

inme hastaları için endikedir. Mekanik trombektomi, posterior sirkülasyon (baziler 

arter, vertebral arterler veya posterior serebral arter) inmelerinde de bir tedavi seçeneği 

olmakla birlikte faydası bilinmemektedir(95). Mekanik trombektominin faydalarını 

araştıran çalışmalarda posterior sirkülasyon iskemik inmeli hastalar genelde çalışma 

dışı bırakılmıştır(104). 

Mekanik trombektomi tedavisinden önce intravenöz trombolitik tedavi 

verilmesi köprü tedavisi olarak bilinir. Her iki reperfüzyon tedavisine aday olan çoğu 

hasta için köprü tedavisi önerilir(95). Büyük damar oklüzyonu nedeniyle iskemik inme 

geçiren hastalar, MT düşünülse bile, kontrendikasyon yoksa gecikmeden intravenöz 

alteplaz almalıdır. Daha sonra mekanik trombektomi tedavisine olabildiğince çabuk 

başlanmalıdır(105). MT tedavisi intravenöz alteplaza yanıtı değerlendirmek için 

geciktirilmemelidir(106). 

İntravenöz tromboliz ve/veya mekanik trombektomi tedavileri ile 

rekanalizasyondan sonra reperfüzyon hasarı oluşturabilir. Reperfüzyon hasarı, kanama 

ve ödem ile ortaya çıkabilir. Nörolojik dokuda ki enfarktüs alanı geniş olan hastalarda 

reperfüzyon hasarı daha şiddetlidir. İskemik inmeli hastalarda bu komplikasyonu 

önlemek için iyi hasta seçimi ve hızlı tedavi çok önemlidir(100). 

3.7. İskemin İnmede Neden Biyomarker? 

Biyomarkerlar, insan metabolizmasında ki normal biyolojik süreçlerin veya 

patolojik süreçlerin bir göstergesi olarak kabul edilirler. Biyomarkerlar objektif olarak 

ölçülebilirler. Klinik biyomarkerlar, bir hastalığın tanısı ve/veya prognozunu tahmin 

etmek için kullanılan kan, idrar veya diğer biyolojik sıvılardan saptanan moleküllerdir. 

Bir molekülün biyomarker olarak kabul edilebilmesi için yüksek duyarlılık ve 

özgüllük sunmalıdır. Biyomarkerlar tüm klinisyenlere hastalık hakkında benzer 
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bilgiler vermelidir. Biyomarkerların ölçümleri güvenilir, kesin ve tekrarlanabilir 

olmalıdır(107). 

İskemik inme farklı klinik bulgularla ortaya çıksa da, nörogörüntüleme, inme 

alt tiplerini ayırt etmeye ve tedavi uygunluğunu değerlendirmeye yardımcı olan en 

önemli belirteçtir(108). İskemik inmeli hastaların yönetiminde reperfüzyon 

stratejisindeki gelişmelere rağmen, akut iskemik inmeli hastaların prognozu hala yüz 

güldürücü değildir. Son yıllarda araştırmacılar; iskemik inmeli hastaların daha iyi 

sınıflandırılmasını sağlamak için yeni prognostik markerların tanımlanmasına 

odaklanmaktadır(109). 

İskemik inme tanısı; hastanın kliniği ve nörogörüntüleme yöntemleri ile 

konulabilmektedir. Fakat bu durum, iskemik inmenin akut tedavisinin gecikmesine 

neden olmaktadır. İskemik inme durumunda kulanılacak olan moleküler 

biyomarkerlar, iskemik inmeli hastanın kliniği ve prognozu ile ilgili bilgi 

vermelidir(107). 

İdeal inme biyomarkerı; hemorajik ile iskemik inme arasında ayrım sağlamalı, 

iskemik inmeye spesifik ve sensitif olmalı, iskemik hadiseden sonra erken dönemde 

salınmalı, kısa sürede ölçülebilmeli, ölçüm maliyeti uygun olmalı, vücuttan klirensi 

öngörülebilir olmalı, iskemik inme tedavisine rehberlik edebilmeli ve iskemik inme 

hastanın prognozu hakkında bilgi verebilmelidir(110). 

İskemik inme biyomarkerları; iskemik inme hastanın hızlı tanı almasına olanak 

sağlamalıdır. Böylece iskemik inme hastalarının tanı ve tedavisi hızlanacaktır. Uygun 

iskemik inme biyomarkerları; erken dönemde reperfüzyon tedavisi alabilen iskemik 

inme hasta sayısı artıracağı ön görülmektedir. İskemik inme ile ilgilenen hekimler, 

tedavilerine yön verebilmek, hastalığa ilişkin beklentileri belirlemek ve hastalığın 

gidişini pozitif yönde modifiye edebilmek için prognoz hakkında öngörü sahibi olmak 

isterler. İskemik inme biyomarkerı; hasarlı norönal dokudan salınan beyne özgü bir 

molekül , bir inflamasyon hücresi, inflamasyon hücresinden salgılanan bir molekül 

veya akut faz reaktanı olabilir. İskemik inme teşhisi için biyomarker bulmak amaçlı 
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birçok girişimde bulunulmuş olmasına rağmen; güvenilir, hassas ve hızlı bir kan testi 

hala eksiktir(107, 111-113). 

Enflamatuar süreç, akut iskemik inmenin gelişimi ve prognozunda rol oynar. 

Monosit / yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) oranı (MHR), enflamasyonu 

göstermek için yeni bir belirteç olarak kabul edilir. Son zamanlarda monosit/HDL 

oranının (MHR) monositlerin proenflamatuar etkisinin yanısıra HDL kolesterolün 

antienflamatuar ve antioksidan etkilerinden dolayı da enflamasyon ve oksidatif stresin 

yeni bir belirteci olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca MHR’nin iskemik inme ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi aterosklerozun neden olduğu hastalıkların varlığı ve 

prognozu ile yakından ilişkili olduğu yönünde literatürde çeşitli yayınlar 

mevcuttur(114-116). 

3.8.  İskemik İnmede İnflamasyonun Rolü 

İskemi inme hastalarının çoğunun ateroskleroz, obezite, diyabet ve 

hipertansiyon gibi komorbid hastalıkları vardır. Bu kronik hastalıkların ortak etyolojisi 

inflamasyondur. Son yıllarda yapılan çalışmalar; inflamasyonun iskemik inme dahil 

tüm bu hastalıkların gelişimi ve ilerlemesinde rol oynadığını göstermektedir(117, 

118). 

İskemik inme etiyolojisinden bağımsız olarak, inflamasyonun akut iskemik 

inme gelişimi ve prognozunda etkili olduğunu gösteren kanıt sayısı giderek 

artmaktadır(107).  İnflamasyon, iskemik inmenin oluşmasında ve ilerlemesinde 

önemli rol oynar, ancak altta yatan mekanizmalar büyük ölçüde açık değildir(119, 

120). Yapılan iskemik inme çalışmaları, inflamatuar yanıtların inhibisyonunun beyin 

hasarını azaltabileceğini ve nörolojik sonucu iyileştirebileceğini göstermektedir(120). 

Serebral iskemi, proinflamatuar ve antiinflamatuar yanıtlar arasındaki dinamik 

dengeyi bozabilir. Yapılan çalışmalarda iskemik beyin dokusunda nötrofillerin erken 

birikimi; histopatolojik ve biyokimyasal olarak gösterilmiştir(121). Serebral iskemi 

esnasında periferik kan monositleri; mikrogliya, makrofaj veya dendritik hücrelere 

olgunlaşmak üzere iskemik beyin dokusuna doğru göç ederler(118). Yapılan 



53 

histopatolojik çalışmalarda: İskemik beyin dokusunun vasküler yapılarının lökosit ile 

dolu olduğu; normal beyin vasküler yapılarında ise lökosit olmadığı görülmüştür. 

İskemik doku içindeki damarlarda bulunan, lökositlerin çoğu endotele yapışıktır. Bir 

aktif mikroglia formu olan ameboid mikroglia, iskemiden iki saat sonra iskemik beyin 

dokusunda gösterilebilir. İskemik hadiseden sonra oluşan beyin hasarı, enflamatuar 

aracıların ekspresyonu ile ilişkilidir(121). 

İnflamasyon,  beyin iskemisinin ve inflamatuar süreçlerin oluşumunda rol 

oynayarak; iskemik inme hastalarında ciddi ve yaşamı tehdit eden komplikasyonlara 

sebep olabilir. İskemik inme sonrası ortaya çıkan nöroinflamatuvar değişiklikler, kan-

beyin bariyerinin işlevsizliğine, serebral ödem ve nöronal hücre ölümüne yol 

açar(122). 

Artmış proinflamatuar sitokin salınımı, azalmış antiinflamatuar mediyatör 

seviyeleri; kötü prognozla ilişkilidir(123). Yapılan çalışmalarda: akut iskemik inme 

hastalarının beyin omurilik sıvısında proinflamatuar sitokinler arttığı; koruyucu 

antiinflamatuvar sitokinlerin azaldığı görülmüştür(123-125). İskemik inmeden sonra 

ortaya çıkan immün cevap: Pro-inflamatuar sitokinlerin üretimini azaltarak; iskemik 

beyin dokusundaki lenfositlerin ve mikrogliaların aktivasyonunu yeniden 

düzenleyerek iskemik hasarın ilerlemesine engel olur(122). 

Yıllardır yapılan çalışmalarda klinik amaç, asemptomatik deneklerde yaklaşan 

inmenin güvenilir inflamatuar biyobelirteçlerinin ve inme hastalarında klinik 

prognozun belirlenmesi olmuştur. Şimdiye kadar, çoğu belirteç, düşük duyarlılık ve 

özgüllüğün bir sonucu olarak yatak başında orta düzeyde fayda göstermiştir(119, 122). 

3.9. İskemik İnmede HDL’nin Rolü 

Lipid metabolizması, yağ asitleri, trigliseritler ve kolesterol gibi lipidlerin 

biyosentezini ve parçalanmasını içerir. Lipidler, kan dolaşımında lipoproteinler adı 

verilen, suda çözünebilen bileşiklerle taşınırlar. Lipoproteinler yapılarında kolesterol, 

lipid ve protein bulunan küçük partiküllerdir. Bu partüküller ultrasantrifüj özelliklerine 

veya elektroforezdeki göç durumlarına göre: Şilomikronlar, çok düşük yoğunluklu 
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lipoproteinler (VLDL), orta yoğunluklu lipoproteinler (IDL), düşük yoğunluklu 

lipoproteinler (LDL-kötü kolesterol), yüksek yoğunluklu lipoproteinler (HDL-iyi 

kolesterol) olmak üzere beş gruba ayrılırlar(126). 

HDL; yoğunluk, boyut ve elektroforetik hareketlilik açısından farklılık 

gösteren küçük diskoid ve küresel partiküllerden (7-12 nm çap) oluşur. HDL'nin ana 

protein bileşeni, her biri 22 amino asitten oluşan sekiz amfipatik a-helikal alan içeren 

28 kDa'lık bir protein olan apolipoprotein A-I'dir (apoA-I). HDL'deki toplam proteinin 

yaklaşık %70'ini apoA-I oluşturur ve apoA-1 amfipatik yapısının bir sonucu olarak, 

lipidleri bağlar. HDL'nin biyogenezinde ve işlevinde apoA-1 önemli bir rol 

oynar(127). Küçük, protein ile zenginleştirilmiş, kolesterolü azaltılmış HDL 

partikülleri; antioksidan, antiinflamatuar, antiaterojenik, sitoprotektif, antitrombotik, 

anti-enfektif ve endotoksin nötralize edici aktivitelere sahiptir. HDL'lerin 

antiaterojenik fonksiyonlarının en iyi bilineni, arter duvarındaki makrofajlar da dahil 

olmak üzere hücrelerden kolesterol akışını artırmalarıdır(127, 128). 

HDL kolesterolün anti-inflamatuar etkilerinden bazıları şunlardır: 

- Endotelyal hücrelerin sitokin aracılı adezyon molekülü ekspresyonunun 

inhibisyonu, 

- Monosit aktivasyonunun inhibisyonu (Bunun sonucunda proinflamatuar 

sitokinlerin ve kemokin üretiminin inhibisyonu sağlanır) 

- Endotelyuma monosit yapışmasının inhibisyonu, 

- Nötrofil aktivasyonunun azaltılması ve nötrofilin vasküler yapılara 

infiltrasyonunun inhibisyonu. 

HDL kolesterol aynı zamanda hücre içi serbest oksijen radikallerinin 

oluşumuna engel olur. HDL kolesterol; vasküler endotel hücrelerini oksitlenmiş LDL 

tarafından indüklenen birincil apoptoza karşı güçlü bir şekilde korur(129, 130). HDL 

kolesteroller, endotel hücreleri tarafından nitrik oksit salınımını ve prostasiklin 

üretimini uyararak vasküler endotel fonksiyonunun korunmasına katkıda 

bulunur(131). HDL'nin antitrombotik aktivitesi, trombosit aktivitesini inhibe 
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etmesinin yanı sıra doku faktörü, faktörX, Va ve VIIIa gibi kan pıhtılaşmasını 

destekleyen faktörler üzerindeki inhibe edici etkilerine de bağlıdır(132). 

Serum kolesterol düzeyleri hem koroner hem de serebrovasküler ateroskleroz 

ile ilişkilidir(133). Plazma yüksek yoğunluklu lipoprotein-kolesterol (HDL-K) düzeyi 

ile iskemik inme riski kardiovasküler hastalıklarda olduğu gibi ters orantılıdır(134). 

Düşük kan yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-K) düzeyleri artmış 

iskemik inme ile ilişkilidir(135). 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

4.1. Araştırmanın Türü ve Etik Yönü 

Araştırmamız; Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisinde 

yapılmış prospektif bir çalışmadır. Bu çalışma ile Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne iskemik inme semptomları ile başvuran hastalar 

üzerinde gönüllülük esasına göre yapılmıştır. Araştırma MHR’nin iskemik inmeli 

hastaların mortalitesini önceden belirlemede ki etkinliği üzerine yapılmıştır. 

Araştırmanın yapılabilmesi için Erzurum Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurul Başkanlığı’ndan onay alındı. Araştırmaya katılacak hastalara ve hasta yakılarına 

araştırmaya başlamadan önce araştırmanın yapılma amacı, yöntemi ve araştırma için 

ayırmaları istenen zaman konusunda bilgiler verildi. Araştırmaya katılmanın herhangi 

bir risk taşımadığı, katılımın tamamen gönüllülük esasına dayandığı, istediği zaman 

araştırmadan ayrılabileceği hastalara ve hasta yakınlarına açıklandı. Sözel ve yazılı 

olarak izinleri alındı. “Özerklik”, bireysel bilgilerin başkalarına açıklanmayacağı 

konusunda açıklama yapılarak “Gizlilik ve Gizliliğin Korunması” ilkesine uyulmasına 

özen gösterildi. Elde edilen bilgilerin ve cevaplayanın kimliğinin gizli tutulacağı 

belirtilerek “Kimliksizlik ve Güvenlik” ilkesi ile araştırmaya katılan her bireye eşit 

davranıldı. Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı alındı (Etik Kurul 

Toplantı Sayısı: 9 Karar No: 51 Tarih: 05.11.2020). Çalışma protokolü Helsinki 

Bildirgesi‟ne uygun olarak yürütüldü. Çalışmamız “İyi Klinik Uygulama” 

standartlarına uygun olarak yürütülmüştür. 

4.2. Araştırmanın Yapıldığı Yer 

Araştırma, Erzurum ilinde bulunan Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Araştırma Hastanesi’ndeki Acil Tıp Kliniği’nde prospektif olarak yürütüldü. 

4.3. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

İskemik inme; beyni besleyen vasküler bir yapının tıkanması sonucu etkilenen 

beyin dokusunun iskemisi ile oluşan ani nörolojik bozukluktur. İskemik inmeli 
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hastaların prognozları ve mortalite oranlarının tahmin edilmesi için kullanılan 

biomarkerların duyarlılık oranları düşüktür. Monosit - yüksek yoğunluklu lipoprotein 

kolesterol (HDL-K) oranı (MHR) hemen hemen her klinikte hesaplanabilecek basit, 

ucuz ve yeni tanımlanmış bir belirteçtir.  Morbidite ve mortalite oranı yüksek olan 

iskemik inmeden etkilenen hastaların mortalite oranlarını; acil servise ilk 

başvurduklarında bakılan MHR ile erken dönemde belirlemeyi amaçladık. 

Araştırmanın evrenini, Atatürk Üniversitesi Araştırma Hastanesi’ndeki Acil Tıp 

Kliniği’nde  iskemik inme tanısı alan hastalar; örneklemini ise belirtilen evrende 

araştırmaya katılma ölçütlerini sağlayan hastalar oluşturdu. Araştırmamız 01.12.2020 

ile 01.02.2021 tarihleri arasında yapılmıştır. Araştırmaya aydınlatılmış onam formu 

alınan acil serviste iskemik inme tanısı alan hastalar kabul edilmiştir. 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri: 

- 18 yaşından büyük olan hastalar, 

- Araştırmaya katılmaya gönüllü olan hastalar, 

- İskemik inme semptomları ile acil servise başvurup görüntüleme yöntemleri 

ile tanısı kesinleştirilen hastalar 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

- Araştırmaya katılmaya gönüllü olmayan hastalar, 

- 18 yaşından küçük olan hastalar, 

- Gebe hastalar,  

- Hemorajik inme hastaları 

- İmmunsupresif hastalar 

- Herhangi bir nedenle kemoterapi alan hastalar 

- Hematolojik hastalığı olanlar 

- Hematolojik parametreleri bozabilecek ilaç kullanan hastalar 

- Antihiperlipidemik ilaç kullanan hastalar 

Çalışmanın amaçları, uygulama şekli ve elde edilen sonuçların faydaları 

hakkında da tüm hastalarımıza ve hasta yakılarına bilgi verilmiştir. Daha sonra tüm 
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hastalar ve hasta yakınları ile yüz yüze görüşülerek öncelikle çalışma anlatılmış ve 

aydınlatılmış onam formu, kabul eden tüm hastalara veya hasta yakınlarına 

imzalatılarak çalışmaya alınmış, kabul etmeyenler ise çalışmaya dahil edilmemiştir. 

4.4. Verilerin Toplanması 

Çalışmaya yukarda belirtilen dâhil edilme kriterlerine uyan hastalar dahil 

edildi. Çalışmamızda kullandığımız değerler hastaların acil servis ilk başvurdukları 

zaman bakılan değerlerdir. Kan parametrelerinin alınması için antekubital bölgeden 

açılan periferik venöz bir damar yolu kullanıldı. 

Hastalar acil servise başvurduklarında kayıt altına alınan vital bulguları ve 

demografik özellikleri şunlardır: 

- Sistolik ve diyastolik kan basıncı, nabız, parmak ucu oksijen satürasyonu, 

ateş gibi vital bulguları, 

- Yaş, cinsiyet ve özgeçmiş özellikleri (DM, HT hastalık öyküsü), EKG. 

- Hastalar acil servise başvurduklarında alınan kan örneklerinden şu 

parametreler çalışıldı: 

- Hemogramda: lökosit sayısı (wbc), nötrofil sayısı(neut.), lenfosit sayısı 

(lymph.), bazofil sayısı(bazo), monosit sayısı(mono), hemoglobin(hb), 

hemotokrit(htc), platelet sayısı(plt), eritrosit sedimentasyon(sedim) 

değerleri 

- Biyokimyada; glikoz(glc), kreatin, BUN, sodyum(Na), potasyum(K), 

klor(Cl), kalsiyum(Ca), ürik asit, HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol 

(LDL-K), trigliserit, albümin, INR, CRP 

Ayrıca yapılan çalışmada hastaların şu verileride kayıt altına alındı: 

- Semptom başlangıcından hastaneye başvuruncaya kadar geçen süre(saat), 

- İskemik inme tanılı hastaların aldıkları tedavi, 

- Çalışmaya dahil edilen hastaların nörolojik muayeneleri, hastanede kalış 

süresi(gün), hastane içi mortaliteleri ve eve taburcu edilmeleri. 
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4.4.1. Veri Toplama Araçları 

Araştırmanın verileri “hastanın çalışmada kullanılması için gönüllü olarak 

onam verdiği kişisel bilgileri, ve yukarıda bahsedilen laboratuar verilerinin bulunduğu 

bilgi formu” ile toplanmıştır. 

4.5. Kişisel Bilgi Formu 

Bu form literatürden yararlanılarak araştırmacı tarafından oluşturuldu. 

Hastaların tanıtıcı ve hastalığına ait özelliklerini (yaş, cinsiyet, vital bulgular, 

özgeçmiş bilgileri, başvuru semptomu, ilk başvuruda çekilen EKG’nin analiz sonucu, 

laboratuvar verileri, hastane içi mortalitesi ) sorgulayan sorulardan oluşmaktadır. 

4.6. Verilerin Analizi 

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programı ile yapıldı. Veriler ortalama, 

standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yüzde ve sayı olarak sunuldu. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılımına Shapiro Wilk testi ile bakıldı. İki bağımsız grup 

arasındaki kıyaslamalarda normal dağılım şartı sağlandığı durumda İndependent 

Samples t testi, sağlanmadığı durumda Mann Whitney u testi kullanıldı. İki bağımlı 

grup arasındaki kıyaslamalarda normal dağılım şartı sağlandığı durumda Paired 

Samples t test, sağlanmadığı durumda Wilcoxon testi kullanıldı. İkiden fazla bağımsız 

grup ile sürekli değişkenlerin kıyaslanmasında normal dağılım şartı sağlandığı 

durumda ANOVA testi, sağlanmadığı durumda Kruskal Wallis testi kullanıldı. 

ANOVA testi sonrası post-hoc testler varyanslar homojen olduğunda Tukey testi ile 

varyanslar homojen olmadığı durumda Tamhane’s T2 testi kullanılarak yapıldı. 

Kruskal Wallis testi sonrası post-hoc testler için Kruskal Wallis 1-way ANOVA (k 

samples) testi kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenler arasındaki 2x2’lik 

kıyaslamalarda beklenen değer (>5) ise Pearson Ki-kare testi, beklenen değer (3-5) 

arasında ise ki-kare yates testi ve beklenen değer (<3) ise Fisher’s Exact testi 

kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenler arasındaki 2x2 den daha büyük 

kıyaslamalarda ise beklenen değer (>5) olduğu durumda Pearson Ki-kare testi ve 

beklenen değer (<5) olduğu durumda ise Fisher-Freeman-Halton testi kullanıldı. İki 
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sürekli değişkenin kıyaslanmasında normal dağılım şartı sağlanıyorsa Pearson 

sağlanmıyorsa Spearman korelasyon testi kullanıldı. Bağımlı değişken üzerine ko-

faktörlerin etkilerini incelemek için çoklu karşılaştırmalarda ANCOVA kullanıldı. 

Sürekli değişkenin tanıda kullanılıp kullanılamayacağını belirlemek için ROC analizi 

kullanıldı. Ayrıca cut-of belirlemek için de ROC analizi kullanıldı. Klinik altın 

standart ile yeni geliştirilen tanı testinin tutarlılığı Cohen’in Kappa katsayısı 

hesaplanarak değerlendirilmiştir. Tanı testi sonuçlarının geçerliliği için duyarlılık, 

özgüllük, pozitif öngörü değeri, negatif öngörü değeri, prevalans, pozitif olabilirlik 

oranı, negatif olabilirlik oranı ve doğruluk oranı hesaplanarak yeni testin hasta ve 

sağlamları ayırt etme gücü belirlenmiştir. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak 

alındı. 

4.7. Araştırmanın Uygulanması 

Çalışmamızda Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servis Kliniği’nde 

iskemik inme tanısı alan ve ilk değerlendirme sonrası çalışmaya dahil edilme 

kriterlerini karşılayan hastalarda çalışma formu kullanıldı. Çalışma homojenliğin 

sağlanabilmesi için belirtilen tarih aralığında acil serviste çalışan tüm doktorlarca 

desteklenmiştir. Hastaların demografik özelliklerine ait verilerin toplanması ve 

verilerin kayıt altına alınması doktor tarafından yapılmıştır. Çalışmamız tez 

yürütücüsünün koordinasyonluğu ile yürütülmüştür. 
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5. BULGULAR 

Çalışmamıza toplam 112 hasta alınmıştır. Hastaların 64 tanesi kadın, 48 hasta 

ise erkek cinsiyette idi. Yapılan çalışmada hastaların yaş ortalaması 69,74±11,14 idi. 

İskemk inme tanısı alan hastaların acil serviste bakılan sistolik kan basıncı ortalaması 

165,59 ± 22,54 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalaması 98,57±15,63mmhg olduğu 

görüldü.. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ve başvuru anındaki vital bulgularına 

ait bilgiler Tablo 5’te gösterilmiştir. 

Tablo 5. Hastaların Yaş ve Vital Bulgularının Ortalama Değerleri 

 Minumum Maksimum Ortalama Standart 

Sapma 

n 

Yaş (yıl) 38 89 69,74 11,146 112 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 97 223 165,59 22,543 112 

Diyastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

57 145 98,57 15,630 112 

Nabız (/dk) 50 110 84,87 10,697 112 

Ateş (°C) 35,0 38,1 36,446 2,2288 112 

Solunum Sayısı (/dk) 10 28 15,46 3,312 112 

Oksijen Saturasyonu 78 99 92,90 3,744 112 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %62,5’sinin(n=70) HT hastalığı mevcuttu. 

Çalışmada verileri analiz edilen iskemik inmeli hastaların %25’nin(n=28) daha 

önceden DM tanısı olduğu belirlendi. Tablo 6’da DM ve HT hastalıklarının dağılımı 

verilmiştir. 

Tablo 6. Hastaların DM ve HT Hastalıklarının Dağılımı 

 Kişi Sayısı Yüzdesi(%) 

DM Var 28 25 

Yok 84 75 

HT Var 70 62,5 

Yok  42 37,5 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların en sık başvuru semptomu %60,7 ile taraf 

bulgusuydu. Bu çalışmadaki hastaların %37,5’i sadece taraf bulgusuna sahip iken 

%23,2’sinin ek semptomları mevcuttu. Aynı çalışmada ikinci en sık başvuru 

semptomu %36,6 ile konuşma bozukluğu olduğu belirlendi. Hastaların 22(%19,6) 

tanesinin başvuru semptomu izole konuşma bozukluğu iken %17sinin ek 

semptomlarınında olduğu görüldü. Çalışmamıza dahil edilen 112 tane hastanın: 18 

tanesi izole görme bozukluğu(%3,6), fasial paralizi(%1,8), başdönmesi(%2,7), 

bulantı-kusma-baş ağrısı(%2,7), senkop(%1,8), ellerde titreme(%1,8), bilinç 

kaybı(%0,9) ve halüsinasyon(%0,9) gibi semptomlarla başvurdu. Bu çalışmaya dahil 

edilen hastaların başvuru semptomları Tablo 7’de verilmiştir. 

Tablo 7. Hastaların Başvuru Semptomlarının Dağılımı 

       Başvuru Semptomu Kişi Sayısı(n) Toplam yüzdesi(%) 

Sol taraf bulgusu 26 23,2 

Konuşma bozukluğu 22 19,6 

Sağ taraf bulgusu 16 14,3 

Sol taraf bulgusu ve konuşma bozukluğu 10 8,9 

Sağ taraf bulgusu ve konuşma bozukluğu 5 4,5 

Görme bozukluğu 4 3,6 

Bulantı kusma- Baş ağrısı 3 2,7 

Baş dönmesi 3 2,7 

Sağ taraf bulgusu ve fasial paralizi 3 2,7 

Konuşma bozukluğu ve senkop 3 2,7 

Fasial paralizi 2 1,8 

Senkop 2 1,8 

Ellerde titreme 2 1,8 

Sol taraf bulgusu ve fasial paralizi 2 1,8 

Sol taraf bulgusu ve senkop 2 1,8 

Sağ taraf bulgusu ve bilinç bozukluğu 2 1,8 

Sağ taraf bulgusu ve nöbet 2 1,8 

Halüsinasyon 1 0,9 

Bilinç bozukluğu 1 0,9 

Konuşma bozukluğu ve baş dönmesi 1 0,9 

 



63 

Bizim çalışmamızda hastaların 29 tanesinin(%25,9) semptom başlangıcından 

itibaren ilk 3,5 saat içinde acil servise başvurduğu görüldü. 112 hastanın 

%47,3’ü(n=53) semptom başlangıcından itibaren ilk 6 saat içinde acil servise 

başvurdu. Aynı çalışmada 18 hasta ise başvurduğunda semptom başlangıcından 

itibaren 24 saatten fazla zaman geçmişti. Tablo 8’de çalışmaya dahil edilen hastaların 

başvuru süreleri verilmiştir. 

Tablo 8. Semptom Başlangıcından Sağlık Kuruluşuna Başvuruncaya Kadar Geçen Süre  

Semptom Başlangıcından Sağlık Kuruluşuna 

Başvuruncaya Kadar Geçen Süre 

Kişi sayısı Yüzdesi(%) 

0-3,5 saat 29 25,9 

4-6 saat 24 21,4 

7-24 saat 41 36,7 

24 saatten daha uzun süre 18 16,1 

 

Bu çalışmada hastaların başvurdukları anda çekilen EKG’lerinin sadece 

17’sinin normal sinüs ritminde(NSR) olduğu görüldü. Hastaların 73 tanesinin EKG’si 

sinüs ritmindeydi(SR). Bu 73 hastanın EKG’sinde sıklık sırasına göre QRS 

dalga(%27,7), T dalga(%19,6) ve ST segment(%17,9) değişiklikleri vardı. Aynı 

çalışmada iskemik inme tanısı alan hastaların %18,8’inin(n=21) EKG’sinin atrial 

fibrilasyon(AF) olduğu görüldü. Hastaların %31,3’ünün(n=35) EKG’sinde AF veya 

SR’ye eşlik eden QRS dalga değişiklikleri mevcuttu. EKG bulgularının analizi Tablo 

9’da verilmiştir. 

Tablo 9. Hastaların EKG Bulgularının Dağılımı 

EKG Özellikleri Sayı Yüzde 

Normal Sinus Ritmi (NSR) 17 15,2 

Atrial Fibrilasyon (AF) 18 16,1 

ST Segment değişikliği ve Sinüs Ritmi (SR) 20 17,9 

T Dalga değişikliği ve SR 22 19,6 

QRS Dalga değişikliği ve SR 31 27,7 

QRS Dalga değişikliği ve AF 4 3,6 
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Çalışmamızdaki hastaların 19(%17) tanesine trombolitik tedavi verildi. 

Çalışmada verileri analiz edilen hastaların %3,6’sına (n=4)  girişimsel işlem 

uygulandığı görüldü. Hastaların aldığı tedaviler Tablo 10’da verilmiştir. 

Tablo 10. Hastalara Uygulanan Tedavilerin Dağılımı 

 Kişi Sayısı Yüzde(%) 

Trombolitik Tedavi Yapılan  19 17 

Yapılmayan  93 83 

Girişimsel İşlem Yapılan 4 3,6 

Yapılmayan 108 96,4 

 

Bu çalışmada hastaların hastanede kalış süreleri incelendiğinde %60,7’sinin ilk 

7 gün içinde taburcu edildiği görüldü. Çalışmamıza dahil edilen hastaların hastanede 

kalış süreleri Tablo 11’de verilmiştir. 

Tablo 11. Hastaların Hastanede Kalış Süreleri 

Hastanede kalış süresi Kişi sayısı Yüzde(%) 

0-3 Gün 5 4,5 

4-7 Gün 63 56,2 

8-15 gün 36 32,2 

16 günden daha fazla 8 7,1 

 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz 112 iskemik inme tanısı alan hastaların 16 

tanesinin nöroloji servisine yatırıldıktan sonraki takiplerinde hastane içi mortal 

seyrettiği görüldü. Aynı çalışmada hastaların %85,7’si(n=96) eve taburcu edildiği 

görüldü. 

Yaptığımız çalışmada hastaların yaş ortalaması 69,74±11,14 idi. Çalışmadaki 

112 hastanın; ölen 16 hastanın yaş ortalaması 67,75 iken yaşayan 96 hastanın yaş 

ortalaması 70,07 bulundu. İstatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Tüm hastaların 

sistolik kan basıncı ortalama 165,59 iken diastolik kan basınları ortalaması 98,57 idi. 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan ölen hastaların başvuru anında bakılan sistolik kan 
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basıncı ortalaması 162 mmhg, diastolik kan basıncı ortalaması 97,63mmhg olarak 

tespit edildi. Aynı çalışmada hastaların kan basıncı parametreleri mortalite ile istatiksel 

olarak anlamlı değildi. Tüm hastaların; nabız değerleri ortalaması 84,87, ateş 

değerlerinin ortalaması 36,446, solunum sayılarının ortalaması 15,46 idi. Ölen 

hastaların nabız değerleri ortalaması 86,44, ateş değerlerinin ortalaması 36,456, 

solunum sayılarının ortalaması 15,63’tü. Bu üç parametre ve ölüm arasındaki ilişki 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0.005). Çalışmaya dahil edilen 112 hastanın 

başvuru anında parmak ucu oksijen saturasyon(SO2) ortalama değeri 92,90 idi. Ölen 

hastalarda parmak ucu SO2 değeri ortalaması 90,75’ti. Yaşayan hastalarda bu oran 

93,26 idi. Parmak ucu SO2 ve ölüm arasındaki ilişki istatiksel olarak 

anlamlıydı(p<0,005). Çalışmamızda kullanılan yaş ve vital bulgular Tablo 12’de 

verilmiştir. 

Tablo 12. Hastaların Yaş ve Vital Bulgularının Mortalite ile İlişkisi 

 Kişi 

Sayısı 

Ortalama 

Değer 

p 

Yaş (yıl) Yaşayan Hastalar 96 70,07 0,443 

Ölen Hastalar 16 67,75 

Sistolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

Yaşayan Hastalar 96 166,19 0,494 

Ölen Hastalar 16 162 

Diyastolik Kan Basıncı 

(mmHg) 

Yaşayan Hastalar 96 98,73 0,795 

Ölen Hastalar 16 97,63 

Nabız (/dk) Yaşayan Hastalar 96 84,6 0,528 

Ölen Hastalar 16 86,44 

Ateş (°C) Yaşayan Hastalar 96 36,446 0,936 

Ölen Hastalar 16 36,456 

Solunum Sayısı(/dk) Yaşayan Hastalar 96 15,44 0,835 

Ölen Hastalar 16 15,63 

Oksijen Saturasyonu (SO2) Yaşayan Hastalar 96 93,26 0,012 

Ölen Hastalar 16 90,75 

Yaptığımız çalışmada hastaların alınan kan parametrelerinden hemogramda; 

lökosit sayısı (wbc), nötrofil sayısı(neut.), lenfosit sayısı (lymph.), bazofil 

sayısı(bazo), monosit sayısı(mono), hemoglobin(hb), hemotokrit(htc), platelet 
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sayısı(plt), eritrosit sedimentasyon(sedim) değerlerinin ölüm ile ilişkisine bakıldı. 

Yaptığımız çalışmada hastaların alınan kan parametrelerinden biyokimyada; 

glikoz(glc), kreatin, BUN, sodyum(Na), potasyum(K), klor(Cl), kalsiyum(Ca), ürik 

asit, HDL kolesterol (HDL-K), LDL kolesterol (LDL-K), trigliserit, albümin, INR, 

CRP değerlerinin ölüm ile ilişkisine bakıldı. Yaptığımız çalışmada hastaların lökosit 

ve nötrofil sayısının; ölüm ile istatiksel analizi anlamlıydı (p<0,05). Ayrıca CRP ve 

ölüm arasında da istatiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı (p<0,05). Diğer parametreler; 

lenfosit sayısı, bazofil sayısı, hemoglobin, hemotokrit, platelet sayısı, eritrosit 

sedimentasyon, glikoz, kreatin, BUN, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, LDL 

kolesterol, trigliserit, albümin ve INR istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0,05). Tablo 

13’te hastaların kan parametrelerinin mortalite ile ilişkisi verilmiştir. Hastaların 

çalışmamıza asıl konu olan monosit ve HDL-K parametrelerine ait bulgular MHR 

değerleri ile birlikte Tablo 17’de ayrıntılı verilmiştir. 
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Tablo 13. Hastaların Kan Parametrelerinin Mortalite ile İlişkisi 

 Kişi sayısı Ortalama Değer P 

Lökosit Sayısı 

(µl) 

Yaşayan Hastalar 96 8332,8 0,009 

Ölen Hastalar 16 10030 

Nötrofil Sayısı 

(µl) 

Yaşayan Hastalar 96 5773 0,012 

Ölen Hastalar 16 7396 

Lenfosit Sayısı 

(µl) 

Yaşayan Hastalar 96 1815,3 0,973 

Ölen Hastalar 16 1807,5 

Bazofil Sayısı 

(µl) 

Yaşayan Hastalar 96 75,42 0,553 

Ölen Hastalar 16 55,0 

Hemoglobin 

(g/dl) 

Yaşayan Hastalar 96 13,84 0,232 

Ölen Hastalar 16 14,43 

Hemotokrit 

(%) 

Yaşayan Hastalar 96 42,38 0,199 

Ölen Hastalar 16 44,13 

Platelet Sayısı 

(µl) 

Yaşayan Hastalar 96 256687 0,697 

Ölen Hastalar 16 271125 

Glikoz 

(mg/dl) 

Yaşayan Hastalar 96 131,75 0,579 

Ölen Hastalar 16 140,56 

Kreatin 

(mg/dl) 

Yaşayan Hastalar 96 0,97 0,526 

Ölen Hastalar 16 0,88 

Na (mmol/l) Yaşayan Hastalar 96 139,15 0,160 

Ölen Hastalar 16 138 

K (mmol/l) Yaşayan Hastalar 96 4,02 0,512 

Ölen Hastalar 16 4,11 

Cl (mmol/l) Yaşayan Hastalar 96 103,57 0,758 

Ölen Hastalar 16 102,87 

Ca (mg/gl) Yaşayan Hastalar 96 9,15 0,574 

Ölen Hastalar 16 9,08 

BUN (mg/dl) Yaşayan Hastalar 96 20,333 0,590 

Ölen Hastalar 16 19,189 

Albümin (g/dl) Yaşayan Hastalar 96 3,936 0,396 

Ölen Hastalar 16 3,851 

LDL-K (mg/dl) Yaşayan Hastalar 96 129,74 0,238 

Ölen Hastalar 16 120,25 

Trigliserid (mg/dl) Yaşayan Hastalar 96 128,91 0,906 

Ölen Hastalar 16 131,50 

INR Yaşayan Hastalar 96 1,128 0,277 

Ölen Hastalar 16 1,06 

CRP 

(mg/L) 

Yaşayan Hastalar 96 11,80 0,043 

Ölen Hastalar 16 24,20 

Eritrosit 

Sedimentasyonu 

(mm/sa) 

Yaşayan Hastalar 96 15,698 0,794 

Ölen Hastalar 16 14,562 
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Yaptığımız çalışmada iskemik inme nedeni ile ölen hastaların hastanede kalış 

süresinin daha uzun olduğu görüldü. Hastanede kalış süresi ve ölüm arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu (p<0,05). Hastaların hastanede kalış sürelerinin 

mortalite ile ilişkisi Tablo 14’te verilmiştir. 

Tablo 14. Hastaların Hastanede Kalış Sürelerinin Mortalite ile İlişkisi 

 Kişi sayısı Ortalama Değer P 

Hastanede kalış süresi 

(Gün) 

Yaşayan Hastalar 96 7,21 0,001 

Ölen Hastalar 16 11,81 

 

Yaptığımız çalışmada ölen hastaların 7 tanesi kadın cinsiyette, 9 tanesi erkek 

cinsiyetteydi. Ölen hastalardan 6 tane hastanın DM hastalığı, 8 tane hastanın ise HT 

hastalığı mevcuttu. Hastaların acil serviste yapılan fizik muayenesinde taraf bulgusu 

olan 68 hastadan 9 tanesinin öldüğü görüldü. Hastaların acil serviste çekilen 

EKGlerinde NSR bulgusu olmayan 95 hastanınn 14 tanesi ex oldu. Trombolitik tedavi 

alan 19 hastanın 5 tanesi, almayan hastalardan ise 11 tanesi ex oldu. Girişimsel işlem 

yapılan hastalardan ölen olmadı. Cinsiyet, sistemik hastalık, taraf bulgusu, EKG 

özellikleri, tromboliti tedavi alıp almaması veya girişimsel işlem yapılıp yapılmaması 

gibi parametreler ile iskemik inmeli hastaların ölüm oranları araasında istatiksel olarak 

anlamlı bir ilişki yoktu (p>0,05). Çalışmada analiz edilen bu parametreler ile ilgili 

Tablo 15’te verilmiştir. 
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Tablo 15. Hastaların; Demografik Özelliklerinin, EKG Bulgularının, Başvuru Semptomlarının ve 

Aldıkları Tedavinin Mortalite İle İlişkisi 

 Yaşayan 

Hastalar(n) 

Ölen Hastalar(n) p 

Cinsiyet Kadın 57 7 0,242 

Erkek  39 9 

DM Var  22 6 0,212 

Yok  74 10 

HT Var  62 8 0,265 

Yok  34 8 

EKG NSR Evet 15 2 0,747 

Hayır 81 14 

Taraf Bulgusu Var  59 9 0,693 

Yok  37 7 

Trombolitik 

tedavi  

Aldı 14 5 0.10 

Almadı  82 11 

Girişimsel işlem Yapıldı  4 0 0,406 

Yapılmadı  92 16 

      

Yaptığımız çalışmada hastaların hastanede kalış sürelerinin cinsiyet, DM ve 

HT hastalığının olması, EKG bulgusu, taraf bulgusu,girişimsel işlem yapılıp 

yapılmaması gibi parametreler ile arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki yoktu 

(p>0,05). Ancak trombolitik tedavi alan iskemik inme hastalarının almayanlara göre 

hastanede kalış sürelerinin daha fazla olduğu görüldü. Hastanede kalış süresi ve 

trombolitik tedavi alma durumu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı 

(p<0,05). Çalışmaya dahil edilen hastaların; demografik özelliklerinin, ekg 

bulgularının, başvuru semptomlarının ve aldıkları tedavinin hastanede kalış süreleri ile 

ilişkisi Tablo 16’da verilmiştir. 
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Tablo 16. Hastaların; Demografik Özelliklerinin, EKG Bulgularının, Başvuru Semptomlarının ve 

Aldıkları Tedavinin Hastanede Kalış Süreleri ile İlişkisi 

 Kişi Sayısı(n) Hastanede Kalış Süresi 

Ortalama Değer(Gün) 

p 

Cinsiyet Kadın 64 7,89 0,955 

Erkek  48 7,83 

DM Var  28 8,32 0,604 

Yok  84 7,71 

HT Var  70 7,43 0,265 

Yok  42 8,60 

EKG NSR Evet 17 5,76 0,078 

Hayır 95 8,24 

Taraf Bulgusu Var  68 8,25 0,346 

Yok  44 7,27 

Trombolitik 

tedavi  

Aldı 19 12,26 0,000 

Almadı  93 6,97 

Girişimsel işlem Yapıldı  4 11,50 0,167 

Yapılmadı  108 7,73 

 

Yaptığımız çalışmada iskemik inme nedeni ile ölen hastaların monosit 

sayısının ortalaması 657,50(µl) iken yaşayan hastaların monosit sayısının ortalaması 

544,79(µl) idi. İskemik inme nedeni ile ölen hastaların HDL-K değerlerinin ortalaması 

38,25(mg/dl) iken yaşayan hastaların HDL-K değerlerinin ortalaması 45,86(mg/dl) idi. 

İskemik inme nedeni ile ölen hastaların monosit sayısı– HDL-K değerinin oranının 

(MHR) ortalama değeri 12,4 iken yaşayan hastaların monosit sayısı– HDL-K 

değerinin oranının (MHR) ortalama değeri 17,9 idi. Monosit sayısı, HDL-K değeri ve 

MHR parametreleri ile ölüm arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki mevcuttu 

(p<0,05).  Monosit sayısı, HDL-K değeri ve MHR değerleri ile hastaların mortaliteleri 

arasındaki anazliz verileri Tablo 17’de verilmiştir. 
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Tablo 17. Hastaların; Monosit, HDL-K ve MHR Değerlerinin Mortalite İle İlişkisi 

 Kişi Sayısı Ortalama Değer P değeri 

Monosit Sayısı 

(µl) 

Yaşayan hastalar 96 544,79 0,028 

Ölen hastalar 16 657,50 

HDL Değeri 

(mg/dl) 

Yaşayan hastalar 96 45,86 0,009 

Ölen hastalar 16 38,25 

MHR Yaşayan hastalar 96 12,4 0,000 

Ölen hastalar 16 17,9 
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6. TARTIŞMA 

İskemik inme, acil servis başvurularının önemli bir kısmını oluşturan hızlı ve 

doğru tanı koymanın hayati önem taşıdığı bir klinik durumdur. İskemik inme, özellikle 

yaşlı popülasyonda yüksek mortalite ve morbidite insidansı ile en sık görülen acil 

nörolojik durumdur. İskemik inme, gelişmiş ülkelerde uzun süreli morbiditenin sık 

nedenidir. İskemik inme, dünya çapında en önemli ölüm nedenlerinden biridir. Son 

yıllarda, akut iskemik inmenin kişiler üzerindeki yıkıcı etkisini en aza indirmek için 

mevcut tanı ve tedavi seçeneklerinde önemli gelişmeler meydana gelmiştir. İnme 

tedavisindeki ilk önemli adım, iskemik inmeli hastanın erken tanısı ve hasta için uygun 

tedaviyi verebilen merkeze mümkün olan en kısa sürede ulaşmasının sağlanmasıdır. 

Akut iskemik inmenin toplumlar üzerindeki maddi ve manevi yükü, kısmen 

artan yaşam süresine bağlı olarak artan insidansla birlikte hızla artmaya devam 

etmektedir. 1990'lardan beri, intravenöz doku plazminojen aktivatörü iskemik inmeli 

hastalarda sonuçları iyileştirmek için kanıta dayalı tek tedavi seçeneği olmuştur. İlk 

4,5 saat içinde uygun hasta gruplarına uygulandığında başarılı sonuçlar elde 

edilmiştir(136). İntravenöz doku plazminojen aktivatörü alması gereken hastaların 

tedavisi geciktirilmeden başlanmalıdır. 2015 yılından itibaren endovasküler 

trombektomi uygun hasta gruplarında kullanılmaya başlandı(137). Intravenöz tPA 

tedavisi yapılmış olması mekanik trombektomi için engel teşkil etmemektedir. Uygun 

hasta seçimi hızlı bir şekilde yapılıp, uygun tedavi en kısa sürede uygulanmalıdır(138). 

Her yıl dünyada 15 milyondan fazla inme atağı gerçekleşmektedir. Bu nedenle, 

inme riski taşıyan bireylerin önceden tanımlanmasına ve inme geçiren hastaların teşhis 

ve tedavi seçeneklerinin belirlenmesi aşamalarında; doktorun hasta yönetimine fayda 

sağlayacak yöntemlere ihtiyaç vardır. İnme riski ile inme ve nedenlerini 

saptayabilmek, inme şiddeti ve prognozunu öngörmek için belirteçlere ihtiyaç 

duyulmaktadır. İskemik inmenin kan temelli biyolojik belirteçleri üzerinde çalışmalar 

hala devam etmektedir. Belirtilen amaçlarla araştırılan veya araştırma çalışmaları hala 

sürmekte olan moleküller; iskemik inme patofizyolojisinde yer alan çeşitli proteinler, 

nükleik asitler ve lipidlerdir. İskemik inme için daha önceki çalışmalarda yer alan kan 

temelli biyobelirteçlerden bazıları: ApoC-I, ApoC-III, H-FABP Lipid-bağlayıcı 
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protein, BNP, D-dimer, fibrinojen, vWf, C-reaktif protein (CRP), laktat, prokalsitonin, 

matriks metalloproteinaz-9 (MMP-9), VCAM-1, S100 kalsiyum bağlayıcı protein B 

(S100B), LDL-oxidized, von-Willebrand Faktör, GFAP, NSE şeklinde 

sıralanabilir(139). Kan biyobelirteçlerinin iskemik inme yönetiminde rolü hala net 

değildir ve inme kliniğinin doğru tahmin edilebilmesi için kan biyobelirteçleri ile ilgili 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

İntravenöz tPA tedavisi ve edovasküler trombektomi stratejisindeki 

gelişmelere rağmen, akut iskemik inmeli hastaların prognozu hala iyi değildir. Klinik 

çalışmalar, kötü prognoz açısından hastaların daha iyi kategorize edilmesini 

sağlayacak yeni prognostik belirteçlerin belirlenmesine odaklanmaktadır. 

İnflamasyon, iskemik inme patofizyolojisinde önemli bir role sahiptir. Monositler, 

iskemik inme sonrası inflamasyonda önemli rol oynayan bir lökosit türüdür. Ayrıca 

yüksek yoğunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C); makrofajların göçünü ve LDL 

moleküllerinin oksidasyonunu inhibe ederek, monositlerin bu proinflamatuar ve 

prooksidan etkilerine karşı koyarak akut iskemik inme için kişileri korur. 

Son yıllarda akut iskemik inme patofizyolojisi gözönüne alındığında monosit- 

HDL kolesterol oranının (MHR) prognoz belirteci olarak kullanabileceği öne 

sürülmüştür. Mutlak monosit sayısının mutlak HDL-K sayısına bölünmesiyle 

hesaplanan monosit-HDL-K oranının, kardiyovaskuler hastalıklarda prognostik 

belirteç olarak kullanımı ile alakalı birçok yayın mevcuttur. Bu çalışmaların büyük bir 

çoğunluğunda, MHR hastaların prognozu hakkında doğru öngörü sağlamıştır. İskemik 

inme hastalarında MHR-prognoz ve MHR-mortalite ilişkisi ile ilgili çalışma yok 

denecek kadar azdır. 

John M. Reid ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 2725 hastanın demografik 

özelliklerini incelediler. İskemik inmenin kadınlarda daha fazla olduğu görüldü. 

İskemik inme geçiren kadınların yaş ortalaması 77 idi. Yaşlı ve kadın hastalarda 

iskemik inmenin sık olduğunu ortaya koydular(140). S.L. Gall ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada iskemik inmeli 1316 hastanın büyük çoğunluğunu yaşlı kadın 

hastalar oluşturuyordu(141). Peter Appelros ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; 377 

iskemik inmeli hastanın büyük çoğunluğu kadın cinsiyette idi. İskemik inmeli 
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hastaların yaş ortalaması 77 olduğunu analiz ettiler(142). M. Vııtanen ve arkadaşları 

409 iskemik inmeli hastayı incelediler. Aynı çalışmada iskemik inmeli hastaların 

büyük çoğunluğu erkek cinsiyette olduğu görüldü. Bu çalışmadaki iskemik inmeli 

hastaların yaş ortalaması 72.2 olduğu görüldü(143). Westling B. ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada 438 tane iskemik inme tanısı alan hasta incelendi. Çalışmaya dahil 

edilen iskemik inmeli hastaların %52’si erkek cinsiyette idi. İskemik inmeli kadın 

cinsiyetteki hastaların yaş ortalaması 76 idi. İskemik inmeli erkek cinsiyetteki 

hastaların yaş ortalaması 72 idi. Çalışmaya dahil edilen iskemik inmeli hastaların 

büyük çoğunluğu ileri yaşlı hastalardan oluşuyordu(144). 

Christian Dehlendorff ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 79617 tane inme 

tanısı alan hastanın %47.2’si kadın cinsiyette idi. C.Dehlendorff ve ark. planladıkları 

çalışmada hastalardan kadın cinsiyette olanlarının yaş ortalamasını 74.4 olduğunu 

gördüler. Yine aynı çalışmada, inme tanısı alan erkek hastaların yaş ortalamasının ise 

69.5 olduğu analiz ettiler. Araştırmacılar yapılan bu çalışma verilerini temel alarak, 

iskemik inme tanısı alan ileri yaşlı hastaların kadın cinsiyette olma oranı fazla iken 

daha genç yaşlarda ise cinsiyet ve iskemik inme arasında anlamlı bir ilişki olmadığını 

öne sürdüler(145). Graeme J. Hankey ve arkadaşları; inme tanısı alan 492 tane 

hastadan ilk inme atağı olan 343 tane hastanın demografik özelliklerinin; tekrarlayan 

inme riski ve ölüm ile ilişkisini prospektif olarak incelediler. Bu hastaların yaş 

ortalaması 76 olduğu görülddü. Bu çalışmaya dahil edilen hastaların %53’ü (n=181) 

erkek cinsiyette iken %47’si(n=162) kadın cinsiyette idi(146). 

Hoang T.Phan ve arkadaşları; 1987 ve 2013 yılları arasında Avrupa, 

Avustralya, Güney Amerika ve Karayipler'de yürütülen 13 tane çalışmayı incelediler. 

Bu 13 tane çalışmada verileri mevcut olan toplam 16957 tane hasta çalışmaya dahil 

edilerek; hastaların sosyodemografik özelliklerini, inmeden önceki sağlık durumlarını, 

1 ve 5 yıllık sağkalım oranlarını T.Phan ve arkadaşları analiz ettiler. Aynı çalışmanın 

verilerine göre 16957 hastanın büyük çoğunluğu kadın cinsiyette idi. Çalışmaya dahil 

edilen tüm hastaların yaş ortalaması 74 olarak analiz edildi(147). Palm F. ve 

arkadaşları: İlk kez iskemik inme geçiren 626 tane hastanın; etyolojisini, risk 

faktörlerini ve cinsiyet farklılıklarını incelediler. Bu çalışmaya dahil edilen hastaların 

kadın cinsiyet oranının fazla olduğunu bildirdiler. İlk kez iskemik inme tanısı alan 

https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/JAHA.115.001967
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.STR.29.12.2491
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kadın hastaların erkek hastalara göre daha yaşlı olduğu görüldü(p<0.001). Aynı 

çalışma için yapılan yaşa göre ayarlanmış analizlerde iskemik inme insidansı erkek 

hastalarda daha fazla olduğu görüldü. Bu çalışmada bir yıllık sağ kalım her iki 

cinsiyette de benzer oranlarda olduğu bildirildi. Palm F. ve arkadaşları, kadınlardaki 

mortalitenin fazla olmasının kadın cinsiyetteki hastaların çoğunluğunun ileri yaşlı 

olmasına bağlayarak yaş-cinsiyet etkileşimi ortadan kaldırılırsa iskemik inmenin 

erkeklerde daha mortal olduğunu öne sürdüler(148). 

Biz yaptığımız çalışmada; acil servis kliniğinde iskemik inme tanısı alan 

toplam 112 hastayı çalışmaya dahil ettik. Hastaların 64 tanesi kadın cinsiyette, 48 hasta 

ise erkek cinsiyette idi. Yaptığımız çalışmada hastaların yaş ortalamasının 69,74 

olduğu görüldü. Bizim çalışmamızda verilen literatür bilgisine paralel olarak iskemik 

inme hastalarımız ileri yaşta idi. İleri yaşta islemik inme görülmesi zaten beklenen bir 

durumdur. İskemik inmenin patofizyolojisinde birçok vasküler etken vardır. Yaş ile 

beraber sıklığı artan bu vasküler patolojiler iskemik inme görülme sıklığını da 

artırmıştır.  Bizim çalışmamızda; iskemik inme hastaları için yaş ve cinsiyet istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü. 

Brett M. Kissela ve arkadaşları yaptıkları çalışmada inme tanısı alan 4264 tane 

hastayı incelediler. Bu hastalardan iskemik inme tanısı alan 2719 tane hastayı DM 

hastalığı olup olmaması durumuna göre iki gruba ayırdılar ve DM hastalığının; 

iskemik inme sıklığı ve iskemik inme prognozu ile ilişkisini incelediler. Çalışmaya 

dahil edilen hastaların; inme hadisesinden önce DM tanısı olanları diyabetik iskemik 

inme hastası olarak tanımladılar. Diğer tüm hastaların DM hastalığı olmadığı kabul 

edildi. DM tanısı olan hastalar tüm iskemik inme hastalarının %31,5’ini (n=856) 

oluşturduğu görüldü. Aynı çalışmada; erkek cinsiyette iskemik inme riskinin, kadın 

cinsiyetin iskemik inme riskinden daha yüksek olduğu bildirildi. Tüm iskemik inme 

tanısı alan hastaların %37-42'sinde DM hastalığı tek başına veya HT hastalığı ile 

birlikte vardı. Bu çalışmada diyabetli hastalarda iskemik inmenin DM tanısı olmayan 

hastalara göre daha erken yaşlarda ortaya çıktığı bildirildi(149). Yilong Wang ve ark. 

yaptıkları çalışmada 11 560 tane hastanın demografik özelliklerini ve HT tanısı olan 

inme hastalarında nüks oranlarını incelediler. Hastaların 8409(%72,7) tanesinin HT 

tanısı mevcuttu ve HT olan iskemik inmeli hastalarda inme nüks oranı fazla 
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bulundu(150). M.U.Anwar ve ark. 380 iskemik inme hastası ile yaptıkları prospektif 

çalışmada; diyabetik iskemik inme hastalarının ve DM tanısı olmayan iskemik inme 

hastaları ile demografik özelliklerini ve prognozlarını karşılaştırdılar. İskemik inme 

tanılı hastaların %20’sinin (n=76) DM tanısı mevcuttu. DM tanılı hastaların; yaş 

ortalaması daha küçüktü(p=0,034). Diyabetik hasta grubunun %69,7’sine ek olarak 

HT hastalığı eşlik ediyordu. DM tanısı olan iskemik inme hastalarının hastane içi 

mortalite oranı DM tanısı olmayan inmeli hasta grubundan daha yüksek olduğunu, 

bununda istatiksel olarak anlamlı olduğunu görüldü(p=0,046). Bu çalışmada iskemik 

inme tanısı alan DM’li hastaların prognozları daha kötü olduğu bildirildi(151). 

Bizim çalışmaya dahil ettiğimiz iskemik inmeli hastaların %25’nin(n=28) daha 

önceden DM tanısı varken %75’inin DM tanısı yoktu. İskemik inmeli hastaların 

%62,5’sinin(n=70) HT hastalığı mevcuttu. Her iki hastalıkta (DM, HT) yaptığımız 

çalışmaya dahil edilen hastalarda, litarüterdeki çalışmalarla benzer oranlarda görüldü. 

Fakat her iki hastalığında iskemik inmeli hastalarda görülme sıklığının  istatiksel 

olarak anlamlı değildi. 

Hoang T.Phan ve arkadaşları 1987 ve 2013 yılları arasında yürütülmüş olan 16 

957 tane inme hastasını içeren 13 çalışmalışmayı inceledikleri meta-analiz 

çalışmalarında; inmeli hastaların sosyodemografik özellikleri ile inmeli hastaların 1 ve 

5 yıllık sağkalım oranları arasındaki ilişkiyi incelediler. Bu çalışmada yapılan kaba 

analizlerde 1 yıllık mortalite oranlarının  kadın cinsiyette daha fazla olduğu görüldü. 

Yaş, inmenin şiddeti, AF, inme öncesi sağlık durumu, sigara ve periferik vasküler 

hastalık öyküsü gibi parametreler dahil edilerek yapılan analizlerde mortalite oranı 

erkek cinsiyette fazla bulundu. İleri yaşlı hasta popülasyonunda iskemik inme nedeni 

ile ölüm oranı beklendiği gibi fazla idi(147). Christian Dehlendorff ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada; 2003-2012 yılları arasında Danimarka’da inme tanısı ile 

hastaneye yatırılan 79 617 tane  hastanın prognozu ile cinsiyet-yaş arasındaki ilişkiyi 

incelediler. Yapılan çalışmada kadın cinsiyette ki iskemik inme hastalarının inme 

şiddeti erkek hastalara oranlar daha fazla olduğu görüldü. İskemik inme tanısı alan 

kadın hastlarda hastalık şiddeti daha fazla olduğu için ölüm oranlarının kadınlarda 

fazla olacağını bunun çalışmalarda taraf tutmaya neden olacağını belirttiler. 

C.Dehlendorff ve ark iskemik inme tanısı alan kadın cinsiyetteki hastalarda mortalite 

https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/JAHA.115.001967
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/JAHA.115.001967
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oranlarının yüksek olmasını kadın cinsiyette hastalık kliniğin daha kötü olmasına 

bağladılar. Bu nedenle Christian Dehlendorff ve arkadaşları cinsiyet ve inme nedeni 

ile ölüm oranlarını incelerken inme şiddetine göre düzeltilmiş verileri kullanmayı 

tercih ettiler. Çalışmada ileri yaşlarda ve kadın cinsiyette inme şiddeti fazla idi. Fakat 

erkek cinsiyetin inme nedeni ile daha sık öldüğü görüldü. Bu çalışmada, iskemik 

inmeden yaşlı kadınlar yaşlı erkeklerden daha fazla etkilenmesine rağmen erkeklerin 

daha sık  öldüğü öne sürüldü(145). Peter Appelros ve arkadaşlarının 377 iskemik 

inmeli hastanın demografik özelliklerini inceledikleri çalışmanın sonucuna göre; 

iskemik inme hastalarının mortalite oranları ile aynı hasta grubunun yaşları arasında 

istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki olduğu görüldü. Aynı çalışmada hastaları cinsiyetleri 

ile hastaların mortalite oranları arasında anlamlı bir ilişki yoktu(142). 

S.L.Gall ve arkadaşları iskemik inmeli 1316 tane hastanın ölüm oranının; yaş 

ve cinsiyet ile ilişkisine baktılar. Yapılan çalışmada kadınlarda ölüm oranı daha 

yüksekti. Bu çalışmada iskemik inme tanısı alan hastaların cinsiyetlerinin aksine 

yaşları ve mortalite oranları arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı 

belirtildi(141). M.Vııtanen ve arkadaşları 409 tane iskemik inmeli  hastanın başvuru 

anında demografik özelliklerini  belirlediler. Daha sonra hastaları üç ay sonra 

hastaların yeniden değerlendirerek hastaların üç aylık mortalite oranlarını belirlediler. 

İskemik inmeli hastalardan 3 ay sonunda ölenlerin daha çok erkek cinsiyette ve daha 

ileri yaşta olduklarını gördüler(143). Westling B. ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada 438 tane iskemik inme tanısı alan hastayı; başvuru anında, akut inmeden  

sonraki 15. gün, 3. ayda, 6. ayda ve 12. ayda yeniden değerlendirdiler. Bu hasta 

grubunda; iskemik inmenin şiddeti, iskemik inmenin alt tipi, iskemik inme tanısı alan 

hastaların yaşına ve cinsiyetine göre inmeli hastaların yaşam sürelerinin incelediler. 

Hastaların yaşının ve inme şiddetinin hastaların sağkalım oranları ile ilişkisinin 

istatiksel olarak anlamlı olduğunu gösterdiler. Yine aynı çalışmada inmeli hastaların 

cinsiyeti sağkalım oranları ile ilişkili olmadığı görüldü(144). G.Howard ve arkadaşları 

iskemik inmeli hastalarda; yaş, cinsiyet, ırk (beyaz veya siyahi olması), başvuru 

anındaki bilinç durumu, daha önceden inme öyküsü olması, GİA öyküsü, DM, HT, 

kardiyak hastalık öyküsü ve yaşadıkları bölge gibi sosyodemografik özellikler ile 

iskemik inme tanısı alan hastaların sağkalım oranlarını incelediler. Her bir faktörün 
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ayrı ayrı ele alındığı çalışmada sadece dört faktör ile iskemik inmeli hastaların sağ 

kalım oranları ile istatiksel olarak kuvvetli anlamlı olduğu görüldü. Yapılan çalışmada; 

daha yaşlı hastalar, başvuru sırasında bilinç düzeyi daha düşük olan hastalar, daha önce 

inme veya kalp hastalığı öyküsü olan hastalar, bir yıla kadar daha kötü bir sağkalım 

prognozuna sahip olduğu gösterildi(p<0.001). Aynı çalışmada; daha düşük oranda da 

olsa hastalarının cinsiyetinin de sağ kalımı etkilediği tespit edildi(<0,05). Yapılan 

çalışmada, iskemik inme tanısı alan kadın cinsiyette prognozun daha kötü olduğu 

görüldü(152). 

K N Vemmos ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; ilk kez inme tanısı alan 555 

tane hastanın 1 yıllık sağ kalımı ve prognozlarını incelediler. Bu çalışmada inme tanısı 

alan 309 (%55,6) tane hastanın erkek cinsiyette olduğu görüldü. Erkek cinsiyetteki 

hastaların yaş ortalamasının 75 (SD 11.9) bulundu. K.N. Vemmos ve çalışma 

arkadaşları yaptıkları çalışmada; kadın cinsiyetteki hastaların yaş ortalamasının 76(SD 

11.2) olup erkek cinsiyet ile aralarında anlamlı bir farklılık olmadığı gösterildi. Aynı 

çalışmada ilk kez inme geçiren bir hastanın prognozunu etkileyen faktörler ileri yaş, 

inme şiddeti ve atriyal fibrilasyon olarak tespit edildi. K.N.Vemmos ve ark. hastaların 

yaş, EKG bulgusu ve inme şiddeti gibi parametrelerinin, prognozu ile ilişkisinin 

istatiksel olarak anlamlı olduğunu belirtti(153). Christel Renoux ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada; ilk kez geçici iskemik atak geçiren veya iskemik inme tanısı alan 

2553 tane hastanın cinsiyetine göre; hastalık öncesi ve iskemik inme tanısı aldıktan 1 

ay, 6 ay, 1 yıl ve 5 yıl sonraki modifiye Rankin Skalası (mRS: iskemik inmeli 

hastaların günlük aktivitelerini yaparken başka kişilere bağımlılık derecesini 

belirleyen toplam 6 puan üzerinden yapılan bir skorlama sistemidir ve 0 puan tamamen 

normal hastaları belirtirken 6 puan yatağa bağımlı hastaları ifade eder) skorunu 

karşılaştırıldı. Bu çalışmada kadın hastaların prognozu erkek cinsiyete göre daha 

kötüydü. Fakat yaş ve hastalık öncesi mRS kullanılarak yapılan düzeltilmiş analizlerde 

hastaların kadın ve erkek cinsiyette olmalarının prognoz açısından anlamlı olmadığını 

analiz ettiler. Bu çalışmaya dahil edilen hastaların prognozunun ileri yaşlı hastalarda 

daha kötü olduğunu belirttiler(154). 

Bizim çalışmamızda; erkek cinsiyetteki 48 tane hastanın 9 tanesi ex olurken 

kadın cinsiyetin %10,9’u (n=7) ex oldu. Ex olan hastaların yaş ortalaması 67,75 yıl 
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iken yaşayan hastaların ortalaması 70,07yıl idi (p=0,443). Yaptığımız çalışmada erkek 

hastaların mortalite oranlarının daha yüksek oranda olduğu görüldü fakat bu oran 

istatiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmuyordu. Ayrıca ölen hastaların yaş ortamaları 

ile yaşayan hastaların yaş ortalamaları arasındaki ilişkiye bakıldığında her iki hasta 

grubunun yaş ortalamalarının benzer olduğunu istatiksel olarak bir fark oluşturmadığı 

görüldü. Yaptığımız literatür taramasında birçok çalışmada iskemik inmeli kadın 

cinsiyetteki veya ileri yaştaki hastaların daha mortal seyrettiği gösterilmesine rağmen 

bizim çalışmamızda yaş ve cinsiyetin mortalite ile ilişkisini bulunamadı. 

G. Howard ve arkadaşları; iskemik inmeli hastaların sağkalım oranları ile 

sosyodemografik özelliklerini incelediler. Bu çalışmada; kardiyovasküler hastalık, 

inmeli hastaların sağkalım oranı ile ilişkili bulundu(p<0,001). Aynı çalışmada; DM ve 

HT hastalıkları olan iskemik inme tanısı alan hastaların diğer hastalara göre sağkalım 

oranları arasında anlamlı bir ilişki olmadığı belirtildi(152). Graeme J.Hankey ve 

arkadaşlarının inme tanısı alan hastaların demografik özelliklerinin; tekrarlayan inme 

riski ve ölüm ile ilişkisini inceledikleri prospektif çalışma da; ikinci kez iskemik inme 

atağı geçiren veya ölen hastaların genelde ileri yaşlı (75-84 yaş) olduğu görüldü. Aynı 

çalışmada tekrarlayan inme atağı olan veya ölen hastaların büyük çoğunluğunun DM 

tanısı bulunuyordu. Fakat yapılan çalışmada; yaş ve DM parametreleri istatiksel olarak 

anlamlı olmadığı görüldü(146). 

S M Lai ve arkadaşlarının yürüttükleri çalışmasında 621 tane akut iskemik 

inmeli hastaları, ilk olarak iskemik inme başlangıcından 4 ay sonra değerlendirdiler. 

Aynı hasta grubunu daha sonra 6 aylık aralıklarla (ölüm, inme atağının tekrarlaması 

veya çalışma sonuna kadar) prospektif olarak ortalama 24 ay (1-48ay) boyunca izlendi. 

Bu çalışmada analiz edilecek faktörler hipertansiyon, diabetes mellitus, geçici iskemik 

atak, kardiyak aritmi ve miyokard enfarktüsü öyküsü olarak belirlediler. S. M. Lai ve 

ark. hastaların ikinci inme riski veya ölüm oranlarının belirlenen beş farklı risk faktörü 

ile ilişkisini incelediler. Yapılan çalışmada erkek cinsiyetteki hastaların, çalışmaya 

dahil edilen tüm hasta grubunun %52'sini oluşturduğunu rapor ettiler. Aynı çalışmada 

erkek hastalarda inmenin ortaya çıkma yaşı 70±10,6, kadın cinsiyette ise inme başlama 

yaşı 74±11,1 olarak belirlendi(p <0.0001). Çalışmanın verilerine göre iskemik inme 

kadın cinsiyette daha ileri yaşta ortaya çıktığı görüldü. Çalışmada analiz edilen beş 
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faktör arasından sadece HT ve atriyal fibrilasyon iskemik inme nüks ve mortalite 

oranları ile istatiksel olarak anlamlı bulundu(155). Brett M. Kissela ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada iskemik inme tanısı alan 2719 tane hastayı incelediler. Bu 

hastaların prognozlarının DM hastalığı ile ilişkisini analiz ettiler. Diyabetli iskemik 

inme hastaları, diyabeti olmayan hastaların ölüm oranı ile benzer oranara sahip idi. 

Fakat diyabetli iskemik inme hastalarının fonsiyonel bağımlılık oranı daha fazla olarak 

belirlendi(149). 

MM Kaarisalo ve ark. iskemik inme tanısı alan toplam 4390 hastayı 

demografik ve prognostik özellikleri açısından analiz ettiler. Çalışmaya dahil edilen 

hastalarda kadın cinsiyet oranı fazla bulundu. Çalışmadaki hastaların %25.1’inin 

diyabetes mellitus tanısı mevcuttu. Yapılan çalışmada DM tanısı olan hastaların DM 

tedavisinde kullandıkları ilaçların iskemik inme hastalarının mortalite oranları ve 

prognozu açısından farklılık göstermediği görüldü. Diyabetes mellitus tanısı olan ve 

DM tanısı olmayan iskemik inme hastaların iskemik inme geçirdikleri yaş ortalamaları 

benzerdi. DM tanısı olan hastalarda HT hastalığı daha fazla olarak 

raporlandı(p<0,001). Çalışmaya dahil edilen DM tanısı olan iskemik inmeli hastaların 

28 günlük mortalite oranları diğer hasta grubuna göre daha fazla olarak tespit 

edildi(p=0,020). Aynı çalışmada diyabetes mellitus tanısı olmayan iskemik inme tanısı 

konulan hastalarının 28 gün sonunda taburcu olma oranları yüksekti(p=0,003). DM 

tanısı olan iskemik inmeli hastaların 28 gün sonunda fonksiyonel olarak bağımlılık 

oranları daha yüksek olarak analiz edildi(p<0,001). M.M.Kaarisalo ve ekibi yaptıkları 

çalışmada diyabetes mellitus tanısı olmayan iskemik inme hastalarının 28.gün sonunda 

fonksiyonel olarak daha yüksek iyileşme oranlarına sahip olduklarını gösterdiler(156). 

Bizim çalışmamızda DM tanısı olan hastaların 6 tanesi hayatını kaybetti. Ölen 

16 iskemik inme tanısı olan hastanın 10 tanesinin DM hastalığının olmadığı görüldü. 

Yaptığımız çalışmada iskemik inmeli hastaların DM hastalığına sahip olmalarının ile 

aynı hasta grubunun mortalite oranları ile arasında istatiksel olarak anlamsız bir ilişki 

olduğu görüldü(p=0,212). Çalışmaya dahil edilen hastalardan HT tanısı olan 70 tane 

hastadan 8 tanesinin hastane içi takiplerinde öldüğü görüldü. Çalışmamızda verileri 

analiz edilen HT tanısı olan iskemik inmeli hastaların mortalite oranlarının diğer 

iskemik inmeli hasta grubuna göre anlamlı olmadığı görüldü(p=0,265). 
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Azlisham Mohd ve arkadaşları inme benzeri semptomlarla başvuran 343 tane 

hastayı ve hastaların aldıkları tanıları inceledi. İskemik inme tanısı alan 176 tane 

hastanın; %63’ünde(n=110) kol güçsüzlüğü, %54’ünde bacak güçsüzlüğü, %21’inde 

fasial paralizi, %53’ünde konuşma bozukluğu, %11’inde görme kaybı, %13’ünde baş 

dönmesi, %10’ununda bulantı, %8’inde kusma, %6’sında bilinç kaybı, %1’inde nöbet 

gibi semptomlar ile acil servis kliniğine başvurduklarını belirlediler(91). Peter J. Hand 

ve arkadaşları iskemik inme semptomları ile başvuran 336 tane hastayı inceledikleri 

çalışmada  çalışmaya dahil edilen hastaların %69’unun iskemik inme tanısı aldığı 

görüldü. Çalışmasa iskemik inme tanısı alan hastlarda; bilişsel fonksiyon 

bozukluklarının, beynin sağ veya sol tarafına ait laterilizan bulguların ve fokal 

nörolojik bulguların sık olarak görüldüğünü rapor ettiiler(157). Susanne Tentschert ve 

ark. Çalışmalarına dahil ettikleri 2196 tane iskemik inme tanısı alan hastanın başvuru 

semptomlarını ve hastalarda belirlenen inme etyolojilerinin başağrısı ile ilişkisini 

incelediler. Hastalardan 588 tane (%27) hasta inme başlangıcında baş ağrısı semptomu 

mevcuttu. Çalışmaya dahil edilen baş ağrısı semptomu ile gelip inme tanısı alan 

hastaların diğer çalışmadaki inme hastaları ile yapılan analizinde belirlenen inme 

etyolojisi veya hastaların prognozları arasında istatiksel olarak ilişki olmadığı 

görüldü(158). 

Ojaghihaghighi S. ve arkadaşları nörolojik semptomlar ile başvuran 503 tane 

hastanın aldıkları tanıya göre semptomlarını analiz ettiler. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların 359 tanesi iskemik inme tanısı aldı. Ani başlangıçlı baş ağrısı, dilate pupil, 

görme bozukluğu, ajitasyon, düşük GKS ve nöbet gibi semptomlar hemorajik inme 

tanısı alan hastalar için anlamlı birer semptom olduğu görüldü(p<0,001). Yine aynı 

çalışmada kademeli olarak artan baş ağrısı iskemik inme tanısı alan hastalarda 

anlamlıbir semptom olarak tespit edildi (p<0,001)(159). Alejandro Gonzalez ve 

arkadaşları 189 hastanın demografik özelliklerini ve hastaneye başvuru semptomlarını 

incelediler. Yapılan çalışmada hastaların yaş ortalaması 61 olarak belirlendi ve 

çalışmaya dahil edilen tüm hasta grubunun %62’sinin erkek cinsiyette olduğu görüldü. 

Bu çalışmadaki hastaların %46’sının DM, %61,3’ünün HT tanısı vardı. Yapılan 

çalışmada hastaların %33,7’sinde bilinç bozukluğu, %48,5’inde dizatri, %41,71’inde 
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yüz felci,%81,59’unda üst ekstremite güçsüzlüğü ve %80,38’inde alt ekstremite 

zayıflığı gibi semptomlar ile hastaneye başvurdukları belirlendi(160). 

Bizim yaptığımız çalışmada hastaların en sık başvuru semptomu taraf 

bulgusuydu (%60,7). Çalışmaya dahil edilen hastaların %36,6’sında konuşma 

bozukluğu, %3,6’sında görme bozukluğu, %1,8’inde fasial paralizi, %2,7’sinde 

başdönmesi, %2,7’sinde bulantı-kusma, %1,8’inde senkop, %1,8’inde ellerde titreme, 

%0,9’unda bilinç kaybı ve %0,9’unda halüsinasyon gibi semptomların ön plana çıktığı 

görüldü. Çalışmamızda en sık başvuru semptomu olan taraf bulgusuna göre hastaları 

iki ayrı gruba ayırıp mortalite oranları ve hastanede kalış süreleri karşılaştırıldı. 

Çalışmamızda bu iki grup için yapılan analizlerde istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

olmadığı görüldü. 

David Tong ve arkadaşları yaptıkları çalışmada: Nisan 2003 ile Mart 2009 

arasında 1287 hastaneye başvuran ve akut iskemik inme tanısı alan toplam 413 147 

tane hastanın semptom başlangıcından hastaneye başvuruncaya kadar geçen süreyi 

incelediler. Hastaların %20,6'sının başvuru süresi 2 saatten azdı. Çalışmaya dahil 

edilen hastaların semptom başlangıcından hastaneye başvuruncaya kadar geçen 

zaman;  %25,1'inde ≤3 saat, %26,8'inde ≤3,5 saat ve %35,8'inde ≤8 saat idi. İskemik 

inme tanısı alan hastaların dörtte birinden fazlası intravenöz tPA tedavisi için uygun 

zaman aralığında hastanelere başvurduğu görüldü(161). Alejandro Gonzalez ve 

arkadaşları 189 hastanın demografik özelliklerini ve hastaneye başvuru sürelerini 

incelediler. Çalışmaya dahil edilen hastaların %20,9’u inme semptomlarının 

başlangıcından sonraki ilk 3 saat içinde hastaneye başvurduğu görüldü. Çalışmaya 

dahil edilen hastaların %8,9’una trombolitik tedavi uygulandığı belirlendi(160). 

Bizim çalışmamızda; hastaların %25,9’u (n=29) semptom başlangıcından 

itibaren ilk 3,5 saat içinde acil servise başvurduğu görüldü. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların semptom başlangıcından hastaneye başvuruncaya kadar geçen zaman; 

%47,3’ünde ≤6 saat, %93,9’unda ≥24 saat, %16,1’inde >24 saat idi. İskemik inme 

tanısı alan hastaların hastaneye başvuru zamanları alacakları tedaviyi belirlemektedir. 

İskemik inmeli hastalara IV trombolitik tedavi semptom başlangıcından itibaren 4,5 

saat içinde verilebilirken mekanik trombektimi ilk 24 saat içinde başvuran uygun hasta 
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popülasyonuna yapılabilir. Yaptığımız çalışmada 31 hastanın iskemik inme 

semptomları başladıktan sonraki ilk 4 saat içerisinde hastaneye başvurdukları 

belirlendi. Fakat yaptığımız çalışmada hastaların sadece %17’sine trombolitik tedavi 

verildiği görüldü. Aynı çalışmada hastaların büyük çoğunluğunun ilk 24 saat içerisinde 

başvurdukları halde mekanik trombektominin sadece 4 hastaya yapıldığı görüldü. 

J Pirinen ve arkadaşları 567 tane iskemik inme tanısı alan hastanın EKG 

bulgularını ve iskemik inme alt tipini incelediler. Hastaların 123 tanesinin EKG’sinde 

sol ventrikül hipertrofi (LVH) bulgusu, 188 hastanın EKG’sinde birinci derece blok, 

213 hastanın EKG’sinde p dalga anormallikleri vardı. Aynı çalışmada EKG'deki P 

dalga anormallikleri, kardiyoembolik iskemik inme ile; LVH ise küçük damar hastalığı 

ile ilişkili bulundu(162). J. Prosser ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 846 iskemik 

inme tanısı alan hastanın demografik özelliklerini ve EKG bulgularını analiz ettiler. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların çekilen EKG’lerinde; %23,5’inde uzamış QTc 

intervali, %22,8’inde AF, %13,8’inde sol ventrikül hipertrofisi, %6’sında sol dal 

bloğu, %7,2’sinde sağ dal bloğu,%6,3’ünde ventrikler ekstra atım ve %3,2’sinde 

atriyal ekstra atım gibi bulgular mevcuttu. Bu çalışmada araştırmacılar; EKG 

parametrelerini hemisferik lateralizasyon ile analiz ettiler. Uzamış QTc aralığı (yaş, 

cinsiyet, konjestif kalp yetmezliği öyküsünden bağımsız olarak) sol hemisfer iskemik 

inmeleri ile ilişkili bulundu (p=0,005) (163). 

Payman Asadi ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 546 tane iskemik inme tanısı 

alan hastanın demografik özelliklerinin ve EKG bulgularının mortalite ile ilişkilerini 

incelediler. En sık görülen EKG bulgusu normal sinüs ritmi (NSR) (%27,3) idi. 

Hastaların EKG’lerinde diğer sık görülen bulgular; negatif T dalgası (%21,2), sinüs 

taşikardisi (%11,7), atriyal fibrilasyon (AF) (%11,5) ve patolojik Q dalgası (%9,9) 

olarak belirlendi. Aynı çalışmada daha az sıklıkta sinüs bradikardisi, atriyoventriküler 

(AV) nod blokları, ST segment değişiklikleri, sol ventrikül hipertrofi bulguları, sağ dal 

bloğu (RBBB) ve sol dal bloğu (LBBB) gibi EKG bulgularının olduğu görüldü. 

Çalışmada yapılan analizlerde negatif T dalgası (p = 0.0001), AF ritmi (p<0.0001), 

patolojik Q dalgası (p<0.0001), Sinüs dışı ritim (p < 0.0001), ST segment değişiklikleri 

(p = 0.011) ve AV nod bloğu (p = 0.007); bu EKG bulgularının hastaların mortalite 

oranlarıyla arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki olduğu belirlendi (164). 
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Bizim yaptığımız çalışmada; hastaların EKG’lerinin %15,2’si normal sinüs 

ritminde(NSR) idi. Hastaların 19,6’sının EKG’si AF idi. Biz çalışmamızda: Sağ dal 

bloğu, sol dal bloğu ve patolojik Q dalgasını; QRS dalga değişikliği olarak tek 

parametrede analiz ettik. Toplam 35 hastada QRS dalga değişikliği mevcuttu. QRS 

dalga değişikliğine, AF(%11,4) ve sinüs ritmi (%88,57) eşlik eden bulgulardı. 

Hastaların %19,6’sında T dalga değişikliği, %17,9’unda ST segment değişikliği vardı. 

Biz çalışmamıza dahil ettiğimiz hastalar; EKG’si nsr olan hastalar ve NSR olmayan 

iskemik inmeli hastalak olmak üzere iki gruba ayrıldı ve hastaların mortalite 

orannlarını ve hastanede kalış sürelerini bu iki grup arasında analiz edildi. Yaptımız 

çalışmada  EKG’de NSR bulgusunun hastaların mortalite oranı (p=0,747) ve hastaların 

hastanede kalış süreleri (p=0,078) ile istatiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. 

IST-3 ortak çalışma grubu tarafından 12 ülkedeki 156 tane hastaneye başvuran 

iskemik inmeli toplam 3035 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların intravenöz 

tromboliz tedavi alma durumlarını ve 6 aylık mortalite oranlarını analiz ettiler. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %53’ü ileri yaşlı (>80yaş) idi. İskemik inme 

septomlarının başlangıcında IV rt-PA tedavisi verilinceye kadar geçen ortalama süre 

4,2 saat olarak belirlendi. Aynı çalışmada intravenöz alteplaz tedavi verilmesi 

kararlaştırıldıktan sonra tedaviye başlama süresi ortalama 18 dakika olduğu görüldü. 

Çalışmada IV rt-PA tedavisi  ilk üç saat içinde verilen hastalarda daha fazla fayda 

sağladığı belirlendi. IV t-PA tedavisi alan hastların yoğun bakımda kalma süresi daha 

fazla olduğu görüldü ve bu durumun, hastaların IV alteplaz tedavisi aldıktan sonra 

yoğun bakım şartlarında takibi gerektiği için beklenen bir durum olduğu belirtildi. IV 

rt-PA tedavisi alan hasta grubunun ilk yedi gün içinde ölüm oranları fazla olarak tespit 

edildi. Aynı çalışmada IV rt-PA tedavisi alan hastalarda almayan iskemik inmeli 

hastalara göre revaskülarizasyon komplikasyonları, semptomatik intrakraniyal 

kanama ve ekstrakraniyal kanamalarda artış görüldü. Araştırmacılar yaptıkları 

takiplerde IV rtPA tedavisi verilen hasta grubunda 6 ay sonunda yaşayan hasta sayısı 

fazla olduğunu fakat istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadığını belirttiler(165). 

Amrou Sarraj ve arkadaşları beyin görüntüleme bulgularında iskemik 

değişiklik olan 105 iskemik inme hastasının aldıkları tedavi ile prognozları arasındaki 

ilişkiyi incelediler. Hastaların 62 tanesine ASPECT (Alberta inme programı erken 
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bilgisayarlı tomografi skoru kontrastsız çekilen bilgisayarlı tomografide; orta serebral 

arter (MCA) tarafından beslenen beyin dokusundaki erken iskemik değişiklikleri 

değerlendiren 10 puanlık bir skorlama sistemidir ve iskemiye uğrayan her bir alan için 

puan 1 azaltılarak hesaplanır, düşük puan alan hastaların inme şiddeti yüksek 

demektir.) skorlarına göre endovasküler trombektomi (EVT) tedavisi yapıldı. Daha 

sonra hastalar 3 ay sonunda mRS ile yeniden değerlendirildi. Çalışmada iskemik inme 

tanısı alan, endovasküler trombektomi tedavisi uygulanan hastaların %31'inde (n=19) 

ve tek başına ilaç tedavisi alan hastaların %14'ünde fonksiyonel bağımsızlık sağlandığı 

görüldü. Araştırmacılar EVT tedavisinin ilaç tedavisine göre; daha iyi fonksiyonel 

sonuç (p=0.04), daha küçük iskemik beyin dokusu (p=0,001), daha az iskemik dokuda 

artış (p=0,006) ile anlamlı ilişkili olduğunu belirlediler(166). 

Tudor G. Jovin ve ark. yaptıkları çalışmada iskemik inme tanısı alan ve 

endovasküler trombektomi tedavisi yapılan 206 hastayı 2 yıl boyunca modifiye Rankın 

Skalası ile takip ettiler. Çalışmaya dâhil edilen hastalarda; IV alteplaz tedavisi 

kontrendike veya intravenöz trombektomi tedavisiyle rekanalizasyon sağlanamamıştı. 

Çalışmaya dahil edilen hastaaların verileri incelendiğinde semptom başlangıcından 

sonraki 8 saat içinde endovasküler tedavi uygulanan hastalarda iskemik inme sonrası 

morbidite oranları düşük ve hastaların fonksiyonel bağımsızlık oranları yüksek olarak 

belirlendi(167). 

Jean-Philippe Desilles ve arkadaşları yaptıkları çalışmada: ASPECTS ≤6 olan 

ve mekanik trombektomi tedavisi uygulanan 218 tane iskemik inmeli hastanın; başarılı 

reperfüzyon oranlarını ve prognozlarını incelediler. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

%66’sında başarılı reperfüzyon sağlandı. Reperfüzyon sağlanan hastaların prognozları 

iyi (p=0,002) ve 3 ay sonunda mortalite oranları düşük (p=0,013)olduğu görüldü(168). 

rt-PA İnme Çalışma Grubu tarafından yapılan çalışmada; IV rt-PA tedavisi alan ve 

alamayan hastaların, ilk 24 saat sonunda ve 3 ay sonunda prognozlarını incelendi. 

Çalışmada rt-PA ile tedavi edilen iskemik inmeli hastaların 3 ay sonunda iyi prognoz 

oranları %30 daha fazla iken ilk 24 saat sonunda her iki grup arasında anlamlı fark 

olmadığı görüldü. Çalışmaya dahil edilen hastalarda semptomatik  intraserebral 

kanama, t-PA verilen hastalarda daha fazla olarak tespit edildi (P<0,001). Çalışmada 
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analiz edilen hastaların 3 ay sonunda ki ölüm oranlarının her iki grup arasında benzer 

olduğu tespit edildi(169). 

M. Demchuk ve arkadaşları yaptıkları çalışmada akut iskemik inme tanısı alan 

ve IV alteplaz tedavisi verilen 1205 tane hastanın prognozlarını incelediler. Hastaların 

prognozlarını m-RS ile değerlendirdiler. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş 

ortalaması 69 yaş, %56’sının erkek cinsiyette olduğu belirlendi. Bu çalışmada 

hastaların sosyodemografik özelliklerinin, kan parametrelerinin ve hastalara 

uygulanan tedavilerin prognoz üzerine etkileri analiz edildi. Yapılan çalışmada düşük 

inme şiddeti, DM öyküsü olmaması, anormal BT bulgusunun olmaması, rt-PA tedavisi 

öncesi normal glikoz düzeyi, rt-PA tedavisi öncesi normal sistolik kan basıncı değeri 

ve rt-PA tedavisi almış olmak iyi prognoz göstergesi olarak tespit edildi(170). 

Bizim yaptığımız çalışmada; hastaların %17’sine IV trombolitik tedavi 

verilirken %3,6’sına girişimsel işlem uygulandı. Bizim çalışmamızda IV trombolitik 

tedavi ve mekanik trombektomi yapılmış olmasına göre hastaların mortalite oaranları 

ve hastanede kalış süreleri analiz edildi. Bu çalışmada trombolitik tedavi alan 19 

hastanın 5 tanesinin, almayan hastalardan ise 11 tanesinin öldüğü görüldü. Yaptığımız 

çalışmada hastaların trombolitik tedavi alıp almaması veya girişimsel işlem yapılıp 

yapılmaması gibi parametreleri ile iskemik inmeli hastaların ölüm oranları arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki yoktu (p>0,05). Aynı çalışmada trombolitik tedavi 

alan hastaların daha uzun süre hastanede kaldıklarını görüldü (p=0,000). 

A.Bolayır ve arkadaşları iskemik inme tanısı alan 466 hastayı retrospektif 

olarak incelediler. A. Bolayır ve çalışma ekibinin belirlediği iskemik inmeli hastalar 

ile aynı özelliklerde 408 tane kişi kontrol grubu olarak çalışmaya dâhil edildi. Ayrıca 

çalışmaya dahil edilen hastalar 30 günlük mortalitelerine göre iki ayrı gruba ayrıldı. 

Çalışmaya dahil edilen tüm grupların kan parametreleri ve demografik özellikleri 

analiz edildi. Bu çalışmada hasta ve kontrol grupları demografik özellikleri açısından 

karşılaştırıldığında; yaş, cinsiyet, sigara içme durumu, statin ilaç kullanım durumu, 

VKİ değeri, diabetes mellitus durumu ve hipertansif durumu açısından gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık yoktu. Çalışmaya dahil edilen hasta ve kontrol grupları 

kan parametreleri açısından karşılaştırıldığında; kreatin değeri, hemoglobin değeri, 
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LDL-K değeri ve total kolesterol değeri her iki grup içinde benzerdi. Fakat yapılan 

çalışmada; CRP, ürik asit, glikoz, ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit sayısı, 

monosit sayısı, lenfosit sayısı, nötrofil sayısı ve lökosit sayısı hasta ve kontrol grupları 

arasında karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı ilişki belirlendi (tümü için 

p<0,001). Yapılan çalışmada ürik asit değeri, HDL-K değeri, glikoz değeri, MHR 

değeri, MPV değeri, CRP değeri, trombosit sayısı, monosit sayısı, nötrofil sayısı ve 

lökosit sayısı gibi parametrelerin hasta grubunda daha yüksek iken lenfosit sayısı ve 

HDL düzeyi kontrol grubunda yüksek olduğu belirlendi. Bu çalışmada iskemik inme 

tanısı alan hastalar, 30 günlük mortalitelerine göre hayatta kalanlar ve ölenler olarak 

iki ayrı grupta analiz edildi. Bu iki grubun MHR değerleri, monosit sayıları ve HDL-

K değerleri karşılaştırıldı. Çalışmada yaşayan hastaların HDL-K değeri yüksek iken 

ölen hastaların MHR değeri ve monosit sayısı yüksek olduğu tespir edildi. A. Bolayır 

ve ark. tarafından yapılan çalışmada her üç parametrede (MHR değerleri, monosit 

sayıları ve HDL-K değerleri) iskemik inmeli hastaların mortalite oranları ile ilişkili 

bulundu (p<0,001). Ayrıca yaptıkları düzeltilmiş analizler ile ürik asit seviyesinin, 

CRP ve MHR değerlerinin 30 günlük mortalitenin tahmin edilmesinde istatistiksel 

olarak anlamlı bağımsız değişkenler olduğu gösterildi(171). 

Ralph L. Sacco ve arkadaşları yaptıkları kohort çalışmasında; kontrol grubunu 

oluşturan 905 kişinin ve çalışmaya dahil edilen iskemik inme tanısı alan 539 tane 

hastanın HDL-K düzeylerini ve demografik özelliklerini kaydedildi. Çalışmaya dahil 

edilen hastaların %67’si ileri yaşlı, %55’i kadın cinsiyette olduğu görüldü. Bu 

çalışmada düşük HDL-K düzeyleri artmış inme riski ile ilişkili bulundu 

(p<0,001)(172). GM Grosse ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; semptomatik ve 

asemptomatik karotis stenozu olan 21 tane, kardiyoembolik iskemik inmeli 11 tane 

hastanın ve herhangi bir kardiyovasküler bozukluğu olmayan 11 kişiden oluşan 

kontrol grubunun monosit alt tiplerinin(mon1, mon2, mon3) sayısını, monosit 

kemotaktik protein 1 (MCP-1) ve fraktalkin plazma seviyelerini karşılaştırdı. 

Yaptıkları çalışmada iskemik inmeli hastalarında toplam monosit sayısını, mon1 ve 

ara monosit(mon2) sayısını anlamlı bir şekilde yüksek buldular(173). 

Hao-Yu Wang ve arkadaşları; kesitsel nüfusa dayalı Kuzeydoğu Çin Kırsal 

Kardiyovasküler Sağlık Çalışmasına (NCRCHS) kayıtlı 8148 kişinin MHR değerlerini 
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ve iskemik inme oranlarını analiz etti. Çalışmada incelenen hastalardan 194 tanesi 

iskemik inme tanısı aldığı görüldü. Bu çalışmada hastaların yaş, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, ırk, ekonomik durum, fiziksel aktivite düzeyi, vücut kitle indeksi, sigara, 

diabetes mellitus, hipertansiyon; sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, MHR, 

kreatin, glikoz,  trigliserit, HDL-K ve LDL-K değerleri; lökosit, nötrofil, lenfosit ve 

monosit sayısı gibi parametrelerini analiz ettiler. Bu çalışmada; yaş, düşük eğitim 

düzeyi, düşük ekonomik düzey, düşük fiziksel aktivite, sigara kullanımı, DM hastalığı, 

HT hastalığı yüksek vücut kitle indeksi, yüksek lökosit sayısı, yüksek nötrofil sayısı, 

yüksek monosit sayısı, düşük HDL-K değeri ve yüksek MHR değeri; iskemik inme ile 

istatiksel olarak anlamlı ilişkili olarak belirlendi (tümü için p<0,001). Hao-Yu Wang 

ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada; MHR’deki her bir birimlik artış, iskemik 

inme riskinde daha yüksek oranlarda artışa neden olduğu görüldü(174). Poh-Shiow 

Yeh ve ark. yaptıkları çalışmada: İskemik inme ve geçici iskemik atak tanısı alan 3093 

hastanın; demografik özelliklerini, HDL-K değerlerini ve prognozlarını analiz ettiler. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %22’sinin başvuru anında HDL-K değerleri 

düşüktü. HDL-K değerleri düşük olan hastaların inme şiddetleri daha yüksekti. 

Çalışmadaki  HDL-K değerleri düşük olan hastaların büyük çoğunluğu erkek 

cinsiyette olduğu belirlendi. Çalışmada düşük HDL-K değerlerinin; inme hastalarının 

prognozları ve iskemik inme şiddeti ile anlamlı ilişkisi olduğu görüldü(175). 

Hongbing Liu ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; iskemik inme semptomları 

başladıktan sonraki ilk 24 saatte acil servise başvuran 1090 hastanın demografik 

özelliklerini, kan parametrelerini ve mortalite oranlarını analiz ettiler. Hongbing Liu 

ve ekibi; hastaları başvuru anında ve 3 ay sonra modifiye Rankın Skalası (mRS) ile  

prognoz için değerlendirdiler. Çalışmaya dahil edilen hastaların 165 tanesi kötü 

prognozlu olarak belirlendi. Çalışmada prognozu kötü hastaların; yaş ortalaması 64,13 

(p=0.001), %38.2'si kadın cisiyette (p=0,037) olduğu belirtildi. Çalışmada analiz 

edilen laboratuar parametrelerinden; nötrofil (p=0,017), trigliserit (p=0,012), HDL 

kolesterol (p=0,036) ve monosit (p=0,027) değerleri kötü prognoz ile ilişkili bulundu. 

Aynı çalışmada kan parametrelerinden; lökosit sayısı, lenfosit sayısı, LDL kolesterol 

değeri kötü prognoz için anlamlı olmadığı görüldü. Ayrıca hipertansiyon ve diabetes 

mellitus hastalıklarının hastaların prognozunda anlamlı olmadığı öne sürüldü. Bu 
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çalışmada MHR kötü prognozlu hastalarda daha yüksekti ve istatiksel olarak anlamlı 

olarak analiz edildi(109). 

A. Demir ve arkadaşları yaptıkları çalışmada; akut iskemik inme tanısı ile 

hastaneye yatırılan ve tedavi edilen 183 hastayı retrospektif olarak incelediler. Bu 

çalışmada hastaların demografik özellikleri, inme risk faktörleri, laboratuvar değerleri 

ve MHR değerlerini kayıt altına alındı. Çalışmada bu parametreler, hastaların eve 

taburcu olması ve hastane içi mortalite oranları ile analiz edildi. Yapılan bu çalışmada; 

yaş (p=0,020), AF (p=0,003), AST (p=0,014), nötrofil sayısı (p=0,006) ve MHR 

(p=0,028) parametreleri hastane içi mortalite oranları ile anlamlı ilişkili olarak 

belirlendi. Aynı çalışmada hastaların cinsiyet , DM veya HT hastalık öyküsü, sistolik- 

diyastolik kan basıncı değerleri; keratin, trigliserit, LDL-K ve  HDL-K değerleri; 

lökosit, hemoglobin, nötrofil, lenfosit ve monosit sayısı gibi parametreleri analiz 

edilen diğer parametreleriydi. Yapılan çalışmada bu parametreler ve mortalite oranları 

arasında ilişki olmadığı gözlendi(176). 

Huiling Liu  ve arkadaşları yaptıkları retrospektif çalışmada; iskemik inme 

tanısı konan 253 hasta ve 211 sağlıklı bireyin, demografik özelliklerini ve kan 

paremetrelerini karşılaştırdı. Yapılan çalışmada; yaş, cinsiyet, kronik hastalık (DM, 

HT, KVH ve hiperlipidemi) öyküsü, kullandığı ilaçlar (antihipertansif ve antidiyabetik 

ilaçlar), sistolik ve diyastolik kan basıncı değeri, LDL-K değeri ve glikoz değeri için 

hasta ve kontrol grupları karşılaştırıldı. Yapılan çalışmada hasta ve kontrol grubu 

arasında bu parametreler açısından anlamlı bir fark olmadığı görüldü. Fakat aynı 

çalışmada; trigliserid değeri (p<0,001), HDL-K değeri (p<0,001), monosit sayısı 

(p<0,001), lenfosit sayısı (p=0,04), MHR değeri (p<0,001) ve MHL değeri (p<0,001) 

için hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı bir ilişki bulundu. Bu çalışmada iskemik 

inme tanısı alan hastalarda trigliserid değeri, monosit sayısı, lenfosit sayısı, MHR 

değeri ve MHL değeri anlamlı olarak yüksek iken HDL-K değeri istatiksel olarak 

anlamlı düşük bulundu. Yapılan çalışmada; yüksek MHR ve MHL değeri iskemik 

inme için bağımsız risk faktörü olduğu görüldü(177). 

Yanan Wang ve arkadaşları iskemik inme tanısı alan 974 hastanın MHR değeri 

ve hemorajik transformasyon (akut iskemik inmeli hastalarda sık görülen bir 
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komplikasyon) ilişkisini analiz ettiler. Bu çalışmada hastaların yaş ortalaması 69 yıl, 

%58,8’i erkek cinsiyette idi. Çalışma esnasında hastaların takiplerinde %15,2’sinde 

hemorajik transformasyon (HT) meydana geldiği görüldü. Hemorajik transformasyon 

gelişen hastaları, diğer hasta grubu ile karşılaştırılan bu çalışmada; ileri yaş (p=0,001), 

kadın cinsiyet (p<0,001), yüksek AF oranı (p<0,001), büyük enfarktüs alanı (p<0,001), 

yüksek NIHSS puanı (p<0,001), düşük sistolik kan basıncı (p=0,009), düşük monosit 

sayısı (p=0,016), yüksek lökosit sayısı (p=0,044), düşük trigliserit düzeyi (p<0,001), 

yüksek HDL-K değeri (p=0,008), düşük LDL-K (p=0,032) ve düşük MHR değeri 

(p=0,001) anlamlı ilişkili olarak tespit edildi. Hemorajik transformasyon gelişen hasta 

grubunun antiplatelet ve lipid düşürücü ajanları alma olasılığı daha düşük iken, IV 

tromboliz ve endovasküler trombektomi tedavi almış olma olasılıkları daha yüksekti. 

Çalışmada, sağlıklı kontrol gruplarında ve hemorajik transformasyon gelişen iskemik 

inmeli hastaların MHR değeri iskemik inmeli diğer hastalardan istatiksel açıdan 

anlamlı olarak düşük olduğu bildirildi.(178). 

Bizim yaptığımız çalışmada iskemik inme tanısı alan hastaların demografik 

özelliklerini ve kan parametlerini analiz edildi. Belirlediğimiz parametrelerin 

hastaların hastane içi mortalite oranları ilişkisini incelendi. Çalışmamızda analiz 

ettiğimiz lenfosit sayısı, bazofil sayısı, hemoglobin değeri, hemotokrit değeri, platelet 

sayısı, eritrosit sedimentasyon değeri, glikoz değeri, kreatin değeri, BUN değeri, 

sodyum değeri, potasyum değeri, klor değeri, kalsiyum değeri, LDL kolesterol değeri, 

trigliserit değeri, albümin değeri ve INR değeri gibi kan parametreleri ile hastaların 

ölüm oranı arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamadı (p>0,05). 

Yaptığımız çalışmada hastaların lökosit ve nötrofil sayısının, iskemik inmeli hastaların 

mortalitesi ile istatiksel olarak anlamlı bir ilişkisinin olduğu görüldü (p<0,05). Ayrıca 

bu çalışmada CRP ve mortalite arasında da istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

görüldü (p<0,05). 

Yaptığımız çalışmada iskemik inme nedeni ile ölen hastaların hastanede kalış 

süresinin daha uzun olduğu görüldü (p<0,05). İskemik inme nedeni ile ölen hastaların 

monosit sayısının ortalaması 657,50 µl iken yaşayan hastaların monosit sayısının 

ortalaması 544,79 µl idi. Çalışmaya dahil edilen ve iskemik inme nedeni ile ölen 

hastaların HDL-K değerlerinin ortalaması 38,25 mg/dl iken yaşayan hastaların HDL-
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K değerlerinin ortalaması 45,86 mg/dl olarak bulundu. Yaptığımız çalışmada iskemik 

inme nedeni ile ölen hastaların monosit sayısı/ HDL-K değerinin oranının (MHR) 

ortalama değeri 17,9 iken yaşayan hastaların monosit sayısı/ HDL-K değerinin 

oranının ortalama değeri 12,4 olarak bulundu. Bu çalışmada monosit sayısı, HDL-K 

değeri ve MHR parametreleri ile ölüm arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

mevcuttu (p<0,05). Çalışmaya dahil edilen hastane içi takiplerinde ölen hastalarda 

HDL-K değeri düşük iken aynı hasta gurubunda monosit sayısı ve MHR değeri 

yüksekti. 

Bir çok çalışmada MHR’nin iskemik kardiyovasküler hastalıklarda prognoz ile 

anlamlı olduğunu gösteriyordu. Yazılan makaleler içinde iskemik inme insidansını 

veya prognozunu veya ölüm oranını ve MHR  ile karşılaştıran çok az sayıda çalışma 

mevcuttu. Bizim bulduğumuz sonuçlar literaatürde yayınlamış olan makalelerin 

sonuçları ile benzerdi. 
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7. SONUÇ 

İskemik inmenin acil servis başvuruları arasında önemli bir yeri vardır. Toplum 

geneli mortalite nedenleri arasında ikinci sırada yer alır. İskemik inmeli hastaların acil 

servis kliniğinde değerlendirilirken hızlı hareket etmek gerekir. İskemik beyin 

dokusunda kalıcı doku hasarı gerçekleşmemesi için inmeli hastanın tedavisinin erken 

dönemde başlaması gerekir. Fakat uygun tedavilere rağmen iskemik inmeli hastaların 

morbidite ve mortaliteleri yüksektir. Bu nedenle iskemik inme risk faktörü taşıyan 

hastalara koruyucu hekimlik yapılması çok önemlidir. İskemik inmeye erken tanı 

konulması ile inmenin toplum üzeninde neden olduğu maddi ve manevi yük 

azalacaktır. Bu nedenle son yıllarda çalışmalar; iskemik inme tanı ve prognoz 

biomarkerlarına yönlenmiştir. Dünya genelinde ucuz, güvenilir ve tespit süresi kısa 

biyobelirteçler araştırılmaya başlanmıştır. 

İskemik inmenin etyolojisinde birçok patolojik durum bulunur. Biz 

çalışmamızda iskemik kardiyovasküler hastalıklarda prognoz için güvenilir bir 

parametre olduğu çalışmalar ile gösterilen MHR’nin iskemik inmeli hastaların 

prognozunu öngörmek için kullanılabilir bir parametre olup olmadığını belirlemeyi 

hedefledik. Bulgularımız MHR’nin iiskemik inmeli hastaların mortalite oranları ile 

anlamlı ilişki olduğunu göstermiştir. Çalışmamızda iskemik inme nedeni ile hayatını 

kaybeden hastaların acil servise ilk başvurdukları anda bakılan monosit ve HDL-K 

değerleri ile hesaplanan MHR değerlerinin yüksek olduğu görülmüştür. MHR’nin 

iskemik inmeli hastaların prognozları hakkında öngörü sağlayacak bir parametre 

olarak kullanılabileceğini öneriyoruz. 
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