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ÖZET 

AKUT İSKEMİK İNME İLE BAŞVURAN HASTALARDA SERUM 

KOMPLEMAN C1Q SEVİYELERİNİN İNCELENMESİ VE PROGNOZA 

ETKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 

Dr. Onur Yenidünya 

Amaç: İskemik inme sonrası oluşan inflamasyon, doku hasarının şiddetini 

artıran başlıca mekanizmalardan biridir. Kompleman kaskadı, inflamatuar süreci 

başlatmada ve düzenlemede kritik rol oynar ve C1q, kompleman sisteminin klasik 

yolunun ilk bileşeni olarak bilinir. Çalışmamızda iskemik inme ve kompleman 

sisteminin ilişkisini inceleyerek, iskemik hasarın altında yatan inflamatuar süreçlerde 

C1q'nun rolünü saptamak amaçlanmıştır. 

Yöntem: Araştırmaya inme semptomlarının başlangıcından itibaren ilk 24 

saat içinde başvuran, trombolitik ve/veya trombektomi tedavisi almamış 92 hasta 

dahil edilmiştir. Hastaların demografik, laboratuvar, radyolojik ve klinik verileri 

kaydedildi. Başvuruda, birinci ve üçüncü aydaki muayene bulgularına göre mRS ve 

NIHSS skorları kaydedildi. Elde edilen verilerle C1q seviyeleri arasındaki ilişki 

incelenerek prognozu belirlemede C1q nun rolü araştırıldı.   

Bulgular: Çalışmamıza 34 kadın 58 erkek alındı. Yaş ortalaması 60,78   ±

13,56 idi. En sık görülen risk faktörleri HT, HL, DM idi. C1q düzeyleri ile yaş 

arasında pozitif korelasyon saptandı, (r 0.227), (p 0.029). Ekokardiyografide 

ejeksiyon fraksiyonu azalmış hastalarda, enjeksiyon fraksiyonu korunmuş hastalara 

kıyasla daha yüksek C1q seviyeleri tespit edildi (p=0,024). C1q düzeyleri ile başvuru 

mRS skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif korelasyon saptandı (r 

0.369, p <0.001) ancak geç dönemde C1q seviyeleri ile mRS skorları arasında 

anlamlı ilişki yoktu. (p>0.05) 

Sonuç: Çalışmamız iskemik inmenin fizyopatolojisinde, özellikle erken 

dönemde inme şiddetinin belirlenmesinde kompleman sisteminin önemli bir rol 

üstlendiğini göstermiştir. Ayrıca ileri yaşta ve kalp yetmezliği olan hastalarda erken 

dönemde C1q seviyesi inmenin şiddetine işaret edebileceği, ancak uzun dönem 

prognoz belirlemede etkisi olmadığı görülmüştür.  

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, inflamasyon, kompleman sistemi, C1q, 

modifiye rankin skalası 
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ABSTRACT 

SERUM COMPLEMENT C1Q LEVELS IN PATIENTS PRESENTING WITH 

ACUTE ISCHEMIC STROKE AND THEIR EFFECT ON PROGNOSIS 

Dr. Onur Yenidünya 

AIM: Inflammation after ischemic stroke is one of the main mechanisms that 

increase the severity of tissue damage. The complement cascade plays a critical role 

in initiating and regulating the inflammatory process. C1q is known as the first 

component of the classical pathway of the complement system. In our study, we 

aimed to determine the role of C1q in the inflammatory processes underlying 

ischemic stroke. 

METHODS: The study included 92 patients who presented within the first 

24 hours of the onset of stroke symptoms and did not receive thrombolytic and/or 

thrombectomy treatment. Demographic, laboratory, radiological and clinical data of 

the patients were recorded. To determine stroke severity at the presentation and 

prognosis in the first and third months, neurological examinations of the patients 

were performed and mRS and NIHSS scores were recorded. The relationship 

between the obtained data and C1q levels was examined. 

RESULTS: Our study included 34 women and 58 men. The mean age was 

60.78 ± 13.56. The most common risk factors were HT, HL, and DM. A positive 

correlation was found between C1q levels and age (r 0.227, p 0.029). Also, higher 

C1q levels were found in patients with reduced ejection fraction on 

echocardiography compared to patients with preserved ejection fraction (p=0.024). A 

statistically significant positive correlation was found between C1q levels and 

admission mRS scores (r 0.369, p <0.001), but there was no significant relationship 

between C1q levels and mRS scores in the follow-up period. (p>0.05) 

CONCLUSION: Our study has shown that the complement system plays an 

important role in the pathophysiology of ischemic stroke, especially in determining 

the severity of stroke in the early stages. In addition, it has been observed that C1q 

levels in patients with advanced age and heart failure may indicate the severity of 

stroke, but it has no effect in determining long-term prognosis. 

KEYWORDS: ischemic stroke, inflammation, complement system, C1q, 

modified rankin scale 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Serebrovasküler hastalıklar (SVH), dünya çapında kardiyovasküler 

hastalıklardan sonra en sık ikinci ölüm nedenidir, yüksek mortalite ve morbidite ile 

ilişkilidir (1). Aynı zamanda, hastaların yaşam kalitelerini etkileyen ve sağlık 

sistemleri üzerinde büyük bir yük oluşturan ciddi bir halk sağlığı problemidir.   

İskemik inme, tüm yeni inmelerin %62,4 ile büyük çoğunluğunu oluşturur ve 

intraserebral hemoraji (%27,9) ile subaraknoid hemoraji (%9,7) takip etmektedir (2). 

İskemik inme, tromboz veya emboli nedeniyle serebral arterlerin oklüzyonunu 

takiben beyne kan ve oksijen akışının aniden kesilmesiyle meydana gelir. Bu iskemik 

süreç nöronal hasara, nöroinflamasyona ve sonuç olarak serebral enfarktüse yol açar 

(3). İskemik inmenin özellikle akut evrede tedavi edilmediği durumlarda, kalıcı 

nörolojik hasar riski yüksektir (4). 

İskemik inme oluşumunda farkındalığı giderek artan çeşitli risk faktörleri rol 

oynamaktadır. Hipertansiyon (HT), aterosklerotik lezyonların oluşumuna sebep olur 

ve iskemik inme gelişiminde rol oynayan en önemli faktörlerden biridir (5). 

Diyabetes mellitus (DM), vasküler endotel hasarını hızlandırarak küçük damar 

hastalığını tetikleyip inme riskini artıran diğer önemli bir metabolik faktördür (6). 

Ayrıca, hiperlipidemi (HL) aterosklerotik plak oluşumuna zemin hazırlayarak büyük 

arterlerde stenoza neden olabilir (7). Sigara kullanımı hem vasküler inflamasyonu 

artırarak hem de ateroskleroz gelişimini hızlandırarak iskemik inme riskini belirgin 

ölçüde yükseltir (8). Obezite, sedanter yaşam tarzı, kötü beslenme alışkanlıkları ve 

alkol tüketimi gibi yaşam tarzı faktörleri de iskemik inme gelişiminde önemli rol 

oynayan değiştirilebilir risk faktörleridir (5). Bunun yanı sıra, yaşlanma ile birlikte 

iskemik inme riski de artmaktadır. İleri yaş, özellikle 80 yaş üstü bireylerde inme 

riskinin belirgin şekilde yükseldiği bir dönemdir (9). Genetik yatkınlık ve aile 

öyküsü de inme riski üzerinde etkili olabilir (10). Sonuç olarak, iskemik inme 

gelişiminde çeşitli genetik ve çevresel risk faktörlerinin etkileşimi söz konusudur. Bu 

risk faktörlerinin çoğu değiştirilebilir nitelikte olduğundan, iskemik inme riskini 

azaltmada temel strateji, bu faktörlerin erken dönemde tespit edilmesi ve 

yönetilmesidir. Bu geleneksel risk faktörlerini hedef alan terapötik müdahalelerdeki 
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ilerlemelere rağmen, iskemik inme halen önde gelen ölüm ve sakatlık nedenlerinden 

biri olmaya devam etmektedir (11). Bu bağlamda, iskemik inmeyle ilgili yeni 

biyobelirteçlerin belirlenmesi gerekmektedir. Yeni biyobelirteçlerin belirlenmesi 

inmenin patofizyolojisi hakkındaki bilgilerimizi geliştirip yeni terapötik hedefler 

önerebilir ve risk yönetimini kolaylaştırabilir. 

İnme araştırmalarında nöroinflamasyona aracılık eden kompleman sisteminin 

rolü son yıllarda ilgi odağı olmuştur (12,13). Kompleman sistemi; nöronal hücre 

ölümü, beyin ödemi oluşumu, kan-beyin bariyerinin bozulması ve inflamatuvar hücre 

infiltrasyonu gibi inmede iskemi ve reperfüzyon hasarında rol oynayan 

mekanizmalarda önemli bir yere sahiptir (14). Kompleman sistemi, klasik, alternatif 

ve lektin olmak üzere üç farklı yol ile aktive olur (15). 

Kompleman 1q (C1q), klasik kompleman yanıtının ilk başlatıcısıdır ve 

bağışıklık sürecinde önemli bir rol oynar, patojenlere karşı savunma, tümör hücresi 

eliminasyonu ve anormal hücrelerin apoptozu için gereklidir (16).  Ayrıca son 

yıllarda yapılan çalışmalar C1q'nun nöral gelişimi ve beyindeki inflamatuar yanıtları 

düzenlemedeki rolünü ve mikroglia ve astrositler ile yakın ilişkisini ortaya 

koymuştur (17). İnme sonrası C1q'nun inflamasyonun önemli bir aracısı olduğu ve 

hem hasarlı hücrelerin temizlenmesine hem de kompleman aktivasyonu yoluyla 

eksitotoksisite ve/veya inflamasyon nedeniyle oluşan sekonder hasarın kontrol altına 

alınmasına katkıda bulunduğu bilinmektedir (18). Akut iskemik inme hastalarının 

sağlıklı kontrollere kıyasla artmış serum C1q seviyelerine sahip olduğu, akut iskemik 

inmede tanısal değerinin olabileceği bildirilmiştir (19). Öte yandan kompleman 

regülasyon dengesi bozukluğunun, C1q'nun kontrolsüz aktivasyonuna neden olacağı 

ve ilerleyici hasara yol açarak yeni patolojik etkiler üretebileceği de düşünülmektedir 

(17).  

C1q'nun mikrogliya ve nöronlarla olan etkileşimlerinin inme sonuçlarını nasıl 

etkilediğine dair mekanizmaların anlaşılması, inme kaynaklı nöroinflamasyonu 

hafifletme ve prognozu iyileştirmeye yönelik yeni tedavi yaklaşımlarının 

geliştirilmesi için kritik öneme sahiptir. Çalışmamızda iskemik inme ve kompleman 

sisteminin ilişkisini inceleyerek, iskemik hasarın altında yatan inflamatuar süreçlerde 

C1q'nun rolünü saptamak amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. SEREBROVASKÜLER İNME TANIMI  

Santral sinir sistemi (SSS) enfarktüsü, nöropatolojik, nörogörüntüleme 

ve/veya kalıcı hasara dair klinik bulgulara dayalı olarak, iskemiden kaynaklanan 

beyin, omurilik veya retina hücre ölümünü ifade eder. Serebrovasküler inme, bu 

sürecin beyin bölgesinde meydana geldiği durum olarak tanımlanır ve genellikle ani 

nörolojik belirtilerle kendini gösterir (3). 

İnme, iskemik inme ve hemorajik inme olmak üzere iki ana tipe ayrılır. 

İskemik inme, serebral arterlerdeki tıkanıklık sonucu meydana gelir ve tüm inme 

vakalarının %62,4’ünü oluşturur (2). Beyin parankimi veya ventrikül sisteminde, 

travmaya bağlı olmaksızın gelişen hemoraji ve nörolojik işlev bozukluğuna yol açan 

klinik belirtilerin hızla ortaya çıkması, hemorajik inme olarak tanımlanır. Bu durum, 

beyin dokusu içindeki hemorajinin ani baskı ve hasara neden olmasıyla 

karakterizedir (3). İnme acil bir tıbbi durum olup hızlı müdahale edilmediğinde kalıcı 

nörolojik hasara ve hatta ölüme yol açabilir (20). 

2.2. SEREBROVASKÜLER İNMENİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

2.2.1. Global İnme İstatistikleri 

Dünya genelinde her yıl 12,2 milyon yeni inme vakası görülmektedir ve 25 

yaşın üzerindeki her dört kişiden biri hayatında bir kez inme geçirme riskiyle karşı 

karşıyadır. Bu istatistikler, inmeyi küresel olarak en önemli sağlık sorunlarından biri 

haline getirmektedir (1) Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine göre, inme dünya 

genelindeki en yaygın ölüm ve sakatlık nedenlerinden biridir ve yılda dünya 

genelinde 6 milyon kişinin ölümüne neden olmaktadır. İnme kaynaklı ölümlerin 

%80’den fazlası düşük ve orta gelirli ülkelerde meydana gelmektedir (21). 

2.2.2. Türkiye’de İnme Verileri 

2019 yılında Türkiye’de inme insidansı 125.345 vaka olarak hesaplanmış ve 

bu, her 100.000 kişide 154 vaka anlamına gelmektedir. Aynı yıl, inme prevalansı 

1.080.380 kişi (nüfusun %1,3’ü) olarak hesaplanmıştır. İnme vakalarının: %17,4’ü 
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50 yaşın altında, %58,5’i 70 yaşın altında, %54,3’ü kadınlarda görülmüştür. Türkiye 

nüfusunun yaşlanmasıyla birlikte tüm inme türlerinde önceki yıllara göre artış 

gözlenmiştir (22). 

2.3. Serebrovasküler İnme Risk Faktörleri 

Serebrovasküler inme risk faktörlerinin anlaşılması hem inmede koruyucu 

stratejilerinin geliştirilmesi hem de inme sonrası hasta yönetiminin iyileştirilmesi 

açısından kritik öneme sahiptir. Risk faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemeyen 

olmak üzere iki ana başlık altında sınıflandırılabilir. 

2.3.1. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

Değiştirilebilir risk faktörleri, yaşam tarzı değişiklikleri ve medikal 

tedavilerle kontrol altına alınabilen veya düzeltilebilen faktörlerdir. Bu faktörlerin 

yönetimi, inme riskini azaltmak için en etkili stratejilerden biridir (9). 

Hipertansiyon, SVH için en önemli risk faktörlerinden biridir ve inme 

vakalarının %50’den fazlasında rol oynadığı düşünülmektedir. Beyin damarlarının 

uzun süreli yüksek kan basıncına maruz kalması, damar duvarlarının aterosklerozuna 

ve stenozuna yol açarak iskemik inme riskini artırır. Ayrıca hipertansiyon, hemorajik 

inme için de önemli bir risk faktörüdür. Hipertansiyonun kontrol altına alınması hem 

iskemik hem de hemorajik inme riskini önemli ölçüde azaltabilir (5). 

Sigara kullanımı, damar endotelinde hasara neden olarak ateroskleroz 

gelişimini hızlandırır ve tromboz oluşumuna zemin hazırlar (8). Aynı zamanda sigara 

kullanımı, hipertansiyon gelişimine yol açabilir. Sigarayı bırakmak, inme riskini 

hızla düşüren en etkili önlemlerden biridir (23). 

Diyabetes mellitus, küçük ve büyük damarları etkileyen kronik bir metabolik 

hastalık olup, SVH riskini artırmaktadır. Diyabetik hastalarda damar duvarlarında 

aterosklerotik plaklar daha hızlı gelişir, bu da iskemik inme riskini artırır. Kan şekeri 

kontrolünün sağlanması, inme riskini azaltmada önemli bir adımdır (6). 

Güncel çalışmalardan elde edilen veriler doğrultusunda hem erkek hem de 

kadın cinsiyetinde dislipidemi ile iskemik inme riski arasında açık bir ilişki 

görülmektedir. Dislipidemi ateroskleroz gelişimine katkıda bulunarak serebral 
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arterlerde stenoz riskini artırır (7). Ateroskleroz, kolesterol ve diğer yağların arter 

duvarlarında birikerek plak oluşturmasıyla gelişir. Bu plaklar hem koroner hem de 

serebral arterleri etkileyerek beyne giden kan akışını bozabilir (24). Statinler gibi 

lipid düşürücü ilaçlar, inme riskini azaltmak için yaygın olarak kullanılmaktadır (25). 

Atrial fibrilasyon (AF), inme için önemli bir kardiyoembolik risk faktörüdür 

ve kalpte trombüs oluşumuna neden olarak serebral damarlarının embolizasyon ile 

oklüzyonuna neden olur. Özellikle yaşlı bireylerde AF prevalansı yüksektir ve AF’yi 

tedavi etmek için kullanılan antikoagülanlar inme riskini önemli ölçüde 

azaltmaktadır (26). 

Obezite, HT, DM ve dislipidemi gibi diğer risk faktörleriyle ilişkilidir. 

Fiziksel aktivitenin az olması ve aşırı kilo alımı, SVH riskini artırır. Vücut kitle 

indeksinin 25’in üzerinde olması inme riskini belirgin şekilde artırırken, düzenli 

fiziksel aktivite inme riskini azaltabilir (27). 

2.3.2. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Değiştirilemeyen risk faktörleri, bireyin kontrolü dışında olan genetik ve 

demografik faktörleri içerir.  

İleri yaş, inme için en önemli risk faktörlerinden biridir. Yaşla birlikte 

ateroskleroz ilerler ve bu durum hem SVH hem de koroner arter hastalığı (KAH) 

riskini artırır (9). Ellibeş yaşından sonra, her on yıllık dönemde inme riski yaklaşık 

olarak iki katına çıkar (28).  

Cinsiyet, inme riskinde belirleyici bir faktördür ve çoğu yaş grubunda 

erkeklerde inme riski kadınlara göre daha yüksektir. Ancak, 35-44 yaş aralığında ve 

85 yaş üstü bireylerde, kadınların inme riski erkekler ile benzer veya daha yüksek 

olabilir (29). 

Ailede inme öyküsü olan bireylerde genetik faktörler nedeniyle inme riski 

artmaktadır (30). Özellikle genetik yatkınlık, ateroskleroz ve hiperkoagülabite 

bozukluklarına neden olabilecek genetik mutasyonlarla ilişkilendirilmektedir. İnme 

ile ilişkisi bilinen genetik hastalıklar arasında, Fabry hastalığı, serebral otozomal 

dominant arteriopati ve subkortikal enfarktlar ile lökodistrofi (CADASIL), retinal 



 

 

6 

vaskülopati ve serebral lökodistrofi sayılabilir ve bu hastalıkların erken tanısı ve 

yönetimi, inme riskini azaltmak için büyük önem taşır (10). 

Afrika kökenli Amerikalılar ve Güney Asya kökenli bireylerde inme riski, 

beyazlara göre daha yüksektir. Bu durum, genetik farklılıklar ve bu popülasyonlarda 

daha yüksek prevalansa sahip olan HT, DM ve dislipidemi gibi diğer risk 

faktörleriyle ilişkilidir (31). 

2.4. İSKEMİK İNME ETİYOLOJİSİ 

İskemik inme etiyolojisinin belirlenmesinde kullanılan Trial of Org 10172 in 

Acute Stroke Treatment (TOAST) sınıflaması, yaygın olarak kullanılan bir sistemdir 

(32). İlk kez 1993 yılında geliştirilen bu sınıflama, iskemik inmeleri etiyolojik alt 

tiplerine ayırarak inme nedenlerini daha iyi anlamaya ve tedavi stratejilerini 

belirlemeye olanak sağlar. Bu sınıflama, iskemik inmeyi, büyük arter aterosklerozu, 

kardiyoembolizm, küçük damar hastalığı (laküner inme), diğer belirli nedenlere bağlı 

inme ve nedeni belirlenemeyen inme olmak üzere beş ana kategoriye ayırmaktadır. 

Bu sınıflama sistemi, inme patofizyolojisinin anlaşılmasında önemli bir rol oynar ve 

farklı alt tiplerin farklı risk faktörleri ve prognozlarla ilişkilendirilmesini sağlar. 

Ayrıca, klinik karar verme sürecinde de önemli bir rehber niteliğindedir; örneğin, 

büyük damar aterosklerozuna bağlı inmede antiagregan tedaviler öne çıkarken, 

kardiyoembolik inmelerde antikoagülan tedavi tercih edilmektedir. Ayrıca, her bir alt 

tipin prognozu ve tekrarlama riski farklılık gösterdiğinden, TOAST sınıflaması hasta 

takibi ve uzun vadeli yönetim stratejilerinin belirlenmesinde de önemli bir araçtır. 

2.4.1. Büyük Arter Aterosklerozuna Bağlı İnme 

Büyük arter aterosklerozu, hafif aterosklerozdan ciddi stenoza kadar değişen 

formlarda ortaya çıkar ve en yaygın olarak tutulan arterler sırasıyla: baziler arter, 

internal karotis arterleri, orta serebral arterler, intrakraniyal vertebral arterler, 

posterior serebral arterler ve anterior serebral arterlerdir (33). 

Ateroskleroz, arter duvarında lipit birikimi, inflamatuar hücrelerin 

migrasyonu ve fibröz doku oluşumu ile karakterize kronik bir süreçtir. Bu süreçte 

arterlerin iç tabakası olan intima katmanında kolesterol ve diğer yağ maddeleri 

birikir, bu da damar duvarında plak oluşumuna neden olur (34). Plaklar zamanla 
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kalınlaşarak damar lümenini daraltır ve beyne giden kan akışını sınırlayabilir (35).

  

Ateroskleroz, damar duvarını kaplayan endotelin hasar görmesiyle başlar. 

Endotelyal disfonksiyon, HT, DM ve sigara gibi risk faktörleriyle tetiklenebilir (36). 

Hasarlı endotelde, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) birikir. Bu lipidler okside 

olur ve inflamatuar bir yanıtı tetikleyerek makrofajlar gibi bağışıklık hücrelerinin 

damar duvarına migrasyonuna neden olur. Makrofajlar okside LDL’yi fagosite 

ederek foam hücrelerine dönüşür. Bu hücreler ve diğer inflamatuar bileşenler, damar 

duvarında aterom plaklarının oluşumuna yol açar (37). Aterom plaklarının zayıf 

fibröz kapağı yırtılabilir ve bu da plak içeriğinin açığa çıkarak trombojenik bir 

reaksiyonu tetiklemesine yol açar. Bu durumda trombositler birikerek trombüsü 

oluşturur ve damar lümeni tamamen tıkanabilir, bu da beyne kan akışının aniden 

kesilmesine ve iskemik inmeye neden olur. Ayrıca plaklardan kopan parçalar 

(ateroemboli), distal serebral arterleri tıkayabilir ve bu da serebral embolizasyona yol 

açabilir (38). 

Karotis arterler, beyne kan taşıyan en büyük arterlerdir ve bu arterlerdeki 

aterosklerotik stenozlar, serebral iskeminin en yaygın nedenlerinden biridir. Karotis 

arter stenozu, genellikle boyundaki karotis bifürkasyon bölgesinde oluşur ve burada 

aterom plakları birikerek beyne giden kan akışını sınırlar. Karotis arterin %70’den 

fazla daraldığı durumlarda, inme riski önemli ölçüde artar (39). 

Vertebrobaziler sistem, beynin arka bölgesine (posterior sirkülasyon) kan 

sağlar. Bu bölgedeki arterlerde gelişen ateroskleroz, beyin sapı, serebellum ve 

oksipital loblarda iskemik inmeye neden olabilir (40). 

2.4.2. Kardiyoembolik İnme 

Kardiyoembolik inme, kalpte gelişen bir trombüsün kan dolaşımına katılarak 

serebral arterleri tıkaması sonucu meydana gelir. Kardiyoembolizmin en yaygın 

nedeni AF ve diğer kalp ritim bozukluklarıdır. Ayrıca mitral kapak hastalıkları, kalp 

yetmezliği, enfektif endokardit ve protez kapak nedenli inmeler bu sınıflamaya 

dahildir (41).  
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Kardiyoembolizmin en yaygın nedeni kalp ritim bozukluklarıdır. Atriyal 

fibrilasyon (AF), iskemik inme için önemli bir risk faktörüdür ve inme riskini beş 

kat, mortaliteyi ise iki kat artırır (26). Atriyal fibrilasyonda kan, atriyumda düzgün 

bir şekilde pompalanamadığı için durgunlaşır, trombositler ve pıhtılaşma faktörleri 

ile birleştiğinde trombüs oluşur. Bu trombüsler kan dolaşımına katılarak serebral 

arterlerde embolizasyona ve tıkanmaya neden olabilir (42). 

Kalp kapak hastalıkları (özellikle mitral stenoz ve protez kapaklar), 

kardiyoembolik inme için önemli risk faktörleridir. Kapak hastalıklarında kan 

akışının normalden daha yavaş olması, tromboz riskini artırır. Mekanik kapak 

protezleri de endotel hasarına neden olabileceği için trombüs oluşumuna katkıda 

bulunabilir ve tromboemboli riski taşıyan durumlar arasında yer alır (43). 

Kalp yetmezliği olan hastalarda, düşük kardiyak debi nedeniyle kan dolaşımı 

yeterince sağlanamaz.  Kanın sol ventrikül veya atriyum içinde durgunlaşması 

sonucu trombüs oluşumu söz konusudur ve bu trombüsler kardiyoembolik inmeye 

neden olabilir (44). 

Kalp kapakları veya endokardda gelişen enfeksiyonların yol açtığı bir 

tablodur. Kardiyoembolik inmenin nadir ancak ciddi bir nedenidir. Enfeksiyonun 

neden olduğu trombotik materyal, vejetasyon olarak adlandırılır. Bu vejetasyonlar, 

embolize olabilir ve serebral damarları tıkayabilir (45). 

Patent foramen ovale (PFO) ve atriyal septal anevrizma gibi yapılar embolik 

olaylarda rol oynayabilir. Özellikle PFO ve sağdan sola şant birlikteliği, SVH için 

önemli bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır ve kapatılması bazı hastalarda 

tekrarlayan inme riskini azaltabilir. Ancak, PFO’nun inme riski üzerindeki etkisi, 

yaşla ve vasküler risk faktörleriyle azalmaktadır (46). 

2.4.3. Küçük Arter Oklüzyonu (Laküner İnme) 

Laküner inme, beynin derin yapılarındaki küçük perforan arterlerin tıkanması 

sonucu meydana gelir (47). Bu durum, HT ve DM gibi hastalıklarda küçük 

damarların duvarında lipohyalinoz ve fibrinoid nekroz gelişmesi sonucu oluşan 

ateroskleroz ve damar lümeninin stenozu ile ortaya çıkar (48). 
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Laküner inme, daha sınırlı nörolojik bulgularla seyreder. Laküner sendromlar, 

inmenin spesifik beyin bölgelerini etkilemesine bağlı olarak çeşitli klinik 

sendromlarla ortaya çıkar (49); 

a) Saf Motor İnme: Kapsüla interna, pons veya bazal ganglionlardaki 

damarların oklüzyonu sonucunda, izole motor güçsüzlükle (hemiparezi 

veya hemipleji) karakterize edilir. En sık görülen laküner sendromdur. 

b) Saf Duyusal İnme: Talamusta laküner  enfarkt sonucu, izole duyu kaybı 

ile karakterizedir. 

c) Ataksik Hemiparezi: Hem ataksi (koordinasyon bozukluğu) hem de 

motor güçsüzlükle birlikte seyreder. Kapsüla interna veya pons 

bölgesinde oluşan laküner enfarkt sonucu gelişir. 

d) Dizartri-Beceriksiz El Sendromu: Pons bölgesindeki laküner enfarktüs 

sonucu gelişir. Konuşma bozukluğu (dizartri) ve elin ince motor 

becerilerinde belirgin bir bozukluk ile kendini gösterir. 

 

Bu klinik tablolar genellikle akut başlangıçlıdır, daha hafif nörolojik 

semptomlarla kendilerini gösterir ve hastalarda kalıcı sakatlık oranı diğer inme 

tiplerine göre daha düşüktür (50). 

2.4.4. Diğer Nedenlere Bağlı İnmeler  

Bu kategorideki hastalıklar daha nadir fakat spesifik patofizyolojik 

mekanizmalara sahip çeşitli hastalıkları içerir ve ancak detaylı klinik araştırma ve 

ileri görüntüleme yöntemleri ile teşhis edilir. Serebrovasküler inmenin nadir 

nedenleri arasında vaskülitler, arterial diseksiyonlar, hematolojik hastalıklar, 

hiperkoagülabilite sendromları, genetik hastalıklar ve ilaçlar yer alır. Bu nedenlerin 

tanınması, tedavi yaklaşımlarını doğrudan etkilediği için özellikle önemlidir.  

Arter diseksiyonu, genç yaş hasta grubunda iskemik inmenin önemli 

nedenlerinden biridir. Arterde subintimal bir yırtık ile kanın intima ve medya 

tabakaları arasında birikmesiyle oluşur. Bu hematom, arter lümenini daraltarak kan 

akışını azaltabilir veya tamamen kesebilir. Diseksiyon genellikle travma ve ani boyun 

hareketleri ile ilişkilidir (51). 
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Serebral vaskülit, beyin damarlarının inflamatuar bir süreçle tutulması sonucu 

gelişen bir hastalıktır. İnflamasyona bağlı, arter duvarlarında fibrinoid nekroz ve 

hücresel infiltrasyon vasküler yapıyı bozarak arteriyel stenoz veya oklüzyona yol 

açar. Vaskülitler hem küçük hem de büyük damarları etkileyebilir, genellikle bağ 

dokusu hastalıklarının (örneğin sistemik lupus eritematozus, Behçet hastalığı) veya 

enfeksiyöz ajanların komplikasyonu olarak gelişir (52). 

Hiperkoagülabilite sendromları, kanın pıhtılaşma eğiliminin artmasıyla 

karakterize olan ve iskemik inmeye neden olabilen bir grup hastalıktır. Bu durum 

genetik bozukluklar (örneğin, faktör V Leiden mutasyonu, protrombin gen 

mutasyonu) veya edinsel bozukluklar (örneğin, antifosfolipid sendromu) sonucu 

gelişebilir (53). 

Bazı hematolojik bozukluklar, trombüs oluşumunu artırırak veya kan akışını 

yavaşlatarak tromboza neden olur. Orak hücreli anemide, eritrositlerin yapısının 

bozulması tromboza yol açarak iskemik inmeye neden olabilir (54). Polisitemi Vera 

ise eritrositlerin sayıca anormal derecede artması sonucu kanın viskozitesini artarak 

tromboza yatkınlık yaratır (55). 

Bazı nadir genetik bozukluklar, damar duvarlarının yapısını etkileyerek inme 

riskini artırır (10). 

Genetik bir arteriopati olan CADASIL, beyin damarlarında ateroskleroz ve 

tıkanıklıklara neden olur. Migren ve bilişsel bozukluklar eşlik edebilir (56). 

Fabry hastalığı, lizozomal depolanma bozukluğudur ve kan damarlarında 

glikosfingolipid birikimi sonucu arteriyel tıkanıklıklara neden olarak inme riskini 

artırır (57). 

2.4.5. Nedeni Belirlenemeyen İnme 

Etiyolojik nedenlere yönelik yeterli incelemelere rağmen olası bir nedenin 

belirlenemediği inmelerdir. Tüm iskemik inmelerin %10 ila %40’ını oluştururlar 

(58). 
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2.5. AKUT İSKEMİK İNMEDE KLİNİK DEĞERLENDİRME VE TANI 

YÖNTEMLERİ 

2.5.1. Klinik Değerlendirme 

İnme sonrası beyinde gelişen hasarın doğru şekilde tespit edilmesi ve 

tedaviye zamanında başlanması, hastanın prognozunu belirleyen en önemli 

faktörlerden biridir. Bu nedenle akut inmede klinik değerlendirme ve tanı yöntemleri 

hızlı ve doğru yapılmalıdır. Tanı sürecinde kullanılan yöntemler hem inmenin tipi 

(iskemik/hemorajik) hem de etiyolojisi hakkında bilgi verir. 

Akut inme tanısında ilk adım, hastanın klinik durumunun hızlıca 

değerlendirilmesidir. Nörolojik muayene ve semptomların başlangıç zamanı, tanı 

sürecinde büyük önem taşır. Ani gelişen tek taraflı güçsüzlük, konuşma bozukluğu, 

görme kaybı, bilinç değişikliği ve denge kaybı, akut inme belirtileri olabilir. 

Semptomların başladığı zamanı doğru bir şekilde belirlemek, inme tedavisinde kritik 

bir öneme sahiptir, çünkü trombolitik tedavi ve endovasküler girişim yalnızca 

semptomların başlamasından sonraki belirli saatler içinde uygulanabilir (59). 

İnme geçiren hastaların nörolojik durumunu değerlendirmek ve inmenin 

şiddetini objektif bir şekilde belirlemek için klinik değerlendirme aracı olan NIH 

İnme Skalası (National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)) kullanılmaktadır 

(60). Ayrıca tedavi kararlarının verilmesi ve prognozun tahmin edilmesi açısından da 

kritik bir role sahiptir (61). 

Bu ölçek, hastadaki bilinç seviyesi, motor fonksiyonlar, duyu, görme alanı, 

koordinasyon ve dil fonksiyonlarını ölçen toplamda 11 farklı başlıktan oluşur. Her bir 

değerlendirme bölümü 0’dan başlayan bir puan sistemi kullanır; sıfır puan, normal 

işlevi, yüksek puanlar ise nörolojik işlev kaybını gösterir. (60)  

Toplamda 42 puan üzerinden değerlendirilir. Yüksek puanlar, daha ağır bir 

inme şiddetini gösterirken, düşük puanlar daha hafif nörolojik defisitlere işaret eder. 

• ≤4 puan: Hafif şiddette inme 

• 5-14 puan: Orta şiddette inme 

• 16-20 puan: Orta-ağır şiddette inme 

• 21-42 puan: Ağır şiddette inme 
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Modifiye Rankin Skalası (mRS), hastaların fonksiyonel durumunu ve 

bağımsızlık düzeyini değerlendirmek için kullanılan klinik bir ölçektir. İlk olarak 

1957’de Dr. Rankin tarafından tanımlanan bu skala, 1980’lerde modifiye edilerek 

günümüzde yaygın şekilde kullanılmaya başlanmıştır (62). Skala, hastaların 

bağımsızlık düzeylerine göre 0 ile 6 arasında puanlanır ve nörolojik iyileşme durumu 

ve fonksiyonel kapasitesi hakkında genel bir bilgi sağlar. Özellikle inme sonrası 

tedavi sonuçlarını değerlendirmek ve uzun dönem prognozu tahmin etmek için kritik 

bir rol oynar (63). 

2.5.2. Görüntüleme Yöntemleri 

Akut iskemik inmenin tanısında en önemli aşama, hastaya zaman 

kaybetmeden beyin görüntülemesi yapılmasıdır. Görüntüleme, iskemik inme ile 

hemorajik inme arasında ayrım yapma ve beyin dokusunda meydana gelen hasarın 

boyutunu belirlemek için gereklidir. 

Akut inmenin ilk görüntüleme yöntemi bilgisayarlı tomografi (BT), 

hemorajik inmeyi tespit etmemizi sağlar. Akut iskemik inmelerin büyük bir kısmında 

ilk 6 saat içinde BT görüntüleri normal olabilir, daha sonra iskemik alanda 

hipodensite ve sulkuslarda silinme bulguları ortaya çıkabilir (64). BT Anjiyografi; 

beyindeki büyük damarların durumunu doğrudan göstererek mekanik trombektomi 

adaylarını belirlemede ve damar diseksiyonlarını tespit etmede yardımcıdır (65). 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), beyindeki iskemik hasarı erken 

dönemde tespit etmede daha yüksek duyarlılığa sahiptir ve beyin dokusunda 

meydana gelen değişiklikleri daha detaylı gösterir, iskemik inmenin erken tanısındaki 

önemi bu yüzden oldukça büyüktür (66). Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme (DWI) ise 

akut iskemik lezyonları tespit etmede en hassas görüntüleme yöntemidir (67). FLAIR 

(Fluid-attenuated inversion recovery) sekans, akut iskemiden daha çok subakut ve 

kronik iskemik değişiklikleri görüntülemede kullanılır. DWI sekansta hiperintens bir 

lezyonun FLAIR sekansta olmaması, inmenin erken dönem içinde olduğunu 

düşündürür (68). MR Anjiyografi (MRA) incelemesi, büyük damarların stenoz, 

okluzyon durumu ve kollateral dolaşımı değerlendirmede faydalıdır (69). 
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Dijital substraksiyon anjiyografi, serebral arterlerin anatomisi ve 

patolojilerinin değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul edilen bir 

görüntüleme yöntemidir. Akut iskemik inmede endovasküler tedavi ve daha sonraki 

süreçte stenotik artere stent uygulamalarında yer alır (65). 

Karotis vertebral arter doppler ultrasonografi, arterlerdeki stenoz veya 

okluzyonu tespit etmek, plağın natürü hakkında bilgi edinmek için kullanılan non-

invaziv bir yöntemdir (70). 

2.5.3. Kardiyak Değerlendirme 

Akut iskemik inmelerin önemli bir kısmı kardiyoembolik nedenlere bağlı 

gelişir. Bu nedenle kardiyak değerlendirme, akut inme yönetiminde önemli bir 

basamaktır (41). Elektrokardiyografi (EKG); kalp ritim bozukluklarını tespit etmek 

için kullanılır. Kardiyoembolik inmelerin en yaygın nedeni olan AF, EKG ile tespit 

edilit (59). Kardiyoembolik inmelerin diğer nedenlerini tespit için (trombus, kapak 

hastalıkları, miksoma vb) transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve transözofageal 

ekokardiyografi (TEE) kullanılır (71). 

2.5.4. Laboratuvar Testleri  

Laboratuvar testleri, inmenin hem ayırıcı tanısında hem de inme etyolojisini 

belirlemede destekleyici rol oynar ve tedavi sürecini de yönlendirir (59). Hipoglisemi 

veya hiperglisemi, inme benzeri nörolojik semptomlar oluşturabileceği için, akut 

dönemde kan şekeri seviyelerinin kontrol edilmesi gerekir. Elektrolit bozuklukları, 

böbrek fonksiyonları ve karaciğer enzimleri kan biyokimyasında değerlendirilir. 

Anemi veya polisitemi gibi durumlar da inme riskini artırabilir. Koagülasyon testleri, 

koagülasyon bozukluklarının tespiti için kullanılır, ayrıca trombolitik tedavi 

planlanıyorsa bu testlerin sonuçları kritik öneme sahiptir.  

2.6. İSKEMİK İNME TEDAVİSİ 

Akut iskemik inmenin tedavisi, multidisipliner bir yaklaşım gerektirir ve 

tedaviye erken başlamak, beyin dokusundaki hasarı sınırlamak, serebral kan akışını 

yeniden sağlamak ve hastanın nörolojik durumunu iyileştirmek için gereklidir. 
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İskemik inmenin tipi ve zamanlamasına bağlı olarak, trombolitik tedavi, 

endovasküler girişimler, antikoagülasyon veya antiagregan tedavi seçilir (59). 

Rekombinant doku plazminojen aktivatörü, akut iskemik inmede kullanılan, 

kan pıhtısını çözerek rekanalizasyonu sağlayan bir ilaçtır. Damar içi uygulanması, 

akut iskemik inme tedavisinde ilk basamak tedavi olarak kabul edilir, semptomların 

başlamasından itibaren ilk 4,5 saat içinde uygulanabilir (72). Bu zaman aralığı 

dışında kullanıldığında, kanama riskini artırdığı için önerilmez (4) (73). 

Mekanik trombektomi, inmenin büyük arterlerin oklüzyonu sonucunda 

geliştiği durumlarda, trombüsün mekanik olarak çıkarılması amacıyla kullanılan 

invaziv bir tedavi yöntemidir. Trombolitik tedaviye göre daha geniş bir tedavi 

penceresi sunar. Endovasküler bir kateter aracılığıyla beyindeki oklüde damara 

ulaşarak, trombüsün çıkarılması işlemi, genellikle stent retriever veya aspirasyon 

kateterleri ile yapılır. Tedavi penceresi, semptomların başlamasından itibaren ilk 6 

saattir (74). Ancak seçili hastalarda 6-24 saat arasındaki geç dönemde de 

uygulanabilir (75). Komplikasyonlar arasında damar perforasyonu, embolizasyon ve 

serebral hemoraji riski bulunmaktadır (76). 

Antiagregan tedavi, iskemik inme sonrası yeniden trombüs oluşumunu 

önlemek için kullanılan proflaksi tedavisidir. Asetil salisilik asit (ASA) ve 

klopidogrel, akut iskemik inmede en yaygın kullanılan antiagregan ilaçlardır. Bu 

ilaçlar, trombositlerin aggregasyonunu ve trombüs oluşturmasını engelleyerek, 

inmenin tekrarlama riskini azaltır (77,78). 

Asetil salisilik asit tedavisinin, akut inmede ilk 24-48 saat içinde başlanması, 

inmenin erken ve geç dönemde tekrarlama riskini azaltmada etkilidir. Genellikle 100-

300 mg/gün arası kullanılır (77). Klopidogrel, trombosit agregasyonunu inhibe eder 

ve güçlü antitrombosit etkiye sahiptir (78). Özellikle ASA verilemeyen hastalarda 

tedavi seçeneğidir. Ayrıca minör inme geçiren hastalarda 21-30 gün süreyle ASA ile 

birlikte klopidogrel başlanması sekonder proflaksi için önerilmektedir (79). 

Antikoagülan tedavi, esas olarak kardiyak kaynaklı tromboembolik olayların 

önlenmesi için kullanılır. Warfarin, K vitamini antagonistidir ve karaciğerdeki K 

vitamini bağımlı pıhtılaşma faktörlerinin (faktör II, VII, IX, X) üretimini inhibe eder. 
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Warfarin, AF olan hastalarda inme riskini belirgin şekilde azaltır (80,81). Warfarin 

tedavisi sık kan düzeyi takibi ve doz ayarlamaları gerektirir. Ayrıca K vitamini içeren 

gıdalar ve diğer ilaçlarla etkileşir. Bu nedenlerle, hasta uyumu zordur ve yeni nesil 

antikoagülanlara ihtiyaç duyulmuştur (82). 

Son yıllarda, geleneksel antikoagülanlara göre daha güvenli ve kullanımı 

kolay olan yeni nesil antikoagülanlar (YOAK) geliştirilmiştir. Bu ilaçlar, warfarine 

göre daha stabil bir pıhtılaşma kontrolü sunar ve kan düzeyi takibi gerektirmez. 

YOAK’lar, özellikle AF ve venöz tromboembolizm tedavisinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır (82). 

Dabigatran, doğrudan trombin (faktör IIa) inhibisyonu yaparak fibrinojenin 

fibrine dönüşümünü engelleyerek pıhtı oluşumunu önler. Dabigatran 150 mg dozu 

AF’da etkin bir şekilde kullanılır ve warfarine göre düşük kanama riski taşır. (83). 

Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban doğrudan faktör Xa inhibitörleridir. Faktör 

Xa, trombin oluşumunu katalize etmekle görevli bir enzimdir ve bu ilaçlar bu enzimi 

inhibe ederek koagülasyon kaskadını durdurur. (84-86). 

2.7. İSKEMİK İNME PATOFİZYOLOJİSİ 

İskemik inme, tromboz veya emboli nedeniyle serebral arterlerin oklüzyonu 

ve beyin dokusuna kan ve oksijen akışının kesilmesiyle, beyinde iskemik kaskadın 

aktive olmasına neden olarak hücresel hasar ve ölüme yol açar. Bu süreç, bölgesel 

oksijen ve glukoz eksikliği ile başlar ve adenozin trifosfat gibi yüksek enerjili fosfat 

bileşiklerinin üretiminde yetersizliğe neden olur. Enerjiye bağımlı hücresel süreçlerin 

durması, doku hücrelerinin hayatta kalmasını zorlaştırır ve hücresel yaralanma ve 

ölümü hızlandırır. Hasarın boyutu, genellikle iskemi süresine, şiddetine ve konumuna 

bağlıdır. Nöronlar, impuls iletimindeki görevleri nedeniyle enerjiye en çok ihtiyaç 

duyan hücrelerdir. Bu hücrelerin, zarlarındaki iyon dengelerini korumak için sürekli 

olarak glukoz ve oksijen tedarikine ihtiyaçları vardır ve hipoksiye en hassas yapılar 

arasında yer alırlar. Yetersiz oksijen ile birlikte, iyon dengesi bozulur ve hücrede 

enerji kaybına bağlı süreçler hızlanır, bu da nöronal hasarı ve nörolojik fonksiyon 

kaybını tetikler (87). 
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İskemi sürecinde mikroglia, astrositler, endotel hücreleri ve nöronlar 

tarafından interlökin-1 ve tümör nekroz faktörü-alfa gibi birçok sitokinin salınımı 

gerçekleşir. Bu sitokinler, lökositlerin mikrovasküler endotele adezyonunu, 

aktivasyonunu ve migrasyonunu kolaylaştırır ve inflamasyon sürecini başlatır. Bunu, 

monosit ve makrofajların enfarkt alanlarına transmigrasyonu izler. Bu süreç, iskemik 

inme sonrası doku hasarının artmasına yol açar (88). 

Gecikmiş nöronal ölüm, iskemik doku çevresindeki penumbra adı verilen 

bölgede gözlemlenir ve bu süreçte apoptoza özgü birçok özellik bulunur. Hücrelerin 

programlanmış ölüm mekanizmalarıyla ilerlediği ve apoptozun beyindeki iskemik 

hasar sonrası meydana gelen gecikmiş nöronal ölüme önemli katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir. Penumbra, müdahale ile kurtarılabilir potansiyele sahip olduğu 

için, tedavi stratejilerinin geliştirilmesi açısından kritik öneme sahiptir (89). 

Serebral iskemi, kan damarlarının yapısal bütünlüğünün kaybına da yol açar 

(87). Nörovasküler bozulma süreci, büyük ölçüde çeşitli proteazların salınımı ile 

vasküler bütünlüğün ve kan-beyin bariyerinin bozulması ile ilişkilidir (90). 

Serebral iskemide kompleman bileşenleri hem lokal olarak aktive olan 

serebral endotel hücreleri, nöronlar ve glial hücreler tarafından hem de lökositlerden 

türetilen kompleman yoluyla sentezlenir. Kompleman sistemimin aktivasyonu, 

iskemik sürecin patojenezinde önemli bir rol oynar (91). 

2.8. KOMPLEMAN SİSTEMİ 

Kompleman sistemi, bağışıklık sisteminin önemli bir bileşeni olup, 

patojenlere karşı savunmada ve vücut homeostazisinin korunmasında kritik rol oynar 

(92). Serebrovasküler inmede, inflamatuar reaksiyonların tetiklenmesinde kritik rol 

oynar (93). 

Kompleman sisteminin aktivasyonu, üç temel yol üzerinden gerçekleşir 

klasik yol, alternatif yol ve lektin yolu. Bu yollar, farklı uyarıcılarla tetiklenir, ancak 

sonuçta ortak bir nihai kaskad olan patojenleri ve hasar görmüş hücreleri hedef alan 

membran atak kompleksi (MAK) oluşumunu paylaşırlar. Her bir yol, vücutta normal 
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hücresel homeostaz sırasında sürekli olarak üretilen apoptotik hücrelerin yüzeyinde 

aktive olur (92). 

a) Klasik Yol 

Klasik yol, kompleman sisteminin en iyi bilinen aktivasyon yoludur ve 

antijen-antikor komplekslerinin oluşumuyla tetiklenir, özellikle humoral bağışıklık 

sisteminin bir parçası olarak, immünoglobulin G veya immünoglobulin M 

antikorlarının mikroorganizmalarla veya hasarlı hücrelerle etkileşime girmesiyle 

aktive olur (94). 

Klasik yolun ilk aşaması, kompleman sistemi bileşeni C1q’nun antijen-

antikor komplekslerine bağlanmasıyla başlar C1q, C1r ve C1s proteazlarını aktive 

eder. Bu proteazlar, C4 ve C2’nin parçalanmasını sağlayarak, C3 konvertaz adı 

verilen enzimi oluşturan yolakları aktive eder, C3 konvertaz, kompleman sisteminin 

kritik noktalarından biridir ve C3’ü C3a ve C3b’ye ayırır (95). C3b, opsonizasyon 

için hedef hücrelere bağlanırken, C3a anafilatoksin olarak bilinen proinflamatuar bir 

moleküldür (96). C4b2b ve C3bBb, ek C3b molekülleriyle multimerik kompleksler 

oluşturarak C5 konvertazları oluşturur. Bu enzimler, C5 proteinini keserek C5a ve 

C5b bileşenlerine ayırır. C5a, güçlü bir anafilatoksin olarak inflamatuar hücreleri 

aktive eder. C5b ise C6 ’ya bağlanır ve ardından sırasıyla C7 ve C8’in bağlanmasını 

sağlar ve bu kompleks, C9 molekülüyle birleşerek C5b-9 olarak bilinen MAK 

yapısını oluşturur (97). 

Klasik yol, özellikle bakteri ve virüs gibi patojenlerin yanı sıra, vücudun 

hasarlı ve ölü hücrelerinin temizlenmesiyle ilişkilidir. Ayrıca, klasik yolun 

aktivasyonu anafilatoksinlerin (C3a, C5a) salınımına neden olur bu da inflamatuar 

hücrelerinin iskemik dokuda aktivasyonunu sağlar (18 ve 92). 

b) Lektin Yolu 

Antikor bağımsız olan bu yol, mannan-bağlayıcı lektin (MBL)’in 

karbonhidratlara bağlanması ile başlar, MBL bakteriler, mayalar, parazitik 

protozoalar ve virüsler gibi çeşitli mikroorganizmaların yüzeylerinde bulunan 

spesifik karbonhidrat yapılarına bağlanır ve kompleman bileşenleri aracılığıyla 
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mikroorganizmaların öldürülmesini sağlayarak veya fagositozu teşvik ederek 

antibakteriyel aktivite gösterir (98). Klasik yoldaki C1 kompleksine benzer şekilde, 

MASP-1 ve MASP-2 proteazlarını aktive olur. Bu enzimler, C4 ve C2’nin 

parçalanmasını sağlar ve C3 konvertaz (C4b2a) oluşur. Klasik yolda olduğu gibi, C3 

konvertaz C3’ü C3a ve C3b’ye parçalayarak opsonizasyon ve inflamasyon 

süreçlerini başlatır. C3b, patojenlerin yüzeyine bağlanarak immün hücrelerin 

tanımasını kolaylaştırır (99). Sonuç olarak klasik yol ile benzer şekilde ilerleyerek, 

C5 konvertazın oluşumuna ve MAK’nin aktive olmasına yol açar. Bu da patojen 

hücrelerinin ölümü ile sonuçlanır. Lektin yolu, immün sistemin antijen bağımsız 

tanıma mekanizması olarak işlev görür özellikle patojenlere özgü yüzey yapılarının 

hızlıca tanınmasını sağlayarak mikroorganizmalarla karşı etkin bir rol oynar (15). 

c) Alternatif Yol 

Alternatif yol, klasik yoldan farklı olarak, antijen-antikor kompleksine ihtiyaç 

duymadan direkt olarak patojen yüzeylerinde aktif hale gelir. Mikroorganizma 

yüzeyleri (bakteri hücre duvarı gibi) veya hasar görmüş hücreler, bu yolun 

aktivasyonu için gerekli ortamı sağlar. 

Alternatif yol, C3 molekülünün kendiliğinden düşük seviyelerde hidrolize 

olmasıyla başlar. C3, C3(H2O) formuna dönüşür ve faktör B’yi bağlar. Bu kompleks, 

faktör D tarafından kesilerek C3 konvertaz enzimini oluşturur. Bu C3 konvertaz, 

C3’ü sürekli olarak C3a ve C3b’ye ayırarak kompleman aktivasyonunu hızlandırır. 

Alternatif yolun temel özelliklerinden biri, bu konvertazın sürekli bir şekilde 

C3b üretmesi ve hızlı bir amplifikasyon sağlamasıdır. C3b, hedef hücre yüzeylerine 

bağlanarak opsonizasyonu sağlar ve C3bBb konvertazının stabilizasyonu için 

properdin ile birleşir. Bu durum, kompleman aktivasyonunun sürekli devam etmesine 

yol açar (100). Aynı klasik yolda olduğu gibi, C5 konvertaz ve ardından MAK 

oluşumuna yol açar. Sonuçta patojenlerin ya da hasarlı hücrelerin lizisini sağlar.  

Alternatif yol, antijen-antikor bağımlılığı olmadan hızlıca aktive olabildiği 

için özellikle doğuştan gelen bağışıklık yanıtında hızlı bir savunma mekanizması 

sağlar. Mikroorganizmalar ve tümör hücreleri gibi hedefler üzerinde güçlü bir 

opsonizasyon ve öldürücü etki yaratır (101). 
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d) Yolların Ortak Sonucu: Membran Atak Kompleksi  

Her üç yolak (klasik, alternatif ve lektin yolu), sonuç olarak C5 konvertaz 

üretimine yol açar. C5 konvertaz, C5’i C5a ve C5b’ye ayırır. C5b, C6, C7, C8 ve C9 

ile birleşerek MAK oluşumunu başlatır (97). MAK, hedef hücre zarında porlar 

oluşturarak hücre zarının yıkımına neden olur. Bu yıkım, hücre içinde su ve iyon 

dengesinin bozulmasına, dolayısıyla hücre lizisine yol açar (102). 

2.8.1. Kompleman Sisteminin İnme ile İlişkisi 

İskemik inme sonrası oluşan inflamasyon, doku hasarının şiddetini artıran 

başlıca mekanizmalardan biridir (88). İnflamatuar mediatörlerin etkisi altında, 

endotel aktif olarak protrombotik hale gelir (103). Ayrıca, kan beyin bariyerinin 

bozulması trombositler, fibrin ve polimorfonükleer lökositlerin birikimi sonucu 

tromboza neden olur (104). Beyin dokusunda, iskemik hasar sonrası proinflamatuar 

mediatörler salgılayabilen çeşitli hücre popülasyonları bulunur. Bu hücreler arasında 

endotel hücreleri, astrositler, mikroglia ve nöronlar yer alır. Bu hücrelerin 

aktivasyonu, inflamasyon yanıtını güçlendirerek hasarlı bölgede doku hasarını 

hızlandırabilir ve iyileşme sürecini olumsuz etkileyebilir (91). 

Kompleman kaskadı, inflamatuar süreci başlatmada ve düzenlemede kritik rol 

oynar. Bu süreç, adezyon moleküllerinin upregülasyonunu, nötrofil kemotaksisini, 

trombosit aktivasyonunu ve reaktif oksijen türlerinin oluşumunu tetikleyerek 

inflamasyonu arttırır.  Kompleman aktivasyonu, bu bileşenlerin her birinin etkisini 

artırarak özellikle C3a ve C5a gibi anafilatoksinlerin kemotatkik sinyalleri ile hasarlı 

bölgeye inflamatuar hücre göçünü sağlar ve doku iyileşmesini olumsuz etkiler (14). 

C5a ayrıca kan-beyin bariyerinin geçirgenliğini artıran mekanizmalarda rol 

oynayarak serebral ödem gelişimini kolaylaştırır (105). İmmünofloresan analizler ve 

mikroskopi kullanılarak yapılan çalışmalarda hem C3 hem de C9 bileşenlerinin, 

hipoksik-iskemik (HI) hasardan 16 ve 24 saat sonra hasarlı nöronlarda yoğunlaştığı 

gözlemlenmiştir. Cowell ve ark. bu sonuçların, kompleman aktivasyonunun neonatal 

fare beynindeki HI hasarına katkıda bulunduğunu belirtmişlerdir (106). Bu bulgu 

özellikle beyin dokusunda kompleman sisteminin erken aktivasyonunun hücresel 

hasarı artırabileceğini göstermekte ve inflamatuar yanıtın doku hasarındaki rolünü 
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vurgulamaktadır. Bu bulguları destekler nitelikte olarak, serebral enfarkt bölgelerinde 

MAK birikimini tespit edilmiştir. Bu odaklanmış MAK birikimi, kompleman 

sisteminin aktive olarak hücresel yıkım sürecine katkıda bulunduğunu ve iskemik 

alanlarda doku hasarını arttırdığını göstermektedir (107). 

Deneysel çalışmalar, kompleman aktivasyonunun bağırsak, kalp, böbrek ve 

karaciğer iskemi/reperfüzyon (I/R) hasarlarında önemli bir rol oynadığını güçlü bir 

şekilde ortaya koymuştur (108). Ancak, beyin I/R hasarının patogenezinde 

kompleman aktivasyonunun rolü henüz yeterince anlaşılmamıştır. 

2.8.2. Kompleman Bileşeni C1q  

C1q, kompleman sisteminin klasik yolunun ilk bileşeni olarak bilinir ve hem 

doğuştan gelen bağışıklık yanıtında hem de doku homeostazında kritik rol oynar 

(109). Son yıllarda yapılan araştırmalar, C1q’nun yalnızca patojen savunmasında 

değil, aynı zamanda iskemik inme gibi patolojik süreçlerde apoptotik hücrelerin 

immün hücreler tarafından tanınmasını sağlayan opsonizasyon işlevinde önemli bir 

rol oynadığını göstermiştir (93). Normalde C1q, kan dolaşımında proenzimler olan 

C1r ve C1s ile birlikte bulunur. Ancak, C1q aynı zamanda iskemik inme gibi beyin 

doku hasarında da sentezlenebilir (110). Bu durum, kompleman sisteminin SSS 

üzerindeki etkilerinin yalnızca sistemik dolaşımla sınırlı olmadığını, aynı zamanda 

lokal sentez yoluyla doğrudan katkıda bulunabileceğini göstermektedir. C1q’nun bu 

şekilde aktive edilmesi, immün sistemin hasarlı hücreleri tanımasını ve apoptozisini 

sağlar (111). Neonatal farelerde gerçekleştirilen HI modelinde, gen knock-out 

yöntemiyle C1q’nun seçici olarak yok edilmesi, serebral iskemiden 24 ve 72 saat 

sonra nötrofil infiltrasyonunu, oksidatif hasarı ve beyin enfarktüs hacmini azalttığı 

görülmüştür (112). Bu bulgu, C1q’nun inflamatuar süreçlerde ve iskemik beyin 

hasarının şiddetlenmesinde önemli bir rol oynadığını göstermektedir. İskemik 

hasardan üç ila altı saat sonra C1q proteini beyinde birikmeye başlar ve altı saat 

sonra nöronlar ve nöronal kalıntılar üzerinde C1q tespit edilir (113). Bu erken 

birikim, C1q’nun iskemik yaralanmalara yanıt olarak hızla aktive olduğunu ve 

hasarlı nöronların işaretlenmesinde ve temizlenmesinde rol oynadığını 

göstermektedir. 



 

 

21 

C1q, kendi başına bir opsonin olarak işlev görmekle birlikte, bir hücreye 

bağlandığında C3 kompleman aktivasyonunu da tetikleyebilir. Bu aktivasyon 

sonucunda, nöronlar üzerinde C3b, iC3b ve C3d gibi opsoninlerin birikmesi 

gerçekleşir (115). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÖRNEKLEM GRUBU 

Araştırmaya, Ekim 2023 ve Haziran 2024 tarihleri arasında, İstanbul 

Bakırköy Prof. Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi nöroloji acil servisine semptomların başlangıcından itibaren ilk 

24 saat içinde başvuran, trombolitik ve/veya trombektomi tedavi almamış hastalar 

dahil edilmiştir. Onsekiz yaşın altında, 85 yaşın üstünde olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir (C1q seviyelerinin ileri yaşla beraber artış gösterebileceği ve verileri 

etkileyebileceği göz önüne alınarak 85 yaş sınırı koyulmuştur). C1q seviyelerini 

etkileyebilecek travmatik beyin hasarı, venöz sinüs trombozu, intrakraniyal tümör 

varlığı, son bir ay içinde ciddi enfeksiyon öyküsü, son üç ay içinde geçirilmiş SVH, 

akut koroner sendrom, myokardial enfarktüs varlığı öyküsü bulunan hastalar 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Araştırmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 

hastalara araştırmanın amacı ve kullanılacak gereçler açıklanmış ve çalışmaya 

katılmaya gönüllü olduklarını bildiren yazılı onamları alınmıştır.   

Hastaların yaş, cinsiyet, DM, HT, KAH, HL, geçirilmiş SVH gibi komorbid 

hastalıkları, inme öncesi kullandığı ilaçlar not edildi. Hastalar yaşa göre 65 yaş üstü 

ve altı olmak üzere iki gruba ayrıldı. İnme başvuru saati, başvuru anındaki sistolik 

kan basıncı (SKB) ve diyastolik kan basıncı (DKB) değerleri, enfarktüs 

lokalizasyonu, NIHSS, mRS skorlarına göre tanımlanan klinik özellikleri not edildi. 

Hemogram, rutin biyokimya, lipid profili ve akut faz reaktanları gibi laboratuvar 

verileri ile DWI MRG, Kranyal BT, TTE, EKG, MRA tetkiklerinin sonuçları 

kaydedilmiştir. Difüzyon MRG incelemesine göre iskemik inme ön ve arka sistem 

olarak sınıflandırıldı. 

Ekokardiyografide sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) %53 altında 

olması sol ventrikül disfonksiyonu olarak not edildi.  

Çalışmaya alınan hastaların iskemik inme etiyolojik sınıflandırması, TOAST 

kriterlerine göre gerçekleştirildi.  
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Hastaneye başvuru esnasında ve takip eden 1. Ay ve 3. Aylarda hastaların 

nörolojik muayeneleri mRS ve NIHSS ölçeklerine göre not edildi.  mRS skorları 0-2 

olan hastalar hafif şiddette özürlülük, mRS skoru 3-6 olan hastalar orta ağır şiddette 

özürlülük gruplarına dahil edildi. NIHSS değerleri 0-4 olan hastalar hafif şiddette 

inme grubuna, 5-15 olan hastalar orta şiddette inme grubuna dahil edildi.  

Elde edilen klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerle C1q değerleri 

arasındaki ilişki incelendi.  

Çalışmaya toplam 92 hasta dahil edilmiştir.  

3.1.1. Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri 

- Ekim 2023 ve Haziran 2024 tarihleri arasında, İstanbul Bakırköy Prof. 

Dr. Mazhar Osman Ruh Sağlığı ve Sinir Hastalıkları Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi nöroloji acil servisine başvurup iskemik inme tanısı alan 

hastalar 

- İskemik inme semptomların başlangıcından sonra ilk 24 saat içinde 

başvurmuş olmak 

- Araştırma hakkında bilgilendirildikten sonra katılmayı gönüllü olarak 

kabul etmek 

3.1.2. Dışlama Kriterleri 

- Gönüllü olmamak 

- 18 yaşın altında olmak, 85 yaşın üstünde olmak 

- Travmatik beyin hasarı, venöz sinüs trombozu, aktif malignite varlığı 

- Son bir ay içinde ciddi enfeksiyon öyküsü 

- Son 3 ay içinde geçirilmiş serebral enfarktüs, akut koroner sendrom, 

myokardial enfarktüs varlığı 

- Bilinen romatolojik hastalık varlığı 

- Hemorajik İnme 

- Rekanalizasyon tedavisi alan hastalar. 
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3.2. VERİ TOPLAMA VE DEĞERLENDİRME ÖLÇEKLERİ  

 

 

Şekil 3.1. NIHSS 
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Şekil 3.2. mRS 

 

3.3. SERUM ÖRNEKLERİ 

Hastaların serum C1q örnekleri, olayın ilk 24 saatinde açlık durumunda 

alınmıştır. Her bir örneğin olayın kaçıncı saatinde alındığı not edilmiştir. Örnekler 

beş mL kapasiteli sarı kapaklı tüplere alınmıştır ve Bakırköy Prof. Dr. Mazhar 

Osman Ruh ve Sinir Hastalıkları Hastanesi biyokimya laboratuvarında serum elde 

etmek üzere 3000 rpm’de ortalama 10 dakika santrifüj edildikten sonra C1q serum 

değerleri çalışılmıştır. Ek olarak hemogram, c-reactive protein (CRP), ferritin, 

eritrosit sedimentasyon oranı (ESR), LDL, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL), 

total kolesterol, trigliserit, açlık kan şekeri (glukoz), hemoglobin A1C (HbA1c), 

aktive edilmiş kısmi tromboplastin zamanı (aPTT), protrombin zamanı (INR), üre, 

kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) tetkikleri 

çalışılarak kaydedildi.  

3.4. ARAŞTIRMA BÜTÇESİ 

Araştırma için yapılacak serum C1q analiz kiti ücreti ve formların sarf gideri 

araştırmacı tarafından karşılanmıştır. 
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3.5. İSTATİKSEL ANALİZ 

Çalışmada elde edilen veriler IBM SPSS 30.0 ile analiz edilmiştir. Çalışma 

verilerinin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile değerlendirilmiştir. 

Çalışmada veriler, yüzde (%), ortalama ± standart sapma (SS), ortanca (1. çeyreklik-

3. çeyreklik), minimum ve maksimum değerleri kullanılarak verilmiştir. İki grup 

arasındaki farklar normal dağılım gösteren parametrik veriler için Student t-testi, 

normal dağılım göstermeyen ve non-parametrik veriler için Mann-Whitney U ile 

analiz edilmiş, korelasyon analizleri normal dağılıma uygunluğa göre Pearson veya 

Spearman testleri ile yapılmıştır. Üç veya daha fazla grup arası karşılaştırmalarında, 

normal dağılım gösteren parametrik veriler için One way ANOVA ve normal dağılım 

göstermeyen ve non-parametrik veriler için Kruskal-wallis test kullanılmıştır. 

Kategorik verileri karşılaştırmak için Ki-kare ve Fisher’in kesin testi kullanılmıştır. 

P- değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar 

şeklinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. ARAŞTIRMA POPÜLASYONUNUN KLİNİK VERİLERİ 

Ekim 2023- Haziran 2024 tarihleri arasında, acil nöroloji polikliniğine ilk 24 

saat içinde akut SVH nedeniyle başvuran başvuran, trombektomi veya trombolitik 

tedavisi uygulanmamış, toplam 92 hasta çalışmaya dahil edildi. Yaş dağılımı 19 ve 

84 arasında olan ve ortalama yaşı 60,78 ±  13,56 olan örneklem grubu, 58 erkek 

(%63), 34 kadın (%37) hastadan oluşmaktaydı. (Şekil 4.1 ve 4.2). Ortalama başvuru 

saati 7,27 ± 4,90 (0,5-20) saat ve ortalama örnek alım saati, 18,70   ±4,18 (8-24) saat 

olarak kaydedildi. Risk faktörlerinin dağılımı açısından değerlendirildiğinde; 42 

hastada (%45,7) DM, 59 hastada (%64) HT, 50 hastada (%55) HL, 32 hastada (%35) 

geçirilmiş inme öyküsü, 17 hastada (%18,5) geçirilmiş KAH bulunmaktaydı. 

Başvuru sırasında hastaların 33 tanesi (%35,9) antiagregan, altı tanesi (%6,5) 

antikoagülan tedavisi altındayken 53 (%57,6) hasta antiagregan veya antikoagülan 

ilaç kullanmamaktaydı. Tüm katılımcıların demografik, klinik ve laboratuvar verileri 

tablo 4.1., 4.2. ve 4.3.’de detaylı olarak verilmiştir.  

 

Şekil 4.1. Yaş Dağılımı 
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Şekil 4.2. Cinsiyet Dağılımı 

 

Tablo 4.1. Demografik ve Klinik Verileri 

Klinik Veri Tüm hastalar (n=92) Min-Maks 

Cinsiyet, n (%) Erkek 58 (%63)  

Yaş (Yıl) 60,78 ± 13,56 19 - 84 

Başvuru Saati  7,27 ± 4,90 0,5-20 

Örnek Alım Saati (ortalama ± ss) 18,70 ± 4,18 8-24 

Sistolik Kan Basıncı (mm Hg), ortanca (ÇAA) 170 (143-190) 102 - 280 

Diastolik Kan Basıncı (mm Hg), ortanca (ÇAA) 91 (80-100) 60 - 167 

EKG (AF), n (%) 11 (%12)  

EKO (EF<%53), n (%) 13 (%14,1)  

Antiagregan Kullanımı, n (%) 33 (%35,9)  

Antikoagülan Kullanımı, n (%) 6 (%6,5)  

NIHSS (Başvuru), ortanca (ÇAA) 3 (1 – 4,75) 0 - 13 

mRS (Başvuru), ortanca (ÇAA) 2 (1-2) 0 - 4 

NIHSS (1. Ay Kontrol), ortanca (ÇAA) 1 (0-3) 0 - 11 

mRS (1. Ay Kontrol) , ortanca (ÇAA) 1 (0-2) 0 - 4 

NIHSS (3. Ay Kontrol), ortanca (ÇAA) 0 (0-2) 0 - 9 

mRS (3. Ay Kontrol), ortanca (ÇAA) 1 (0-1) 0 - 4 

ss:standart sapma, ÇAA: çeyreklikler arası aralık, AF: Atriyal Fibrilasyon, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, 

NIHSS: Ulusal inme ölçeği skalası skoru, mRS: modifiye rankn skalası skoru 
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Tablo 4.2. Komorbidite Verileri 

Komorbiditeler Var n (%) Yok n(%) 

Diyabetes Mellitus 42 (45,7) 50 (54,3) 

Hipertansiyon 59 (64) 33 (36) 

Hiperlipidemi 50 (55) 42 (45) 

Geçirilmiş SVO öyküsü 32 (35) 60 (65) 

Geçirilmiş KAH öyküsü 17 (18,5) 75 (81,5) 

SVO: serebrovasküler olay, KAH: koroner arter hastalığı 

 

Tablo 4.3. Laboratuvar Verileri 

Laboratuvar Verileri (n=92) 
Min-Maks 

Değerler 

C1q (U/ml), ortanca (ÇAA) 2,10 (1,40 – 3,32) 0,4 -10,5 

LDL (mg/dL), ortalama ± ss 112,3 ± 36,67 46,2 - 221,8 

HDL (mg/dL), ortanca (ÇAA) 38 (32 – 45,5) 17 - 81 

Trigliserit (mg/dL), ortanca (ÇAA) 128 (93 - 171) 48 - 427 

Total Kolesterol (mg/dL), ortalama ± ss 181,07 ± 45,19 92 - 301 

CRP (mg/L) ortanca (ÇAA) 3,29 (1,50 - 7,18) 0,29 – 118,79 

Sedimentasyon oranı (mm/saat) ortanca (ÇAA) 9 (3 - 23) 2 - 74 

Ferritin, ortanca (ÇAA) 85,60 (41,90 - 166) 4,8 - 634 

Açlık Kan Şekeri (mg/dL) ortanca (ÇAA) 106 (93 - 148) 71 - 318 

HbA1c (%), ortanca (ÇAA) 6,10 (5,60 - 7,40) 4,2 - 12,6 

Lökosit (10^3 µ/L), ortanca (ÇAA) 7,37 (6,31 - 8,64) 2,9 - 14,81 

Hemoglobin (g/dL), ortanca (ÇAA) 13,60 (12,57 - 14,60) 7.8 - 16.4 

Hematokrit (%), ortanca (ÇAA) 41,15 (38,40 - 44,35) 4,11 - 49,9 

Platelet (10^3 µg/L), ortanca (ÇAA) 223 (188,75 - 260,50) 87 - 584 

Nötrofil (10^3 µg/L), ortanca (ÇAA) 4,71 (3,44 - 5,60) 1,94 - 11,58 

Lenfosit (10^3 µg/L), ortalama ± ss 2,10 ± 0,69 0,59 - 4,22 

Kreatinin (mg/dL), ortalama ± ss 0,91 ± 0,24 0,51 - 1,81 

Üre (mg/dL), ortanca (ÇAA) 35 (28 - 42) 18 - 70 

ALT (U/L), ortanca (ÇAA) 12 (8 - 16) 2 - 72 

AST (U/L), ortanca (ÇAA) 14 (12 - 17) 8 - 41 

aPTT (saniye), ortanca (ÇAA) 25,90 (24 - 28) 19,6 - 59,6 

INR, ortanca (ÇAA) 1,03 (0,96 - 1,11) 0,88 - 1,67 

ss:standart sapma, ÇAA: çeyreklikler arası, LDL: düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek 

yoğunluklu lipoprotein, CRP: c-reactive protein, HbA1c: hemoglobin A1c, ALT: alanin 

aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz, aPTT: aktive edilmiş kısmi tromboplastin zamanı, 

INR: protrombin zamanı  
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Hastaların 54’ünde (%58,7) konuşma bozukluğu saptanırken, motor 

güçsüzlük 52 hastada (%56,5) görülmüştür. Kranyal sinir tutulumu 35 hastada (%38) 

tespit edilmişken, duyu bozukluğu hastaların 28’inde (%30,4)’ünde mevcuttu. Vizüel 

yakınmaları olan hasta sayısı 8 (%8,7) olarak tespit edilmiş ve son olarak serebellar 

bulgular 12 (%13) hastada görülmüştür (Tablo 4.4).  

Tablo 4.4. Nörolojik Muayene Bulgularının Dağılımı 

Bulgu Var n (%) Yok n (%) 

Konuşma Bozukluğu 54 (58,7) 38 (41,3) 

Motor Güçsüzlük 52 (56,5) 40 (43,5) 

Kranyal Sinir Tutulumu 35 (38) 57 (62) 

Duyu Bozukluğu 28 (30,4) 64 (69,6) 

Vizüel Kayıp 8 (8,7) 84 (91,3) 

Serebellar Bozukluk 12 (13) 80 (87) 

 

Hastaların hepsine kranyal BT ve DWI MRG incelemeleri gerçekleştirildi. 

Difüzyon MRG incelemesi sonuçlarına göre hastaların 50’si (%54,3) ön sistem 

enfarktı, 31’i (%33,7) arka sistem enfarktı, 11 hasta (%12) ise hem ön hem arka 

sistem enfarktı olarak sınıflandırıldı. 

Akut iskemik inme hastalarının 87’sine (%94,6) MRA tetkiki gerçekleştirildi. 

Bu hastaların 57’sinde (%65) anlamlı darlık saptanmadı. Hastaların üçünde (%3,4) 

baziler arter stenozu, 13’ünde (%15) tek taraflı ICA (İnternal Karotid Arter) stenozu, 

ikisinde (%2,3) bilateral ICA stenozu, birinde (%1,1) tek taraflı anterior serebral arter 

stenozu, beşinde (%5,7) tek taraflı orta serebral arter stenozu, üçünde (%3,4) tek 

taraflı posterior serebral arter stenozu, beşinde (%5,7) tek taraflı vertebral arter 

stenozu, birinde (%1,1) ise vertebral arter direksiyonu saptandı. Beş hastaya (%5,4) 

kreatinin değeri yüksekliği sebebiyle MRA tetkiki yapılamadı, karotis-vertebral 

doppler USG işlemi gerçekleştirildi. Bu hastalardan birinde (%20) her iki ICA hafif 

stenotik saptandı, diğer dört hastada anlamlı darlık görülmedi.  

Hastaların hepsine EKG tetkiki yapıldı ve 11 hastada (%12) AF saptandı. Üç 

aylık takipte yapılan 24 saatlik ritm holter incelemesinde ek olarak dört hastada 

paroksizmal atrial fibrillasyon (PAF) tespit edildi. 
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Etiyolojik inceleme amaçlı yapılan transtorasik EKO işlemi sonuçları 

incelendiğinde 79 hastanın (%85,9) sol ventrikül fonksiyonunu değerlendiren EF 

değeri normal sınırlar olarak kabul edilen %53 değerinin üstündeydi. Geri kalan 13 

hastada (%14,1) EF değeri %53 değerinin altındaydı. Bu hastalardan sekiz tanesinin 

(%9,7) EF değeri sol ventrikül fonksiyonun hafif olarak azalmış olduğunu gösteren 

değerler olan %40-50, beş (%5,4) hastada ise EF değerlendirmesine göre kalp 

yetmezliği sınırı olarak kabul edilen %40’ın altındaydı. Takiplerde ileri tetkik olarak 

hastaların 17’sine (%18,5) TEE işlemi gerçekleştirildi ve bu hastaların 7’sinde (%7,6) 

PFO saptandı. 

Takiplerde 23 hastadan (%25) trombofili paneli, 3 hastadan (%3,3) 

CADASIL gen testi tetkikleri istendi. Hastalara yapılan trombofili paneli ve 

CADASIL gen testi incelemeleri sonucunda 1 hastada CADASIL (%1,1), 1 hastada 

(%1,1) protein S eksikliği, 1 hastada (%1,1) ise faktör V Leiden mutasyonu saptandı.  

İskemik inmenin etiyolojik dağılımı TOAST sınıflamasına göre yapıldığında 

22 (%23,9) hastada büyük arter aterosklerozu, 23 (%25) hastada küçük damar 

oklüzyonu (laküner inme), 25 (%27,2) hastada kardiyoemboli, beş (%5,4) hastada 

diğer nedenlere bağlı inme saptandı. Onyedi (%18,5) hastada altta yatan sebep 

bulunamadı ve nedeni belirlenemeyen inme olarak sınıflandırıldı. (Şekil 4.3) Beş 

hastanın inme etiyolojileri; vertebral arter diseksiyonu, antifosfolipid sendromu, 

CADASIL, polisistemia vera ve faktör V Leiden mutasyonu olarak değerlendirildi. 
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Şekil 4.3. TOAST Sınıflamasına Göre Dağılım 

 

Hastaların başvuru sonrası, 1. Ay ve 3. Ay kontrollerinde nörolojik 

muayenelerine göre mRS ve NIHSS değerleri hesaplandı ve dağılımları tablo 4.5 ve 

4.6 ile şekil 4.4 ve 4.5’de gösterilmiştir. Üç aylık takip süresince hastaların 8 

tanesinde (%8,7) serebrovasküler inme tekrarı izlendi, bir hasta (%1,1) ise vefat etti. 

Tablo 4.5. Klinik İzlemde NIHSS Skorlarınnı Dağılımı 

Skor Başvuru, n (%) 1. Ay n (%) 3. Ay n (%) 

0 8 (8,7) 37 (40,2) 46 (50,5)  

1 19 (20,7) 20 (21,7) 19 (20,9) 

2 17 (18,5) 10 (10,9) 8 (8,8) 

3 14 (15,2) 7 (7,6) 4 (4,3) 

4 11 (12) 10 (10,9) 8 (8,8) 

5 13 (14,1) 4 (4,3) 3 (3,3) 

6 4 (4,3) 2 (2,2) 1 (1,1) 

7 3 (3,3) 1 (1,1) 1 (1,1) 

8 2 (2,2) 0 (0) 0 (0) 

9 0 (0) 0 (0) 1 (1,1) 

11 0 (0) 1 (1,1) 0 (0) 

13 1 (1,1)  0 (0) 0 (0) 

Toplam 92 92 91* 

*Bir hasta 3. ay takibinde kaybedilmiştir. 
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Şekil 4.4. Başvuru Sırasında NIHSS Skorlarının Dağılımı 

 

 

 

 

Şekil 4.5. Birinci Ay Kontrolünde NIHSS Skorlarının Dağılımı 
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Şekil 4.6. Üçüncü Ay Kontrolünde NIHSS Skorlarının Dağılımı 

 

 

Prognoza bakıldığı zaman 73 hastanın (%79,3) geliş başvurusunda göre mRS 

skorunda düzelme oldu, 16 hastanın (%17,4) skorunda değişiklik izlenmedi, üç 

hastada (%3,3) ise skorda kötüleşme oldu. (Tablo 4.6. ve şekil 4.5.) 

 

Tablo 4.6. Klinik İzlemde mRS Skoru Dağılımları 

Skor Başvuru n (%) 1. Ay n (%) 3. Ay, n (%) 

0 8 (8,7) 37 (40,2) 45 (48,9) 

1 29 (31,5) 24 (26,1) 25 (27,2) 

2 33 (35,9)  22 (23,9) 14 (15,2) 

3 17 (18,5) 7 (7,6) 6 (6,5) 

4 5 (5,4) 2 (2,2) 1 (1,1) 

6 0 (0)   0 (0) 1 (1,1) 

Toplam 92 92 92 
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Şekil 4.7. Başvuru Sırasında mRS Skorlarının Dağılımı 

 

 

 

Şekil 4.8. Birinci Ay Kontrolünde mRS Skorlarının Dağılımı 
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Şekil 4.9. Üçüncü Ay Kontrolünde mRS Skorlarının Dağılımı 

 

Hastalar mRS skorlarına göre iki gruba ayrıldı. mRS skorları 0-2 olan hastalar 

hafif şiddette özürlülük, mRS skoru 3-6 olan hastalar orta ağır şiddette özürlülük 

gruplarına dahil edildi. Hasta verileri tablo 4.7’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.7. mRS Skorlarına Göre Özürlülük Dağılımı 

 Hafif Şiddette 

Özürlülük (Skor 0-2) 

Orta-Ağır Şiddette 

Özürlülük (Skor 3-6) 

mRS (başvuru) n (%) 70 (76,1) 22 (23,9) 

mRS (1. ay) n (%) 83 (90,2) 9 (9,8) 

mRS (3. ay)  n (%) 84 (91,3) 8 (8,7) 

mRS: modifiye rankin skalası 

 

Hastalar, başvuru muayenelerine göre Hafif Şiddette Özürlülük (mRS 0-2, 

n=70) ve Orta-Ağır Şiddette Özürlülük (mRS 3-5, n=22) olmak üzere iki gruba 

ayrılıp demografik, klinik ve laboratuvar parametreleri arasında yapılan 

karşılaştırmalar yapılmıştır (Tablo 4.8.). Orta-ağır özürlülük grubundaki hastaların 

yaş ortalaması (67,5  ±12,05) hafif özürlülük grubundakilere göre (58,67   ±13,39) 

anlamlı olarak daha yüksektir (p = 0,01). Orta-ağır grubunda C1q seviyeleri ve ESR, 

hafif şiddette özürlülük grubuna göre istatiksel olarak anlamlı daha yüksek 

bulunmuştur (p<0.05). 
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Tablo 4.8. Başvuru mRS Skorlarına Göre Demografik Klinik Laboratuvar Verileri 

Karşılaştırılması 

 Hafif Şiddette 

Özürlülük 

MRS 0-2 (n=70) 

Orta-Ağır Şiddette 

Özürlülük 

MRS 3-5 (n=22) 

P değeri 

Yaş (Yıl), ortalama ± ss 58,67 ± 13,39 67.5 ± 12.05 0,01 

Cinsiyet Erkek, n (%) 45 (64) 13 (59) 0,66 

Diyabetes Mellitus, n (%) 32 (45) 10 (45) 0,98 

Hipertansiyon, n (%) 42 (60) 17 (77.3) 0,14 

Hiperlipidemi, n (%) 37 (52.9) 13 (59.1) 0,61 

Geçirilmiş KAH öyküsü, n (%) 11 (15.7) 6 (27.3) 0,22 

Geçirilmiş SVO öyküsü, n (%) 21 (30) 11 (50) 0,09 

EKO EF<%53, n (%) 9 (13) 4 (18) 0,53 

C1q (U/ml), ortanca (ÇAA) 1,8 (1,27-2,72) 3,05 (2,1-4,7) 0,01 

SKB (mm Hg), ortanca (ÇAA) 166,5 (143,5-190) 180 (140-204) 0,18 

DKB (mm Hg), ortanca (ÇAA) 90 (80-100) 100 (80-108) 0,10 

LDL (mg/dL), ortalama ± ss 113,33 ± 38,47  108,90 ± 33,03 0,3 

HDL (mg/dL), ortanca (ÇAA) 38 (31,5-45,5) 37,5 (32,75-47) 0,82 

Trigliserit (mg/dL), ortanca (ÇAA) 136 (94,5-181) 113,50 (86,50-152,75) 0,26 

Total Kolesterol (mg/dL), ortalama ± ss 181,86 ± 46,62 178,59 ± 41,29 0,76 

CRP (mg/L) ortanca (ÇAA) 3,27 (1,39-6,92) 4,18 (2,15-11,85) 0,21 

Sedimentasyon (mm/saat) ortanca (ÇAA) 7 (2-19,5) 17 (6-33) 0,03 

Ferritin, ortanca (ÇAA) 84,27 (41,5-166,5) 98 (41.8-171) 0,60 

Açlık Kan Şekeri (mg/dL) ortanca (ÇAA) 106 (93-150,75) 107,5 (94,25-132,25) 0,70 

HbA1C (%), ortanca (ÇAA) 6,1 (5,5-7,6) 6 (5,7-6,8) 0,94 

Lökosit (10^3 µ/L), ortanca (ÇAA) 7,31 (6,19-8,79) 7,41 (6,75-8,72) 0,65 

Hemoglobin (g/dL), ortanca (ÇAA) 13,7 (12,6-14,7) 13,4 (11,5-14) 0.27 

Platelet (10^3 µg/L), ortanca (ÇAA) 226 (190-262) 212,5 (180-256) 0.47 

Nötrofil (10^3 µg/L), ortanca (ÇAA) 4.7 (3,39-5,55) 4,78 (3,69-5,79) 0,54 

Lenfosit (10^3 µg/L), ortalama ± ss 2,14 ± 0,67 1,97 ± 0,77 0,33 

Kreatinin (mg/dL), ortalama ± ss 0,88 ± 0,2 1 ± 0,32 0,12 

ALT (U/L), ortanca (ÇAA) 12 (8,75-17) 10 (7-14,5) 0,23 

AST (U/L), ortanca (ÇAA) 14 (12-17) 14 (12-17) 0,57 

mRS: modifiye rankin skalası, KAH: koroner arter hastalığı, SVO: serebrovasküler olay, EKO: ekokardiyografi, 

EF: enjeksiyon fraksiyonu,  SKB: sistolik kan basıncı, DKB:  diyastolik kan basıncı,  LDL: düşük yoğunluklu 

lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, CRP: c-reactive protein, HbA1c: hemoglobin A1c, ALT: alanin 

aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz 
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Tablo 4.9’da TOAST sınıflamasına göre inme etiyolojileri arasında 

demografik, klinik ve laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki incelendiğinde, Yaş 

ve LDL değerlerinde gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı farklar saptanmıştır. 

’Diğer’’ etiyoloji grubundaki bireylerin yaş ortalaması (42 ± 15,76), Aterotrombotik 

(65,68 ± 9,60) ve Kardiyoembolik (65,96 ± 13,40) gruplarına göre yapılan ikili 

karşılaştırmalarda istatiksel olarak anlamlı şekilde daha düşüktü (p <0.0,5). LDL 

değerleri için yapılan ikili karşılaştırmalarda, Aterotrombotik grubundaki hastaların 

ortalama LDL değerleri (127,46± 36,67), Kardiyoembolik grubundaki hastalara 

(95,70   ± 33,86) göre istatiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksekti (p < 0,05). 
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Tablo 4.9. TOAST Sınıflamasına Göre Verilerin Karşılaştırılması 

Veri Laküner n=23 Büyük Arter Aterosklerozu n=22 Kardiyoembolik n=25 Diğer n=5 Bilinmeyen n=17 P değeri 

Yaş (Yıl), ortalama ± ss 58,65 ± 10,9 65,68 ± 9,6 65,96 ± 13,4 42 ± 15,76 55,24 ± 14,28 0,001 

Cinsiyet (Erkek)  n (%) 17 (73,9) 13 (59,1) 16 (64) 1 (20) 11 (64,7) 0,256 

Diyabetes Mellitus, n (%) 9 (39,1) 11 (50) 10 (40) 3 (60) 9 (52,9) 0,797 

Hipertansiyon, n (%) 15 (65,2) 17 (77,3) 17 (68) 2 (40) 8 (47,1) 0,263 

Hiperlipidemi, n (%) 10 (43,5) 7 (31,8) 14 (56) 2 (40) 8 (47,1) 0,642 

Geçirilmiş KAH öyküsü, n (%) 4 (17,4) 3 (13,6) 7 (28) 1 (20) 2 (11,8) 0,666 

Geçirilmiş SVO öyküsü, n (%) 6 (26,1) 8 (36,4) 13 (52) 1 (20) 4 (23,5) 0,241 

C1q (U/ml), ortanca (ÇAA) 2,10 (2,35) 2,30 (2,23) 2,10 (1,7) 1,4 (0,5) 1,8 (1,2) 0,577 

SKB (mm Hg), ortanca 170 (46,5) 190 (49) 169 (40) 170 (20) 160 (30) 0,448 

DKB (mm Hg), ortanca 90 (30) 99 (20) 96 (20) 80 (0) 90 (20) 0,616 

NIHSS (Başvuru Skoru) 3 (2,5) 2,5 (4) 3 (3) 4 (3) 2 (2) 0,650 

NIHSS (1. Ay Kontrol Skoru) 1 (2) 1 (2) 2 (3) 3 (4) 1 (1) 0,472 

NIHSS (3. Ay Kontrol Skoru) 0 (1) 0,5 (1) 1 (2,25) 1 (2) 0 (1) 0,830 

mRS (Başvuru Skoru) 2 (1) 2 (1,75) 2 (2) 2 (1) 1 (1) 0,431 

mRS (1. Ay Kontrol Skoru) 1 (1,5) 1 (2) 1 (2) 2 (2) 1 (1) 0,425 

mRS (3. Ay Kontrol Skoru) 0 (1) 0,5 (1) 1 (2) 1 (1) 0(1) 0,832 

LDL (mg/dL), ortalama ± ss 113,3 ± 37,2 127,5 ± 36,7 95,7 ± 33,9 96,5 ± 28,9 120,5 ± 37,1 0,030 

HDL (mg/dL), ortanca (ÇAA) 38 (10,25) 37,5 (8,5) 38 (20) 51 (9) 37 (11) 0,460 

Trigliserit (mg/dL), ortanca (ÇAA) 139,5 (69) 134,5 (81,5) 107 (62) 133(124) 124 (72) 0,720 

Total Kolesterol (mg/dL), ortalama ± ss 182,5 ± 45,5 199,6 ± 46,1 162,7 ± 44,7 172 ± 35 185 ± 40,43 0,083 

CRP (mg/L) ortanca (ÇAA) 2,86 (5,04) 3,37 (7,01) 4,31 (6,67) 3,22 (5,94) 3,6 (2,61) 0,731 

Sedimentasyon (mm/saat) ortanca (ÇAA) 5 (10,25) 15 (24,5) 12 (21) 7 (18) 7 (12,5) 0,261 

Ferritin, ortanca (ÇAA) 84,59 (88,2) 105,72 (158,8) 90,47 (95,92) 30 (182,3) 75,2 (95,72) 0,526 

Açlık Kan Şekeri (mg/dL) ortanca (ÇAA) 106 (47) 115 (36,75) 99 (34) 139 (78) 113 (59) 0,504 

HbA1C (%), ortanca (ÇAA) 6,1 (1,5) 6 (1,8) 5,9 (1,6) 6,6 (1,62) 6,2 (1,9) 0,970 

Lökosit (10^3 µ/L), ortanca (ÇAA) 6,61 (2,47) 7,91 (2,55) 7,52 (1,77) 7,22 (179) 7,17 (2,81) 0,045 

Hemoglobin (g/dL), ortanca (ÇAA) 13,6 (1,8) 13,2 (2,67) 13,8 (0,9) 12,1 (1,9) 14,4 (3,2) 0,186 

Hematokrit (%), ortanca (ÇAA) 41,1 (5,4) 39,8 (6,98) 41,5 (3,3) 37,30 (3,60) 44,5 (8,1) 0,149 

Platelet (10^3 µg/L), ortanca (ÇAA) 223 (83,5) 247 (75,75) 203 (61) 216 (43) 239 (44) 0,379 

Nötrofil (10^3 µg/L), ortanca (ÇAA) 3,77 (2,3) 4,98 (1,01) 4,73 (2,27) 5,22 (0,97) 4,29 (1,3) 0,080 

Lenfosit (10^3 µg/L), ortalama ± ss 2,06 ± 0,62 2,27 ± 0,73 2,08 ± 0,64 1,93 ± 0,48 2,03 ± 0,91 0,775 

Kreatinin (mg/dL), ortalama ± ss 0,89 ± 0,22 0,93 ± 0,31 0,98 ± 0,34 0,65 ± 0,10 0,86 ± 0,24 0,059 

ALT (U/L), ortanca (ÇAA) 13 (5) 8 (5) 13 (8) 13 (13) 11 (7) 0,076 

AST (U/L), ortanca (ÇAA) 15 (4,5) 13,5 (4) 17 (6) 13 (8) 13 (5) 0,297 
KAH: koroner arter hastalığı, SVO: serebrovasküler olay, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, NIHSS: Ulusal inme ölçeği skalası, mRS: modifiye rankin skalası, LDL: düşük yoğunluklu 

lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, CRP: c-reactive protein, HbA1c: hemoglobin A1c, ALT: alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz 
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4.2. C1q DÜZEYLERİNE AİT VERİLER 

Hastaların belirli demografik, klinik verileri ve komorbidite varlığına göre 

C1q değerlerinin karşılaştırıldığında, 65 yaş ve üstü hastalarda C1q seviyeleri, 65 

yaşın altındaki hastalara kıyasla istatiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek 

bulunmuştur (p=0,027). Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu azalmış hastalarda, 

enjeksiyon fraksiyonu korunmuş hastalara kıyasla, istatiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek C1q seviyeleri tespit edilmiştir (p=0,024). Öte yandan cinsiyet, AF 

varlığı, damar görüntülemesinde stenoz varlığı, damar sulama alanına göre enfarktüs 

yerleşimi, antiagregan ve antikoagülan kullanımı, DM HT, HL, geçirilmiş SVH ve 

KAH öyküsü varlığı, üç aylık takiplerinde SVH tekrarı gibi diğer değişkenlerde C1q 

seviyeleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 4.10) 

Tablo 4.10. C1q Değerlerinin Demografik, Klinik ve Komorbidite Verilerine Göre 

Karşılaştırılması 

Bulgu 
C1q (U/ml), ortanca 

(ÇAA) 
(p) 

Cinsiyet Erkek/Kadın 2,1 (2,45) 2,1 (1,4) 0,489 

Yaş 65’in altı / 65 ve üstü 1,8 (1,4) 2,3 (3,25) 0,027 

AF Var/Yok 2,3 (3,6) 2,1 (2) 0,519 

EKO EF<%53 / EF>%53 4,1 (4,75) 1,9 (1,7) 0,024 

Damar Görüntülemesinde Stenoz Var/Yok 2,3 (2,15) 1,9 (2,4) 0,876 

Enfarktüs Yerleşimi Ön/Arka 2,15 (2,5) 2,3 (2) 0,926 

Antiaggregan Kullanımı Var/Yok  2,2 (2,2) 1,9 (2,1) 0,843 

Antikoagülan Kullanımı Var/Yok 2,15 (2,03) 2,1 (1,9) 0,917 

Diyabetes Mellitus Var/Yok 2,15 (1,83) 2 (2,55) 0,556 

Hipertansiyon Var/Yok 2,2 (2,10) 1,8 (1,8) 0,571 

Hiperlipidemi Var/Yok 2,1 (1,72) 2 (3,15) 0,217 

Geçirilmiş SVO öyküsü Var/Yok 2,3 (2,25) 1,85 (1,85) 0,337 

Geçirilmiş KAH öyküsü Var/Yok 2,7 (4,55) 2,1 (1,7) 0,365 

SVO Tekrarı Var/Yok 2,2 (1,5) 2,1 (2,18) 0,667 

AF: atriyal fibrilasyon, EKO: ekokardiyografi, SVO: serebrovasküler olay, KAH: koroner arter 

hastalığı 
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Hastaların serum C1q değerleri nörolojik muayene bulgularına göre 

karşılaştırıldı. Sonuçlara göre muayene bulgularının varlığına göre gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. C1q Değerlerinin Nörolojik Muayene Bulgularına Göre Karşılaştırılması 

Muayene Bulgusu C1q (U/ml), ortanca (ÇAA) (p) 

Konuşma Bozukluğu (Var/Yok) 2 (1,83) 2,2 (2,3) 0,871 

Motor Güçsüzlük (Var/Yok) 2,1 (2,47) 2 (1,8) 0,859 

Kranyal Sinir Tutulumu (Var/Yok) 1,8 (2,1) 2,2 (2) 0,797 

Duyu Bozukluğu (Var/Yok) 2,05 (1,65) 2,1 (2,55) 0,420 

Vizüel Kayıp (Var/Yok) 1,95 (3,58) 2,1 (1,88) 0,956 

Serebellar Bozukluk (Var/Yok) 1,9 (0,85) 2,1 (2,47) 0,539 
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Hastaların başvuruda alınan serum C1q değerleri; başvurudaki, 1. Ay 

kontrolündeki ve 3. Ay kontrolündeki nörolojik muayene bulgularına göre 

hesaplanan NIHSS ve mRS skoru değerlerine göre karşılaştırıldı. Başvurudaki mrS 

skorlarına göre 0-2 puan alan hastaların ortalama serum C1q değerleri, 3-6 puan alan 

hastaların serum C1q değerlerine göre istatiksel olarak anlamlı şekilde daha düşüktü 

(p=0,012). Bu sonuca göre ilk başvurudaki klinik durumla C1q değerleri arasında 

ilişki olduğu, ancak zamanla bu farkın ortadan kalktığı düşünüldü. Ancak NIHSS ile 

C1q arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 

4.12 ve 4.13). 

Tablo 4.12. NIHSS skorlarına göre C1q Değerlerinin Karşılaştırılması 

Veri 

Hafif Şiddette İnme  

(0-4) 

C1q (U/ml), ortanca 

(ÇAA) 

Orta Şiddette İnme  

(4-15) 

C1q (U/ml), ortanca 

(ÇAA) 

(p) 

NIHSS (Başvuru) 2,1 (2,3) 2,2 (1,7) 0,850 

NIHSS (1. Ay) 2,1 (2,15) 1,8 (1,82) 0,718 

NIHSS (3. Ay) 2,1 (2,1) 1,7 (1,9) 0,596 

NIHSS: Ulusal inme ölçeği skalası 

 

 

Tablo 4.13. mRS skorlarına göre C1q Değerlerinin Karşılaştırılması 

Veri 

mRS 0-2 

C1q (U/ml), ortanca 

(ÇAA) 

mRS 3-6 

C1q (U/ml), ortanca 

(ÇAA) 

Anlamlılık 

(p) 

mRS (Başvuru) 1,8 (1,45) 3,05 (2.85) 0,012 

mRS (1. Ay ) 2,1 (2) 1,7 (2,3) 0,558 

mRS (3. Ay) 2,1 (1,95) 1,9 (2,48) 0,787 

mRS: modifiye rankin skalası 
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Tablo 4.14. C1q Seviyeleri ile Diğer Değişkenler Arasındaki Bivaryant Korelasyon 

Analizi

Veri Korelasyon Katsayısı Anlamlılık (p) 

Yaş (Yıl) 0,227 0,029 

LDL (mg/dL) -0,029 0,789 

HDL (mg/dL) 0,015 0,89 

Trigliserit (mg/dL) -0,111 0,295 

Total Kolesterol (mg/dL) -0,022 0,838 

CRP (mg/L) 0,019 0,857 

Sedimantasyon mm/saat) 0,125 0,265 

Ferritin 0,093 0,407 

Açlık Kan Şekeri (mg/dL) -0,132 0,208 

HbA1C (%) -0,059 0,577 

Lökosit (10^3 µ/L) 0,052 0,623 

Hemoglobin (g/dL) 0,006 0,955 

Platelet (10^3 µg/L) -0,032 0,76 

Nötrofil (10^3 µg/L) 0,066 0,535 

Lenfosit (10^3 µg/L) 0,014 0,89 

Kreatinin (mg/dL) 0,096 0,361 

Üre (mg/dL) 0,124 0,24 

ALT (U/L) -0,079 0,455 

AST (U/L) -0,074 0,484 

APTT (saniye) 0,196 0,062 

INR 0,185 0,078 

Örnek Alım Saati 0,078 0,459 

Sistolik Kan Basıncı (mm Hg) 0,127 0,226 

Diastolik Kan Basıncı (mm Hg) 0,066 0,529 

NIHSS (Başvuru Skoru) 0,167 0,113 

mRS (Başvuru Skoru) 0,369 0,001 

NIHSS (1 Ay Skoru) -0,025 0,812 

mRS (1 Ay Skoru) 0,018 0,868 

NIHSS (3 Ay Skoru) 0,033 0,755 

mRS (3 Ay Skoru) 0,079 0,453 

LDL: düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu lipoprotein, CRP: c-reactive protein, 

HbA1c: hemoglobin A1c, ALT: alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz, aPTT: 

aktive edilmiş kısmi tromboplastin zamanı, INR: protrombin zamanı, NIHSS: Ulusal inme ölçeği 

skalası, mRS: modifiye rankin skalası 
 

Hastaların serum C1q değerleri ile klinik ve demografik bilgiler ve diğer 

laboratuvar verileri arasında Spearman korelasyon analizi gerçekleştirildi. (Tablo 

4.14) Analiz sonucunda C1q düzeyleri ile yaş arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır, yaş arttıkça C1q düzeyinin de arttığı ve bu sonucun istatiksel olarak 

anlamlı olduğu tespit edildi. (r 0.227, p 0.029) (Şekil 4.10.) Ayrıca C1q düzeyleri ile 



 

 

44 

başvuru mRS skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı, pozitif korelasyon 

saptanmıştır. (r 0.369, p <0.001) (Şekil 4.11.) İlk muayene bulguları daha ağır olan 

hastalarda C1q düzeyi de daha yüksekti bu sonuç da istatiksel olarak anlamlı idi. 

 

Şekil 4.10. C1q Değerleri ve Hastaların Yaşları Arasındaki Korelasyon Analizi 

 

 

Şekil 4.11. C1q Değerleri ve Hastaların Başvurudaki mRS Skorları Arasındaki 

Korelasyon Analizi 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada, akut iskemik inme hastalarında serum C1q seviyeleri ile 

nörolojik ve klinik değişkenler arasındaki ilişki incelenmiş ve akut iskemik inme ve 

ilişkili patofizyolojik süreçlerin daha iyi anlaşılmasına katkı sağlanılması 

hedeflenmiştir. Akut iskemik inme patogenezi, birçok mekanizmanın rol oynadığı 

karmaşık bir süreçtir ve tedavi seçenekleri sınırlıdır (25). Bu nedenle, risk 

faktörlerinin giderilerek iskemik inmenin önlenmesi daha önemli hale gelmiştir (2). 

Değiştirilebilen risk faktörleri arasında yer alan DM, HT, HL ve KAH vb durumların 

erken dönemde tespit ve tedavi edilmesi iskemik inme riskini azaltmada temel 

stratejidir (5). Bizim çalışmamızda da literatürle benzer şekilde, en sık risk faktörleri 

DM, HT, HL olarak tespit edilmiştir. Risk faktörlerini hedef alan terapötik 

müdahalelerdeki ilerlemelere rağmen, iskemik inme, halen önde gelen ölüm ve 

sakatlık nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (11).  

Çalışmamız, ortalama LDL değerlerinin büyük arter aterosklerozu grubundaki 

hastalarda kardiyoembolik gruptaki hastalara göre anlamlı şekilde daha yüksek 

olduğunu göstermiştir. Büyük arter aterosklerozu grubundaki yüksek LDL seviyeleri, 

bu hastaların etiyolojisinde rol oynayan aterosklerotik plak oluşumunun riskinin 

artışıyla ilişkilendirilebilir (38). Randomize kontrollü çalışmalardan elde edilen 

veriler, serum LDL seviyeleri ile aterosklerotik iskemik inme riski arasında doğrudan 

ve nedensel bir ilişkiyi desteklemektedir (146). Bunun aksine, kardiyoembolik 

gruptaki daha düşük LDL seviyeleri, bu grubun lipid disfonksiyonu yerine kardiyak 

kaynaklı tromboembolik mekanizmalarla ilişkilendirilebileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda, diğer etiyoloji grubundaki bireylerin yaş ortalaması hem 

büyük arter aterosklerozu hem de kardiyoembolik grubundaki bireylerin yaş 

ortalamasına kıyasla anlamlı şekilde daha düşük bulunmuştur. Büyük arter 

aterosklerozu ve kardiyoembolik gruplarda yaş ortalamalarının daha yüksek olması, 

özellikle HT, DM ve HL gibi komorbit durumların yaşla birlikte artmasıyla 

açıklanabilir. Buna karşın, diğer etiyolojiler grubundaki bireylerin yaş ortalamasının 

daha genç olması bu grupta yer alan hastalarda farklı patofizyolojik mekanizmalar 

olabileceğini düşündürmüştür. Örneklem grubunun küçüklüğü nedeniyle yorum 
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yapmak zor olsa da bu hastaların inme mekanizmalarının daha genç yaşlarda 

oluşması beklenen bir durum olabilir (13,87).  

Kompleman sistemi hem doğuştan gelen hem de edinilmiş bağışıklık 

sistemlerinin önemli bir bileşenidir ve travmatik beyin hasarı, subaraknoid kanama, 

iskemik inme ve hemorajik inme gibi akut beyin hasarı ile ilişkili çeşitli hastalıklarda 

önemli bir rol oynar (116).  

Özellikle inflamatuar yanıtın inmenin patofizyolojisinde kritik bir rol 

oynadığı ve kompleman sisteminin aktivasyonunun, iskemik inmedeki hasarının en 

önemli nedenlerinden biri olduğu bildirilmiştir (117). Birçok fizyolojik ve patolojik 

süreçte rol alan C1q’nun seviyeleri bazı koşullarda değişkenlik gösterebilir.  Bu 

nedenle çalışmamızda C1q miktarlarını etkileyebileceği ön görülen bu faktörler göz 

önünde bulundurulmuş ve dışlama kriterleri olarak belirlenmiştir. Yapılan 

çalışmalarda C1q seviyelerini artırdığı belirlendiği için son 3 ayda geçirilmiş serebral 

enfarktüs (127) veya kardiyovasküler olay (128) dışlama kriteri olarak uygulanmıştır. 

Aynı çekilde intrakranyal hemorajide C1q değerlerinin artış gösterdiği (121) göz 

önüne alınarak başvurudaki kranyal BT incelemesinde hemoraji görülen hastalar 

çalışma dışına alınmıştır. Tümörlerin C1q seviyelerini değiştirebileceği literatürde 

saptanmış (129, 130) ve aktif malignitesi olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir.  

Son yıllarda yapılan araştırmalar, C1q proteinin, apoptotik hücrelerin immün 

hücreler tarafından tanınmasını sağlayan opsonizasyon işlevini görerek iskemik 

inmede önemli bir rol oynadığını göstermiştir (93). İskemik inme sonrası, nöronlarda 

C1q’nun aktive edilmesi, immün sistemin hasarlı hücreleri tanımasını ve apoptozisini 

sağlar (111). Akut iskemik hasar sonrası C1q’nun hayvanların beyin dokularında 

(118) ve aynı zamanda travmatik beyin hasarı sonrası insan beyin dokularında da 

(119) belirgin şekilde bulunduğu tespit edilmiştir. Hayvan deneylerinde, western blot 

analizleri, C1q proteininin iskemik hemisferde, iskemi sonrası 3 ila 6 saat arasında 

birikmeye başladığını göstermiştir (113). Bu erken birikim, C1q’nun iskemik hasara 

yanıt olarak hızla aktive olduğunu ve hasarlı nöronların işaretlenmesinde ve 

temizlenmesinde rol oynadığını göstermektedir. Travmatik beyin hasarı hastalarında 

da yükselmiş serum C1q seviyeleri, travmanın şiddeti ve uzun dönem kötü prognoz 

riski ile ilişkili bulunmuştur (120). İntrakraniyal hemoraji hastalarının da C1q 
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seviyeleri Wang ve ark. tarafından incelenmiş, hastalık şiddeti ve üç aylık kötü 

prognozu ile ilişkili bulunmuştur (121). Ayrıca akut iskemik inmeli hastalarda serum 

C1q seviyelerinin enfarkt büyüklüğü ve inme şiddeti ile pozitif ilişkisi gösterilmiştir 

(122). Bizim çalışmamızda da bahsedilen önceki çalışmaları destekler nitelikte SVH 

şiddeti ve serum C1q seviyeleri arasındaki ilişkiyi gösterir bulgular elde edilmiştir. 

Hastaların acile başvuru sırasında yapılan ilk nörolojik muayenesine göre hesaplanan 

mRS skorları ile serum C1q değerleri arasında anlamlı bir pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Ancak birinci ve üçüncü aydaki kontrol nörolojik muayenelerine göre 

hesaplanan mRS skorları ile C1q değerleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Bu sonuçlar erken dönemde hastalığın şiddeti ile C1q arasında anlamlı bir ilişki 

olduğu, ancak uzun vadede hastalığın prognozunu belirlemede C1q değerlerinin 

yardımcı bir test olmadığını göstermiştir. 

İskemik inmede C1q salınımının, hasarlı ancak ölü olmayan kurtarılabilecek 

alanı (penumbra) belirlemede yardımcı olabileceğine dair çalışmalar mevcuttur 

(123). Alawieh ve ark. tarafından yapılan çalışmada kompleman C3 geninin yok 

edilmesi ile, iskemik penumbra bölgesinde yer alan nöronların mikroglia tarafından 

fagositozunun engellendiğinin tespit edilmesi bu tezi doğrular niteliktedir (124). Bir 

fare inme modelinde mikrogliaların, inmeden sonraki ilk 30 günde sinapsları fagosite 

ettiği ve kompleman aracılı mikroglial sinaps fagositozunu engellenmesi sonucu, 

farenin bilişsel fonksiyonlarında iyileşme olduğu gösterilmiştir (125). Bu durum, 

mikroglial fagositozu artıran faktörlerin iskemiden sonra nöronal kaybı 

artırabileceğini, mikroglial fagositozun azalmasının ise nöronal kaybı 

azaltabileceğini düşündürmektedir. Mikroglia hücreleri, C1q’nun varlığıyla aktive 

olur ve daha fazla inflamatuar sitokin (örneğin, TNF-α, IL-1β) salınımına başlar, 

dolayısıla C1q-mikroglia etkileşimi, nöroinflamasyonun ve sekonder beyin hasarının 

gelişmesi açısından kritik bir öneme sahiptir (123). 

Fizyolojik olarak C1q, kan dolaşımında proenzimler olan C1r ve C1s ile 

birlikte bulunur (126). Ancak iskemik inme gibi bir hasar sonrasında C1q lokal 

olarak beyin dokusunda da sentezlenebilir (110). Bu durum, kompleman sisteminin 

SSS üzerindeki etkilerinin yalnızca sistemik dolaşımla sınırlı olmadığını, aynı 

zamanda lokal sentez yoluyla doğrudan katkıda bulunabileceğine işaret etmektedir. 
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Neonatal farelerde gerçekleştirilen HI modelinde, gen knock-out yöntemiyle 

C1q’nun seçici olarak yok edilmesi sonucu, serebral iskemiden 24 ve 72 saat sonra 

nötrofil infiltrasyonu, oksidatif hasar ve iskemik enfarktüs hacminde azalma olduğu 

görülmüştür (112). Bu bulgu, C1q’nun iskemik beyin hasarının şiddetlenmesinde 

önemli bir rol oynadığını göstermektedir. Bir diğer çalışmada anti-inflamatuar bir 

ilaç olan salidrozid, orta serebral arter oklüzyonundan 48 saat sonra beyinde C1q 

oluşumunu inhibe ederek nöronal kaybı azalttığı gösterilmiştir (114). Bu bulgu, 

C1q’nun inflamatuar süreçlerdeki rolünü vurgulamakta ve salidrozidin gibi 

antiinflamatuar ajanların, C1q’nun azaltılması yoluyla nöroprotektif etkiler 

gösterebileceğini ortaya koymaktadır. Bizim çalışmamızda da erken dönemde C1q 

seviyeleri yükseldikçe inme şiddetinin arttığının görülmesi bu tezi doğrular 

niteliktedir, ayrıca C1q seviyelerinin düşürülmesinin inflamatuar yanıtı azaltıp 

iskemiye bağlı doku hasarı azaltabileceği de düşünülebilir. Bununla birlikte, C1q’nun 

çok çeşitli patolojik ve fizyolojik süreçlere dahil olması nedeniyle akut iskemik inme 

tedavisinde C1q seviyelerini düşürmenin klinik olarak etkisini belirlemek için daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda yaşla birlikte C1q seviyelerinin anlamlı şekilde yükseldiği 

tespit edilmiştir. Yaşlanmaya bağlı kronik inflamasyonun artışı, C1q seviyelerindeki 

bu yükselişi açıklayabilir ve aynı zamanda inme sonrası fonksiyonel sonuçlara 

etkisini de tartışmaya açabilir. Stephan ve ark, C1q seviyelerinin yaşlanan beyinde 

sinapslara yakın bölgelerde belirgin şekilde arttığını ve yaşa bağlı bilişsel gerilemede 

rol aldığını bildirmişlerdir (131). Başka bir çalışmada Naito ve ark., tarafından 

yaşlanmaya bağlı olarak artan C1q seviyelerinin periferal dokuların 

rejenerasyonunun azalmasına katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür (132). 

Yaşlanmanın temel mekanizmaları arasında genomik instabilite, telomer kısalması, 

epigenetik değişiklikler, proteostaz kaybı, mitokondriyal disfonksiyon, hücresel 

yaşlanma ve diğer temel mekanizmalar bulunmaktadır (133). Bu mekanizmaların 

karmaşıklığı, yaşlanmayı anlamayı zor bir süreç haline getirmektedir, ancak 

inflamasyon, yaşlanma süreciyle ilişkili anormalliklerin temelinde yer alan önemli 

bir faktördür (134). Bu yavaş ve yaygın inflamatuar süreç, alternatif yolak tarafından 

kompleman sistemini aktive eder, yükselmiş kompleman seviyeleri, 

immünmodülatör ajanlar olarak işlev görebilir ve organizmadan zararlı maddelerin 



 

 

49 

birikimini temizleyebilir (135). Kompleman C3 ve C4 seviyelerinin yaş ile 

korelasyon gösterdiği ortaya konulmuştur (136). Bizim çalışmamızda da benzer 

şekilde C1q seviyeleri ile yaş arasında korelasyon olduğu görülmüştür. Bu bulgular, 

kompleman sistemi ile yaşlanmanın bağlantılı olduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızda, ekokardiyografide azalmış EF’na sahip olan grupta serum 

C1q seviyeleri anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Kalp yetmezliği hastalarında, 

sol ventrikül fonksiyonu ile kategorilendirme yapılmaktadır ve kalp yetersizliğinin 

tanı ve yönetimi için EF önemlidir (137). Kalp yetmezliği gelişimi, genellikle 

miyokardiyal yeniden şekillenme olarak adlandırılan bir dizi yapısal ve hücresel 

değişiklikle karakterizedir. Bu yeniden şekillenme süreci, kardiyomiyosit hipertrofisi, 

ventriküler dilatasyon ve fibrozisi içerir. Deneysel ve bazı klinik kanıtlar, inflamatuar 

mediatörlerin, yeniden şekillenme süreci ve kalp yetmezliği gelişiminde önemli bir 

rol oynadığını göstermektedir (138). Aukrust ve ark tarafından idiopatik dilate 

kardiyomiyopati ve iskemik kardiyomiyopati hastalarını da içeren konjestif kalp 

yetmezliği hastalarında artmış kompleman aktivasyonu gösterilmiştir (139).  

Kompleman sistemi, kardiyovasküler hastalıklar için de değerli bir biyomarker 

olarak kabul edilmektedir ve konjestif kalp yetmezliği (KKY) hastalarında, C3 yıkım 

ürünlerinin yanı sıra sC5b-9 (çözünebilen MAKS kompleksi) gibi kompleman 

ürünlerinin daha yüksek miktarda olduğu gösterilmiştir (140). Ayrıca orta yaşlı 

erkeklerde yüksek C3 serum seviyeleri ile miyokard infarktüsü arasında ilişki 

olabileceği ileri sürülmüştür (141). Kalp yetmezliğinde yerel kompleman 

aktivasyonundaki artışın mekanizmaları henüz tam olarak bilinmemekle birlikte, 

miyokardiyal kompleman faktörü B seviyelerinin, miyokard enfarktüsü sonrası toll-

like reseptör sinyali ve inflamatuar sitokinler yoluyla artış gösterdiği tespit edilmiştir 

(142). Bu veriler ışığında kompleman sisteminin bileşenleri, KKY prognozunu 

değerlendirmek için kullanılabilir. Deneysel veriler, kompleman aktivasyonunun 

doğrudan patojenik bir rol oynayabileceğini göstermektedir. Ancak, bugüne kadar 

kalp yetmezliği hastalarında komplemana yönelik bir tedavi üzerine herhangi bir 

çalışma bulunmamaktadır (143). 

Çalışmamızda, mRS skorlarına göre orta-ağır şiddette özürlülük grubundaki 

ESR değerleri, hafif şiddette özürlülük grubuna göre anlamlı derecede daha yüksek 
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bulunmuştur. Bu sonuç, inflamasyonun, akut iskemik inme sonrası özürlülük şiddeti 

ile ilişkili olabileceğini göstermektedir. Chamorro ve ark, ESR’nin kısa dönem inme 

sonuçlarının bağımsız bir öngörücüsü olarak da kabul edilebileceğini ileri 

sürmüşlerdir (144). Ayrıca Zaremba ve ark, inme hastalarında ESR değerleri ile 

erken dönem beyin BT’de hipodens alan hacmi arasında pozitif bir korelasyon tespit 

edildiğini bildirmişlerdir (145). Bu sonuçlar, inme sonrası ESR değerlerindeki 

yükselişin iskemik inmenin erken fazındaki akut faz yanıtının derecesi ile lokal beyin 

hasarının kapsamı arasındaki ilişkiyi yansıtıyor olabileceğini göstermektedir.  

Proinflamatuar sinyallerin mikrovasküler tıkanıklığı arttırarak enfarkt 

alanında büyümeye neden olduğu düşünülmekle birlikte klinik olarak inme 

sonrasında inflamatuar yanıtı kontrol etmeye yönelik girişimlerin etkisiz olması tek 

başına inflamasyonun sorumlu olmadığını, bağışıklık yanıtında yer alan yolların 

karmaşıklığını ve fazlalığını akla getirmektedir (12). Bununla birlikte, inflamatuar 

mekanizmaların geniş çaplı baskılanmasını sağlayan anti-inflamatuar yaklaşımların 

iyi tasarlanmış klinik çalışmalarla araştırılmaya devam edilmesi kritik öneme 

sahiptir. 

Ateroskleroz, iskemik inmenin yaygın bir nedeni olup, son araştırmalara göre 

esasen kronik inflamasyon olarak da değerlendirilebilir (34). Lozada ve ark, 

aterosklerozun oluşumu ve gelişimi sırasında C1q’nun aktif rol aldığını ileri 

sürmüşlerdir (147).  Bizim çalışmamızda ateroskleroza işaret eden damar stenozu 

varlığına göre C1q seviyeleri karşılaştırılmış ancak gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır. Bu sonucun stenoz varlığının kronik bir süreç olması,bizim 

çalışmamızdaki örneklem grubumuzun akut inme hastalarıyla sınırlı olmasına bağlı 

olabileceğini düşünüyoruz. İlerki çalışmalarda akut süreç içinde olmayan örneklem 

grubu seçilerek bu konu hakkında daha sağlıklı veriler elde edilebilir. 

Kompleman sisteminin karmaşık ve vücut içinde geniş kapsamlı dengeleyici 

rolleri göz önüne alındığında, kullanılan ilaçların kompleman proteinleriyle 

etkileşime girerek kompleman kaskadını tetiklemesi birçok sonuç doğurabilir. Bazı 

durumlarda, kompleman aktivasyonu faydalı olabilir ve profilaktik koruma sağlama 

rolü oynayabilir. Ancak, kontrolsüz kompleman aktivasyonu zararlı da olabilir ve 

hastalık progresyonuna katkıda bulunabilir (148). Mollnes ve ark, insan serumunda 



 

 

51 

antikoagüle edilmiş kandan belirgin şekilde daha yüksek düzeyde kompleman 

aktivasyon ürünlerinin bulunduğunu göstermiştir (149). Bu durum, kan pıhtılaşması 

sırasında kompleman aktivasyonunun geliştiğini güçlü bir şekilde düşündürmektedir. 

Heparinin, in vitro deneylerde hem klasik hem de alternatif kompleman aktivasyon 

yollarını engellediği de bildirilmiştir (150). Çalışmamızda inme öncesi antiagregan 

veya antikoagülan kullanımı ile ilaç kullanmayan gruplar arasında C1q değerleri 

karşılaştırması yapılmış olup, gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bu bulgu 

antiagregan ve antikoagülan ilaçların kompleman sistemiyle ciddi bir ilişkisi 

olmadığını gösterebilir, ama örneklem grubunun azlığı ve hastaların antiagregan ve 

antikoagülan dışında birçok ilacıda kullandığı göz önünde bulundurulduğunda bu 

konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda cinsiyet, DM, HT ve geçirilmiş SVH öyküsü ile C1q seviyeleri 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bu durum, C1q’nun yalnızca belirli 

patofizyolojik süreçlerdeki rollerini vurgularken, diğer klinik değişkenlerin bu 

ilişkiyi etkileyebilecek farklı mekanizmalar aracılığıyla çalışabileceğini 

düşündürmektedir. 

Çalışmamız, akut iskemik inme ve ilişkili patofizyolojik süreçlerin daha iyi 

anlaşılmasına katkı sağlamayı hedeflemiştir ve en güçlü yönlerinden biri de serum 

C1q seviyeleri ile geniş bir değişken seti arasındaki ilişkiyi detaylı bir şekilde ele 

almıştır. Ancak, çalışmanın bazı sınırlamaları da göz önünde bulundurulmalıdır. 

Örneklem büyüklüğü, özellikle alt gruplar arasında, bazı değişkenler için istatistiksel 

değerlendirme açısından kısıtlayıcı olmuştur. Gelecekte daha fazla sayıda hasta ile 

yapılacak geniş kapsamlı ve prospektif çalışmalar, bu ilişkilerin daha iyi 

anlaşılmasına katkıda bulunacaktır. 
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6. SONUÇ 

Çalışmamızda, iskemik inmenin patofizyolojisini aydınlatmak amacıyla 

kompleman sistemine dikkat çekilmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla akut iskemik inme 

hastalarında kompleman sisteminin göstergesi olarak C1q proteini seçilmiş ve 

hastaların acil servise başvurunun ilk gününde alınan serum örneklerinden 

hesaplanan C1q seviyeleri ile hastaların klinik, demografik, laboratuvar verileri 

karşılaştırılmıştır. Sonuçlar incelendiğinde erken dönemde hastalığın şiddeti ile C1q 

arasında anlamlı bir ilişki olduğu, ancak uzun vadede hastalığın prognozunu 

belirlemede C1q değerlerinin yardımcı bir test olmadığını göstermiştir. 

Ekokardiyografide azalmış EF’na sahip olan grupta serum C1q seviyeleri 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Kalp yetmezliğinde kompleman 

aktivasyonundaki artışın mekanizmaları henüz tam olarak bilinmemektir. 

Klinik değerlendirmede mRS skorlarına göre orta-ağır şiddette özürlülük 

grubundaki ESR değerleri, hafif şiddette özürlülük grubuna göre anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuştur. Bu sonuç, inflamasyonun, akut iskemik inme sonrası 

özürlülük şiddeti ile ilişkili olabileceğini göstermektedir. Hem C1q seviyelerinin hem 

de inflamasyon belirteci olan ESR’nin daha yüksek özürlülük seviyeleri ile ilişkili 

bulunması, kompleman sistemi ve akut iskemik inmedeki inflamasyon sürecinin 

ilişkili olduğunu düşündürmektedir.  

Gelecekte daha fazla sayıda hasta ile yapılacak geniş kapsamlı ve prospektif 

çalışmalar, kompleman sistemi ile inme arasındaki ilişkilerin daha iyi anlaşılmasına 

ve akut iskemik inmede anti-inflamatuar tedavi yaklaşımlarının araştırılmasına 

katkıda bulunacaktır. 
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