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ÖZET 

Amaç: Bu tez çalışması ile hastanemiz Acil Servisinde akut iskemik inme tanısı alıp 

trombolitik verilen ve trombolitik verilmeyen hastaların analizi amaçlanmaktadır. 

Ayrıca çalışmamızda hastanemizde uygulanan trombolitik tedavi sonrası hastaların 

bu tedaviden ne kadar yararlandığını tespit etmeyi amaçladık. 

Giriş: Akut iskemik inme geçiren, ilk 4,5 saat içinde hastaneye başvuran uygun 

hastalarda intravenoz trombolitik tedavisi etkin ve hayat kurtarıcı bir yöntemdir. 

İnme bir halk sağlığı sorunudur ve bu nedenle halkın inme konusunda 

bilgilendirilmesi ile trombolitik tedavi şansı sağlanabilir ve bağımsız olarak yaşamını 

sürdüren hasta sayısı arttırılabilir. 

Gereç ve Yöntemler: Bu tez çalışması Mart 2018-Haziran 2021 tarihleri arasında 

Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisinde 

akut iskemik inme tanısı alan, bilgisayarlı beyin tomografisi görüntülerinde kanama 

saptanmayan toplam 108 hasta alındı. Trombolitik tedavi verilen 55 hastanın yatış 

esnasındaki verileri ve hastane kayıtları geriye dönük olarak tarandı. Hemen hemen 

aynı zaman aralığında hastanemize başvuran ve akut iskemik inme tanısı alan ancak 

intravenöz trombolitik tedavi verilmeyen veya girişimsel tedaviler uygulanmayan 53 

hastanın da hastane kayıtları geriye dönük olarak tarandı. Hastaların inme şiddetini 

gösteren NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) skorunun ve engellilik 

düzeyini gösteren modifiye rankin skorunun üç ay sonundaki değerleri çalışmanın 

sonlanım noktası olarak belirlendi. 

Bulgular: Çalışmaya 108 kişi dâhil edildi. Hastaların 55’ine (%50,9) trombolitik 

tedavi verilmişti. Trombolitik tedavi verilen 55 hastanın ortalama sistolik kan basıncı 

(SKB) 141 ± 24, ortalama diyastolik kan basıncı (DKB) 85±10, ortalama kan şekeri 

146,58 mg/dl, NIHSS değerleri 11,78 ± 5 (min 3, max:22) idi. Hastaların manyetik 

rezonans görüntüleri incelendiğinde en fazla %90,9 oranında anterir sirkülasyon 

sulama alanında enfarkt gelişmişti. Çalışmaya alınan hastaların belirtiler başladıktan 

sonra hastaneye geliş süresi ortalama 108±53 dakika idi. Hastaların hastaneye gelişi 

ile trombolitik uygulaması arasındaki geçen süre 42±25 dakika olup semptomların 

başlangıcı ile trombolitik uygulama için geçen süre 150±49 dakika bulundu.  

Tartışma: Sonuç olarak çalışmamız trombolitik tedavinin iskemik inme erken 

dönem tedavisinde etkili olduğunu ve nöroloji kliniğimizde de hastaların bu 
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tedaviden yararlandığını göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: İnme, trombolitik tedavi, maluliyet. 
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SUMMARY 

Objective: This thesis research aimed to analyze patients diagnosed with acute 

ischemic stroke in the Emergency Department of our hospital. These patients were 

divided into two groups in the present study: patients administered thrombolytics and 

those who were not. In addition, in our study, we aimed to determine how much the 

patients benefited from this treatment after the thrombolytic treatment applied in our 

hospital. 

Introduction: Intravenous thrombolytic therapy is an effective and life-saving method in 

acute ischemic stroke patients admitted to hospital within the first 4.5 hours. Stroke is a 

public health problem. Thus, by informing the public about stroke, the chance of 

thrombolytic treatment can be provided, and the number of patients living independently can 

be increased. 

Material and Methods: In this study, 108 patients diagnosed with acute ischemic 

stroke in the Emergency Department of Adıyaman University Faculty of Medicine 

Training and Research Hospital between March 2018 and June 2021, and in whom 

no bleeding was revealed in computed tomography images, were included. 

Hospitalization and outpatient clinic records of 55 patients who were administered 

with thrombolytic therapy were reviewed retrospectively. Hospital records of 53 

patients diagnosed with acute ischemic stroke after admission to the hospital but 

were not administered intravenous thrombolytic therapy or endovascular therapy 

between roughly the same dates were reviewed retrospectively. The primary 

endpoint of this study was specified as the National Institutes of Health Stroke Scale 

(NIHSS) score, which indicates the severity of the stroke, and the Modified Rankin 

Scale score, which indicates the level of disability, were determined as the endpoint 

of the study at the end of three months. 

Results: In this study, 108 people were included. Thrombolytic therapy was 

administered to 55 of the patients (50.9%). In 55 patients who received thrombolytic 

therapy, mean systolic blood pressure (SBP) was 141 ± 24, and mean diastolic blood 

pressure (DBP) was 85±10, while mean blood glucose was 146.58 mg/dl, and NIHSS 

values were 11.78 ± 5 (min. 3, max:22). When the magnetic resonance images of the 

patients were evaluated, 90.9% of the patients had infarcts in the anterior circulation 

watershed area. The mean time to hospital admission of the patients included in the 
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present study upon the onset of symptoms was 108±53 minutes. The time passed 

between the arrival of the patients to the hospital and the thrombolytic administration 

was 42±25 minutes, and the time between the onset of symptoms and the 

thrombolytic administration was 150±49 minutes.  

Discussion: In conclusion, our study shows that thrombolytic therapy is effective in 

the early treatment of ischemic stroke and patients in our neurology clinic also 

benefit from this treatment. 

Keywords: Stroke, thrombolytic therapy, disability. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) beyin damar hastalığı olarak belirtilen inmeyi 

ani gelişen, damarsal kaynaklı 24 saatten uzun süren, tekrarlayabilen ve nörolojik 

defisit oluşturan bir klinik durum olarak tarifler. Prevelansı 6/1000’dir. Tüm beyin 

damar hastalıklarının %85’ini iskemik inme, geriye kalan %15’ini ise hemorajik 

inme oluşturur (1,2). İnme, toplumdaki en sık mortalite ve morbiditeye neden olan 

nörolojik hastalıkların başında yer alır, kalp ve kanser hastalıklarından sonra dünyada 

en sık ölüme neden olan hastalık inmedir (3, 4). Özellikle son yıllarda gelir düzeyi 

yüksek olan ülkelerde inme insidansında %42’lik bir azalma olmasına rağmen gelir 

düzeyi düşük olan ülkelerde bu oranın %100 arttığı görülmektedir. İnme ciddi 

fiziksel, sosyal, psikolojik ve ekonomik kayıplara yol açmaktadır. Son yıllarda akut 

iskemik inme için etkin ve güvenilir tedavilerin yaygın olarak kullanıma girdiği 

bilinmektedir (5). Ülkemizdeki kalp damar hastalıklarından sonra en sık ikinci ölüm 

nedeni inme olup ölüm oranı %15 olarak belirtilmektedir. Maluliyete neden olan ilk 

on hastalık içinde ise %5,9 oranı ile üçüncü sırada olduğu belirtilmektedir (1). İnme 

geçiren hastaların uzun dönem takiplerinde %15’lik kısmı kendi bakımları için başka 

birilerine muhtaç iken, %30’luk bir kısmı günlük yaşam aktivitelerinde birilerinin 

yardımına gerek duymakta ve %60’lık kısmı ise günlük sosyal faaliyetlerinde de 

zorluk yaşamaktadır (6). Bundan dolayı inmenin hem hasta ve yakınları için hem de 

ülke için ekonomik yükü çok ağırdır. Maluliyeti uzun süren ve yüksek oranda 

ölümlere neden olan bu hastalığın risk faktörlerinin bilinmesi ve kontrol altına 

alınması önem arzetmektedir. 

İnmenin cinsiyet, yaş, ırk, genetik faktörler, ailede serebrovasküler hastalık 

(SVH) öyküsü gibi değiştirilemeyen risk faktörleri ve hipertansiyon (HT), diyabetes 

mellitus (DM), dislipidemi, atriyal fibrilasyon (AF), diğer kalp hastalıkları, 

asemptomatik karotis stenozu, orak hücreli anemi, postmenopozal hormon tedavisi, 

oral kontraseptif kullanımı, beslenme alışkanlıkları, sigara ve alkol gibi 

değiştirilebilir risk faktörleri şeklinde sınıflandırılır. Yaş ile beraber etiyolojik 

faktörler değişkenlik gösterir (7). 

Son yıllarda COVID-19 geçiren hastalarda nörolojik tutulum enflamasyona 
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olan yanıtın daha fazla olduğu, lenfosit sayısının azaldığı ve C-reaktif protein (CRP) 

düzeylerinin belirgin derecede yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca inmenin ağır 

seyrettiği hastalarda D-dimer düzeyleri de belirgin derecede yüksek bulunmuştur. Bu 

durumun COVID-19’lu hastalarda SVH görülme sıklığındaki artıştan sorumlu 

olabileceği düşünülmektedir (8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İNME 

2.1.1. İnme’nin Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre inme; hızlı gelişen, serebral 

işlevlerin fokal veya global bozukluğuna bağlı klinik bulgular olup, bu bulguların 24 

saat veya daha uzun sürmesi veya ölümle sonuçlanmasıdır. Yapılan tanımlamaya 

göre vasküler sebeplerden başka bir neden ortaya koyulmaması gerkmektedir. İnme 

klinik bir tanı olup radyolojik bulgulara dayalı değildir (9). Tanım olarak inme; 

serebral yapıyı besleyen vasküler tıkanıklık, öncelikli olarak serebral doku içine 

kanama ve subaraknoid alana olan kanamayı kapsar (10). Yirmidört saatten daha kısa 

süreli fokal nörolojik bulgu ve belirtiler olarak tanımlanan geçici iskemik ataklar 

(GİA), subdural kanama, epidural kanama, intoksikasyonlar ve travmaya bağlı bulgu 

ve belirtiler bu tanımın dışında tutulmaktadır (9). 

Önceki yıllarda yayınlanan kılavuzlarda GİA için hastalık belirtilerinin 24 

saatten kısa sürmesi, inme olarak tanımlanırken, son kılavuzlarda ise çok merkezli 

olarak yapılan birçok çalışmada GİA tanısı alanların %30-50’sinde çekilen difüzyon 

ağırlıklı magnetik rezonans görüntüleme (MRG) sonucunda serebral iskemik enfarkt 

tespit edilmiştir (11). Önceki yıllarda GİA için beyinde oluşan belli bir alana sınırlı 

bir durumun yanısıra retinal iskemi olarak tanımlandırılmıştır (12). Hastanın 24 

saatten kısa süren şikayetlerinin olması ve difüzyon ağırlıklı MRG’de damar 

tıkanıklığı tespit edilen hastalar GİA olarak tanımlanmaması önerilmektedir. Tanım 

olarak inmenin %80-85’i iskemik, %15-20’si ise hemorajik kökenlidir (13). 

2.1.2. İnme Epidemiyolojisi 

2010 yılından birkaç yıl öncesinde Amerika’da inme öyküsü olan 20 yaş ve 

üzeri hastaların sayısı 6,8 milyon olup, bu sayı süreç içinde hesaplanan inme 

prevalansı %2,8 olarak belirtilmiştir. Yapılan çalışmalarda 2006 ile 2010 yılları 

arasında inme prevalansında değişiklik olmadığı, kadın ve erkekte eşit oranda 

görüldüğü belirtilmiştir. American Hearth Association (AHA) tarafından yapılan bir 

çalışmaya göre 2030 yılında Amerika’da inme hasta sayısının 3,4 milyon olacağı 

öngörülmektedir. Bu da Amerika toplumunun %4’üne karşılık gelmektedir (14). İleri 
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yaşlarda inme geçiren hasta sayısında artış görülmekte olup 60 yaşın üzerinde inme 

sıklığı batı toplumunda 500-600/100000, Asya toplumunda ise 900/100000 şeklinde 

bildirilmektedir (15). Siyah ırk, ileri yaş ve düşük eğitim seviyesi olan toplumlarda 

inme prevalansının yüksek olduğu bildirilmektedir (15). 

2.1.3. İskemik İnmede Risk Faktörleri 

İnme tanı ve tedavisindeki gelişmelere rağmen SVH ikinci sırada görülen 

ölüm nedeni olarak vurgulanmaktadır. Ayrıca inme sonucu oluşan özürlülükten 

dolayı ekonomik zararlar yaşanmaktadır (16). İnme sonucu oluşan özürlülük ve ölüm 

oranlarının yüksek olmasının yanı sıra sosyoekonomik yönden istenmeyen sonuçlar 

doğurmasından dolayı inme üzerine yapılan çalışmalar önem arzetmektedir. 

Tablo 1.İnme Risk Faktörlerinin Sınıflandırması 

I. Değiştirilemeyen risk faktörleri  

1. Yaş 

2. Cinsiyet 

3. Irk 

4. Aile öyküsü/Genetik 

5. Ailede inme ya da geçici iskemik atak öyküsü 

II. Değiştirilebilen risk faktörleri  

A. Kesinleşmiş Faktörler 

1. Hipertansiyon 

2. Diyabetes mellitus, hiperinsülinemi ve glukoz intoleransı 

3. Kardiyovasküler hastalıklar 

4. Dislipidemi 

5. Sigara 

6. Asemptomatik karotis stenozu 

7. Atrial fibrilasyon 

8. Orak hücreli anemi 

9. Obezite 

10. Diyet ve beslenme alışkanlıkları 

11. Fiziksel inaktivite 

12. Postmenapozal hormon tedavisi 

B. Kesinleşmemiş faktörler  

1. Metabolik sendrom 

2. Alkol kullanımı 

3. Hiperhomosisteinemi 

4. İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

5. Hiperkoagülabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagulanı, faktör V Leiden mutasyonu, 

protrombin mutasyonu, protein C, protein S, antitrombin III eksikliği) 

6. Oral kontraseptif kullanımı 

7. İnflamasyon 

8. Enfeksiyon [Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegalovirüs (CMV), periodontal 

hastalıklar] 

9. Migren 

10. Yüksek Lipoprotein (Lp) a, yüksek Lp-(PLA2) 

11. Uykuda solunum bozuklukları 
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2.1.3.1. İnmede Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

İnmeye sebep olan tarafımızdan değiştirilemeyen risk faktörlerine 

baktığımızda, bu faktörlere sahip olan hastaların iskemik SVH geçirme riski çok 

yüksektir. Ayrıca bu hastalar için yapılacak tek şey bu risk faktörlerinden korunmak 

ve bu risk faktörlerine yönelik tedavi almaktır. 

a. Yaş: İnme riski yaş ile birlikte artış gösterir. Özellikle 55 yaş üstü olan kişilerde 

her dekadta inme geçirme riski 2 kat artış göstermektedir (7). 

b. Cinsiyet: Genelde inme kadın cinsiyette erkek cinsiyete oranla daha az olmakla 

birlikte 35-44 yaş aralığındaki ve 85 yaş üstü kadınlarda inme riski yüksek 

seyretmektedir. Gebelik ya da oral kontraseptif (OK) kullanım öyküsü inme riskinde 

artışa sebep olmaktadır (17). 

c. Irk: Afroamerikalılarda obez olma, tansiyon yüksekliği ve diyabet gibi hastalıklar 

daha sık gözlenir. Yukarıda sayılan risk faktörlerinin de etkisiyle siyah ırkta beyaz 

ırka göre inme riski daha yüksek seyretmektedir. Amerikada yaşayan Asya kökenli 

kişilerde de inme riski yüksek seyretmektedir. Bütün bunlar göz önüne alındığında 

sarı ve siyah ırktan olmak inme riskini arttırmaktadır (7). 

d. Aile öyküsü ve genetik: Ebeveylerde inme öyküsünün olması o kişinin inme 

geçirme riskini arttırmaktadır (7, 18). Yaşam biçimlerinin aynı olması, yiyecek 

tüketme kültürleri ve kişilere ait herediter özellikler gibi etmenler aile öyküsünü de 

risk faktörleri arasına sokmaktadır (19). İkiz kardeşler üzerine yapılan bilimsel 

çalışmada inmenin genetik riskinin olduğunu ortaya koymaktadır. Aynı çalışmada 

tek yumurta ikizlerinde çift yumurta ikizlerine oranla inme riski 5 kat daha fazladır 

(20). Hipertansiyonu olan Genç yaşlarında tansiyon yüksekliği olan,  iskemik inmeli 

hastalarda birinci derece akrabalarında iskemik inme hikâyesinin anlamlı tespit 

edildiği bir çalışmada; bu hastalarda genetik çalışmalara ihtiyaç olduğu 

önerilmektedir (19). Koagülasyon bozuklukları otozomal dominant olarak kalıtılan 

genetik hastalıklardandır. Lupus antikoagülanı ve antikardiyolipin antikorları 

yaklaşık %10 hastada ailesel özellik gösterebilir. Venöz tromboz riskini; faktör V 

Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve diğer faktör eksiklikleri gibi durumlar 



6 

arttırmaktadır (7, 21). Genetik üzerine yapılan çalışmalarda inme ile ilişkili şüphe 

oluşturacak durumlar tespit edilmiş olup, halen kesin bir genetik mutasyon tespit 

edilememiştir. Nadir görülen genetik hastalıklarda da inme olguları bildirilmiştir. Bu 

genetik hastalıklar arasında Serebral Subkortikal İnfarktlar ve Lökoensefalopati ile 

Birliktelik Gösteren Serebral Otozomal Dominant Arteriyopati (CADASIL), Fabry 

hastalığı, Marfan sendromu, Nörofibromatozis Tip 1 ve 2’de artmış inme riski vardır 

(7). Bu alanda yapılan çalışmalar sonucunda iskemik SVH’a neden olan bir sorumlu 

genin varlığı ya da yokluğu konusunda herhangi bir şey söylemeyeceği ve çevresel 

fisk faktörlerinin önemine değinilmiştir (17). 

2.1.3.2. İnme’de Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

2.1.3.2.1. Kesinleşmiş Faktörler 

İnmedeki değiştirilebilir risk faktörleri kardiyovasküler hastalıklardaki risk 

faktörlerine benzerdir. Bu hemen hemen aynı olan risk faktörlerinin kontrol altına 

alınması vasküler hastalıkların azalmasını sağlayacaktır. Nonserebrovasküler 

aterosklerotik vasküler hastalığı (koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, periferik 

damar hastalığı gibi) bulunan kişilerde inme riski artmış gösterir. Bu risk 

faktörlerinin tedavi edilmesi inme riskini de azaltacağı unutulmamalıdır (7). 

Hipertansiyon: Hem iskemik hem de hemorajik inme için major risk faktörünü 

hipertansiyon oluşturmaktadır (22). Kan basıncı yüksek olması, inme riskini de 

artmaktadır (23). Özellikle sistolik kan basıncı (SKB) yaşla birlikte yükselmektedir. 

Ellibeş yaşında tansiyon düzeyleri normal olan kişiler üzerine yapılan bir çalışmada, 

hipertansiyon geliştirme riski yaşam boyunca %90 olarak belirtilmektedir (24). 

Hipertansiyonun kontrol altına alınması, inme riskinden korunmanın yanında diğer 

hedef organların (konjestif kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği) zarar görmesini de 

önlemektedir (25). Hipertansiyona yönelik verilen tüm antihipertansif tedavilerin 

inme insidansını %35-44 oranında düşürdüğü tespit edilmiştir. Son tedavi 

klavuzlarında kan basınının <140/90 mmHg olması gerektiği vurgulanmaktadır (26). 

Ancak bu tansiyon değerlerinin DM gibi diğer risk faktörü bulunan hastalarda daha 

aşağı düzeylere çekilmesinin gerektiği de vurgulanmaktadır (25). 

Diyabet: Kan glukozu yüksekliği olan hastalarda; hipertansiyonlu ve hiperlipidemi 
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(HL)’li hastalarda olduğu gibi ateroskleroz riski yüksektir (27). Diyabeti olan 

hastalarda SVH geçirme riski 2 ile 6 kat daha fazla artış göstermektedir (28). İskemi 

inme geçirip takip edilen hastalarda diyabeti olanların genellikle genç olduğu 

görülmüş olup hiperlipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı açısından da 

risk açısından yüksek bir orana sahip oldukları vurgulanmıştır (29). 

Kardiyovasküler hastalık: Kardiyovasküler hastalıklar arasında dilate 

kardiyomiyopati, valvüler kalp hastalıkları (mitral kapak prolapsusu, endokardit, 

prostetik kalp kapakları), intrakardiyak konjenital defektler (patent foramen ovale, 

atrial septal defekt, atrial septal anevrizma) yer almaktadır (7). Yapılan çalışmalarda 

genç nüfusta kriptojenik inmelerin %40’ını kardiyak kaynaklı embolilerin 

oluşturduğu bildirilmektedir (30). Hem semptomatik hem de asemptomatik kardiyak 

hastalıklar inme ile güçlü bir ilişkisi olduğu bulunmuştur (31, 32, 33). Miyokard 

infarktüsü AF gelişmesi açısından önemli risk teşkil etmekte ve kardiyojenik emboli 

kaynağı olabilmektedir. Akut koroner sendrom nadir olarak inme ile ilişkili 

bulunulmuştur (34). Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile inme insidansı arasında ters bir 

ilişki mevcuttur (35). 

Dislipidemi: Yapılan çalışmalarda SVH ile hiperlipidemi arasında ilişki olduğu 

bulunmuştur. Bulunan bu ilişki; total kolesterol düzeyi düşüklüğü olan hastalarda 

hemorajik inme, total kolosterol düzeyi yüksekliği ölçülen hastalarda ise iskemik 

inme riskinin arttığı yönündedir. Ayrıca karotis arterlerindeki darlık ile kolosterol 

seviyeleri arasında bir ilişki olduğu da bildirilmektedir. Birçok çalışmada yüksek 

dansiteli lipoprotein seviyeleri (HDL) ile iskemik SVH arasında ters bir ilişki olduğu 

gösterilmiştir. Trigliserid (TG) düzeyleri ile serebral iskemik inme arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmaların sonuçları çelişkilidir (36). 

Sigara: İnme için değiştirilebilir risk faktörleri içinde en önemli yeri işgal eden 

sigaradır. Sigara içenlerde inme riski 2-4 kat artmıştır (37). Sigara; CRP gibi 

inflamatuvar markırların, düşük dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonu ve 

karbonmonoksit artışına neden olarak endotel disfonksiyonuna yol açar. Ayrıca 

kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonunu, sonuç olarak da 

koagülasyona eğilimini artırır. Sigara ayrıca diğer inme risk faktörlerinin de etkisini 

olumsuz yönde artırabilir (38). Pasif sigara içiciliği de doz ile ilişkili olarak inme 

riskini arttıran bir diğer risk faktörüdür (37, 39, 40). Sigaraya karşı en etkin korunma 
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yöntemi hiç sigara içilmemesi ve pasif içiciliğin en aza indirilmesinden geçmektedir. 

Sigaranın terk edilmesi ile inme riskinde hızlı bir düşüş olmakta ancak bu hiç sigara 

içmeyenlerin oranına ulaşamamaktadır (17). 

Asemptomatik karotis stenozu: Asemptomatik karotis stenozunun %50’den fazla 

olması inme riskini artırmaktadır. Altmışbeş yaş üzeri olan erkeklerde %7-10 ve 

kadınlarda ise %5-7 oranındadır. %50-99 arasında asemptomatik karotis stenozu 

saptanan bireylerde yıllık inme riski %1-3,4 arasındadır (17). Yapılan bir çalışmada 

%60’ın altındaki karotis darlıklarında ilk inme riski %8 iken, %60-99 karotis 

darlıklarında ise %16,2 bulunmuş (41). İnme riski, stenozun derecesi ile orantılı 

olarak artmaktadır. Eğer eşlik eden hastalıklardan HT, DM veya KVH varsa bu riskin 

daha fazla olduğu tahmin edilmektedir. 

Atrial fibrilasyon: İskemik inme kalp kapak hastalığı olmayanlarda AF riskini 

oldukça fazla arttırdığı gösterilmiştir. Atrial fibrilasyon nedeniyle oluşan iskemik 

inmenin kaynağı olarak sol atriyal apendiks olduğu vurgulanmaktadır (42). İskemik 

inme geçirenlerde AF olması kötü prognoza işaret etmektedir (43). İskemik inmeli 

hastalarda AF’nin yerinin bu derece önemli olmasından dolayı kardiyak 

monitorizasyonun yapılması önem teşkil etmektedir (44). 

Orak hücreli anemi: Otozomal resesif olarak kalıtılan orak hücreli anemide anormal 

gen ürünü değişmiş bir hemoglobin beta zinciridir. Orak hücreli anemi prevalansı 

düşük olmakla birlikte relatif riski 200-400’dür. Klinik bulgular çok çeşitli olmakla 

birlikte tipik olarak yaşamın erken evrelerinde ekstremite ve kemiklerde ağrılı 

epizodların olduğu, ciddi hemolitik anemi, organ infarkları (inme dâhil) ile belirir. 

İnme riski yüksek olduğu genç homozigot hastalardaki risk prevalansı %11 olarak 

tahmin edilmektedir (45,46). İnme riski olan orak hücreli anemili çocukların 

transkranial doppler tetkiki ile taranması önerilmektedir. 

Obezite: Obezite KVH riskini artırmaktadır. Bu riskli durum özellikle abdominal 

obezite (erkeklerde bel çevresi>102 cm, kadınlarda>88 cm) için geçerlidir (17). 

Obezitenin, iskemik inme için bir risk faktörü olduğunu gösteren klinik çalışmalar 

vardır. Obezite ile birlikte HT, HL ve DM gibi hastalıkların varlığı inme riskini daha 

da arttırmaktadır. Optimal kilonun %30’un üzerinde olması ile 35-64 yaş grubu 

erkeklerde ve 65-94 yaş grubu kadınlarda inme riski artmaktadır (38). 

Diyet ve beslenme alışkanlıkları: Artmış sebze, meyve ve balık ile düşük yağ 
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tüketimi inme riskini azaltmaktadır (47,48). Yüksek düzeyde sodyum alımının inme 

riskini arttırdığı görülmüştür (17). Kabuklu yemiş (ceviz, fındık vs.) ve 

zeytinyağından zengin diyet olan Akdeniz usulü beslenmede inme riskinin daha 

düşük olduğu görülmüştür (37). 

Fiziksel inaktivite: Hareketli olmak ve egzersiz yapmanın inme riskini azaltacağı 

düşünülmektedir (45, 49).  

Postmenapozal hormon tedavisi: Bu tedavi inme riskini artırmaktadır (17, 50, 51).  

2.1.3.2.2. Kesinleşmemiş Faktörler veya Potansiyel Olarak Değiştirilebilir 

Risk Faktörleri 

Metabolik sendrom: Bu sendrom aşağıdaki kriterlerden ≤ 3 olması olarak 

tanımlanmıştır (52): 

(1) Abdominal obezite: Vücut kitle indeksi > 30 kg/m2 ya da bel çevresinin 

erkeklerde>102 

cm ve kadınlarda > 88 cm olması; 

(2) TG düzeyi >150 mg/dl olması; 

(3) HDL-k düzeyinin erkeklerde < 40 mg/dL, kadınlarda < 50mg/dL; 

(4) Kan basıncı (KB) ≥ 130/85 mm/Hg; 

(5) Açlık KŞ’nin ≥ 110mg/dL olmasıdır. 

Metabolik sendrom, KVH ve HT için bir risk faktörüdür. Bu sendroma yol 

açan nedenlerin tümü iskemik inme için birer risk faktörüdür. Bu hasta grubunda 

egzersiz yapılması, kilo verilmesi, uygun diyet uygulanması, glisemik kontrolün 

sağlanması ve lipid düşürücü ajanların kullanılması inme riskini azaltmaktadır (37).  

Alkol kullanımı: Alkol tüketimi inme riskine yol açmaktadır. Tüketilen alkol 

miktarına bağlı olarak inme risk oranı değişir (17, 53).  

Hiperhomosisteinemi: Hiperhomosisteineminin aterosklerotik ve tromboembolik 

hastalıklar için bağımsız, yaygın ve modifiye edilebilir bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir. Homosistein düzeyinin orta düzeyde yükseldiğinde bu düzey folik asit 

veya vitamin B12 desteği ile düzeltilebilir (54). 

İlaç kullanımı ve bağımlılığı: Madde kullanımına bağlı olarak hem iskemik hem de 

hemorajik tipte inme görülebilmektedir. Amfetamin ve diğer psikostimülan ilaçlar 

vaskülite yol açarak inmeye sebep olurlar. Kokain daha çok hemorajik inmeye neden 
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olsada iskemik inmeye de yol açarak hastalarda kognitif bozulma ve beyin atrofisine 

neden olabilmektedir (55). 

Hiperkoagülabilite: Bu durum sıklıkla venöz trombozlara ve iskemik inmeye yol 

açmaktadır (56). 

Oral kontraseptif kullanımı: Özellikle genç kadınlarda inme riskini oldukça 

artırmaktadır. Östrojen içerdikleri tromboza eğilimi arttırmaktadır (57). 

İnflamasyon: Beyin vasküler yapılarında endotel hasarı, lümen içi tromboz ve inme 

için risk oluşturmaktadır. Bir akut faz reaktanı olan CRP seviyesinin inme riskini 2-3 

kat artırdığı gösterilmiştir (58). Aspirin ise bu riski azaltmaktadır (59).  

Enfeksiyon [Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegalovirüs 

(CMV), periodontal hastalıklar]: Chlamydia Trachomatis, Helicobacter Pylori gibi 

bakterilerin, sitomegalovirüs (CMV) gibi virüslerin ateroskleroz etyolojisinde rol 

oynadığına dair veriler elde edilmiştir (60, 61), COVID-19 enfeksiyonuna yol açan 

virüs, damar yapısını etkileyerek ve koagülasyonu arttırarak inmeye neden 

olabilmektedir. Endotel hücrelerinde hasar oluşmasıyla enflamatuar ve trombotik 

yollar aktive olmakta ve koagülopati gelişmektedir. COVID-19 enfeksiyonuna bağlı 

inme sıklığı genel olarak %5-6 oranında bildirilmektedir. Serebrovasküler 

semptomlar, solunum şikayetlerinden sonra 0-33 gün aralığında (ortalama 10 günde) 

başlamaktadır (62). Retrospektif bir vaka serisinde 221 COVID-19 hastasının 

13'ünde (%6) serebrovasküler belirtiler bildirilmiştir. Bu 13 hastanın 11 (%5)'inde 

iskemik inme, birinde intraserebral hemoraji (<%1) ve diğer birinde ise (<%1) 

serebral venöz sinüs tromboz görülmüştür (63). 

Migren: Özellikle auralı migren öyküsü olan genç kadınlarda migren ile inme ilişkisi 

gösterilmiştir (64). Normal popülasyona göre migrenli hastalarda 7 kat daha fazla 

oranda, beyinde özellikle arka bölgesindeki kan dolaşımındaki azalmaya bağlı olarak 

lokalize sessiz infartklar saptanmıştır. Bunun sonucu olarak trombosit aktivasyon ve 

agregasyonununda artış olmaktadır (65). 

Yüksek Lipoprotein (Lp) a, yüksek Lp-(PLA2): Lipoprotein; bir lipid-protein 

kompleksi olup koroner kalp hastalığı için bir risk faktörüdür (66). Yüksek Lp (a) 

seviyelerinin iskemik inme riskini de arttırabileceği düşünülmüşse de sonuç olarak 

bir netliğe kavuşturulmamıştır (67). Transkranial doppler incelemeleri ile yüksek Lp 
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(a) değerlerine sahip olanların ileri derecede intrakranial darlıklarının olduğu 

görülmüştür. 

Uykuda solunum bozuklukları: Obstrüktif uyku apnesi (OSAS) iskemik inme 

insidansını artırmaktadır. OSAS inme sonrası mortalite ile ilişkilidir. Uyku sırasında 

ortaya çıkan apneik süreç, gece oksijen satürasyonunu düşürür ve HT’nu artırır (37).  

2.1.4. İnmede Patofizyoloji 

Herhangi bir nedene bağlı olarak gelişen beyin kan akımında azalma ve bu 

azalma sonucu gelişen fizyolojik durumlardaki değişiklikler ve de bu değişikliklerin 

nörogörüntülemedeki karşılığını değerlendirebilmek oldukça önemdir. Beyin kan 

akımı 100 g/dakika beyin dokusu için 50-55 cc’dir. Deneysel hayvan çalışmalarında 

kontrollü olarak beyin damar tıkanıklığı geliştirldikten hemen sonra nöronal 

elektriksel iletimin kesintiye uğradığı gösterilmiştir (68). Bu çalışmalara benzer 

sonuçlar insanda karotis artere yapılan cerrahi işlem esnasında kan akımındaki 

düşüşü takiben elektroensefalografide dalgaların düz seyretmesi ile kendini 

göstermiştir. 

Beyin kan akımının düşüşü sonucu oluşan serebral iskemi sonucu gelişen 

hasar geri dönüşümlü olabilir. Beyin kan akımında azalmasının sonucu ilk saatlerde 

dokularda deoksijenizasyon olur. Deoksijenizasyon enerjinin açığa çıkmamasına ve 

sonuç olarak hücre memranının bütünlüğünün bozulmasına neden olur. Hücre 

depolarize olur ve bu da hücre dışına glutamat geçişine sebep olur. Hücre dışında 

artan glutamat miktarı bazı reseptörlerde uyarılmaya sebep olur. Sonuç olarak 

reseptörlerin aktivasyonu sonucu sodyum ve kalsiyum iyonlarının hücre içine 

girmesine sebep olarak hücresel veya sitotoksik ödem meydana getirir. 

Beyin kan akımında oluşan hasar sonucu meydana gelen iskemik alanın orta 

kısmı geri dönüşümsüz olarak etkilenir (68). 

Serebral iskemi sonrası beyindeki değişiklikler 3 evrede incelenmelidir. İlk 2 

günü kapsayan ilk evredir. Diğer ise en fazla 10 gün süren, kitle etkisine neden olan 

beyin dokusunda ödem ve yumuşama sebep olan subakut evredir Bir diğeri 

haftalarca süren kronik dönemdir (68). Serebral vasküler yapıların beyin 

parankiminden daha dayanıklı olduğu bu patolojik süreçte serebral vasküler 
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yapılarda da değişiklikler meydana gelir. Beyin damarlarındaki yapılar iskemiye 

nöronlardan daha dirençlidir (68). Kan beyin bariyerinin bozulmasıyla çeşitli 

bileşenler hücre dışına çıkarak hücre ölümüne neden olur. Ödemli alandaki artış kitle 

etkisi yapar ve sonrası geri emilme ile kitle etkisi ortadan kaybolur fakat enfarkta 

bağlı hücre kaybı ve oluşan ensefalomalazi nedeniyle yoğun içerik bu alanda kalır 

(68). 

2.1.5. Serebral İskemide Etyoloji ve Sınıflama 

Serebral inmede inme; iskemik ve hemorajik inme olmak üzere 2 patolojik 

sınıflama yapılmıştır. Ancak sonraki sınıflamalar patolojik sınıflamanın yanında 

nörogörüntüleme, kardiyolojik tam kan ve biyokimyasal tetkikler de kullanılarak 

daha modern sınıflamalar yapılmaktadır. Bu sınıflamada inme 3 gruba ayrılır serebral 

inme, intraparankimal hemoraji ve subaraknoid kanama. Bu sınıflamalarda insidans 

ve prevelans açısından farklı toplumlarda farklı sonuçlar izlenmektedir (19). 

 

2.1.5.1. Klinik Sınıflama 

Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) çalışmasında önerilen 

Bamford Klinik Klasifikasyonu’na göre inmeli olgular; 4 ana grupta incelenir (69). 

Tablo 2. Bamford klinik klasifikasyonu 

Bamford Klinik Klasifikasyonu  

Total anterior dolaşım infarktı (TACI)  

Parsiyel anteriyor dolaşım infarktı (PACI)  

Posteriyor dolaşım infarktı (POCI)  

Laküner infarkt (LACI)  

 

2.1.5.2. Etyolojik Sınıflama 

İskemik inme için birçok sınıflandırma önerilmiştir fakat uzun uzun süreden 

beridir en sık kullanılan sınıflama 1993 yılında TOAST “Trial of Org 10172 in Acute 

Stroke Treatment” çalışmasında kullanılan ve tablo 3’de de gösterilen etyolojik 

sınıflandırmadır. Tedavi ve proflaksinin belirlenmesinde etyolojik sınıflama 
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önemlidir. İskemik inmeli olgular klinik bulguları, görüntüleme özellikleri, 

ekokardiyografi (EKO), doppler ultrason, anjiyografi ve diğer laboratuar verilerini 

göz önüne alarak sınıflandırmıştır (70). 

Tablo 3. TOAST sınıflaması 

TOAST Sınıflaması  

a. Büyük damar aterosklerozu (emboli/tromboz)  

b. Kardiyoembolizm  

c. Küçük damar oklüzyonu (lakün)  

d. Diğer bilinen nedenlere bağlı iskemik inme  

e. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme  

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 

 

1. Büyük Damar Aterosklerozu: İskemik inmelerin %50’sini büyük damar 

aterosklerozu oluşturmaktadır. Bu sınıf iskemi serebral arter dışındaki arterlerde uzun 

yıllar süresince meydana gelen aterosklerozun anstabil olup tromboza sebep 

olmasıyla meydana gelir. Aterosklerozdan kopan parçacıklar tıkanıklığa neden olur. 

Hemodinamik mekanizmalarla, daha uç sınır bölgelerde (watershed area) infarktlara 

da sebep olabilir. Bu mekanizmada proksimal arterin %70-80 ve üstü darlıkları söz 

konusudur. Ayrıca aterotrombotik lezyondan kopan platelet ve kolesterol gibi bazı 

parçaların arterden artere emboli mekanizması ile uç arterleri tıkaması söz 

konusudur. Bu tür inmelerde, hastanın özgeçmişi sorgulandığında GİA ve intermittan 

kladikasyo tanımladığı görülür. Fizik muayenede karotiste üfürüm duyulması ve 

distal nabızların olmaması ayırıcı tanıda oldukça önem arz etmektedir. Nörolojik 

defisit olarak, ekstremitelerde proksimal veya distal kuvvet kayıpları ve özellikle 

arterden artere embolizm vakalarında fokal kortikal bulgular tespit edilir (19). 

2. Kardiyoembolizm: İskemik inmelerin %20’sini kardiyak nedene bağlı olan 

kardiyoembolizm oluşturur. Bu grup inme; orta ve yüksek riskli olmak üzere ikiye 

ayrılır (Tablo 4) (71). Orta riskli olan grup kardiyak nedenli inme dışlama tanısıdır 

ve eğer inme nedeni tespit edilemezse kardiyoembolik inme tanısı konur. Bu inme 

tipi semptom olarak hızlı gelişen ve bilinç bozukluğunun bulunduğu inmelerdir. 

Epileptik nöbetler inmeye en sık eşlik eden nörolojik durumdur. Bazı hastalarda 

meydana gelen nörolojik semptomlar zamanla gerileyebilmektedir (19). 
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Tablo 4. Emboliye neden olan kardiyak hastalıklar 

Yüksek risk  Orta risk  

Mekanik prostetik kapak 

AF’li mitral stenoz 

Atriyal fibrilasyon 

Hasta sinüs sendromu  

Geçirilmiş MI (<4 hafta)  

Sol ventriküler trombüs  

Dilate kardiyomyopati  

Atriyal miksoma  

İnfektif endokardit  
 

Mitral kapak prolapsusu  

AF’siz mitral stenoz  

Patent foramen ovale  

Atriyal flutter  

Biyoprostetik kalp kapağı  

Konjestif kalp yetmezliği  

Atriyal septal anevrizma  

Nonbakteriyel trombotik endokardit  

MI (>4 hafta, <6 ay)  
 

 

3. Küçük Damar Tıkanıklığı (Laküner infarkt): Laküner infarktlar iskemik 

inmelerin dörtte birini oluşturmaktadır. Genellikle yaşlı, diyabet ve hipertansiyonu 

olan kişilerde meydana gelir. Laküner enfarkt tanısı görüntülemede 1.5 cm’den ufak 

enfarktlarla birlikte, karakteristik semptomlar (saf motor, saf sensoriyel, 

sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu, ataksik hemiparezi v.b.) varsa 

konur. Laküner infarkt tanısı koyabilmek için kardiyak kökenli bir emboli ve 

ipsilateral arterde %50’den fazla darlık olmaması gerekir (19). Nörolojik hiçbir 

şikayeti olmayan 40 yaş üstü kişilerde manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

kullanılarak yapılmış çalışmalarda laküner infarktların çoğunun semptom vermediği 

bildirilmiştir (72). Yaş, erkek cinsiyet, HT, DM, KAH, GİA öyküsü ve sigara içimi 

diğer infarkt tiplerinde olduğu gibi laküner infarktıda arttıran fakat laküner infarkta 

özgü olamayan risk faktörleridir (65). Laküner infarkt subgruplarından yaklaşık %60 

oran ile saf motor inme en sık karşılaşılan tiptir. Sıklıkla internal kapsülde, nadirende 

pons ve bazal ganglionlarda görülür. Yüz, alt ve üst extremite sıklıkla eşit oranda 

tutulur. Saf sensoriyel tutulumda lezyon çoğunlukla talamik bölgededir. Hemiparezi 

ve hemihipoestezi şeklinde saf sensoriyel tutuluma da rastlanmaktadır (72). 

Sensorimotor subgrupta duyu kayıbı motor kayıptan daha erken görülür. Ataksinin 

piramidal bulgulardan daha baskın olduğu; ataksi, hemiparezi, piramidal ve 

serebellar semptomların aynı tarafta görülmesiyle karakterize olan sensorimotor tipte 

motor defisit saf motor inmeden daha şiddetlidir (72). Laküner infarkt tanısı için en 
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iyi olan nörogörüntüleme yöntemi difüzyon MRG’dır. Özgünlük ve hassasiyeti 

%100’e yakın olan bu laküner infarktların prognozu kortikal infarktlardan daha iyi 

olmakla birlikte kötüleşme nedeni tekrarlayan inmelerdir. Prognoza etkisi olan 

durumlar diyabet, yaş, inmenin şiddeti ve nörolojik kayıbı olmayan laküner 

inmelerdir (72). 

4. Diğer Belirlenen Etiyolojiler: Bu grupta, Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) primer 

ve sekonder vaskülitleri, CADASIL ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir küçük 

damar hastalıkları, fibromusküler displazi, konjenital damar hastalıkları, 

mitokondriyal hastalıklar, travma ve diseksiyon ile kan hastalıkları yer alır. Tüm 

iskemik inmelerin %5’inden azını teşkil eden bu grupta anjiografi, leptomeningeal 

biyopsi ve ayrıntılı hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tanı 

konulur (19). 

5. Sebebi Belirlenemeyen Etiyolojiler: Bu grup inmede detaylı incelemelere 

rağmen kökeni bulunamayan enfarktları kapsar. Ayrıca iki ve daha fazla etyolojik 

etken belirlenenler de bu grup içerisinde değerlendirilir (19). 

2.2. TANI 

2.2.1. Klinik ve Fizik Muayene 

İnme tanısı detaylı bir öykü, fizik ve nörolojik muayene ile başlar. Hastanın 

semptomları şiddetli ya da hafif (baş dönmesi, güçsüzlük, duygu değişiklikleri) 

seyredebilir. Hastanın tıbbi özgeçmişinin iyi sorgulanması, şikayetlerinin başlama 

zamanı, semptomları ve inmenin kökeni, tedavi tercihine ve hastanın klinik 

yönetimine karar vermede önemli yer tutar. Ayrıca tedavi belirlemede, örneğin 

trombolitik tedavi bakımından, semptomların ne zaman başladığı bilinmeli, inme ile 

karışan tablolar dışlanmalı ve hastada hala en olası tanı akut iskemik inme ise vakit 

kaybetmeden trombolitik tedavi verme konusunda değerlendirilmelidir.  

Fizik muayenede hastalarda solunum ve dolaşım sistemleri 

değerlendirilmelidir. Merkezi sinir sitemi enfeksiyonları inme ile karışabileceğinden 

ve de inme komplikasyonu olabileceğinden, ateş olması durumunda mutlaka 

enfeksiyon odağı araştırılmalı ve göz ardı edilmemelidir. Dahası hastaların KB, 

hipoksi durumu, dehidratasyon durumu ve kan şeker düzeyi mutlaka 

değerlendirilmelidir. Göz dibi muayenesi yararlı olabilir.  



16 

Nörolojik muayenede ise bilinç durumu, görsel, motor, duyusal, 

koordinasyon ve dil fonksiyonlarının değerlendirilmesi tanı ve iskemik bölgenin 

tespiti için yarar sağlamaktadır. Bununla beraber NIHSS inme ölçeği (National 

Instututes of Health Stroke Scale) Amerika’da acil serviste inme şiddetini belirlemek 

için standart olarak kullanılan bir skordur. NIHSS’yi acil servis hekimlerinin doğru 

kullanmaları, hem hastaya uygulanan trombolitik tedavi protokolleri ile ilişkilidir 

hem de hastanın nörolojik durumunu pratik, detaylı ve hızlı bir biçimde 

değerlendirilmesine imkân sağladığından ötürü oldukça önemlidir (73,74). 

 

Tablo 5. Akut iskemik inme semptomları 

Motor semptomlar 

 Vücudun bir yarısının tümü veya bir bölümünde zaaf veya sarsaklık (hemiparezi, 

monoparezi) 

 Eşzamanlı bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi) 

 Yutma güçlüğü (disfaji) 

 Dengesizlik (ataksi)  

Konuşma/lisan bozuklukları 

 Konuşulan dili anlamakta veya ifade etmekte güçlük (disfazi) 

 Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) güçlük 

 Hesap yapmada güçlük (diskalkuli) 

 Peltek konuşma (dizartri)  

Duyusal semptomlar:  

 Vücudun bir yarısının tümü veya bir bölümünde farklı duyma (hemisensoriyel bozukluk)  

Vizüel semptomlar:  

 Bir gözde vizyon kaybı (geçici monooküler körlük veya “amaurozis fugax”) 

 Görme alanının yarısı veya çeyreğinde vizyon kaybı (hemianopsi, kuadrantanopsi) 

 Bilateral körlük 

 Çift görme (diplopi) 

Vestibüler semptomlar:  

 Dönme hissi (vertigo)  

Davranışsal/kognitif semptomlar:  

 Giyinme, saç tarama, diş fırçalama vb. aktivitelerde güçlük; mekân dezoryantasyonu; ihmal 

“neglect” (vizyo- spasyal- perseptüel disfonksiyon) 

 Unutkanlık (amnezi) 
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İnme ile başvuran hastalarda semptomların uygun şekilde kaydedilmesi, 

prognozu belirleyebilmek ve tedaviyi şekillendirebilmek açısından standart bir 

şekilde not edilmesi önemlidir. 

Klinik bulguları sayısal nicelik olarak değerlendirmek için genellikle Amerikan 

Ulusal Sağlık Enstitüsü’nün tanımlamış olduğu NIHSS inme skalası kullanılmaktadır 

(Tablo-6) (75). 

NIHSS, 11 kategoriye ayrılmış, 15 maddeli, akut iskemik inmeli hastalarda 

nörolojik fonksiyonları değerlendiren ve hastaların uzun dönem süreci hakkında bilgi 

veren bir ölçektir. Hekimler tarafından 10 dakikadan daha kısa bir sürede 

uygulanabilir. Puanlama sistemi olarak 0-42 arasında bir skorlama mevcuttur. Bu 

skorlamada 5 ana parametreye bakılarak karar verilir. Bu parametreler bilinç düzeyi, 

görsel değerlendirme, motor fonksiyonlar, duyu-ihmal ve serebellar fonksiyonlardan 

ibarettir (73). 

NIHSS’de bazal nörolojik durum şu şekilde sınıflandırılmıştır (76). 

• 0 puan; normal/normale yakın muayene 

• 1-4 puan; hafif inme 

• 5-14 puan; orta şiddette inme 

• 15-20 puan; orta/ağır inme 

• >20 puan; ağır inme 

Ayrıca NIHSS puanlaması hastanın prognozunu da öngörmektedir (76). 

• 0-6 puan; iyi prognoz 

• 7-15 puan; orta derece prognoz 

• 16-42 puan; kötü derece prognoz şeklinde değerlendirilir. 
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Tablo 6. National Institutes of Health Stroke Scale Score (NIHSS) 

1a. Bilinç düzeyi  

 

0: Alert, yanıtı çok iyi  

1: Alert değil, minör uyarı ile yanıt alınabiliyor  

2: Alert değil, ağrılı uyaranla yanıt alınabiliyor  

3: Sadece motor refleks ya da otonomik yanıt alınabiliyor ya da 

yanıtsız  

1b. Bilinç düzeyi değerlendirme soruları: Ay, yaş 

(Afazik veya anlamıyorsa skor 2 olarak, entübe ise 

skor 1 olarak kabul edilir  

0: 2 soruya da doğru yanıt  

1: 1 soruya doğru yanıt  

2: 2 soruya da yanlış yanıt  

1c. Bilinç düzeyi değerlendirme komutları: 

Gözlerini açıp kapatması ve paretik olmayan elini 

sıkıp bırakması istenir  

0: 2 komutu da doğru olarak yerine getirmesi  

1: 1 komutu doğru olarak yerine getirmesi  

2: Komutların ikisini de yapamaması  

2. Göz hareketleri: Sadece horizontal göz 

hareketleri değerlendirilir  

0: Normal  

1: Parsiyel bakış parezisi 

2: Zorlu deviasyon ya da okülosefalik manevra ile düzelmeyen 

total bakış parezisi  

3. Görme  

 

0: Görme kaybı yok  

1: Parsiyel hemianopsi  

2: Komplet hemianopsi  

3: Bilateral hemianopsi  

4. Fasiyal parezi: Hastadan dişlerini göstermesi ya 

da kaşlarını kaldırıp gözlerini kapatması istenir  

0: Normal, simetrik hareket  

1: Minör paralizi  

2: Parsiyel paralizi  

3: Komplet paralizi  

5. Kolun motor değerlendirilmesi: Uygun 

pozisyonda avuç içleri aşağı bakacak şekilde 

kollarını uzatması istenir. 10 saniyeden önce 

düşürürse 1 puan olarak skorlanır.  

0: Kas gücü tam  

1: Kolunu kaldırıyor fakat 10 saniyeden önce düşürüyor 

2: Yer çekimine karşı bir miktar efor gösteriyor 3: Yer çekimine 

karşı koyamıyor  

4: Hareket yok  

6. Alt ekstremitenin motor değerlendirmesi: 

Supin pozisyonda 30 derece kaldırıp tutması 

istenir.5 saniyeden önce düşürürse 1 puan olarak 

skorlanır.  

0: Kas gücü tam 

1: 5 saniye dolmadan düşüyor  

2: Yer çekimine karşı bir miktar efor var 

3: Yer çekimine karşı efor yok 

4: Hareket yok 

7. Ekstremite ataksisi  

 

0: Yok  

1: 1 ekstremitede var  

2: 2 ekstremitede var  

8. Duyu: İğne batırılarak hissetme, yüz buruşturma 

veya ağrılı uyarandan kaçınma hareketi 

değerlendirilir.  

0: Normal, duyu kusuru yok  

1: Hafif-orta derece duyu kaybı  

2: Ciddi-tam duyu kaybı  

9. Konuşma  

 

0: Normal, afazi yok  

1: Hafif-orta derece afazi  

2: Ciddi afazi  

3: Sessiz ya da global afazi  

10. Dizartri  

 

0: Normal  

1: Hafif-orta dizartri  

2: Ciddi dizartri  

11. İhmal  0: Anormallik yok  

1: Vizüel, taktil, işitsel ya da kişisel ihmal 

2: Vücudun bir yarısına derin ihmal  

 

2.2.2. Laboratuvar 

İskemik inmede nörogörüntülemeye ek olarak laboratuvar tahlillerinin 

gerekliliği; inme sebebinin bulunması, tedavi seçeneklerinin değerlendirilmesi ve 

oluşabilecek istenmeyen durumları belirleyebilmek amacıyla doğmuştur (77). 

2019’dan pek farkı olmayan AHA/ASA 2018 Erken Dönem Akut İskemik İnme 
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Hasta Yönetimi Kılavuzu’nda akut iskemik inme ön tanısı olan hastalarda kan şekeri 

ve oksijen saturasyonunun ölçülmesi, elektrokardiyografi (EKG) çekilmesi, tam kan 

sayımı, troponin düzeyi, koagülasyon parametrelerinin bakılması önerilmektedir. 

Ayrıca hastalara ilk yarım saat içinde bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT) çekilmesi 

de önerilmektedir (78). Ayırıcı tanılar açısından inme ile karışabilen bir durum olan 

hipoglisemi dışlanmalıdır (77). Trombolitik tedavi verilmeden önce kan tetkiki 

olarak yatak başı bakılan glukoz düzeyinin bakılması gerekir (eğer hasta oral 

antikoagülan/heparin almıyor ya da alıyor olma ihtimali yoksa veya trombositopeni 

ya da diğer kanama diyatezi şüphesi yoksa) (77, 79). Tam kan sayımı polistemi, 

trombositoz ya da trombositopeniyi belirleme açısından hastayı değerlendirmek için 

yapılmalıdır. İnmeyi taklit edebilecek olan elektrolit bozukluklarını tanımlamak için 

serum elektrolit düzeylerine bakılmalıdır (79). Hastanın ateşinin olması ya da 

enfeksiyon bulgularının tespit edilmesi durumunda tat idrar tetkiki ve/veya akciğer 

görüntüleme (inmeyi taklit eden enfeksiyon varlığını tespit etmek için), doğurganlık 

çağındaki kadınlarda gebelik testi (hasta yönetimini belirlemek için), toksikoloji 

taraması ve/veya kan alkol düzeyi (sempatomimetik ilaç kullanımı inmeyi taklit 

edebildiği veya tetikleyebildiği için), enfeksiyon veya subaraknoid kanama şüphesi 

varsa lomber ponksiyon (kliniği inmeye benzediği için) yapılabilir (79). 

 

2.2.3. İskemik İnmede Görüntüleme Yöntemleri 

İskemik inmede semptomların tespiti ile beraber klinik değerlendirme sonrası 

tanıyı doğrulamak için yapılacak olan ilk eylem nörogörüntüleme yapmaktır. Erken 

dönemde inme ile karışabilen santral durumları ortaya koymak için serebral 

görüntüleme yapmak şarttır. Bilgisayarlı beyin tomografisi ve MRG ile beyin kan 

akımı, volümü, doku perfüzyonu ve damarsal yapıların durumu da gösterilebilir (80). 

1. Bilgisayarlı Tomografi: İnme tanısını koymak için en sık kullanılan ve en iyi 

yöntem BBT’dir. GİA ve akut iskemik inmenin erken saatlerinde BBT’de iskemik 

değişikliklerin görülmesi nadirdir. Üçüncü saatten sonra dansitedeki azalmayla bağlı 

olarak değişiklikler görülmeye başlar. 24-48 saatte iskemik bölge belirginleşir.  

İlk olarak European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) çalışmasında erken 

dönemde BBT çekiminin faydalı olacağı belirtilmiştir. Standart BBT kullanımında 

en güvenilir yöntemlerden biri Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECT) 
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sistemidir (80,81). 

Erken dönemde BBT’de parankime ait şu bulgular gözlenir: Lentiform 

nükleus sınırlarının seçilememesi, insular doku bandının seçilememesi, gri-beyaz 

cevher ayırımının yapılamamasına bağlı diffüz düşük dansite ve sulkusların 

silinmesi. BBT’de iskemik değişikliğin ilerlemesine bağlı olarak gelişen sitotoksik 

ve vazojenik ödem nedeniyle hipodens görünümün izlenir. Geniş enfarktlarda kitle 

etkisi daha fazla olacağından sulkuslarda silinme ve ventriküllere bası bulguları 

gözlenir. Erken dönem BBT’de belirgin beyin ödemi görülmesi hipoperfüzyonun 

daha ağır, kollaterallerin yetersiz olduğunu gösterir ve bu da prognozda kötüleşme 

olacağının belirtisidir (82). 

2. BT Anjiografi (BTA): BTA son yıllarda yaygın bir biçimde kullanılan bir 

yöntemdir. Arkus aorta, büyük damarların servikal bölümleri, Willis poligonunu 

meydana getiren ana yapıları görüntüleyebilmek mümkündür. Hızlı uygulanabilen 

bir yöntem olması, hastaya BT çekildikten sonra mobilleştirmeden işleme 

başlanabilmesi, tanı ve tedavinin hızlı belirlenmesini sağlıyor olması avantajlarıdır. 

Bu görüntülemede fazla miktarda kontrast madde kullanılması, çekim esnasında 

hastaların hareket etmesine bağlı olarak net görüntü alınamaması da önemli 

dezavantajlarıdır (82). 

3. Manyetik Rezonans Görüntüleme: Temeli radyo dalgaları ile nükleuslar arasındaki 

etkileşime dayanmaktadır. Parankimal bozuklukları daha iyi ve detaylı göstermesi ve 

küçük lezyonları ortaya koyabilmesi MRG’yi BT’ye üstün kılmaktadır.  

Akut iskemik inmede klasik MRG tetkikleriyle ilk birkaç saatte lezyonların ancak 

yarısı görüntülenebilmektedir. Diffüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG) iskemik beyin 

dokusunu daha erken gösteren bir görüntülemedir. Yeni geliştirilen yöntemler ile 

beraber DAG ile 2 saniyede tüm beyin dokusunun görüntülenmesi mümkündür. 

DAG’de beyin omirilik sıvısı (BOS) siyah renkte görülür, iskemik alanda parankimal 

difüzyonun azaldığı bölgede parlama ortaya gözlenir. Kantitatif bir ölçüm olup 

apparent diffusion coefficient (ADC) ölçümü ve lezyonun volümetrik analizi 

yapılabilir. Akut inmede iskemik bölge DAG’de hiperintens ve ADC ‘de ise siyah 

renkte görülür (83). İskemik inmede kullanılan diğer nörogörüntüleme yöntemleri; 

bilgisayarlı tomografik perfüzyon, bilgisayarlı tomografik permeabilite, MR 
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anjiografi, MR perfüzyon, MR permeabilite görüntülemeleridir. 

2.3. AYIRICI TANI 

İnme kliniği ile karışabilecek durumlar şu şekilde sıralanabilir: Epileptik 

nöbetler, migren, hipertansif ensefalopati, ilaç intoksikasyonu, metabolik durumlar 

(hipo/hiperglisemi, wernicke ensefalopatisi), enfeksiyonlar (ensefalit, apse), tümörler 

(merkezi sinir sistemi tümörleri, metastaz) (84). 

2.4. AKUT İSKEMİK İNMENİN TEDAVİSİ 

Akut iskemik inme tedavisinde asıl hedef; iskemiye maruz kalmış alanlarda 

beyin dokusundaki hasarı olabilecek en az düzeye indirmek ve inmeye bağlı 

oluşabilecek komplikasyonları önlemektir (73). Son dönemlerde inmenin tanı, 

değerlendirme ve tedavisi aşamalarında hızlı hareket etmenin ne kadar önemli 

olduğunun farkedilmesiyle beraber çok sayıda hastane inme hastalarının 

değerlendirmesinde Ulusal Nörolojik Bozukluklar ve İnme Enstitüsü’nün inme için 

önerdiği zaman hedeflerini yakalamak için düzenlemeler yapmıştır (79, 85). 

Trombolitik tedavi verilebilme olasılığı olan adaylar için önerilen inme 

değerlendirme hedefleri şu şekilde sıralanmıştır: Kapıdan doktora 10 dakika, kapıdan 

BBT çekimine 20 dakika, kapıdan BBT değerlendirmesine 45 dakika, kapıdan 

tedaviye 60 dakika, nöroloji uzmanına ulaşma (telefon ya da kişi aracılığıyla) 15 

dakika, beyin cerrahisi uzmanına ulaşma (telefon ya da kişi aracılığıyla) 2 saat. 

İnme olgularının hastane öncesi yönetiminde öncelikli yapılması gerekenler; 

hava yolu, solunum ve dolaşım durumunun hızlı bir şekilde belirlenmesi, erken 

hastane bildirimi ve inme merkezine hızlı şekilde ulaşımın sağlanmasıdır. Hasta 

mutlaka monitörize edilmeli ve intravenöz (İ.V.) damar yolu açılmalıdır (85). Atriyal 

fibrilasyon veya diğer ölümcül aritmilerin tanınması için hastalara en az 24 saatlik 

kardiyak monitorizasyon önerilmektedir (78). Kapalı bilince veya bulber 

disfonksiyona sahip  hastalara havayolu ve ventilatör desteği önerilmektedir. Sağlam 

koruyucu hava yolu refleksleri olan hastalarda amaç oksijen saturasyonunu %94’ün 

üstünde tutacak biçimde oksijen desteği sağlamaktır. Hasta hipoksik değil ise oksijen 
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verilmesi gerekli değildir (86). Volüm kaybı ve tansiyon düşüklüğü olan hastalara 

uygun tedavi verilmelidir. Ancak dikkat edilmesi gereken önemli bir durum da fazla 

sıvının beyin ödemine yol açacağıdır. Ayrıca sıvı açığı bulunan hastalarda beyin 

dolaşımının bozulacağı, bunu engellemek için de normal salin solüsyonu verilmesi 

gerektiğidir. Tansiyon yüksekliği olan hastalarda hedef trombolitik tedavi öncesi 

sistol 185 mmHg diastole 110 mmHg altına indirmektir (78,85). İntravenöz 

trombolitik tedavi alamayacak vakalarda arteryel ölçülen tansiyon değerinin 24 saat 

sonra ilk ölçüme göre %15 düşmüş olması beklenmektedir. Bu vakalarda tedavi 

başlanması gereken alt sınır sistolik 220 mmHg diastolik 120 mmHg üzeri olması 

gerekmektedir (86). Ateş; mevcut serebral hadisenin daha da kötüleşmesine sebep 

olacağı için ateş >38°C olan hastalara antipiretik tedavi başlaması önem 

arzetmektedir. Vücut ısısının düşüklüğü serebral dokulara daha yararlıdır fakat tam 

olarak yararı kanıtlanamamıştır (78,85). 

İskemik inme tanısı konulan hastalarda kan şekeri yakın takip edilmelidir. 

İskemik inme semptomları başladıktan sonra eğer ilk gün içinde hiperglisemi olması 

halinde bu iskeminin daha da kötü olmasına sebep olur, hipoglisemi de tedavi 

edilmelidir. Tüm bu sebeplerden dolayı kan şekeri 140-180 mg/dl aralığında 

tutulmalıdır (87). 

2.4.1. İntravenöz Trombolitik Tedavi 

İntravenöz trombolitik tedavide amaç, beyin arterlerindeki dolaşımın 

bozulmasına neden olan trombüsün eritilerek dolaşımın yeniden sağlanmasıdır. Bu 

amaçla kullanılan plazminojen aktivatörleri; recombinant tissue Plasminogen 

Activator (tPA), streptokinaz, ürokinaz, plazminojeni plazmine çevirir, plazmin de 

fibrini parçalar (87,88). Doku plazminojen aktivatörü normalde endotel hücre 

tarafından sentezlenen ve endotel membranında bulunan bir serin proteazıdır. 

Plazminojenin plazmine dönüşümünü katalize eder. Plazmin de fibrini yıkar ve 

böylece intravasküler fibrinolitik (trombolitik) etki oluşur. Ayrıca doku içi tPA-

plazmin sistemi bulunmaktadır. tPA fibrine bağlı plazminojene 1000 kat veya daha 

fazla afinite gösterdiği için örneğin; ürokinazdan farklı olarak “fibrin selektif” ve 

“lokal” trombolitik etki yapmaktadır. İntravenöz (İ.V.)  tPA tedavisi (0,9 mg/kg, 
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maksimum doz 90 mg), Food and Drug Administration (FDA) tarafından akut 

iskemik inmede önerilen en önemli tedavi yöntemidir. Semptom başlangıcından 

sonraki ilk 3 saat içerisinde tedaviye başlanabilen ve kontrendikasyonu olmayan tüm 

iskemik hastalara önerilmektedir (89,90). Trombolitik tedavi verilirken her 15 

dakikada bir nörolojik gözlem, KB, nabız ve pulse oksimetre takibi yapılmalıdır. 

Tedavi sonrası ilk 24 saatte hastanın yoğun bakım ünitesinde takibi yapılmalıdır. KB 

yüksekliği, bu dönemde rekanalizasyon sağlanıp sağlanmamış olması ve hastanın 

kliniğindeki değişikliklere göre farklılık göstermekle beraber çok kritiktir (86). 

2.4.2. İntraarteriel Trombolitik Endovasküler Tedavi 

İskemik inmede İ.V. trombolitik ilk üç saatte etkili bir tedavidir. Daha geç 

gelen hastalar için yapılan Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism (PROACT-

I) ve PROACT-2 çalışmasında intraarteriyel r-proUK tedavisinin inme 

semptomlarının başlangıcından itibaren ilk 6 saatte uygulanması sonucunda %40 

hastada yararlı olduğu saptanmıştır (91,92).  

2.4.3. Antiagregan Tedavi 

Aspirinin, akut iskemik inme olgularında bariz bir sakınca yoksa ve BT ile 

hemorajik inme ekarte edilmişse, semptomların başlangıcından 24-48 saat sonra 

başlanması önerilmektedir. Ancak İ.V. trombolitik tedavi sonrası ilk 24 saatte 

verilmemelidir (78, 93, 94). 

İnme hastalarında aspirin ve plasebo karşılaştırılmış, aspirin alanlarda inmeye 

bağlı ölümlerde %18 azalma olduğu belirtilmiştir (95). Klopidogrel, aspirin ile 

karşılaştırıldığında uzun dönemde aterosklerotik zeminde inme ve AMİ geçirme riski 

aspirine göre anlamlı fakat az bir fark olduğu bulunmuştur (96). Hafif inme 

semptomları olan ve İV trombolitik verilmeyen hastalarda, 24 saat içerisinde aspirin 

ve klopidogrel olarak başlanıp 21 gün devam edilen ikili antiplatelet tedavisinin 

ikincil inmeyi önleyebileceği gösterilmiştir (78) Tiklopidinin aspirine göre inme 

hastalarında daha iyi sonlanıma sahip olduğu saptanmıştır (97). İntravenöz 

antitrombotik ajanlarla (Gp IIb/IIIa antagonistleri) yapılan çalışmalarda, bu ilaçların 

inme tedavisindeki verileri yetersiz düzeyde olduğundan kullanılmamalıdır (78,98). 
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2.4.4. Antikoagülan Tedavi 

Atriyal Fibrilasyonu olan hastalarda akut iskemik inmeden sonraki ilk 14 gün 

içerisinde oral antikoagülan başlanması gereklidir. AF’da tromboembolizmi 

engellemek için oral antikoagülasyon yakın zamana kadar sadece vitamin K 

antagonistleriyle (warfarin) sağlanmaktaydı. Warfarin AF hastalarında inmede tedavi 

almayan hastalara kıyasla yıllık olarak primer profilakside %2,7, sekonder 

profilakside %8,4 absolü risk azalması sağlar (99,100). 

          Etkili inme proflaksisi için warfarin dozunun sıkı monitarizasyon ile 

ayarlanması ve INR (international normalized ratio) düzeyinin etkin aralıkta (INR 2-

3) tutulabilmesi gerekmektedir (101). Kanama yan etkisinin yarattığı endişeler, 

ilaçlarla ve gıdalarla etkileşiminin doz ayarlamasını zorlaştırması, etkinliğinin 

karaciğer fonksiyonu gibi faktörlerle değişmesi, etkin INR düzeyinin dar olması 

klinisyenlerin warfarin tedavisini seçmesini zorlaştırmaktadır (101, 102). Atriyal 

Fibrilasyonu olan hastalarda etkinliği gösterilmiş olmasına rağmen yan etkilerinden 

ve tedavi takibindeki zorluklarından dolayı AF’si olan hastalarda inme proflaksisi 

için warfarine alternatif olarak yeni kuşak oral antikoagülanlar geliştirilmiştir. Bu 

gurubta Dabigatran, Apixaban ve Rivaroxaban bulunmaktadır. Tüm yeni kuşak oral 

antikoagülanlar hemorajik inme ve intrakraniyel kanama riskinde anlamlı bir 

azalmaya yol açmış, major kanama riskinde warfarine kıyasla belirgin artışa yol 

açmamışlardır (103, 104, 105).  

Akut iskemik inmeli immobil hastalarda venöz tromboemboliyi önlemek için 

aralıklı olarak pnömotik kompresyon yapılmasının faydalı olduğu bilinmesine 

rağmen bu hastalarda profilaktik dozda subkutan heparinin (anfraksiyone veya düşük 

molekül ağırlıklı) uygulamasının faydası bilinmemektedir. Asetil salisilik asit 

tedavisi altındayken non-kardiyoembolik akut iskemik inme geçiren hastalarda 

varfarine geçilmesinin ikincil inmeden korunma açısından faydası gösterilememiştir 

(78). 

2.4.5.  Mekanik Trombektomi 

Mekanik trombektominin, akut iskemik inme semptomlarının başlangıcından 
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itibaren ilk 6-24 saat arasında tecrübeli bir inme merkezinde yapılması 

önerilmektedir (78). İnme başlangıcından itibaren 6 saat içerisinde aşağıdaki 

kriterleri karşılayan hastalar için trombektomi düşünülmelidir (78). (Tablo 7). 

Tablo 7. Mekanik trombektomi için uygunluk kriterleri 

İnme öncesi modifiye Rankin Skalası (mRS) skoru 0-1  

Neden olan tıkanıklığın internal karotid arter veya orta serebral arter segment 1’de 

(M1) olması  

Yaş>18  

NIHSS skoru ≥ 6  

Alberta İnme Programı Erken BBT Skoru ≥ 6  

 

2.5. PROGNOZ 

İnme geçiren hastaların yıllık ölüm riski yaklaşık olarak %9 olup, bu risk 

oranı genel toplumun yaklaşık 2.3 katıdır. İnme geçirdikten sonra uzun dönemde 

özürlü kalma oranı %13-66, engellilik oranı ise %12-64 olduğu düşünülmektedir 

(106). Yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, kişinin medeni hali, ek hastalık varlığı, 

rehabilitasyona başlama zamanı, inmenin tipi ve lokalizasyonu, plejinin ağırlığı, 

oturma dengesi, görsel uzamsal defekt varlığı, mental değişiklikler, inkontinans, 

düşük fonksiyonel aktivite skorları, iletişim bozukluğu, depresyon, aile etkilenmesi 

ve desteği inmenin prognozunu belirleyen başlıca faktörler arasındadır (107,108). 

İskemik inmede prognozun kötüleşeceğini gösterdiği düşünülen faktörler şu 

şekildedir  (109-114). Kadın cinsiyet, ileri yaş, inme tipinin kardiyoembolik olması, 

nörolojik defisitin şiddetli başlaması, infarkt alanının büyük olması, trombolitik 

tedavi almamış olmak, geçirilmiş inme öyküsü, infarkt içine kanama, kognitif yıkım 

olması, antikoagülan, antipsikotik ilaç kullanımı, kardiyovasküler risk faktörlerinin 

olması (AF, HT, ateroskleroz, hiperglisemi), yüksek vücut kitle indeksi, geç 

hastaneye başvuru, geç rehabilitasyona süreci, sosyoekonomik durumun düşüklüğü. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu tez çalışmamızda Mart 2018-Haziran 2021 tarihleri arasında akut iskemik 

inme tanısıyla Adıyaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Kliniği’ne başvurup 

klinik ve süresi trombolitik tedaviye uygun olup İ.V. tPA uygulanan 55 hastanın ve 

yine hastanemiz Acil Kliniği’ne başvurup İ.V. tPA tedavisi açısından klinik ve süre 

olarak uygun olmayan antiagregan uygulanan 53 hastanın tedavi ve sonraki verileri 

retrospektif olarak incelendi. Hastaların bu verileri ve dosya kayıtları, hastane 

otomasyon sistemi olan “KARMED” ve görüntüleme otomasyon sistemi olan 

“PACKS” tan elde edildi. Çalışma için standardize edilmiş "Çalışma Formu" 

oluşturuldu ve bilgiler bu forma kayıt edildikten sonra bilgisayar ortamına aktarıldı. 

Hastaların hastaneye başvuru, trombolitik uygulama sonrası 1.hafta ve 3. ay 

NIHSS skorları ve eş zamanlı mRS skorları değerlendirildi. Benzer tarih 

aralıklarında hastaneye başvuru sonrası akut iskemik inme tanısı alan ancak 

intravenöz trombolitik tedaviye uygun olmayan veya girişimsel endovasküler tedavi 

uygulanmayan ve nöroloji kliniğinde takip edilen 53 hastanın da kayıtları geriye 

dönük olarak incelendi. Bu hastaların da başvuru, başvuru sonrası 1. hafta ve 3. ay 

NIHSS skorları ve eşzamanlı mRS skorları saptandı. Akut İskemik İnme Tanı ve 

Tedavi Rehberinde belirtildiği gibi mRS skorları 

0: Hiç semptom yok. 

1: Belirgin sakatlık yok. Semptomlara rağmen hasta günlük aktivitelerini ve 

görevlerini yerine getirebiliyor. 

2: Hafif sakatlık. Hastalık öncesindeki tüm aktiviteleri yapamıyor ama yardım sız 

kişisel işlerini yapabiliyor. 

3: Orta derecede sakatlık. Kendi işlerini görmek için kısmen yardıma ihtiyacı var, 

ama kendi başına yardımsız yürüyebiliyor. 

4: Ağır sakatlık. Yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını 

karşılayamıyor. 
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5: Çok ağır sakatlık. Yatağa bağımlı, inkontinans ve devamlı bakıma ve dikkate 

muhtaç. 

6: Ölüm. 

Klavuza göre mRS skoru 0, 1, 2 olanlar bağımsız ve 3, 4, 5 olanlar bağımlı olarak 

günlük yaşam aktivitelerini yerine getiribilir olarak sınıflandırılmıştır. 

Trombolitik tedavi alan ve almayan hastalar NIHSS skoruna göre semptomu 

olmayan (NIHSS: 0), hafif inme (NIHSS: 1-4), orta inme (NIHSS: 5-15), orta-

şiddetli inme (NIHSS: 16-20), şiddetli inme (NIHSS: 21-42) olarak sınıflandırıldı 

(115). Hastalar ayrıca mRS skoru değerlerine göre de sınıflandırıldı. mRS skoru 0, 1 

ve 2 olan hastalar fonksiyonel bağımsızlık kategorisine alınırken bunların içersinde 

skoru 0 ve 1 olanlar iyi sonuç olarak kabul edildi. mRS skoru 3 olanlar orta düzeyde 

bağımlı; skoru 4, 5 olanlar kötü sonuç ve skoru 6 olanlar ölüm olarak değerlendirildi 

(115, 116). 

Çalışmaya alınma kriterleri 

1. İ.V. tPA verilen grup için çalışmaya alınma kriterleri 

a) 18 yaşından büyük olmak. 

b) Ani başlayan nörolojik defisitle birilkte klinik olarak iskemik inme tanısı 

olması (NIHSS skoru ≥ 4 veya engellilik oluşturabilecek ciddi 

fonksiyonel defisit olması)  

c) Semptom başlangıcının 4,5 saatin altında olması. 

d) TA değerlerinin 185 / 110 mmHg’nin altında olması veya 

antihipertansiflerle güvenli bir şekilde bu değerlere getirilen hastalar. 

e) Kan glukoz seviyesinin 50 mg / dL’nin üstünde olması. 

f) Beyin BT’de belirgin hipodansite olmaması (Hafif-orta düzeyde 

değişiklikler engel oluşturmamakta). 

2. İ.V. tPA verilmeyen grup için çalışmaya alınma kriterleri 

a) Yaş olarak 18 yaş üzeri olmak. 

b) Akut iskemik inme tanısı alıp İ.V. tPA veya endovasküler tedavilerden 

herhangi birini almamış olmak. 
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Çalışmaya alınmama kriterleri 

1. İ.V. tPA verilen grup için çalışmaya alınmama kriterleri 

a) İntraserebral kanama öyküsü olmak. 

b) Subaraknoid kanama düşündüren bulguya sahip olmak. 

c) İnmenin başlangıç zamanının belli olmaması. 

d) Hızla düzelen nörolojik bulguların olması. 

e) Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) skorunun 4’ün altında ve 25’in 

üzerinde olması. 

f) Antihipertansif tedaviye rağmen sistolik kan basıncının 185 mmHg veya 

diastolik kan basıncının 110 mmHg’nın üzerinde olması. 

g) Son üç ay içinde inme veya ağır kafa travması öyküsünün olması. 

h) Son iki hafta içinde major cerrahi girişim öyküsünün olması. 

i) Son üç hafta içine gastrointestinal veya genitoüriner sistem kanama 

öyküsünün olması. 

j) Son bir hafta içinde erişilemez yerde vasküler girişim öyküsünün olması. 

k) Kan şekerinin 400 mg/dl’nin üzerinde veya 50 mg/dl’den düşük olması. 

l) Trombosit sayısının 100.000/mm³’den az olması. 

m) INR değerinin 1.7’den yüksek olması. 

n) Bilgisayarlı beyin tomografi incelemesinde kanama olması 

3. İ.V. tPA verilmeyen grup için çalışmaya alınmama kriterleri 

a) Hemorajik inme geçiren hastalar. 

b) Akut iskemik inme tanısı olup İ.V. tPA veya endovasküler tedavilerden 

herhangi birini almış olmak. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların demografik verileri, cinsiyet, yaş (hastalar 

yaşlarına göre 45 yaş altı, 45-65 yaş aralığı ve 65 yaş üstü olmak üzere üç grup 

olarak sınıflandırıldı), sağlık güvencesi, başvuru mevsimi, başvuru ayı, başvuru 

tansiyon değerleri, başvuru kan şeker düzeyleri, başvuru INR değerleri, önceden var 

olan kronik hastalıkları ve aldıkları tedavi, önceden antiagregan veya antikoagülan 

tedavi alıp almadıkları, başvuru semptomları, sigara ve alkol öyküsü, vücut kitle 

indeksleri (VKİ), başvuru sırasındaki EKG bulgusu, tüm hastaların semptomlarının 

başlamasından hastaneye başvuruncaya kadar geçen zaman (semptom-kapı) ayrıca 
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İ.V. tPA verilen grup için hastanın hastaneye başvurduktan sonra İ.V. tPA infüzyonu 

başlayana kadar geçen süre (kapı-iğne zamanı) ve semptopların başlamasından İ.V. 

tPA infüzyonu başlanmasına kadar geçen süre (semptom-iğne zamanı) kayıt altına 

alındı. Ayrıca hastaların başvuru esnasında çekilen görüntülemeleri değerlendirildi. 

Beyin BT çekilmiş olan hastaların ASPECTS skorları hesaplandı. Çalışmaya 

alınan hastalar tutulan sirkülasyona göre anterior, posterior ve hem anterior hem 

posterior tutulum gösteren olmak üzere üç grupta incelendi. 

İntravenöz tPA alan hastalara infüzyon sonrası 24. Saate kontrol BBT çekildi. 

Kontrol BBT’de hemoraji saptanan hastaların hemorajileri iv r-tPA infüzyonunun 

kopmlikasyonu olarak değerlendirildi. Hemorajisi olan hastalar klinik olarak 

semptomatik ve asemptomatik olarak sınıflandırıldı. İntravenöz tPA almayan grupta 

tedavi sırasında çekilen BBT’leri de hemoraji açısından kayıt altına alındı. 

     İstatistiksel Değerlendirme 

Hastaların istatistiksel değerlendirmeleri için SSPS (Stastitical Package for 

Social Sciences) for Windows 22 programı kullanıldı. Hastalara ait sürekli 

değişkenlerin (başvuru, birinci hafta ve üçüncü ay NIHSS skoru, başvuru, birinci 

hafta ve üçüncü ay mRS skoru vb.) normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi ile değerlendirildi. Bu çalışmamıza ait sürekli değişkenlerin hiçbirinin 

normal dağılıma uymadığı izlendi. Bundan dolayı gruplar arasındaki sürekli 

değişkenlerin değerlendirilmesi non-parametrik bir test olan Mann-Whitney U testi 

ile yapıldı. Korelasyon analizinde de non-parametrik Spearman sıralı korelasyon 

katsayısı kullanıldı. Kategorik değişkenlerin değerlendirilmesi için Pearson ki-kare 

ve Fisher’ın kesin olasılık testleri kullanıldı. Aritmetik ortalaması hesaplanan 

parametrelerde bulunan sayısal değerin yanına ± standart sapma yazıldı. Ayrıca 

tablolarda hasta sayıları ve yüzdeleri de belirtildi. Değişkenler %95 güven aralığında 

incelendi ve p < 0,05 anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda İ.V. tPA tedavisi alan hastaların demografik verileri 

incelendiğinde yaş ortalamasının 70,42 ± 12,63 olduğu toplam 55 hastanın 3’ü 45 yaş 

altı, 14 hastanın 45-65 yaş aralığında olduğu, 38 hastanın 65 yaş üstü olduğu 

görüldü. Hastaların 28’i (%50,91) kadın, 27’si (%49,09) erkekti. Erkek hastaların yaş 

ortalaması 67,56 ± 13,94 ve kadın hastaların yaş ortalaması 73,18 ± 10,76 idi.  

İntravenöz tPA tedavisi almayan hastaların demografik verileri 

incelendiğinde yaş ortalamasının 66,62 ± 13,83 olduğu toplam 53 hastanın 5’i 45 yaş 

altı, 17 hastanın 45-65 yaş aralığında olduğu, 31 hastanın 65 yaş üstü olduğu 

görüldü. Hastaların 22’si (%41,41) kadın, 31’i (%58,49) erkekti. Erkek hastaların yaş 

ortalaması 66,16 ± 13,21 ve kadın hastaların yaş ortalaması 67,27 ± 14,94 idi. 

Trombolitik tedavi alan ve almayan gruptaki hastalar yaş yönünden birbiriyle 

karşılaştırıldığında trombolitik tedavi almayan gruptaki hastaların yaş ortalaması 

biraz daha düşük bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p = 0,123) 

(Tablo 8). 

Tablo 8. İntravenöz tPA alan ve almayan hastaların cinsiyet dağılımı 

 

İ.V. tPA alan İ.V. tPA almayan 

n % N % 

Cinsiyet 
Kadın 28 (50,91) 22 (41,51) 

Erkek 27 (49,09) 31 (58,49) 

Yaş (ortalama ± standart 

sapma) 
70,42±12,63 66,62±13,83 

Yaş (kategorik) 

Yaş<45 3 (5,45) 5 (9,43) 

45-65 14 (25,45) 17 (32,08) 

>65 38 (69,09) 31 (58,49) 

Cinsiyet 
Kadın 73,18±10,76 67,27±14,94 

Erkek 67,56±13,94 66,16±13,21 

 

Çalışmamızda İ.V. tPA tedavisi alan hastaların VKİ’leri hesaplandığında 

hastaların VKİ ortalamasının 27,94 ± 3,97 kg/m2 olduğu izlenirken İ.V. tPA tedavisi 

almayan hasta grubunda ise VKİ ortalamasının 27,44 ± 3,95 kg/m2 olduğu izlendi. 

Hastalar yaşadığı yerleşim yerine göre kentsel ve kırsal olarak 
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sınıflandırıldığında; İ.V. tPA tedavisi alan hastaların 36’sının kent merkezlerinde 

19’unun kırsal yerleşim bölgelerinde ikamet ettiği buna karşın İ.V. tPA tedavisi 

almayan hasta grubunun ise 38'inin kent merkezlerinde 15'i de kırsal alanlarda 

yaşamaktaydı (Tablo 9). 

Tablo 9. İ.V. tPA alan ve almayan hastaların vücut kitle indeksleri ve yaşadığı bölge 

dağılımı 

 
İ.V. tPA tedavisi alan İ.V. tPA tedavisi almayan 

n % n % 

VKİ (ortalama± standart 

sapma) 
27,94 ±3,97 27,44 ±3,95 

Yaşadığı 

bölge 

Kent 36 (65,45) 38 (71,70) 

Kırsal 19 (34,55) 15 (28,30) 

 

Çalışmamızda iv r-tPA tedavisi alan 55 hastanın; semptom başlangıcından 

hastaneye başvuruda bulununcaya kadar geçen ortalama süre (semptom-kapı), 

hastaneye başvurudan İ.V. tPA tedavisi başlanılmasına kadar geçen ortalama süre 

(kapı-iğne) ve semptom başlangıcından İ.V. tPA tedavisi almasına kadar geçen 

ortalama süre (semptom-iğne) dakika olarak sırayla (108,00±53,03), (42,24±25,47), 

(150,24±49,88) olduğu saptandı. Hiçbir hastada İ.V. tPA verilmesi esnasında 

komplikasyon saptanmadı. 

İntravenöz tPA tedavisi almayan 53 hastanın semptom başlangıcından 

hastaneye başvuruda bulununcaya kadar geçen ortalama süre (semptom-kapı) 

(689,53±572,88) olduğu saptandı (Tablo 10). 

Tablo 10. İ.V. tPA alan hastaların semptom-kapı, kapı-iğne, semptom-iğne 

zamanlarının dağılımı ve iv r-tPA almayan hastaların semptom-kapı zamanlarının 

dağılımı 

 

İ.V. tPA alan İ.V. tPA almayan 

Ort. s.s. Ort. s.s. 

Sempt-Kapı zamanı(dk) 108,00 ±53,03 689,53 ±572,88 

Kapı-İğne zamanı(dk) 42,24 ±25,47   

Sempton-İğne zamanı(dk) 150,24 ±49,88   

 

Hastaların hastaneye başvuru ayı ve mevsimi göz önüne alınıp incelendiğinde 

ilkbahar mevsiminde 31 olgu (%28,70), yaz mevsiminde 24 olgu (%22,22), sonbahar 
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mevsiminde 20 olgu (%18,52) ve kış mevsiminde ise 33 olgu (%30,56) inme 

geçirmişti. Başvuru ayı dikkate alındığında en fazla hastaneye başvuru ocak ayında 

14 olgu (%12,96) ve ekim ayında 3 olgu (%2,78) olduğu görüldü. İnme olguları total 

olarak değerlendirildiğinde ise inmenin kış mevsiminde ve ocak ayında daha fazla 

gözlendiği dikkat çekmektedir. 

Hastaların hastaneye başvuruda klinik şikâyetleri incelendiğinde; en sık 

karşılaşılan yakınmaların sırasıyla %72,22 (78 birey) oranı ile tek taraflı kas 

güçsüzlüğü, %46,30 (50) ile konuşma bozukluğu, %23,15 (25) ile santral paralizi ve 

%22,22 (24) ile bilinç kaybı olduğu gözlendi (Tablo 11). 

Tablo 11. Hastaların hastaneye başvuru mevsimi, ayı ve klinik şikayetleri 

incelenmesi 

 N % 

Başvuru 

mevsimi 

İlkbahar 31 (28,70) 

Yaz 24 (22,22) 

Sonbahar 20 (18,52) 

Kış 33 (30,56) 

Başvuru ayı 

Ocak 14 (12,96) 

Şubat 11 (10,19) 

Mart 8 (7,41) 

Nisan 12 (11,11) 

Mayıs 11 (10,19) 

Haziran 11 (10,19) 

Temmuz 5 (4,63) 

Ağustos 8 (7,41) 

Eylül 8 (7,41) 

Ekim 3 (2,78) 

Kasım 10 (9,26) 

Aralık 7 (6,48) 

Klinik 

Şikayetleri 

Bilinç kaybı 24 (22,22) 

Baş ağrısı 6 (5,56) 

Taraf güçsüzlüğü 78 (72,22) 

Epileptik nöbet 1 (,93) 

Konuşma bozukluğu 50 (46,30) 

Baş dönmesi 11 (10,19) 

Genel durum bozukluğu 2 (1,85) 

Görme Bozukluğu 6 (5,56) 

Bilinç açık 1 (,93) 

Hemipleji 16 (14,81) 

Ataksi 2 (1,85) 

Santral paralizi 25 (23,15) 
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Hastaların hastanede yatış sürelerine göre tüm hastalar incelendiğinde; 

hastaların 7,41±6,31 gün (0-50) hastanede yattığı tespit edildi. Trombolitik tedavi 

alan hasta grubunda hastaların ortalama hastanede yatış süresi 8,75±3,39 gün olarak 

elde edilirken, trombolitik tedavi almayan hastaların ise ortalama hastanede yatış 

süresinin 6,06±2,51 olduğu görüldü. 

Çalışmaya dâhil edilen tüm hastalar incelendiğinde 82 (%75,93) hastanın 112 

acil sağlık hizmetleri ekipleri tarafından, 26 (%24,07) hastanın ise yakınları 

tarafından hastaneye getirildiği tespit edildi (Tablo 12). 

Tablo 12. Hastaların hastaneye başvuru şekli ve hastanede yatış süreleri 

 

İ.V. tPA tedavisi alan 
İ.V. tPA tedavisi 

almayan 

Ortalama Standart sapma Ortalama 
Standart 

sapma 

Hastanede yatış süresi (gün) 
8,75 ±8,39 6,06 ±2,51 

7,41±6,31  

Geliş şekli, n 

(%) 

112 ile 82 (75,93) 

Kendi 

imkânı 
26 (24,07) 

 

İntravenöz tPA tedavisi alan hastalarda inme risk faktörleri ele alındığında 

hastaların 29'unda (%70,73) kalp hastalığı, 17’sinde (%41,46) sigara içme öyküsü, 

2’sinde (%4,88) iskemik inme, 2'sinde (%4,88) alkol, 6’sında (%14,63) KOAH, 

1’inde (%2,44) KBY, 11’inde (%26,83) hiperlipidemi mevcuttu.  Hastaneye başvuru 

esnasında çekilen EKG’lerde hastaların 38’inde (%69,09) normal sinüs ritmi, 

17'sinde (%30,91) AF ritminde olduğu izlendi.  İnme öncesi 17 hasta (%48,57) OAD 

kullanmaktaydı. Hastaların 8’inde (%22,86) ASA kullanımı, 26’sında (%74,29) 

antihipertansif ve 2’sinde (%5,71) ise klopidogrel ilaç kullanım öyküsü mevcuttu. 

İntravenöz tPA tedavisi almayan hastalarda inme risk faktörleri 

değerlendirildiğinde 25'inde (%54,35) kalp hastalığı, 22’sinde (%47,83) sigara içme 

öyküsü, 3’ünde (%6,52) iskemik inme, 1'inde (%2,17) hemorajik inme, 1’inde 

(%2,17) KBY, 16’sınde (%34,78) hiperlipidemi mevcuttu.    
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Hastaneye başvuru esnasında çekilen EKG’lerde hastaların 45'inde (%84,91) 

normal sinüs ritmi, 8'inde (%15,09) AF ritminde olduğu izlendi. İnme öncesi 19 

hasta (%52,78) OAD kullanmaktaydı. 17 hastada (%47,22) ASA kullanımı, 26 

(%72,22) hastada antihipertansif ve 2 hastada (%5,56) ise klopidogrel ilaç kullanım 

öyküsü vardı. 

Yapılan incelemede pandemi sürecinde hastaneye yatan hastaların hiçbirinde 

son 3 ay içerisinde COVID-19 enfeksiyonu geçirmediği ve COVİD-19 aşılama 

öyküsünün olmadığı tespit edildi. 

Trombolitik tedavi alan hastaların %54,55'inde önceden TA, %29,09'unda 

önceden DM var iken tPA almayan hastaların %60,38'inde önceden TA, 

%37,34'ünde önceden DM durumu mevcuttu. SVH risk faktörleri açısından her iki 

grup birbiriyle karşılaştırıldığında hipertansiyon ve kalp yetmezliği dışında anlamlı 

fark görülmedi (Tablo 13). 

Tablo 13. İ.V. tPA tedavisi alan ve almayan hastalarda inme risk faktörlerinin 

dağılımı ve ilaç kullanım öyküsü 

İnme risk 

faktörleri 

İ.V. tPA tedavisi alan İ.V. tPA tedavisi almayan 

N % N % 

Kalp hastalığı 29 (52,72) 25 (47,16) 

Sigara 17 (30,90) 22 (41,50) 

İskemik inme 2 (4,88) 3 (6,52) 

Hemorajik inme 0 (,00) 1 (2,17) 

Alkol 2 (4,88) 0 (,00) 

KOAH 6 (14,63) 0 (,00) 

KBY 1 (2,44) 1 (2,17) 

Hiperlipidemi 11 (26,83) 16 (34,78) 

HT 30 (54,55) 32 (60,38) 

DM 16 (29,09) 20 (37,74) 

Acile başvuru EKG 

Sinüs ritmi 38 (69,09) 45 (84,91) 

AF 17 (30,91) 8 (15,09) 

Kullandığı ilaçlar 

Oral antidiyabetik 17 (48,57) 19 (52,78) 

Asetil salisilik asit 8 (22,86) 17 (47,22) 

Antihipertansif 26 (74,29) 26 (72,22) 

Klopidogrel 2 (5,71) 2 (5,56) 
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İntravenöz tPA tedavisi verilen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki kan 

basıncı değerleri incelendi. Hastaların sistolik kan basıncı ortalamasının 141,27 ± 

24,16 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalamasının ise 85,64 ± 10,37 mmHg olduğu 

görüldü. En yüksek sistolik kan basıncı 185 mmHg ve en düşük sistolik kan basıncı 

90 mmHg idi. En yüksek diyastolik kan basıncı 110 mmHg ve en düşük diyastolik 

kan basıncı 55 mmHg idi. 

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki 

kan basıncı değerleri incelendi. Hastaların sistolik kan basıncı ortalamasının 139,25 ± 

27,15 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalamasının 85,19 ± 11,14 mmHg olduğu 

görüldü. En yüksek sistolik kan basıncı 200 mmHg ve en düşük sistolik kan basıncı 

90 mmHg idi. En yüksek diyastolik kan basıncı 110 mmHg ve en düşük diyastolik 

kan basıncı 50 mmHg idi. İki gruba ait sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi (p değerleri sırasıyla 0,494 ve 0,806) 

(Tablo 14). 

Tablo 14. Hastaların hastaneye başvuru kan basıncı değerleri 

 

İ.V. tPA tedavisi alan İ.V. tPA tedavisi almayan 
p 

Ort. s.s. Min. Mak. Ort. s.s. Min. Mak. 

Başvuru Sistolik TA 141,27 ±24,16 90,00 185,00 139,25 ±27,15 90,00 200,00 0,494 

Başvuru Diyastolik 

TA 
85,64 ±10,37 55,00 110,00 85,19 ±11,14 50,00 110,00 0,806 

Mann Whitney U Testi 

 

İntravenöz tPA tedavisi verilen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki kan 

şekerleri incelendi. Hastaların başvuru esnasındaki kan şekerleri ortalamasının 

146,58 mg/dl olduğu görüldü. En yüksek kan şekeri 414 mg/dl ve en düşük 81 mg/dl 

olarak ölçüldü. 

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki 

kan şekerleri incelendi. Hastaların başvuru kan şekerleri ortalamasının 173,26 mg/dl 

olduğu görüldü. En yüksek kan şekeri 493 mg/dl ve en düşük 54 mg/dl olarak 

ölçüldü. Her iki grubun başvuru kan şekerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlenmedi (p=0,248) (Tablo 8). 

İntravenöz tPA tedavisi verilen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki 
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vitamin B12 değerleri incelendi. Hastaların başvuru esnasındaki vitamin B12 

ortalamasının 239,55 mg/dl olduğu görüldü. En yüksek vitamin B12 değeri 1500 

mg/dl ve en düşük 88 mg/dl olarak ölçüldü. 

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki 

vitamin B12 değerleri incelendi. Hastaların başvuru esnasındaki vitamin B12 

ortalamasının 248,87 mg/dl olduğu görüldü. En yüksek vitamin B12 değeri 1144 

mg/dl ve en düşük değer ise 51 mg/dl olarak ölçüldü (Tablo 15). 

Tablo 15. Hastaların başvuru kan şekeri ve vitamin B12 değerleri 

 

İ.V. tPA alan İ.V. tPA almayan 
p 

Ort. s.s. Min. Mak. Ort. s.s. Min. Mak. 

Başvuru Kan 

Şekeri 
146,58 ±67,94 81,0 414,0 173,26 ±97,37 54,0 493,0 0,248 

Başvuru B12 239,55 ±236,53 88,00 1500,00 248,87 ±224,49 51,00 1144,00 0,796 
Mann Whitney U Testi 

 

İntravenöz tPA tedavisi verilen hasta grubunda 50 (%90,91) hastada anterior 

sirkülasyon, 4 (%7,27) hastada posterior sirkülasyon, 1 hastada ise (%1,81) hem 

anterior hem de posterior sirkülasyon tutulumu izlendi. 

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hasta grubunda 40 (%75,47) hastada 

anterior sirkülasyon, 11 (%20,75) hastada posterior sirkülasyon, 2 hastada ise 

(%3,77) hem anterior hem de posterior sirkülasyon tutulumu bulunmaktaydı. Her iki 

grup arasında vasküler sistem tutulum oranları açısından anlamlı fark izlenmedi 

(p>0,05) (Tablo 16). 

Tablo 16. Hastaların vasküler sistem tutulum dağılımı 

İnmede tutulan vasküler sistem 

dağılımı 

İ.V. tPA tedavisi 

alan 

İ.V. tPA tedavi 

almayan 

n % N % 

Ön vasküler sistem tutulumu 50 (90,91) 40 (75,47) 

Arka vasküler sistem tutulumu 4 (7,27) 11 (20,75) 

Ön ve arka vasküler sistem tutumu 1 (1,82) 2 (3,77) 

 

İntravenöz tPA tedavisi verilen hasta grubunda hastaneye yatış sonrası 

yapılan karotis-vertebral arter Doppler USG incelemesinde; 43 kişide (%82,69) 
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aterosklerotik değişiklik, 3 kişide (%5,77) %50’nin altında darlık, 1 kişide ise 

(%1,92) %50’nin üzerinde darlık tespit edildi. Yapılan inceleme sonrasında 5 

(%9,62) hastada ise Doppler USG sonucu normaldi (Tablo 17). 

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hasta grubunda hastaneye yatış sonrası 

yapılan karotis-vertebral arter Doppler USG incelemesinde; 34 kişide (%64,16) 

aterosklerotik değişiklik, 9 kişide (%16,98) %50’nin altında darlık, 3 kişide (%5,66) 

ise %50’in üzerinde darlık tespit edildi. Yapılan inceleme sonrasında 7 (13,21) 

hastada ise Doppler USG sonucu normaldi (Tablo 17). 

Hastaların tamamı beyin ve boyun MRG ya da BT Anjiografi yönünden 

incelendiğinde; 2 hastada (%1,85) tetkik yapılamamıştı. Anjiorafi yapılıp trombüs 

saptanan hasta sayısı 55 (%50,93) idi. Anjiorafi yapılıp trombüs saptanmayan hasta 

sayısı 51 (%47,22) idi (Tablo 17).  

Tablo 17. Hastaların karotis vertebral dopler ve beyin-boyun anjiografi sonuçları 

Doopler USG 

İ.V. tPA tedavisi alan İ.V. tPA tedavisi almayan 

N % n % 

Plak 30 (57,69) 17 (32,08) 

Kalınlaşma 13 (25,00) 17 (32,08) 

Normal 5 (9,62) 7 (13,21) 

Darlık %50 ve altı 3 (5,77) 9 (16,98) 

Darlık %50 üstü 1 (1,92) 3 (5,66) 

Karotis vertebral dopler 

 n % 

Darlık yok 12 (11,40) 

Anlamlı darlık yok 77 (73,30) 

%50>darlık var 4 (3,80) 

%50<darlık var 12 (11,40) 

Beyin-boyun anjiografisi 

Yapılmayan 2 (1,85) 

Yapılan ve trombüs saptanan 55 (50,93) 

Yapılan ve trombüs 

saptanmayan 
51 (47,22) 

 

İntravenöz tPA tedavisi verilen 55 hastanın tamamında ilk görüntüleme 

olarak BBT ve diffüzyon MRG çekilmişti. Bu 55 hastanın tamamının BBT'si normal 

sınırlarda idi. Bu hastaların %98,18'inin diffüzyon MRG'sinde iskemik infarkt tespit 

edilirken, %1,82'sinin diffüzyon MRG'si normaldi. İntravenöz tPA tedavisi 
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verilmeyen hastaların 28 (%54,90)'inin BBT'si normal iken 23 (%45,1)'ünün 

BBT’sinde iskemik infarkt ile uyumluydu. Bu hastaların %96,15'inin diffüzyon 

MRG'si iskemik infarkt ile uyumlu iken %3,85'inin ise diffüzyon MRG'si ise normal 

sınırlardaydı (Tablo 18). 

 Tablo 18. Hastalarda yapılan başvuru görüntüleme yöntemleri 

 
İ.V. tPA tedavisi alan 

İ.V. tPA tedavisi 

almayan 

n % N % 

Başvuru BBT 

Normal 55 (100,00) 28 (54,90) 

Hemoraji 0 (,00) 0 (,00) 

İnfarkt 0 (,00) 23 (45,10) 

Başvuru Diffüzyon 

MRG 

Normal 1 (1,82) 2 (3,85) 

İnfarkt 54 (98,18) 50 (96,15) 

 

İntravenöz tPA tedavisi verilen hastaların içinde yalnızca diffüzyon MRG 

çekilen hastalar ve yalnızca posterior sirkülasyon tutulumu olan hastalar 

çıkarıldığında anterior sirkülasyon tutulumu olan ve yapılan ilk görüntüleme 

yöntemleri arasında BBT’si bulunan hasta sayısı 50’idi. Bu hastaların ASPECTS 

puanları incelendi. Hastaların %10'unun ASPECTS puanının 9, %90'ının ise 

puanının 10 olduğu tespit edildi. 

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hastaların içinde yalnızca diffüzyon MRG 

çekilen hastalar ve yalnızca posterior sirkülasyon tutulumu olan hastalar 

çıkarıldığında anterior sirkülasyon tutulumu olan ve yapılan ilk görüntüleme 

yöntemleri arasında BBT’si bulunan hasta sayısı 38’di. Bu hastaların ASPECTS 

puanları incelendi. Hastaların 3’ünün ASPECTS puanının 7 ve altında, 5’inin 

puanının 8, 10’unun puanının 9, 20’sinin ise puanının 10 olduğu tespit edildi (Tablo 

19). 
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Tablo 19. İ.V. tPA verilen ve verilmeyen hastalarda ASPECTS Puanlaması 

 

İ.V. tPA tedavisi 

alan 

İ.V. tPA tedavisi 

almayan 

n % n % 

Başvuru ASPECT Skoru 

6 0 (,00) 2 (5,26) 

7 0 (,00) 1 (2,63) 

8 0 (,00) 5 (13,16) 

9 5 (10,00) 10 (26,32) 

10 45 (90,00) 20 (52,63) 

 

İ.V. tPA tedavisi verilen ve verilmeyen hastaların hastaneye başvuru NIHSS 

skorları karşılaştırıldığında İ.V. tPA verilen hastaların ortalamasının anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu gözlendi (p = 0,000). İki grup birinci hafta ve üçüncü ay NIHSS 

skorları yönünden kıyaslandığında ise aralarında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunmadı (p değerleri sırasıyla 0,065 ve 0,962) (Tablo 20). 

Tablo 20. Hastaların NIHSS skorlarının karşılaştırılması 

 
İ.V. tPA tedavisi alan İ.V. tPA tedavisi almayan 

p 
Ort. s.s. Min. Mak. Ort. s.s. Min. Mak. 

NIHSS 

Başvuru 
11,78 ±5,00 3,00 22,00 5,77 ±3,39 2,00 14,00 <0,001 

NIHSS 1.hf 6,42 ±6,42 ,00 24,00 3,89 ±3,12 ,00 10,00 0,065 

NIHSS 3.ay 3,41 ±2,90 ,00 16,00 3,49 ±3,01 ,00 10,00 0,962 
Mann Whitney U Testi 

 

İntravenöz tPA tedavisi verilen hastaların hastaneye başvuru NIHSS skoru 

ortalaması 11,78 ± 5,00, infüzyon sonrası birinci hafta NIHSS skoru ortalaması 6,42 

± 6,42, üçüncü ay NIHSS skoru ortalaması 3,41 ± 2,90 olduğu görüldü. Hastaların 

hastaneye başvuru NIHSS skorları incelendiğinde en yüksek skorun 22, en düşük 

skorun da 3 olduğu tespit edildi (Tablo 13). 45 yaş altındaki hastalar, 45-65 yaş 

aralığındaki hastalar ve 65 yaş üstü hastalar ayrı ayrı incelendiğinde 45 yaş altındaki 

hastaların hastaneye başvuru, birinci hafta ve üçüncü ay NIHSS skorları ortalaması 

sırasıyla 8,33 ± 4,73; 4,00 ± 3,46; 3,00 ± 2,65 olarak bulunurken, 45-65 yaş 

aralığındaki hastaların NIHSS skorları ortalaması sırasıyla 11,64 ± 4,92; 4,29 ± 3,50; 

3,00 ± 2,24 ve 65 yaş üstü hastaların NIHSS skorları ortalaması sırasıyla 12,11 ± 

5,07; 7,44 ± 7,26; 3,64 ± 3,23 olduğu tespit edildi (Tablo 21). 

İntravenöz tPA tedavisi verilen 45 yaş altındaki hastalar, 45-65 yaş 
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aralığındaki hastalar ve 65 yaş üstü hastalar incelendiğinde, hastaların hastaneye 

başvuru, birinci hafta ve üçüncü ay NIHHS skorları karşılaştırıldığında her üç grup 

için anlamlı bir fark saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0,456, 0,338, 0,854) (Tablo 

21).  

İntravenöz tPA tedavisi verilmeyen hastaların hastaneye başvuru NIHSS 

skoru ortalaması 5,77 ± 3,39, hastaneye yatış sonrası birinci hafta NIHSS skoru 

ortalaması 3,89 ± 3,12, üçüncü ay NIHSS skoru ortalaması 3,49 ± 3,01 olduğu 

görüldü. Hastaların hastaneye başvuru NIHSS skorları incelendiğinde en yüksek 

skorun 14, en düşük skorunun 2 olduğu tespit edildi (Tablo 13). 45 yaş altındaki 

hastalar, 45-65 yaş aralığındaki hastalar ve 65 yaş üstü hastalar ayrı ayrı 

incelendiğinde 45 yaş altındaki hastaların hastaneye başvuru, birinci hafta ve üçüncü 

ay NIHSS skorları ortalaması sırasıyla 5,60 ± 4,8; 3,40 ± 3,78; 2,80 ± 3,56 olarak 

bulunurken, 45-65 yaş aralığındaki hastaların NIHSS skorları ortalaması sırasıyla 

5,18 ± 3,61; 2,82 ± 2,81; 2,24 ± 2,36 ve 65 yaş üstü hastaların NIHSS skorları 

ortalaması sırasıyla 6,13 ± 3,20; 4,55 ± 3,10; 4,29 ± 3,07 olduğu tespit edildi (Tablo 

21). 

Trombolitik verilmeyen 45 yaş altındaki hastalar, 45-65 yaş aralığındaki 

hastalar ve 65 yaş üstü hastalar incelendiğinde hastaların hastaneye başvuru, birinci 

hafta ve üçüncü ay NIHHS skorları karşılaştırıldığında her üç grup için anlamlı bir 

fark saptanmadı (Tablo 21). 

Tablo 21. Hastaların NIHSS skorlarının yaş gruplarına göre dağılımı 

 

Yaş: <45 Yaş: 45-65 Yaş: >65 p 

Ort. s.s. Min. Mak. Ort. s.s. Min. Mak. Ort. s.s. Min. Mak.  

İ.V. tPA tedavisi alan 

NIHSS 

Başvuru 
8,33 ±4,73 3,00 12,00 11,64 ±4,92 5,00 20,00 12,11 ±5,07 4,00 22,00 0,456 

NIHSS 1.hf 4,00 ±3,46 ,00 6,00 4,29 ±3,50 ,00 10,00 7,44 ±7,26 ,00 24,00 0,338 

NIHSS 3.ay 3,00 ±2,65 ,00 5,00 3,00 ±2,24 ,00 8,00 3,64 ±3,23 ,00 16,00 0,854 

İ.V. tPA tedavisi almayan 

NIHSS 

Başvuru 
5,60 ±4,28 2,00 12,00 5,18 ±3,61 2,00 13,00 6,13 ±3,20 2,00 14,00 0,325 

NIHSS 1.hf 3,40 ±3,78 ,00 8,00 2,82 ±2,81 ,00 9,00 4,55 ±3,10 ,00 10,00 0,152 

NIHSS 3.ay 2,80 ±3,56 ,00 8,00 2,24 ±2,36 ,00 8,00 4,29 ±3,07 ,00 10,00 0,051 

Kruskal Wallis Testi 
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Çalışmamızda İ.V. tPA tedavisi verilen 55 hastanın mRS skoru ortalaması 

başvuru esnasında 3,55 ± 1,09’ti, 55 hastanın 45’i bağımlı durumdaydı ve bunların 

başvuru mRS skoru ortalaması 3,93 ± 0,75 buna karşın yaşamlarını bağımsız olarak 

sürdüren 10 hastanın başvuru mRS skoru ortalaması 1,80 ± 0,42 idi. Trombolitik 

infüzyonu sonrası birinci haftada 2 hasta ex oldu ve kalan 53 hastanın mRS skoru 

ortalaması 1,79 ± 1,56 idi. 53 hastanın 12'si bağımlı durumdaydı ve bu hastaların 

mRS skoru ortalaması 4,25 ± 0,97, bağımsız yaşamlarını sürdüren 41 hastanın mRS 

skoru ortalaması 1,00 ± 0,77 idi.  İ.V. tPA tedavisi alan hastaların hastaneye başvuru 

sonrası üçüncü ay mRS skoru ortalaması 1,18 ± 1,04 idi. Bağımlı olarak yaşamlarını 

sürdüren 3 hastanın mRS skoru ortalaması 3,67 ± 1,15 bağımlı sürdüren 41 hastanın 

mRS skoru ortalaması 1,00 ± 0,77’dir. 

İntravenöz tPA tedavisi almayan 53 hastanın mRS skorları incelendi. Bu 

hastaların hastaneye başvuru esnasında mRS skoru ortalaması 2,57 ± 1,17’dir. 

Yaşamlarını bağımlı devam ettiren 22 hastanın mRS skoru ortalaması 3,41 ± 0,50 ve 

bağımsız sürdüren 31 hastanın mRS skoru ortalamasının 1,26 ± 0,44 olduğu tespit 

edildi. Başvuru sonrasındaki birinci hafta değerlerlerine bakıldığında mRS skoru 

ortalamasının 1,17 ± 1,28 tespit edildi. 38 hastanın 12’si bağımlı olduğu ve mRS 

skoru ortalaması 3,08 ± 0,29 iken bağımsız olan 41 hastanın mRS skoru ortalaması 

0,61 ± 0,83 idi. 

Başvuru sonrası üçüncü ay değerleri incelendiğinde yaşayan 53 hastanın mRS 

skoru ortalamasının 1,02 ± 1,22 olduğu görüldü. 53 hastanın 10’unun bağımlı olduğu 

ve mRS skoru ortalamasının 3,10 ± 0,32 bağımsız olan 43 hastanın mRS skoru 

ortalamasının ise 0,53 ± 0,74 olduğu tespit edildi. 

İntravenöz tPA tedavisi alan ve almayan iki grubun hastaneye başvuru ve 

başvuru sonrası birinci hafta mRS skoru ortalamaları kıyaslandığında İ.V. tPA 

tedavisi alan grubun her iki zamanda da değerlerinin anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu görüldü (p<0,05). Ancak iki grup arasında başvuru sonrası üçüncü ay 

değerleri arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. 

Günlük yaşam aktivitelerini yerine getirmede her iki grupta da başvuru 
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sonrası üçüncü ayda bağımlı olarak hayatlarını sürdürmede anlamlı fark yok iken 

başvuru esnasında, başvuru sonrası birinci hafta ve üçüncü ay değerlerinde 

(bağımsız) İ.V. tPA tedavisi alan grupta her üç zaman noktasında da anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p<0,05) (Tablo 22). 

Tablo 22. Hastaların mRS skorlarının dağılımı 

 

İ.V. tPA tedavisi alan İ.V. tPA tedavisi almayan 
p 

Ort. s.s. Min. Mak. Ort. s.s. Min. Mak. 

mRS başvuru 3,55 ±1,09 1,00 5,00 2,15 ±1,17 1,00 4,00 <0,001 

mRS 1.hf 1,79 ±1,56 ,00 5,00 1,17 ±1,28 ,00 4,00 0,038 

mRS 3.ay 1,18 ±1,04 ,00 5,00 1,02 ±1,22 ,00 4,00 0,243 

 
n % Ort ± s.s. n % 

Ort ± 

s.s. 
  

mRS 

başvuru 

Bağımsız 10 (18,18) 1,80 ±,42 31 (58,49) 1,26 ±,44 0,010 

Bağımlı 45 (81,82) 3,93 ±,75 22 (41,51) 3,41 ±,50 0,006 

mRS 

1.hf 

Bağımsız 41 (77,36) 1,07 ±,75 41 (77,36) ,61 ±,83 0,007 

Bağımlı 12 (22,64) 4,25 ±,97 12 (22,64) 3,08 ±,29 0,007 

mRS 

3.ay 

Bağımsız 41 (93,18) 1,00 ±,77 43 (81,13) ,53 ±,74 0,005 

Bağımlı 3 (6,82) 3,67 ±1,15 10 (18,87) 3,10 ±,32 0,573 
Mann Whitney U Testi 

 

            İntravenöz tPA tedavisi verilen hastalardan 8 (14,54)’inin infüzyon 

sonrası üç aylık dönem içinde ex olduğu ve 47 (85,46)’sinin şifa ile sonuçlandığı 

tespit edilirken,  İ.V. tPA tedavisi verilmeyen ve takipleri yapılan hastalardan ex 

olmadığı tespit edildi (Tablo 23).  

Tablo 23. Hastaların sonuçlanma şekilleri 

Sonuç n % 

Trombolitik tedavi sonrası exitus  8 (14,54) 

Trombolitik tedavi sonrası şifa 47 (85,46) 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

İnme, nörolojik hastalıklar pratiğinde içinde en sık görülen hastalıkların 

başında gelmektedir. Ölüm sebepleri açısından incelendiğinde de kalp hastalıkları ve 

kanserden sonra üçüncü sırayı almaktadır (117). İnme, her yaşta görülebilen bir 

hastalık olsa da insidansı yaşla birlikte artış gösterir. 

Bu çalışmamıza Mart 2018 ve Eylül 2021 zaman aralığında hastanemize 

başvuran İ.V. r-tPA tedavisi için uygun olan 55 hasta ile İ.V. tPA tedavisi için uygun 

olmayan 53 hasta dâhil edilmiştir. İnmeye bağlı felçlerin %80-85'i iskemik 

kökenlidir (118). Akut iskemik inmede İ.V. tPA tedavisi Türkiyede 2006 yılında 

sağlık bakanlığının onayı sonrası uygulanmaya başlanmıştır. İntravenöz tPA, 

mümkün olduğunca erken uygulanır. Yapılan çalışmaların araştırmacıları, 

trombolitik tedavinin ilk 4,5 saat içinde uygulanacağı konusunda hemfikirlerdir. 

Bununla birlikte 80 yaşından büyük hastalarla ilgili bir fikir birliği yoktur (119). 

Seksen yaşından büyük hastalarda 3-4,5 saat arasında uygulanan tedavi için daha 

yüksek mortalite oranları sergilediği ve daha kötü fonksiyonel sonuçlar gösterdiği 

için göreceli bir kontrendikasyon göstermektedir (118). 

İskemik inme ile ilgili yapılan çalışalarda hastaların demografik verileri 

değerlendirildiğinde NINDS-rtPA çalışmasında çalışmanın ilk bölümünde İ.V. tPA 

tedavisi alan hastaların yaş ortalaması 67 ± 10 iken İ.V. tPA tedavisi almayan 

hastaların yaş ortalaması 66 ± 11 olarak saptanmıştır. Bu çalışmanın ikinci 

bölümünde ise İ.V. tPA tedavisi alan hastların yaş ortalaması 69 ± 12 iken almayan 

grubun yaş ortalaması 66 ± 13 bulunmuştur (120). Çalışmalarda yaş ortalamaları 

farklılık göstermektedir (121, 122, 123). Yukarıda değinilen dünyadaki çalışmalarda 

ve ülkemizde yapılan çalışmada iki grup arasında yaş bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmemiştir. Çalışmamızda İ.V. tPA tedavisi alan hastaların yaş 

ortalamasının 70,42 ± 12,63 olduğu, trombolitik tedavi almayan hastaların yaş 

ortalamasının ise 66,62 ± 13,83 olduğu tespit edildi. Bizim çalışmamızda da her iki 

gruptaki hastaların yaşları birbiriyle kıyaslandığında trombolitik tedavi almayan 

gruptaki hastaların yaş ortalaması biraz daha düşük olsa da bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p = 0,123). 
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Cinsiyet inme etyolojisinde önemli faktörlerinden biridir ve yapılan literatür 

taramasında erkek hastaların kadın hastalara oranının yüksek olduğu bulunmuştur 

(124,125). İnmenin yaşam boyu prevalansı erkeklerde daha yüksek olmasına rağmen 

inme olgularına kadınlarda relatif olarak daha sık rastlanmaktadır. Bunun nedeni 

inmenin esas olarak ileri yaş hastalığı olması ve kadınların yaşam sürelerinin 

erkeklerden daha uzun olmasıdır. Ülkemizde yapılan çalışmalarda iskemik inme 

hastalarının erkek ve kadınlarda görülme oranı farklılık göstermektedir (126). 

Şöyleki Song ve ark. yaptıkları çalışmada %48,4 erkek, %51,6 kadın hasta olarak 

bulunmuştur (127). Başka bir çalışmada akut inme hastalarının %57,7’si erkek ve 

%42,3 kadın bulunmuştur. Diğer bir çalışmada ise %41’i kadın, %59’u erkek olarak 

bulunmuştur (128). İki grubun kıyaslandığı NINDS-rtPA, SITS-MOST, ECASS III 

ve IST-3 birçok geniş ölçekli merkezi çalışmalarda cinsiyet bakımından anlamlı 

istatistiksel bir farkın olmadığı tespit edilmiştir. (120-122, 129). Çalışmamızda İ.V. 

tPA tedavisi alan hasta grubunun cinsiyet dağılımı açısından istatiksel bir fark 

bulunmadı. Bu hastaların 28’i (%50,91) kadın, 27’si (%49,09) erkek idi buna karşın 

İ.V. tPA tedavisi almayan grupta belirgin erkek hâkimiyeti [22’si (%41,41) kadın, 

31’i (%58,49) erkek] mevcuttu. 

Vücut kitle indeksinin 30 kg/m²’nin üzerinde olması obezite olarak kabul 

edilmektedir. Vucut kitle indeksinin 30 kg/m²’nin üzerinde olması ve özellikle 

erkeklerde sık görülen abdominal obezitenin, inme riskini 1,75-2,37 kat artırdığı 

tespit edilmiştir (117). Koroner arter bypass olsn hastalar üzerine yapılan bir 

çalışmada VKİ değerleri yüksek olanların, tipik olarak VKİ değerleri düşük olanlara 

göre daha genç hastalar olduğu saptanmıştır (130).  Bu da tespit edilen riskteki 

azalmanın yaş ile ilişkili olabileceğini göstermektedir. Bizim çalışmamızda da İ.V. 

tPA tedavisi alan ve almayan hasta gruplarının VKİ değerleri sırasıyla 27,94 ± 3,97 

kg/m2 ve 27,44 ± 3,95 kg/m2 olduğu izlendi ve istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Her iki grupta da hastaların yaş ortalamalarının yüksek olmasından dolayı VKİ 

değerlerinin düşük olduğunu düşünmekteyiz. 

Ülkemizde yapılan iskemik inme ile ilgili bir çalışmada hastaların semptom-

kapı zamanı 35-90 dakika (ortalama 60.8 ± 16.2) olup semptom-iğne zamanı 70-180 

dakika (ortalama 134.6± 39.4 dakika) olarak bulunmuştur (131). Başka bir çalışmada 
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semptom-kapı zamanı 10-90 dakika arasında ortalama 50.1 dakika ve kapı iğne 

zamanı 45-145 dakika arasında ortalama 82.5 dakika bulunmuştur (132). Diğer bir 

çalışmada ise hastaların semptom-kapı zamanı 70±35 (0-165) dk, kapı-iğne zamanı 

85±37 (15-165) dk. ve semptom-iğne zamanı 155±33 (90-110) dk bulunmuştur 

(133). Çalışmamızda da hastaların belirtiler başladıktan sonra semptom-kapı zamanı, 

kapı-iğne zamanı ve semptom-iğne zamanı incelediğinde sırasıyla (108,00±53,03), 

(42,24±25,47), (150,24±49,88) dk. olarak tespit edildi. Çalışmamızda ayrıca İ.V. tPA 

tedavisi almayan hastaların semptom-kapı zamanları incelendiğinde (689,53±572,88) 

dk. olduğu saptandı. Bizim çalışmamızdaki bulgular bu çalışmalardaki bulgulara 

tamamen benzemekle birlikte bu çalışmalardan farklı olarak kapı-iğne zamanı daha 

kısaydı. Bunun sebebinin acil sağlık hizmeti veren hekim ve yardımcı sağlık 

personelinin donanımlı ve tecrübeli olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. Bu 

da diğer yapılan çalışmalardan farklı olarak çalışmamızın güçlü yönüydü. 

Çalışmamızda İ.V. tPA verilen 55 hastanın tamamına ilk görüntüleme olarak 

BBT ve diffüzyon MRG çekildi. Trombolitik tedavi verilen hastalarımızın 

tamamının BBT'si normaldi. Bu hastaların %98,18'inin diffüzyon MRG'sinde 

iskemik infarkt tespit edilirken, %1,82'sinin diffüzyon MRG'si tamamen normaldi. 

Trombolitik tedavisi verilmeyen hastaların 28 (%54,90)'inin BBT'si normal iken 23 

(%45,1)'ünün BBT’si iskemik infarkt ile uyumluydu. Bu hastaların %96,15'inin 

diffüzyon MRG'si iskemik infarkt ile uyumlu iken %3,85'inin ise diffüzyon MRG'si 

ise normal sınırlardaydı. 

Çalışmalarda yüksek ASPECT skoru ile başvuran ve trombolitik tedavi 

verilen hastalarda nörolojik defisit düzelmesinin daha iyi olduğu bildirilmiştir. 

Yapılan çalışmalarda, inme sonrası uzayan süreye bağlı olarak mevcut olan iskemik 

sürecin serebral dokuda hasara yol açtığı ve dolayısıyla görüntülemelerde ASPECT 

skorlarında değişimlere sebep olduğu tespit edilmiştir. Bununla birlikte bu 

çalışmalarda etkilenen arter lokalizasyonu ile ASPECT skorları arasındaki 

korelasyon varlığı gösterilmiştir. Çalışmalar sonucunda nörolojik defisitleri ciddi 

olan, yüksek NIHSS skorları hesaplanan ve proksimal arter oklüzyonları düşünülen 

hastaların ASPECT skorlarının daha belirgin olduğu ve proksimal arter oklüzyonları 

ile ortaya çıkan iskemik inmelerde prognozun daha kötü olduğu vurgulanmıştır (134, 
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135).  Çalışmamızda İ.V. tPA verilen hastaların içinde yalnızca diffüzyon MRG 

çekilen hastalar ve yalnızca posterior sirkülasyon tutulumu olan hastalar 

çıkarıldığında anterior sirkülasyon tutulumu olan ve yapılan ilk görüntüleme 

yöntemleri arasında BBT’si bulunan hasta sayısı 50’idi. Bu hastaların ASPECTS 

puanları incelendi. Hastaların %10'unun ASPECTS puanının 9, %90'ının ise 

puanının 10 olduğu tespit edildi. Bunun nedeni İ.V. tPA tedavi verilen hastalarımızda 

BBT’ye yansıyan hipodens alan görülmediğinden ASPECT skorları yüksek tespit 

edildi. Trombolitik tedavi verilmeyen hastaların içinde yalnızca diffüzyon MRG 

çekilen hastalar ve yalnızca posterior sirkülasyon tutulumu olan hastalar 

çıkarıldığında anterior sirkülasyon tutulumu olan ve yapılan ilk görüntüleme 

yöntemleri arasında BBT’si bulunan hasta sayısı 38’di. Bu hastaların ASPECTS 

puanları incelendi. Hastaların 3’ünün ASPECTS puanının 7 ve altında, 5’inin 

puanının 8, 10’unun puanının 9, 20’sinin ise puanının 10 olduğu tespit edildi. 

İskemik inme ile ilgili yapılan çalışmalara bakıldığında İ.V. tPA verildikten 

sonra çeşitli komplikasyonlar bildirilmiştir (136, 137). Karşılaşılan bu 

komplikasyonlar arasında en ciddi olanı intrakranial kanamadır. Yapılan bu 

çalışmalarda İ.V. tPA verildikten sonra kanama oranları; intrakranial kanama üzerine 

yapılan farklı tanımlamalardan dolayı farklılık göstermektedir. Kutluk ve ark. 

ülkemizde yaptığı geniş ölçekli bir çalışmada intrakranial hemoraji oranı %22 

bulunmakla birlikte intrakranial hemoraji kaynaklı olarak ölümler ise  %30 

bildirilmiştir (138). Literatüre bakıldığında da İ.V. tPA tedavisinin intrakranial 

kanama oranlarını artırdığı ancak bu artışın mortalite oranındaki artış ile ilişkili 

olmadığı gösterilmiştir (136). Bizim çalışmamızda ise hastalarımızın tamamında 

intrakranial hemoraji gelişmemiş olup hemoraji dışı nedenlere bağlı ölüm oranı ise 

%14,5 olarak tespit edildi.  

Hastaların yaşadığı yerleşim yerleri incelendiğinde her iki grupta da belirgin 

olarak kent merkezlerinde yaşayan hastaların fazlalığı dikkat çekmekteydi bu durum 

hastaların hastaneye ulaşımının kent merkezlerinde daha kolay olmasından 

kaynaklandığı düşünüldü. 

Akut iskemik inme olgularının hastaneye başvuru mevsimi ve ayları 

incelendiğinde ülkemizde Van ilinde yapılan bir çalışmada yaz aylarında iskemik 

inme vaka sayısının daha fazla olduğu belirtilmiştir (139). Yine ülkemizde yapılan 
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başka bir çalışmada yaz aylarında inme nedenli hastaneye başvuru sayısının daha 

fazla olduğu bulunmuştur (140). Buna karşın ülkemiz dışında Finlandiya, İtalya ve 

Japonya’da yapılan çalışmalarda iskemik inme insidansının kış aylarında daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (141-143). Bizim çalışmamız her ne kadar Türkiye’de 

yapılmış olsa da dünyada yapılan çalışmalarla benzerlik göstermekte olup inmenin 

kış mevsiminde ve ocak ayında daha fazla gözlendiği dikkat çekmektedir. 

Çalışmamızda kış mevsiminde iskemik inme nedeniyle hastaneye başvurularının 

fazla olmasının nedeni olarak ister soğuk olsun ister sıcak olsun, olağan dışı ısı 

değişikliklerine maruz kalmanın bu riskini arttırdığını düşünmekteyiz. 

İnme tanısı alan hastaların nörolojik muayene bulgularıyla ilgili yapılan farklı 

çalışmalarda en fazla hemipleji ve hemiparezi görülmüştür (125, 144, 145). Bizim 

çalışmada da bu çalışmalara benzer şekilde en fazla taraf bulgusu olarak hemiparezi 

ve hemipleji olduğu görüldü. 

İskemik inme tanısıyla yatan hastaların hastanede kalış süresi 

değerlendirildiğinde bir çalışmada ortalama hastanede kalış süresini 7,6±6,5 gün 

olarak tespit edilmiştir (146). Yapılan başka bir çalışmada bu sürenin ortalaması 8,0 

gün olduğu bulunmuştur (147). Bizim çalışmamızda da hastanede yatış sürelerine 

göre tüm hastalar incelendiğinde; hastaların ortalama 7,41±6,31 gün hastanede 

yattığı tespit edildi. Farklı olarak trombolitik tedavi alan ve almayan hastaların 

hastanede kalış süreleri incelendiğinde bu sürenin sırasıyla 8,75±3,39 gün ve 

6,06±2,51 gün olduğu tespit edildi. Trombolitik tedavi verilmeyen hastalar sıklıkla 

yoğun bakım ünitesinde kalmayıp nöroloji servisinde yatan hastalardan oluştuğu için 

bu farklılığın oluştuğunu düşünmekteyiz. Hastane kalış süreleri göz önüne 

alındığında sonuçlarımız diğer çalışmalara benzerlik göstermektedir. Hastanede kalış 

süresinde ve mortalite oranlarındaki düşüş inmenin daha iyi tedavi edildiği görüşünü 

desteklemektedir. Uygun hastalarda İ.V. tPA tedavisinin mümkün olan en kısa 

zamanda uygulanması akut iskemik inme tedavisinin temelini oluşturmaktadır. 

Ayrıca hastane yatış süresinin uzunluğu hastane enfeksiyonları gibi komplikasyon 

gelişimi açısından önem taşımaktadır. 

Hastaneye geliş şekilleri değerlendirildiğinde ülkemizde yapılan bir 
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çalışmada; hastaların %79,5’i hastaneye kendi olanakları ile gelirken, %14,9’u 

ambulansla gelmiş ve hastaların %5,5’inde hastaneye getirilme yolu ile ilgili 

herhangi bir kayda rastlanılamamıştır (125). Bizim çalışmamızda ise bu çalışmanın 

tam aksine çalışmaya dâhil edilen tüm inme tanılı hastalar incelendiğinde hastaların 

%75,93’nün 112 acil sağlık hizmetleri ekipleri tarafından,  %24,07’sinin ise yakınları 

tarafından hastaneye getirildiği tespit edildi. Bu durum; halkın bilinçli olması, 

hastaların çoğunluğunun kent merkezinde yaşaması ve 112 acil sağlık hizmetleri 

ekiplerinin verimli çalışmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda risk faktörleri arasında ilk sırada %73 ile HT, ikinci sırada 

%35 ile DM geldiği görüldü. Ayrıca hastaların %16’sında hiperlipidemi, %27’sinde 

KAH öyküsü vardı. SVH risk faktörleri açısından yapılan çalışmalarda kan basıncı 

yüksekliği ile inme riski arasında doğru bir orantı olduğu ve iskemik inmeli 

hastaların %75’inde HT olduğu belirtilmiştir (148,149). Hipertansiyon, iskemik 

inmede yalnız başına modifiye edilebilir önemli bir risk faktörüdür (150). 

Hipertansiyon İsrail’de yapılan bir çalışmada inme hastalarının %52,2’sinde tespit 

edilip inme için en yüksek risk faktörü olduğu belirtilmiştir (151). Ülkemizde Kıyan 

ve ark. ile Alp ve ark. yaptığı iki farklı çalışmada bu oran sırasıyla  %58,8 ve %78 

bulunmuştur (144,152). Bizim çalışmada da tüm olgular incelendiğinde hastaların % 

57,4’ünde HT tespit edildi ve sonuçlarımız yapılan diğer çalışmalar ile benzerlik 

göstermekteydi. 

Diyabetes mellitus ölüm ve sakatlıkların önemli bir sebebi olmakla birlikte 

inme için güçlü bir risk faktörü olduğu bilinmektedir (153). Diabetes mellitusun 

aterosklerotik değişikliğe yatkınlığı, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diğer 

aterojenik risk faktörlerinin de sıklığını arttırarak inme gelişme sıklığını artırmaktadır 

(154). İnme ile başvuran hastalar ile ilgili yapılan bir çalışmada hastaların 

%25,2’sinde DM mevcut iken ülkemiz de yapılan üç farklı çalışmada; Kıyan ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada hastaların %35’inde, Alp ve ark. yaptığı çalışmada 

hastaların  %27,7’sinde ve Karaman ve ark. yaptığı çalışmada ise hastaların % 

45’inde DM mevcuttu (144, 151, 152, 155). Bizim çalışmamızda da tüm hastalar 

incelendiğinde hastaların % 33,3 ünde DM tespit edildi ve sonuçlarımız diğer 

çalışmalarla benzerlik göstermekteydi. Bu çalışmalardan farklı olarak bizim 
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çalışmamızda trombolitik alan ve almayan hastaları incelediğimizde sırasıyla %29,09 

ve %37,34 DM mevcuttu. DM'si olan 36 hastanın NIHSS ve mRS ölçümleri 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Araştırma sonucunda NIHSS ve mRS ölçümleri 

araında pozitif yönlü ve yüksek düzeyde ilişkiler bulunmuştur (p<0,05). 

Sigara kullanımının cinsiyetten bağımsız olarak başta akciğer kanseri, KAH 

olmak üzere birçok hastalık ve iskemik inme için değişitirilebilir bir risk faktörü 

olduğu kabul edilmektedir (156,157). Tüm inme risk faktörlerinin incelendiği geniş 

ölçekli çalışmalarda sigara kullanımının iskemik inme için güçlü bir risk faktörü 

olduğu, diğer risk faktörlerine göre sadece sigara kullanımı ele alındığında iskemik 

inme riskini yaklaşık 2 kat arttırdığı belirtilmiştir. (16,158). Karaman ve ark. yaptığı 

çalışmada iskemik inme ile başvuran hastaların % 32,5’inde sigara kullanım öyküsü 

olduğu belirtilmiştir (155). Bizim çalışmamızda da tüm olgular incelediğinde 

hastaların % 36,11’inde sigara kullanım öyküsü mevcuttu ve sonuçlar yapılan 

çalışmayla benzerlik göstermekteydi. Trombolitik tedavi alan ve almayan iki grubu 

ayrı ayrı incelendiğinde ise sigara kullanım öyküsü sırasıyla % 30,9 ve % 41,5 

şeklindaydi. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada iskemik inmeli hastalarda kalp hastalığı 

sıklığının %34 oranında olduğu rapor edilmiştir (159). Tel Aviv inme çalışmasında 

hastaların %29,7’sinde iskemik kalp hastalığı olduğu belirtilmiştir (151). Bizim 

çalışmamızda da inme tanılı tüm hastalar incelendiğinde hastalarda kalp hastalığı 

oranı %50 idi. Literatüre göre çalışmamızda kalp hastalıklarının görülme oranı daha 

yüksek bulunmuştur. Çalışmamız diğer çalışmalardan farklı olarak trombolitik tedavi 

alan ve almayan hastalar ayrı ayrı değerlendiğinde sırasıyla % 52,72 ve %47,16 

şeklindeydi. 

Risk faktörü olarak sadece AF’si olan hastalarda diğer risk faktörleri 

düzeltildikten sonra inme riskinin 3-4 kat arttığı bildirilmiştir (160). Çalışmalarda yaş 

ve ilişkili vasküler hastalıklar beraber değerlendirildiğinde AF’si olan hastalarda 

inme riskinin 20 kat arttığı belirtilmiştir (161). İnme risk faktörleri ilişkisine 

değinilen çalışmalarda İlhan ve ark. iskemik inme geçiren hastaların %25’inde AF, 

Şengün ve ark. hastaların %9,52’sinde AF ve Demirci Şahin ve ark. ise hastaların 
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%11,6’sında AF bulmuştur (159,162,163). Bizim çalışmamızda da hastaların % 

23,14’ünde AF mevcuttu diğer çalışmalardan farklı olarak trombolitik tedavi alan ve 

almayan hastalar ayrı ayrı değerlendirildiğinde sırasıyla % 30,09 ve % 15,09 olarak 

bulundu. 

Çalışmalarda iskemik inme için karotiste plak olması risk faktörü olarak 

kabul edilmekte ve karotiste yaygın plak oluşu iskemik inmede karotis stenozundan 

daha kuvvetli bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (164). Prabhakaran ve ark. yaptığı 

bir çalışmada karotiste plak olması iskemik inme riskini 3 kat artırdığı vurgulanmıştır 

(165) Karaman ve ark. yaptığı çalışmada hastaların yapılan Doppler USG’sinde, 

hastaların %25’inde plak varlığı, %30,8’inde ise plak ve %50’den fazla stenoz 

birlikteliği olduğu ve karotiste plak oluşunun iskemik inme riskini 5.67 kat artırdığı 

bildirilmiştir (155). Bizim çalışmamızda da tüm olgular incelediğinde hastaların 

yapılan Doppler USG’sinde hastaların % 43,51’inde plak varlığı, % 11,4’ünde % 50 

ve altı darlık ve % 3,8’inde % 50 üstü darlık tespit edildi. 

  Hastaneye inme tanısıyla başvuran hastalarda kan basıcıyla ile ilgili yapılan 

çalışmalarda, hastaların hastaneye başvuruları sırasında yüksek kan basıncına sahip 

olduğunu gösteren çalışmalar rapor edilmiştir (144,166,167). Çalışmamızda İ.V. tPA 

verilen hastaların sistolik kan basıncı ortalamasının 141,27 ± 24,16 mmHg, 

diyastolik kan basıncı ortalamasının ise 85,64 ± 10,37 mmHg idi. Trombolitik 

tedavisi verilmeyen hastaların hastaneye başvuru esnasındaki sistolik kan basıncı 

ortalamasının 139,25 ± 27,15 mmHg, diyastolik kan basıncı ortalamasının 85,19 ± 

11,14 mmHg olduğu görüldü. Sistolik ve diyastolik kan basınçları yönünden her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi (p değerleri sırasıyla 0,494 

ve 0,806). Çalışmamızda yapılan çalışmalara benzer sonuçlar elde edildi. 

 İnme ile başvuran hastaların çoğunda kan şekeri düzeyi yüksek bulunmakta 

olup; bu durumun inme tanısı alan hastaların %40-45’inde olduğu bildirilmiştir 

(168). İnme hastalarında kan şekeri düzeyi yüksekliğinin prognoz üzerine kötü etkisi 

olduğu belirtilmiştir (86). Ülkemizde Kıyan ve ark. yaptığı çalışmada inme tanısı ile 

başvuran hastaların başvuru kan şekerleri 83-333 mg/dl arasında idi. (144). Yine 

ülkemizde Çiğsar ve ark. tarafından yapılan çalışmada iskemik inmeli hastalarda kan 
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şekerleri 166,34+75,94 mg/dl bulunmuştur (125). Bizim çalışmamızda da başvuru 

kan şekerleri incelendiğinde yapılan çalışmalara benzer sonuçlar elde edilirken diğer 

çalışmalardan farklı olarak trombolitik tedavi alan ve almayan hastaların başvuru kan 

şekerleri ayrı ayrı incelendiğinde ve ortalamaları sırasıyla 146,58-173,26 mg/dl 

olduğu görüldü fakat bu sonuçlar istatiksel olarak anlamlı değildi. Başvuru kan 

şekeri ve kapı-iğne zamanı ölçümleri ile NIHSS ve mRS ölçümleri arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişkiler bulunamamıştır (p>0,05). Bizim çalışmamızda, 

iskemik inme nedeniyle başvuran hastaların % 33,3’ünde DM vardı. DM’li 

hastalarda daha yüksek NIHSS skorlarının bulunduğu tespit edildi. Hastaların geliş 

ve üç ay sonraki NIHSS ve mRS açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede iyileşme bulguları ve fonksiyonel bağımsızlık gözlendi, ancak 

iyileşme durumu DM grubunda en az, normoglisemik grupta ise en fazlaydı. 

İnme ile ilgili risk faktörlerinin değerlendirildiği çalışmalarda vitamin B12 ve 

folik asit düzeyleri çalışılmıştır. Altmışaltı hasta ve 38 kişilik kontrol grubuyla 

beraber yapılan çalışmada düşük folik asit ve vitamin B12 düzeylerinin 

değerlendirilmesinin risk faktörlerinin tanımlanmasında önemli olduğu sonucuna 

varılmıştır (169). Yapılan diğer iki çalışmada ise Folat ve B12 vitamin düzeylerinin 

kan homosistein düzeyleri ile negatif korele olması ve eksikliklerinin homosistein 

düzeylerini yükselterek endotel hücrelerinde toksisite yaparak vasküler hasar ve 

serbest radikallerin üretimine neden olması sebebiyle hastaların kullanmasının yararlı 

olacağı gösterilmiştir (170,171). Çalışmamızdaki tüm olgular değerlendirildiğinde 68 

hastada (% 62,96) vitamin B12 düzeyi 200 mg/dl altında, 5 hastada (%4,62) ise 100 

mg/dl altında olduğu görüldü ve sonuçlarımız yapılan çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir. 

İskemik inmeli hastaların arter sulama alanlarına göre dağılımı ile ilgili 

yapılan çok farklı çalışmalara rastlanmaktadır. Naess ve ark. iskemik inme geçiren 

hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada sıklık sırasına göre MCA tutulumu %62.5, 

VBA tutulumu %27.6, PCA tutulumu %8,6 ve ACA tutulumu ise %1.3 oranında 

tespit etmişlerdir (172). Bu çalışmada anterior dolaşım bozukluğuna bağlı toplam 

infarkt oranı %64 iken, posterior dolaşım bozukluğuna bağlı toplam infarkt oranı 

%36 olarak bildirilmiştir (172). Kristensen ve ark. yaptıkları çalışmada anterior 
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sirkülasyona bağlı enfarkt oranını %59, posterior sirkülasyona bağlı enfarkt oranını 

ise %41 olarak bulmuşlardır (173). Çalışmamızda İ.V. tPA tedavisi verilen hasta 

grubunda 50 (%90,91) hastada anterior sirkülasyon, 4 (%7,27) hastada posterior 

sirkülasyon, 1 hastada ise (%1,81) hem anterior hem de posterior sirkülasyon 

tutulumu izlendi. Trombolitik tedavisi verilmeyen hasta grubunda 40 (%75,47) 

hastada anterior sirkülasyon, 11 (%20,75) hastada posterior sirkülasyon, 2 hastada ise 

(%3,77) hem anterior hem de posterior sirkülasyon tutulumu bulunmaktaydı. Her iki 

grup arasında vasküler sistem tutulum oranları açısından anlamlı fark izlenmedi 

(p>0,05). ). Mortalite ile inme tanısı arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

tespit edilmedi (p>0,05). 

Beyin damar hastalıkları etiyoloji ve şiddetinin belirlenmesi inme hastalarının 

uygun tedavisine karar verilmesinde kritik öneme sahiptir. İnme şiddetinin NIHSS 

inme ölçeği kullanılarak rakamsal olarak belirlenmesi hem tedavi seçiminde hem de 

hastanın prognozu açısından önemli sonuçlar verir (174). İnme tedavisi için klinik 

araştırmaların çoğunda buna benzer skalalar kullanılmaktadır. Trombolitik tedavinin 

başlatılıp başlatılmayacağına karar verirken bu ölçeklerden yararlanılmaktadır (120). 

Yapılan bir çalışmada akut iskemik inmede İ.V. tPA uygulanan hastaların NIHSS 6-

24 arasında olduğu tespit edilmiştir (131). Hastalardaki semptomlar başladıktan 

sonra 3 ile 4,5 saat arasındaki zaman aralığında uygulanan İ.V. tPA’nın yararlı 

olduğunu gösteren çok sayıda çalışmaya rastlanmaktadır (120, 121, 175). NINDS-

rtPA çalışmasının ikinci kısmında üçüncü ayda mRS skoru 0-1 olan hastaların oranı 

tedavi alanlarda %39 iken kontrol grubunda %26 bulunmuş, bu oranlar ECASS III ve 

SITSMOST çalışmaları için sırasıyla %52,4’e %45,2 ve %39’a %29 olarak 

izlenmiştir (120-122). Chen ve ark. tarafından yapılan geriye dönük bir çalışmada bu 

oranlar %33,9’a %22,7 (175) iken Wang ve ark. tarafından hafif inmeli hastaların 

dahil edildiği bir başka çalışmada ise bu oran %82,5’e %77,1 olarak saptanmıştır 

(176). Hong Kong’da yapılan ve İ.V. tPA’nın üçüncü aydaki sonuçlara etkisini 

inceleyen bir araştırmada ise fonksiyonel bağımsızlığı olanlar (mRS: 0-2) İ.V. tPA 

verilen grubunda %52 iken tedavi almayan grupta %24 bulunmuştur (177). 

Trombolitik tedavi alan hastaların özellikle uzun dönem takiplerindeki hastalığın 

seyrini inceleyen bir çalışmada ise iyi sonuçları olanlar İ.V. tPA alanlarda %55,6 

iken kontrol grubunda %43,2 olarak saptanmıştır (178). Tedavi ve kontrol 
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gruplarındaki üçüncü aydaki ölüm oranları NINDS-rtPA, ECASS III ve SITS-MOST 

gibi merkezi çalışmalarda sırasıyla %17’ye %21; %7,7’ye %8,4 ve %11’e %17 

bulunmuştur. NINDS-rtPA ve ECASS III çalışmasında bu farklar anlamlı 

bulunmamıştır. SITS-MOST çalışmasında da çok hafif bir fark saptanmıştır (120-

122). 

Bizim çalışmamızda ise İ.V. tPA alan hastaların hastaneye başvuru NIHSS 

skoru ortalaması 11,78 ± 5,00 iken İ.V. tPA almayan hastaların hastaneye başvuru 

NIHSS skoru ortalaması 5,77 ± 3,39 idi. Trombolitik tedavi verilen hastaların 

ortalamasının anlamlı olarak daha yüksek olduğu gözlendi (p = 0,000). İki grup 

birinci hafta ve üçüncü ay NIHSS skorları yönünden karşılaştırıldığında ise 

aralarında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmadı (p değerleri sırasıyla 0,065 

ve 0,962). Çalışmamızda İ.V. tPA tedavisi alan ve almayan iki grubun hastaneye 

başvuru ve başvuru sonrası birinci hafta mRS skoru ortalamaları kıyaslandığında İ.V. 

tPA tedavisi alan grubun her iki zamanda da değerlerinin anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu tespit edildi (p<0,05). Ancak iki grup arasında başvuru sonrası üçüncü ay 

mRS skoru değerleri açısından aralarında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Günlük 

yaşam aktivitelerini yerine getirmede her iki grupta da başvuru sonrası üçüncü ayda 

bağımlı olarak hayatlarını sürdürmede anlamlı fark yok iken başvuru esnasında, 

başvuru sonrası birinci hafta ve üçüncü ay değerlerinde (bağımsız) iv r-tPA tedavisi 

alan grupta her üç zaman noktasında da anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0,05). Bu 

da çalışmamızın güçlü yönüydü. 

Ülkemizde önceki yıllarda yapılan ve tamamlanan İ.V. tPA kullanımını analiz 

eden ulusal çalışma sonucuna göre inme ile uğraşan birçok merkezin bu tedaviyi 

uygulama isteklerini arttırmakla birlikte yeni merkezlerin de İ.V. tPA uygulama 

isteğine katkı sağlamıştır (138). İskemik inmeli hastalarda endovasküler tedavinin 

etkinliği konusunda çıkan çalışmalar İ.V. tPA uygulaması konusundaki isteklerimizi 

kırmamalıdır. Ülkemizde donanımlı inme merkezlerinin yetersiz sayıda olması ve 

inme konusunda yetişmiş kalifiye eleman sayısının yetersiziğinden dolayı 

çalışmalara hız verilmelidir. Bundan dolayı bu tedavinin seçilmiş az sayıdaki hastaya 

uygulanabilir olması bir kısıtlılıktır. Nöroloji uzmanları akut iskemik inme hastasına 

İ.V. tPA tedavisi yapmak için gerekli çabayı göstermeli ve bu çabayı daha da 

arttırmalıdır.  
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Çalışmamızda İ.V. tPA tedavinin 3. ay sonuçları incelendiğinde 8 olgunun ex 

olduğu ve tamamının anterior sirkülasyon infarktı olduğu tespit edildi. Hastaların 

%14,81'i ex olurken, %85,19'u tedaviden sonra sağlığına kavuşmuştur. Burada İ.V. 

tPA tedavisinin etkili olduğunu söylememiz mümkündür.  

Sonuç olarak; inme prognozunu tahmin etmek sanıldığı kadar kolay değildir. 

Çünkü kliniğin heterojen olması, değişkenlere hâkim olma zorluğu ve her hastanın 

kendine özgü koşulları olduğundan dolayı hastalardaki prognozu belirlemek zordur. 

Bundan dolayı çok sayıda değişkenin birarada değerlendirildiği geniş hasta sayılı 

çalışmalar bu konuda yol gösterici olacaktır. 
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