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1. GĠRĠġ 

 

Akut inme dünyada sıklıkla rastlanan ortalama insidansı 10000‘de 41–316 kiĢi 

olarak bildirilen, yüksek mortalite ve morbidite oranları nedeniyle giderek önemi artan 

bir hastalıktır (1). Ġnmenin hızlıca tanınması ve uygun tedavisinin baĢlanması prognoz 

açısından en önemli faktörlerdir. Ġskemik inmenin bildirilmiĢ tek etkili tedavisi 

intravenöz doku plazminojen aktivatörü (t-PA) iken, yan etkiler ve terapötik aralığının 

dar olması nedeniyle tüm hastaların %15‘inden daha azı bu tedavi için uygun 

olmaktadır (2). Trombolitik tedavi için uygun olmayan hastalarda ise sekonder nörolojik 

hasarın azaltılması için gerekli tedavinin bir an önce baĢlatılması gerekmektedir.  

 

Ulusal Sağlık Enstitüsü Strok Skalası (NIHSS) skorlama sistemine göre uzun 

dönem sonuçları öngörmede yaĢ ve baĢvuru anındaki bulgular en önemli klinik 

belirteçlerdir(3). Radyolojik olarak beyin görüntülemesi de nöronal hasarın derecesini 

göstermede oldukça önemli bir tanı aracıdır. Ancak beyin görüntüleme yöntemleri 

maliyetleri yüksek, her merkezde bulunması ya da tekrarlanması güç tetkiklerdir ve tek 

baĢlarına kullanımları yerine bazı laboratuar belirteçleri ile birlikte kullanılmaları klinik 

pratikte daha etkili bulunmuĢtur(4).  Bu nedenle inme ile baĢvuran hastalarda tanıda, 

prognozun belirlenmesinde ya da tedavinin takip edilmesinde kullanılabilecek 

belirteçlere ihtiyaç vardır. Bu amaçla nöronal hasarı, astroglial hasarı, inflamasyonu 

gösteren belirteçler daha önceki çalıĢmalarda araĢtırılmıĢtır (5,6).  

 

Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein(Heart-type fatty acid binding protein (h-

FABP) küçük bir sitoplazmik proteindir ve yağ asidi metabolizmasında yağ asidlerinin 

oksidasyonu için onların hücre membranından mitokondriye taĢınmasında aktif rol alır 

(7). H-FABP, miyokard dokusunda ve santral sinir sisteminde nöronal hücre 

gövdelerinde yoğun olarak bulunur ve iskemik olaylardan sonra dokulardan periferik 

kana salınır. Klinik olarak h-FABP akut miyokard enfarktüsünde sensitif bir belirteç 

olarak bilinmektedir (8). Özellikle iskemik inmede serum h-FABP düzeylerinin bir 

belirteç olarak kullanımı ile ilgili son dönemde çalıĢmalar yapılmaktadır (9,10). Ancak 

bu konuda tam bir görüĢ birliğine ulaĢılamamıĢtır.  
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Bu çalıĢmanın amacı acil servise inme ile baĢvuran hastalarda prospektif olarak 

ölçülen serum h-FABP düzeylerinin nörolojik skorlama sistemleri ve inme volümleri ile 

iliĢkisinin belirlenmesidir.  

 

1. 1.     Ġnme  

 

Serebro vasküler hastalıklar (SVH) patolojik süreçler sonucu oluĢan fokal veya 

yaygın nörolojik semptomlar olarak tanımlanır. Genellikle ani baĢlangıçlıdır ve beynin 

bir veya birden çok kan damarındaki patolojilere bağlı geliĢir.  Bu patolojik olaylar 

arasında damar duvarının herhangi bir lezyonu veya permeabilite değiĢikliği, lümenin 

emboli veya trombüs ile tıkanması, kan viskozitesindeki değiĢiklik, ateroskleroz, arterit, 

hipertansif değiĢiklikler yer alır (11).    

 

Serebro vasküler hastalıkların klinik olarak sınıflandırılması çizelge 1.1 ‗de 

özetlenmiĢtir. 

 

Çizelge 1.1. Serebrovasküler hastalıkların klinik sınıflaması (11). 

 

A-  Asemptomatik SVH 

B-  Fokal beyin disfonksiyonu ile giden SVH 

1. Geçici iskemik ataklar (GĠA) 

2. Ġnme 

         a)    Ġskemik inme (serebral infarkt) 

         b)    Kanayıcı inme (beyin kanaması, subaraknoid kanama) 

C-  Vasküler demans 

D-  Hipertansif ensefalopati 

 

 

Asemptomatik SVH;  serebral bulgular açısından asemptomatik olan ancak 

potansiyel olarak ileride serebrovasküler hastalık geliĢimine predispozan olabilecek 

bulguları tanımlar.  

 

Fokal serebral disfonksiyon; etyolojiden bağımsız olarak fokal beyin 

disfonksiyonunu tanımlar. 
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 Geçici iskemik ataklar (GĠA) ya da transient iskemik ataklar (TĠA) terimleri; 

genellikle 2–15 dakika süren, nadiren 24 saate kadar uzayabilen geçici ve fokal serebral 

disfonksiyona neden olan epizodları tanımlar. Kalıcı nörolojik hasar bırakmazlar. 

Patogenezin genellikle iskemik olduğu düĢünülmektedir. GĠA, ilerde geliĢebilecek inme 

için riskin artmıĢ olduğunu gösterir.  

 

Ġnme, GĠA gibi ani yerleĢen fokal nörolojik defisit bulgularının varlığı ve bu 

bulguları açıklayacak nonvasküler alternatif bir patolojinin olmayıĢı ile karakterizedir. 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tanımlamasına göre inme; fokal serebral fonksiyon 

kaybına ait belirti ve bulguların hızla yerleĢmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. 

Genellikle serebral damarların oklüzyonu veya rüptürü gibi vasküler nedenler dıĢında 

görünür bir neden yoktur ve beyin hücrelerinin oksijensizlik nedeniyle ani ölümü söz 

konusudur. Semptomlar mutlaka 24 saatten uzun sürer.  Sendrom ağırlığı 1–2 günde 

tam düzelme, kısmi düzelme veya ölüm gibi geniĢ bir yelpazede değerlendirilir (12).  

 

Vasküler demans, günlük yaĢam aktivitelerini bozacak ölçüde ağır kognitif 

tutulum ile karakterize bir hastalıktır. Hastalar planlama, hafıza, karar verme ve diğer 

düĢünce yeteneklerinde ciddi sorunlar yaĢarlar ve altta yatan sebep iskemik/hemorajik 

inme veya iskemik-hipoksik beyin lezyonları gibi beyne giden kan akımının 

azalmasıdır.  

 

Hipertansif ensefalopati sendromu, malign hipertansiyon durumunda geliĢen 

geçici, değiĢken nörolojik semptomlar ile karakterize bir klinik durumdur. Kan 

basıncının hızla yükselmesi ile birlikte baĢağrısı, bilinç bozukluğu ve bazen geçici 

nörolojik hasarlar görülür. Klinik bulgular genellikle geri dönüĢümlüdür ve hızla 

baĢlanan tedaviye iyi yanıt verir.  

 

Serebro vasküler hastalıklarda görülen belirti ve bulgular Çizelge 1.2‘de 

özetlenmiĢtir.   
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Çizelge 1.2. Serebro vasküler hastalıklarda görülen belirti ve bulgular  (12). 

 

A- Motor Semptomlar  

o Vücudun bir yarısının tümü veya bir bölümünde zaaf veya sarsaklık 

(hemiparezi, monoparezi) 

o EĢzamanlı bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi) 

o Yutma güçlüğü (disfaji) 

o Dengesizlik (ataksi) 

  

B- KonuĢma/Lisan Bozuklukları 

o KonuĢulan dili anlamakta veya ifade etmekte güçlük (disfazi) 

o Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) güçlük 

o Hesap yapmada güçlük (diskalkuli) 

o Peltek konuĢma (dizartri) 

  

C- Duyusal Semptomlar 

o Vücudun bir yarısının tümü veya bir bölümünde farklı duyma (hemisensoriyel 

bozukluk) 

  

D- Vizüel Semptomlar 

o Bir gözde görme kaybı (geçici monooküler körlük veya ―amaurozis fugax‖) 

o Görme alanının yarısı veya çeyreğinde vizyon kaybı (hemianopsi, 

kuadrantanopsi) 

o Bilateral körlük 

o Çift görme (diplopi) 

  

E- Vestibüler Semptomlar  

o Dönme hissi (vertigo) 

  

F- DavranıĢsal/Kognitif Semptomlar 

o Giyinme, saç tarama, diĢ fırçalama vb. aktivitelerde güçlük; mekân 

dezoryantasyonu; ihmal ―neglect‖(vizyo- spasyal- perseptüel disfonksiyon) 

o Unutkanlık (amnezi) 
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1.1.1.   Serebral Kan Akımı ve Serebral Metabolizma 

 

Beyinde nöronların ve glial hücrelerin ana fonksiyonları membran 

potansiyellerini korumak, nörotransmitter sentezlemek ve bozulan yapısal kısımlarını 

yenilemektir. Bu fonksiyonları yerine getirebilmek için beyin hücreleri diğer 

hücrelerden çok daha fazla enerjiye ihtiyaç duyarlar. Bu nedenle kardiyak debinin 

%20‘si beyin tarafından alınır (13). 

 

Beyin beslenmesinde en önemli etken serebral kan akımı (SKA)‘dır. SKA, 

serebral perfüzyon basıncının (SPB) serebral vasküler direnç (SVR)‘e oranı ile; SPB ise 

ortalama arteryal basıncı ile intrakranial basınç farkı ile belirlenir. SPB intrakranial 

basınç (ĠKB) ile ters orantılıdır.  

 

Serebral kan akımı vücuttaki bazı otoregülasyon mekanizmaları tarafından 

düzenlenir. Ortalama arteriyel kan basıncındaki düĢmeler beyinde arteriyollerde 

dilatasyona neden olarak intrakranial basıncın azalmasını sağlar ve sonuçta serebral kan 

akımı sabit kalır. Bunun tersine, ortalama arteriyel kan basıncındaki yükselmeler beyin 

arteriyollerinde daralmaya yol açar ve intrakranial basıncın artmasına neden olur 

(14,15).  

 

Serebral kan akımının bir baĢka belirleyicisi de karbondioksit kısmi basıncındaki 

(PaCO2) değiĢikliklerdir. Böylece, oksijen ihtiyacı artan alanlarda kan akımı da artar. 

Ancak iskeminin ilerleyen dönemlerinde bu otoregülasyon kaybolur ve kan basıncı 

serebral perfüzyonun ana belirleyicisi olur. Kan akımının 30 dakika boyunca 

10ml/100gr/dk‘nın altına düĢtüğü zaman geri-dönüĢümsüz nöron hasarı geliĢtiği 

gösterilmiĢtir (16). Serebral kan akımını düzenleyen metabolik faktörler de vardır. 

Oksijen kısmi basıncındaki düĢmeler, PaCO2 düzeylerindeki artıĢa benzer Ģekilde 

serebral kan akımının artmasına neden olur. Hipotermi durumunda ise beyin 

metabolizma hızı yavaĢlar ve beynin oksijen tüketimi azalır. Bunun aksine, 

hipertermide ise beyin metabolizması hızlanmakta ancak belli bir seviyenin üzerine 

çıktığında metabolizma hızı dramatik olarak düĢmektedir.  
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1.1.2. Ġnme Epidemiyolojisi 

 

Son dönemde Amerika BirleĢik Devletleri‘nde ve sanayileĢmiĢ ülkelerde yapılan 

çalıĢmalarda yaĢa göre düzeltilmiĢ inme oranları azalmaktadır. Ancak populasyonun 

yaĢlanması ile mutlak inme sayısının sabit kalacağı hesaplanmaktadır. Doğu Avrupa, 

Asya ve Afrika‘da ise endüstrileĢmenin devam etmesi ile artan sağlıksız yaĢam Ģartları 

hem inme hem de kardiyovasküler hastalıklarda artıĢa neden olmuĢtur. Tüm dünyada 

toplumun ortalama yaĢının artması, ayrıca sigara içimi ve hipertansiyondaki artıĢlar da 

inme insidansının artmasına neden olmaktadır. Ġnmenin iskemik ve hemorajik inme 

olarak tanımlanmıĢ iki ana klinik tipi vardır. DeğiĢen dünyada iskemik inme 

insidansında bir artıĢ saptanırken, hemorajik inme oranlarında düĢüĢ beklenmektedir 

(17).  

 

Ġnmenin toplumsal yükü çok ağırdır. Ġnme nedeniyle hastaneye baĢvuran 

hastaların üçte biri 1 yıl içinde ölmekte; üçte biri ise günlük iĢlerinde bile baĢkalarına 

muhtaç olarak yaĢamlarını sürdürebilmektedirler. Bu nedenle inme hem çok ciddi bir 

ölüm nedenidir (koroner kalp hastalığı ve kanserden sonra 3. sırada) hem de ciddi 

toplumsal maluliyete yol açmaktadır.  

. 

Ülke nüfusumuzun giderek yaĢlandığı göz önüne alındığında inme ülkemiz için 

de önemli bir önlenebilir sağlık sorunudur. Ülkemizde 2002–2004 yılları arasında inme 

epidemiyolojisi ile ilgili olarak yapılmıĢ bir çalıĢmada serebrovasküler hastalıktan ölüm 

oranı ülke genelinde erkeklerde %15,5, kadınlarda ise 15,7 olarak bulunmuĢtur (18). 

Ayrıca bu çalıĢmada hemorajik inme hızının ülkemizde Avrupa ülkelerinden daha 

yüksek düzeylerde (%17–29) ortaya çıktığı gözlenmektedir. 
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1.1.3.   Ġnme Sınıflandırması   

 

Ġnmeler etyolojik nedene göre iskemik inme ve hemorajik inme olarak 2 ana 

sınıfa ayrılır.  

 

 

Ġskemik Ġnmede Bamford Sınıflaması 

 

Bamford ve arkadaĢları tarafından 1991‘de geliĢtirilen ve etyolojiye yer 

vermeyen bu sınıflama ile iskemik inmeler 4 alt tipe ayrılır (19). Bamford sınıflaması 

ayrıca Oxford Ġnme Sınıflaması olarak da bilinmektedir.  

 

1- Total anterior dolasım infarktları (TACI) 

2- Parsiyel anterior dolasım infarktları (PACI) 

3- Posterior dolasım infarktları (POCI) 

4- Laküner infarktlar (LACI) 

 

TACI (Total Anterior Sirkülasyon Ġnfarktları): Orta ya da anterior serebral 

arterde geliĢen geniĢ kortikal inmelerdir. Tanıda yüz, kol ve bacakta tek taraflı 

güçsüzlük (hemiparezi), homonim hemianopsi ve yukarı serebral disfonksiyon       

(disfazi ya da görsel-mekânsal algılama ve yapılandırma bozuklukları gibi) bulgularının 

hepsinin bir arada bulunması gerekir.  

 

PACI (Parsiyel Anterior Sirkülasyon Ġnfarktları): Yine orta ya da anterior 

serebral arterde geliĢen daha küçük kortikal inmelerdir. TACI sendromu tanısında 

kullanılan üç kriterden 2 tanesinin bulunması tanı için yeterlidir.  

 

POCI (Posterior Sirkülasyon Ġnfarktları): Posteriorda, vertebrobaziler sistemin 

suladığı oksipital loblar ile beyin sapı ve serebellum tutulumunun olduğu inmelerdir. 

Serebellar ya da beyin sapı sendromlarından birinin varlığı, bilinç bulanıklığı ya da 

izole homonim hemianopsiden birinin bulunması tanı için yeterlidir.  

 

 LACI (Laküner Ġnfarktlar): Küçük damar hastalığına bağlı geliĢen subkortikal 

inmelerdir. Daha yukarı seviyelerde beyin disfonksiyonu yoktur. Genellikle küçük, 
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derin penetran arterlerin tutulumu sonucu oluĢan küçük lezyonlardır. Laküner enfarktlar 

asemptomatik kalabilirler ya da sadece motor ve/veya duyusal belirtilerle giden tipik 

sendromlara yol açabilirler.  

 

 

          Ġskemik Ġnmede TOAST Sınıflaması 

 

Bu sınıflama 1990‘lı yılların baĢlarında geliĢtirilmiĢ olan, vasküler risk 

faktörlerini, erken ve geç rekürensleri ve surveyi içine alan bir sınıflamadır (20).  

TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) sınıflaması iskemik inme 

etyolojisinin beĢ subtipini belirlemiĢtir: 

1- GeniĢ arter aterotrombozu (%30) 

2- Kardiyoembolizm (%25) 

3- Küçük damar okluzyonu (%25) 

4- Ġnmenin nadir görülen etyolojileri (%5) 

5- Etyolojisi sınıflandırılamayanlar (%15) 

 

GeniĢ arter aterotrombozu (Aterotrombotik infarkt): Herhangi bir nedenle 

aterosklerotik plakta geliĢen ülserasyon trombüs oluĢumunu tetikler ve bu trombüs de 

ya bulunduğu bölgede tıkanmaya ya da emboli olarak daha distaldeki bir dalın 

tıkanmasına neden olur. Ateroklerotik plağın bir baĢka komplikasyonu olan kanama 

durumunda ise arter lümeni yine tıkanır ve iskemi geliĢir. Aterosklerotik plaklar karotis 

ya da vertebrobaziler sistemde herhangi bir yerde görülebilir ancak en sık karotis 

bifurkasyonunda, vertebral arterlerin baĢlangıç bölgelerinde ve baziller arterde 

görülmektedir (21,22). 

 

Laküner Ġnfarkt: Ġskemik inmelerin dörtte birini oluĢturur. Etyolojik olarak diğer 

inme tiplerinden biraz farklıdır. Genellikle beyin parankimini besleyen derin penetran 

arterlerin tıkanması sonucu geliĢen küçük infarktlardır ve küçük damar hastalıklarının 

sonucunda görülür. En sık yerleĢtiği bölgeler bazal ganglionlar, pons, talamus ve 

kapsüla internanın arka bacağıdır. Asemptomatik hastalıktan motor ve/veya duyusal 

belirtilerle giden tipik sendromlara (pür motor ya da pür sensorial inme, ataksik 

hemiparezi gibi) kadar farklı boyutlarda görülebilirler. Hipertansiyon en önemli risk 
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faktörüdür ve laküner enfarktlara % 80 oranında eĢlik eder. Tanıda nöroradyolojik 

olarak 15 mm‘den küçük, derin infarktların görülmesi tipiktir (23). 

 

 

Kardiyoembolik inme: Kardiak emboli kaynağı gösterilmiĢ hastalarda diğer 

inme nedenlerinin klinik ve radyolojik olarak dıĢlanması ile kardiyoembolik inme tanısı 

konur. Atrial fibrilasyon en önemli risk faktörü olmakla birlikte akut miyokard 

infarktüsü, romatizmal kalp hastalığı, infektif endokardit, dilate kardiyomiyopati, 

prostetik kalp kapağı varlığı da kardiyoembolik inme riskini arttıran diğer faktörlerdir 

(24). 

 

Nadir görülen pekçok hastalık da inmeye neden olabilir. Bunlar arasında 

Homosistinüri, Marfan sendromu, Pseudoksantoma elastikum, herediter hemorajik 

telenjiektazi (Rendu- Osler-Weber sendromu), hipereozinofilik sendrom, serebral 

amiloid anjiopati, nonaterosklerotik vaskülopatiler ve hiperkoagülasyon durumları 

sayılabilir.  

 

Hemorajik Ġnme Sınıflaması 

 

Hemorajik inmenin 2 tipi tanımlanmıĢtır: Ġntraserebral kanama (ĠSK) ve 

Subaraknoid kanama (SAK). ĠSK beyin dokusu içindeki kanamaları tanımlarken, SAK 

beyin yüzeyindeki ve beynin koruyucu katmanlarının hemen altındaki kanamaları 

tanımlar. Bu iki kanama türü genellikle aynı klinik tabloyu oluĢtursa da genellikle 

ikisinde de altta yatan nedenler farklıdır.  

 

Hemorajik inmenin en sık sebebi ĠSK‘dır ve tüm inmelerin %10-15‘inden 

sorumludur.  
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1.1.4.   Ġnme Risk Faktörleri 

  

Ġnme risk faktörleri; inmenin alt tipi, risk faktörünün değiĢtirilebilirliği ve inme 

ile iliĢkisinin bilimsel kesinliği dikkate alınarak sınıflanabilir (25,26).  

 

Ġskemik Ġnme Risk FaktörlerĠ 

 

Ġskemik inme geliĢiminde bazı risk faktörleri ve rölatif riskler Çizelge 1.3‘de 

özetlenmiĢtir (27). 

 

Ġnme ile ilgili risk faktörleri arasında en önemlisi yaĢtır. Ġnme insidensi 55 

yaĢından sonra her onyıl için iki kat artar (28). Ayrıca inme insidansı erkeklerde 

kadınlara göre 1.25 kez fazladır. Siyah ırkta beyaz ırktan daha sık olduğu bildirilmiĢtir. 

Ayrıca soygeçmiĢte inme olanlarda artmıĢ inme riski tanımlanmıĢtır.  

 

Ġnmenin değiĢtirilebilir risk faktörleri arasında en önemlisi hipertansiyondur. 

Sistolik kan basıncında 20 mmHg‘lik bir azalma inme insidansında %25 azalma 

yaparken diyastolik kan basıncındaki aynı oranda azalmalar inme insidansını %50 

azaltmaktadır (29,30). Hipertansiyon hem iskemik hem de hemorajik inme riskini 

arttırır. Antihipertansif tedavilerle sağlanan sistemik kan basıncındaki düĢüĢlerin inme 

riskini azalttığı bilinmektedir (31,32). 

 

Ġnme riskini arttırdığı gösterilmiĢ, en önemli ve tedavi edilebilir kardiak patoloji 

atriyal fibrilasyondur (AF). Atrial fibrilasyonu olan hastalarda inme riskinin 3–5 kat 

arttığı bilinmektedir. AF insidansı yaĢ ile birlikte artar ve özellikle yaĢlılarda artmıĢ 

mortalite ile iliĢkilidir. Uygun dozda verilen warfarin ile risk yaklaĢık %60, aspirin ile 

%20 oranında azalmaktadır (33). Bu nedenle AF tedavi edilebilir bir risk faktörüdür. 

AF‘si olan hastalarda yaĢ, cinsiyet ve komorbid durumlar dikkate alınarak 

antikoagülasyon kararı verilmelidir (34). Ayrıca, mekanik kapak replasmanı yapılmıĢ 

tüm hastalarda mekanik kapağa bağlı geliĢebilecek inme riski antitrombotik tedaviler ile 

% 4,4‘den , %1 hasta/yıl oranına düĢürülmüĢtür (35). 
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Çizelge 1.3.  Ġskemik Ġnme Risk Faktörleri (27). 

 

I- DeğiĢtirilemeyen risk faktörleri 

o YaĢ  

o Cins 

o SoygeçmiĢte inme veya GĠA öyküsü 

o Irk 

o DüĢük doğum tartısı 

II- Ġnme ile iliĢkisi kesin ve değiĢtirilebilen risk faktörleri 

o Hipertansiyon 

o Kalp hastalıkları  (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastalığı, kalp 

yetersizliği) 

o Sigara  

o Diyabet 

o Yüksek kan kolesterolü ve lipidler 

o Diyet, obezite, fizik inaktivite 

o Menopoz sonrası hormon tedavisi 

o Orak hücreli anemi 

o Asemptomatik karotis stenozu 

III- Ġnme ile iliĢkisi veya değiĢtirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktörleri 

o Metabolik sendrom 

o Hiperhomosistinemi 

o Alkol kullanımı 

o Madde kullanımı 

o Oral kontraseptif kullanımı 

o Hiperkoagülabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagülanı, 

faktör V Leiden mutasyonu, protein C eksikliği, protein S eksikliği, 

antitrombin 3 eksikliği gibi) 

o Lipoprotein (a) yüksekliği  

o Ġnflamatuvar süreçler (periodontal hastalık, C. pnömoni, CMV, H. 

pylori CagA sero-pozitifliği, akut infeksiyonlar, yüksek sensitif-CRP) 

o Migren 

o Uyku apnesi 
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Diyabetes mellitus pek çok aterojenik hastalık için risk faktörü oluĢturur ve 

hipertansiyon, obezite ve hiperlipidemi gibi diğer risk faktörlerinin sıklığını arttırır (36). 

Sıkı glisemik kontrol ile inme insidansının azaldığı bilinmektedir.  Diyabetiklerde eĢlik 

eden diğer risk faktörleri de aterojenik hastalıklarda tedavi kararını etkilemektedir(37). 

Her ne kadar aterosklerotik hastalıklardan hiperkolesteroleminin iskemik inme sıklığı 

ile iliĢkisi zayıf olarak bildirilse de statin grubu ilaçlarla yapılan çalıĢmalarda, hem 

koroner kalp hastalığında hem de iskemik inme insidansında önemli azalmalar 

bildirilmiĢtir (39,40). 

 

Sigara içiciliği, içilen sigara miktarı ile doğru orantılı olarak hem iskemik hem 

de hemorajik inme riskini arttırır(41,42). Ayrıca, sigara içiciliğinin bırakılmasından 

sonra inme riski hızla gerilemektedir. 

 

Orta derecede fizik aktivite (haftanın çoğu günlerinde 30–60 dakika hızlı 

yürüyüĢ eĢdeğeri), kan basıncının azalması, kilo verilmesi, HDL kolesterolde artıĢ, LDL 

kolesterolde azalma, insülin duyarlığında artıĢ, glikoz toleransında düzelme, trombosit 

aggregabilitesinde azalma ve sigaranın bırakılmasını kolaylaĢtırma gibi olumlu etkilere 

sahiptir. Obezite ve özellikle de santral obezite; kan basıncında, glisemide ve aterojenik 

kan lipidlerinde artıĢa yol açabilir ve bazı çalıĢmalarda bağımsız olarak inme insidensi 

ile iliĢkili bulunmuĢtur. Sebze, meyve ve liflerden zengin; yağ, özellikle de doymuĢ 

yağlardan fakir bir diyet genel olarak sağlığı korumak için tavsiye edilmektedir(43). 

 

Kan homosistein düzeyi genetik faktörler ile B6, B12 vitaminleri ve folik asit 

alımı tarafından belirlenir. Hiperhomosisteinemi varlığında koroner kalp hastalıkları ve 

iskemik inme sıklığı artar. Hiperhomosisteinemi tedavisinde diyete B6, B12 ve folik asit 

eklenmesi ile kan homosistein değerleri düĢürülebilir, ancak hiperhomosisteinemi 

tedavisinin inme sıklığı üzerine etkileri henüz net olarak bilinmemektedir(44,45). 

 

GĠA hem inme hem de miyokard infarktüsü için bağımsız bir risk faktörüdür. 

GĠA geçiren hastalarda yüksek dereceli karotis stenozu bulunması, hemisferik 

semptomların olması ve yakın tarihli GĠA geçirmiĢ olma iskemik inme riskini arttırır. 

GĠA geçiren hastalardan hangilerinin inme riski olduğunun belirlenmesi amacıyla bazı 

klinik verilere dayanılarak ABCD skorlama sistemi düzenlenmiĢtir. YaĢ (Age) ≥60 =1 
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puan; arter basıncı (Blood pressure) sistolik >140 mmHg veya diastolik ≥90 mmHg =1 

puan; klinik özellikler (Clinical features) [hemiparezi =2 puan, zaaf olmaksızın 

konuĢma bozukluğu =1 puan]; semptomların süresi (Duration) [≥60 dakika =2 puan, 10-

59 dakika =1 puan, <10 dakika =0 puan] olmak üzere toplam 6 puanlık bu skor 7 gün 

içinde inme geçirme riskini baĢarıyla öngörmektedir. GĠA kuĢkusu ile izlenen 378 hasta 

ile yapılan bir kohort çalıĢmasında 7 günlük inme riski, puanı 4 ve daha az olan 274 

hastada %0,4; puanı 5 olan 66 hastada %12,1 ve puanı 6 olan 35 hastada %31,4 olarak 

bulunmuĢtur (46). 

Boyunda bir üfürüm duyulduğunda veya rastlantısal ultrasonografik tanı konmuĢ 

asemptomatik karotis stenozunda, hemodinamik olarak anlamlı ekstrakranyal karotis 

stenozu geliĢen hastalarda inme riski artmıĢtır. 

  

Risk faktörlerinin bir arada bulunmasının inme riskini birkaç kat yükselteceği 

akılda tutulmalıdır. Bireysel riskin derecesi risk faktörleri ile mücadelede önemli 

adımlar atılmasını sağlayacaktır.  

 

Hemorajik Ġnme Ġçin Risk Faktörleri 

 

Kan basıncı yüksekliği ĠSK‘nın en sık görülen sebebidir ve vakaların %60‘ında 

etken olarak yer alır. Bu nedenle en önemli kontrol edilebilen risk faktörü yüksek kan 

basıncıdır. Alkol ve ilaç kötüye kullanımı da hem ĠSK hem de SAK için bir diğer risk 

faktörüdür ve genellikle 3. dekadda görülen ĠSK‘lar alkol ya da ilaç kötüye kullanımına 

bağlıdır. Kan sulandırıcı ilaçların özellikle yüksek dozları kanı incelterek ĠSK için risk 

faktörü oluĢturabilirler. Hemofili ya da orak hücreli anemi gibi pıhtılaĢmaya yatkınlık 

yaratan hastalıklar da hemorajik inme için risk faktörü oluĢturur.   

 

Ġskemik inmeye benzer Ģekilde; ilerleyen yaĢlarda, siyah ırkta ve erkeklerde 

intraserebral kanama da daha sık izlenmektedir. Hipertansiyon, ĠSK‘da bilinen en 

önemli değiĢtirilebilir risk faktörüdür ve antihipertansif tedavinin intrakranial 

kanamalarda koruyucu olduğu kanıtlanmıĢtır. Ağır alkol kullanımı, kokain, 

antikoagülasyon ve trombolitik tedavi intraserebral kanamanın diğer değiĢtirilebilir risk 

faktörleridir.  
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Subaraknoid kanama diğer inmelerden farklı olarak kadınlarda daha sıktır ve yaĢ ile çok 

belirgin bir iliĢkiye sahip değildir. Nadir görülen bazı kollajen ve elastin hastalıklarında 

(Polikistik böbrek hastalığı, aort koarktasyonu, Marfan Sendromu, Ehlers Danlos 

Sendromu, fibromüsküler displazi gibi) ve soygeçmiĢinde SAK öyküsü olanlarda SAK 

sıklığı artmıĢtır. Sigara SAK için bildirilmiĢ en önemli değiĢtirilebilir risk faktörüdür. 

Hipertansiyonun da sigara kadar olmasa da SAK için ciddi bir risk faktörü olduğu 

belirtilmiĢtir. Antihipertansif tedaviler ve sigaranın bırakılması SAK riskini azaltır.  

 

1.1.5.   Ġskemik Ġnme Sendromları 

 

Akut inme tedavisindeki geliĢmelere rağmen, inme nedenli ölümler halen 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanserden sonra tüm dünyada 3. sırada yer almaktadır. 

Ayrıca inme sonrası hayatta kalanların yaklaĢık 1/3‘ü sürekli özürlü kalmaktadır. Bu 

durum hastanın ve ailesinin sosyal-psikolojik hayatı ve genel yaĢam kalitesi üzerine 

ciddi olumsuz etki oluĢturmaktadır (47). Bu hastaların sürekli bakım ve tedavi 

masrafları, kiĢiye ve topluma ciddi mali yük getirmektedir. Bu nedenle inme açısından 

risk oluĢturan faktörlerin epidemiyolojik çalıĢmalarla belirlenmesi ve önlenmesi; 

inmenin tanı ve tedavisinde uygun belirteçlerin ve yöntemlerin belirlenmesi giderek 

önem kazanmaktadır (48). 

 

           Ġskemik inmede geliĢen olayların zamanlaması ġekil 1.1‘de gösterilmiĢtir (49).   

 

           Genel olarak sık karĢılaĢılan iskemik inme sendromları aĢağıda özetlenmiĢtir.  

 

Anterior Serebral Arter Ġnfarktı: Bacakta daha fazla olmak üzere 

kontralateral motor kayıp ile karakterizedir. Ayrıca düĢüncede, konuĢma akıĢında 

bozulma, idrar/gayta inkontinansı, yürümede bozukluk/beceriksizlik görülebilir.  

 

Orta Serebral Arter Ġnfarktı: Yüz ve kolda bacağa göre daha fazla, 

kontralateral motor ve duysal kayıp mevcuttur. Afazi (konuĢamama), agnozi 

(anlamama), homonim hemianopsi, ipsilateral anopsi görülebilir.  
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Posterior Serebral Arter Ġnfarktı: Kortikal körlük, görsel agnozi, hafıza 

bozuklukları izlenir. Duysal kayıp (hafif dokunma, iki nokta ayrımı bozukluğu) 

geliĢebilir. Hipotansif durumlarda ortaya çıkabilir.  

 

Vertebrobasiler Sendrom: Posterior dolaĢım; beyin sapı, serebellum, görme 

korteksi etkilenebilir. Vertigo, diplopi, disfaji, ataksi, kraniyal sinir felci, iki taraflı 

ekstremite güçsüzlüğü, senkop ve çapraz nörolojik defisiler görülebilir. 

 

Basiller Arter Oklüzyonu: Quadripleji, koma, yukarı bakıĢ mevcuttur. 

 

Serebellar Ġnfarkt: Vertigo, bulantı, kusma mevcuttur. Kranyal sinir arazları 

eĢlik edebilir ve 6-12 saat içinde bilinç kapanabilir.  

 

Lakuner Ġnfarkt: Genellikle hipertansiyon ile birlikte, pons ve bazal ganglion 

yerleĢimli küçük enfarktlar mevcuttur. Ġzole motor, izole duyu ya da ataksik hemiparezi 

görülebilir. Subkortikal yerleĢimli olanlarda kognitif bozukluk, afazi, bilinç değiĢikliği, 

hafıza bozukluğu olmaz. 
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ġekil 1.1. Ġskemik Ġnmede GeliĢen Olayların Zamanlaması (49). 

 

 

1.1.6.   Ġnme Tedavisi 

 

Hem hemorajik hem de iskemik inmede primer korunma yani risk faktörlerinin 

belirlenerek daha iyi tedavi edilmesi en önemli noktadır. Bunun dıĢında günümüzde 

inme tedavisinde medikal ve cerrahi farklı yöntemler uygulanmaktadır.  

 

Beynin fonksiyonel ve yapısal bütünlüğünün korunması için; yeterli glukoz ve 

oksijene sahip sürekli kana ihtiyac vardır. Beyin kan akımı 100 gram beyin dokusu için 

dakikada 20 mlt‘nin altına düĢerse; bu durum serebral iskemi olarak değerlendirilir. 

Beyin hücrelerinde elektrofizyolojik sessizlik olur ve enerji ihtiyacını en alt seviyede 

tutar. Böylece bir süre için de olsa hücre bütünlüğü korunur. Erken rekanalizasyon 

olduğu takdirde fonksiyonlarını geri kazanabilen bu bölgeye iskemik penumbra denir. 

Beyin kan akımı 10ml/dak/100gr olduğunda hücre ölümü baĢlar.  
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Enfarkt, serebral büyük damarların tıkanması sonucu beyin dokusunda erken 

dönemde hücre ölümü görülen bölge olarak tanımlanmaktadır. Penumbra ise kısa sürede 

geri dönüĢümsüz hasarın görüldüğü iskemik merkezin çevresinde bulunan, kan akımı 

azalmıĢ ancak kalıcı hasarın henüz meydana gelmediği bölge olarak tanımlanmaktadır 

(ġekil 1.2). Enfarkt alanının kurtulma Ģansı yoktur. Ancak çekirdeğin çevresindeki 

iskemik penumbra halen kurtarılabilir beyin hücreleri içerir ve tedavinin ana hedefi de 

bu bölge olmalıdır. 

 

 

 

ġekil 1. 2.  Penumbra Alanı. 

 

Ġskemik Ġnmede Tedavi 

 

Akut iskemik inme tedavisinde sonuçları olumlu yönde değiĢtirebilmek için 

inmenin erken dönemde tanınması çok önemlidir. Bu amaçla toplumun inmenin belirti 

ve bulgularına yönelik olarak eğitilmesi gerekmektedir. Nörolojik fonksiyonlar geri 

dönüĢümsüz hale gelmeden erken tanı ve tedavi baĢarının anahtarıdır.  

 

Ġskemik inmede acil serviste tedavide öncelikle hayatı tehdit eden havayolu 

problemi olup olmadığı değerlendirilmelidir. Sonrasında intravenöz damar yolu 

sağlanmalı ve gerekirse oksijen desteği ile saturasyon %94‘ün üzerinde tutulmalıdır. 

Hastanın oral alımı kesilip, kardiyak monitorizasyon sağlanmalıdır. Dehidratasyon, kan 

vizkozite artıĢı ve hipotansiyon ile birlikte venöz tromboemboli riskini arttırarak 

sonuçları olumsuz yönde etkileyebilir. Bu nedenle dehidratasyon tedavi edilmelidir. 

Trombolitik tedavi alacak olan hastalar için arteryel tansiyon <185/110 mmHg 
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olmalıdır. Trombolitik tedavi almayacak olan hastalarda, arteryel tansiyonun ilk 24 

saatte %15 kadar düĢürülmesi hedeflenmelidir. Bu hastalarda tansiyon için müdahale 

sınırı >220/120 mmHg‘dır. 

 

Akut iskemik inmede tıkanan damar içinde oluĢan fibrinin plazmin ile eritilmesi 

trombolitik tedavinin temelidir. Plazminojeninin dokunun kendi aktivatörleri (endojen) 

veya eksojen aktivatörler ile aktive olması ile plazmin ortaya çıkar. Streptokinaz ve 

ürokinaz fibrin selektif olmayan birinci kuĢak plazminojen aktivatörleridir. Alteplaz (rt-

PA) ve proürokinaz, yarılanma ömürleri sırasıyla 3, 5 ve 7 dk olan ikinci kuĢak 

ajanlardır (50,51). 

 

Günümüzde akut iskemik inmede yararı kanıtlanmıĢ tek tedavi rekombinan doku 

plazminojen aktivatörü (rt-PA) ile ilk 3 saatte yapılan intravenöz trombolitik tedavidir. 

Ġskemik inmede streptokinaz kullanımı önerilmemektedir. Bunun dıĢında uygulanacak 

olan destek tedavisinde hastanın baĢı 30 derece olacak Ģekilde yatırılmalı; hastanın 

övolemik olması sağlanmalı, bu amaçla izotonik NaCl: 1-2cc/kg/saat baĢlanmalı ve 

dextrozlu sıvılardan kaçınılmalı; oral alım kesilmeli; bulantı/kusma önlenmeli; 

gerekiyorsa nasogastrik sonda ve mesane sondası takılmalı, havayolu açık tutulmalı, 

aspirasyon önlenmeli ve ilk 24 saat kardiyak monitorizasyon yapılmalıdır.  

 

1995 yılında yapılan NINDS (The National Institute of Neurological Disorders 

and Stroke) rt-PA çalıĢması, ilk 3 saatte trombolitik tedavi uygulandığında, 90 gün 

sonunda bağımsız yaĢayabilen hastaların oranının trombolitik tedavi uygulanmayanlara 

göre %30 daha fazla olduğunu göstermiĢtir (52). Bu çalıĢmada tedavi grubunda mutlak 

risk azalması %12 idi; yani ilk 3 saatte trombolitik tedavi uygulanan her 6-8 hastadan 

bir tanesi 3 ay sonunda yaĢamını bağımsız olarak sürdürebiliyordu. Ayrıca bu çalıĢmada 

erken dönemde mortalite oranı tedavi grubunda daha yüksek olmakla birlikte 3 ay 

sonunda gruplar arasında fark bulunmadı. 

 

Cochrane veri bankası, NINDS rt-PA çalıĢması ve baĢka randomize çalıĢmaların 

sonuçlarını bir meta analiz ile değerlendirip intravenöz tromboliz uygulanan 5727 

hastada elde ettiği sonuçları açıklamıĢtır (53). Bu çalıĢmada tedavinin ne kadar erken 

yapılırsa o kadar etkili ve zararsız olduğu vurgulandı. Ayrıca tedavi grubunda 3–6 ay 

sonunda bağımlı yaĢayan hasta sayısı ve ölüm oranı daha düĢüktü. 
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 Tedavinin etkinliğini gösteren sonuçlara rağmen tedavin güvenilirliği ile ilgili 

soru iĢaretleri halen uygulamada kaygılara yol açmaktadır. Bu nedenle bu tedavinin 

uygulanacağı hastalarda endikasyon ve kontraendikasyonları iyi belirlemek 

gerekmektedir. Bu amaçla, çok merkezli ortak bir veri bankası oluĢturulması (SITS-

ISTR: Safe Implementation of Thrombolysis- International Stroke Thrombolysis 

Registry) ve bu verilerin belli bir komisyon tarafından denetlenmesi (SITS-MOST: Safe 

Implementation of Thrombolysis in Stroke Monitoring Study) gerekliliği ortaya 

çıkmıĢtır. Ġlk 3 saatte tedavi baĢlanan hastalar SITS-MOST‘a kaydedilirken, 3-4,5 saat 

arasında baĢvuranlar ECASS 3 (European Cooperative Acute Stroke Study 3) 

çalıĢmasına randomize edildiler (54,55). Bu çalıĢmada, SITS-MOST‘a kayıtlı 6483 

hasta ile randomize çalıĢmaları içeren ortak havuza kayıtlı 464 hasta arasında, 

semptomatik intraserebral kanama, ölüm ve bağımsızlık parametreleri karĢılaĢtırıldı. 

Semptomatik intraserebral kanama SITS-MOST‘da %8,5 (%95 CI, 7,9 – 9,0), 

randomize çalıĢmalarda %8,6 (%95 CI, 6,3-11,6), 3. ayda mortalite göreceli %15,5 

(14,7-16,2) ve %17,3 (14,1-21,1), 3.ayda bağımsızlık (Rankin skoru 0-2) göreceli 

%50,4 (49,6-51,2) ve %50,1 (44,5-54,7) bulundu. Sonuç olarak SITS çalıĢması, çalıĢma 

dıĢı hastanelerde de trombolitik tedavi uygulandığında, semptomatik intraserebral 

kanama, 3 ay sonunda mortalite ve bağımsız hasta oranlarının randomize çalıĢmaların 

sonuçlarından anlamlı bir farklılık göstermediğini ortaya koymuĢtur. Tüm bu kanıta 

dayalı bilgiler sonucunda akut iskemik inme tedavisinde intravenöz tromboliz 

uygulaması Amerika ve Avrupa kılavuzlarına girmiĢtir (56,57). 

 

Daha sonra yapılan ECASS 3 çalıĢması, 821 hastada intravenöz trombolizin 3-

4,5 saatler arasında uygulandığında da yararı azalmakla birlikte hala etkili ve güvenli 

olduğunu gösterdi. Bu çalıĢmada primer hedef 3 ay sonundaki tama yakın düzelme 

oranıydı. Bu tanım rankin skoru 0-1 olan hastalar için kullanıldı. Güvenlik hedefleri ise 

ölüm, semptomatik intrakranyal kanama ve diğer ciddi yan etkilerdi. Üç ay sonunda 

düzelme, tedavi edilenlerde plaseboya göre anlamlı oranda yüksekti (göreceli %52,4 ve 

%45,2 odds ratio 1.34; %95 CI, 1,02-1,76; p=0,04). Ölüm ve ciddi yan etkilerin oranı 

iki grup arasında anlamlı farklılık göstermedi. Ancak bu tedavi ne kadar erken 

uygulanırsa o kadar etkili olduğu bilinmektedir ve tedavinin 3-4,5 saatler arasında da 

hala yararlı olması, klinisyenleri zaman konusunda yavaĢlatmamalıdır. Tedavi ilk 90 

dakikada uygulandığında her 3 hastadan bir tanesi, ilk 3 saatte uygulandığında her 6 
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hastadan biri, 3-4,5 saatte uygulandığında ise 14 hastadan biri tedaviden 

yararlanmaktadır. Zaman bu kadar önemlidir (55). 

 

SITS çalıĢmasında da, SITS-ISTR‘ye kayıtlı ve ilk 3 saatte tromboliz uygulanan 

11865 hasta ile 3-4,5 saatler arasında tedavi uygulanan 664 hasta karĢılaĢtırıldığında, 

semptomatik intrakranyal kanama ve 3 ay sonunda mortalite ve bağımsızlık oranlarının, 

iki grup arasında anlamlı bir farklılık göstermediği saptandı (58).  

Bu iki çalıĢmanın sonuçlarına dayanarak 3-4,5 saatler arasında da intravenöz 

trombolizin uygulanması önerilmektedir. Böylece revaskülarizasyon, rekanalizasyon ve 

reperfüzyon sağlanabilir. 

 

Bu çalıĢmada zamanın, sonuçların iyileĢtirilmesinde etkili olan tek faktör 

olmadığı ve erken dönemde tedaviye baĢlamanın iyi sonuçları garanti edemeyeceği 

ortaya çıkmıĢtır. Bu çalıĢmada trombolitik verme kararı BT bulguları ile verilmiĢtir. BT 

bulgularına göre 4-4,5. saatlerde hala trombolitik verilebilecek durumda olan hastalar 

kollateral dolaĢımları olan ve ciddi hasarı olmayan hastalardır.  

 

Diffusion and Perfusion Imaging Evaluation for Understanding Stroke Evolution 

(DEFUSE) çalıĢmasında, reperfüzyondan fayda görebilecek hastaların farklı 

görüntüleme yöntemleri ile belirlenebileceği bildirilmiĢtir (60).  

 

Ġnme ile hastaneye ulaĢan hasta 10 dakika içinde değerlendirilmeli; 25 dakika 

içinde görüntüleme yöntemleri yapılmalı; 45 dakika içinde görüntüleme yöntemleri 

yorumlanmalı ve 60 dakika içinde görüntüleme yöntemleri t-PA açısından 

değerlendirilmelidir. Ġnme tedavisi ġekil 1. 3‘de özetlenmiĢtir.  
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ġekil 1.3. Ġnmede Tedavi Algoritması (AHA 2013). 

 

Ġlk 3 saat içinde baĢvuran hastalarda tromboliz kontrendikasyonları Ģu 

Ģekildedir;  

 

o Kafa travması ya da son 3 ayda geçirilmiĢ inme 

o Subaraknoid kanamayı düĢündüren bulgular 

o Son 7 günde kompresyon yapılamayacak bir bölgeye arteriyel ponksiyon öyküsü 

o Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama öyküsü 

o ArtmıĢ kan basıncı sistolik>180 mmHg, diastolik >110mmHg 
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o Muayenede aktif kanama bulgusu 

o Akut kanama diyatezi; 

o Trombosit<100.000 

o Son 48 saatte heparin alımı (aPTT>normal) 

o Antikoagulan kullanımı ve INR >1,7 veya PT> 15 saniye 

o Kan Ģekeri<50mg/dl 

o BT‘de multilobar infarkt (hipodens alan>1/3 serebral hemisfer) 

 

Ayrıca 3-4,5 saat arasında baĢvuran hastalarda ilk 3 saat içindeki baĢvuru 

kontrendikasyonlarına ilave olarak;  

o 80 yaĢ üzeri 

o Ağır nörolojik bulgular (NIHSS>25 ise) 

o Oral antikoagülan kullanımı 

o Ġnme öyküsü ve diyabet varlığı da kontraendikasyon olarak kabul edilir.  

 

Ġskemik inmede sekonder koruyucu tedavide, oral antiagregan ve antikoagülan 

ilaçlar sıklıkla kullanılmaktadır.  

 

Antiagregan ilaçlardan Aspirin, t-PA verilemeyen hastalarda ikinci kere inmeyi 

önlemede en önemli ilaçlardandır. Ġlk 48 saatte verilmelidir ve verilmiĢ olması t-PA 

verilmesi için kontrendikasyon oluĢturmaz. Plaseboya göre %20-25 oranında ikinci 

inmeyi önler. Dipiridamol inme riskini %15 azaltır ve aspirinle kombine edildiğinde 

riskte %37 azalma izlenmiĢtir. Klopidogrel daha az yan etkiye sahiptir ancak etkinliği 

aspirinden daha yüksek değildir. Aspirin kullanamayan hastalarda klopidogrel tercih 

edilebilir.  

 

Antikoagülan tedavilerden düĢük molekül ağırlıklı heparin ya da heparin; 

tekrarlama riski yüksek olan GĠA‘da, semptomlarla uyumlu bölgede yüksek dereceli 

stenoz varlığında,  kardiyoembolik bir kaynak olduğunda ya da antiplatelet tedavi 

altında GĠA geçiren hastalarda verilmelidir. Warfarin özellikle atrial fibrilasyonu ve 

GĠA‘sı olan hastalarda inmenin önlenmesinde kullanılır; INR takibi gerekir ve 

2,5<INR<3,5 olacak Ģekilde dozu ayarlanmalıdır(56). 
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Akut Ġnmede Mekanik Trombektomi Yöntemleri: 

 

Rekanalizasyon için trombolitik kullanılması kontrol edilemeyen kanamalar ile 

sonuçlanabilmektedir. Ayrıca büyük damarlardaki tıkanmaların yalnızca rt-PA ile 

açılması kolay değildir. Bu nedenle tıkalı damarın açılmasında mekanik yöntemler 

gündeme gelmiĢtir. Mekanik cihazların avantajı hızlı damar rekanalizasyonu ve daha az 

trombolitik kullanımıdır.  

 

Mekanik tromboliz yapılabilmesi için ĠV rt-PA verilememesi, anterior 

sirkülasyonda 8 saat ve posterior sirkülasyonda 24 saat terapötik zaman penceresi içinde 

olması, bilgisayarlı tomografide kanama olmaması veya orta serebral arterin suladığı 

alanın 1/3ünden fazla kısımında hipodens alan bulunmaması, inme Ģiddetinin NIHSS‘e 

göre en az 8 olması, embolik tıkanma olması, hastada ciddi kronik hastalık, öncesinde 

Ģiddetli inme sekeli ve/veya demans bulunmaması gibi koĢulların sağlanması gereklidir 

(61). 

 

Nöro-koruma  

 

Field Administration of Stroke Therapy-Magnesium (FAST-MAG) çalıĢması 

inme ile ilgili olarak hastaneye ulaĢmadan önceki dönemi de kapsayan ilk çalıĢmadır ve 

2013 yılında tamamlanmıĢtır (62,63). 

 

Bu çalıĢmada inme hastalarında; semptomların baĢlamasından itibaren ilk 2 saat 

içinde baĢlanılan intravenöz magnezyum sülfat infüzyonu ile uzun dönem fonksiyonel 

sonlanım noktalarının iyileĢtirilebileceğinin gösterilmesi amaçlanmıĢtı. Bu çalıĢmaya 

son olarak 1700 hasta 2012 yılı sonunda eklenmiĢtir ve 1470 hastanın ilk 

değerlendirmesinde semptom baĢlangıcından ilaç uygulamasına kadar geçen süre 46 

dakika olarak saptanmıĢtır ve hastaların %73‘ü semptomların ortaya çıkmasından 

itibaren ilk 1 saat içinde ilaca ulaĢmıĢlardır. Nöro-korumayı bu kadar erken dönemde 

baĢlatmak vasküler durumda bir değiĢiklik yapmadan penumbrayı sınırladığı için 

önemlidir. Bundan sonraki aĢama ise revaskülarizasyondur.  
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Sonuç olarak 2013 AHA kılavuz önerilerine göre;  

o Amaç, hastanın acil servise baĢvurusunu takip eden 60 dakika içinde 

değerlendirmenin bitirilmesi ve trombolitik tedavinin baĢlanmasıdır. BT‘nin 

baĢvuru sonrası ilk 25 dakika içinde çekilmesi önerilmektedir. 

o Mutlaka bir inme skalası kullanılmalıdır.  

o BaĢvuran hastalardan EKG ve troponin istenmelidir, fakat istemler trombolitik 

baĢlanma süresini uzatmamalıdır.  

o Görüntülemede kanamanın dıĢlanması için kontrastsız BT veya MR istenmelidir 

o Trombolitik adayı olan hastalarda BT veya MR raporlaması konunun uzmanı 

olan kiĢilerce 45 dakika içinde gerçekleĢtirilmelidir.  

o Trombolitik tedavi, büyük hipodens alanların varlığı yerine erken iskemik 

değiĢiklikleri olan vakalarda düĢünülmelidir. 

o BT perfüzyon, MR perfüzyon veya difüzyon görüntüleme ek yararlı bilgiler 

sağlayabilir.  

o Atrial fibrilasyon veya diğer ölümcül aritmilerin tanınması için hastalara en az 

24 saatlik kardiyak monitorizasyon önerilmektedir.  

o SO2>%94 sağlanması için destek oksijen uygulanmalıdır. Hipoksik olmayan 

hastalarda destek oksijen uygulanması önerilmemektedir. Hastalarda 

normoglisemi sağlanmalıdır.  

o Trombolitik alacak olan hastalar için arteryel tansiyon <185/110 mmHg 

sağlanmalıdır. Trombolitik almayacak olan hastalarda, arteryel tansiyonun ilk 24 

saatte %15 kadar düĢürülmesi hedeflenmelidir; bu hastalarda tansiyon için 

müdahale sınırı >220/120 mm Hg‘dır. 

o Öncelikle ĠV t-PA düĢünülmelidir. 

o Mekanik rekanalizasyon cihazları; seçilmiĢ hastalarda ĠV tromboliz seçeneğiyle 

birlikte kullanılabilir.  Acil antikoagülasyon önerilmemektedir.  

o Ġnme sırasında statin almakta olan hastalarda statin tedavisine devam edilebilir. 

o Hipotermi ya da transkraniyal infrared laser tedavisinin etkinliği 

gösterilmemiĢtir. 

o Hospitalize edildikten sonra; eĢlik eden enfeksiyon varsa tedavi edilmeli, 

sistemik hastalara yönelik tedavi verilmelidir. Yutma refleksi, oral alıma 

baĢlamadan önce mutlaka kontrol edilmelidir.  

o Yer kaplayan serebellar enfarktlarda ya da malign ödem varlığında 

dekompresyon faydalıdır. 
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Ġnmenin tanısı klinik olarak konur ve görüntüleme yöntemleri ile desteklenir. Bu 

amaçla doktorlar arasında tanısal birliğe yardım etmek için, Ulusal Sağlık Enstitüsü 

Strok Skalası (NIHSS) geliĢtirilmiĢtir. NIHSS; Ġnme hastalarındaki nörolojik defisitleri 

tanımlar ve komplikasyonların  geliĢme öngörüsü için prognostik değeri vardır (Çizelge 

4) (56). 

Çizelge 1.4. NIHSS Ġnme Skalası (56). 

 

BĠLĠNÇ DÜZEYĠ 

0 = Uyanık, tepkiler canlı 

1 = Uykulu, minör stimülasyonla uyandırılabilir, 

yanıt ya da tepki verebilir 

2 = Yalnızca refleks motor veya otonom etkilere 

tepki verir veya tamamen tepkisizdir 

BĠLĠNÇ DÜZEYĠ SORGUSU  

Hastaya hangi ayda olduğumuz ve yaĢı 

sorulur 

0 = Her ikisi de doğru 

1 = Biri doğru 

2 = Her ikisi de yanlıĢ ya da yanıt 

veremiyor 

 

BĠLĠNÇ DÜZEYĠ KOMUTLARI: Hastadan 

gözleri ve eli kapaması istenir 

0 = Her ikisi de doğru 

1 = Biri doğru 

2 = Her ikisi de yanlıĢ ya da yanıt veremiyor 

 

EN ĠYĠ DĠL: Standart resimleri 

adlandırır 

0 = Normal 

1 = Hafif ile orta derece arasında 

adlandırma hataları, kelime bulma 

hataları veya parafazi. 

Sözlü veya ifadelerle anlatımda 

bozukluk 

2 = Sessiz veya global afazik 

EN ĠYĠ GÖRME:  EĢ zamanlı parmak hareketi 

ile her iki alanda görmeyi test edin 

0 = Normal 

1 = Asimetri 

2 = Tam hemianopi 

3 = Kortikal körlük 

EN ĠYĠ SABĠT BAKIġ:  Ekstraoküler 

göz hareketleri 

0 = Normal 

1 = Parsiyel bakıĢ paralizisi 

2 = Zorlu deviyasyon, total bakıĢ 

paralizisi 

DĠZARTRĠ  

0 = Normal 

1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasında 

karıĢtırılması, anlaĢılabilir 

2 = Ciddi anlaĢılmaz  artikülasyon 

EKSTREMĠTE ATAKSĠSĠ: Parmak-

burun ve topuk-incik kemiği testi 

0 = Yok 

1 = Bir ekstremitede var 

2 = Ġki ekstremitede var 
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EN ĠYĠ MOTOR KOL: Hasta kolunu dıĢa doğru 

90 derece gerginlikte tutar 

0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor 

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor 

2 = Kolu 90 derecede tutamıyor, yer çekimini 

yenmekte zorlanıyor 

3 = Kol düĢüyor, yer çekimini yenemiyor 

4 = Hiç bir hareket yok, tam pleji 

EN ĠYĠ MOTOR BACAK: Hasta 

bacağını 30 derecede 5 saniye kaldırır 

0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 

saniye tutulur 

1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 

saniyenin altında tutuluyor 

2 = Bacak 30 derece pozisyonunda 

tutulamıyor, yer çekimini yenmekte 

zorlanıyor 

3 = Bacak yer çekimini yenemiyor 

4 = Hiç bir hareket yok 

FASĠYAL PARALĠZĠ 

0 = Normal 

1 = Minimal 

2 = Parsiyel 

3 = Tam 

DUYUSAL 

0 = Duyu kaybı yok 

1 = Orta derecede duyu kaybı var 

2 = Ciddi veya tam duyu kaybı var 

ĠHMAL 

0 = Yok 

1 = Görsel, iĢitsel, dokunsal  söndürme  fenomeni 

2= ġiddetli ile total duyu kaybı arasında, 

dokunulduğunun farkında değil 

 

 

 

1.1.7.   Ġnme Tanı ve Takibinde Kullanılan Radyolojik Yöntemler  

 

Ġnme tanı ve takibinde kullanılan birçok görüntüleme teknikleri vardır. Birincil 

nörolojik görüntüleme çalıĢmalarındaki primer hedef hemorajik ve iskemik inme 

ayırımını veya inmeye benzeyen klinik durumların ayrımını yapmaktır. Beyin 

görüntülemesinden elde edilen birçok özellik erken enfarktın veya enfarktın derecesinin 

veya lokalizasyonunun ve inmeden sorumlu lezyonun vasküler dağılımını tespit ederek 

tedavi kararına yardımcı olurlar. Bigisayarlı Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans 

Görüntüleme (MRG), inme hastalarının akut değerlendirilmesinde rutin olarak 

kullanılmaktadır. 

     

BT‘nin ana avantajı yaygın Ģekilde bulunması ve taramaların kısa sürede 

yapılabilmesidir. Hiperakut fazda, kontrastsız BT (noncontrast CT: NCCT) standart 
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nörogörüntüleme tekniği olarak kabul edilmekte ve NCCT tipik olarak medikal 

stabilizasyondan sonra serebral lezyonu veya akut hemorajiyi tespit etmek için bütün 

inme hastalarına uygulanmaktadır. En yeni multi modalite teknikler (NCCT ile kombine 

perfüzyon görüntüleme veya anjiografi), NCCT‘nin iskemiyi erken dönemde tespit 

edememesi, kollateral dolaĢımın derecesi ve vasküler oklüzyonun tam 

görüntülenmesindeki yetersizlik gibi nedenlerden dolayı doğru iskemik inme tanısında 

yeterli derecede duyarlı olmaması yüzünden NCCT‘nin yerine kullanılmaktadır (64). 

 

Magnetik rezonans görüntüleme (MRG) hem beyinde hem de vücudun diğer 

dokularında perfüzyonun görüntülenmesinde önemli bir tetkiktir. Perfüzyon kapillerler 

düzeyinde dokuya ulaĢan kan anlamına gelir ve dakikada 100 gram baĢına düĢen kan 

mililitresi olarak ölçülür. Perfüzyon dokuya direkt olarak ulaĢan oksijen ve diğer 

beslenme ürünleri ile iliĢkili olduğu için son derece önemlidir.  

 

Perfüzyonla ilgili olarak 2 ana MRG yöntemi geliĢtirilmiĢtir. Birincisi dinamik 

hassas kontrast (DSC)  MRG ve dinamik kontrastlı (DCE) MRG‘dır; ikincisi ise arter 

spin etiketlemedir (ASL). DSC MRG sadece beyin için kullanılır ve serebral iskemi ya 

da beyin tümörlerinin klinik olarak değerlendirilmesinde faydalıdır. Bu teknikte 

manyetik  rezonans kontrastı hızlıca ĠV olarak enjekte edilir ve T2 ağırlıklı görüntüler 

alınır.  DCE MRG‘de ise kontrast verilmesinden önce ve sonra T1 ağırlıklı görüntüler 

alınır. ASL yönteminde ise serebral kan akımı kantitatif olarak ölçülür ve bu yöntemde 

manyetik olarak iĢaretlenmiĢ kan endojen bir belirteç olarak kullanılır. ASL genellikle 

çalıĢmalar düzeyinde kullanılmaktadır. Kontrasta dayalı perfüzyon görüntüleme 

yöntemleri yüksek bir temporal rezolüsyon gerektirir çünkü kontrast ajanın bolus 

sonrasında yakalanması gerekir. Bu yöntemler kan akımı, kan hacmi, ortalama geçiĢ 

zamanı gibi pekçok hemodinamik parametre hakkında bilgi verir. Bu nedenle özellikle 

inme ile takip edilen hastalarda bu görüntüleme yöntemleri önemli bilgiler verir (65).  

 

Akut inme açısından, MRG difüzyon-ağırlıklı görüntüleme (DWI) tekniklerinin 

değiĢik inme alt grupları arasında ayırım yapabilme özelliği vardır ve bunların inmenin 

ilk saatlerinde inmeyi tespit etmede NCCT‘ye göre daha üstün sensitivitesi vardır (sırası 

ile % 95-100 e karĢı % 42-75) (66). MRG‘nin GĠA ataklarının yaklaĢık yarısını tespit 

edebildiği gösterilmiĢtir (67).  
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MRG-DWI teknikleri tedavileri gecikmiĢ inme hastalarına ek bilgiler de 

sağlayabilmektedir. Schulz ve ark.  semptomların baĢlamasından sonra ortalama 17 gün 

beklemiĢ Ģüpheli inme ve GIA‘lı 300 hastanın prospektif, gözlemsel çalıĢmasını 

yapmıĢlardır. Bu kohort çalıĢmada, hastaların 42‘sinde (%14) MRG-DWI kullanımı 

tanının veya tedaviyi değiĢtiren vasküler alanın netleĢmesini sağlamıĢtır. Ayrıca MRG-

DWI akut iskemik inmenin değerlendirmesinde yardımcı olmuĢtur ve baĢlangıç MR 

taramasında multipl DWI lezyonlarının bulunması erken dönemde lezyonun tekrar 

oluĢmasında artmıĢ risk ile birlikte idi (68,69). Lezyonun yaĢına bakılmaksızın MRG-

DWI‘da multipl lezyonların bulunması daha sonra oluĢacak iskemik olaylar için 

bağımsız bir öngörücüdür. 

 

Nörolojik görüntüleme alanındaki ilerlemelere rağmen, MRG ve BT‘nin bazı 

kısıtlı olduğu yerler vardır. Görüntülemeler için belli bir zamana ve elde edilen 

görüntülerin klinik olarak açıklanmasına ihtiyaç vardır. Ayrıca, radyolojik 

görüntülemelerin analizleri kiĢisel olarak değiĢebilmektedir (70,71). 

 

2013 AHA kılavuundaki bilgiler dikkate alındığında; 

1.Ġntrakranial kanama varlığında  kontrastız BT yeterlidir.  

2. Difüzyon MRG, iskemiyi değerlendirmede oldukça sensitif ve spesifiktir.  

3.MRG akut kanamayı göstermede kontrastız BT kadar duyarlıdır. Ancak 

klostrofobi, hareketsizlik gerekmesi, kalp pili ve metal implantlar MRG‘nin 

kısıtlamalarıdır. 

4. BT ya da MR anjiyografi damarsal stenozları göstermede çok sensitiftir.  

5.Konvansiyonel anjiografi damarsal patolojileri göstermede altın standarddır. 

Ancak giriĢimsel bir tetkik olduğu için onun yerine BT ya da MR anjiyografi tercih 

edilebilir. 
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1.1.8.   Ġnme Tanı ve Takibinde Kullanılan Yeni Biyobelirteçler 

 

Genel olarak acil servise baĢvuran hastalarda klinisyenler inme tanısını 

koymakta çok zorlanmazlar. Ancak nöbet, hipoglisemi, ilaç aĢırı kullanımı, 

hiponatremi, migren, beyin tümörü ve subdural hematom gibi klinik tablolar inmeyi 

taklit edebilir. Özellikle nörogörüntüleme bulguları normal veya benzer olan zor inme 

olgularında inmenin tanısında ve prognozunun belirlenmesinde serebral enfarkt 

biyobelirteçleri giderek önem kazanmaktadır. Ġnmenin risk prediksiyonu ve tanısı için 

kullanılan bazı biyobelirteçler çizelge 1.5‘de özetlenmiĢtir.  

 

Çizelge 1.5. Ġnmede risk prediksiyonu ve tanı için kullanılan biyobelirteçler. 

 

Fosfolipaz A2 ile bağlantılı lipoprotein 

Asimetrik dimetilarginin 

Matriks metaloproteinler 9 

S100 beta protein 

NMDA reseptör peptidleri ve antikorları 

Glial fibriller asidik protein 

Park7 proteini 

Nükleosid difosfat kinaz A enzimleri 

Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (heart-type fatty acid binding protein (h-fabp) 

 

Fosfalipaz A2 ile bağlantılı lipoprotein (Lp-PLA2): Okside fosfolipidleri 

hidrolize ederek okside yağ asidlerini ve proinflamatuar lizofosfatidilkolini salan bir 

kalsiyum-bağımsız serin lipazdır (72). Lp-PLA2 çeĢitli büyük klinik çalıĢmaların 

sonuçlarına dayanarak iskemik inme olaylarının bağımsız prediktörü ve kardiyovasküler 

riskin bağımsız inflamatuar belirteçi olarak ortaya çıkmıĢtır ve FDA koroner kalp 

hastalığı ve inmede uzun dönem prognostik risk açısından Lp-PLA2 kullanımını 

onaylamıĢtır (73).  

 

ADMA: Metilargininler, L-argininin posttranslasyon metilasyonu ile sentez 

edilirler ve proteoliz sonrası dimetilargininler olarak salınırlar. Asimetrik dimetilarginin 

(ADMA) ve simetrik dimetilarginin (SDMA) kanda tespit edilebilir. ADMA geniĢ çaplı 

olarak endotelial disfonksiyona neden olan nitrik oksit sentazın potent bir inhibitörüdür. 
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Bu yüzden, artmıĢ plazma ADMA‘nın inme riskinin prediksiyonu için bir belirteç 

olduğu iddia edilmektedir. ArtmıĢ ADMA düzeyleri klasik kardiyovasküler risk 

faktörleri ile iliĢkili bulunmuĢtur (74,75). ADMA kardiyovasküler mortalite, endotelial 

disfonksiyon ve inme riski ile iliĢkili yeni bir biyobelirteç olacak gibi gözükmektedir 

ancak bu konuda daha geniĢ çaplı çalıĢmalara ihtiyaç vardır (75).  

 

Matriks Metalloproteinazlar (MMPler): Ekstraselüler matriks proteinlerinin 

turnover ve yıkımından sorumlu çinko ve kalsiyum bağımlı endopeptidazlar ailesidir. 

Özellikle doku yenilenmesinde, inflamasyonda, anjiogenesizde ve tümör hücresi 

metastazında önemli rol oynarlar (76). MMP-9‘un serebral doku ekspresyonu normal 

olarak tespit edilemeyecek kadar minimaldir, ancak iskemik beyin dokusunda MMP-9 

seviyeleri artmaktadır. Akut MMP-9 konsantrasyonları enfarktın boyutu, kötü nörolojik 

sonuç ve hemoraji transformasyon komplikasyonları ile bağlantılı gözükmektedir (77).  

 

S100β: Kalsiyum-aracılı proteinlerin multigenik ailesine ait olan düĢük 

moleküler ağırlıklı glial bir proteindir. S100β değiĢik hücrelerde bolca bulunması 

nedeni ile spesifik glial hasar yerine genel olarak kan-beyin bariyerinin 

disfonksiyonunun bir belirteci olarak iddia edilmektedir (78). Birçok çalıĢmada serum 

S100β konsantrasyonunun inme sonrasında ilk 48 saatte arttığı gösterilmiĢtir (79,80). 

Ancak kanda artmıĢ S100β seviyelerinin serebral enfarkt için spesifik olmadığı, diğer 

travmatik beyin yaralanması ve ekstrakranial maligniteleri içeren diğer 

nöropatolojilerde de görülebileceği akılda tutulmalıdır.  

 

N-metil-D-aspartik asid (NMDA) reseptörleri: Glutamat nörotransmitterine 

bağlanır ve beyindeki tüm nöronal hücreler üzerinde heterojendir. NMDA reseptör 

antikorlarının üretimi (NR2Abs) iskemik olay sonrası immün sistem ile olmaktadır.  

ArtmıĢ otoantikor konsantrasyonu hipertansif hastalarda ve inme veya ateroskleroz  

hikayesi olan kiĢilerde gözlemlenmiĢtir. NMDA reseptör kitlerinin inme tanı ve 

takibindeki yerleri ile ilgili daha geniĢ çaplı çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

Glial fibriller asidik protein (GFAP): Beyin astrositlerine  spesifik monomerik 

bir filament proteindir. GFAP ile ilgili çalıĢmalarda kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında 

pik konsantrasyonun semptomların baĢlamasından sonra 2.-4. günlerde olduğunu ve 

iskemik   inmeli  hastalarda serum konsantrasyonlarının arttığı gösterilmiĢtir (81).  
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PARK7 (DJ-1): Protein, nörolojik oksidatif stres hasarında ve tamir iĢlemleri 

sırasında etkin rol almaktadır (82). PARK7‘nin inme tanı ve takibindeki rolünü tam 

olarak belirlemek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

 

Nükloesid difosfat kinaz A (NDKA): DeğiĢik nükleosid difosfatlar arasındaki 

fosfatların değiĢimini katalize eder. NDKA nöronlarda eksprese edilir ve inme sonrası 

iskemik kaskadda görev aldıkları iddia edilmektedir (83). Tanısal sensitivitesinin düĢük 

olması NDKA enzimlerinin klinik kullanımlarını sınırlamaktadır.  

 

Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein (h-FABP): Ġlk kez 1988 yılında akut 

miyokart enfarktüslü hastalarda, hasarlı miyokarttan salındığı gösterilen düĢük molekül 

ağırlıklı, sitozolik, eriyebilir (solubl), enzim yapısında olmayan bir proteindir (84,85).  

H-FABP düĢük moleküler ağırlığa sahip 14,5 kDa sitoplazmik bir proteindir. Serbest 

yağ asitlerinin hücre içine alımı, transportu ve metabolizmasında görevlidir. Fizyolojik 

rolü, hidrofobik uzun zincirli yağ asitlerini sitrik asit siklusu aracılığıyla mitokondri 

içindeki metabolizmaya katılmaları için hücre zarından hücre içine taĢımaktır. Hücre 

zarı hasarında hücre dıĢına bolca h-FABP salınmakta ve küçük bir molekül olduğundan 

kolayca dolaĢıma geçmektedir (86). Kardiyak Troponin I‘dan (25 kDa)  ve kreatinin 

kinazdan (CK-MB) (87 kDa) daha küçüktür. Daha küçük yapısı nedeniyle primer olarak 

sitozolde yerleĢir, miyofibrillerin içinde değildir ve miyokard enfarktüsü gibi membran 

bütünlüğünün bozulduğu durumlarda, h-FABP daha erken dönemde ve daha çok 

miktarda dolaĢıma salınır. Miyokard iskemisi için son derece spesifik ve sensitiftir (87). 

Ayrıca akut koroner sendromlu hastalarda prognostik önemi de gösterilmiĢtir (88). Son 

dönemde yapılan çalıĢmalarda akut pulmoner emboli, kalp yetmezliği ve kronik 

tromboembolik pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda h-FABP düzeylerinin 

prognostik önemi olabileceği bildirilmiĢtir (89-91).  

 

H-FABP miyokart iskemisine bağlı olarak erken dönemde kalp dokusundan 

salınır ve plazmada konsantrasyonu artar. Miyokart enfarktüsü (ME) semptomlarının 

baĢlangıcından sonra 1.5 saat içinde kanda yükselmeye baĢlar, 6-8 saatte pik yapar ve 

24-36 saatte tamamen kaybolur (92). H-FABP kalp dıĢında düĢük konsatrasyonlarda da 

olsa böbreklerin distal tübülleri, iskelet kası, beyin hücreleri, laktasyon sırasında meme 

hücreleri ve plasentadan da salınmaktadır. Son dönemde yapılan çalıĢmalarda FABP 
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protein grubunun beyin hasarını göstermede kullanılabileceği bildirilmiĢtir. H-FABP 

beyin hasarını göstermede kullanılabilecek potansiyel bir belirteç olabilir.  

 

Wunderlich ve ark. h-FABP‘ın beyin hasarını gösteren hızlı bir belirteç 

olduğunu; özellikle iskemik inmede klinik ağırlığı belirleyebileceğini ve inmenin 

baĢlangıcından itibaren ilk 3 saat içinde en yüksek değerlere ulaĢtığını bildirmiĢlerdir 

(93). Bir baĢka çalıĢmada ise hafif kafa travmalarından ya da elektroĢok tedavisinden 

sonra serum h-FABP düzeylerinin anlamlı Ģekilde yükseldiği bildirilmiĢtir (94). Zanier 

ve ark. subaraknoid kanamadan sonra serebrospinal sıvıda h-FABP düzeylerinin anlamlı 

Ģekilde yükseldiğini bildirmiĢlerdir (95). Zimmerman-Ivol ve ark. iskemik ve hemorajik 

inmelerden sonra serum h-FABP düzeylerinin anlamlı Ģekilde yükseldiğini 

bildirmiĢlerdir (96). Yılman ve ark.  acil serviste SAK tanısı alan 46 hasta ve kontrol 

grubunu oluĢturmak üzere 20 sağlıklı eriĢkin ile yaptıkları çalıĢmada hastaların serum h-

FABP düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğunu 

bildirmiĢlerdir.  Bu çalıĢmada serum h-FABP seviyesi ve EKG değiĢiklikleri arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmamıĢtır (97).  

 

Bu çalıĢmanın amacı, acil servise inme ile baĢvuran hastalarda prospektif olarak 

ölçülen serum h-FABP düzeylerinin nörolojik skorlama sitemleri ve inme volümleri ile 

iliĢkisinin belirlenmesidir.  
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2.         GEREÇ ve YÖNTEM 

 

Bu çalıĢmaya Ekim 2014 - ġubat 2015 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Acil Servisine semptomların baĢlangıcından itibaren ilk 24 saat 

içinde baĢvuran ve inme tanısı alan 105 hasta dahil edildi. Ayrıca, benzer yaĢ grubundan 

bilinen baĢka ek hastalığı olmayan 60 kiĢi de kontrol grubu olarak alındı.  

 

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu onayı alındıktan sonra çalıĢmaya 

baĢlandı (Onay no:2014/264). Tüm prosedürler Helsinki deklerasyonunda yer alan 

hükümlere uygun Ģekilde gerçekleĢtirildi. ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastalardan ya da 

hasta yakınlarından bilgilendirilmiĢ onam alındı.  

 

ÇalıĢmadan dıĢlama kriterleri Ģu Ģekilde belirlendi; 

1. Akut inme tanısı almıĢ 18 yaĢ altı hastalar,  

2. Semptomların baĢlangıcından itibaren 24 saatten daha geç baĢvuranlar,  

3. EĢlik eden travma bulguları olanlar,  

4. Epidural ve subdural hematom tanısı olanlar, 

5. Kardiyopulmoner resüsitasyon uygulanan hastalar. 

 

Hastaların demografik özellikleri (yaĢ, cinsiyet), Ģikayetleri, Ģikayetlerin 

baĢlangıcından itibaren geçen süre, baĢvuru anındaki tansiyon, nabız ve ateĢ değerleri 

kaydedildi. EKG ‗leri çekildi. 

 

2.1. Biyokimyasal Analiz: 

 

Laboratuvar değerleri (tam kan sayımı, üre, kreatinin, AST, ALT, sodyum ve 

potasyum düzeyleri), takip ve tedavi sonuçları kaydedildi. Kan tetkikleri rutin 

biyokimya laboratuarında çalıĢıldı. Uygun damar tekniği ile numunler alındıktan sonra 

oda ısısında 1 saat içinde serum ayırma iĢlemi gerçekleĢtirildi. Kan örnekleri santrifüj 

cihazında 1500 devirde 15 dakika santrifüj edildi. Ayrılan serumlardan rutin istemler 

çalıĢıldıktan sonra artan serumlar çalıĢma gününe kadar -40 ºC‘de muhafaza edildi. 

ÇalıĢma günü çözdürülüp, uygun oranda numune dilüsyonu yapıldıktan sonra ELISA 

çalıĢması gerçekleĢtirildi. H-FABP Human ELISA kiti kullanılarak h-FABP düzeyi 

çalıĢıldı {Hycult;(Lot13428K0115-R). ELISA Prosedüründe; her kuyucuğa 50µL 
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peroksidaz konjugatlı sekonder antikor ilave edildi. 50µL numune, standartlar ve 

kontroller ilave edildi ve üzeri kapatılarak oda ısısında 60 dakika inkübe edildi. 

Ġnkübasyon sonrasında yıkama solüsyonu ile 4 kez yıkama iĢlemi gerçekleĢtirildi. Daha 

sonra 4-100 µL TMB substrat ilave edildi ve üstü kapatılarak 15 dakika oda ısısında 

inkübe edildi (inkübasyon sırasında kuyucuklar kapatılarak güneĢ ıĢığından korundu). 

Reaksiyonu durdurmak için 100 µL stop solüsyon ilave edildi ve 30 dakika sonra 450 

nm‘de mikroplate okuyucuda okutuldu. Elde edilen standart grafikten faydalanılarak 

numune içindeki h-FABP miktarı hesaplandı. 

 

2.2. Radyolojik Ġnceleme 

 

  Ġnme Volümünün Hesaplanması: Bütün hastalara görüntüleme yöntemi olarak 

beyin BT ya da difüzyon MR çekildi. Beyin BT tetkiki merkezimizde bulunan 128- 

kesitli BT cihazı (Somatom Definition Flash, Siemens Healthcare, Forchheim, 

Almanya) kullanılarak yapıldı. Teknik parametreler Ģu Ģekilde seçildi: Matrix: 512x512, 

tüp voltajı: 120 kV, tüp akımı: 231 mAs (ortalama), kesit kalınlığı: 4 mm, pitch: 0.45 ve 

FOV: 20x20 cm. Beyin difüzyon MR tetkiki 1,5 Tesla MR cihazı (Magnetom Aera; 

Siemens, Erlangen, Almanya) ile yapıldı. Difüzyon MR teknik parametreleri Ģu Ģekilde 

seçildi: TR: 4700 ms, TE: 86 ms, kesit kalınlığı: 5 mm, kesit aralığı: 1.5 mm, matrix: 

408x408 ve FOV: 23x23 cm. Beyin BT ve Difüzyon MR tetkikinde kontrast madde 

kullanılmadı. Tüm hastalarda tetkikler herhangi bir komplikasyon olmadan baĢarılı bir 

Ģekilde yapıldı. Elde edilen BT ve Difüzyon MR görüntüleri iĢ istasyonuna (Singo.via, 

Siemens Healthcare, Forchheim, Almanya) gönderildi. Görüntüler burada tecrübeli bir 

radyolog tarafından değerlendirilerek, BT'de kanama, Difüzyon MR'da ise infarkt 

volümleri özel yazılım aracılığıyla hesaplandı.  

 

2.3. Ġstatistiksel Analiz 

 

Tüm veriler ortalama ± standart deviasyon (SD) Ģeklinde sunuldu. Verilerin 

analizinde tanımlayıcı istatistiksel yöntemler ve grupların ikiĢerli karĢılaĢtırmalarında 

ki-kare testi kullanıldı. Korelasyon analizi için pearson korelasyon testi kullanıldı. Tüm 

testler SPSS 21.0 for windows paket programında yapıldı.  P<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi.  
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3. BULGULAR 

  

ÇalıĢma grubunu oluĢturan 105 kiĢinin 63‘ü (%60) erkek, 42‘si (%40) ise 

kadındı. Hastaların yaĢ ortalaması 63,89±12,12 yıl (dağılım: 32-92 yıl) olarak saptandı. 

Kontrol grubundaki vakaların ise 38 (%63,3) tanesi erkek ve 22 (%36,7) tanesi kadındı 

ve yaĢ ortalaması 59,88 ± 11,49 yıl (dağılım: 31-81 yıl) idi. Ġki grup arasında cinsiyet 

(p=0,42) ve yaĢ açısından (p=0,09) istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı.  

 

Hastaların 20 tanesi hemorajik inme, 85 tanesi ise iskemik inme klinik tanısını 

aldı. ÇalıĢma grubundaki hastaların hastaneye baĢvuru Ģikayetleri Çizelge 3.1‘de 

özetlenmiĢtir. En sık baĢvuru nedenleri konuĢma bozukluğu, ekstremitelerde kuvvet 

kaybı ve bilinç bulanıklığı olarak tespit edildi. Hastaların Ģikâyet baĢlangıcından 

itibaren hastaneye baĢvurana kadar geçen süre ortalama 8,24 ± 7,65 saat (dağılım: 0,5-

24 saat) olarak saptandı.  

 

 

Çizelge. 3.1. Hastaların Hastaneye BaĢvuru ġikâyetleri. 

 

ġikâyet Hasta sayısı  

Bilinç bulanıklığı 32 

BaĢ ağrısı 10 

Bulantı-kusma 13 

KonuĢma bozukluğu 46 

BaĢ dönmesi 5 

Dengesizlik 11 

Görme bulanıklığı 4 

Yüzde kayma  6 

Ellerde-kollarda kuvvet kaybı 48 

Ayaklarda-bacaklarda kuvvet kaybı 47 

Ġdrar kaçırma 1 

Epileptik nöbet 1 

Yutma güçlüğü 2 
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Hastaların 68‘inde (%64,8) hipertansiyon, 28 tanesinde (%26,7) diyabet, 37 

tanesinde (%35,2) koroner arter hastalığı ve 6 tanesinde (%5,7) kronik böbrek hastalığı, 

24 tanesinde ise (%22,9) geçirilmiĢ SVO öyküsü mevcuttu.    

 

Hastaların hastaneye baĢvuru sırasında ortalama sistolik kan basınçları 

149,42±34,81 mmHg (dağılım: 80-230 mmHg) ve diastolik kan basınçları 84,76 ± 

15,98 mmHg (dağılım: 50-120 mmHg) olarak saptandı. BaĢvuru sırasında hastaların 

ortalama nabızları 82,05±19,39/dk olarak tespit edildi. Elektrokardiyografik veriler 

değerlendirildiğinde, 67 hastada (%63,8) normal sinüs ritmi, 24 hastada (%22,9) atrial 

fibrilasyon (AF), 4 hastada (%3,8) bradikardi, 3 hastada (%2,8) taĢikardi, 6 hastada 

(%5,7) T negatifliği ve 1 hastada da (%0,9) sol dal bloğu saptandı. Hastaların baĢvuru 

sırasında ortalama vücut ısısı 36,49±1,08 
0
C idi.   

 

Hastaların laboratuar sonuçları Çizelge 3.2‘de özetlenmiĢtir.  

 

Kontrol grubu ile hasta grubu ortalama h-FABP düzeyleri açısından 

karĢılaĢtırıldığında; kontrol grubunda ortalama h-FABP düzeyleri 2519,58±3423,67 

ng/ml, hasta grubunda ise 5954,71±6108,92 ng/ml olarak saptandı. Ġki grup arasında h-

FABP düzeyleri açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptandı (p=0,001). Hemorajik 

inmeli hastaların ortalama h-FABP düzeyleri 5762,75±7335,59 ng/ml ve iskemik inmeli 

hastaların ortalama h-FABP düzeyleri ise 5999,88±5832,83 ng/ml olarak saptandı ve 

her iki inme grubu h-FABP düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi (p= 0,89).  

 

Hastaların nöroloji servisi inme yoğun bakım ünitesinde yatıĢ süreleri ortalama 

9,43±8,59 gün ve normal serviste yatıĢ süreleri ise ortalama 9,94±6,73 gün olarak olarak 

tespit edildi. Hastaların takip sonuçlarına bakıldığında; 7 hastanın (%6,7) dıĢ merkeze 

sevk edildiği (yoğun bakım yatak yokluğu nedeniyle acil servisten sevk), 23 hastanın 

(%21,9) öldüğü ve 77 hastanın (%73,3) evine taburcu edildiği tespit edilmiĢtir. Ölen 

hastaların ortalama h-FABP düzeyleri ile sağ kalan hastaların h-FABP düzeyleri 

karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 10178,62 ±9009,89 ng/ml ve 4573,68 ± 511,76) 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edildi (p=0,01).  
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Çizelge 3.2. Hastaların Laboratuar Sonuçları. 

 

Parametre  Ortalama ± Standard Sapma Dağılım (min-max) 

Beyaz küre (x10
4
)  9,92±3,26 4,68-21,9 

Hemoglobin (g/dL) 13,35±1,85 8,72-18 

Platelet (x10
3
/mm

3
) 250,88±94,54 147-602 

Nötrofil (/mm
3
) 7,02±3,35 2,51-20,2 

Lenfosit (/mm
3
) 2,15±1,12 0,52-7,31 

MCV (fl) 86,34±7,75 61-102 

RDW % 16,18±2,33 12,5-29,2 

Glukoz (mg/dl) 144,83±79,87 119-492 

Üre (mg/dl) 43,20±23,68 12,7-195,5 

Kreatinin (mg/dl) 1,08±0,79 0,51-6,96 

AST (IU/L) 26,04±26,01 8- 205 

ALT(IU/L) 20,81±18,71  6- 139 

Sodyum (mEq/L) 137,60±13,67 124-168 

Potasyum (mEq/L) 4,61±2,66 2,6- 6,7 

Total kolesterol (mg/dl) 201,52±59,33 97-471 

LDL kolesterol (mg/dl) 130,68±53,71 54-404 

HDL kolesterol (mg/dl) 40.61±11.95 17-73 

Trigliserid  (mg/dl) 158.26±119,58 46,0-853 

h-FABP (ng/ml) 5954,71 ±6108,92 1090-30750 

Vitamin B12 (pg/mL) 377,32±267,98 63-1857 

Folik asit (ng/mL) 8,31±3,26 3,23-16,42 

TSH (uIU/mL) 1,69±1,32  0,09-6,35 

NIHSS 9,54±6,64 1-29 

 

 

Ġskemik inmesi olan hastaların 17 tanesi,  hemorajik inmesi olanların ise 6 tanesi 

takipleri sırasında öldü. Ġskemik inmesi olan hasta grubunda ölen hastaların ortalama h-

FABP düzeyleri sağ kalan hastalarınki ile karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 

9702,64±8196,67 ve 5038,97±4733,16 ng/ml) istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptandı (p= 0,03).  Hemorajik inmesi olan hasta grubunda ölen hastaların ortalama h-

FABP düzeyleri sağ kalan hastalarınki ile karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 10178,63± 
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9009,86 ng/ml ve 4721,43±4079,80 ng/ml) yine istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptandı (p=0,01).  

 

Ġskemik inmesi olan hasta grubunda, ölen hastaların ortalama inme volümleri 

sağ kalan hastalarınki ile karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 101,47±109,24 ve 36,67± 56,18) 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p= 0,03).  Hemorajik inmesi olan hasta 

grubunda ölen hastaların ortalama inme volümleri sağ kalan hastalarınki ile 

karĢılaĢtırıldığında ise (sırasıyla 95,95±109,24 ve 48,99±64,38) yine istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık saptandı (p=0,03) (Çizelge 3.3).  

 

Çizelge 3.3. Ölen ve Sağ Kalan Hastaların Ortalama h-FABP Düzeyleri ve Ġnme 

Volümlerinin KarĢılaĢtırılması. 

 Ölenler Sağ kalanlar p 

Hemorajik inme 

H-FABP (ng/ml) 

Ġnme volümleri 

 

  10178,63±9009,86 

  95,95±109,24 

 

 4721,43±4079,80 

 48,99±64,38 

 

0,01 

0,03 

Ġskemik inme 

H-FABP (ng/ml) 

Ġnme volümleri 

 

  9702,64±8196,67  

  101,47±109,24  

 

 5038,97±4733 

 36,67±56,18 

 

0,03 

0,03 

 

 

Korelasyon analizi yapıldığında hasta grubunun h-FABP düzeyleri ile yaĢ, 

sistolik kan basıncı, nabız sayısı, beyaz küre ve nötrofil sayısı, MCV, üre, kreatinin, 

AST düzeyleri arasında pozitif korelasyon; total kolesterol ve LDL düzeyleri arasında 

ise negatif korelasyon saptandı (Çizelge 3.4.). Ancak NHISS ile h-FABP düzeyleri 

arasında herhangi bir korelasyon saptanmadı.  

 

Hemorajik inmesi olan hastaların beyin tomografisindeki ortalama inme 

volümleri 39,78±57,69 iken iskemik inmesi olan hastaların MR‘deki ortalama inme 

volümleri 49,63±73,69 olarak belirlendi (p=0,52). Hem hemorajik hem de iskemik 

inmesi olan hastaların inme volümleri ile h-FABP düzeyleri arasında istatistiksel 

anlamlı bir korelasyon saptandı (sırasıyla p=0,027, t=0,51 ve p=0,008, t=0,27). 
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Çizelge 3.4. Korelasyon Analizi Sonuçları. 

  

     t (korelasyon katsayısı)    p 

YaĢ 0.29 0.002 

Hastaneye baĢvuru süresi 0.13 0.19 

Yoğun bakım yatıĢ/gün 0.16 0.26 

Servis/gün  0.20 0.07 

Sistolik kan basıncı                 -0.17 0.07 

Diastolik kan basıncı 0.22 0.02 

Nabız  0.28 0.004 

Beyaz küre 0.21 0.03 

Hemoglobin                -0.03 0.98 

Platelet                -0.06 0.56 

Nötrofil 0.31 0.001 

Lenfosit                -0.059 0.54 

MCV 0.19 0.05 

RDW 0.12 0.22 

Glikoz  0.07 0.44 

Üre 0.66 0.001 

Kreatinin  0.54 0.001 

ALT 0.14 0.13 

AST 0.22 0.03 

Sodyum                 -0.01 0.87 

Potasyum  0.03 0.83 

Kolesterol                 -0.33 0.007 

HDL                -0.19 0.12 

Trigliserid 0.07 0.56 

LDL                -0.31 0.02 

Vitamin B12 0.19 0.18 

Folik asit 0.003 0.98 

TSH 0.007 0.57 

NIHSS 0.154 0.09 
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4.TARTIġMA 

 

Bu çalıĢmada iskemik veya hemorajik inme sepmtomları ile acil servise 

baĢvuran ve akut inme tanısı alan hastaların serum h-FABP düzeyleri sağlıklı kontrol 

grubuna göre anlamlı Ģekilde yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca hem iskemik hem de 

hemorajik inmesi olan hastalarda hesaplanan inme volümleri ile serum h-FABP 

düzeylerinin pozitif korelayon gösterdiği saptanmıĢtır. Bunlara ek olarak hastanede 

takip sırasında ölen hastaların h-FABP düzeyleri ve inme volümleri de sağ olarak 

taburcu edilen hastalarınkinden anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. Bu bulgular akut 

inme hastalarında acil servise kabul sırasında bakılan h-FABH düzeylerinin hem akut 

dönemde tanıyı destekleyici önemli bir belirteç olabileceğini hem de inme hastalarının 

takibi sırasında yüksek mortalite ve kötü prognoz için belirteç olarak kullanılabileceğini 

göstermiĢtir. Takip sırasında ölen hastalarda NIHSS ile h-FABP düzeylerinin taburcu 

edilen hastalara göre anlamlı yüksek bulunması da bu sonucu desteklemektedir. 

Sonuçlarımız bu konuda yapılan önceki çalıĢmalarla uyumlu görülmektedir. 

 

Ġnmede mortalite ve morbiditenin yüksek olması nedeniyle uzun dönem klinik 

sonuçların erken tahmini önemlidir. Ġskemik inmede etkili tek tedavi intravenöz doku 

plazminojen aktivatörü (t-PA) olduğu halde hastaların %15‘inden azı trombolitik tedavi 

için uygundur. Trombolitik tedavinin endike olmadığı hastalarda ise sekonder nörolojik 

hasarı azaltmak için tedaviye erken baĢlanması iyi sonuçlar vermektedir. Uzun dönem 

inme sonuçlarıyla iliĢkili nöranal hasarın belirlenmesinde beyin görüntülemesi güçlü bir 

tanısal araçtır. Ancak beyin görüntülemenin bütün merkezlerde yaygın kullanılabilirliği 

ve maliyeti açısından bazı sınırlılıkları vardır. Ġskemik inmede kan biyolojik 

belirteçlerinin tanı için tamamlayıcı bir araç olarak, prognoz tahmininde ve yeni 

tedavilerin izleminde kullanılabileceği bildirilmektedir (98-100). Önceki çalıĢmalarda 

erken inme rekürensi ve uzun dönem klinik sonuçlarda nöranal hasar, astroglial hasar, 

inflamatuar medyatörler ve/veya trombotik/hemostatik proteinlerin önemli belirteçler 

olduğu gösterilmiĢtir (101,102).  
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Ġnme prognozunda ideal biyolojik belirteçler için önerilen kriterler:  

o Klinik değiĢkenlere göre düzeltme yapıldıktan sonra klinik sonuçlarla 

istatistiksel olarak bağımsız bir iliĢki içinde olmalı, 

o Uygulanan klinik modelin ayırt etme özelliğini geliĢtirmeli, 

o Ġnme sonuçlarını tahmin etmede, klinik olarak iliĢkili eĢikler etrafında kötü 

sonuçlar için hastaları düĢük veya yüksek riskli olarak sınıflandırabilmelidir 

(103).  

 

Bugüne kadar birçoğu incelenmiĢ olmasına rağmen inme sonuçlarının tahmin 

edilmesinde klinik olarak kullanıĢlı olduğu gösterilebilen bir belirteç bulunamamıĢtır. 

Bunun muhtemel nedeni değiĢik zamanlarda örnek alınarak yapılmıĢ olan vaka-kontrol 

çalıĢmalarında tek bir kan belirtecinin incelenmesidir. Çok sayıda belirtecin incelendiği 

çalıĢmalarda inme tanısı veya prognozunda tek bir belirtecin sınırlılığı ortadan 

kaldırılmaya çalıĢılmıĢtır. Yüksek CRP, fibrinojen ve/veya D-dimer düzeylerinin kötü 

klinik sonuçlar ve ölümle iliĢkili olduğu bulunmuĢtur.   

 

 Ġnmeden 6 saat sonra plazma h-FABP seviyelerinin erken nörolojik Ģiddet (10. 

gündeki NIHSS skoru) ve uzun dönem sonuçlarla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Serum 

h-FABP ve inme sonuçları arasındaki iliĢkinin kesin mekanizması net olarak 

bilinmemektedir. Muhtemel açıklamalardan birisi h-FABP‘nin serebral iskemi 

sonrasında beyinden salınmasıdır. Proteomik analizlerde (proteinlerin ayırımı ve sonra 

bu proteinlerin tanımlanması) serebrospinal sıvıdaki h-FABP seviyelerinin ölen inme 

hastalarında arttığı görülmüĢtür. Biz de çalıĢmamızda infarkt volümü ve h-FBAP 

arasında anlamlı bir korelasyon saptadık. Ayrıca kan h-FBAP seviyelerindeki artıĢ kötü 

prognozu yansıtan nöronal hasarla iliĢkili akut kardiyovasküler disfonksiyonu da 

yansıtıyor olabilir (105). Biz kan h-FBAP seviyelerindeki artıĢın kaynağının 

belirlenmesini ayrı bir çalıĢma konusu olarak öneriyoruz. 

 

Wunderlich MT ve ark. 2005 yılında yaptıkları bir çalıĢmada akut iskemik 

inmede b-FABP ve h-FBAP‘ın beyin ve kalp alt tiplerini analiz etmiĢler ve bunların 

beyin hasarındaki nörobiyokimyasal belirteç olarak değerini incelemiĢlerdir. Bu 

çalıĢmada iskemik inme nedeni ile hastaneye ilk 6 saat içinde gelen 42 hastadan 12., 

18., 24., 48., 72., 96. ve 120. saatlerde venöz kan alınmıĢ, görüntülemelerdeki lezyon 

topografileri değerlendirilerek infarkt volümleri hesaplanmıĢtır. NIHSS, nörolojik 
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defisitler, modifiye Rankin skalası ile inmeden 3 ay sonraki fonksiyonel sonuçlar 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada inme sonrasında h-FABP ve b-FABP değerlerinin 2.-3. 

saatte pik yaptığı ve son ölçüm olan 120. saate kadar yüksek seviyede kaldıkları 

görülmüĢtür. B-FABP‘nin tersine erken dönemde h-FABP seviyeleri nörolojik defisitler 

ve fonksiyonel sonuçlarla iliĢkili bulunmuĢtur. Ayrıca yüksek h-FABP seviyelerinin 

BT‘de görülen büyük enfarkt alanları ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur. Bu çalıĢma akut 

iskemik inme sonrasında serum b-FABP ve h-FABP‘nin erken dönemde yükseldiğini 

gösteren ilk literatür çalıĢmasıdır. Ayrıca bu çalıĢmanın sonucunda özellikle h-

FABP‘nin inmenin klinik Ģiddeti ve beyin hasarı için erken dönem belirteç olabileceği 

ileri sürülmüĢtür (93). 

 

ÇalıĢmamızda da yukarıdaki çalıĢmaya benzer sonuçlar bulunmuĢtur. Biz 

iskemik ve hemorajik inmeli hastaların h-FABP düzeyleri ile enfarkt veya hemoraji 

volümleri arasında pozitif  korelasyon saptadık. ÇalıĢmamızın yukarıdaki çalıĢmadan en 

önemli farkı h-FABP düzeylerinin seri ölçümlerinin yapılmamıĢ olmasıdır.  

 

Herrisson ve ark. 41 hastada  (31 iskemik inme, 10 intraserebral inme) inmeden 

sonra 4,5 saat içinde topladıkları serum örneklerinde iskemik modifiye albümin (IMA) 

ve h-FABP seviyelerini değerlendirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada iskemik ve hemorajik inme 

hasta grupları arasında baĢlangıç IMA ve h-FABP seviyeleri açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır. Yine hastaların kabulünde biyomarker seviyeleri ile NIHSS veya inme 

volümü arasında korelasyon bulunamamıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda IMA ve h-FABP 

seviyelerinin akut inmede prognostik bir belirteç olmadığı sonucuna varılmıĢtır (106). 

Bizim çalıĢmamızda hem iskemik ve hem de hemorajik inme hastalarında kontrol 

grubuna göre h-FABP seviyeleri yüksek bulundu. Ancak inme tipinin saptanmasında h-

FABP seviyelerinin belirleyici olmadığı görüldü. Sonuçlarımız bu açıdan yukarıdaki 

çalıĢmayı desteklemektedir. 

 

An SA ve ark. multiple kan belirteçlerinin kombinasyonu ile iskemik inme 

klinik tanı yeteneğinin arttırabileceğini önermiĢtir. Ġnmenin ortaya çıkmasından sonra 6-

24 saat içinde nöranal belirteç (NSE; nöron spesifik enolaz, VSNL-1; visinin benzeri 

protein-1, h-FABP ve Ngb; nöroglobin), astrogliyal belirteç (S100 ve GFAP; glial 

fibriler asidik protein), inflamatuar belirteç (IL-6; interleukin-6 ve TNF-alfa; tümör 

nekrozis faktör alfa), kan beyin bariyer belirteçi (MMP-9; matriks metallopeptidaz-9) ve 
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hemostatik belirteçlerinin (PAI-1; plazminojen aktivatör inhibitör-1) kan seviyelerini 

ölçmüĢlerdir. Tek değiĢkenli analizlerde IL-6, S100B, MMP-9, h-FBAP ve PAI-1 

seviyelerinde akut yükselme olmasına rağmen çok değiĢkenli analizlerde sadece IL-6, 

S100B ve MMP-9 iskemik inme ile iliĢkili bulunmuĢtur (107).  

 

Son dönemde Xiong ve ark. hemorajiyi iskemik inmeden ayırmak için glial 

fibriler asidik proteininin (GFAP) kullanılabilirliğini araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmada 

semptomların ortaya çıkmasından sonraki 2-6 saat içinde baĢvuran inmeli hastaların 

serum GFAP düzeyleri ölçülmüĢtür. ÇalıĢmaya 43 intraserebral hemoraji, 65 iskemik 

inme hastası dahil edilmiĢtir. Ġntraserebral kanama grubundaki GFAP düzeyi iskemik 

inme grubundan anlamlı derecede daha yüksek bulunmuĢtur. Ġntraserebral kanama 

grubunda GFAP ile NIHSS ve hemoraji volümü arasında anlamlı bir korelasyon 

bulunurken, iskemik inme grubunda böyle bir iliĢki bulunmamıĢtır. ÇalıĢmanın 

sonucunda GFAP testinin kısa dönem fonksiyonel sonuçların tahmininde ve iskemik 

inmenin intraserebral kanamdan ayrılmasında umut veren bir test olduğu sonucuna 

varılmıĢtır (108). ÇalıĢmamız bu çalıĢmaya benzemekle birlikte, bizim çalıĢmamızda 

sonuç olarak iskemik ve hemorajik inme grupları arasında h-FABP düzeyleri, NIHSS 

skorları ve inme volümleri bakımından farklılık bulunmamıĢtır. Bu nedenle h-FABP 

düzeylerinin iskemik ve hemorajik inmenin prognozu açısından değerli, ancak bu iki 

grubun ayırımı için yeterli bir belirteç olmadığını düĢünerek, çalıĢmamıza GFAP‘ın da 

dahil edilerek yeni bir çalıĢma planlanmasını öneriyoruz.  

 

Wunderlich ve ark. h-FABP‘ın beyin hasarını gösteren hızlı bir belirteç 

olduğunu; özellikle iskemik inmenin klinik ağırlığı belirleyebileceğini ve inmenin 

baĢlangıcından itibaren ilk 3 saat içinde en yüksek değerlere ulaĢtığını bildirmiĢlerdir 

(93). Pelsers ve ark. hafif travmatik beyin hasarı olan 130 hastada ve bilateral 

elektrokonvülsiyon yapılan 14 hastada serum h-FABP ve b-FABP seviyeleri ile S100B 

ve nöron spesifik enolaz düzeylerini ölçmüĢler ve hafif beyin hasarı olan hastaların 

%70‘inde h-FABP düzeylerinde, %68‘inde de b-FABP düzeylerinde artıĢ 

saptamıĢlardır. Buna karĢılık S100B düzeyleri hastaların %45‘inde, nöron spesifik 

enolaz düzeyi ise hastaların %51‘inde artıĢ göstermiĢtir. Bu çalıĢmanın sonucunda hafif 

travmatik beyin hasarı olan hastalarda ve bilateral elektrokonvülsiyon yapılan hastalarda 

serum h-FABP ve b-FABP‘ın hafif beyin hasarını göstermede S100B ve nöron spesifik 

enolaz‘a göre daha sensitif olduğu belirtilmiĢtir (94). Bizim çalıĢmamızı destekler 
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Ģekilde; Zanier ve ark. 2008 subaraknoid kanamadan sonra serebrospinal sıvıda h-FABP 

düzeylerinin anlamlı Ģekilde yükseldiğini bildirmiĢlerdir (95). Zimmerman-Ivol ve ark. 

iskemik ve hemorajik inmelerden sonra serum h-FABP düzeylerinin anlamlı Ģekilde 

yükseldiğini bildirmiĢlerdir (96). Yılman ve ark. acil serviste SAK tanısı alan 46 hasta 

ve kontrol grubunu oluĢturmak üzere 20 sağlıklı eriĢkin ile yaptıkları çalıĢmada 

hastaların serum h-FABP düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

olduğunu bildirmiĢlerdir (97).  

 

Spontan intraserebral kanama (ĠSK) inmenin en tahrip edici formu olarak kabul 

edilmektedir (109). Buna rağmen kabul edilmiĢ etkili bir tedavisi yoktur. Bunun 

muhtemel nedenlerinden biri erken dönemde bozulmayı hangi faktörlerin etkilediğinin 

tam olarak bilinmemesi ve bu nedenle klinik çalıĢmalardaki önemli faktörlerin 

kontrolünün ve uygun hasar mekanizmalarının hedeflenememesidir (110). ĠSK sonrası 

erken nörolojik bozulma ile iliĢkili faktörlerin tanımlanması ve kötü prognozla iliĢkili 

belirteç düzeyleri prognozun belirlenmesinde önemlidir. Ġntraserebral kanama volümü 

ile prognoz arasında önemli bir iliĢki olduğu bilinmektedir. Son dönemde yapılan bir 

çalıĢmada hastaların hastaneye kabulündeki hemoraji volümünde 1 mm‘lik artıĢın 

nörolojik bozulma riskinde %37 artıĢa neden olduğu bildirilmiĢtir (111).  

 

Birçok çalıĢmada akut dönemde hematomun bir süre için büyümeye devam 

ettiği gösterilmiĢtir. Bu nedenle akut dönemdeki hematom büyümesinin nörolojik 

fonksiyonlardaki bozulma için en önemli klinik risk faktörü olduğu yaygın bir Ģekilde 

kabul görmüĢtür. Buna rağmen bazı yazarlar hastaneye kabul sırasındaki ĠSK hasar 

büyüklüğünün klinik sonuçlar açısından ĠSK progresinden daha çok belirleyici 

olduğunu ifade etmektedir. Ġnme sonrası ĠSK‘nin ilerleme gösterdiği ve bu ilerlemenin 

beyin dokusunda hasara ve daha büyük hematomlara yol açtığı söylenebilir (112,113). 

Biz de çalıĢmamızda hemorajik inmesi olan hastaların inme volümleri ile h-FABP 

düzeyleri arasında pozitif  korelasyon saptadık. Ayrıca bu grup hastalardan ölenler ile 

sağ kalanların serum h-FABP düzeyleri arasında anlamlı farklılık vardı. Bu nedenle h-

FABP‘ın prognozu belirlede yardımcı bir belirteç olabileceğini söyleyebiliriz. 

 

Rosenberg ve ark. yaptıkları prospektif bir çalıĢmada, hastanede yatıĢının 8. 

gününde NIHSS skoru en az 8 olan 66 hastada BT ile infarkt volümünü 

hesaplamıĢlardır ve bunun 3. aydaki hastaların klinik sonuçları üzerine etkilerini 
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araĢtırmıĢlardır. Bizim bulgularımızı destekler Ģekilde; bu çalıĢmada da infarkt volümü 

daha büyük olan hastalarda ölüm oranının daha yüksek olduğu ve bu iliĢkinin yaĢ ve 

yaĢam desteği sağlanıp sağlanmamasından bağımsız olduğu bildirilmiĢtir (114). Kasım 

ve ark.‘nın 127 hastada yaptıkları retrospektif bir çalıĢmada ise NIHSS skoru ile birlikte 

infarkt volumünün de dahil olduğu bazı BT parametrelerinin birlikte kullanımının 

prognozu belirlemede tek baĢına NIHSS skoruna göre daha üstün olduğunu 

bildirmiĢlerdir (115). Jordan ve ark. akut intrakranial kanaması olan 30 çocuk üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada, artmıĢ kanama volümü 30 günlük takipte kötü prognoz ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (116). Son dönemde yayınlanan bir derlemede de intrakranial kanaması 

olan hastalarda en önemli prognostik faktörler; bilinç bulanıklığının düzeyi, lokasyon, 

volüm ve kanamanın ventriküllere uzanımı olarak bildirilmiĢtir (117).   

 

H-FABP düzeylerinin prognoz üzerine etkisi ile ilgili olarak son dönemde Park 

ve ark.  tarafından yapılan bir çalıĢmada 111 akut iskemik inme hastası ve 127 kontrol 

vakası dahil edilmiĢ ve vakaların h-FABP ve S100B düzeyleri inmenin ilk 24 saat 

içinde ölçülmüĢ ve her iki belirteç de kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca 

bu belirteçler baĢlangıç NIHSS skoru ile korele bulunmuĢ ve kötü prognozlu hastalarda 

bu belirteçlerin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (118).  

 

ÇalıĢmadaki amaçlarımızdan birisi de hemorajik ve iskemik inmenin akut 

döneminde acil servise kabul edilen hastalarda, serum h-FABP düzeylerinin hemorajik 

inmede mi yoksa iskemik inmede mi daha önemli bir prognostik belirteç olup 

olmadığını incelemekti. Elde ettiğimiz bulgulara göre hem iskemik hem de hemorajik 

inme nedeni ile hastanede yattığı süre içerisinde ölen hastaların acil servise kabuldeki h-

FABP düzeyleri yüksekti. Bu bulgu akut inmeli hastalarda ister hemorajik ister iskemik 

olsun h-FABP düzeylerinin kötü prognoz göstergesi olarak kullanılabileceğini 

göstermiĢtir. ÇalıĢmamızda uzun dönem prognostik değerlendirme ve takip 

yapılmamıĢtır. Ancak hastanede takip sırasında hastane mortalitesi yönünden hastalar 

takip edilmiĢlerdir. Bu bulgulara göre h-FABP düzeyleri tüm inmeli hastalarda özellikle 

kısa dönem prognoz değerlendirilmesi için önemli olabilir. Ġnmeli hastalarda h-FABP 

düzeylerinin prognoz değerlendirilmesinde kullanılabilirliğini araĢtıran diğer çalıĢmalar 

da bu görüĢü destekler yöndedir. Yüksek serum h-FABP düzeyleri, beyin hasarının 

derecesini gösteren önemli bir belirteç olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bu nedenle sadece 
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inmelerde değil kafa travması ve nöronal hasara yol açan diğer beyin hastalıklarında da 

prognoz değerlendirmede kullanılabilecek bir belirteç olabilir. 

 

Bu çalıĢmanın bazı sınırlılıkları vardı. ÇalıĢmada h-FABP düzeylerinin seri 

ölçümleri yapılmadı. H-FABP düzeyleri beyinde geliĢen patolojik olay sonrası 3. saatte 

kanda pik yaptığı halde, biz klinik belirtiler baĢladıktan sonraki ilk 24 saat içinde acil 

servise kabul edilen hastaları çalıĢmamıza dahil ettik. Bu durum sonuçlarımızı etkilemiĢ 

olabilir.  Ayrıca hastalar sadece hastanede yattıkları süre içerisinde mortalite ve prognoz 

yönünden takip edildiler. Hastaların hastaneden taburcu olduktan sonraki uzun dönem 

sağ kalım yönünden ve uzun dönem sekel yönünden takipleri yapılamadı. ÇalıĢmamızın 

örneklem sayısı azdı.  
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5-  SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 

Elde ettiğimiz bulgular ıĢığında; akut inme semptomları ile acil servise baĢvuran 

hastalarda serum h-FABP düzeyleri iskemik ve hemorajik inme tanısını desteklemek 

için kullanılabilecek bir belirteç olabilir. H-FABP düzeyleri Ġskemik ve hemorajik 

inmenin erken ayırıcı tanısınıda yol gösterici değildir. Serum h-FABP düzeyleri hem 

iskemik hem de hemorajik inmenin erken döneminde beyin hasarının bir sonucu olarak 

yükselmektedir. Akut inmeli hastalarda ilk 24 saat içerisinde bakılan yüksek serum h-

FABP düzeyleri yüksek hastane mortalitesini gösteren önemli bir belirteçtir.  

 

Pratikte acil servise kabul edilen akut inmeli hastalarda h-FABP düzeyi yüksek 

bulunursa, bu hastalar yoğun bakımda yakın takip ve tedavilerinin yapılması gerekliliği 

açısından değerlendirilmelidir. Serum h-FABP düzeyleri ile birlikte NIHSS gibi bazı 

klinik değerlendirme parametreleri kısa dönem prognostik değerlendirmede önemli 

yönlendirici araçlardır. H-FABP düzeylerinin inmenin prognozunu değerlendirmedeki 

yeri konusunda daha net bilgiler elde edebilmek için, fonksiyonel sekelleri de 

saptayabilecek daha uzun takip süresi ve daha büyük hasta grupları ile yapılacak 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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Amaç: Ġnme ile baĢvuran hastalarda tanıda, prognozun belirlenmesinde ya da tedavinin 

monitörize edilmesinde kullanılabilecek belirteçlere ihtiyaç vardır. Kalp tipi yağ asidi bağlayıcı protein 

(Heart-type fatty acid binding protein (h-FABP)) küçük bir sitoplazmik proteindir ve yağ asidi 

metabolizmasında yağ asidlerinin oksidasyonunda rol alır. Özellikle iskemik inmede serum h-FABP 

düzeylerinin bir belirteç olarak kullanımı ile ilgili son dönemde çalıĢmalar yapılmaktadır. Bu çalıĢmanın 

amacı acil servise inme ile baĢvuran hastalarda prospektif olarak ölçülen serum h-FABP düzeylerinin 

nörolojik skorlama sistemleri ve inme volümleri ile iliĢkisinin belirlenmesidir.  

 

Gereç ve Yöntem: Bu çalıĢmaya Ekim 2014 - ġubat 2015 tarihleri arasında Selçuk Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Servisine semptomların baĢlangıcından itibaren ilk 24 saat içinde baĢvuran 

ve inme tanısı alan 105 hasta dahil edildi. Ayrıca, benzer yaĢ grubunda, bilinen baĢka ek hastalığı 

olmayan 60 kiĢi de kontrol grubu olarak alındı. Hastaların demografik özellikleri, Ģikayetleri, 

biyokimyasal değerleri ve h-FABP düzeyleri kaydedildi. Ayrıca tüm hastaların radyolojik 

görüntülerinden inme volümleri hesaplandı.  

 

Bulgular: Kontrol grubu ortalama h-FABP düzeyleri 2519.58±3423.67 ng/ml, hasta grubunda 

ise 5954.71±6108.92 ng/ml olarak saptandı ve her iki grup arasında anlamlı farklılık vardı (p=0.001). 

Ġskemik inmesi olan hastaların 17 tanesi,  hemorajik inmesi olanların ise 6 tanesi öldü. Ġskemik inmesi 

olan hasta grubunda ölen hastaların ortalama h-FABP düzeyleri sağ kalan hastaların h-FABP düzeyleri ile 

karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 9702.64±8196,67 ve 5038.97±4733.16 ng/ml) anlamlı bir farklılık saptandı 

(p=0.03). Hemorajik inmesi olan hasta grubunda ölen hastaların ortalama h-FABP düzeyleri sağ kalan 

hastalarınki ile karĢılaĢtırıldığında (sırasıyla 10178.63±9009.86 ng/ml ve 4721.43±4079.80 ng/ml) yine 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı (p=0.01). Hemorajik inmesi olan hastaların beyin 

tomografisindeki ortalama inme volümleri 39.78±57.69 iken iskemik inmesi olan hastaların MR‘deki 

ortalama stroke volümü 49.63±73.69 olarak belirlendi (p=0.52). Hem hemorajik hem de iskemik inmesi 

olan hastaların inme volümleri ile h-FABP düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı bir korelasyon saptandı 

(sırasıyla p=0.027, t=0.51 ve p=0.008, t=0.27). 

 

Sonuç: Akut inme semptomları ile acil servise ilk 24 saat içinde baĢvuran hastalarda yüksek 

serum h-FABP düzeyleri iskemik ve hemorajik inme tanısını destekleyen, ayrıca yatıĢ yapılarak takip 

edilen bu hasta gruplarında hastane mortalitesini gösteren önemli bir belirteç olabilir.  

 

 
Anahtar Sözcükler: Ġskemik  inme; Hemorajik inme; h-FABP; prognoz  
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SUMMARY 

 

Comparison of heart type fatty acid binding protein (h-FABP) levels with 

neurologic scoring systems and tissue stroke volumes among patients diagnosed 

with acute stroke 

 

 
Aim: New markers are required in diagnosis, evaluation of prognosis and monitorization of 

treatment among stroke patients. Heart-type fatty acid binding protein (h-FABP) is a small cytoplasmic 

protein that plays a role in fatty acid oxidation. There are some studies reporting that h-FABP levels may 

be used as a biomarker in especially ischemic stroke. The aim of this study was to determine the 

association of h-FABP levels with neurologic scoring systems and stroke volumes among stroke patients 

 

Material and Method: Totally 105 patients, admitted to the Selçuk University Medical School 

Hospital, Emergency Medicine Department with the stroke complaints for less than 24 hours and 

diagnosed with stroke were included in this study. Moreover, 60 age and gender matched healthy cases 

were also included as control group. Demographic data, complaints, biochemical values and h-FABP 

levels of all patients are recorded; radiologically stroke volumes are computed for all patients.  

 

Results: The mean h-FABP levels of patients and control cases were 5954.71 ± 6108.92 ng/ml 

and 2519.58± 3423.67 ng/ml, respectively and the difference was statistically significant (p=0.001). 

Seventeen of cases with ischemic stroke and 6 of hemorrhagic stroke cases were expired. In comparison 

of mean h-FABP levels of living and expired ischemic stroke cases (respectively, 9702,64 ± 8196,67  and 

5038,97 ± 4733,16 ng/ml; p= 0.03) the difference was statistically significant. Similarly, in comparison of 

mean h-FABP levels of living and expired hemorrhagic stroke cases (respectively10178,63 ± 9009,86 

ng/ml and 4721,43 ± 4079,80 ng/ml; p=0.01) the difference was statistically significant. The mean stroke 

volume of patients with hemorrhagic stroke in computed tomography was 39.78 ± 57.69 and the mean 

stroke volume of patients with ischemic stroke in magnetic resonance was 49.63 ± 73.69 (p:0.52). There 

was a statistically significant correlation between stroke volume and h-FABP levels of both hemorrhagic 

and ischemic stroke patients (respectively, (p:0.027, t:0.51) and (p:0.008, t:0.27)). 

 

 

Conclusion: High serum h-FABP levels may be used as a marker supporting the diagnosis of 

hemorrhagic and ischemic stroke in patients admitted to the emergency department with stroke 

complaints in first 24 hours ofcomplaints. Moreover,  it may be an important  marker showing in-hospital 

mortality among hospitalized patients with acute stroke.   

 

Key words: Ischemic stroke; Hemorrhagic stroke; h-FABP; prognosis 
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