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ACİL SERVİSTE AKUT İSKEMİK İNME TANISI ALAN HASTALARIN 

TEDAVİSİNDE UYGULANAN MEKANİK TROMBEKTOMİ VE TROMBOLİTİK 

TEDAVİNİN İNCELENMESİ 

ÖZET 

Amaç: Çalışmamızın amacı acil servise (AS) başvuran ve akut iskemik inme tanısı alan 

hastalarda uygulanan mekanik trombektomi ile trombolitik tedavinin klinik iyileşme durumuna, 

mortaliteye ve morbiditeye olan etkisini incelemekti. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız 01.01.2022 ila 31.12.2022 tarihleri arasında retrospektif olarak 

gerçekleştirildi. Kategorik değişkenlerin arası farklar için Ki-kare testi kullanıldı Glikoz 

seviyesi, laktat düzeyi ve Glaskow Koma Skalası (GKS) değerleri ile hastanede kalış süresi 

arasındaki korelasyonu araştırmak için Spearman sıra korelasyon katsayısı kullanıldı. 

Mortaliteyi öngörmede, glikoz seviyesi, laktat düzeyi ve GKS skalası değerlerine ait ROC 

(receiver operator characteristic) analizleri yapıldı. Ayrıca, bu parametrelerin ROC eğrileri 

karşılaştırıldı. İstatistiksel olarak anlamlılık değeri p<0.05 kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmamıza akut iskemik inme tanısı alarak mekanik trombektomi yapılan veya 

trombolitik tedavi verilen 74 hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 70,6±11,3 

(min:33, max:90) idi ve %68,9’u (n=51) erkekti. Hastaların semptomların başlama süresi ile 

AS’ye başvurusu arasındaki süre ortancası 2 (1-3) saat ve hastanede yatış süre ortancası 13 (7-

22,25) gündü. Akut iskemik inme tanısı alan hastalar üzerinde yapılan çalışmamızda hastaların 

%94,6’sında (n=70) tek taraflı güç kaybı olduğu %87,8’inde (n= 65) konuşma bozukluğu 

olduğu ve %68,9’unda (n= 51) tek taraflı santral fasyal paralizi olduğu görüldü. Hastaların 

%97,3’ünde (n= 72) normal serebral bilgisayarlı tomografi (BT) bulgusu vardı. Hastaların acil 

serviste çekilen elektrokardiyografi (EKG) bulguları arasında %70,3 (n=52) normal sinüs ritmi 

ve %29 (n=22) atriyal fibrilasyon ritmi vardı. En az bir ek hastalığı olan hastaların ölüm oranı 

daha yüksekti ve rölatif risk oranı (OR) 5,2 (95% CI; 1,1- 25,2) idi. Trombektomi olan 

hastalarda ölüm oranı daha fazlaydı, OR: 2,9 (95% CI; 1,06- 8,3).  Tedavi sonrası düzelme 

olmayan hastalarda ölüm oranı daha yüksekti, OR: 0,039 (95% CI; 0,01- 0,151). GKS skalası 

(AUC=0,982[area under curve]) mortaliteyi tahmin etmede en yüksek ayırt edici yeteneğe 

sahipti (p<0.0001). GKS skoru ≤13 iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %100, 

spesifitesi %92,3 idi. Glikoz seviyesinin (AUC=0,691) ise >116 mg/dL iken mortaliteyi tahmin 

etmede sensitivitesi %90,9 ve spesifitesi %48 idi. Laktat seviyesinin (AUC=0,691) ise >1,7 

mmol/L iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %72,7 ve spesifitesi %69,2 idi. 
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Sonuç: Çalışmamızda mortalite açısından yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık yoktu. 

Hastaların büyük kısmında anterior dolaşım enfarktüsü vardı ve posterior dolaşım enfarktüsü 

arasında mortalite açısından fark yoktu. Glikoz seviyesinin zayıf, laktat seviyesinin makul ve 

GKS skalasının çok iyi düzeyde mortaliteyi tahmin etme yeteneği vardı. Çalışmamızda inme 

sonrası tespit edilen atriyal fibrilasyon oranı daha yüksekti. Trombolitik uygulanan hastaların 

ölüm oranları literatür ile uyumlu iken mekanik trombektomi uygulananlarınki literatüre göre 

yüksekti. Çalışmamızda hastaların dörtte üçünde nörolojik düzelme görüldü ve bu hastalarda 

mortalite oranı anlamlı olarak daha düşüktü. 

Anahtar kelimeler: Mekanik Tromboliz, Trombolitik Tedavi, İskemik İnme, Mortalite  
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EXAMINATION OF MECHANICAL THROMBECTOMY AND THROMBOLYTIC 

TREATMENT IN THE MANAGEMENT OF PATIENTS DIAGNOSED WITH ACUTE 

ISCHEMIC STROKE IN THE EMERGENCY DEPARTMENT 

ABSTRACT 

Aim: Our study aimed to investigate the impact of mechanical thrombectomy and thrombolytic 

therapy on clinical improvement, mortality, and morbidity in patients presenting to the 

emergency department (ED) and diagnosed with acute ischemic stroke. 

Material and Methods: Our study was retrospectively conducted between January 1, 2022, 

and December 31, 2022. The Chi-square test was utilized for assessing differences between 

categorical variables. Spearman's rank correlation coefficient was employed to investigate the 

correlation between glucose levels, lactate levels, GCS (Glasgow Coma Scale) values, and the 

length of hospital stay. ROC (Receiver Operator Characteristic) analyses were performed for 

glucose levels, lactate levels, and GCS scale values to predict mortality, and ROC curves of 

these parameters were compared. A statistical significance level of p <0.05 was considered. 

Results: Our study included 74 patients diagnosed with acute ischemic stroke who underwent 

mechanical thrombectomy or received thrombolytic treatment. The mean age of the patients 

was 70.6 ± 11.3 years (min: 33, max: 90), with 68.9% (n=51) being male. The median time 

between the onset of symptoms and presentation to the emergency department (ED) was 2 (1-

3) hours, and the median length of hospital stay was 13 (7-22.25) days. Among the patients, 

59.5% (n=44) received intravenous thrombolytic treatment, while 40.5% (n=30) underwent 

thrombectomy. In our study on patients diagnosed with acute ischemic stroke, 94.6% (n=70) 

had unilateral weakness, 87.8% (n=65) had speech impairment, and 68.9% (n=51) had 

unilateral central facial paralysis. 97.3% of the patients (n=72) had normal cerebral computed 

tomography (CT) findings. Emergency department electrocardiography (ECG) findings 

included normal sinus rhythm in 70.3% (n=52) and atrial fibrillation rhythm in 29% (n=22). 

Patients with at least one comorbidity had a higher mortality rate with an odds ratio (OR) of 5.2 

(95% CI; 1.1-25.2). Mortality rate was higher in patients who underwent thrombectomy, with 

OR: 2.9 (95% CI; 1.06-8.3). The mortality rate was higher in patients with no improvement 

after treatment, with OR: 0.039 (95% CI; 0.01-0.151). The GCS scale (AUC=0.982) had the 

highest discriminatory ability in predicting mortality (p <0.0001). With a GCS score ≤13, the 

sensitivity and specificity for predicting mortality were 100% and 92.3%, respectively. For 

glucose level (AUC=0.691), the sensitivity and specificity for predicting mortality with >116 
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mg/dL were 90.9% and 48%, respectively. Lactate level (AUC=0.691) had a sensitivity of 

72.7% and specificity of 69.2% for predicting mortality with >1.7 mmol/L. 

Conclusion: Our study found no significant differences in age and gender regarding mortality. 

Most patients had anterior circulation infarction, and there was no difference in mortality 

between anterior and posterior circulation infarctions. Glucose levels were weak, lactate levels 

were reasonable, and the GCS scale could predict mortality. The incidence of atrial fibrillation 

detected after stroke was higher in our study. The mortality rates in patients receiving 

thrombolytic treatment were consistent with the literature, while those undergoing mechanical 

thrombectomy were higher compared to the literature. In our study, neurological improvement 

was observed in three-quarters of the patients, and the mortality rate was significantly lower in 

these patients. 

Keywords: Mechanical Thrombolysis, Thrombolytic Therapy, Ischemic Stroke, Mortality 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Akut iskemik inme (Aİİ), gelişmiş ülkelerde uzun vadeli iş kaybının öncü nedenlerinden 

biri olarak öne çıkarken, küresel çapta en sık görülen ölüm sebeplerinden biridir. Aİİ, beyinde 

aniden oluşan kan akışının durması ve bu durumun neden olduğu nörolojik fonksiyon kaybı ile 

karakterizedir (1). Bu durumun kökeninde, büyük arterlerde meydana gelen ateroskleroz ve 

kardiyoembolik nedenler özellikle önemli bir etki yaratmaktadır. Atriyal fibrilasyon, 

kardiyoembolik inmenin en sık rastlanan tetikleyicilerinden biridir. Aterosklerozun evrimi ve 

ilerlemesi ise patofizyolojik olarak endotel disfonksiyonu, damar duvarındaki intima 

tabakasında lipid birikimi ve inflamatuvar hücre yoğunluğunu içerir (2,3). Makrofajlar ve 

monositler, proinflamatuvar sitokinlerin salınmasında kilit bir rol üstlenerek inflamasyon 

sürecinin her aşamasına önemli katkılarda bulunan hücre tipleridir (4).  

Ek olarak, monositlerin trombositler ve endotel hücreleri ile etkileşime girerek vasküler 

düzeyde aterosklerotik plağın oluşumunda, plağın ilerlemesinde ve yırtılmasında etkin rolü 

olduğu bilinmektedir (5). 

Akut iskemik inme, sadece bireyin fiziksel sağlığını değil, aynı zamanda sosyal 

ilişkilerini, psikolojik dengesini ve ekonomik durumunu da derinden etkileyen bir durumdur. 

Bu ciddi durum, bireyin yaşam kalitesini önemli ölçüde azaltabilir ve toplumsal düzeyde büyük 

çaplı zorluklara sebep olabilir. Son 20 yıl içerisinde, iskemik inme tedavisinde önemli 

ilerlemeler kaydedilmiş ve bu süreçte etkin, güvenilir tedavilerin geniş bir kabul gördüğü 

gözlemlenmiştir. Bu gelişmeler, iskemik inme hastalarına daha etkili müdahale seçenekleri 

sunarak tedavi başarısını artırmış ve hastalığın yönetiminde önemli bir ilerleme sağlamıştır. 

Akut iskemik inme durumunda, tedavilerin maksimum etki göstermesi için semptomların 

ortaya çıkmasını takiben en kısa sürede uygulanması son derece kritiktir. İntravenöz (IV) 

tromboliz ve mekanik trombektomi, uygulanan temel tedavi yöntemleri arasında öne 

çıkmaktadır Semptomların ortaya çıkmasından itibaren ilk 4,5 saat içinde, uygun hastalarda 

intravenöz (IV) rekombinant doku plazminojen aktivatörü (tPA) uygulanması, temel tedavi 

yöntemlerinden biridir. Son dönemlere kadar, büyük damar oklüzyonu hastalarında 

semptomların düzelmesini sağlamak için kullanılan tek tedavi yöntemi intravenöz (IV) tPA idi. 

Ancak, tPA'nın etkin olabilmesi için semptomların başlamasından sonraki ilk 4,5 saat içinde 

uygulanabilmesi ve bu tedaviye uygun hastaların sınırlı olması, bu yaklaşımın kullanımını 

belirli durumlarda kısıtlamaktadır. Ayrıca, IV tPA'nın büyük damar oklüzyonlu inmelerdeki 

etkinliği sınırlıdır ve tıkanıklığı açma başarısı sadece %4-30 arasında değişmektedir (6).  

Avrupa İnme Organizasyonu (ESO), büyük damar oklüzyonu gelişen ve intravenöz trombolizin 
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uygun olmadığı akut inme durumlarında, mekanik trombektominin (MT) birincil tedavi 

seçeneği olarak önerildiğini vurgulamaktadır. Bu tedavi, özellikle IV trombolizis 

uygulanamayan durumlarda önemli bir rol oynamaktadır. Tıbbi tedavinin yanı sıra, 

teknolojideki gelişmeler ve hasta seçimindeki iyileştirmelerle birlikte, mekanik 

trombektominin etkinliğini artırabileceğine dair güçlü bilimsel kanıtlar bulunmaktadır. Bu 

yaklaşım, akut inme hastalarının tedavi sürecinde önemli bir dönemeç olarak kabul edilmekte 

ve inme yönetiminde çağdaş bir standart haline gelmektedir (7). 

Literatürde acil servise başvuran akut iskemik inme tanısı alan hastalara uygulanan iki 

terapötik strateji olan mekanik trombektomi ve intravenöz (IV) trombolitik tedavinin etkinliği, 

güvenliği, klinik seyri ve farklarını inceleme konusunda yeterli sayıda çalışmanın olmadığı 

gözlemlenmektedir. Bu tez çalışmasının amacı, acil servise başvuran ve akut iskemik inme 

tanısı alan hastalara mekanik trombektomi uygulananlar ile trombolitik tedavi alanların 

hastaneye başvuru süresini, başvuru oranlarını, başvuru kliniklerini, klinik iyileşme durumunu, 

mortalite ve morbidite oranlarını değerlendirmektir. Bu değerlendirmelerle akut iskemik inme 

tedavisinde seçilen terapötik stratejinin nasıl sonuçlar doğuracağını öngörmeye yardımcı olması 

planlanmaktadır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İnmenin Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımıyla inme, vasküler sebepler dışında tespit edilebilen 

başka herhangi bir neden bulunmaksızın, aniden gerçekleşerek, beyni fokal ya da tümüyle 

etkileyerek klinik bulgulara yol açan, bu bulguların bir gün veya daha fazla sürebileceği veya 

ölümle sonuçlanabilen fonksiyon bozukluğudur (8). 

Ancak AHA/ASA (Amerikan Kalp Derneği / Amerikan İnme Derneği) tarafından 2013 

yılında inme için bir takım tanımlar ve güncellemelerde bulunmuştur. İnme tanımının 

güncellenerek, klinik kriterler ve doku hasarının ne olduğu (infarkt) belirlenip, bu bilgilerin de 

yer alabileceği içerik değişikliği önerilmiştir. İnfarkt esas alınarak yapılan tanımlamaya göre 

iskemik inme; fokal beyin, retinal, spinal infarkt sebebiyle oluşan nörolojik bozukluk olarak 

güncellenmiştir (9). Akut iskemik inme (Aİİ), iskemiye atfedilebilen fokal serebral, spinal veya 

retinal hücre ölümünün neden olduğu nörolojik fonksiyon bozukluğu atağı olarak tanımlanır. 

Tanımlanmış bir vasküler dağılımda serebral, omurilik veya retinal fokal iskemik hasarın 

patolojik, görüntüleme veya diğer nesnel kanıtlarına dayanan ve 24 saat veya daha uzun süre 

süren klinik durumdur (10). 

2.2. İnmenin Epidemiyolojisi 

İnme iskemik ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Hastaların yaklaşık %85’i 

iskemik, %15’i hemorajik inmedir. Hemorajik inme tüm inmeler arasında %2-3’ü subaraknoid 

kanamaya bağlı, %12-13’ü de intraserebral kanamaya bağlı gelişmektedir. İnme gelişmiş 

ülkelerde, kardiyak patolojilerden ve malignitelerden sonra üçüncü sırada, dünya genelinde ise 

koroner arter hastalıklarından sonra ikinci sırada ölüm nedeni olarak yer almaktadır. İnme, 

DALY (Disability Adjusted Life Year-Engelliliğe ayarlanmış yaşam yılı) ölçütlerine göre 

kuvvet kaybı nedenleri arasında; gelişmekte olan ülkelerde ikinci sırada, gelişmiş ülkelerde 

üçüncü sırada ve dünya genelinde de üçüncü sırada yer almaktadır (11,12). 

İnme görülme sıklığı ve yaş ilişkisine bakıldığında; 55 yaş itibariyle her on yılda inme 

görülme prevelansı ikiye katlanarak arttığı gösterilmiştir. Görülme sıklığının yaşa göre 

dağılımına incelendiğinde; 35-44 yaş arasında yıllık 3-12/10.000 kişi, 65-75 yaş arasında yıllık 

67-97/10.000 kişi, 75 yaş ve üstünde ise yıllık 135-179/10.000 kişi olduğu tespit edilmiştir. 

Cinsiyete göre inme sıklığına bakıldığı zaman 75 yaş altında erkeklerde, ileri yaşlarda (75 yaş 

ve üstünde) ise kadınlarda daha sık görüldüğü bulunmuştur (13,14). 
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2.3. İnmenin Patofizyolojisi 

Beyin metabolik aktivitesi en fazla olan organlardan biridir. Beyinin ağırlığı tüm vücut 

ağırlığının yüzde ikisini oluşturmasına karşın yetişkin bir bireyde kardiyak outputun yaklaşık 

yüzde 15’ini alır. Yüz gram beyin dokusu için olması gereken kan akımı dakikada 50-55 ml 

iken beyin fonksiyonlarında bozulma için bu değer eşiği 20 ml’dir. Nörolojik bozukluk 

bulgularının gelişebilmesi için beyin kan akımının bu değerin altına düşmesi gerekmektedir. 

Elektroensefalografide (EEG) herhangi bir aktivite izlenmemesi için beyin kan akımı değerinin 

15 ml/100gr/dk’nın altına düşmüş olması gerekir. Serebral kan akımının 10 ml/100gr/dk’ya 

kadar ki değerlerdeki miktarında gerçekleşen hasarlar reversible iken, 10 ml/100gr/dk’nın altına 

düşünce başlayan hücre hasarı irreversible olarak gerçekleşir. Vazospazm, emboli, tromboz gibi 

sebeplerle beynin kan akımı azalır ve iskemik durumlar; bu nedenlere bağlı reversible ve 

irreversible olarak gerçekleşir (15).  

Potansiyel olarak kurtarılabilecek nitelikte olan beyin dokusuna penumbra denir. 

Penumbra, kanlanmanın bozulduğu, elektrofizyolojik açıdan inaktif ancak irreversible hasarın 

henüz gerçekleşmediği yani iskemik depolarizasyonun gerçekleşmediği beyin dokusudur. 

Kanlanma bozulduğunda penumbrada azalmış olan enerji nedeniyle hücre zarında yer alan 

sodyum-potasyum pompası bozulur ve hücre içine su girişiyle ödem gelişir. Hücre hasarının 

gerçekleştiği bölgede kan-beyin bariyeri bozulur, lizis başlar ve zararlı maddeler açığa çıkar ve 

son olarak inflamatuvar yanıt gelişir (16). 

Beynin histolojik ve makroskobik görüntüsü incelendiği zaman; ilk 4-12 saatteki 

görünümü normal iken, 36-48 saat sonrasındaki durumda nekrotik alanın daha yumuşak ve 

ödemli olduğu ayrıca gri-beyaz cevher ayrımının da yapılamadığı görülmüştür. 72. saatten 

itibaren makrofaj infiltrasyonu gerçekleşir. Kaviter lezyon gelişimi ise likefaksiyon nekrozu 

sayesinde yaklaşık altı ay civarında gelişir (17).  

İnmenin patofizyolojisini anlamak için serebral otoregülayonu bilmek gerekir. Öncelikli 

olarak perfüzyon basıncı ve etkilerini bilmek gerekir. Perfüzyon basıncı arteriyel kan basıncı 

ile intrakranial basınç arasındaki nüansadır ve normal değeri 70-160 mmHg arasındadır. 

Bununla birlikte alt ve üst sınırlar kişiden kişiye değişiklik gösterebilir. Serebral otoregülasyon; 

değişen perfüzyon basıncına karşın beyin kan akımının dengede tutulması durumudur. . 

Serebral otoregülasyon bozulduğunda serebral sistem bu durumu tolere edemez ve perfüzyon 

basıncı pasif olarak değişir. Buna bağlı olarak basınç yükselmesi ödeme, düşmesi ise iskemiye 

sebep olur. Serebral otoregülasyonu bozan çeşitli patolojiler arasındaki en sık neden iskemik 

inmedir (18). 
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Yapılan bazı çalışmalarda perfüzyon basıncı değişikliklerine karşı beyin damarlarının 

düz kasları direkt olarak tepki verdiği bulunmuştur. Perfüzyon basıncı yükseldiğinde serebral 

damar düz kaslarının kasıldığı, perfüzyon basıncı düştüğünde ise gevşediği tespit edilmiştir. 

Serebral kan akımındaki düşüş vazo-aktif maddelerin salınmasına neden olur ve kan damarları 

genişleme meydana gelir (19). 

Kronik hipertansiyon özgeçmişi inme hastalarında oldukça kritik bir bilgidir. Bunun 

nedeni bu hastalarda inme sırasında kan basıncının normale düşürülmesi hastanın klinik 

tablosunu kötüleştirebilir. Çünkü hipertansif kişilerde otoregülasyon yüksek arteryel basınca 

uyum sağlamıştır ve normal seviyelere düşürülmesi beyin kan akışını daha da azaltarak 

otoregülasyonun bozulmasına yol açar (20). 

2.4. İskemik İnme Risk Faktörleri 

İnmelerin çok çeşitli olması nedeniyle miyokard enfarktüsünün aksine aterosklerotik 

damar hastalıkları, inme için risk faktörü olarak belirlenmesi karmaşık bir haldedir. İnme, 

temelde hemorajik ve iskemik inme olarak iki ana kategoriye ayrılır. İnmelerin büyük bir 

çoğunluğu (%80'e yakın) iskemik tip iken, hemorajik ve iskemik inmelerin göreceli yükü farklı 

popülasyonlar arasında değişkenlik göstermektedir. Hemorajik inmeler öncelikle 

intraparankimal veya subaraknoid olabilir. İskemik inme ayrıca etiyolojik alt tipler olarak 

adlandırılan veya inmenin nedenlerini temsil ettiği düşünülen kategorilere de ayrılabilir: 

kardiyoembolik, aterosklerotik, laküner, diğer spesifik nedenler (diseksiyonlar, vaskülit, 

spesifik genetik bozukluklar gibi) ve nedeni bilinmeyen inmeler. Hemorajik ve iskemik inme 

için risk faktörleri benzerdir ancak bazı dikkate değer farklılıklar vardır; iskemik inmenin 

etiyolojik kategorileri arasında da risk faktörleri açısından farklılıklar vardır. Hipertansiyon, 

özellikle hemorajik felç için önemli bir risk faktörü olup, aynı zamanda aterosklerotik hastalığa 

bağlı iskemik felce de katkıda bulunabilir. Hiperlipidemi, koroner aterosklerozda olduğu gibi, 

ekstrakranyal ve intrakranyal kan damarlarının aterosklerozuna bağlı inme için özellikle önemli 

bir risk faktörüdür. Atriyal fibrilasyon ise kardiyoembolik inme için bir risk faktörüdür. Bu 

durumlar, inme gelişiminde kompleks etkileşimlerin olduğu ve farklı risk faktörlerinin çeşitli 

inme türlerine katkıda bulunduğu kompleks bir tabloyu ortaya koymaktadır (21). 

Gelişmekte olan ülkelerde hipertansif bozuklukların daha yaygın olduğu ve bu durumun 

iskemik inme yerine daha yüksek oranda hemorajik inmeye neden olabileceğine dair kanıtlar 

bulunmaktadır. Bu ülkelerde hipertansiyonun tanınması ve tedavisi geliştikçe, genellikle batı 

tarzı diyet alışkanlıklarının artmasıyla birlikte, hemorajik inmelerin sıklığının azaldığı ve 

iskemik inmelerin yanı sıra genel olarak kardiyovasküler hastalıkların oranının arttığı 
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gözlemlenmektedir. İnme için hem değiştirilebilir (örn. diyet, eşlik eden hastalıklar) hem de 

değiştirilemeyen risk faktörleri (örn. yaş, ırk) dahil olmak üzere çok sayıda risk faktörü vardır. 

Ayrıca risk faktörleri, kısa vadeli riskler veya tetikleyiciler (örn. bulaşıcı olaylar, sepsis, stres), 

orta vadeli risk faktörleri (örn. hipertansiyon, hiperlipidemi) ve uzun vadeli inme risk faktörleri 

(örn. cinsiyet, ırk). Gençlerde inme risk faktörleri de yaşlı hastalardan farklıdır. Framingham 

İnme Risk Profili (FİRP); yaş, sistolik kan basıncı, antihipertansif tedavi, diyabet, sigara içimi, 

sol ventrikül hipertrofisi ve kardiyovasküler hastalığın varlığı gibi inme risk faktörlerini bir 

araya getiren, sürekli güncellenen, iyi bilinen ve yaygın olarak kullanılan bir skordur. Cinsiyete 

göre sınıflandırılarak kullanılan bu skor, 10 yıllık bir süre içinde inme riskini tahmin etmek 

amacıyla değerlendirilir.  

Yalnızca inmeye odaklanan risk tahmin skorlarının sınırlı bir faydası vardır, çünkü inme 

riski taşıyan hastalar diğer kardiyovasküler olaylar açısından da risk altındadır ve dolayısıyla 

kardiyak olayları ve kardiyovasküler mortaliteyi içeren risk skorlarının daha faydalı olması 

muhtemeldir (21–23).  

Yakın zamanda yapılan bir uluslararası (22 ülke) vaka kontrol çalışmasında 

(INTERSTROKE), 10 değiştirilebilir risk faktörünün inme riskinin %90'ını açıkladığını 

bulunmuştur (24). 

Tablo 1. İskemik İnmede Risk Faktörleri 

Değiştirilemeyen risk 

faktörleri 

Değiştirilebilen risk 

faktörleri 

 Yaş   Hipertansiyon  Alkol kullanımı 

 Cinsiyet   Diyabetes mellitus  Obezite  

 Irk/Etnik köken  Kardiyovasküler hastalık  Beslenme alışkanlıkları 

 Aile öyküsü ve Genetik  Dislipidemi  Fiziksel inaktivite  

  Orak hücreli anemi  Madde bağımlılığı  

  Sigara  Hiperkoagülabilite  

  Karotis stenozu  Hiperhomosisteinemi 

   Hormon tedavisi 

   Enfeksiyon  

   İnflamasyon  

 

2.5. İskemik İnmenin Sınıflandırılması 

İnme etiyolojisi, prognozu ve tedavi şeklinin belirlenmesi için alt tiplerinin belirlenmesi 

önemlidir. İnme genel olarak hemorajik ve iskemik olarak iki ana grupta incelenebilir. Yaklaşık 

%10-15’i hemorajik, %60-80’i iskemik inmedir. 
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1991’de Bamford ve arkadaşları yaptıkları çalışmada etiyolojik faktörleri dikkate 

almadan lezyonun boyutuna ve oluştuğu bölgeye göre bir sınıflandırma çalışması yapmıştır 

(25). 

Tablo 2. Bamford ve Arkadaşlarına Göre Serebral İnfarkt Sınıflandırması 

1. Total anterior dolaşım infarktları (TACI)  

2. Parsiyel anterior dolaşım infarktları (PACI)  

3. Laküner infarktlar (LACI)  

4. Posterior dolaşım infarktları (POCI) 

 

1993 yılında ise klinik bulguların yanı sıra etyolojiye de yer verdiğinden günümüzde 

yaygın olarak kullanılan TOAST (Trial of Organization. 10172 in Acute Stroke Treatment) 

çalışmasında kullanılan sınıflaması geliştirilmiştir (26). 

Tablo 3. TOAST Sınıflandırmasın Göre Akut İskemik İnme Alt Tipleri 

 

Büyük arter aterosklerozu (%40) 

En yaygın olarak aterosklerotik plak bölgesindeki trombüs veya daha distalde (arterden 

artere) embolizasyon nedeniyle oluşur. Plak bölgeleri: karotis bifürkasyonu > intrakraniyal ICA 

(internal karotid arter) > proksimal MCA (orta serebral arter) > ACA (ön serebral arter) > 

vertebral arter kökenleri > distal vertebral arter (VA) > baziler arter şeklindedir. Ayrıca 

vaskülopati (örneğin büyük damar vasküliti, fibromüsküler displazi gibi displaziler), diseksiyon 

kaynaklı olabilir. Hematolojik nedenler ise protein C/S/antitrombin III eksikliği; polisitemi; 

hamilelik, oral kontraseptifler; paraneoplazilerdir (27). 

Kardiyoembolik İnme (%15-%30) 

İntrakardiyak trombüs; miyokard enfarktüsü, genişlemiş sol atriyal apendiks, 

anevrizma, aritmi (özellikle paroksismal atriyal fibrilasyon), kapak hastalığı, endokardit, protez 

kapaklar, yetersiz antikoagülasyon, sağdan sola şantlar nedeniyle oluşur (27). 

1. Büyük arter aterosklerozu  

2. Kardiyoembolizm  

3. Küçük damar oklüzyonu  

4. Belirlenen diğer nedenlere bağlı inme  

5. Sebebi belirlenemeyen inmeler 
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Küçük Damar veya Laküner inme (%15 ila %30) 

Derin perforan bölgelerde küçük enfarktlar (<1,5 cm) tipik görünümüdür. Küçük damar 

patolojisinde hipertansiyon ve diyabetin neden olduğu iskemik mikroanjiyopati vardır. Ayrıca 

vaskülit, ilaçlar ve radyasyon da küçük damar patolojisine neden olabilir (27). 

2.6. İskemik İnmenin Tanısı 

Hasta, aile veya olay yerindeki tanıklar da dâhil olmak üzere mümkün olan her 

kaynaktan kesin bir öykü alınmalıdır. Zamansal verilerin en önemli parçası, "en son normal 

görülen" zaman olarak da bilinen semptom başlangıç zamanıdır. Semptomlarla uyanan veya 

doğru bir öykü sağlayamayan hastalar için “en son normal görülen” zaman hastanın en son 

uyanık olduğu ve semptomsuz olduğu veya akut fokal nörolojik semptomlarının olmadığı 

zaman olarak tanımlanır. Hastanın önceki tıbbi geçmişinin gözden geçirilmesi önemlidir. 

Damar sertliği veya kalp hastalığının yanı sıra herhangi bir ilaç kullanımı, migren, nöbet 

bozukluğu, enfeksiyonlar, travma veya hamilelik öyküsü dahil olmak üzere inme için risk 

faktörlerine özellikle dikkat edilmelidir. Hastanın kullandığı ilaçlar gözden geçirilmeli ve 

hastanın şu anda varfarin veya diğer oral antikoagülanları, özellikle de doğrudan trombin 

inhibitörlerini veya doğrudan faktör Xa inhibitörlerini alıp almadığı belirlenmelidir çünkü 

bunlar trombolitik tedavi için kontrendikasyondur. IV tPA'ya yönelik diğer önemli 

kontrendikasyonlar nörolojik cerrahi, ciddi kafa travması, son 3 ayda geçirilmiş inme, 

intrakranial kanama öyküsü, bilinen arteriovenöz malformasyon, neoplazma veya anevrizma, 

şüpheli veya doğrulanmış endokardit ve bilinen koagülopati dahil olmak üzere hasta öyküsünün 

alınması sırasında taranmalıdır (28). 

İnmelerin yaklaşık %13’ü hemorajik, %87’si de iskemik inme olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Tedaviden fayda sağlamak için tanı koyma hızı çok önemlidir. İnme şüphesiyle 

başvuran tüm hastalarda acilen temel laboratuvar testleri yapılmalıdır. Hipoglisemi inmeyi 

taklit edebilmesi ve hipergliseminin kötü sonuçlarla ilişkili olması nedeniyle başvuru anında 

parmak ucundan kan şekeri ölçülmelidir. Özellikle kanama anormalliği, trombositopeni veya 

antikoagülan kullanımı şüphesi olan hastalarda pıhtılaşma testleri ve trombosit sayısı önemlidir. 

Çünkü anormal sonuçlar tedaviyi etkileyecektir. Bununla birlikte, zamana duyarlı doğası 

nedeniyle, hasta antikoagülan almıyorsa veya hastanın geçmişine veya muayenesine göre 

koagülopati veya trombositopeniden şüphelenilmiyorsa, pıhtılaşma testleri veya trombositleri 

beklerken trombolitik tedavisi geciktirilmemelidir (28). 

Potansiyel bir inme vakası olan hastaların tedavisinde beyin görüntülemenin birincil 

amacı, kanama varlığını dışlamaktır. İnme ile uyumlu bir öykü ve klinik muayene ile başvuran 
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hastalarda bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 

kullanılarak yapılan beyin görüntüleme, iskemik inmeyi hemorajik inmeden ayırmada 

önemlidir ve sıklıkla tedaviye rehberlik etmeye yardımcı olur. AHA kılavuzları, inme şüphesi 

olan tüm hastaların nörogörüntülemesinin acil servise vardıktan sonra 25 dakika içinde 

tamamlanmasını ve 45 dakika içinde yorumlanmasını önermektedir (29,30). 

Kontrastsız beyin BT, kanamayı dışlamadaki doğruluğu, çekim hızı, hem stabil hem de 

stabil olmayan hastalar için güvenli olması ve çoğu acil serviste yaygın olarak bulunması 

nedeniyle inme şüphesi olan hastalar için ilk görüntüleme tercihidir. Multimodal BT 

görüntüleme, kontrastsız beyin BT'ye BT anjiyografi ve BT perfüzyonu eklenerek yapılır ve 

intravasküler trombüs veya damar daralmasını tanımlayabilmenin yanı sıra, yarı gölge ile geri 

dönüşümsüz enfarktüslü beyin dokusu arasında ayrım yapabilir (31). 

Hem BT hem de MRG, akut hemorajik inme tespitinde oldukça duyarlıdır. Ancak MRG, 

akut iskemik değişiklikleri tespit etmede BT'den çok daha duyarlıdır ve bu nedenle iskemik 

inmeli hastaların teşhisinde daha doğrudur. MRG aynı zamanda serebral ödem, vasküler 

malformasyonlar, neoplazmlar, enfeksiyon, inflamatuvar hastalıklar ve toksik-metabolik 

bozukluklar gibi inmeyi taklit eden diğer nörolojik hastalıkların saptanmasında BT' den daha 

yüksek bir duyarlılığa ve özgüllüğe sahiptir (32,33). 

 NINDS (Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Nörolojik Bozukluklar ve İnme Enstitüsü) 

tarafından Acil servise başvuran inme hastaları için bazı hedef süreler belirlenmiştir. İnme 

vakalarında hastayı taşıyan ambulans ekiplerinin hastaneye bilgi vererek sistemi aktive 

etmeleri, olay ve hasta hakkında bilgi aktarımı sağlayarak tedavi sürecini hızlandırmaları hasta 

akıbetine olan olumlu katkılarından dolayı kılavuzlar da sınıf I öneri olarak yer almaktadır (34). 

 

Tablo 4. NINDS önerdiği hedef süreler (34) 

Olay  Süre  

Kapı – Doktor  ≤10 dk 

Kapı – İnme takımı  ≤15 dk 

Kapı – BT çekilmesi  ≤25 dk 

Kapı – BT değerlendirilmesi  ≤45 dk 

Kapı – Trombolitik  ≤60 dk 

Kapı – İnme ünitesine nakil  ≤3 saat 
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2.7. Akut İskemik İnmede Tedavi 

İnme tedavisinin temel amacı revaskülarizasyon ve sekonder nöronal hasarın 

sınırlandırılmasıdır. İntravenöz (IV) tromboliz ve endovasküler tedavi (EVT) seçilmiş hastalar 

için mevcut stratejilerdir. 

IV Tromboliz 

1995 yılında gerçekleştirilen önemli bir klinik çalışma, intravenöz doku plazminojen 

aktivatörü (IV-tPA) kullanımının inme tedavisinde dönüm noktası niteliğinde bir adım 

olduğunu gösterdi. Bu çalışma, inme tedavisindeki paradigmaları tamamen semptomatik 

yöntemlerden, zamana duyarlı bir stratejiye dönüştürdü. IV-tPA'nın semptomların 

başlangıcından sonraki ilk 3 saat içinde uygulanması durumunda, hastaların 90. günde çok az 

sakatlık yaşama veya hiç sakatlık yaşamama olasılığının %30'dan fazla arttığını ortaya koydu. 

Bu bulgu, inme tedavisinde zamanın kritik bir faktör olduğunu ve IV-tPA'nın belirli bir zaman 

penceresinde etkin olduğunu vurguladı. Çalışma, tedavi grubunda semptomatik kanama 

riskinin artmasına rağmen IV-tPA ve plasebo grubu arasındaki mortalite farkının anlamsız 

olduğunu gösterdi. Bu bulgular, IV-tPA'nın güvenli ve etkili bir tedavi seçeneği olarak kabul 

edilmesini sağladı ve inme tedavisinde zamanın kritik öneme sahip olduğu fikrini pekiştirdi 

(35). Yakın zamana kadar intravenöz doku plazminojen aktivatörü (IV-tPA), iskemik inme 

tedavisinde tek başına kullanılan bir seçenek olmasına rağmen, Amerika Birleşik Devletleri'nde 

tüm iskemik inme hastalarının yalnızca %3,2-5,2'si kadarında kullanılmıştır (36). Düşük tedavi 

oranının ana nedenlerinden biri IV-tPA için sınırlı zaman penceresidir. Yapılan kapsamlı 

çalışmalar sonrasında, IV-tPA penceresini 2009'da ilave önerilerle 3 saatten 4,5 saate 

genişletilmiştir (37,38). Bu uzatma IV-tPA kullanımını %20'ye kadar artırdığı bildirilmiştir 

(39). 

Endovasküler Tedavi (EVT)/ Mekanik Trombektomi (MT) 

 IV-tPA'nın FDA (Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi) onayı, acil nöroloji 

alanının tamamında yenilik sağlamıştır. Ancak inme hastalarının %70'a varan oranı, hastaneye 

başvurunun gecikmesi nedeniyle IV-tPA almaya uygun değildir. Son yıllarda iskemik inme 

tedavisinin zaman penceresi MT sayesinde genişlemiştir ve hekimlere daha güçlü bir terapötik 

imkân sağlamıştır. MT'nin başarısı revaskülarizasyonun derecesi veya kalitesi ile 

ölçülmektedir. 2015'ten bu yana, çok sayıda çalışma, proksimal orta serebral arter (MCA) veya 

internal karotid arter (ICA) tıkanıklığı olan iskemik inme hastalarının, MT'nin 6, 8 veya 12 saat 

içinde gerçekleştirilmesi durumunda genel sonuçları iyileştirmede etkinliğini gösterilmiştir 

(40–43). MT, intravenöz trombolitik tedavi alıp almadıklarına bakılmaksızın, ön dolaşımda 
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geniş bir arter tıkanıklığı nedeniyle akut iskemik inme geçiren ve iyi olduğu bilinen son 

zamandan (yani nörolojik başlangıçta) 24 saat içinde tedavi edilebilen hastalar için endikedir. 

Faydaları kesin olmasa da iyi olduğu bilinen en son tarihten sonraki 24 saat içinde MT, baziler 

arterin tıkanmasından kaynaklanan akut iskemik inme hastalarında makul bir tedavi seçeneği 

olabilir. İki konu MT'nin yaygın klinik kullanımını sınırlayabilir. Birincisi, akut iskemik inme 

geçiren hastaların yalnızca tahmini yüzde 10'unda ön dolaşımda proksimal büyük arter 

tıkanıklığı vardır ve 6 saat içinde MT'ye hak kazanmak için yeterince erken başvurken, yaklaşık 

%9'u ise 6-24 saatlik zaman aralığı başvurup MT'ye hak kazanabilmektedir. İkincisi, yalnızca 

az sayıda inme merkezi bu tedaviyi sunmak için yeterli kaynaklara ve uzmanlığa sahiptir. 

Bununla birlikte, uygun hastalar, trombektominin bir seçenek olmadığı hastanelere 

başvurmaları halinde standart intravenöz tromboliz tedavisi almalı ve büyük arter 

tıkanıklığından kaynaklanan ön sirkülasyon inmesi olanlar daha sonra mümkünse üçüncü 

basamak inme merkezlerine nakledilmelidir. Birleştirilmiş bir meta-analiz, modern EVT'nin, 

90 günde mortalite veya parankimal kanama riskinde herhangi bir anlamlı fark olmaksızın, tek 

başına standart tedaviye kıyasla daha iyi fonksiyonel sonuç olasılığını iki kattan fazla artırdığını 

göstermiştir (44). 

MT tedavi endikasyonları 

Akut iskemik inme geçiren hastalar için, aşağıdaki koşullar karşılanırsa, hastaya intravenöz 

trombolitik tedavi verilmiş olsun ya da olmasın, intra-arteriyel MT tedavisini önerilmektedir 

1. Kontrastsız bilgisayarlı tomografi (BT) veya difüzyon ağırlıklı manyetik rezonans 

görüntüleme kullanılarak yapılan beyin görüntülemede kanamanın dışlandığı ve Alberta 

İnme Programı Erken BT Skoru (ASPECTS) ≥3 olan hastalar 

2. BT anjiyografi veya MR anjiyografi, iskemik inmenin nedeni olarak anterior dolaşımda 

proksimal büyük damar tıkanıklığını (intrakranyal internal karotid arter veya proksimal 

orta serebral arter dahil) gösterildiği hastalar 

3. Hastanın kalıcı, potansiyel olarak sakatlığa neden olabilecek bir nörolojik defisiti varsa; 

NIHSS skorunun (National Institutes of Health Stroke Scale) ≥6 puan olduğu hastalar 

4. Trombektomiye, hastanın en son iyi olduğunun anlaşılmasından sonraki 24 saat içinde 

başvuran hastalar 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Kayseri Şehir Hastanesi Tıpta Uzmanlık Etik Kurulu’ dan etik kurul onayı alınmıştır 

(Karar no: 825, Karar tarihi: 25.04.2023) (EK-1). 

Çalışmamız gerekli etik kurul onayı alındıktan sonra 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri 

arasında hastanemize başvuran akut iskemik inme tanısı alan hastalar hastane bilgi yönetim 

sistemi (HBYS) kullanılarak retrospektif olarak gerçekleştirilmiştir. Trombolitik veya 

trombektomi tedavisi uygulananlar erişkin hastalar çalışmaya dâhil edilmiştir. Hastalar için 

sonlanım noktası olarak hastane içi mortalite ve tedaviye olumlu/ kısmi yanıt kabul edildi. 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri 

1. Son 24 saat içerisinde kol ve/veya bacakta uyuşma, güçsüzlük, denge bozukluğu, yürüme 

bozukluğu, görme bozukluğu veya konuşma bozukluğu şikayetiyle acil servise başvuran ve 

fizik muayene, kranial bilgisayarlı BT ve/veya diffüzyon MR ile akut iskemik inme tanısı alıp 

mekanik trombektomi veya iv trombolitik tedavi uygulanan hastalar 

2. 18 yaş ve üzeri hastalar 

Çalışmaya dâhil edilmeme kriterleri 

1. Arrest hastalar 

2. Ateş, ense sertliği, şuur değişikliği gibi belirtilerle başvurup akut menenjit, sepsis, akut 

ensefalit düşünülen hastalar 

3. Gebe hastalar 

4. Travma hastaları 

5. İntrakraniyal kitlesi olan hasta 

6. Hemorajik (kanamalı) inmeli hastalar 

7. Onam vermeyen hastalar 

Örneklem Büyüklüğü/ Power Analizi 

01.01.2022 ile 20.09.2022 tarihleri arasında Hastane Bilgi Yönetim Sistemi (HBYS) üzerinden 

gerçekleştirilen tarama sonucunda akut iskemik inme tanısı konulan (mekanik trombektomi 

(23) ve iv trombolitik verilen (19) hastalar) toplam 42 hastaya ulaşıldı. Yılın ilk 9 aylık 

periyodunda ulaşılan hasta sayısı göz önünde bulundurulduğundaaylık ortalama hasta sayısı 
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(42/9) 4,66 olarak hesaplandı. Araştırmamız kapsamında 12 aylık süre sonunda 

(12*4.66=56,00) 56 hastaya ulaşılması öngörüldü. Bu çevçevede araştırma kapsamında 

ulaşılması planlanan toplam katılımcı sayısı 56(+-5) olarak öngörüldü. 

İstatistiksel Yöntem 

Araştırmamız kapsamında akut iskemik inme tanısı alarak mekanik trombektomi 

yapılan hastalar ile trombolitik verilen hastaların mortalite, morbidite ve klinik iyileşmelerinin 

karşılaştırılması yapıldı. Elde edilen veriler IBM SPSS 25 (Statical Package for Social 

Sciences) programı ile istatiksel olarak analiz edildi. Değişkenlerin normal dağılım gösterip 

göstermediğinin belirlemek için Kolmogorov Simirnov, Shapiro-Wilk testleri ve basıklık 

çarpıklık değerleri kullanıldı. Nicel değişkenlerin betimleyici istatistiklerinde, ortalama 

değerleri, standart sapmaları ve minimum maksimum değerleri verildi. İki grup arası 

karşılaştırmalarda normal dağılım olduğunda analiz olarak Student-t testi, normal dağılım 

olmadığında Mann Whitney U testi kullanıldı. Üç ve daha fazla grup karşılaştırmalarında 

normal dağılım varsayımı test edilerek; ANOVA ya da Kruskall Wallis testleri kullanıldı. Nitel 

değişkenler yüzde ve frekans olarak gösterildi. Kategorik değişkenlerin arası farklar için Ki-

kare testi kullanıldı, değişkenlerin birbiri ile ilişkisinin araştırılması Sperman testiile analiz 

edildi. Glikoz seviyesi, laktat düzeyi ve GKS skala değerleri ile hastanede kalış süresi 

arasındaki korelasyonu araştırmak için Spearman sıra korelasyon katsayısı kullanılmıştır. 

Mortaliteyi öngörmede, glikoz seviyesi, laktat düzeyi ve GKS skalası değerlerine ait ROC 

(receiver operator characteristic) analizleri yapılmıştır. Ayrıca, bu parametrelerin ROC eğrileri 

karşılaştırılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler olarak AUC değeri (the area under ROC curve), 

sensitivite, spesifite, pozitif prediktif değeri (PPV), negatif prediktif değeri (NPV), pozitif 

olabilirlik oranı (LR+) ve negatif olabilirlik oranı (LR-) ve %95 güven aralığı (CI) değerleri 

verilmiştir. İstatistiksel olarak anlamlılık değeri p<0.05 kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Çalışmamıza Sağlık Bilimleri Üniversitesi Kayseri Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Acil Tıp Kliniğine başvurup, akut iskemik inme tanısı alarak mekanik trombektomi yapılan 

veya trombolitik tedavi verilen 74 hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 70,6±11,3 

(min: 33, max: 90) idi ve %68,9’u (n=51) erkekti. Hastaların semptomların başlama süresi ile 

AS’ e başvurusu arasındaki süre ortancası 2 (1-3) saat ve hastanede yatış süre ortancası 13 (7-

22,25) gündü. Hastaların %73’ünde en az bir ek hastalık vardı. En sık ek hastalıklar arasında 

hipertansiyon (%55,4), koroner arter hastalığı (%33,8) ve diyabet (%25,7) vardı. Hastaların 

%59,5’i (n=44) intravenöz trombolitik tedavi almışken %40,5’ine (n=30) trombektomi 

uygulanmıştı. Hastaların demografik özellikleri Tablo 5’te gösterilmiştir. Hastaların yaş 

dağılımı şekil 1 ve 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 5. Hastaların demografik özellikleri 

 Trombolitik 

n= 44 (59,5) 

Trombektomi 

n= 30 (40,5) 

Toplam 

(n=74) 

 Ortalama ± SS Ortalama ± SS Ortalama ± SS 

Yaş (yıl) 
70,9± 10,9 70,3 ± 12 

70,6±11,3 

min:33- max:90 

 Ortanca (ÇAA) Ortanca (ÇAA) Ortanca (ÇAA) 

Semptom süresi (saat) 2 (1,25- 3) 1 (1- 2) 2 (1-3) min:1- max:4 

Hastanede kalış süresi 

(gün) 
13,5 (7,25- 24,75) 12,5 (6- 21,25) 13 (7-22,25) 

 n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet    

Kadın 13 (29,5) 10 (33,3) 23 (31,1) 

Erkek 31 (70,5) 20 (66,7) 51 (68,9) 

Ek hastalık 30 (68,2) 24 (80) 54 (73) 

Hipertansiyon 22 (50) 19 (63,3) 41 (55,4) 

KAH 15 (34,1) 10 (33,3) 25 (33,8) 

DM 12 (27,3) 7 (23,3) 19 (25,7) 

AF öyküsü 10 (22,7) 6 (20) 16 (21,6) 

SVH 5 (11,4) 9 (30) 14 (18,9) 

SS: standart sapma, ÇAA: çeyrekler arası aralık (%25-75 değerleri), KAH: koroner arter hastalığı, 

DM: diyabetes mellitus, AF: atriyal fibrilasyon, SVH: serebrovasküler hastalık 
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Şekil 1. Yaş Dağılımı 

 

 

Şekil 2. Yaş Dağılımının Kutu Grafiği 

 

Hastaların laboratuvar değerleri tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Hastaların laboratuvar özellikleri 

 Ortanca ÇAA 

Glikoz (mg/dL) 123 106,8- 168,3 

INR 1,07 1,01- 1,2 

Platelet (x103/mm3) 225 192,8- 289 

Laktat (mmol/L) 1,7 1,3- 2 

INR: international normalized ratio, ÇAA: çeyrekler arası aralık (%25-75 değerleri) 

 

Hastaların vital bulgularına ait değerler tablo 7’de gösterilmiştir. 

Tablo 7. Hastaların vital bulguları 

 Ortanca ÇAA 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 150 137,5- 170 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 90 80- 90 

Nabız (a/d) 84 76,8- 88 

Saturasyon O2 (%) 96 95- 98 

a/d: atım/dakika, ÇAA: çeyrekler arası aralık (%25-75 değerleri) 

Akut iskemik inme tanısı alan hastalar üzerinde yapılan çalışmamızda hastaların 

%94,6’sında (n=70) tek taraflı güç kaybı olduğu %87,8’inde (n=65) konuşma bozukluğu 

olduğu ve %68,9’unda (n=51) tek taraflı santral fasyal paralizi olduğu görüldü. Hastaların 

%97,3’ünde (n=72) normal serebral bilgisayarlı tomografi (BT) bulgusu vardı. Hastaların 

çekilen serebral difüzyon manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulguları arasında tek taraflı 

pariyetal bölgede difüzyon kısıtlılığı bulgusu %31,1 (n=23) ile en sık MRG bulgusuydu. 

Hastaların acil serviste çekilen elektrokardiyografi (EKG) bulguları arasında %70,3 (n=52) 

normal sinüs ritmi ve %29 (n=22) atriyal fibrilasyon ritmi vardı. Hastaların başvuru sırasındaki 

fizik muayene bulguları, BT, MRG ve EKG bulguları tablo 8’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 8. Hastaların başvuru sırasındaki fizik muayene bulguları, BT, MRG ve EKG bulguları 

 Trombolitik Trombektomi Toplam 

 n (%) n (%) n (%) 

Fizik muayene bulgusu    

Tek taraflı güç kaybı 40 (90,9) 30 (100) 70 (94,6) 

Konuşma bozukluğu 35 (79,5) 30 (100) 87,8 (87,8) 

Santral fasyal paralizi 23 (52,3) 28 (93,3) 51 (68,9) 

Normal Beyin BT 42 (95,5) 30 (100) 72 (97,3) 

Difüzyon MRG bulgusu    

Normal 4 (9,1) 2 (6,7) 6 (8,1) 

Frontoparietal  5 (11,4) 3 (10) 8 (10,8) 

Frontotemporal  2 (4,5) 4 (13,3) 6 (8,1) 

Parietal  11 (25) 12 (40) 23 (31,1) 

Temporal  8 (138,2) 5 (16,7) 13 (17,6) 

Pons  1 (2,3) 1 (3,3) 2 (2,7) 

Serebellar  4 (9,1) 0 (0) 4 (5,4) 

Talamus  3 (6,8) 0 (0) 3 (4,1) 

Tek taraflı yaygın 5 (11,4) 3 (10) 8 (10,8) 

EKG bulgusu    

Normal sinüs ritmi 36 (81,8) 14 (46,7) 50 (67,6) 

Atriyal fibrilasyon 8 (18,2) 16 (53,3) 24 (32,4) 

Tedaviye yanıt    

Kısmi düzelme 36 (81,8) 19 (63,3) 55 (74,3) 

Değişiklik yok 8 (18,2) 11 (36,7) 19 (25,7) 

 

Hastaların klinik özellikleri mortalite açısından karşılaştırıldığında, yaş grupları, 

cinsiyet, HT, KAH, DM, geçirilmiş SVH, inme bölgesi ve EKG bulgusu bakımından gruplar 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık yoktu (p değerleri sırasıyla 0.356, 0.929, 0.150, 0.191, 

0.431, 0.065, 0.736 ve 0.120). Mortalite açısından en az bir ek hastalığı olan hastalar ile 

olmayan hastalar arasında istatistiksel anlamlı farklılık vardı (p= 0,024). En az bir hastalığı olan 
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hastaların ölüm oranı daha yüksekti ve rölatif risk oranı (OR) 5,2 (95% CI; 1,1- 25,2) idi. 

Mortalite açısından Trombektomi ve tromboltik tedavi alan hasta grupları arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık vardı (p= 0,035). Trombektomi olan hastalarda ölüm oranı daha fazla idi, OR: 

2,9 (95% CI; 1,06- 8,3).  Mortalite açısından tedaviye yanıt grupları arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık vardı (p< 0,001). Tedavi sonrası düzelme olmayan hastalarda ölüm oranı daha 

yüksekti, OR: 0,039 (95% CI; 0,01- 0,151). Hastaların klinik özelliklerinin mortalite açısından 

karşılaştırılması tablo 9’da gösterilmiştir.  
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Tablo 9. Hastaların klinik özelliklerinin mortalite açısından karşılaştırılması 

 Yaşayan 

n (%) 

Ölen 

n (%) 

Toplam 

n (%) 
p OR (95% CI) 

Yaş grupları      

<65 yaş 12 (23,1) 3 (13,6) 15 (20,3) 
0,356 1,9 (0,47- 7,5) 

≥65 yaş 40 (76,9) 19 (86,4) 59 (79,7) 

Cinsiyet      

Kadın 16 (30,8) 7 (31,8) 23 (31,1) 
0,929 0,95 (0,3- 2,7) 

Erkek 36 (69,2) 15 (68,2) 51 (68,9) 

Ek hastalık 34 (65,4) 20 (90,9) 54 (73) 0,024 5,2 (1,1- 25,2) 

HT 26 (50) 15 (68,2) 41 (55,4) 0,150 2,1 (0,7- 6,1) 

KAH 20 (38,5) 5 (22,7) 25 (33,8) 0,191 0,47 (0,15- 1,4) 

DM 12 (23,1) 7 (31,8) 19 (25,7) 0,431 1,5 (0,5- 4,6) 

SVH 7 (13,5) 7 (31,8) 14 (18,9) 0,065 3 (0,9- 9,9) 

İnme bölgesi      

Anterior 42 (85,7) 16 (88,9) 58 (86,6) 
0,736 0,75 (0,14- 3,9) 

Posterior 7 (14,3) 2 (11,1) 9 (13,4) 

EKG bulgusu      

NSR 38 (73,1) 12 (54,5) 50 (67,6) 
0,120 2,2 (0,8- 6,3) 

AF 14 (26,9) 10 (45,5) 24 (32,4) 

Tedavi      

Trombolitik 35 (67,3) 9 (40,9) 44 (59,5) 
0,035 2,9 (1,06- 8,3) 

Trombektomi 17 (32,7) 13 (59,1) 30 (40,5) 

Tedaviye yanıt      

Kısmi düzelme 48 (92,3) 7 (31,8) 55 (74,3) 
<0,001 0,039 (0,01- 0,151) 

Değişiklik yok 4 (7,7) 15 (68,2) 19 (25,7) 

HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter hastalığı, DM: diyabetes mellitus, SVH: serebrovasküler 

hastalık, AF: atriyal fibrilasyon, NSR: normal sinüs ritmi 

p değerleri pearson ki-kare testi ile hesaplanmıştır. 
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Hastaların sürekli değişkenlerinin mortalite açısından karşılaştırılmasında yaş, semptom 

süresi, sistolik, diastolik kan basıncı, nabzı, INR, platelet sayısı, hastanede kalış süresi 

bakımından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.576, 0.091, 0.266, 

0.449, 0.068, 0.666, 0.546 ve 0.183). Mortalite açısından incelendiğinde GKS (Glaskow Koma 

Skoru), glikoz ve laktat seviyeleri bakımından gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

vardı (p değerleri sırasıyla <0,001, 0,010 ve <0,001). Ölen hastaların GKS ortanca değeri 

yaşayan hastalardan daha düşüktü (11,5 vs 14). Ölen hastaların glikoz seviyesinin ortanca 

değeri ise yaşayan hastalardan daha yüksekti (149 vs 117). Benzer şekilde ölen hastaların laktat 

seviyesinin ortanca değeri daha yüksekti (2 vs 1,6). 
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Tablo 10. Hastaların yaş, semptom süresi, vital bulgular, GKS ve bazı laboratuvar değerlerinin 

mortalite açısından karşılaştırılması 

 
Yaşayan 

Ortalama± SS 

Ölen 

Ortalama± SS 

Toplam 

Ortalama± SS 
p OR (95% CI) 

Yaş 70,2±12 71,8±9,4 70,6±11,3 0,576* 
1,01 (0,96-

1,06) 

 
Yaşayan 

Ortanca (ÇAA) 

Ölen 

Ortanca (ÇAA) 

Toplam 

Ortanca (ÇAA) 
p 

OR (95% 

CI)** 

Semptom süresi 2 (1-3) 1 (1-2,25) 2 (1-3) 0,091 
0,58 (0,31-

1,08) 

GKS (puan) 14 (14-15) 11,5 (10,75-12) 14 (12-15) <0,001 
0,067 (0,018-

0,25) 

Sistolik kan 

basıncı (mmHg) 
150 (130-170) 155 (140-170) 150 (137,5-170) 0,266 

1,01 (0,99-

1,03) 

Diyastolik kan 

basıncı (mmHg) 
90 (80-90) 90 (80-92,5) 90 (80-90) 0,449 1 (0,97-1,04) 

Nabız (a/d) 80,5 (76-87) 87 (79-92) 84 (76,8-88) 0,068 
1,01 (0,98-

1,05) 

Glikoz (mg/dL) 117 (102-154) 149 (121-199) 123 (106-168) 0,010 1 (1-1,02) 

INR 1,07 (1,01-1,17) 1,08 (1,01-1,2) 1,07 (1,01-1,2) 0,666 
0,93 (0,05-

16,3) 

Platelet (x103/ 

mm3) 
225 (192-277) 223 (192-317) 225 (192-289) 0,546 1 (0,99-1) 

Laktat (mmol/L) 1,6 (1,2-1,9) 2 (1,6-3,9) 1,7 (1,3-2) <0,001 4,3 (1,7-10,9) 

Hastanede kalış 

süresi 
13,5 (8-27,3) 12,5 (5-19,3) 13 (7-22,3) 0,183 0,95 (0,91-1) 

a/d: atım/dakika, ÇAA: çeyrekler arası aralık (%25-75 değerleri), INR: international normalized ratio 

*= Independent Sample T-Test, diğer p değerleri Mann-Whitney U testi ile hesaplanmıştır. 

**= Binary Lojistik Regresyon analizi  
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Hastaların sürekli değişkenlerinin tedavi şekli açısından karşılaştırılmasında yaş, sistolik, 

diastolik kan basıncı, nabzı, glikoz düzeyi,INR, platelet sayısı,laktat düzeyi ve hastanede kalış 

süresi bakımından istatistiksel anlamlı farklılık saptanmadı (p değerleri sırasıyla 0.834, 0.459, 

0.891, 0.370, 0.826, 0.860, 0.947, 0.377 ve 0.683). Tedavi şekli açısından incelendiğinde GKS 

ve laktat seviyeleri bakımından gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık vardı (p değerleri 

sırasıyla <0,001 ve <0,001). Trombektomi yapılan hastaların GKS ortanca değeri trombolitik 

verilen hastalardan daha düşüktü (12,5 vs 14). Trombektomi yapılan hastaların hastaneye 

başvuru süresi ortanca değeri trombolitik verilen hastalardan daha düşüktü (1 vs 2 saat). 

Tablo 11. Hastaların yaş, semptom süresi, vital bulgular, GKS ve bazı laboratuvar değerlerinin 

tedavi şekli açısından karşılaştırılması 

 
 Trombolitik Trombektomi Toplam p 

 Ortalama±SS Ortalama±SS Ortalama±SS  

Yaş 70,2±12 71,8±9,4 70,6±11,3 0,834* 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)  

Semptom süresi 2 (1,75) 1 (1) 2 (2) <0,001 

GKS (puan) 14 (1) 12,5 (3) 14 (3) <0,001 

Sistolik kan 

basıncı (mmHg) 
160 (30) 150 (40) 150 (32,5) 0,459 

Diyastolik kan 

basıncı (mmHg) 
90 (10) 90 (13) 90 (10) 0,891 

Nabız (a/d) 80,5 (12) 87,5 (13) 84 (11,2) 0,370 

Glikoz (mg/dL) 122 (65) 123,5 (64) 123 (62) 0,826 

INR 1,07 (0,2) 1,08 (0,2) 1,07 (0,9) 0,860 

Platelet (x103/ 

mm3) 
225 (97) 223 (100) 225 (97) 0,947 

Laktat (mmol/L) 1,7 (0,7) 1,7 (0,9) 1,7 (0,7) 0,377 

Hastanede kalış 

süresi 
13,5 (18) 12,5 (15) 13 (15,3) 0,683 

a/d: atım/dakika, IQR: çeyrekler arası aralık (%75-%25 farkı), INR: international normalized ratio 

*= Independent Sample T-Test, diğer p değerleri Mann-Whitney U testi ile hesaplanmıştır. 
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Glikoz, laktat seviyesi ve GKS skalasının hastanede kalış süresi arasındaki korelasyon 

analizi 

Plazma glikoz, laktat seviyesi ve GKS skalası ile hastanede kalış süresindeki ilişki 

Spearman sıra korelasyon testi ile analiz edilmiş. Hastaların glikoz, laktat seviyesi ve GKS 

skalası ile hastanede kalış süresi arasında istatistiksel anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (p 

değerleri sırasıyla 0.607, 0.760 ve 0.350).  

Mortalite açısından sürekli ölçümlere ait ROC analizi sonuçlarına göre GKS skalası, 

glikoz seviyesi ve laktat seviyesinin mortaliteyi tahmin etme yeteneklerinin istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu belirlendi (p değerleri sırasıyla <0,001, 0,003 ve <0,001). GKS skalası 

(AUC=0,982) mortaliteyi tahmin etmede en yüksek ayırt edici yeteneğe sahipti (p<0.0001). 

GKS skoru ≤13 iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %100, spesifitesi %92,3, pozitif 

prediktif değeri %84,6, negatif prediktif değeri %100, pozitif olabilirlik oranı 13 ve negatif 

olabilirlik oranı 0 idi. Glikoz seviyesinin (AUC=0,691) ise >116 mg/dL iken mortaliteyi tahmin 

etmede sensitivitesi %90,9 ve spesifitesi %48 idi. Laktat seviyesinin (AUC=0,691) ise >1,7 

mmol/L iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %72,7 ve spesifitesi %69,2 idi. Ayrıca 

mortalite açısından ROC eğrilerinin ikili karşılaştırmalarında GKS, glikoz ve laktat seviyesine 

ait ölçümlerin AUC değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar GKS vs glikoz 

(p<0,001) ve GKS vs laktat (p<0,001) arasında saptandı. Mortalite açısından ROC eğrilerinin 

ikili karşılaştırmalarında glikoz vs laktat seviyesine (p=0,346) ait ölçümlerin AUC değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. GKS, glikoz ve laktat seviyesinin 

mortaliteyi tahmin etme açısından ROC eğrisi analizleri ve ROC eğrileri karşılaştırması Tablo 

11, şekil 3, 4, 5 ve 6’da gösterilmiştir. 

Tablo 12. GKS, glikoz ve laktat seviyesinin mortalite açısından ROC Eğrisi Analizleri 

 

AUC 

(p value) 

Cut-

off 
Sensivite (%95 CI) Spesifite (%95 CI) LR+ LR- PPV NPV 

Mortalite   

GKS 
0,982 

(<0,001) 
≤13 100 84,6- 100 92,3 81,5- 97,9 13 0 84,6 100 

GLU 
0,691 

(0,003) 
>116 90,9 70,8- 98,9 48 34- 62,4 1,75 0,19 42,6 92,6 

Laktat 
0,766 

(<0,001) 
>1,7 72,7 49,8- 89,3 69,2 54,9- 81,3 2,36 0,39 50 85,7 

GKS: Glasgow Koma Skalası, GLU: glikoz 
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Şekil 3. GKS skorunun mortalite açısından ROC eğrisi 
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Şekil 4. Glikoz seviyesinin mortalite açısından ROC eğrisi 
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Şekil 5. Laktat seviyesinin mortalite açısından ROC eğrisi 
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Şekil 6. GKS, glikoz ve laktat seviyesinin mortalite açısından ROC eğrilerinin 

karşılaştırılması 
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5. TARTIŞMA 

İnme dünya çapında ikinci en yaygın ölüm nedenidir ve gelişmiş ülkelerde erişkinlerde 

sakatlığın sık görülen bir nedenidir. Acil servis (AS) hekimleri AS’ye başvuran akut iskemik 

inme hastalarında umut vadeden intravenöz (IV) trombolitik tedavisi ve mekanik trombektomi 

uygulamasının hasta prognozu konusunda bilgi verme düzeylerinin farklı olduğunu 

düşünmekteyiz. Çalışmamızın amacı AS’ye başvuran ve akut iskemik inme tanısı alan hastalara 

mekanik trombektomi ile trombolitik tedavisinin hastanede kalış süresi, klinik iyileşme durumu 

ve mortalite üzerine olan etkilerini incelemekti. Bu veriler ışığında akut iskemik inme 

tedavisinde seçilen terapötik stratejinin nasıl sonuçlar doğuracağını öngörmeye yardımcı 

olacağını düşünmekteyiz.  

Günümüzde iskemik inme için yaygın olarak kullanılabilen yalnızca iki tedavi vardır. 

Bunlardan ilki, doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) kullanılarak yapılan trombolizdir ve en 

yaygın kullanılan formu alteplazdır. TPA Ulusal Nörolojik Bozukluklar ve İnme Enstitüsü 

(NINDS) tarafından 1995 yılında yapılan bir çalışmada akut iskemik inmede etkili olduğu 

gösterilmiş ve daha sonraki çalışmalarda iskemik inme semptomlarının başlangıcından sonraki 

4,5 saate kadar etkili olduğu ortaya konmuştur. İkinci tedavi seçeneği ise iskemik inme 

başlangıcından sonraki 6-8 saat içinde etkinliğinin gösterildiği beş klinik çalışmanın 

yayınlanmasının ardından ilk kez 2015 yılında kabul edilen mekanik trombektomidir (45). 

Hemen hemen tüm araştırmalar, alteplaz tedavisinin, tedaviden sonraki 7-10 gün içinde standart 

tıbbi bakımdan daha yüksek ölüm riskiyle sonuçlandığını göstermiştir. 2014 Cochrane 

incelemesine göre mortalitedeki bu farklılığın zaman içinde de devam edeceği bildirilmiş ve 

takip sonunda tromboliz grubunda mortalite oranı %19.4 iken kontrol grubunda bu oranın %18 

olduğu rapor edilmiş (46). 2022 yılında yapılan 245 mekanik trombektomi yapılan hastanın 

incelendiği bir çalışmada hastane yatışı veya taburculuk sonrası ilk 7 gün içinde gerçekleşen 

ölüm oranı %22,8 olarak bulunmuş. Bu çalışmada mortalite açısından risk faktörleri olarak 

rekanalizasyon durumu, trombektomiden 24 saat sonraki NIHSS skoru ve intraserebral kanama 

varlığı bulunmuş (47). Çalışmamızda trombolitik tedavi alan 44 hastadan 9’unda (%20,5) 

mortalite görülürken, mekanik trombektomi uygulanan 30 hastadan 13’ünde (%43,3) mortalite 

görüldü. Çalışmamızda literatürden farklı olarak mekanik trombektomi uygulanan hastalarda 

daha yüksek oranda mortalite görülmüştür. Bu durum çalışmamızda trombektomi uygulanan 

hasta sayısının az olmasıyla açıklanabilir. Mekanik trombektomi uygulanan hastaların 

genellikle daha büyük damar tıkanıklıklarına sahip oldukları ve bu nedenle klinik olarak daha 

ciddi semptomlar yaşadıkları gözlemlenmiştir. Büyük damar tıkanıklıkları daha geniş bir beyin 
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bölgesinin zarar görmesine yol açabilir. Bu durum hastaların klinik seyrini olumsuz yönde 

etkileyebilir ve daha kötü bir sonuçla ilişkilendirilebilir. Ayrıca, mekanik trombektomili 

hastaların genellikle daha kötü bir klinik duruma sahip olmaları, tedavi öncesindeki hasarın 

ciddiyetiyle de ilişkilidir. Bu hastaların genellikle daha şiddetli semptomlar yaşadığı ve daha 

fazla beyin dokusunun zarar gördüğü gözlemlenmiştir. Dolayısıyla, mekanik trombektomi, 

genellikle ciddi vakalarda uygulanan bir tedavi yöntemi olduğundan, bu hastaların klinik 

durumunun daha kötü olması beklenen bir durumdur (48). 

İnmenin günümüzde yaşlıları etkileyen en yaygın yaşamı tehdit eden ve sakatlığa yol 

açan nörolojik bir hastalık olduğu yaygın olarak kabul edilmiştir. İnme riski yaşla birlikte 

artmakta ve görülme sıklığı 45 yaşından sonra her on yılda bir iki katına çıkmaktadır ve tüm 

inmelerin %70'inden fazlası 65 yaş üzerinde meydana geldiği bildirilmiştir (49). Ülkemizde 

2019 yılında yayınlanan inme epidemiyolojisi ve eğilimi ile ilgili kapsamlı bir derlemede inme 

insidansı yüz binde 154, prevalansı yüzde 1,3 olarak tahmin edilmiş ve inmelerin %65’inin akut 

iskemik inme olduğu belirtilmiştir. Ülkemizde yaşlı bireylerin artması ile tüm inme çeşitlerinde 

artış olduğu belirtilmiştir (50). Ciddi uzun süreli sakatlığın önde gelen nedeni olan inmede 

boylamsal verileri kullanan çalışmalar, ileri yaş ve cinsiyetin inme sonrası sakatlık üzerindeki 

etkisini araştırmışlardır. Framingham kalp çalışmasında, kadınların ilk inme geçirdikleri 

dönemde önemli ölçüde daha yaşlı olduğu, günlük yaşam aktiviteleri ve hareketlilik 

faaliyetlerinde bağımlı olma olasılıklarının daha yüksek olduğu ve inme geçirme olasılıklarının 

erkeklerden 4 kat daha fazla olduğu bulunmuştur. Çalışmamıza trombolitik veya mekanik 

trombektomi uygulanan toplam 74 hasta dâhil edildi. Hastaların yaş ortalaması 70,6±11,3 yıl 

ve %68,9’unun erkek olduğu görüldü. Trombolitik verilen hastaların yaş ortalaması 70,9±10,9 

iken mekanik trobektomi yapılan hastaların yaş ortalaması 70,3±12 idi. Cinsiyetlerine 

baktığımızda ise IV-tPA verilenlerin 13’ü (%29,5) kadın, 31’i (70,5) erkek iken MT 

yapılanların 10’u (%33,3) kadın, 20’si (%66,7) erkek idi. Mortalite açısından incelendiğinde 

çalışmamızda yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık yoktu. Ayrıca iki grup arasında yaş ve 

cinsiyet oranları da birbirine benzerdi. Bunun nedeninin çalışma popülasyonundaki hastalarının 

büyük kısmının 65 yaş ve üzeri olması ile açıklanabilir. 

İnme hastalarının büyük kısmında kronik böbrek hastalığı, hipertansiyon, diyabet ve 

malignite gibi bir veya daha fazla ek hastalık olduğu ve prevalansının %75-99 aralığında olduğu 

bildirilmiştir. Ek hastalıklar yalnızca inme gelişme olasılığını arttırmakla kalmamakta, aynı 

zamanda özellikle yaşlılarda inme prognozunu da kötüleştirmektedir. İnme ve diğer kronik 

durumlar, yaş, cinsiyet, sigara içme, hipertansiyon, metabolik sendrom, diyet ve beslenme ve 
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fiziksel hareketsizlik gibi bazı ortak risk faktörlerini paylaşmaktadır. Bu risk faktörleri yaşla 

birlikte arttıkça yaşlıların inme geçirme olasılığı daha yüksektir. Ek hastalık sayısının bağımsız 

olarak inme için risk oluşturduğu ve ileri yaş ile komorbiditenin birleşiminin daha yüksek inme 

riskine yol açtığı gösterilmiştir. Ek olarak komorbiditesi olan hastalar daha fazla farmakolojik 

tedavi ve daha yüksek yan etki riskine, dolayısıyla da daha kötü inme prognozuna sahiptirler. 

İnme hastalarında ek hastalıklar, iyileşmenin gecikmesi, kötü fonksiyonel sonuçlar, daha uzun 

hastanede kalış süresi ve artan mortalite ile ilişkilidir (51). Çalışmamızda hastaların %73’ünde 

en az bir ek hastalık vardı. IV-tPA verilen hastaların %68’i, MT yapılan hastaların ise %80’i en 

az bir ek hastalığa sahipti. En sık üç ek hastalık hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve 

diyabetti. En az bir ek hastalığın olması mortalite açısından anlamlıydı ve 5,2 kat tahmini rölatif 

riske sahipti (p=0,024). IV-tPA verilen hastaların %50’sinde HT, %34,1’inde KAH, 

%27,3’ünde DM ve %22,7’sinde AF mevcuttu. MT yapılan hastaların ise %63,3’ünde HT, 

%33,3’ünde KAH, %23,3’ünde DM, %20’sinde AF mecuttu. İki grubun da ek hastalık 

mevcudiyeti birbirine benzer oranlardaydı. 

Karmaşık anatomisi ile serebrovasküler hastalıklar ve beynin farklı bölgelerindeki 

iskemi aynı nörolojik defisitlere neden olabilmektedir. Revaskülarizasyon gibi önemli kararlar 

genellikle spesifik bir vasküler bölgedeki semptomlar ve stenoz arasındaki ilişkiye 

dayandığından, klinisyenin lokalizasyon konusunda kendinden emin olması gerekmektedir. 

Geleneksel olarak, Oxfordshire Toplumsal İnme projesi (Oxfordshire Community Stroke 

Project) sınıflandırması, posterior dolaşım enfarktüsünü (PCI) anterior dolaşım enfarktüsünden 

(ACI) ayırmak için radyolojik bulgularla yüksek düzeyde örtüşen basit bir klinik şema 

kullanmıştır. Posterior dolaşım enfarktüsünün tanısı için klasik beyin sapı ve serebellar 

semptomların varlığı kullanılmıştır. Ancak bu yaklaşım tüm iskemik inmelerin lokalizasyonunu 

doğru şekilde belirlemediği görülmüştür. Posterior dolaşım enfarktüslerinin önemli bir kısmı, 

atipik klinik özelliklere sahip olduklarından yalnızca semptom ve belirtilere göre doğru bir 

şekilde sınıflandırılmayabilir (52). Bazı çalışmalarda posterior dolaşım enfarktüslerinin anterior 

dolaşım enfarktüslerini taklit ettiği gösterilmiştir (53,54). MRG’ye dayalı çalışmalardan elde 

edilen son kanıtlar, posterior dolaşım enfarktüsünde çapraz duyu defisiti, görme alanı 

bozukluğu ve izole vertigodan ziyade tek taraflı hemiparezi, duyu defisiti, bulantı/kusma ve baş 

ağrısı gibi ana klinik nörolojik bozuklukların olduğu gösterilmiştir (55). MRG ile doğrulanan 

PCI veya ACI tanısı olan 1174 ardışık hastanın incelendiği PCI ve ACI arasında semptom ve 

belirtilerin sıklığı açısından belirgin bir fark bulanamamış. Klinisyenlerin ACI’yi PCI’den ayırt 

etmek için yalnızca klinik semptomlara ve belirtilere dayanması durumunda hatalı lokalizasyon 
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neden olabileceğini, özellikle MRG'nin doğru lokalizasyon için hayati önem taşıdığını ortaya 

koymuşlardır (52). Çalışmamızda hastaların %86,6’sı anterior dolaşım enfaktüsü mevcuttu, 

mortalite açısından ACI ile PCI arasında anlamlı farklılık yoktu.  

26 çalışmanın incelendiği bir derlemede akut hiperglisemi, diyabetik olmayan 

hastalarda iskemik inme sonrası hastane içi mortalite riskinin arttığını ve diyabetik olmayan 

inmeden sağ kalanlarda düşük fonksiyonel iyileşme riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu 

çalışmada iskemik inmeden sonra, başvuruda glikoz düzeyinin >110 ila 126 mg/dL olması 

yalnızca diyabetik olmayan hastalarda hastane içi veya 30 günlük mortalite riskinde artış ile 

ilişkili bulunmuş (tahmini göreceli risk=3,28) (56). Çalışmamızda IV-tPA verilen hastaların ve 

MT yapılan hastaların AS’ye başvurduklarındaki serum glikoz seviyeleri benzer ortalamada 

bulunmuştur (122 vs 123,5 mg/dL). Ancak ölen hastaların ortanca glikoz seviyesi 149 mg/dL 

iken yaşayan hastaların ortanca glikoz seviyesi 117 mg/dL idi. Çalışmamızda glikoz seviyesi 

(AUC=0,691) >116 mg/dL iken mortaliteyi tahmin etmede sensitivitesi %90,9 ve spesifitesi 

%48 idi. 

Serum laktat düzeyi kritik hastalarda mortalitenin yararlı bir göstergesidir. Ancak inme 

hastalarında serum laktat düzeyi ile mortalite arasındaki ilişki hakkında çok az şey 

bilinmektedir. Beynin ana enerji kaynağı olan glikozun oksijen varlığında aerobik glikoliz ile 

karbondioksit ve suya dönüşmektedir, ancak perfüzyon eksikliği olduğunda oksijen azaldığında 

ise anaerobik glikoliz ve laktat üretimi gerçekleşmektedir. Yaklaşık 3000 yoğun bakım ünitesi 

(YBÜ) hastasında yapılan bir çalışmada ölüm oranı %10 olarak bulunmuş ve ölçülen ilk laktat 

değeri ile mortalite arasında anlamlı ilişki bulunmuş, laktatın tüm nedenlere bağlı mortaliteyi 

öngörmedeki AUC değeri 0,550 olarak bulunmuş (57). Akut inmede iskemik bölgede laktat 

birikimi hem hayvan modellerinde hem de hastalarda gösterilmiştir. Ayrıca, yüksek laktat 

seviyelerinin enfarktüsün genişlemesiyle ikincil hasara ve bunun sonucunda kötü sonuçlara 

neden olduğu düşünülmektedir (58). Yapılan başka bir çalışmada ise (n=3707) YBÜ’ye kabul 

sırasındaki en yüksek laktat seviyesi, cerrahi YBÜ hastalarında hem 48 hem de 120 saat içinde 

planlanmamış YBÜ’ye tekrar yatış ile bağımsız olarak ilişkili olduğu bulunmuş (57). Acil 

servise farklı durumlarda gelen hastaların incelendiği bir sistematik bir incelemede mortalite ile 

serum laktat düzeyleri arasındaki bağlantıyı araştırmak için 25 çalışma kapsamlı bir şekilde 

incelenmiş ve yüksek serum laktat düzeyleri ile hastane içi ölüm oranı arasındaki güçlü bir ilişki 

tespit edilmiş (59). Çalışmamızda IV-tPA verilen hastaların ve MT yapılan hastaların AS’ye 

başvurduklarındaki serum laktat seviyeleri benzer ortalamada bulunmuştur (1,7 vs 1,7 

mmol/L). İki grup için de serum laktat seviyesinin (AUC=0,766) mortaliteyi tahmin etmede 
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sensitivitesi %72,7 ve spesifitesi %69,2 olarak bulundu. Bu sonuç başvuru sırasındaki laktat 

değerinin iskemik inme hastalarında da mortalite açısından önemli olduğunu vurgulamaktadır.  

Her beş iskemik inmeden en az biri olası bir kardiyoembolik kaynakla ilişkilidir ve 

kardiyoembolik inme, en yüksek morbidite ve mortalite yüküne sahip inme alt tipi olarak 

tanımlanmıştır. Atriyal fibrilasyona (AF) atfedilebilen kardiyoembolik inme oranı son birkaç 

dekatta üç kat arttığı bildirilmiştir. AF'ye atfedilen inmeler sadece ciddi değil aynı zamanda sık 

tekrarlama riski de taşımaktadır. AF'nin varlığı yaşla birlikte artmakta ve 80 yaş üstü hastalarda 

inmelerin %20-25'ine neden olduğu bilinmektedir (60). AF'li bireylerde iskemik inme riski beş 

kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (61). 2020 yılında yayınlanan kapsamlı bir derlemede inme 

sonrası ölüme ilişkin ana risk faktörleri sigara içme (nüfusa atfedilebilen risk, %13), diyabet 

(%6) ve atriyal fibrilasyon (%6) olarak bildirilmiştir (62). AF, daha önce AF tanısı konmamış 

iskemik inme ve geçici iskemik atak hastalarının yaklaşık dörtte birinde yeni tespit edildiği 

bildirilmiştir (63). Çalışmamızda literatürle benzer şekilde hastaların %21,6’sında AF öyküsü 

varken inme değerlendirmesi sırasında çekilen EKG’de AF oranı %32,4 daha fazla olduğu 

görüldü. Trombolitik tedavi verilen hastaların %18,2’sinde AF varken, MT yapılanların 

%53,3’ünde AF ritmi mevcuttu. Atrial fibrilasyonu olan hastalar ek komorbiditeleri ve 

beraberinde düzensiz ilaç kullanımı da varsa büyük damar tıkanıklığı riskini artırabilir. 

Dolayısıyla, bu hastaların inme tedavisinde mekanik trombektomi gibi girişimsel yöntemlere 

daha fazla ihtiyaç duyulabilir (60,61). Ancak çalışmamızda mortalite açısından AF ve NSR 

grubu arasında anlamlı farklılık yoktu. 

GKS skalası yaklaşık kırk yıl önce kafa travmasını takiben oluşan bilinç bozukluğunun 

bir ölçüsü olarak oluşturulmuştur (64). GKS kısa süre sonra herhangi bir etiyolojiye ilişkin 

mental durum değişikliği olan hastaların nörolojik durumunu değerlendirmek için kullanılmaya 

başlanmıştır (65). 2015 yılında yapılan bir çalışmada GKS (AUC= 0.779) skalasının akut 

iskemik inme sonrası mortalitenin doğru tahmin ettiği ve tahmin açısından Ulusal Sağlık İnme 

Ölçeği (NIHSS) (AUC= 0.783) ile benzer olduğu gösterilmiştir. NIHSS skoru ise kötü nörolojik 

sonuçları tahmin etmede GKS’den daha doğru olduğu gösterilmiştir (66). Çalışmamızda, 

Glasgow Koma Skalası (GKS) mortalite tahmininde yüksek yetenek gösterdiği tespit edilmiştir 

(AUC=0,982). Bununla birlikte, mekanik trombektomi yapılan hastalar ile trombolitik tedavi 

alan hastalar arasında yapılan karşılaştırmalarda dikkat çeken bazı farklılıklar gözlemlenmiştir. 

Özellikle, mekanik trombektomi uygulanan hastaların GKS ortanca değerinin trombolitik 

tedavi alan hastalardan daha düşük olduğu belirlenmiştir (12,5 vs 14). Ayrıca, hastaneye 

başvuru süresi açısından da benzer bir durum tespit edilmiştir; mekanik trombektomi yapılan 
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hastaların başvuru süresi ortanca değeri, trombolitik tedavi alan hastalardan daha düşük 

olmuştur (1 vs 2 saat). Bu durum, hastaların klinik durumlarının daha ciddi olması ve daha fazla 

beyin hasarı olması nedeniyle daha erken bir şekilde hastaneye başvurmalarıyla açıklanabilir. 

IV tPA tedavisine başlandıktan sonraki ilk 24 saat içinde hastaların önemli bir kısmında 

değişen derecelerde nörolojik iyileşme kaydedildiği bildirilmiştir. IV trombolizden sonra erken 

nörolojik iyileşmenin olumlu bir prognostik işaret olarak kabul edildiği çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir. Aynı zamanda erken nörolojik düzelme etkili trombolitik tedavinin bir göstergesi 

olarak da kabul edilebileceği bildirilmiştir (67). Alteplaz ile yapılan intravenöz tromboliz, 

büyük arter inmelerinin çoğunu tek başına reperfüze başarılı olmadığı çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir. Fransa'da 26 merkezde yapılan randomize kontrollü bir çalışma olan THRACE 

çalışmasında 414 hasta rastgele olarak IV tromboliz veya IV tromboliz+mekanik trombektomi 

grubuna alınmış. Standart IV tromboliz ile birlikte mekanik trombektomi  tedavisinin tek başına 

IV tromboliz tedavisine göre akut iskemik inme hastalarında fonksiyonel bağımsızlığı daha 

fazla artırdığı, ancak mortalitede bir artış olmadığını göstermiştir (41). Bizim çalışmamızda MT 

yapılan hastalarda IV tromboliz kombinasyonu yoktu. Çalışmamızda hastaların %74,3’ünde 

nörolojik düzelme görülmüştü. İki grup ayrı ayrı incelendiğinde ise IV-tPA verilen hastaların 

%81,8’inde, MT yapılan hastlarınsa %63,3’ünde nörolojik iyileşme mevcuttu  ve bu hastalarda 

hastane içi mortalite oranı anlamlı olarak daha düşüktü. Bu bulgumuz literatür ile uyumlu olarak 

hastane içi nörolojik düzelmenin iyi prognoz göstergesi olabileceğini desteklemektedir. 
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6. KISITLILIKLAR VE FARKLILIKLAR 

Çalışmamızın ana kısıtlılığı tek merkezli ve geriye dönük bir çalışma olmasıdır. 

Çalışmamız mekanik trombektomi yapılan hasta sayısının az olması nedeniyle mortalite 

açısından genelleme yapma noktasında sınırlı kalmaktadır. Ayrıca hastaların Ulusal Sağlık 

İnme Ölçeği (NIHSS) veya Modifiye Rankin Skalası'nın hesaplanmaması, nörolojik iyileşme 

ölçümlerinde objektif bir değerlendirme yapma imkânını kısıtlamıştır. Bu ölçekler genellikle 

inme sonrası nörolojik fonksiyonları belirlemek ve iyileşmeyi objektif bir şekilde 

değerlendirmek için yaygın olarak kullanılan araçlardır. Ancak, çalışmamızda bu ölçeklerin 

hesaplanmamış olması, nörolojik iyileşmenin değerlendirilmesini subjektif hale getirmiştir. 

Nörolojik iyileşmenin subjektif değerlendirilmesi, farklı araştırmacılar veya klinik uzmanlar 

arasında tutarsız sonuçlar elde edilmesine yol açabilir. Bu durum, çalışmamızdaki sonuçların 

yorumlanmasını zorlaştırabilir. Ayrıca çalışmanızda incelenen iki grubun kıyaslanabilir 

olmaması sonuçların yorumlanmasını zorlaştırmıştır. Pandemi sürecinde yoğun bakım yatağı 

kapasitesinde yaşanan kısıtlamalar, IV-tPA’nın bulunamaması ve mekanik trombektomi için 

gerekli olan girişimsel laboratuvarların kullanılamaz durumda olması, çalışmamızın 

yürütülmesini engelleyen önemli kısıtlamalar arasında yer almıştır. Yoğun bakım yataklarının 

sınırlı olması ve pandemi nedeniyle artan hasta yükü, çalışmamızda yeterli sayıda hastanın 

toplanmasını engellemiştir. İnme tedavisinde kullanılan standart yöntemlerin uygulanamaması, 

çalışmamızın veri toplama sürecini etkilemiştir. Ancak çalışmamız tek başına IV tromboliz ve 

tek başına mekanik trombektominin sonuçlarının incelendiği öncü çalışmalardan biridir. 
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7. SONUÇLAR 

 Çalışmamızda AS’ e başvuran akut iskemik inme hastalarında mekanik trombektomi ile 

trombolitik tedavinin hastanede kalış süresi, klinik iyileşme durumu ve mortalite üzerine olan 

etkisini araştırmaktı. Çalışmamızda trombolitik tedavi alan 44 hastadan 9’unda (%20,5) 

mortalite görülürken, mekanik trombektomi uygulanan 30 hastadan 13’ünde (%43,3) mortalite 

görüldü. MT uygulanan hastaların GKS ortanca değerinin trombolitik tedavi alan hastalardan 

daha düşüktü.  MT yapılanların hastalarda atriyal fibrilasyon tPA verilen hastaların 2 katından 

daha fazla idi.  Serum laktat, glikoz, INR seviyeleri, platelet sayısı, vital bulgular ve hastanede 

kalış süresi bakımından tPA ve MT alan hastalar arasında anlamlı farklılık yoktu. Mortalite 

açısından incelendiğinde ise çalışmamızda yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık yoktu. 

Çalışmamızdaki hastaların büyük kısmında anterior dolaşım enfarktüsü vardı ve posterior 

dolaşım enfarktüsü ile arasında mortalite açısından fark yoktu. Çalışmamızda glikoz 

seviyesinin zayıf, laktat seviyesinin makul ve GKS skalasının çok iyi düzeyde mortaliteyi 

tahmin etme yeteneği vardı. Ayrıca çalışmamızda inme sonrası tespit edilen atriyal fibrilasyon 

oranı daha yüksekti. Çalışmamızda hastaların dörtte üçünde nörolojik düzelme görüldü ve bu 

hastalarda mortalite oranı anlamlı olarak daha düşüktü. Çalışmamız inme tedavisinde ister IV 

trombolitik ister MT olsun tıbbi tedaviye başlama süresinin kısalmasının hayatta kalma ve 

sakatsız iyileşme oranlarını artıracağını ve bu konuda acil hekimlerinin farklındalığının 

artılması gerekliliğini vurgulamaktadır.  
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EKLER 

EK 1. Etik Kurul Karar Formu 
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EK 2. İntihal Raporu 
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EK 3. Veri Toplama Formu 

 

HASTA TAKİP FORMU 

 

Adı Soyadı/TC No:       Başvuru tarihi: 

Yaşı/Cinsiyeti:       Başvuru şekli: 

Geliş şikâyeti:       Başvuru süresi: 

Özgeçmiş:  DM   HT   KAH   SVH   DİĞER 

Fizik Muayene:   Tek taraflı güç kaybı    Diğer: 

 Konuşma bozukluğu 

 Santral fasyal paralizi 

 GKS: 

 

EKG:    NSR   AF 

 

Vital Bulgular:  Ateş:  Nabız:   Tansiyon:   Saturasyon: 

Görüntüleme bulguları:  BT:     MR: 

 

 

Laboratuvar bulguları: Glikoz: PLT:  INR:  Laktat: 

Tedavi sonlanım:   Kısmi düzelme  Düzelme yok 

Hastane sonlanım:  Taburcu   Exitus 

Hastanede kalış süresi:  
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