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KISALTMALAR 

ABC: Havayolu, Solunum, DolaĢım (Airway, Breathing, Circulation) 

ACA: Ön serebral Arter (Anterior Cerebral Artery) 

ACoA: Ön Bağlayıcı Arter (Anterior Communican Artery) 

AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association) 

AĠCA: Ön Alt Serebellar Arter (Anterior Ġnferior Cerebellar Artery)  

AMPA: alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepropionik asit 

ASPECTS: Alberta Ġnme Programı Erken Tomografi Skoru ( Alberta Stroke 

Program Early Computer Tomografi Score) 

BA: Baziller Arter 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

CCA: Ortak Karotid Arter (Common Carotid Artery) 

ÇKBT: Çok Kesitli Bilgisayarlı Tomografi (Multi Slice Computed 

Tomography) 

ECA: Eksternal Karotid Arter (External Carotid Artery) 

EKG: Elektrokardiyografi 

GĠA: Geçici Ġskemik Atak 

HIS: Health Ġnformation System 

HU: Hounsfield Ünitesi (Hounsfield Unit) 

ĠCA: Ġnternal Karotid Arter (Internal Carotid Artery) 

MCA: Orta Serebral Arter (Medial Cerebral Artery) 

MRI: Manyetik Rezonans Görüntüleme (Magnetic Rezonans Imaging) 

NIHSS: National Instutes of Healt Stroke Scala 

NMDA: N-metil-D-aspartat 

PACS: Picture Archiving Communication Systems  

PĠCA: Arka Alt Serebellar Arter (Posterior Ġnferior Cerebellar Artery) 

PCA: Arka Serebellar Arter (Posterior Cerebral Artery) 

PCoA: Arka Bağlayıcı Arter (Posterior Communican Artery) 

RAS: Retiküler Aktive Edici Sistem (Reticular Activating System) 

rt-PA: Rekombinant Doku Plazminojen Aktivatörü (Recombinant Tissue 

Plasminogen Activator)  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3124916/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3124916/
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TUĠK: Türkiye Ġstatistik Kurumu 

VA: Vertebral Arter 

WHO: Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization) 
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ÖZET 

GiriĢ ve Amaç: 

Akut iskemik inme tanısında kontrastsız BT öncelikli tercih edilen 

görüntüleme yöntemi olduğundan, BT‟deki akut iskemik inmenin radyolojik 

tanısal bulgularının bilinmesi önemlidir. Hiperdens MCA bulgusu, arteryel 

tıkanıklık bulgularından en çok kullanılanıdır. 

Bizim bu çalıĢmadaki amacımız, akut MCA infarktı düĢündüren 

semptomlarla baĢvuran hastalardaki MCA dansitesinin akut serebral inme 

tanısındaki sensitivite ve spesifitesini saptamaktır.  

Gereç ve Yöntem: 

Hastanemiz Acil Tıp Kliniği‟ne 2015 yılı ġubat-Eylül ayları arasında 

baĢvurmuĢ ve hastanemiz kayıt sisteminde I67, I68, G45 ICD kodları (akut 

serebrovasküler hastalık, geçici iskemik atak) verilmiĢ hastalardan kranyal BT 

ve difüzyon MR‟ı olanlar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmamız dahil edilme 

ve dıĢlama kriterleri sonrası  uygun bulunan 407 hasta ile sonlandırılmıĢtır. 

Tüm BT‟ler, MR sonuçlarına kör bir radyolog tarafından değerlendirilmiĢ ve 

MCA dansite ölçümleri yapılmıĢtır. Elde edilen veriler istatistiksel olarak 

incelenmiĢtir. 

Bulgular: 

ÇalıĢmamıza dahil edilen 407 hastanın, MCA infarktı olan 225‟i 

(%55.3) hasta grubu ve diğer 182‟si (%44.7) ise kontrol grubu olarak 

sınıflandırılmıĢtır. Ġpsilateral MCA Dansite değerleri 30-58 HU arasında olup 

ortalaması 43.48±4.46 HU‟dur. Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansite 

oranlarının ortalaması ise 1.02±0.12 (0.75-1.78)‟dir. Ġnfarkt tanısında 

Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansite Oranının MCA infarktı tanısında 1.1 

üzerindeki %21 duyarlılık ve %95 özgüllüğe sahip olduğu tespit edilmiĢtir.  

Ġpsilateral MCA Dansitesi için klinik anlamlı olan tanısal bir eĢik değer tespit 

edilememiĢtir.  
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Sonuç: 

ÇalıĢma sonucunda Hiperdens MCA bulgusunun iskemik inme 

tanısında tek baĢına anlamlı bir fark oluĢturmadığı ancak, 

Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansitesi oranının 1.1 üzerindeki değerlerde 

MCA infarktını göstermede, infarkt büyüklüğünü göstermede, yatıĢ gerektiren 

hastayı tanımada anlamlı olduğu sonucuna varılmıĢtır. 

 

Anahtar kelimeler: bilgisayarlı tomografi, orta serebral arter, serebral 

infarkt 
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ABSTRACT 

Introduction and Objectives: 

Non-contrast computed tomography is the first line diagnostic imaging 

modality for the acute ischemic stroke diagnosis. Recognition of the early 

diagnostic signs of stroke on computed tomography is crucial. Hyperdense MCA 

sign is one of these findings. The aim of this study is to obtain the diagnostic 

value of MCA density in the patients with symptoms of acute MCA infarction. 

Matherials and Methods: 

We included the patients who had underwent cranial CT and diffusion-

weighted MRI for stroke evaluation was clinically suspected. We retrospectively 

reviewed the cranial CT and diffusion-weighted MRI of patients from February 

2015 to September 2015, who had diagnosed with one of the ICD codes of acute 

stroke [ICD I67, I68, G45]. We recruited 407 patients who met the inclusion 

criterias. Cranial computed tomographies were evaluated by a radiologist blinded 

to MRI findings of the patients. 

Results: 

407 patients met our inclusion criterias. 225(53%) of them were in the 

patient group and the other 182 (44.7%) were in the control group. 

Ipsilateral MCA densities were ranged between 30-58 HU and the average 

was 43.48±4.46 HU. Ipsilateral/Contralateral MCA Densities were between 0,75-

1,78 HU and the average was 1.02 ±0.12 HU. The treshold of 

Ipsilateral/Contralateral MCA density for the diagnosis of acute infarction was 

found >1.1 (sensitivity:21%, specificity 95%). We couldn‟t identify a clinical 

sense treshold value for ipsilateral MCA density. 

Conclusion: 

In conclusion, according to our study results hyperdens MCA sign should 

not be used alone in the diagnosis of ischemic stroke. However, the ratio of 

ipsilateral/contralateral MCA density over 1.1 can be helpful to determine not 

only MCA infarction but also the size of infarction and need for hospital 

admission. 

Key words: computed  tomography, middle cerebral artery, cerebral 

infarction  
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Akut iskemik inme ülkemizde ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada 

olmakla birlikte önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Akut iskemik 

inme hastasında semptomların baĢlangıcından sonraki ilk saatlerde kontrastsız 

Bilgisayarlı Tomografide (BT) anormal bir bulguya rastlanmayabilir ve/veya 

sitotoksik ödeme (erken hipodansite) veya damar tıkanıklığına bağlı geliĢen 

silik bulgular (hiperdens orta serebral arter bulgusu gibi) görülebilir. Akut 

iskemik inme Ģüphesinde kontrastsız BT çoğu merkezde ilk radyolojik 

görüntüleme yöntemi olarak tercih edilmesine rağmen kesin tanı ve bazı tedavi 

modalitelerinin uygulanması için beyin Magnetik Rezonans (MR) 

görüntülemesinde difüzyon kısıtlılığının saptanması esastır. Bu nedenle 

BT‟deki akut iskemik inmede oluĢan tanısal bulguları bilmek önem arz 

etmektedir. Bu bulgulardan bir tanesi hiperdens MCA görüntüsüdür. 

Kontrastsız BT‟de serebral bir arterin hiperatenüasyonu akut trombüsü veya 

emboliyi temsil etmektedir. Bundan dolayı hiperdens MCA görüntüsü arteryal 

tıkanıklığın yerini tutar ve akut iskemik inmede tanının desteklenmesinde 

yardımcıdır. Daha önceki çalıĢmalar, BT‟deki hiperatenüasyon bulgusunun 

arteryal tıkanıklığı göstermede anjiografi ile karĢılaĢtırıldığında spesifitesinin 

%100, sensitivitesinin %27-54 arasında olduğu bildirmektedir. Yapılan 

çalıĢmalardan çok azında hiperdens MCA‟nın akut iskemik inme tanısında 

kullanılabilecek niceliksel bir atenüasyon değerinden (Hounsfield Unit-HU) 

bahsedilmiĢ ve/veya saptanmıĢtır.   

Bu çalıĢma ile amacımız, acil servise akut MCA infarktını düĢündüren 

klinik bulgular ile baĢvuran hastaların kontrastsız BT‟lerindeki MCA 

dansitelerini referans test olan difüzyon MR‟larındaki lezyon ile karĢılaĢtırarak, 

MCA dansitesinin akut serebral inmeyi saptamadaki sensitivite ve spesifitesini 

saptamaktır.  

Ġkincil amaçlarımız ise, hastaların kontrastsız BT‟lerindeki infarkt olma 

olasılığını düĢündüren MCA dansite değerlerini belirlemek ve bunların 



2 
 

kontralateral MCA dansitesi ile oranını, infarkt büyüklüğünü, GKS değerini, 

mortalite oranını, hastaneye yatıĢ oranlarını inceleyerek, bu ölçütün klinik 

değerliliğini, korelasyonunu ve kullanılabilirliğini ortaya koymaktır.  

 

 

 



3 
 

2.GENEL BĠLGĠLER 

 

SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

Tanım 

Beyin damarlarında çeĢitli mekanizmalarla damar lümeninin tıkanması 

veya kanın damar lümeni dıĢına çıkması sonucunda beyin dokusunun 

perfüzyon bozukluğu oluĢabilir (1). Bu duruma bağlı olarak ortaya çıkan ve 

nörolojik defisitlerle seyreden klinik tabloya inme (serebrovasküler olay) adı 

verilir. Her iki durum da ateroskleroz, tromboembolik fenomenler, 

hipertansiyon, anevrizma, kalp hastalıkları, travma, enfeksiyon, tümör, 

vasküler malformasyonlar ve immünolojik hastalıklar gibi değiĢik sebeplere 

bağlı olarak geliĢebilir (2). Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organization -

WHO) inmeyi; “hızlı geliĢen, serebral iĢlevlerin fokal veya global bozukluğuna 

bağlı klinik bulgular olup, bu bulguların 24 saat veya daha uzun sürmesi veya 

ölümle sonuçlanması” olarak tanımlar (3). Türkiye Ġstatistik Kurumu (TÜĠK) 

2016 verilerine göre ülkemizde 5. Sıradaki ölüm nedenidir (4). 

Epidemiyoloji 

1.Ġnsidans: 

Serebrovasküler hastalıklar tüm dünyada üçüncü sıradaki ana ölüm 

sebebidir. Kalıcı sakatlığa yol açan hastalıklar arasında ise birinci sırada yer 

almaktadır. Serebrovasküler hastalıklar, bir diğer adıyla inme, nöroloji 

kliniklerine baĢvuran hastalar arasında önemli bir yer tutar. Serebrovasküler 

olayların epidemiyolojisini incelemede en geçerli verilerden bir tanesi 

insidanstır. Ġnsidans: belirli bir zaman periyodunda bir popülasyonda ortaya 

çıkan yeni inme olgularını ifade eder. Ġskemik inme insidansı ile ilgili çok 

sayıda çalıĢma yapılmıĢtır. Malgrem ve arkadaĢları tarafından belirlenen 

inmeye özel insidans kriterleri sırasıyla Ģöyledir; inmenin tanımı iyi yapılmalı, 

geçici iskemik atak (GĠA) dıĢlanmalı, popülasyonun tümü araĢtırılmalı, 
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inmelerin kayıtları iyi tutulmalı, ilk atak olanlar seçilmeli ve yaĢlara göre 

incelenmelidir (5). Yapılan bu çalıĢmalar sonucunda yıllık inme insidansı; 55-

64 yaĢ arası 1.7-3.6/1000 kiĢi, 65-74 yaĢ arası 4.9-8.9/1000 kiĢi, 75 yaĢ üzeri 

13.5-17-9 /1000 kiĢidir (6,7). Kadınlarda 55-64 yaĢ arası inme insidansı 

erkeklere oranla 2-3 kat artmaktadır (8). 85 yaĢa doğru bu fark azalmaktadır. 

Tüm olguların %3-5‟ini oluĢturdukları için, 45 yaĢ öncesi inme insidansını 

tahmin etmek zordur. Nencini ve arkadaĢları 15-45 yaĢ arası inme insidansını 

10/100000 olarak bildirmiĢlerdir (9). KıĢ aylarında inmenin arttığı 

görülmektedir. 

2.Prevalans: 

Prevelans, belirli bir zamanda bir popülasyondaki olguların total sayısı 

olarak tanımlanabilir. Ġnmesi olan olguların insidansına ve yaĢayabilen 

hastalara bağlılık gösterir. Prevelans yaĢla doğru orantılı olarak artmaktadır. 

Coğrafi faktörler prevelansı doğrudan etkiler. Batı ülkelerinde inme prevalansı 

8/1000, Japonya‟da 20/1000‟dir (7,10). Türkiye‟de bu konuda yapılmıĢ sağlıklı 

bir çalıĢma yoktur(11). Etyolojisine göre inme tiplerinin oranlarının 

belirlenmesi oldukça zordur. Bogousslavsky ve arkadaĢlarının 1988 yılında 

yaptıkları çalıĢmaya göre; tüm inmelerin %89‟u iskemik nedenlerle oluĢur, 

bunun da %42‟sini aterosklerotik nedenli inmeler oluĢturmaktadır (12). 

Ülkemizde, Ege Üniversitesi‟nde yapılan bir çalıĢmada, tüm inmelerin %77‟si 

iskemik nedenlerle oluĢur, yine bunun da %37‟si ateroskleroza bağlı 

inmelerdir. Ġskemik inme geçiren hastaların ortalama yaĢı, 63±12 hemorajik 

inme geçirenlern ise, 59 ±12‟dir (11). Genel popülasyon değerlendirilerek 

yapılan çalıĢmalarda, iskemik inmeler tüm inmelerin %80-90 kadarını 

oluĢturmaktadır ve aterosklerozun rolü %27-43 arasında değiĢmektedir (12). 

Laküner infarktların sıklığı %13-20 arasında değiĢmekteyken, kardiyak kökenli 

inmelerin sıklığı ise %22-33 arasındadır. 45 yaĢtan önce inme geçiren 

hastalarda,  hemorajik inme oranı %45 iken 15 yaĢtan önce ise iskemik ve 

hemorajik inmelerin oranı birbirine yakındır. Subaraknoid kanamalara 35 

yaĢdan önce inmelerin %50‟sinde rastlanırken, 45 yaĢtan sonra %10‟dan daha 

azında rastlanmaktadır. 
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Sınıflama 

Ġnme farklı en sık etyolojisine ve etkilenen damar sistemine göre 

sınıflandırılır. Etyolojisine göre iskemik ve hemorajik olarak ikiye ayrılırken, 

etkilenen damar sistemine göre ise ön dolaĢım sistemi ve arka dolaĢım sistemi 

Ģeklinde ikiye ayrılır. 

1.Etyolojisine Göre SVH:  

Ġnme, etyolojisine göre iskemik ve hemorajik olmak üzere iki önemli alt 

gruba ayrılır (Tablo 1). 

1.1.Ġskemik SVH: 

Ġskemik inmeler tüm inmelerin %87 sinden sorumludur (1). Genellikle 

tromboz, emboli ya da hipoperfüzyon kaynaklıdır. 

1.1.1. Trombotik Nedenlere Bağlı Ġskemik Serebrovasküler Hastalıklar: 

Ġn situ bir süreç ile hasarlı vasküler lümenin daralması nedeniyle 

görülür. Genellikle buna bir pıhtı neden olur. Ateroskleroz, vaskülit, arterial 

diseksiyon, polisitemi, hiperkoagülasyon ve enfeksiyonlar bu durumun baĢlıca 

nedenleri arasında gösterilebilir. Bu hastalarda semptomlar genellikle kademeli 

olarak artar ve ilerleyen zaman içerisinde ortadan kaybolabilir. Geçici iskemik 

atağın (GĠA) ana nedenidir. 

1.1.2. Embolik Nedenlere Bağlı Ġskemik SVH: 

Normal damar lümeninin uzak kaynaktan gelen bir damariçi materyal 

ile tıkanması nedeniyle oluĢurlar. Vejetasyonlar, duvar trombüsleri, paradoksal 

emboliler, kardiyak tümörler, daha proximalden bir arterial emboli, yağ 

embolisi, partikül embolisi ve septik emboli bu durumun baĢlıca nedenleri 

arasında gösterilebilir. Bu hastalarda semptomlar ani baĢlangıçlıdır. Ġskemik 

inmenin %20 kadarından tek baĢına bu grup sorumludur. 
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1.1.3. Hipoperfüzyona Bağlı Ġskemik SVH: 

DüĢük beyin kan akımı ve buna bağlı olarak beynin hipoperfüzyonu 

nedeniyle oluĢurlar. Kalp yetmezliğine bağlı sistemik hipotansiyon bu 

fenomenin baĢlıca nedenidir. Yeterince perfüze olamayan alanlarda difüz hasar 

ortaya çıkar. Bu hastalarda hemodinamik faktörlere bağlı olarak semptomlarda 

düzelme görülebilir. 

1.2. Hemorajik SVH: 

 

Hemorajik inmeler ise kalan %13‟lük grubu kapsar ve intraserebral 

(%10) ve nontravmatik subaraknoid hemoraji (%3) olmak üzere iki grupta 

sınıflanır (1). 

1.2.1. Ġntraserebral Hemorajik SVH: 

ZayıflamıĢ arteriol duvarından kanın damar dıĢına çıkması ile oluĢan 

intraparankimal kanama nedeniyle oluĢurlar. Hipertansiyon, amiloidoz, 

iyatrojenik antikoagülasyon, valvüler malformasyon ve kokain kullanımı 

baĢlıca nedenleridir. Bu hastalarda kafa içi basınç artıĢına bağlı lokal nöron 

hasarı ve sekonder vazokonstriksiyona bağlı ek perfüzyon bozuklukları da 

görülerek semptomları derinleĢtirebilmektedir. 

1.2.2. Non-Travmatik Subaraknoid Hemorajik SVH: 

Kanamanın subaraknoid mesafeye olması ile ortaya çıkarlar. Berry 

anevrizma rüptürü ve valvüler malformasyonlar baĢlıca nedenleridir. Bu 

hastaların tipik özelliği Ģiddetli baĢağrısı ile baĢvurmalarıdır.  
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Tablo 1: Etyolojisine göre inme tipleri (1) 

Ġnme Tipi Mekanizma Majör Neden Not 

Ġskemik    

Trombotik 

Ġn situ bir süreç ile 

hasarlı vasküler 

lümenin daralması, 

genellikle pıhtı 

nedenli 

Ateroskleroz 

Vaskülit 

Arterial diseksiyon 

Polisitemi 

Hiperkoagülasyon 

Enfeksiyonlar 

Semptomlar genellikle 

kademeli olarak artar 

ve ortadan kaybolabilir 

 

Geçici iskemik atağın 

ana nedenidir 

Embolik 

Normal damar 

lümeninin uzak 

kaynaktan gelen bir 

damariçi materyal ile 

tıkanması nedenli 

Vejetasyonlar 

Duvar trombüsleri 

Paradoksal emboliler 

Kardiyak tümörler 

Daha proximalden bir 

arterial emboli 

Yağ embolisi 

Partikül embolisi 

Septik emboli 

Semptomlar ani 

baĢlangıçlı 

 

Ġskemik inmenin %20 

sinden tek baĢına 

sorumlu 

Hipoperfüzyon 

DüĢük beyin kan 

akımına bağlı beynin 

hipoperfüzyonu 

Kalp yetmezliğine bağlı 

sistemik hipotansiyon 

Sulama alanlarında 

difüz hasar 

Hemodinamik 

faktörlere bağlı olarak 

semptomlarda düzelme 

görülebilir 

Hemorajik    

Ġntraserebral 

ZayıflamıĢ arteriolden 

oluĢan 

intraparankimal 

kanama 

Hipertansiyon 

Amiloidoz 

Ġyatrojenik 

antikoagülasyon 

Valvüler malformasyon 

Kokain kullanımı 

Kafa içi basınç artıĢına 

bağlı lokal nöron 

hasarı 

 

Sekonder 

vazokonstriksiyona 

bağlı ek perfüzyon 

bozuklukları 

Non travmatik 

subaraknoid 

Subaraknoid 

mesafeye kanama 

Berry anevrizma 

rüptürü 

Valvüler malformasyon 

ġiddetli baĢağrısı ile 

baĢvuru 
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2. Etkilenen Damara Göre SVH: 

Beyinin kanlanmasında arteriel dolaĢım sistemi, Tablo 2‟de görüldüğü 

gibi, ön (internal karotid sistemi) ve arka (vertebrobaziller) sistem olmak üzere 

ikiye ayrılır. Ġnme deki klinik bulgular etkilenen damarın yerleĢimine göre 

değiĢmektedir. Fakat unutulmamalıdır ki beyinde yerleĢmiĢ olan kollateral 

damarlar nedeniyle klinikte farklı sonuçlar ortaya çıkabilir. 

2.1. Ön (Ġnternal Karotid Sistemi) Sistem Kaynaklı SVH: 

Ön serebral arter (Anterior Cerebral Artery - ACA), orta serebral arter 

(Medial Cerebral Artery - MCA) ve oftalmik arter bu sisteme bağlı olarak 

santral sinir sistemi perfüzyonunu gerçekleĢtiren damarlardır. ACA beynin ön 

bölümü ve anteromedial beyin korteksini kanlandırırken, MCA anterotemporal 

ve frontoparietal lobları kanlandırır. Oftalmik arter ise optik sinir ve retina 

perfüzyonunda görev alır. Bu damarların hasarı sonucu, daha ileride 

detaylandırılacağı üzere, santral sinir sisteminin ilgili bölümlerinden 

kaynaklanan semptomlar ortaya çıkar. 

2.2. Arka (Vertebrobaziller Sistem) Sistem Kaynaklı SVH:  

Arka serebral arter (Posterior Cerebral Artery - PCA), vertebral arter 

(VA), baziller arter (BA) ve arka alt serebellar arter (Posterior Ġnferior 

Cerebellar Artery - PĠCA) bu sisteme bağlı olarak santral sinir sistemi 

perfüzyonunu gerçekleĢtiren damarlardır. PCA audituar ve vestibuler yapılar, 

görsel oksipital korteks ve orta temporal lobu, VA beyin sapını, BA talamusu 

ve PĠCA da beyinciği kanlandırır. Bu damarların hasarı sonucu, daha ileride 

detaylandırılacağı üzere, santral sinir sisteminin ilgili bölümlerinden 

kaynaklanan semptomlar ortaya çıkar. 
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Tablo 2: Etkilenen damara göre inme tipleri (1) 

DolaĢım Sistemi Önemli Arterler Kanlandırdığı Beyin 

Bölümü 

 

Ön (Ġnternal 

Karotid Sistemi) 

 

Oftalmik arter Optik sinir ve retina 

Ön serebral arter 

 

Ön pol 

Anteromedial beyin 

korteksi 

 

Orta serebral arter 
Frontoparietal lob 

Anterotemporal lob 

 

Arka 

(Vertebrobaziller 

Sistem) 

 

Vertebral arter 
Beyinsapı 

Posteroinferior serebellar 

arter 

 

Beyincik 

 

Basiller arter 

 

Talamus 

 

Posterior serebral arter 

 

Audituar/Vestibuler 

yapılar 

Orta temporal lob 

Görsel oksipital kortex 

 

                               Damarsal anatomi  

Serebral dolaĢım 4 büyük damar ile oluĢturulan 2 ana damarsal sistem 

tarafından sağlanır: 

1. Ġnternal Karotid Sistemi  

2. Vertebrobaziller Sistem 

Karotis sistemi oksipital lob dıĢında kalan serebral hemisferlerin kan 

akımını, vertebrobaziler sistem ise beyin sapı, serebellum, oksipital lob ile 

talamusun beslenmesini sağlar. Ġnternal karotid Arter (Internal Carotid Artery - 

ICA), Ortak Karotid Arter (Common Carotid Artery - CCA)‟in uç dalıdır. CCA 

sol tarafta direkt Arcus Aorta‟dan çıkar. Sağ tarafta ise Arcus Aorta‟dan çıkan 

Trunkus Brakiosefalikus; CCA ve Subclavian Arter dallarını verir. Bunların 

kanlandırdıkları alanlar ġekil 1‟de gösterilmiĢtir. 
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ġekil 1: Beyin kanlanmasını sağlayan damarlar ve kanlandırdığı alanlar 

 

1.Willis Poligonu: 

 

Karotis sistemi ile vertebrobaziler sistem arasındaki anastomozların 

ortaya çıkardığı, iki sistem arasındaki kollateral dolaĢımı sağlayan yapıya 

Willis poligonu denir. Beyin tabanında her iki ACA‟nın ACoA (Anterior 

Communican Artery) ile ve her iki ICA‟nın her iki Arka Bağlayıcı Arter 

(Posterior Communican Artery - PCoA) aracılığı ile PCA‟ya bağlanmasıyla 

oluĢur (ġekil 2). Bu poligonu oluĢturan arterlerden çıkan küçük damarlar beyin 

parankimi içinde penetre olurlar ve perforan arter olarak adlandırılırlar. 
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1- Anterior Perforan Arterler: Bazal ganglia, optik kiazma, kapsula 

interna ve hipotalamusu kanlandırırlar. 

 

2- Posterior Perforan Arterler: Mezensefalonun ventrali, talamus, 

subtalamus ve hipotalamusu kanlandırırlar. 

 

 

 

ġekil 2: Willis Poligonu (13) 
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Patofizyoloji 

 

Ġnme, çoğunlukla beyni besleyen arterlerin bir ya da daha fazlasında 

meydana gelen arteriyosklerotik plaklar nedeniyle ortaya çıkar. Bu plaklar 

arterdeki kan akımını tıkayan pıhtı oluĢumuna neden olarak kanın pıhtılaĢma 

mekanizmasını aktive ederler. Böylece lokal bir alanda beyin iĢlevinin ani 

kaybına yol açarlar. Bir diğer mekanizma ise herhangi bir nedenle damarlardan 

birinin çatlamasıdır. Bunun sonucu geliĢen kanama lokal beyin dokusunu 

sıkıĢtırarak fonksiyonlarını tehlikeye sokar (14).  

Sonuçta beynin fonksiyonlarını yerine getirmek için gerekli olan 40-

60ml/100 g beyin/dakikalık kan akımı sağlanamamıĢ, buna bağlı olarak beyin 

dokusunda yüksek enerjili fosfat üretimi için yeterli oksijen ve glukoz sunumu 

gerçekleĢtirilememiĢ olur ve beyin dokusundaki ATP hızla tükenir. Bu 

durumun sonucu olarak anoksik depolarizasyon dalgaları ortaya çıkar ve hücre 

içi kalsiyum miktarı artıĢ gösterir. Beyin kan akımı 15-18 ml/100g 

beyin/dakika altına indiğinde elektriksel aktivite durur. Beyin elektriksel olarak 

sessiz bir hal alır fakat nöronal zarlar ve fonksiyonlar bozulmadan kalırlar. 

Akım 10 ml/100g beyin/dakika altına indiğinde ise nöronal zar yıkımı baĢlar 

(Tablo 3). Bunun sonucunda da hücre dıĢı potasyum ve hücre içi kalsiyum 

değerleri yükselerek hücre ölümünü tetikler. Kalsiyum hücre içinde; proteaz, 

kinaz, endonükleaz ve fosfolipaz gibi birçok katabolik enzimin aktivasyonuna 

neden olurken, mitokondrilerde ĢiĢme ve fonksiyon bozukluğuna da yol açarak 

hücrenin enerji kaynağını bozar. Ayrıca oluĢan serbest oksijen radikalleri olan 

süperoksit, hidrojen oksit, nitrik oksit (NO) ve peroksinitrit de çeĢitli yollarla 

apopitotik ve nekrotik hücre ölümüne katkıda bulunur ve doku nekrozu geliĢir.  

ATP azalması ile birlikte oluĢan nöronal mambran depolarizasyonunun 

etkilenmesinin bir diğer sonucu da glutamatın ekstrasellüler 

konsantrasyonunun artmasıdır. Ekstrasellüler glutamat artıĢıyla beraber N-

metil-D-aspartat (NMDA) ve non-NMDA (alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-

izoksazolepropionik asit reseptörü (AMPA), Kainat) reseptörlerinin aĢırı 

aktivasyonu görülür. Eksotoksisiteden sorumlu olan mekanizma NMDA 
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reseptörlerinin aktivasyonudur. Glutamat toksisitesinin penumbranın infarkta 

dönüĢmesinde rolü olduğu gösterilmiĢtir (15). Bu apopitotik ve nekrotik 

hücrelerin bulunduğu alan „iskemik çekirdek‟ olarak adlandırılır. Ġskemik 

dokunun lökositler tarafından infiltre edilir. Bunun sonucunda mikroglia ve 

astrositlerden inflamatuar cevabın önemli bir göstergesi olarak sitokinler 

(Tümör nekroz faktör-alfa, Ġnterlökin-1a) açığa çıkar. Bu sitokinler endotel 

hücrelerinden, lökositlerden ve platetlerden adhezyon moleküllerinin (ICAM-1, 

ELAM-1, Selektin, Ġntegrin) salınımını artırır. Bundan sonraki evrede ise 

endotele yapıĢan lökositlerin eritrosit akımını bloke ederek akım hızını 

yavaĢlatması izlenir. Aktive lökositlerden salınımı artan proinfluatuar 

sitokinler, oksijen radikalleri ve proteazlar, lökositlerdeki fosfolipaz 

aktivasyonu ile lökotrienler, eikosanoidler ve platet aktive edici faktörlerin 

yapımını tetikleyerek doku harabiyetini daha da arttırır ve nöron ölümüne 

neden olabilir.  

Ödem ve kitle etkisi üçüncü bir mekanizma ile hasarın artıĢına yol açar. 

Beynin asıl hasarlanmıĢ bölgesini çevreleyen dokuya iskemik penumbra adı 

verilir. Penumbra, az miktarda - 10-18 ml/100g beyin/dakika -  kollateral 

damar kaynaklı beyin kan akımına sahiptir. Dolayısıyla bu bölgede henüz tam 

olarak hücre ölümü gerçekleĢmemiĢ fakat beyin dokusunda hasarlanma 

bulguları oluĢmaya baĢlamıĢtır. Bu bölge kurtarılma potansiyeli nedeniyle 

araĢtırmacıların oldukça dikkatini çekmektedir.  

 

Tablo 3: Beyin kan akımı miktarına göre oluĢan değiĢiklikler (1) 

60-40 ml/100g beyin/dk 18-15 ml/100g beyin/dk 10-0 ml/100g beyin/dk 

Normal beyin 

fonksiyonları 

Elektriksel aktivitenin 

kaybı 
Hücre ölümü 

 

Ġskemik inmede nöronların hasarlanması veya hayatta kalması 

hususunda, damar tıkanıklığının süresi kritik bir rol oynar. Tıkanıklığın 
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baĢladığı andan itibaren yaklaĢık 6 saatlik bir süre sonunda geri dönüĢsüz hücre 

hasarı görülürken; bu sürenin altında damar kan akımının tekrar sağlanabilmesi 

durumunda kısmi, daha erken müdaheleyle ise tama yakın iyileĢme ve 

fonksiyonların geri dönüĢü sağlanabilmektedir. En çok etkilenen damarsal 

bölgeler internal karotid baĢlangıcı ve intrakranial parçası (sifon), orta serebral 

arter ve vertebral arter ile baziller arterlerin bileĢke bölgesidir.  

Kardiyoembolik hadiseler, iskemik serebrovasküler olayların %20-

25‟inden sorumludur. En sık görülen sebepler ise kalp ritim bozukluğu, 

anormal sol ventrikül duvar hareketi, aort kapak hastalığı ve mitral kapak 

hastalıklarıdır. Bu hastalarda semptomlar ve fonksiyon kayıpları diğer hastalara 

göre daha ılımlı seyretmektedir. 

Ġntrakranial kanamalı hastalarda ise beyin kan akımının bozulmasının 

yanında karmaĢık olaylar bütünü sonunda kırmızı kan hücrelerinde yıkım, 

artmıĢ kan beyin bariyeri geçirgenliği ve bunlar sonucu oluĢan yaygın ödeme 

bağlı ek hasarlanma mekanizmaları görülmektedir. 

Serebrovasküler hastalıklarla iliĢkili risk faktörleri 

Ġnmenin risk faktörleri 3 baĢlık altında incelenebilir (16). 

1. Kontrol Edilebilir ve Düzeltildiğinde Ġnme Önlenmesinde Değeri 

KanıtlanmıĢ Risk Faktörleri:  

1. Kan basıncı yüksekliği 

2. Sigara kullanımı 

3. Diabetes mellitus 

4. Kötü diyet alıĢkanlığı 

5. Yetersiz fiziksel aktivite 

6. Obezite 

7. Yüksek kolesterol 

8. Karotis arter hastalığı 

9. Periferik arter hastalığı 

10. Atrial fibrilasyon 
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11. Diğer kalp hastalıkları(kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, 

kapak hastalıkları) 

12. Orak hücreli anemi 

2. Kontrol Edilemeyen Risk Faktörleri: 

1. YaĢ (>55yaĢ, ve sonraki her 10 yılda katlanarak artmakta) 

2. Ailede inme öyküsü 

3. Siyah ırk 

4. Kadın cinsiyet 

5. Ġnme, GĠA, kalp krizi öyküsü 

3. Ġnme ile ĠliĢkili Olabilecek Risk Faktörleri: 

1. Coğrafik lokasyon 

2. DüĢük sosyoekonomik düzey 

3. Alkol kullanımı  

4. Madde kullanımı (kokain, amfetamin vb.) 

5. Uyku alıĢkanlıkları (düzenli uyku riski azaltır) 

Geçici Ġskemik Atak 

Amerikan Kalp Cemiyeti‟nin (American Heart Assosiation - AHA) 

2009‟da yaptığı tanıma göre; akut infarkt olmaksızın, fokal beyin, omur iliği 

veya retinal iskemiye bağlı görülen, geçici nörolojik fonksiyon bozuklukları 

GĠA olarak adlandırılır (17). Bu durum doku bazında düĢünüldüğünde GĠA 

tipik olarak 1-2 saat kadar sürer. Semptomların süresi GĠA ve infarkt arasında 

ayrım için güvenilir bir belirteç olarak kabul edilmez.  

Ġnmenin miyokard infarktüsü ile benzer olduğu düĢünülürse, GĠA da 

unstabil anjina pektoris ile eĢdeğer görülmelidir. Ġleride yaĢanması muhtemel 

bir vasküler olayın elim bir habercisi olduğu unutulmamalıdır. Bu hastalar 

tekrarlayan inmeler, miyokard infarktüsü ve ölüm için artmıĢ risk sahibidirler. 

Literatürde GĠA sonrası 90 günlük inme riskinin %9,5 civarında olduğunu 

gösteren çalıĢmalar mevcuttur (18). Bazı çalıĢmalar ise bu hastaların %50‟sinin 

ilk 2 gün kadar kısa sürede inmeye ilerlediğini gösterir (19).  GĠA sonrası inme 
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için yüksek risk faktörleri olarak 60 yaĢından büyük olmak, HT, DM, 10 

dakikadan uzun süren semptomlar, kas güçsüzlüğü ve konuĢma bozukluklarıdır 

(20).  Bu risk faktörleri göz önünde bulundurularak hastanın değerlendirilmesi 

ve riskinin hesaplanması amaçlanarak bir skorlama sistemi oluĢturulmuĢtur. 

Genel semptomlar 

Ġnme ve GĠA tanısında yüksek oranda birliktelik gösteren semptomlar 

konuĢmada ani değiĢiklik, ani görme kaybı, ani diplopi, ani uyuĢma ve 

karıncalanmalar, ani paralizi veya güçsüzlükler ve ortostatik olmayan baĢ 

dönmeleridir (κ = 0.60; 95% CI, 0.52-0.68) (21).  

Bu geleneksel bulguların dıĢında inme çok daha farklı tablolarla da 

karĢımıza çıkabilmektedir. Bilinç kayıpları, bilinçte dalgalanma, senkop, nefes 

darlığı, yüz, kol, bacak, göğüs ağrıları, nöbetler, düĢmeler, kazalar, hıçkırık 

atakları, bulantı, yorgunluk, çarpıntı ayırıcı tanılarında inmenin düĢünülmesi 

gereken Ģikayetlerin baĢında gelirler. Bu bulgular Tablo 4‟te gösterilmiĢtir. 

Atipik semptomlar kadınlarda %28, erkeklerde ise %19 oranında karĢımıza 

çıkmaktadır (tahmini rölatif risk 1.62; 95% güven aralığı 1.2 to 2.2) (22).  

Tablo 4: Ġnme semptomları (1) 

Tipik Semptonlar Atipik Semptomlar 

Ani yüz, kol ve/veya bacakta güç 

kaybı ve uyuĢukluk 
Bilinç kaybı, senkop 

Ani geliĢen konfüzyon ve/veya afazi Nefes darlığı 

Ani hafıza kaybı, oryantasyon 

ve/veya perseptasyon bozuklukları 
Ani yüz, bacak, kol, göğüs ağrısı 

Ani görme kaybı ve/veya çift görme Nöbet 

Ani baĢ dönmesi, denge kaybı 

ve/veya ataksi 
DüĢmeler veya kazalar 

Ani baĢlangıçlı nedeni bilinmeyen 

baĢ ağrısı 

Ani hıçkırık, bulantı, yorgunluk, 

çarpıntı 

 Bilinç durumunda dalgalanma 



17 
 

 

                 Ġskemik inmelerin yaklaĢık %80‟i internal karotid sistem dağılım 

alanında görülür. Bu hastalarda davranıĢsal ve duyusal bozukluklar, hareket 

bozuklukları, konuĢma bozuklukları ve hatta bazı vakalarda görsel 

farkındalıkta bozulmalar ortaya çıkabilmektedir.  

Daha az görülmekle birlikte, vertebrobaziller sistem dağılım alanını 

etkileyen iskemik inme vakalarında ortaya çıkan ana semptomlar ise, uzuv 

güçsüzlükleri, yürüyüĢ ataksileri, okülomotor palsi ve orofaringeal fonksiyon 

bozukluklarıdır. Ek olarak bu hastalar beyin sapının da etkilenmesi nedeniyle 

sıklıkla bulantı ve kusmadan yakınırlar. Yine beyin sapı ve beyinciğin sürece 

dahil olmasıyla da vertigo ve denge bozuklukları oluĢabilmektedir. Fizik 

muayene bulguları göz önüne alınarak inmenin hangi damarsal yapılardan 

kaynaklandığı ortadan iyiye kadar değiĢen oranlarda belirlenebilir (κ = 0.54; 

95% CI, 0.39-0.68) (21). 

Her bir nörolojik bulgu belli belirsiz veya tam oturmuĢ bir tablo ile 

karĢımıza çıkabilir. Nörolojik bulguların güvenilirliği değiĢkenlik göstermesine 

rağmen standardize edilmiĢ skorlama sistemleri ile bu güvenilirliği yukarıya 

çekmek mümkündür.  National Institues of Health Stroke Scale (NIHSS) 

bunlardan en çok kullanılanıdır. 

1. Etkilenen Vasküler Yapıya Göre Semptomlar:  

1.1. ACA: 

ACA‟daki tıkanıklıklar birincil olarak ön beyin lobu fonksiyonlarını 

etkiler. Lezyonun karĢı tarafında kalan vücut yarısında alt ekstremitede paralizi 

ve hipoestezi görülmesi karakteristiktir. Bu damarın etkilendiği hastalarda 

hafıza sorunları, yargılama bozuklukları, iç görü bozuklukları, ilkel yakalama 

ve emme reflekslerinin oluĢması hasta değerlendirilirken dikkati çeken 

bulgulardır. Kontralateral pelvik kas gruplarındaki güçsüzlüğe bağlı olarak 

idrar ve gayta inkontinansları oluĢabilir. Alt ekstremite güçsüzlükleri üst 

ekstremite güçsüzlüklerinden daha ön plandaysa akla ACA gelmelidir. 
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ACA‟nın tutulduğu hastalarda apraksi ve yürüme becerisinde bozulma olup 

olmadığı ayrıca değerlendirilmelidir. 

1.2. MCA: 

MCA tıkanıklıkları tipik olarak lezyonun karĢı tarafında kalan vücut 

yarısında hemipleji, duyu kaybı ve homonim hemianopsi oluĢumuna neden 

olur. Dominant beyin yarımında lezyon oluĢan hastalarda afazi görülürken, 

dominant olmayan beyin yarımındaki lezyonlarda ise karĢı taraftaki vücut 

yarısında duyusal ihmal oluĢur.  Ek olarak lezyon tarafına sabitlenmiĢ bakıĢlar 

ve karĢı tarafa bakıĢta kısıtlılık saptanabilir. 

MCA tıkanıklıklarında, ACA aksine üst ekstremite ve yüz tutulumu 

genellikle alt ekstremite tutulumuna göre daha belirgindir. Bu tutulum bazen 

sadece belirli bir ekstremite bölgesinde ya da yüzde olabilir. Fakat motor 

kaybın olduğu bölgede daima duyusal kayıp da mevcuttur. Lezyon ile aynı 

tarafta görme alanı kaybı ve hemianopsi ortaya çıkar. Agnozi veya önceden 

bilinen nesnelerin tanınamaması yaygındır. Genellikle etkilenen beyin yarımı 

tarafına doğru bakıĢ görülür, bunun nedeni kortikal lateral bakıĢ merkezinin de 

etkilenmesidir. Bir genelleme olarak hastanın inme tarafına baktığı ve irritan 

lezyonların karĢı tarafına baktığı akılda tutulabilir. Dominant beyin 

yarımındaki lezyonlarda afazi görülür. Hastanın duyusal girdileri iĢlemedeki 

kusurundan kaynaklı sözel iletiĢimi anlayamaması durumuna Wernicke afazisi 

(reseptif afazi), anlama normal olsa da efektif olarak iletiĢim kuramamasına 

Broca afazisi (ekspresif afazi) denir. Afazinin dizartriden ayrımı önemlidir. 

Dizartri ağız ve konuĢma kaslarının motor defisitinden kaynaklanır. Dizartrik 

hastada anlama kusuru yoktur kelimeleri ve kelime seçimlerini anlayabilir, 

kendisini zorlayarak heceleri seslendirmeyi baĢarabilir.  

Afaziyi ayırt etmek önemlidir çünkü hemen her zaman dominant beyin 

yarımındaki orta serebral arter kaynaklı lezyona iĢaret eder ve bu genellikle sol 

beyin yarımıdır. 
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1.3. PCA: 

PCA ve dallarının tıkanıklığı, serebral korteks, orta beyin, talamus, 

subtalamik çekirdekler ve korpus kallosumun dahil olduğu çok sayıda bölgeyi 

etkileyebilir. Beyin sapı tutulumu sonucu vücudun karĢı yarımında izole 

homonim hemianopsi görülebilir. Orta beyin lezyonlarının sonucu olarak 

vücudun aynı tarafında 3. Kranial Sinir felci ve karĢı tarafında motor hemipleji 

gözlenir. Talamik dal lezyonları vücudun karĢı tarafında duyu kayıplarına yol 

açarken buna hemianopsi eĢlik eder. Subtalamik çekirdekler etkilendiğinde 

karĢı vücut yarısındaki üst ekstremitede ballismus oluĢur.  Son olarak da 

korpus kallosum tutulumuna bağlı olarak bilginin sağ ve sol taraf arasında 

aktarımı kısıtlanır ve aleksi (yazılı bilgiyi okuyamama) görülür.  

PCA tıkanıklıklarında hastalar klasik olarak görme alanı defektleri ile 

baĢvursa da en yaygın görülen Ģikayet tek taraflı baĢ ağrısıdır. Hafif dokunma 

ve batma duyuları kaybolur. Yazma etkilenmeksizin okuma bozukluğu görülür. 

Renkler isimlendirilemez, yakın hafıza kaybı görülür. Motor fonksiyonlar tipik 

olarak minimal etkilenmiĢtir. Bu nedenle bazı hastalar inme geçirdiğinin 

farkında bile değildir. 

 

1.4. Serebellar: 

Serebellar bölgeyi besleyen damarların tıkanıklığı sonucu görülen 

yaygın semptomlar baĢ dönmesi, kusma, görme bulanıklığı ve yürüme 

zorluklarıdır. Hastalar yürürken bir tarafa doğru çekildikleri hissinden veya 

yardımsız ayağa kalkamadıklarından yakınırlar. Diğer lokalizasyonlardaki 

inmelerden hemiparezi ya da duyu defisiti olmaması ile ayrılırlar.  

Lezyon ile aynı taraftaki vücut yarımında üst ekstremitede hipotoni 

gözlenebilir. Bu durum en iyi hastadan kolunu gövdeye 90 derece olacak 

Ģekilde karĢıya uzatması, hızlıca kollarını aĢağıya indirmeye baĢlaması ve 

aniden durması istenerek anlaĢılabilir. 

 



20 
 

1.5. Vertebrobaziller: 

Vertebrobaziller sistem tıkanıklıklarında baĢ dönmesi, baĢ ağrısı, 

bulantı, görme bozuklukları, okülomotor felçler, ataksi, duyu bozuklukları, 

ekstremite güçsüzlükleri ve orofaringeal disfonksiyonlar gibi geniĢ bir 

semptom yelpazesi gözlenir.  Ġzole vertigolar, bilinç dalgalanmaları, senkop 

atakları vertebrobaziller tıkanıklığa dayandırılamaz. 

Beyin sapı, bilinç merkezi olan retiküler aktive edici sistem (RAS) ve 

bulantı merkezini barındırır. Ön dolaĢım inmeleri aksine, arka dolaĢım inmeleri 

bilinç kaybı ve sıklıkla bulantı, kusma ile karĢımıza çıkabilir. Arka dolaĢım 

inmeleri yine farklı olarak çapraz semptomlar oluĢturur. Vücudun bir yarısında 

motor hasar görülürken diğer yarısında duyusal hasar ortaya çıkar. Ön dolaĢım 

inmelerinde ise tüm semptomlar tek bir vücut yarısında gözlenmektedir. 

Fizik muayene 

Ġnme hastalarına ilk yaklaĢımda havayolu, solunum ve dolaĢım durumu 

(ABC) öncelikle değerlendirilmesi gereken parametrelerdir.  Sonrasında 

arteriyel kan basıncı not edilmeli, kardiyak, dolaĢımsal ve nörolojik 

muayeneleri tamamlanmalı, tam bir fizik muayene gerçekleĢtirilmelidir.  

Özellikle santral sinir sistemi enfeksiyonları ve ateĢli hastalıklar inmeyi 

taklit edebileceğinden ateĢli hastalarda daha da dikkatli olunmalıdır. AteĢ 

yüksekliği birincil santral sinir sistemi enfeksiyonundan kaynaklanabileceği 

gibi, inmeye ikincil olarak ortaya çıkabilen aspirasyon pnömonisi gibi 

durumlar da buna sebep olabilir. Potansiyel enfeksiyonlara yönelik olarak fizik 

muayene geniĢletilmelidir.  

1. Genel Değerlendirme: 

Tedavi ve yaklaĢımdaki yenilikler ne olursa olsun, acil servis doktoru 

için öncelik her zaman ABC‟dedir. ABC değerlendirmesi sonucu hastanın 

hayati önem arzeden müdahele gereksinimi olup olmadığı değerlendirilr ve 

varsa bu müdahele uygulanır. Sonrasında ise hastanın parmak ucu kan Ģekeri 

ve vital bulguları değerlendirilir. 
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1.1. Parmak Ucu Kan ġekeri Değerlendirilmesi: 

Yüksek ve düĢük kan glukoz değerlerinin koma ve bilinç bulanıklığına 

kadar değiĢen geniĢ bir semptom havuzu olduğu ve özellikle hipogliseminin 

taraf bulgusu ile dahi baĢvurabileceği düĢünüldüğünde parmak ucu kan Ģekeri 

ölçümü, ABC sonrası değerlendirmenin ilk basamağını oluĢturur. 

1.2. Vital Bulgular: 

Vital bulgular hastalığın seyrinde ve tedavi sürecinde en önemli yeri 

tutan hastanın kliniğine dair önemli ipuçları veren parametrelerdir.  

1.2.1. Tansiyon: 

Ġnme hastaları büyük çoğunlukla, refleks mekanizmaların da devreye 

girmesiyle, hipertansif olarak karĢımıza çıkarlar. Hastanın geliĢ tansiyonu 

dikkatlice not edilmeli ve aralıklarla kontrol edilmelidir. Kan basıncı 220/120 

mmHg‟nın ortalama arteriel basınç 130 mmHg‟nın üzerine çıkmadıkça 

müdahele gerekmez.  Trombolitik adayı olan hastalarda ise bu sınır 185/110 

mmHg olarak belirlenmiĢtir. 

Hipoperfüzyona bağlı olarak oluĢan serebrovasküler olaylarda ise bu 

durumun aksine hastaların normotansif hatta hipotansif olabileceği akılda 

tutulmalıdır. 

1.2.2. Nabız ve Elektrokardiografi: 

Ġnme hastalarında nabız oldukça değiĢken olabilir. Genel bilgi olarak 

hipertansiyona eĢlik eden bir bradikardi iskemik inmeye iĢaret eder. Altta yatan 

ek hastalıklar bu durumu değiĢtirebilir ve taĢiaritmik fenomenler de karĢımıza 

çıkabilir.  

Serebrovasküler hastalıklarda elektrokardiyografi (EKG) 

değiĢikliklerinin değerlendirildiği bir çalıĢmada baĢvuru anında hastaların 

%89‟u patolojik EKG bulgularına sahipken, atrial fibrilasyon, supraventriküler 

taĢikardiler ve ventriküler ekstrasistoller anlamlı olarak kontrol grubundan 
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daha fazla görülmüĢtür. Yine aynı çalıĢmada QTc uzaması anlamlı olarak 

artmıĢ ölüm riski ile iliĢkili bulunmuĢtur (23). 

1.2.3. Solunum Sayısı: 

Ġnme hastalarında solunum problemleri çoğu zaman birincil değildir. 

Buna rağmen solunum merkezi tutulumlarına bağlı olarak pek çok solunum 

paterni izlenebilir. Bunlardan en sık görüneni hipokapni, alkaloz, oda 

havasında normal sınırlardaki parsiyel oksijen basıncı, uyku sırasında da 

devam eden hiperventilasyon ve solunum stimülanlarının dıĢlanması ile tanı 

konulan santral nörojenik hiperventilasyondur (24). Aspirasyon riskinin artmıĢ 

olduğu bilinç bulanıklığı veya bilinç kaybı olan hastalarda ise solunum yolu 

açıklığının korunamamasına bağlı olarak takipne, hatta daha ileri dönemlerde 

iç çeker tarzda solunum ve solunum arresti bile görülebilir.  

1.2.4. Satürasyon: 

Havayolunu koruyabilen hastalar eğer oda havasında %95 ve üzerinde 

oksijen saturasyonuna sahip değil ise oksijen ile desteklenmelidir.  

 

1.2.5. AteĢ: 

Ġnmeli hastalarda ateĢ değerlendirmesi öncelikli olmasa da hayati önem 

taĢır. Özellikle ateĢin 38 C derecenin üzerine çıktığı durumlarda mortalite ve 

morbiditenin arttığı gösterilmiĢtir. AteĢin eĢlik eden enfeksiyonların bir 

göstergesi olabileceği gibi direkt olarak infarkt nedeniyle de ortaya 

çıkabileceği akılda tutulmalıdır.  

Özellikle kan beyin bariyeri ve mediatörler üzerindeki olumsuz 

etkilerinden dolayı, nedeni ne olursa olsun parasetamol ile kontrol altında 

tutulması gerekir. 

 

 



23 
 

2. Nörolojik Değerlendirme: 

Nörolojik muayene inme tanısını doğrulamak ve muhtemel lezyonun 

yerini tanımlayabilme hedefine yönelik olarak uygulanır. Hastanın bilinç 

düzeyi, motor fonksiyonları, duyu fonksiyonları, koordinasyon durumu, 

konuĢma fonksiyonları öncelikli olarak değerlendirmeye alınır. 

Serebrovasküler hastalık geçiren hastaya genel yaklaĢım 

Özellikle son dönemde hızlı tedavi sonrasında semptomların tamamen 

gerileyebildiği göz önüne alındığında, ilk değerlendirme sonucunda inme riski 

olan hastalarda hızlı davranmak oldukça önemli hale gelmiĢtir. Hatta bu 

bağlamda farklı organizasyonlar tarafından benzer süre hedefleri konulmuĢtur. 

Bu hedeflerin uygulanması sonucunda da hastalara daha etkin ve baĢarılı 

müdahaleler ile inme ekiplerinin daha etkili bir biçimde kullanılması, hastane 

öncesi ekiplerinin de sürece dahil olması halinde henüz hastaneye ulaĢılmadan 

ekibin aktive edilmesi bile mümkün hale gelmiĢtir. 

Tedavi ve yaklaĢımdaki yenilikler ne olursa olsun, acil servis doktoru 

için öncelik her zaman ABC‟dedir. Ġskemik inme hastası için tipik olmasa bile, 

disfazi, beyin sapı tutulumu, ödem etkisi gibi nedenlerle hastanın bilinci 

bulanık hatta kapanmıĢ, buna bağlı olarak da solunum ve iletiĢim problemleri 

oluĢmuĢ olabilir.  

Havayolunu koruyabilen hastalar eğer oda havasında %95 oksijen 

saturasyonuna sahip değil ise oksijen ile desteklenmelidir.  

Mümkün olan en kısa zamanda hastanın parmak ucu kan Ģekeri ölçümü 

gerçekleĢtirilmelidir. Eğer mümkün değil ise sadece diyabetik olduğu bilinen 

ve hipoglisemiden Ģiddetle Ģüphelenilen durumlarda glukoz verilmelidir. 

Beyin ödemi riskine karĢın gereksiz hidrasyondan kaçınılmalıdır. 

Dehidratasyon durumunda ise serebral perfüzyonun düĢeceği unutulmamalıdır. 

Bu iki fenomen arasında dengeli bir Ģekilde hastaya göre seçilecek Ģekilde 

intravenöz hidrasyon gerekliliği ve miktarına karar verilmelidir. Yine 

normoglisemik hastalarda dextroz içerikli sıvılardan kaçınılmalıdır. Bunun 
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nedeni ise hiperglisemik durumların iskemik defisiti kötüleĢtireceği gerçeğine 

dayanır. 

Hastanın nörolojik açıdan normal olarak görüldüğü son an net olarak 

not edilmelidir. Aynı Ģekilde geri dönüĢlü semptomlar olabileceği akılda 

tutularak hastanın muayene bulguları ve defisit dereceleri dikkatle kayıt 

edilmelidir.  

Yine bu hastalar eĢlik edebilecek durumlar açısından değerlendirilmeli, 

aspirasyon pnömonisi, dehidratasyon, hipotermi, rabdomiyoliz, miyokardial 

iskemi akılda tutularak muayene ve tetkikleri tamamlanmalıdır.  

Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) son kılavuzlarında inmeden 

Ģüphelenilen hastaların değerlendirilmesi için bir protokol organize edilmesini 

önermiĢ ve hatta inme takımları kurulmasının gerekliliğini vurgulamıĢtır. Bu 

takımın amacı olarak da hastanın acil servise giriĢinden itibaren 60 dakika 

içinde hastanın tanı ve tedavisinin kararlaĢtırılması gösterilmiĢtir. Bu konu ile 

alakalı öneriler Tablo 5 ve 6 içerisinde özetlenmiĢtir.Yine triyaj personelinin 

inme hastasını tanıması ve protokolü aktive edebilmesi arzulanmaktadır. 

Gereksiz tetkiklerle vakit kaybedilmemeli ve beyin görüntülemesi bu 

nedenle kesinlikle aksatılmamalıdır. 

 

Tablo 5: Acil serviste inme hastası yönetim hedefleri (3) 

Hedeflenen Süre Amaçlanan Müdahele 

0.-10. Dakika Acil servis değerlendirmesine başlanması 

10.-15. Dakika İnme takımının aktive edilmesi 

15.-25. Dakika Bilgisayarlı beyin tomografisi çekilmesi 

25.-45. Dakika 
Bilgisayarlı beyin tomografisinin 

değerlendirilmesi 

45.-60. Dakika rtPA uygulanması 

60.-180. Dakika İnme ünitesine yönlendirme 
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Tablo 6: NINDS Acil serviste inme hastası yönetim hedefleri (3) 

Hedeflenen Süre Amaçlanan Müdahele 

10 dk Kapı – Doktor 

15 dk Nöroloji uzmanına ulaşılması 

25 dk Kapı – Bilgisayarlı Tomografi çekilmesi 

45 dk 
Kapı – Bilgisayarlı Tomografi 

yorumlanması 

60 dk Kapı – Tedavi 

120 dk Beyin cerrahisi uzmanına ulaşılması 

                                       

                               Ayırıcı tanı 

Serebrovasküler hastalıkların ayırıcı tanısında pek çok hastalık 

bulunmaktadır. Büyük çoğunluğu santral sinir sistemi ile ilgili olan bu 

hastalıklara, metabolik, kardiyovasküler, psikojenik fenomenlerin de eĢlik 

etmesiyle uzun bir ayırıcı tanı listesi oluĢmaktadır. Bu liste Tablo 7‟de 

özetlenmiĢtir. 
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Tablo 7: Serebrovasküler Hastalıkların Ayırıcı Tanıları ve Klinik 

Özellikleri (1) 

HASTALIK AYIRICI KLİNİK ÖZELLİKLER 

Nöbet/Todd Paralizisi 

Nöbet sonrası görülen geçici paralizi durumudur. Çoğunlukla hızlı 

iyileşir. GİA ile karıştırılabilir. Nöbetlerin serebrovasküler olaylara 

ikincil oluşabileceği akılda tutulmalıdır. 

Senkop Kalıcı nörolojik hasar bulunmaz. 

Menenjit/Ensefalit 
Ateş ve immunkompromize durum beklenir. Meninks irritasyon 

bulguları oluşur. Lomber ponksiyon ile tanı konur. 

Komplike Migren Benzer epizod öyküsü, aura ve başağrısı tipiktir. 

Beyin Neoplazisi/Apsesi 
Fokal nörolojik bulgular ve enfeksiyon bulguları oluşur. Görüntüleme 

yöntemleri ile ayrılır. 

Epidural/Subdural Hematom 
Travma , alkolizm, antikoagülan kullanımı, kanama bozukluğu öyküsü 

aranır. Görüntüleme yöntemleri ile ayrılır. 

Subaraknoid Kanama Ani başlangıçlı şiddetli baş ağrısı görülür. 

Hipoglisemi Parmak ucu kan şekeri ölçümü ile ayrılır. 

Hiponatremi Diüretik kullanımı, tümör öyküsü aşırı su alımlarında görülür. 

Hipertansif Ensefalopati 
İlerleyici seyreder. Difüz santral disfonksiyon görülür. Deliryum, 

hipertansiyon ve serebral ödemle birlikte seyreder. 

Hiperozmotik Koma Çok yüksek kan şekeri değerlerinde görülür. 

Wernicke Ensefalopatisi 
Alkolizm ve malnutrisyon öyküsü aranır. Ataksi, oftalmopleji ve 

konfüzyon triadı beklenir. 

Labirintit 
Vestibuler semptomlar ön plandadır. Ek nörolojik bulgu beklenmez. 

Serebellar inme ile karışır. 

İlaç Toksisitesi 

Artmış ilaç kan düzeyleri ile tanı konur. Özellikle fenitoin ve 

karbamazepin toksisitesi, ataksi, vertigo, bulantı ve anormal 

reflekslerle karşımıza çıkar. 

Bell’s Palsi İzole periferik 7. Kranial sinir felcidir. Genellikle genç yaşta görülür. 

Meniere Vertigo, sağırlık ve çınlama ile seyreden tekrarlayan ataklar görülür. 

Demiyelinizan Hastalıklar 
İlerleyici seyreder. Multifokal anatomik lokalizasyonlar semptomlar 

görülür. 

Konversiyon Bozuklukları 
Kranial sinir bulgusu yoktur, anatomik dağılıma uymayan 

semptomlar görülür, tutarsız hikaye yada nörolojik bulgular saptanır. 

 

 

Tanı yöntemleri 

Klinik tanı ve düzgün alınan öykü tanıya gidiĢte en önemli veri olsa da, 

inmenin kesin tanısının konması ve diğer ayırıcı tanıların dıĢlanması, nedeninin 

ortaya çıkartılması, lokalizasyonunun belirlenmesi amacıyla bazı tanısal test ve 

görüntüleme çalıĢmaları uygulanmaktadır. 
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Ġnmeyi taklit eden durumlar oldukça çok sayıdadır ve çoğu zaman öykü 

ve fizik muayene bu ayrım için yeterlidir. Yine de bazı durumlarda ayırıcı 

tanıya gitmek düĢünüldüğünden çok daha güç olabilir. Öncelikli acil servis 

tanısal değerlendirmesi kan Ģekeri ölçümü, EKG ve kranial görüntülemeyi 

içerir.  

1. Yatak BaĢı Tanı Yöntemleri: 

Bu yöntemler yatak baĢında hızlıca uygulanarak hastanın 

değerlendirilmesinde hızlı ve önemli bir rol üstlenirler. En önemli iki test EKG 

ve parmak ucu kan Ģekeri ölçümüdür.  

Parmak ucu kan Ģekeri ölçümü, ABC sonrasında ilk değerlendirilmesi 

gereken testtir. Hızlı ve kolay ulaĢılabilir olmasının yanı sıra hayat 

kurtarabilecek, oldukça basit bir müdaheleye giden tek yol olması önemini 

daha da arttırır. 

EKG hastanın kardiyak ritmi ve nabız paterni hakkında yatak baĢında 

hızlı ve önemli bilgiler sağlar. En sık görülen patolojik bulgular atrial 

fibrilasyon, supraventriküler taĢikardiler ve ventriküler ekstrasistoller olarak 

karĢımıza çıkmaktadır. 

2. Laboratuvar:   

Görüntüleme çalıĢmalarından sonra hastaların tam bir laboratuvar 

taraması yapılmalı, tam kan sayımı, kanama paneli, böbrek fonksiyon testleri, 

kan gazı, tam idrar tetkiği rutin olarak değerlendirilmelidir. Özellikle 40 

yaĢından küçük hastalarda kokain veya amfetamin kullanımı araĢtırılıp 

toksikoloji paneli çalıĢılmalıdır. 

3. Görüntüleme: 

Kraniyal görüntülemenin baĢlıca amaçları; semptomların damarsal 

kaynağının belirlenebilmesi, alternatif iskemik olmayan tanıların dıĢlanması, 

olayın altında yatan damarsal mekanizmanın anlaĢılması, prognoz konusunda 

fikir edinilmesi ve reperfüzyon tedavisine uygunluğun saptanabilmesi ile 

sonuçların öngörülebilmesi baĢlıklarını içerir. 
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3.1. Bilgisayarlı Tomografi (BT): 

3.1.1. Tanım: 

BT görüntüleme adını, Yunanca tomos (dilim, kesit) ve graphia (grafik, 

açıklama) kelimelerinin birleĢiminden almaktadır (25). 

BT, X-ıĢını demetinin vücuda röntgende olduğundan farklı olarak 

inceltilerek, çizgisel Ģekilde düĢürme yoluyla iki boyutlu (2D) ve üç boyutlu 

(3D) kesitsel görüntüleme sağlayan bir X-ıĢını yöntemidir. X-ıĢını 

teknolojisinin, bilgisayar teknolojisi ile birleĢmesinin bir ürünüdür. Bu teknik 

yardımıyla bir cismin boyutları, Ģekli ve yoğunluğu ile iç yapısının 

karakteristik özelliklerine dair bilgiler kolayca elde edilir. BT sistemi, test 

bileĢeni, görüntü alıcı, bilgisayar, bilgisayar kontrollü platform gibi 

kısımlardan meydana gelmektedir (26). 

 

3.1.2. BT Tarihi: 

BT, Ġngiltere‟de, EMĠ laboratuarlarında çalıĢmakta olan ingiliz 

mühendis Godfrey Hounsfield (27) ve Güney Afrika doğumlu Massachusetts 

Tufts Üniversitesinde görev yapan, fizikçi, Allan Cormack (28) tarafından 

1972 yılında keĢfedilmiĢtir. Bunun sonucu olarak da Godfrey Hounsfeld 1979 

yılında fizyoloji ve tıp dalında Allan McLeod Cormack ile birlikte Nobel 

Ödülü‟ne layık görülmüĢtür. 

 Ġlk BT tarayıcılarının hastanelerde kullanımına baĢlanması 1974 ile 

1976 arasında olmuĢtur. ġekil 3‟te orijinal Siretom kafa tarayıcısı 

gösterilmiĢtir. Orijinal olarak ilk tarayıcılar sadece kafa görüntülenmesini 

sağlayabilirken 1976 yılların sonuna doğru tüm vücudu tarayabilen BT 

sistemleri kliniklerde yerini almaya baĢlamıĢtır. 1980‟li yıllarda kullanımı daha 

da yaygınlaĢmaya baĢlayan BT sayısı günümüze kadar hızla artmaya devam 

ederek yaklaĢık olarak tüm dünya üzerinde 36000 sayısına ulaĢmıĢtır. ġekil 

4‟te orijinal tarayıcı ile günümüz teknolojisine ait bir görüntü karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

http://www.wikiwand.com/tr/Allan_McLeod_Cormack
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ġekil 3: Orijinal "Siretom" kafa tarayıcısı, 1974 

 

 

 

 

 

 

 

 

(a)                                               (b) 

ġekil 4: a) 1975 yılında Siretom BT tarayıcısının oluĢturduğu 

128x128‟lik beyin görüntüsü, b) Günümüz BT tarayıcısının oluĢturduğu 

512X512‟lik beyin görüntüsü 

 

 

1998 yılında çok kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) cihazlarının 

tanıtımıyla, BT ile görüntüleme alanında çok önemli bir ilerleme sağlanmıĢtır. 

16 ve 64 kesitli BT‟lerin tanıtımıyla ÇKBT‟ye ait görüntü kalitesindeki 

sonuçlarda, olumlu yönde artıĢ izlenmiĢtir (29). Son tanıtılan 320 kesitli BT ile, 

16 cm uzunluğundaki bir kardiyak tarama, yüksek görüntü kalitesinde ve tüm 

koroner arteryel sistemi gösterecek Ģekilde, tek kalp atımında (ortalama 1sn‟de) 

yapılabilir hale gelinmiĢtir (30,31). 

 

Hounsfield‟in EMĠ laboratuarlarında geliĢtirdiği ilk BT tarayıcısıyla 

orijinal bir kesit için ya da orijinal bir tarama için kullanılabilecek ham datayı 

elde etmek saatler, elde edilen bu orijinal ham datadan tek bir görüntü elde 
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etmek ise günler alıyordu. Günümüzde ise kullanılan çoklu-kesit BT sistemleri 

teknolojisi 350 msn içerisinde milyonlarca data noktasından 512 x 512 

matrislik bir görüntü oluĢturabilmektedir.  

 

3.1.4. Hounsfield Ünitesi: 

Piksel ile kesit kalınlığının çarpılmasıyla elde edilen dikdörtgen 

prizmasına voksel adı verilir. Voksel, BT‟de birim hacim elemanıdır. 

Bilgisayar yardımıyla her vokselin X-ıĢınlarını tutma değerleri, detektörler 

tarafından yapılan ölçümlere eĢittir. X-ıĢınını tutma değeri, -1000 ile +1000 

arasında değiĢen rakamlarda sıralanarak bir gri skala elde edilmiĢtir. Bu skala, 

cihazı geliĢtiren fizikçi Godfrey Hounsfield‟in adıyla anılmakta, bu nedenle de 

skalada saptanan rakamsal veriler Hounsfield Ünitesi (HU) olarak 

adlandırılmaktadır. Burada yapının yoğunluğunu belirleyen faktör, maddenin 

X-ıĢınını soğurma özelliğiyle ilgilidir (32). X-ıĢınını fazla soğuran kemik gibi 

yapılar beyaz görülür ve (80-100) arasında HU değerlerine sahiptirler. Su (0 

HU), yağ (-80 HU), hava ise (-1000 HU)‟dur. Tablo 8 bazı dokuların 

dansitelerini göstermektedir. 

 

Tablo 8: Bazı dokular ve HU cinsinden dansite oranları (33) 

 

Doku HU cinsinden dansite oranı 

Kemik 1000 

Karaciğer 40-60 

Beyin beyaz maddesi 46 

Beyin gri maddesi 43 

Kan 40 

Kas 10/40 

Böbrek 30 

Beyin omurilik sıvısı 15 

Su 0 

Yağ -50/-100 

Hava -1000 
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3.1.5. Serebrovasküler Hastalık Tanısında BT‟nin yeri: 

Acil servise potansiyel bir inme hastası geldiğinde ilk yapılacak 

standart kranial görüntüleme bilgisayarlı tomografidir. BT ile kolayca iskemik 

inme ile kitle etkisi veya kanamalı durumlar ayırt edilebilir. Bu ayrım tedaviye 

yön verecek en önemli basamak olması nedeniyle ayrıca önem taĢımaktadır. 

Bilgisayarlı tomografi ile 1 cm üzerindeki hemen tüm parankimal kanamalar 

ayırt edilebilir. Subaraknoid kanama tanısında da duyarlılığı %98‟lere kadar 

yükselmektedir. BeĢinci nesil tomografilerle bu oranın daha da yukarıya 

çekilebileceği ifade edilmektedir (34). 

Ġnmenin erken saatlerinde ortaya çıkan ve özellikle orta serebral arterin 

tıkanıklığına iĢaret eden bazı tomografi bulguları mevcuttur. Bu bulgulardan en 

çok bilinenleri; hiperdens arter bulgusu (damar içi akut trombüs), sulkusların 

silikleĢmesi, insuler bandın silikleĢmesi, gri-beyaz cevher ayrımının ortadan 

kalkması, akut hipodansite, lentiform nükleusun kararmasıdır. 

Alberta Ġnme Programı Erken Tomografi Skoru (Alberta Stroke 

Program Early Computer Tomografi Score - ASPECTS) bu erken bulgular 

üzerinden 10 puanlık bir derecelendirme sistemi geliĢtirerek Rekombinant 

Doku Plazminojen Aktivatörü (Recombinant Tissue Plasminogen Activator  -

rt-PA) tedavisi sonrası hematom geliĢme riskini hesaplamayı amaçlamıĢtır 

(35).  

Bilgisayarlı tomografinin olumsuz yanları ise, iskemik inmenin ilk 

saatlerinde negatif olabilmesi, arka fossa yapılarının değerlendirilmesinde 

sınırlı etkinliği olması, penumbra ve infarkt bölgesi arası ayrımı net 

yapamaması ve vasküler patolojinin varlığı veya yerleĢimi hakkında bilgi 

verememesi olarak sıralanabilir. 

 

3.1.6. Hiperdens Orta Serebral Arter Bulgusu: 

ArtmıĢ orta serebral arter dansitesi, ilk olarak 1983 yılında tanımlanmıĢ 

bir radyolojik belirteçtir. Bu belirteçten, arter içi trombüs tanısında ve iskemik 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3124916/
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inmenin erken belirteci olarak faydalanılabileceği çalıĢmalarla incelenmiĢtir 

(36). Tanım olarak, kontrastsız BT‟de karĢı taraftaki MCA ile kıyaslandığında 

daha dens bir görünüm almıĢ olan MCA segmentini ifade eder (ġekil 5). 

Normal Ģartlarda damar içinde akan kanın Hounsfeld ünitesi cinsinden dansite 

değeri 40 HU civarındayken, içinde pıhtı oluĢmuĢ bir vasküler yapının dansite 

ortalamasının 61-80 HU arasında olduğu gösterilmiĢtir (37).  

 

 

 

ġekil 5: Ġnme hastasında hiperdens orta serebral arter bulgusu(38) 

Akut iskemik inme semptomların baĢlangıcından itibaren ilk 90 

dakikada %75‟e varan oranda görüldüğünü bildiren yayınlar mevcuttur 

(39,40,41). Tüm yayınlanmıĢ çalıĢmalar dikkate alındığında ise bu oran %5-75 

arasında değiĢmektedir. YapılmıĢ en geniĢ derlemede hiperdens MCA 

bulgusunun prevalansının %25 civarında olduğu bildirilmiĢtir (42). 

Orta serebral arter tıkanıklığının, beyin iskemisi, kötü klinik seyir, 

yüksek mortalite ile iliĢkili olduğu düĢünülürse, hiperdens MCA bulgusunun 

tanınması önemli bir klinik etkiye sahiptir (43,44). Hiperdens orta serebral arter 

bulgusu olan ve orta serebral arter perfüzyon alanını içine giren parankim 

alanının üçte birinden fazlasında hipodansite görülen hastaların rekombinent t-

PA tedavisi sonrası prognozlarının daha kötü seyrettiği ancak, tedavi almayan 

hastalarla kıyaslandığında prognozlarının daha iyi seyrettiği gösterilmiĢtir.  Ek 

olarak bazı çalıĢmalar bu bulgunun varlığının aynı zamanda bağımsız bir 

mortalite ve morbidite göstergesi olduğunu iddia etmiĢlerdir. Yine aynı 
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kaynaklara göre bu bulgunun, MCA tıkanıklığını göstermedeki spesifitesi 

%100‟e kadar ulaĢırken sensitivitesi yeterli değildir (37,42). 

Son dönemde çalıĢmalarda incelenmeye baĢlanan bir baĢka parametre 

de ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranıdır. Bu oran tıkanıklığın 

görüldüğü MCA‟nın tıkanıklık bulunmayan, karĢı serebral hemisferdeki MCA 

dansitesine oranlanmasıyla elde edilir. ÇeĢitli çalıĢmalar 1.16‟dan 1.44‟e kadar 

değiĢen cut-off noktaları ile farklı değerler üzerinden %100‟e varan sensitivite 

ve yine %100‟e varan spesifite oranları elde etmiĢlerdir (39,45,46,47). ġekil 

6‟da MCA dansitesinin ölçümü gösterilmiĢtir. 

 

 

 

ġekil 6: Sağ MCA tutulumu olan bir inme hastasında MCA 

dansitelerinin ölçümü(48) 

3.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme (Magnetic Rezonans Imaging 

(MRI)): 

Difüzyon ağırlıklı MRI görüntülemesi hiperakut ve akut inmenin erken 

tanısında oldukça duyarlıdır. GĠA‟lı hastaların yeni ve eski lezyonlarını 

göstermede de BT‟den daha etkindir. Daha etkin olmasına rağmen daha pahalı, 

daha zor ulaĢılır, hasta sabrı ve hareketsiz durmasını gerektirmesi, bazı implant 

cihazlarla uyumsuzluğu nedeniyle kullanımında kısıtılılıklar mevcut olsa da, 

iskemik inme düĢündüren nörolojik semptomların varlığında en etkin 

görüntüleme yöntemidir. 

Tüm bunların ıĢığında güncel AHA akut iskemik inme klavuzlarında 

bilgisayarlı tomografi ya da MRI ilk görüntüleme yöntemi olarak önerilse de, 

mevcut acil servislerin çoğunda hali hazırda BT bulunması, daha ulaĢılabilir 
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olması ile rt-PA tedavisine gidiĢte gerekli olan tek görüntüleme yöntemi olması 

nedeniyle BT öne çıkmaktadır. 

3.3. Ek Görüntüleme Yöntemleri:  

Ayrıca aspirasyon düĢünülen veya genel muayenesinde akciğer 

problemi Ģüphesi uyandıran hastalarda akciğer görüntülemesi yapılmalı 

 

4. 2. Basamak Tanı Yöntemleri: 

Hastalığın etyolojisine yönelik olarak acil müdahele tamamlandıktan 

sonra elektif Ģartlarda yapılabilecek testlerdir. Transtorasik Eko, 

vertebrobaziller ve karotis arter doppler ultrasonografisi bu amaçla kullanılan 

ikinci basamak yöntemlerdir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 2015 yılı ġubat ve Eylül ayları arasında, Fatih Sultan Mehmet Eğitim 

AraĢtırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği‟ne baĢvurmuĢ ve hastanemiz kayıt 

sisteminde (HIS) I67, I68, G45 ICD kodu verilmiĢ hastalar [akut 

serebrovasküler hastalık, geçici iskemik atak (GĠA)] çalıĢma evrenimizi 

oluĢturmuĢtur. Akut serebral inme semptomları ile baĢvurup Ģikayetleri devam 

eden veya gerilemiĢ olan hastalardan beyin BT ve difüzyon MR çekilmiĢ 

olanlar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir.  

Tek baĢına BT çekilip sonucu ile taburcu edilen hastalar, Kranial BT‟de 

hemorajik enfarkt, intraparankimal hematom, subaraknoid hemoraji veya 

subdural hematom saptanan hastalar, çalıĢma için gerekli parametrelere hasta 

kayıt sisteminden, Health Ġnformation System (HIS), ulaĢılamayan hastalar, 

Herhangi bir nedenden dolayı baĢka bir sağlık kuruluĢuna sevk edilen hastalar, 

Difüzyon MR çekimi sonuçlarına ulaĢılamayan hastalar, Kranial BT‟de 

hiperdens orta serebral arter ölçümü uygun Ģekilde yapılamayan hastalar 

çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Retrospektif veri tarama metoduyla yapılmıĢ olan bu 

çalıĢmada son verme kriteri bulunmamaktadır. 

 ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların fizik muayene ve nörolojik muayene 

bulguları, GKS değerleri, hastaların ek hastalıkları, yatıĢ yapılıp yapılmadığı, 

yatıĢ yapılmıĢ olan hastaların nihai sonuçları, Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi, Health Ġnformation System (HĠS) isimli kayıt sistemi 

üzerinden toplanmıĢtır. Hastaların çekilmiĢ olan kontrastsız kranyal BT ve 

Difüzyon MR görüntüleri ve raporları yine HĠS sistemi üzerinden toplanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızdaki hastaların BT çekimleri 128 kesitli multidetektör The 

Optima CT660 by GE Healthcare marka cihaz ve Difüzyon MR çekimleri ise 

1.5 Tesla, The Optima MR450w by GE Healthcare marka bir cihaz ile 

yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların MCA dansitelerinin ölçüm 

iĢlemi, kontrastsız kranyal BT görüntülerinden difüzyon MR sonuçlarına kör 
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bir radyolog tarafından uzaktan eriĢim sistemi ve PACS (Picture Archiving 

Communication Systems) üzerinden yapılmıĢtır. MCA dansite hesaplaması, 

1,25 mm‟lik kesitteki görüntülerden, MCA‟in M1 segmentinden 3 ardıĢık 

ölçümün ortalaması alınarak hesaplanmıĢtır. Dansite ölçümleri aynı 

kesitlerdeki heriki MCA M1 kesitlerinden yapılmıĢtır. Ölçüm esnasında her 

vaka için, region of interest (ROI), sadece ölçüm yapılan arteri kapsayacak 

Ģekilde ayarlanmıĢtır. Hesaplanan dansiteler çalıĢmanın yürütücüsüne mail 

yolu ile gönderilmiĢtir. Hesaplanan dansite ölçümlerinden ipsilateral MCA 

dansitesi/kontralateral MCA dansitesi hesaplanmıĢtır.  

Dahil olma ve dıĢlama kriterlerine uygun 407 hastanın difüzyon MR 

raporları incelendikten sonra; MR raporu sonucunda MCA enfarktı saptanan 

225 vaka hasta grubu ve difüzyon MR raporunda MCA enfarktı harici tanılara 

(diğer arterlerden kaynaklanan infarktlar veya tetkiklerinde herhangi bir akut 

bulgu saptanmamıĢ olan hastalar) sahip ve acil müdahele gerektirmeyen 182 

vaka ise kontrol grubu olarak kabul edilmiĢtir. Ġki grup arasında yaĢ, cinsiyet, 

ek hastalıklar, GKS değerleri, sağ/sol MCA dansiteleri ve ipsilateral MCA 

dansitesi/kontrlateral MCA dansitesi oranı parametreleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Hasta grubu MCA enfarktının büyüklüğüne göre; MCA alanının ≤ 1/3‟ü, MCA 

alanının 1/3-2/3‟ü, MCA alanının ≥ 2/3‟ü ve Laküner enfarkt Ģeklinde, 4 alt 

gruba ayrılarak gruplar arasındaki MCA dansitesi ve ipsilateral MCA 

dansitesi/kontrlateral MCA dansitesi oranı karĢılaĢtırılmıĢtır.  

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler 

için IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. 

ÇalıĢma verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma, frekans) yanısıra 

niceliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin 

iki grup arası karĢılaĢtırmalarında Student t testi, normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin iki grup arası karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U test 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Ki-kare testi, Fisher‟s 

Exact testi ve Continuity (Yates) Düzeltmesi kullanılmıĢtır. Parametreler 
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arasındaki iliĢkilerin incelenmesinde Pearson korelasyon analizi kullanılmıĢtır. 

Normal dağılım gösteren parametrelerin grup içi değerlendirmelerinde Paired 

sample t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin grup içi 

değerlendirmelerinde Wilcoxon sign test kullanılmıĢtır. En uygun kesim 

noktası (cut-off point) ROC eğrisi analizine dayalı seçildi. Anlamlılık p<0,05 

düzeyinde değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢma 2015 yılı ġubat ve Eylül ayları içerisinde Fatih Sultan Mehmet 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Acil servisine baĢvuran, MCA infarktı 

düĢündüren semptomları olan, yaĢları 18 ile 106 arasında değiĢmekte olan, 

hastanemiz sisteminden, serebrovasküler hastalık tanı kodlarını karĢılayan 436 

hasta çalıĢmamıza dahil edildi. Bu hastalardan 7‟sinin sistem üzerinde kayıtlı 

difüzyon MR tetkikine ulaĢılamaması, 5‟inin BT‟sinde subdural hematom 

saptanması, 8‟inin BT görüntülerinden uygun orta serebral arter dansite 

ölçümlerinin yapılamaması, 5‟inin BT‟sinde intraparankimal hematom 

saptanması ve 3‟ünde BT‟de subaraknoid kanama saptanması nedeni ile 

çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. ÇalıĢmamız dahil edilme ve dıĢlama kriterlerine 

uygun 407 hasta ile sonlandırılmıĢtır. 

ÇalıĢmamızdaki hastaların 192‟si (%47.2) erkek ve 215‟i (%52.8) kadın 

olup, olguların yaĢ ortalaması 67.67±16.64 yıl olarak saptanmıĢtır. Büyüklük 

grupları 182‟si (%44.7) kontrol ve 225‟i (%55.3) hasta olmak üzere 2 grupta 

incelenmiĢtir. Hasta grubu ayrıca kendi arasında 134‟ü (%32.9) MCA alanının 

1/3‟üne kadar olan alanının tutulduğu infarktlar, 26‟sı (%6.4) MCA alanının 

1/3 ile 2/3‟ü kadarının tutulduğu infarktlar, 13‟ü (%3.2) MCA alanının 

2/3‟ünden daha fazlasının tutulduğu infarktlar ve 52‟si (%12.8) laküner infarkt 

olmak üzere 4 alt grup altında incelenmiĢtir.  

Kontralateral MCA Dansite değerleri 30 ile 80 arasında değiĢmekte 

olup, ortalaması 44.38±5.86‟dır. Ġpsilateral MCA Dansite değerleri 30 ile 58 

arasında değiĢmekte olup, ortalaması 43.48±4.46‟dır. Ġpsilateral/Kontralateral 

oranları 0.75 ile 1.78 arasında değiĢmekte olup, ortalaması 1.02±0.12‟dir.  

Olguların 1‟i (% 0.2) ex olurken, 205‟i (%50.4) hastaneye yatırılarak ve 

201‟i (%49.4) ayaktan takip edilmiĢtir. 179 (%44) hastada motor defisit 

saptanmamıĢken, 228‟inde (%56) motor defisit mevcuttur. Hastalarin 168‟inde 

(%41.3) herhangi bir ek hastalık görülmezken, 124 (%30.5) hastada HT, 43 

(%10.6) hastada DM ve 72 (%17.7) hastada ise DM ve HT birlikte izlenmiĢtir. 

Hasta grubundaki vakaların 77‟sinde (% 34.2) sağ taraf ve 148‟inde (%65.8) 

sol taraf MCA tutulumu olduğu saptanmıĢtır (Tablo 9).  
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Tablo 9: ÇalıĢma parametrelerinin tüm çalıĢma hastalarında 

değerlendirilmesi 

  

Min-Max Ort±SS 

Kontralateral MCA Dansite 

 

30-80 44,38±5,86 

Ġpsilateral MCA Dansitesi 

 

30-58 43,48±4,46 

Ġpsilateral/Kontralateral  0,75-1,78 1,02±0,12 

GKS 

 

6-15 14,53±1,51 

YatıĢ (n,%) Yok 201 49,4 

 

Var 205 50,4 

 

Ex 1 0,2 

Eski SVO (n,%) Yok 336 82,6 

 

Var 71 17,4 

Motor Defisit (n,%) Yok 179 44 

 

Var 228 56 

Ek hastalık (n,%) Yok 168 41,3 

 

DM 43 10,6 

 

HT 124 30,5 

 

DM+HT 72 17,7 

 

Büyüklük grupları arasında Ġpsilateral MCA dansite değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0.001; p<0.05). 

Farklılığın tespiti için yapılan ikili karĢılaĢtırmalar sonucunda; Büyüklük 

grupları arasında Ġpsilateral MCA dansite değerleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Büyüklük grupları arasında Ġpsilateral/Kontralateral dansite değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0.001; 

p<0.05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karĢılaĢtırmalar sonucunda; 

büyüklüğü MCA alanının ≥2/3‟ü olan grubun Ġpsilateral/Kontralateral dansite 

değerleri, kontrol grubunun (p:0.007), büyüklüğü MCA alanının ≤1/3‟ü olan 
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grubun (p:0.026) ve laküner infarkt grubunun (p=0.007) değerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p<0.05).  

Büyüklüğü MCA alanının ≤1/3‟ü olan grubun Ġpsilateral/Kontralateral 

MCA dansite değerleri, Kontrol grubunun değerlerinden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0.019; p<0.05).  

Diğer büyüklük grupları arasında ipsilateral değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).  

Tablo 10‟da büyüklük gruplarının istatistiki bulguları özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 10: Büyüklük grupları arasında Ġpsilateral MCA Dansitesi ve 

Ġpsilateral/Kontralateral parametrelerinin değerlendirilmesi 

Büyüklük Ġpsilateral MCA Dansitesi 
Ġpsilateral/Kontralateral 

Dansite oranları 

Kontrol grubu 43,5±3,94 1±0,07 

MCA alanının  ≤ 1/3’ü 44,91±6,9 1,04±0,13 

MCA alanının 1/3-2/3’ü 46,08±7,85 1,09±0,17 

MCA alanının ≥ 2/3’ü 51,62±10,08 1,24±0,2 

Laküner infarkt 43,46±4,54 1±0,07 

P 0,001* 0,001* 

                      Oneway Anova Test *p<0.05 

 

Tablo 11‟ de gösterilmiĢ olduğu gibi, kontrol grubunun muayene yaĢı 

değerleri, Hasta grubunun değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düĢük bulunmuĢtur (p=0.001; p<0.05). 

Kontrol ve hasta grupları arasında cinsiyet dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tablo 11: Gruplar arasında çalıĢma parametrelerinin değerlendirilmesi 

Parametreler  

Gruplar  

Hasta 

(n=225) 

Kontrol 

(n=182) 

p 

YaĢ; medyan (%95 GA) 

(yıl) 
74 (72.00-77.00) 63 (60.30-66.00) <0.0001

1 

Kadın cinsiyet (n, %) 118 (55) 97 (45) 0.8642
2 

Ek hastalık (n, %) 153 (64) 86 (36) <0.0001
2 

Motor defisit (n, %) 148 (65) 80 (35) <0.0001
2 

YatıĢ (n, %) 157 (76) 49 (24) <0.0001
2 

Ġpsilateral MCA dansitesi; 

mean (%95 GA) (HU) 
44.94 (44.04-45.84) 

43.51 (42.93-

44.08) 
0.0126

3 

Ġpsilateral/kontrlateral 

MCA dansite oranı; mean 

(%95 GA) 

1.1 (1.03-1.06) 1.0 (1.00-1.01) <0.0001
3 

Hiperdens MCA > 49 HU 

(n, %) 
44 (80) 11 (20) <0.0001

2 

1
Mann-Whitney Test, 

2
Ki-kare test, 

3
T-test  (p < 0.05) 

 

Kontrol grubunun Ġpsilateral MCA dansitesi değerleri, hasta grubunun 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük bulunmuĢtur 

(p=0.0126; p<0.05). 

Kontrol grubunun Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı 

değerleri, hasta grubunun değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düĢük bulunmuĢtur (p=0.001; p<0.05). 

Tablo 12„de hasta ve kontrol grupları karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Kontrol grubunda; 

Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı ile muayene yaĢı ve GKS 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Ġpsilateral MCA dansitesi ile muayene yaĢı arasında ters yönlü, %23.2 

düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmaktadır (p=0.002; 

p<0.05).  

Ġpsilateral MCA Dansitesi ile GKS arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Hasta grubunda; 

Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı ile muayene yaĢı ve GKS 

parametreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Ġpsilateral MCA dansitesi ile muayene yaĢı ve GKS parametreleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Tablo 12: Gruplarda Ġpsilateral MCA Dansitesi ve 

Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansite Oranı parametreleri ile muayene yaĢı ve 

GKS arasındaki korelasyonun değerlendirilmesi 

 

Grup 

  

Ġpsilateral/Kontralateral 

MCA Dansite Oranı 

Ġpsilateral MCA 

Dansitesi 

Kontrol 

Muayene yaĢı r -0,117 -0,232 

 
p 0,116 0,002* 

GKS r 0,056 0,106 

 
p 0,45 0,155 

Hasta 

Muayene yaĢı r 0,072 -0,065 

 
p 0,283 0,329 

GKS r -0,121 -0,106 

 

p 0,07 0,112 

Pearson Korelasyon Analizi *p<0.05 

 

 

Erkeklerin Ġpsilateral MCA Dansite değerleri, Kadınların değerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p:0.001; p<0.05). 

Erkekler ve kadınlar arasında Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite 

oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 
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Hastaneye yatıĢı yapılan ve yapılmayanlar arasında Ġpsilateral MCA 

dansitesi ve Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı parametrelerinin 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Eski SVO‟su olanlar ve olmayanlar arasında Ġpsilateral MCA dansitesi 

ve Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı parametrelerinin değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Motor defisiti olanlar ve olmayanlar arasında Ġpsilateral MCA dansitesi 

ve Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı parametrelerinin değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Ek hastalık grupları arasında Ġpsilateral MCA dansitesi ve 

Ġpsilateral/Kontralateral MCA dansite oranı parametrelerinin değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tablo 13 içerisinde çalıĢmamızın ek parametrelerinin kontrol 

grubundaki değerleri incelenmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



44 
 

Tablo 13: Kontrol grubunda çalıĢma parametrelerine göre Ġpsilateral 

MCA Dansitesi ve Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansite Oranı 

parametrelerinin değerlendirilmesi 

  

Ġpsilateral MCA Dansitesi 
Ġpsilateral/Kontralateral 

MCA Dansite Oranı 

  

Ort±SS Ort±SS 

Cinsiyet Erkek (n=85) 45,12±3,92 1±0,07 

 

Kadın (n=97) 42,08±3,39 1±0,07 

 

p1 0,001* 0,956 

YatıĢ Yok (n=133) 43,53±4,03 1±0,08 

 

Var (n=49) 43,41±3,7 0,99±0,05 

 

p1 0,849 0,616 

Eski SVO Yok (n=154) 43,56±4,03 0,99±0,07 

 

Var (n=28) 43,14±3,45 1,01±0,06 

 

p1 0,603 0,228 

Motor 

defisit 
Yok (n=102) 43,66±3,99 0,99±0,07 

 

Var (n=80) 43,3±3,88 1±0,07 

 

p1 0,546 0,284 

Ek hastalık Yok (n=96) 43,93±4,53 1,01±0,07 

 

DM (n=15) 43,4±3,29 0,98±0,06 

 

HT (n=45) 42,62±3 0,98±0,06 

 

DM+HT (n=26) 43,5±3,2 0,99±0,08 

 

p2 0,340 0,230 

1
Studen t Test 

2
Oneway Anova Test *p<0.05 
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Erkeklerin ipsilateral MCA dansite değerleri, kadınların değerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0.013; p<0.05). 

Erkekler ve kadınlar arasında ipsilateral/kontralateral MCA dansite 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Hastaneye yatıĢı yapılan ve yapılmayanlar arasında ipsilateral MCA 

dansite değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

Hastaneye yatıĢı yapılanların ipsilateral/kontralateral MCA dansite 

oranı değerleri, hastaneye yatıĢı yapılmayanların değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0.007; p<0.05). 

Eski SVO‟su olanlar ve olmayanlar arasında ipsilateral MCA dansite ve 

ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı parametrelerinin değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Motor defisiti olanlar ve olmayanlar arasında ipsilateral MCA dansite 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0.05). 

Motor defisiti olanların ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı 

değerleri, motor defisiti olmayanların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuĢtur (p=0.001; p<0.05). 

Ek hastalık grupları arasında ipsilateral MCA dansite ve 

ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı parametrelerinin değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tablo 14 içerisinde çalıĢmamızın ek parametrelerinin hasta grubundaki 

değerleri incelenmiĢtir. 

 

 

 

 

 



46 
 

Tablo 14: Hasta grubunda çalıĢma parametrelerine göre Ġpsilateral 

MCA Dansite ve Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansite Oranı parametrelerinin 

değerlendirilmesi 

  

Ġpsilateral MCA 

Dansitesi 

Ġpsilateral/Kontralateral 

MCA Dansite Oranı 

  

Ort±SS Ort±SS 

Cinsiyet Erkek (n=107) 46,3±6,09 1,04±0,14 

 
Kadın (n=118) 44,01±7,53 1,05±0,14 

 
p

1 
0,013* 0,658 

YatıĢ Yok (n=68) 43,91±4,65 1,01±0,09 

 
Var (n=156) 45,51±7,62 1,06±0,16 

 
p

1
 0,056 0,007* 

Eski SVO Yok (n=182) 45,01±6,89 1,04±0,14 

 
Var (n=43) 45,47±7,35 1,08±0,14 

 
p

1
 0,701 0,098 

Motor 

defisit 
Yok (n=77) 44,4±5,55 1,01±0,09 

 
Var (n=148) 45,46±7,58 1,06±0,16 

 
p

1
 0,236 0,001* 

Hastalık Yok (n=72) 45,92±7,05 1,06±0,15 

 
DM (n=28) 43,89±6,94 1,02±0,14 

 
HT (n=79) 45,54±6,96 1,05±0,14 

 

DM+HT 

(n=46) 
43,78±6,76 1,03±0,13 

 
p

2
 0,285 0,460 

1
Studen t Test 

2
Oneway Anova Test  *p<0.05 

Not: Ex olan 1 olgu olduğundan analiz dışı bırakılmıştır. 
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Ġpsilateral MCA Dansitesi için Kestirim Noktası Tayini 

Hastalık tanısında ipsilateral MCA dansite için ROC eğrisi çizilmiĢtir 

(ġekil 7). Eğri altında kalan alan 0.550, standart hatası 0.028‟dir. Jouden 

indeksine göre; 49 HU üzerindeki MCA dansite değerlerinin inme hastalarının 

tespitinde %20 sensitivite ve %94 spesifisiteye sahip olduğu gösterilmiĢtir. 

Ancak ROC eğrisi altında kalan alan 0.5‟ten anlamlı Ģekilde yüksek 

bulunmadığı için, tespit edilen bu değerin klinik tanı açısından anlamsız olduğu 

sonucuna varılmıĢtır (p=0.075; p>0.05).  ÇalıĢma hastalarında 49 HU 

üzerindeki değerler hiperdansite kriteri olarak alınır ise hasta grundaki 44 

hastada ve kontrol grubundaki 11 hastada hiperdens MCA saptanmıĢtır ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.0001; p<0.05).  

 

 

ġekil 7: Hastalık tanısında ipsilateral MCA Dansitesi için ROC eğrisi 
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Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansitesi Oranı için Kestirim 

Noktası Tayini 

Hastalık tanısında ipsilateral/kontralateral MCA dansitesi oranı için 

ROC eğrisi çizilmiĢtir (ġekil 8). Eğri altında kalan alan 0.584, standart hatası 

0.002‟dir.  ROC eğrisi altında kalan alan 0.5‟ten anlamlı Ģekilde yüksek 

bulunmuĢtur (p=0.002; p<0.05).  

Hastalık tanısında Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansitesi Oranı için 

tespit edilen cut-off noktası > 1.1‟dir. Bu değerin duyarlılığı %20.9, özgüllüğü 

%94.5, pozitif kestirim değeri %82.5, negatif kestirim değeri %49.1 olarak 

bulunmuĢtur. 

 

 

ġekil 8: Hastalık tanısında Ġpsilateral/Kontralateral MCA Dansitesi 

Oranı için ROC eğrisi 
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5. TARTIġMA 

 

ÇalıĢmamızda akut MCA infarktı semptomları olan hastaların 

kontrastsız kranyal BT‟lerindeki MCA dansitesinin difüzyon MR‟daki infarkt 

tarafını ve büyüklüğünü saptamadaki değerliliği incelenmiĢtir. ÇalıĢmamızdaki 

MCA infarktı olan hastaların infarkt tarafındaki ortalama MCA dansitesi 45.1 

HU ve ipsilateral/kontrlateral MCA dansite oranı 1.05 olarak saptanmıĢ olup 

kontrol grubundaki hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı oranda daha 

yüksek saptanmıĢtır. MCA infarktının büyüklüğüne göre gruplar 

incelendiğinde, infarkt tarafı MCA dansitesi ve ipsilateral/kontrlateral MCA 

dansitesi oranları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızdaki hastaların infarkt tarafındaki MCA dansitesinin 

49 HU üzerinde olması iskemik MCA infarktı tanısında %20 sensitivite ve 

%94 spesifiteye sahip olmasına rağmen, klinik olarak anlamlı değildir. Yine 

aynı hastalarda, ipsilateral /kontralateral MCA dansitesi oranının 1.1 üzerindeki 

değerlerde klinik olarak iskemik inme tanısında %21 sensitivite ve %95 

spesifiteye sahip olduğu saptanmıĢtır.  

Ġnme ve tüm diğer aterosklerotik-tromboembolik fenomenler için ileri 

yaĢ artmıĢ riski beraberinde getirir. Amerikan Kalp Cemiyeti‟nin yayınladığı 

inme risk faktörleri klavuzunda yaĢ, değiĢtirilemeyen risk faktörlerinden biri 

olarak karĢımıza çıkar. EllibeĢ yaĢından sonraki her 10 yılda inme riskinde 2 

kat artıĢ olduğu gösterilmiĢtir (49).  ÇalıĢmamızdaki hasta grubunundaki 

vakaların yaĢ ortalaması 72 yıl olup, kontrol grubundaki vakalarda ise 62 yıl 

olarak saptanmıĢ olup; aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p:0.001; 

p<0.05). Meli ve ark.‟larının  MCA dansitesi üzerine yaptıkları çalıĢmada hasta 

grubundaki vakaların ortalama yaĢ değeri 73.4 yıl, Abul Kasım ve ark.‟nın 

hiperdens MCA bulgusu üzerine yaptıkları çalıĢmasında ise 70 yıl olarak 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamız verileri bu açıdan literatür ile uyumlu olarak 

saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda ayrıca diğer çalıĢmalarda bahsedilmeyen bir 

veri olarak Ġpsilateral MCA Dansitesi ile muayene yaĢı arasında ters yönlü, 
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%23.2 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ancak düĢük bir iliĢki 

bulunmaktadır (p=0.002; p<0.05).  

Ġnmenin değiĢtirilemeyen risk faktörlerinden bir tanesi de cinsiyettir. 

Kadınlarda, erkeklere göre daha fazla inme görülmekte ve kadınlarda inmeye 

bağlı ölümler daha sık görülmektedir. Özellikle kadınlardaki inme sıklığını 

arttıran faktörler olarak: gebelik, preeklampsi, eklampsi, gestasyonel diyabet, 

oral kontraseptif kullanımı ve post menopozal hormon terapileri gösterilebilir 

(49). Ülkemizde de TUIK verilerine göre çalıĢmamızın yapıldığı 2015 yılında 

serebrovasküler hastalık nedenli ölümlerde kadın/erkek oranı 1.2 olarak 

hesaplanmıĢtır (45). ÇalıĢmamızda iskemik MCA infarkt grubundaki 

kadınların sayısının erkeklerin sayısından daha fazla olduğu sonucuna varılmıĢ 

olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. ÇalıĢmamızdaki 

kadın sayısı daha fazla olmasına rağmen, gruplardaki kadın erkek dağılımı 

birbirine yakındır. ÇalıĢmamız verilerinin güncel literatürden farklılık 

göstermesini kontrol grubundaki vakaların büyük çoğunluğunun MCA sulama 

alanı dıĢı baĢka bir infarkt alanı tanısı almıĢ olan serebrovasküler hastalık tanısı 

almıĢ vakalardan oluĢmasına bağlamaktayız. Haridy ve ark. tarafından yapılan 

benzer bir çalıĢmada yine hasta grubunda 54 erkek ve 52 kadın; kontrol 

grubunda ise 34 erkek ve 14 kadın olmak üzere her iki grupta da erkek sayısı 

daha fazla saptanmıĢtır (46).  

Her iki grupta da erkeklerin Ġpsilateral MCA Dansite değerleri, 

kadınların değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuĢtur. Bunun bir nedeni ateroskleroz ve kardiyoembolik hadiselerde 

erkek cinsiyetin önemli bir risk faktörü olmasından dolayı erkek vakaların 

MCA dansitesi de daha yüksek saptanmıĢ olabilir. ÇalıĢmamızdaki erkekler ve 

kadınlar arasında ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Literatür taramamız 

sonucunda bu veri ile uyumlu ya da aksi yönde bir bilgi saptanamamıĢtır.  

 

Yüksek kan basıncı inmenin önde gelen nedenlerinden ve en önemli 

kontrol edilebilir risk faktörlerindendir. Son dönemde çoğu yazar inmeye bağlı 

ölüm oranlarının azalmasını daha sıkı kan basıncı yönetimine bağlar. DM bir 
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diğer önemli risk faktörüdür. DM‟u olan pek çok hasta ikincil olarak yüksek 

kan basıncı, yüksek kolesterol ve obeziteden de müzdariptir. Bu mevcut riskin 

daha da artmasına neden olmaktadır. AHA verilerine göre 65 yaĢ üstü kiĢilerin 

%68‟i DM hastası olup; bunların %16‟sı inme nedeniyle hayatını 

kaybetmektedir (50). Lavy ve ark. tarafından yapılan, inme hastalarındaki HT 

ve DM oranlarını inceleyen, 1522 hastalık bir çalıĢmada HT oranı %42 ve DM 

oranı %20 olarak saptanmıĢtır (51). Arboix ve ark. tarafından tutulan serebral 

damarlara göre infarkt tiplerinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada ise MCA 

infarktlarında bu oran HT için %56.8 ve DM için %22.2 olarak saptanmıĢ olup; 

ACA, MCA ve PCA infarktları arasında anlamlı fark izlenmemiĢtir (52). Bizim 

çalıĢmamızdaki vakaların HT ve DM gibi ek hastalıklar açısından 

değerlendirilmesi neticesinde, hasta grubundakilerin ek hastalık görülme 

oranlarının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıĢ olup; aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır. Haridy ve ark‟larının hiperdens MCA 

bulgusu üzerine yapılan çalıĢmasında hasta grubunda HT görülme sıklığı 

%58.5 iken; kontrol grubunda bu oran %60.4 ve hasta grubunda DM görülme 

sıklığı %21.7 iken; kontrol grubunda ise %12 olarak saptanmıĢtır. Ayrıca, 

Haridy‟nin yürüttüğü Avustralya‟daki NDSS verilerine göre DM oranı %5.1 

iken ülkemizde yaklaĢık oran %12„dir (53,54). Yine Avustralya istatistik 

bürosu verilerine göre HT oranı %30.6 iken ülkemizde bu oran %31.8 olup 

benzer rakamlar izlenmektedir (55,56). Haridy ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasındaki sonuçların bizim çalıĢmamızdaki sonuçlardan farklı olmasının 

nedeni olarak kontrol grubumuzun sadece sağlıklı eriĢkinler olmayıp, MCA 

infarktı dıĢı iskemik inme tanısı olan hastaları da içermesinden dolayı olduğunu 

düĢünmekteyiz.  

Bir kez inme geçiren bir insan hayatının geri kalanında tekrar inme 

geçirmek için büyük risk taĢır. Sadece GĠA öyküsü olan birinin bile aynı yaĢ ve 

cinsiyetteki sağlıklı bireye göre inme geçirme riski 10 kat artmıĢtır. 

Amerika‟daki her 4 inme hastasından 1‟inin hayatı boyunca ikinci kez inme 

ataği geçirdiği gösterilmiĢtir (49). Mohan ve ark. tarafından yapılan 16 

çalıĢmanın meta analizden oluĢan çalıĢmasında, inme geçiren hastaların 1 yıl 

içinde %11.1 ve 5 yıl içinde %26.4 oranında tekrar inme geçirdikleri 
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görülmüĢtür (57). Bizim çalıĢmamızdaki vakalar incelendiğinde önceden 

geçirilmiĢ inme tanısı olan kiĢi sayısı kontrol grubunun %15.3‟ü ve hasta 

grubunun %18.7‟si olarak saptanmıĢtır. Haridy ve ark.‟nın MCA dansitesini 

değerlendirdiği çalıĢmasında, kontrol grubunda %10.4 ve hasta grubunda 

%11.3 oaranında önceden geçirilmiĢ inme vakası olduğu saptanmıĢ olup; 

çalıĢma verileri literatür ile benzer bulunmuĢtur.  

Ulusal ve uluslararası kaynaklar incelendiğinde inme hastalarının 

hastaneye yatıĢlarının yapılması ile ilgili net bir öneri bulunmamaktadır. Damar 

içi tedavi planlanan, düĢük GKS‟u, bilinç bulanıklığı, komplike, büyük 

infarktları olan hastaların tamamının yatıĢı yapılırken, infarkt boyutu küçülüp 

komplikasyonlar azaldıkça ayaktan takip etme eğilimi görülmektedir. 

Henneman ve ark. tarafından, geriye dönük olarak, inme hastalarının 

incelendiği ve kendilerinin oluĢturduğu 5 parametreye göre yatıĢ kararlarının 

değerlendirildiği bir çalıĢmada, hastaların sadece %39‟unun yatıĢı medikal 

olarak gerekli görülmüĢken, yatıĢı yapılmayan hastaların %27‟sinin ise aslında 

yatırılarak takip edilmesi gerektiği ortaya konmuĢtur. (58). ÇalıĢmamızdaki 

hasta grubundaki vakaların %70‟i ve kontrol grubunun %27‟si hastaneye 

yatırılarak tedavi edilmiĢtir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmıĢtır. Enfarkt büyüklüğüne göre hastaların yatıĢ oranları incelendiğinde 

enfarkt büyüklüğü sulama alanının 1/3‟ünden büyük olan tüm hastaların 

yatırılarak tedavi gördüğü, oysa laküner enfarkt tanısı alan hastaların sadece 

%23‟ünde hastaneye yatırılarak tedavi olduğu saptanmıĢtır. Bunun bir nedeni, 

MCA gibi ana arter dallarını ilgilendiren inme tiplerinin daha ciddi seyirli 

olması ve daha geniĢ alan tutulumu yapması olabileceğini düĢünmekteyiz. 

Motor defisit görülmesi hastaneye yatıĢ için önemli bir kriter olup, 

çalıĢmamızda motor defisiti olan vakaların %77‟si hastaneye yatırılarak tedavi 

edilmiĢtir. Hastaneye yatırılarak tedavi edilen vakaların ipsilateral MCA 

dansitesi ve ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı değerleri ayaktan takip 

edilen veya anormal bulgu saptanmayan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. Bunun en önemli nedeni büyük infarktı 

olan hastaların daha çok hastaneye yatıĢ gerekliliğinin olması ve infarkt 
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büyüklüğü arttıkça ipsilateral MCA dansite oranında da benzer bir artıĢ 

olmasına bağlayabiliriz. 

 

Motor defisiti olan hastalar inme klavuzlarına göre daha ağır seyirli, 

sekel görülme oranı daha yüksek hastalardır. Bizim çalıĢmamızda MCA 

infarktı olan kiĢilerin oluĢturduğu hasta grubundaki vakalarda motor defisit 

görülme sıklığı %65 iken, kontrol grubunda bu oran %35 olarak saptanmıĢtır. 

Hannemann ve arkadaĢlarının hastaneye yatıĢ yapılan inme hastalarını 

incelediği bir çalıĢmada motor defisit görülme oranı %70 olup çalıĢmamız 

verileri ile uyumludur (58). Arboix ve ark. tarafından yapılan infarkt tiplerinin 

araĢtırıldığı bir çalıĢmada, MCA infarktlarında motor defisit görülme oranı 

%84.5 olarak karĢımıza çıkarken bu değer ACA için %86.3 ve PCA için ise 

%38.8 olarak saptanmıĢtır (52). Hasta grubunda motor defisiti olanların 

ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı değerleri, motor defisiti 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuĢtur. 

Yine motor defisiti saptanan hastaların ipsilateral MCA dansite ortalaması 

motor defisit saptanmayan hastalara göre daha yüksek saptanmıĢ olup; aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. Burada vakaların baĢvuru 

sürelerindeki arasındaki farklılıklar, infarkt alanının büyüklüğü, infarkt tarafı 

önemli faktörler olabilir.  

 

Orta serebral arter tıkanıklığının, beyin iskemisi, kötü klinik seyir, 

yüksek mortalite ile iliĢkili olduğu düĢünülürse, hiperdens MCA bulgusunun 

tanınması önemli bir klinik etkiye sahiptir. Bu bulguya sahip olan ve orta 

serebral arter perfüzyon alanını içine giren parankim alanının üçte birinden 

fazlasında hipodansite görülen hastaların rekombinent t-PA tedavisi sonrası 

prognozlarının daha kötü seyrettiği gösterilmiĢtir. Ancak, tedavi almayan 

hastaların prognozu ise çok daha kötüdür (43,44). Ek olarak bazı çalıĢmalar bu 

bulgunun varlığının aynı zamanda bağımsız bir mortalite ve morbidite 

göstergesi olduğunu iddia etmiĢlerdir. Yine aynı kaynaklara göre bu bulgunun, 

MCA tıkanıklığını göstermedeki spesifitesi %100‟e kadar ulaĢırken 

sensitivitesi yeterli değildir (37,42). Literatürde genel sağlıklı popülasyon 
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MCA dansitesini gösteren bir çalıĢma bulunmamasına karĢın damarsal 

yapılarda içersinden normal kan akımının oluĢturduğu yaklaĢık 40 HU‟lik 

değer bu amaçla kullanılabilir. ÇalıĢmamızda saptanan ipsilateral MCA dansite 

değerlerinin ortalaması hasta grubunda 44.94 HU ve kontrol grubunda ise 

43.51 HU olup; aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır. 

Literatürde MCA dansitesinin 61-80 HU üzerinde olması trombüs formasyonu 

için tanısal olup; çoğu çalıĢmada MCA dansitesi kalitatif olarak belirtilmiĢ ve 

HU değerleri cinsinden hesaplanmamıĢtır. Kalitatif değerlendirme ölçüm yapan 

kiĢiye, çekim yapılan cihazın özelliklerine göre farklılık gösterebileceğinden, 

bu ölçümün tanısal değerliliğini arttırmak için daha kantitatif bir veri elde 

etmek için çalıĢmalar yapılmıĢtır. Meli ve ark.‟na ait bir çalıĢmada inme 

Ģüphesiyle BT çekilen hastalarda MCA dansitesi ortalaması 62.5 HU (48) iken, 

Chrzen ve ark‟nın çalıĢmasında bu değer 59 HU (38) olarak saptanmıĢtır. Abul 

Kasım ve ark. tarafından yürütülmüĢ olan trombolitik tedavi alan hastaları 

geriye dönük olarak taradıkları çalıĢmanın neticesinde MCA dansitesi ortalama 

60.5 HU (45) olarak saptanmıĢtır. Romano ve ark. tarafından yapılan sadece 

görsel değerlendirme ile hiperdens MCA tespitinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada 

beyin parankiminde 2.5 cm‟den daha büyük infarkt alanı olan hastaların 

%70‟inde hiperdens MCA tespit edilebilmiĢtir (59). Koo ve ark.‟nın inme 

düĢünülerek BT çekilen 20 hasta üzerinde yaptığı bir çalıĢmada ortalama 62.5 

HU değerine ulaĢılmıĢtır (60). ÇalıĢmamız verilerinin literatürdeki verilerden 

farklı olmasının nedenleri arasında, MCA dansitesinin infarkt alanı ile doğru 

orantılı olarak artması ve çalıĢmamızdaki hasta grubundaki vakaların büyük 

kısmının laküner infarkt ve MCA sulama alanının 1/3‟ünden küçük 

infarktlardan oluĢuyor olması sayılabilir. Ayrıca MCA dansitesi üzerinde 

toplumsal farklılık gösteren aterosklerotik değiĢikliklerin, HT ve DM gibi inme 

riskini arttıran ek hastalıkların görülme sıklığı, yeme alıĢkanlıkları, spor 

alıĢkanlıkları, sigara ve alkol tüketim oaranlarının etkili olduğunu 

düĢünmekteyiz ancak bu konu üzerine literatürde bilgi bulunmadığından net bir 

yorumda bulunamamaktayız. Yine diğer çalıĢmalardaki vakaların enfarkt 

büyüklükleri konusunda bilgi sunulmadığından bu verilerin kantitatif olarak 

kullanılmasının çok uygun olmayacağı görüĢündeyiz.  
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MCA dansitesinin hangi değerin üzerinde hiperdansite olarak 

yorumlanabileceği ile ilgili literatürde yeterli bilgi bulunmamaktadır. Mevcut 

çalıĢmalarda da genellikle kalitatif olarak bu bulgudan bahsedilir. Sınırlı olarak 

kantitatif değerlerin bildirildiği çalıĢmalarda ise görsel olarak hiperdens olduğu 

düĢünülen arterlerden yapılan ölçüm sonucu bulgular elde edilmiĢtir. Haridy ve 

ark‟larının BT anjio ile MCA trombozu doğrulanan hastalar arasında yaptığı 

bir çalıĢmada bu değer 59 HU olarak saptanmıĢ iken; Abul Kasım ve ark.‟nın 

intravenöz trombolitik alan hastalar arasında yaptığı çalıĢmada 46 HU değeri 

hiperdansite sınır değeri olarak kabul edilmiĢtir. Sağlıklı popülasyonda 

ölçümlerin mevcut olmaması ve yapılan ölçümlerin görsel olarak hiperdens 

olduğu düĢünülen arterlere dayandırılması nedeniyle bu konudaki verilerin 

güvenilirliği sınırlıdır.  Bizim çalıĢmamızda yapılan ölçümler sonucunda MCA 

sulama alanına ait infarktı olan hastaların ipsilateral MCA dansitesinin 49 HU 

üzerinde olması iskemik MCA infarktı tanısında %20 duyarlılık ve %94 

özgüllüğe sahip olmasına rağmen, klinik olarak yeterli düzeyde anlamlılık 

saptanmamıĢtır. Ernst ve ark.‟nın BT anjiografide MCA tıkanıklığı olduğu 

kanıtlanan hastaları dahil ettiği çalıĢmasında MCA dansitesi eĢik değerini 42.5 

HU olarak hesaplamıĢtır. Abul Kasım ve ark.‟nın intravenöz trombolitik 

tedavisi alan hastaları retrospektif olarak tarayarak elde ettikleri MCA dansitesi 

eĢik değeri 46 HU (%100 özgüllük ve %100 duyarlılık) olarak saptamıĢtır (46). 

Bizim çalıĢmamızda, infarkt büyüklüğü MCA sulama alanının 2/3‟ünden 

büyük olan vakalarda MCA dansitesi en yüksek olup ortalaması 52 HU olarak 

saptanmıĢtır. Bununla birlikte MCA sulama alanının 2/3‟ünden fazlasında 

infarktı olan hastaların kontrastsız kranial BT‟lerinde infarkt alanına özgü 

hipodansite, parankimal ödem ve gri-beyaz cevher ayrımında bozulma gibi 

belirgin bulguların da geliĢtiği gözlemlenmiĢtir. Bizim çalıĢmamız ile 

literatürdeki diğer çalıĢmalardan farklılığının en büyük nedeni hasta 

grubundaki vakaların sayısal fazlalığına rağmen büyük çoğunluğunun laküner 

infarkt ve MCA sulama alanının 1/3‟ünden küçük infarkt alanına sahip 

vakalardan oluĢmuĢ olmasından kaynaklandığını düĢünmekteyiz. Haridy ve 

ark.‟nın iki ayrı subgrup analizinde MCA infarktı olup, hiperdens MCA 

bulgusu olmayan gruptaki vakaların MCA dansite ortalama değerleri bizim 
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sonuçlarımız ise benzerlik göstermektedir. Yine MCA infarktı olup hiperdens 

MCA bulgusu da olan diğer bir subgrup analizinde vakaların MCA dansite 

ortalama değerleri bizim çalıĢmamızdaki infarkt alanı MCA sulama alanının 

2/3‟ünden büyük vakaların sonuçları ile benzerlik göstermektedir. 

 

Ġpsilateral MCA dansitesinin yüksek özgüllüğüne rağmen duyarlılığının 

düĢük olması araĢtırmacıları yeni arayıĢlara itmiĢtir. Meli ve ark., iskemik inme 

düĢünülen hastaların BT görüntülerini değerlendirdiği çalıĢmada her iki MCA 

arasındaki farktan yararlanmak istemiĢ ve bu farkın hasta grubunda 23.2 

kontrol grubunda ise 5.2 olduğunu saptamıĢtır (p=0.0032 95% CI:2.4 to 8.4). 

Chrzen, Abul Kasım, Koo ve Haridy gibi araĢtırmacılar ise bu iki arterin 

ölçümünü oranlamayı seçmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda hasta ve kontrol grupları 

arasında ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı değerleri açısından da 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır. Hastalık tanısında 

ipsilateral/kontralateral MCA dansitesi oranı için eĢik değeri 1.1 olarak 

saptanmıĢtır. Bu değerin üzerinde ipsilateral/kontralateral MCA dansitesi 

oranının iskemik inme tanısındaki duyarlılığı %20.9 ve özgüllüğü %94.5‟dir. 

Koo ve ark hasta grubunda bu oranı 1.2 olarak saptarken (60), Haridy ve ark. 

tarafından yapılan çalıĢmada 1.44 ortalamasına ulaĢılmıĢ (46). Fakat iki 

çalıĢmada da bir özgüllük ya da duyarlılık düzeyinden bahsedilmemiĢtir. 

Chrzen ve ark. 1.16 ve üzerindeki değerlerin inme tanısında %100 duyarlılık ve 

%97 özgüllüğe sahip olduğunu ancak, eĢik değerin 1.22 ve üzerine arttırılması 

durumunda tanısal duyarlılığın %94 ve özgüllüğün ise %100 olduğunu 

göstermiĢlerdir. Abul Kasım ve ark. ise %100 duyarlılık ve özgüllük için, 

çalıĢmamıza benzer olarak ≥1.2 olarak saptamıĢlardır (45). ÇalıĢmamız 

verilerinde ortalama değerlerinin literatür ile benzerlik göstermesine rağmen 

sensitivite ve spesifisite oranlarının farklılığının hasta grubumuzun laküner 

infarktlar ile geniĢ MCA sulama alanı infarktlarını içeren geniĢ bir vaka 

yelpazesinden oluĢmasından ileri geldiğini düĢünmekteyiz.  

ÇalıĢmamız tek merkezli ve retrospektif olarak yürütülmüĢtür. 

Hastaların iskemik inme tanısı difüzyon MR sonuçlarındaki lezyonlara göre 
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saptanmıĢtır. Kontrastsız BT tetkiklerindeki MCA dansite değerleri, MR 

sonuçlarına kör tek bir radyoloji uzmanı tarafından değerlendirilmiĢtir. 

Serebral damar patolojilerinin değerlendirilmesinde daha değerli bir tetkik 

olan, kranial ve servikal BT anjiografi yerine difüzyon MR kullanıldığından 

erken dönemdeki ve küçük hacimdeki trombüsler atlanmıĢ ve bu hastalar yanlıĢ 

negatif olarak değerlendirilmiĢ olabilir. Bu durum, MCA dansitesi değerinin 

kontrol grubunda normalden yüksek çıkmasına neden olmuĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızdaki kontrol grubundaki vakaların MCA sulama alanı dıĢı infarkt 

tanısı alan ve difüzyon MR tetkiklerinde anormal bulgu saptanmamıĢ olan 

hastalardan oluĢması kontrol grubunun yaĢ, yatıĢ, ek hastalıklar gibi 

parametreler açısından homojenitesini bozmuĢ olabilir. AraĢtırma çok 

merkezli, daha fazla hasta üzerinde ve farklı etnik kökenli gruplarda ayrı ayrı 

uygulanabilirse daha sağlıklı veriler elde edilebilir. Ġskemik inme düĢünülen 

hastalarda patolojik damarsal bozukluğun doğrulanması için BT anjiografi 

veya Dijital Subtraksiyonel Anjiografi (DSA) gibi sensitivitesi ve spesifisitesi 

daha yüksek bir konfirmasyon metodunun kullanılması çalıĢmanın değerliliğini 

arttıracak ve buradan elde edilecek sonuçlar ile klinik olarak daha anlamlı bir 

MCA dansitesi oranı elde edilecektir.  
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6. SONUÇLAR 

 

ÇalıĢmamızda acil servise baĢvuran hastalardan akut iskemik inme tanı 

kodu alan 407 hastanın kontrastsız BT‟sindeki MCA dansitesinin akut serebral 

inmeyi saptamadaki sensitivite ve spesifitesi araĢtırılmıĢtır. Difüzyon MR 

tetkikinde MCA sulama alanı infarktları hasta grubunu oluĢtururken, MCA 

sulama alanı dıĢı infarktlar veya anormal bulgu saptanmayan vakalar ise 

kontrol grubu olarak değerlendirilmiĢtir.  

Hasta ve kontrol grupları arasında yaĢ, ek hastalık varlığı, motor defisit 

görülme oranı, yatıĢ oranı, ipsilateral MCA Dansite değerleri ve 

ipsilateral/kontralateral MCA dansite oranı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıĢtır. ÇalıĢmadaki hastaların infarkt alanı büyüklüğü ile 

MCA dansitesi arasında doğrusal bir orantı saptanmıĢtır. Ġnfarkt büyüklüğü 

MCA sulama alanının 2/3‟ünden büyük olan vakalarda MCA dansitesi en 

yüksek olarak saptanmıĢ olup; zaten bu hastaların kontrastsız kranial 

BT‟lerinde infarkt alanına özgü hipodansite, parankimal ödem ve gri-beyaz 

cevher ayrımında bozulma net olarak seçilebilmektedir.  

Ġpsilateral MCA dansite değerinin 49 HU üzerinde akut iskemik MCA 

infarktı tanısındaki duyarlılığı %20 ve özgüllüğü %94 olarak saptanmıĢ olup; 

bu değerlerin klinik olarak yeterli anlamlılık taĢımadığı saptanmıĢtır. 

Ġpsilateral/kontralateral MCA dansitesi oranının 1.1 üzerindeki değerlerde akut 

iskemik inme tanısındaki duyarlılığı %20.9 ve özgüllüğü %94.5 olarak 

saptanmıĢtır.  

Kontrastsız BT‟deki ipsilateral MCA dansitesi ve/veya 

ipsilateral/kontrlateral MCA dansitesi oranının BT anjiografi çekilemeyen veya 

MR tetkiki yapılamayan hastalarda akut iskemik inme erken tanısında ve 

uygun durumlarda trombolitik tedavinin baĢlanma kararında etkin ve önemli 

bir rol oynayabileceğini düĢünmekteyiz. Literatürdeki çalıĢmalarda iskemik 

inme tanısında kullanılabilecek net bir MCA dansitesi eĢik değeri belirtilmemiĢ 

olup, bu değerin etnik farklılıklar, toplumsal hastalık yükleri, sigara veya 
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uyarıcı madde kullanım alıĢkanlıkları gibi pek çok farklı faktörden 

etkilendiğini düĢünmekteyiz. Ġleride damarsal patolojilerin saptanmasında 

yüksek spesifisite ve sensitiviteye sahip BT anjiografi ile tetkik edilmiĢ 

hastaların dahil edildiği, daha geniĢ hasta gruplarını içeren prospektif 

çalıĢmalar ile daha kesin bir MCA dansitesi değerine ulaĢılabileceğini 

düĢünmekteyiz. Ayrıca ipsilateral/kontralateral MCA dansitesi oranının da 

inme ile iliĢkisiz asimetrik hiperdens MCA bulgusunun ayrımında 

kullanılabilecek yardımcı bir parametre olduğu görüĢündeyiz.  
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Cinsiyet Yaş Sağ MCA Sol 
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Büyüklüğ 
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fsmtaygun@gmail.com 
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ACĠL TIP 

Eğitim 

Kurumu: 

 

 

 

FATĠH SULTAN MEHMET EĞĠTĠM VE ARAġTIRMA 

HASTANESĠ 

Uzmanlık 

Eğitimine 

BaĢlama 

Tarihi: 

 

 

03.01.2014 

Uzmanlık 
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Bitirme 

Tarihi: 

 

 

03.01.2018 
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DanıĢmanının 

Adı Soyadı: 

Telefonu: 

E-Posta: 

 

 

 

Tuba CĠMĠLLĠ ÖZTÜRK 

05325140485 

tcimilliozturk@gmail.com 

1-Tez BaĢlığı/Konusu: Akut Ġskemik Serebrovasküler Hastalık Tanısında 

Bilgisayarlı Tomografideki Hiperdens Orta Serebral Arter Bulgusunun 

Değerliliği 
 

2-AraĢtırma sorusu: Akut Ġskemik MCA enfarktı geçiren hastaların bilgisayarlı beyin 

tomografilerinde Hounsfeld-Unit cinsinden ölçülen MCA dansitesinin yüksekliği, 

MCA enfarktı tanısında kullanılabilir 

3-AraĢtırmanın amacı: Bu çalışma ile amacımız, acil servise akut serebral inme 
olma ihtimalini düşündüren semptomlar ile başvuran hastaların kontrastsız 
BT’lerindeki MCA dansitelerini referans test olan difüzyon MR’larındaki lezyon 
ile karşılaştırarak MCA dansitesinin akut serebral inmeyi saptamadaki 
sensitivite ve spesifitesini saptamaktır. 

4-AraĢtırma materyalleri, popülasyonu: 2015 yılında  Fatih Sultan Mehmet 
Eğitim Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvuran ICD kodunda akut 
serebrovasküler hastalık, transiskemik atak (TİA) tanısı almış hastaların tümü 
bizim çalışma evrenimiz olacaktır 
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5-Dahil etme ve hariç tutma kriterleri: 2015 yılında  Fatih Sultan Mehmet Eğitim 
Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvuran ICD kodunda akut 
serebrovasküler hastalık, transiskemik atak (TİA) tanısı almış hastaların tümü 
bizim çalışma evrenimiz olacaktır. Sadece BT çekilip sonucu ile taburcu edilen 
hastalar, çalışma için gerekli parametrelere hasta kayıt sisteminden 
ulaşılamayan ve herhangi bir nedenden dolayı başka bir sağlık kuruluşuna sevk 
edilen hastalar çalışma dışı bırakılacaktır.   
6-AraĢtırmanın birincil sonuç değiĢkenleri: YaĢ, cinsiyet, kontrastsız beyin 

tomografisindeki ipsilateral ve kontralateral MCA dansiteleri, kranial diffüzyon MR 

daki MCA enfarktının büyüklüğü, GKS, yatıĢ gerektiren sonlanımları, semptom 

baĢlangıcından itibaren geçen süre 

7-AraĢtırmanın türü ve tasarımı: Retrospektif vaka kontrol hastane tabanlı 

8- AraĢtırma hipotezi: Akut Ġskemik MCA enfarktı geçiren hastaların bilgisayarlı 

beyin tomografilerinde Hounsfeld-Unit cinsinden ölçülen MCA dansitesinin 

yüksekliği, MCA enfarktı tanısında kullanılabilir 

9-Örneklem sayısı ve belirleme yöntemi: 2015 yılında  Fatih Sultan Mehmet 
Eğitim Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvuran ICD kodunda akut 
serebrovasküler hastalık, transiskemik atak (TİA) tanısı almış hastaların tümü 

10-AraĢtırmada kullanılacak istatistik yöntemler: İstatistiksel analizler için 
MedCalc istatistik programı kullanılacaktır. Çalışma verileri değerlendirilirken 
hiperdens MCA’nın akut iskemik inme  tanısındaki duyarlılık, özgüllük, pozitif 
prediktif değer, negatif prediktif değer ve olabilirlik olasılığı hesaplanarak 
tanısal doğrulamadaki değerliliği hesaplanacaktır. Sürekli değişkenler 
dağılımlarına göre ortalama +/- standart sapma (%95 güven aralığı) ya da 
medyan (IQR) ile kategorik değişkenler frekansları ve oranları ile bildirilecektir 

11-AraĢtırmanın orijinalliği ve bilime katkısının açıklaması: Yapılan 
çalışmalardan çok azında hiperdens MCA’nın akut iskemik inme tanısında 
kullanılabilecek niceliksel bir atenüasyon değerinden (Hounsfield Unit-HU) 
bahsedilmiş ve/veya saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ise 1 yıllık hasta 
popülasyonu taranarak, literatürde benzeri olmadığı şekilde, çok sayıda hasta 
üzerinde bu değerlendirme yapılarak bir cut-off değeri ortaya çıkarmak 
amaçlanmıştır. 
12-Açıklamak istediğiniz diğer konular: 
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Ek.3 Bilimsel Kurul Onay Formu 
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Ek.4 Tez Onay Formu 

 


