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ÖZET 

İntravenöz Trombolitik İlaç Tedavisi Uygulanmış Akut İskemik İnmeli 

Hastalarda Nötrofil Lenfosit Oranı, Trombosit Lenfosit Oranı ve Lenfosit 

Monosit Oranının Trombolitik Tedavi Sonrası Nörolojik Sonuçlarla İlişkisi 

Amaç: Akut iskemik inme (Aİİ) tanısı ile acil serviste intravenöz (İV) trombolitik 

tedavisi alan hastalarda nötrofil lenfosit oranının (NLO), trombosit lenfosit oranının 

(TLO) ve lenfosit monosit oranının (LMO) tedavi başarısı ve mortalite ile ilişkisini 

araştırmak. 

Gereç ve Yöntem: Acil servise 1 Ocak 2020, 31 Aralık 20222 tarihleri arasında 

başvuran, Aİİ tanısı konulan ve İV yoldan trombolitik tedavisi uygulanan hastalar 

retrospektif olarak incelenmiştir. Hastaların başvuru anında, İV trombolitik tedavi 

sonrası 24 saat içinde ve taburculuk anında hesaplanan ‘National Institutes of Health 

Stroke Scale’ (NIHSS) skorları değerlendirilmiştir. Hastaların başvuru anındaki 

NIHSS skoruna göre 24 saat içinde ≥4 birim artış erken nörolojik kötüleşme (ENK), 

≥4 birim azalma veya NIHSS=0 olması ise erken nörolojik iyileşme (ENİ) olarak 

değerlendirilmiştir. Taburculuk anında hesaplanan NIHSS skoru da aynı şekilde 

değerlendirmeye alınmıştır. NIHSS skorunda ≥4 değişiklik olmayan hastalar ‘anlamlı 

nörolojik değişiklik yok’ şeklinde sınıflandırılmıştır. Aynı zamanda bu hastaların Aİİ 

nedenli hastane yatışları süresince mortalitesi değerlendirilmiştir. Nötrofil sayısının 

lenfosit sayısına bölünmesi ile NLO, trombosit sayısının lenfosit sayısına bölünmesi 

ile TLO, lenfosit sayısının monosit sayısına bölünmesi ile LMO hesaplanmıştır. 

Veriler istatistiksel analiz programı (IBM SPSS 23 ve GraphPad Prism 7) kullanılarak 

analiz edilmiştir.  

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 148 hastanın yaşlarının medyanı 71 (62-80 IQR) 

yıldı. Hastaların %50,7’si erkek cinsiyettendi. Çalışma hastalarının %16,2’sine 

trombolitik tedaviye ek olarak mekanik trombektomi (MT) yapılmıştı. 17 hastada 

(%11,5) MT ile tam rekanalizasyon sağlanmıştı. Hastaların %59,5’inde ENİ, 

%62,8’inde taburculukta nörolojik iyileşme (TNİ) sağlandığı görüldü. Diğer yandan 

hastaların %8,8’inde ENK, %5,4’ünde taburculukta nörolojik kötüleşme (TNK) 

olduğu görüldü. Aynı zamanda çalışma hastalarının %11,5’inde hastane içi mortalite 
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saptandı. NLO ile ENİ, ENK, TNİ ve TNK, hastane içi mortalite arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). TLO ile ENİ, ENK ve TNİ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). LMO ile ENİ, ENK, TNİ ve 

mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı (p<0,05). 

Sonuç: Çalışmamızda başvuru anındaki NLO, TLO ve LMO değerlerinin trombolitik 

ilaç tedavisi uygulanan akut SVO hastalarında erken ve geç dönemdeki nörolojik 

değişimler ve mortalite ile birçok aşamada ilişkisi gösterilmiştir. İlerleyen yıllarda 

trombolitik tedavi başarısını öngörmek için bu belirteçlerin kullanılabileceği fakat bu 

konuda daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, intravenöz trombolitik tedavisi, 

lenfosit monosit oranı, mortalite, nötrofil lenfosit oranı, trombosit lenfosit oranı 
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ABSTRACT 

The Relationship Between Neutrophil Lymphocyte Ratio, Platelet 

Lymphocyte Ratio, and Lymphocyte Monocyte Ratio with Neurological 

Outcomes Following Intravenous Thrombolytic Treatment in Patients with 

Acute Ischemic Stroke 

Aim: This study aimed to investigate the association between neutrophil lymphocyte 

ratio (NLR), platelet lymphocyte ratio (PLR) and lymphocyte monocyte ratio (LMR) 

and treatment success and mortality in patients with acute ischemic stroke (AIS) who 

treated with intravenous thrombolytic drug in the emergency department. 

Material and Method: Patients diagnosed with AIS who presented to the Emergency 

Department of Antalya Training and Research Hospital and received intravenous 

thrombolytic therapy between January 1, 2020 and December 31, 2022 were 

retrospectively examined. Patient data were retrieved from the hospital information 

system. The National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) scores were assessed 

at the time of admission, within 24 hours after thrombolytic therapy and at discharge. 

According to the NIHSS score at admission, an increase of ≥4 units within 24 hours 

was considered as early neurologic deterioration (END) and a decrease of ≥4 units or 

NIHSS=0 was considered as early neurologic improvement (ENI). The NIHSS score 

calculated at the time of discharge was evaluated in the same way Patients with no ≥4 

change in NIHSS score were classified as having no significant neurological change. 

Mortality during hospitalization due to AIS was also evaluated. NLR was calculated 

by dividing the neutrophil count by the lymphocyte count, PLR was calculated by 

dividing the platelet count by the lymphocyte count, and LMR was calculated by 

dividing the lymphocyte count by the monocyte count. Data were analyzed using 

statistical analysis software (IBM SPSS 23 and GraphPad Prism 7).  

Results: The median age of the 148 patients included in the study was 71 (IQR: 

62-80) years and 50.7% of the patients were male. Mechanical thrombectomy (MT) 

was performed in addition to thrombolytic therapy in 16.2% of patients. Complete 

recanalization with MT was achieved in 11.5% of patients. ENI was observed in 

59.5%, and neurological improvement at discharge (NID) was observed in 62.8% of 
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patients. Conversely, ENK occurred in 8.8%, and neurological deterioration at 

discharge (NDD) occurred in 5.4% of patients. Hospital mortality was detected in 

11.5% of patients. NLR showed a statistically significant association with ENI, ENK, 

NID, NDD, and in-hospital mortality (p<0.05). PLR showed a statistically significant 

association with ENI, ENK, and NID (p<0.05). LMR demonstrated a statistically 

significant association with ENI, ENK, NID and mortality (p<0.05). 

Conclusion: Our study revealed a significant correlation between NLR, PLR, and 

LMR values at admission and neurological changes as well as mortality at various 

stages in acute ischemic stroke patients treated with thrombolytic therapy. These 

biomarkers may be used to predict thrombolytic treatment success in the future, but 

further research is needed in this regard. 

Keywords: Acute ischemic stroke, intravenous thrombolytic therapy, lymphocyte 

monocyte ratio, mortality, neutrophil lymphocyte ratio, platelet lymphocyte ratio. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) inmeyi 24 saatten fazla süren, vasküler nedenlere 

bağlı, fokal serebral fonksiyonlarda azalma veya kayıp ile karakterize; semptomların 

hızla oturduğu ve ölüme neden olabilen klinik bir sendrom olarak tanımlamaktadır (1). 

Akut iskemik inme (Aİİ) tedavisinde ilk 4,5 saat içinde intravenöz (İV) 

trombolitik olan rekombinant doku plazminojen aktivatörü (r-tPA) ile tedavinin etkin 

bir tedavi olduğu gösterilmiştir (2–4). Tedaviden sonra ilk 24 saat içerisinde Aİİ 

hastalarının önemli bir kısmında erken nörolojik iyileşme (ENİ) olarak tanımlanan 

hızla semptomlarda gerileme gözlenebilmektedir (3,4). Bununla beraber İV 

trombolitik tedavisinden sonra ilk 24 saat içinde nörolojik defisitleri ağırlaşan erken 

nörolojik kötüleşme (ENK) gösteren hastalar da vardır (5) Yapılan çalışmalar erken 

nörolojik iyileşme ve kötüleşme ile Aİİ hastalarının prognozunun bağlantılı olduğunu 

göstermiştir (6,7). İV trombolitik tedavisi sonrası ENİ inme hastaları için uzun vadede 

iyi nörolojik sonuçları destekler niteliktedir (6). ENK ise mortalite ve morbidite 

riskinde artışı desteklemektedir (7). Bu sebeplerden dolayı Aİİ hastalarında erken 

nörolojik sonuçları (ENS) etkileyen faktörlerin ve biyobelirteçlerin araştırılması 

önemlidir. 

Aİİ nedeniyle güçlü bir nöro inflamatuar yanıt ortaya çıkar (8–12). İskemik 

lezyonlara bağlı durgun kan akışı nedeniyle nötrofillerin bölgeye göç etmesine neden 

olan pro-inflamatuar mediatörler salınır. Bu nötrofil artışına neden olur. Ayrıca Aİİ’de 

artan kortizol oranı, inflame dokulara lenfosit göçü ve endotele lenfosit yapışması 

nedeni ile lenfosit sayısında azalma olur (10,13). Trombositler aterosklerotik plağın 

gelişimi, destabilizasyonu ve rüptürünün yanı sıra dolaşımdaki trombüsün oluşumunda 

önemli rol oynar (13). Monositler ise infarktüs bölgesine göç eder; beyin hasarını ve 

inflamasyonu şiddetlendirir (14). Tam kan sayımı tetkiklerinde çıkan inflamatuar 

hücre sayısı inflamasyonun şiddetini gösterebilse de bu sayılar dehidratasyon, hiper 

volemi gibi dış faktörlerden etkilenebilmektedir (15). 

Bu bilgiler ışığında nötrofil lenfosit oranı (NLO), trombosit lenfosit oranı 

(TLO) ve lenfosit monosit oranı (LMO) inflamatuar sürecin şiddetini tahmin etmek 

için kullanılmaya başlanan dış faktörlerden daha az etkilenen biyobelirteçlerdir. 
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Yüksek NLO, TLO ve düşük LMO daha yüksek seviye inflamasyonu göstermektedir 

(16–18). Bu biyobelirteçlerin İV trombolitik tedavi alan Aİİ hastalarında inflamatuar 

süreci ve buna bağlı olarak ENS ve prognozu öngörmede faydalı olacağı 

düşünülmektedir (14,19,20). 

Bununla birlikte bu bileşik inflamatuar oranlar göreceli olarak yeni 

araştırılmaya başlanmıştır. Bundan dolayı trombolitik tedavi sonrası nörolojik 

sonuçlarla ilişkisi belirsizliğini korumaktadır.  

Bu çalışmada İV trombolitik tedavi öncesi hesaplanan NLO, TLO ve 

LMO’nun, tedavi sonrasında ENS, taburculuktaki nörolojik sonuçlar (TNS) ve 

mortalite arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

İnme vasküler kökenli klinik olarak tanımlanan bir sendromdur. Çoğu zaman 

fokal, nadiren global olan hızla gelişen serebral fonksiyon kaybı ile kendini gösterir. 

İnme tamamen iyileşebilir, sekel bırakabilir veya ölüm ile sonuçlanabilir. (21). 

 

2.1. İnme Epidemiyolojisi 

Dünya sağlık örgütü (DSÖ) verileri 1 yılda dünyada 15 milyon civarında 

insanın inme geçirdiğini söylemektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) inme 

ölümlerin en sık 5. nedeni olarak tespit edilmiştir ve inmeye bağlı ölüm prevalansı 

%2,6’dır (22). Ülkemizde de inme insidansı 154/100.000, prevalansı %1,2’dir (23). 

 

2.2. Risk Faktörleri 

Tanı ve tedavideki gelişmelere rağmen günümüzde iskemik inme hala ciddi bir 

sağlık sorunudur. Sakatlığa neden olabilmekte, yaşam kalitesini düşürmekte ve hatta 

ölüme sebep olabilmektedir (24).  

Yapılan çalışmalar inme riskini arttıran birçok faktör tespit etmiştir. Bu 

faktörler temel olarak önlenemeyen ve önlenebilen risk faktörleri olarak 2 ana başlık 

altında toplanmıştır. Sonuçların ciddiyetinden dolayı inmenin bu risk faktörlerini 

bilmek toplum sağlığı açısından çok önemlidir (24,25). 

 

2.2.1. Önlenemeyen Risk Faktörleri 

İnmenin önlenemez risk faktörlerini taşımak kişide inme riskinin yüksek 

olduğunun göstergesidir (Tablo 1) (25). Bu risk faktörlerini taşıyan insanların bunun 

farkında olması ve koruyucu önlemler alması inmenin yaratacağı olumsuz sonuçların 

önüne geçilmesinde fayda sağlayacaktır (26). 
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Tablo 1. İnmenin önlenemez risk faktörleri 

Önlenemez Risk Faktörleri 

1- Yaş 

2- Cinsiyet 

3- Etnik köken 

4- Genetik ve Ailesel özellikler 

 

2.2.2. Önlenebilen Risk Faktörleri 

Yapılan çalışmalar inmelerin büyük çoğunluğunun önlenebilir nedenlere bağlı 

olduğunu göstermiştir (Tablo 2) (24,25,27). 

 

Tablo 2. İnmenin önlenebilen risk faktörleri 

Önlenebilen risk faktörleri 

Kesin Risk Faktörleri Olası Risk Faktörleri 

1- Hipertansiyon  

2- Diyabetes Mellitus  

3- Kardiyak nedenler  

4- Devam eden sigara kullanımı  

5- Obezite 

6- Hiperlipidemi  

7- Fiziksel inaktivite  

8- Alkol tüketimi  

9- Beslenme 

10- Asemptomatik karotis arter stenozu 

1- İnflamasyon 

2- Enfeksiyonlar 

3- Renal Hastalıklar 

 

2.3. İnme Sınıflandırması 

İnme iskemik inme ve hemorajik inme olarak 2 ana tipe ayrılır. Bir arterin 

oklüzyonu ile iskemik inme meydana gelir. Bir arterin kanaması durumunda ise 

hemorajik inme olur. Bunlar içerisinde iskemik inme daha yaygın olan inme tipidir 

(28). Ayrıca geçici iskemik atak (GİA) da inme benzeri semptomlar ile karşımıza 

çıkar. GİA beyin perfüzyonunun kısa bir süre kesintiye uğraması nedeniyle oluşur 

(28). 
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2.3.1. Geçici iskemik Atak 

GİA ani başlayan, 24 saatten kısa süren ve vasküler bir sebepten kaynaklandığı 

tahmin edilen fokal nörolojik defisittir(29). 

GİA semptomları çok kısa süreli olabilir ya da 24 saate kadar uzayabilir. Kısa 

süreli de olsa bellek kaybı, denge kaybı, ekstremitelerde güçsüzlük, ataksi gibi 

semptomlar gösteren hastalarda GİA her zaman aklımızın bir köşesinde bulunmalıdır 

(29,30).  

Çalışmalar GİA sonrası ilk 3 ayda %10-20 civarında hastanın inme geçirdiğini 

ve bu riskin ilk haftada en yüksek olduğunu göstermiştir. Bu sebepten dolayı GİA 

ciddiye alınması ve yakın zamanda geçirilecek bir inmenin habercisi olarak 

düşünülmesi gereken bir hastalıktır (31). 

 

2.3.2. Hemorajik İnme 

İntrakraniyal kanama (İKK) hemorajik inmeye neden olur. Mortalitesi yüksek 

(30 günlük mortalite %35-53) bir hastalıktır. Ayrıca hayatta kalan hastaların sadece 

%20’sinde 6. ayda sekelsiz iyileşme görülür (29,30).  

Hastada bulantı, kusma, baş ağrısı, fokal veya global nörolojik semptomlar 

olabilir. Bundan dolayı da iskemik inme veya GİA ile karışabilir. Hastaya hızlıca 

nörogörüntüleme yapılıp diğer inme türlerinden ayrımının yapılması gerekir (32–34). 

 

2.3.3. İskemik İnme 

İskemik inme serebral enfarktüs nedeniyle oluşur. Beyin dokusunda yetersiz 

perfüzyon nedeniyle öncelikle geri dönüşümlü doku fonksiyon kaybı oluşur. 

Sonrasında zaman geçtikçe nöronlar ve destek dokular kalıcı olarak kaybedilir(35). 

 

2.3.3.1. İskemik inme insidansı ve prevalansı: Ülkemizde tespit edilen 

inme vakalarının %71.2’sinin iskemik nedenli olduğu tespit edilmiştir. Bu iskemik 

inme vakalarının %51.5’i 64 yaş üstü geriatrik hastalar, %48.5’i ise 64 yaş ve altı 
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hastalardır. Ayrıca bu vakaların %50.7’sinin erkek, %49.3’ünin kadın popülasyonda 

olduğu görülmüştür(36). 

 

2.3.3.2. İskemik inmede inflamatuar süreç: Beyin damarlarındaki 

oklüzyon sonucu oluşan hipoksi inflamatuar yanıtı tetikler. Oklüzyon sonrası 

hücrelere oksijenin yanında glikoz sunumu da engellenir. Oluşan toksik metabolitler 

uzaklaştırılamaz. Nöronlarda alternatif enerji depoları olmadığı için glikoz sunumu 

sekteye uğradığında hücresel düzeyde adenozin trifosfat (ATP) düzeyleri düşmeye 

başlar. ATP eksikliği iyon dengesinin bozulmasına bu da iskemik hasara neden olur. 

25ml/100gr/dk altındaki kan akımı yetersizdir ve nöronlarda iskemik sürecin 

başlamasına neden olur (37). 

İskemi sonrası inflamasyon öncelikle mikrogliaların hızlı yanıtı ile başlar. 

Mikroglialardan sonra monositler, makrofajlar, granülositler, T hücreleri ve diğer 

inflamatuar hücreler aktive olur. Akut evrede (dakikalar ile saatler arasında değişir) 

iskemik alandan serbest oksijen radikalleri, proinflamatuar ve inflamatuar 

mediyatörler hızla salınmaya başlar (38). Salınan sitokinler serebral endotel 

hücrelerindeki ve lökosit yüzeyindeki adezyon moleküllerinin sentezini tetikler. Bu 

sayede lökositleri adezyonu ve ekstraselüler alandan lökositlerin migrasyonu sağlanır. 

Subakut dönemde iskemi bölgesine gelen lökositlerden sitokin ve kemokin salınımı 

devam eder. Yine inflamasyon bölgesinde serbest radikal birikimi devam eder. 

Matriks Metallopeptidaz (MMP) üretilir. Başta MMP-9 olmak üzere MMP’ler lökosit 

infiltrasyonunu ve mikroglia aktivasyonunu arttırır. Bunların sonucunda perfüzyon 

daha da bozulur ve iskemi şiddetlenir. İlerleyen süreçte beyin ödemi ve nöronal kayıp 

artar ve hemorajik transformasyon riski artar (39).  

Mikroglialar ve monositler: İskemi başladığı andan itibaren ilk dakikalarda 

mikroglialar hemen aktive olurlar. Mikroglialardan MMP, sitokinler (IL-1β, IL-6, 

TNF-α) ve nikotinamid adenin dinükleotid fosfat (NADPH) oksidaz salınmaya başlar. 

Bunlar aracılığı ile serbest oksijen radikalleri artar. Bu serbest oksijen radikalleri ise 

nörotoksisiteye neden olur. Bu mediyatörler aynı zamanda beyin damarlarının 

permabilitesini arttırır ve iskemik alana kemotaksi başlar (40). 
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İskemi sonrası mikroglia proliferasyonu 2-3 günde pik yapar. Hasardan sonraki 

birkaç hafta da yüksek kalır. Mikroglial yanıtın tersine monositler daha yavaş yanıt 

verir. Migrasyon ile gelen monositlerin hasarlı alana yerleşip makrofaja dönüşmesi 2-

3 saatten birkaç güne kadar sürebilir. Bununla beraber beyinin mikrogliaları ile 

makrofajları işlevsel olarak hemen hemen aynıdır (41,42). 

Yapılan çalışmalara göre monositlerin iskemik alana yerleşmesi 3-7. günlerde 

maksimum seviyeye ulaşır(41,42). 

Nötrofiller: Farklı lökosit çeşitleri arasından iskemik beyin dokusuna ilk 

nötrofiller ulaşır. İskemi sonrası 30dk ile 1-2 saat arasında infiltre olmaya başlar. 

İnfiltrasyon 1-3 gün içinde maksimum seviyeye ulaşır. Sonrasında ise yavaş yavaş 

azalır. Beyindeki iskemik alanda 10-15 gün gibi bir süre yüksek miktarda nötrofil 

bulunur (43). Bu süreçte iskemik dokuya infiltre olan nötrofil sayısı ile iskemik 

inmemin şiddeti arasında bağlantı olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (44). 

Nötrofillerin iskemik inmenin patogenezinde farklı muhtemel mekanizmalar 

ile rol oynadığı düşünülmektedir. Bu mekanizmalar: 

1- Proinflamatuar sitokinler ve kemokinlerin salınmasına neden olmak 

2- Doku adhezyon molekülleri ve lökosit β2- integrin (MAC-1, LFA-1) 

ekspresyonuna neden olmak 

3- NADPH oksidaz ve miyeloperoksidaz (MPO) üretimi yoluyla serbest 

oksijen radikali üretimini arttırmak 

4- Elastaz ve MMP salınımını arttırmaktır. 

Yukarda sıralanan mekanizmalar iskemik alandaki nötrofil sayısı arttırır. Bu 

yolla da iskemik inmede inflamatuar yanıt şiddetlenir (38,43,44). 

Halihazırda enfeksiyonu olan hastalarda dolaşımdaki lökosit ve nötrofil miktarı 

yüksektir. Sistemik inflamasyon artışı vardır. Bu durumda iskemik inme 

patogenezinde nötrofil infiltrasyonu artışının rol oynadığı düşünülmektedir. Böyle bir 

durumda lökosit ve nötrofil agregasyonu ve aktivasyonu da artacağı için enfeksiyonu 

olan hastalarda iskemik inmenin klinik olarak daha da kötüleşmesi beklenebilir (44–

46). 
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Lenfositler: Lenfositler iskeminin orta ve geç dönemlerinde etki 

göstermektedirler. Yapılan çalışmalarda T lenfositlerin iskemi bölgesinde 24 saat ile 3 

gün arasında bir sürede görülmeye başlandığı söylenmektedir. T lenfositlerin alt 

grupları ise iskemi bölgesinde farklı etkinlikler göstermektedir. Yapılan çalışmalarda 

artmış lenfosit sayısı iskemik inmede iyi prognoz ile ilişkilendirilmiştir (47). 

Trombositler: Trombositlerin esas görevi hemostatik tıkaç oluşumunu 

başlatmak, bu tıkaç için iskele görevi yapmak ve kanamayı durdurmaktır. Fakat 

trombosit aktivasyonu ve agregasyonu iskemik inme patogenezinde önemli bir role 

sahiptir. Tromboemboli içindeki yeri nedeniyle iskemik inme gelişmesinde rol alır 

(48,49).  

Aİİ hastalarında yapılan bir çalışmada dolaşımdaki trombosit miktarı sağlıklı 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek çıkmıştır. Ek olarak iskemik inme 

geçiren hastalarda antiplatelet tedavi başlanmasının tekrarlayan inme riskini anlamlı 

ölçüde düşürdüğü görülmüştür (48,49).  

Nötrofil lenfosit oranı: Artmış nötrofil sayısı ve azalmış lenfosit sayısı 

bağımsız olarak iskemik inmede kötü prognoz göstermektedir. Bunların bileşik oranı 

olan NLO’nun Aİİ’de kötü prognoz; erken ve geç dönemde kötü nörolojik sonuçlar ile 

ilgili olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur (47,50,51). 

Trombosit lenfosit oranı: Yapılan çalışmalarda iskemik inme hastalarında 

platelet sayısının yüksekliğinin kötü prognoz ile ilişkili olduğu bulunmuştur (48,49). 

Lenfosit sayısının artması ise bunun tersine iyi prognoz göstermektedir. Bu 

belirteçlerin birleşin oranı olan TLO aşırı hidrasyon ya da dehidratasyon gibi dış 

etkenlerden etkilenmeyeceği için daha kararı bir belirteç olarak karşımıza çıkmaktadır. 

Yapılan çalışmalar TLO yüksekliğinin iskemik inmede kötü prognozu gösterdiğini 

söylemektedir (52). 

Lenfosit monosit oranı: Yüksek lenfosit oranı ve düşük monosit oranı iskemik 

inmede tek başına iyi sonuçlarla ilişkilidir (47,53). Bunların birleşik oranı olan 

LMO’nun yüksekliğinin ise İV trombolitik tedavi alan Aİİ hastalarında iyi prognozu 

gösterdiği düşünülmektedir (14).  
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2.3.3.3. İskemik inme patofizyolojisi: Serebral kan akımı oklüzyon 

nedeni ile kesintiye uğrar. Bu iskeminin temel sebebidir. Semptomlar ise oklüzyon 

süresine ve derecesine göre değişir. Oklüzyon olduğu için enerji üretemeyen nöronlar 

membran potansiyelini kaybeder. Bunun adı ise anoksik depolarizasyondur (54). 

İskemilerde önce en duyarlı nöronlar (hipokampusun CA1 ve CA4 alanındaki 

nöronlar gibi) ölür. Fakat iskemik süreç bir saati bulduğunda nöronlar, glia hücreleri 

ve diğer destek hücrelerinin de ölümü ile karakterize serebral infarkt meydana gelir. 

İskemi 1 saati geçtiğinde kan akımının az olmasından en çok etkilenen bölgenin 

ortasından başlayan enfarkt alanı çevreye doğru genişler. Beyin dokusuna oksijen 

sağlanamadığı için iskemik kaskat ve çeşitli moleküler mekanizmalar aktifleşir (54). 

ATP yokluğunda laktat ve hidrojen seviyeleri hızla artar. Bu hidrojen iyonları 

serbest radikallerin oluşmasına neden olur. İyon pompaları başta olmak üzere enerji 

bağımlı mekanizmalar çalışmaz. İyon pompaları çalışmadığı için hücre içi ve dışı 

arasındaki iyon konsantrasyonu her iki tarafta eşitlenir. Potasyum (K⁺) hücre dışındaki 

konsantrasyonu artar. Kalsiyum (Ca⁺⁺), sodyum (Na⁺) ve klor (Cl⁻) iyonlarının ise 

hücre içindeki konsantrasyonları artar. Sonuç olarak glutamat, aspartat vb. uyarıcı 

transmitterler toksik düzeye salgılanır (35,54). 

Hücre içindeki Ca⁺⁺ yükselmesi toksik süreçleri hızlandırır. Öncelikle 

fosfolipazlar aktive olur. Sonrasında hücre zarındaki gliserofosfolipidler hidrolize olur 

ve serbest yağ asitleri ortaya çıkar. Bu dönüşüm sonrasında diğer membran lipitleri de 

kolayca serbest radikal peroksidasyonuna uğrar (55). 

Başka bir yönden iskemi sürecine inflamatuar hücreler de katkıda bulunur. 

Revaskülarizasyon olduğunda bu inflamatuar hücrelerin iskemik alana çok miktarda 

göç eder. Başta lökositler olmak üzere inflamatuar hücreler proinflamatuar sitokin ve 

serbest radikal oluşumunu arttırır. Bu da ek beyin hasarına neden olabilir (35).  

 

2.3.3.4. İskemik inmede tanı: Altta yatan nedenler çoğunlukla aynı 

olsa da iskemik inme klinik olarak farklı şekillerde ortaya çıkabilir. İskemik inme 

kliniği GİA, hafif inme veya şiddetli (majör) inme şeklinde olabilir (28). 



10 

İnme kendini ani başlayan nörolojik defisitler ile gösterir. Beynin etkilenen 

bölgesine bağlı olarak farklı nörolojik defisitler (Tablo 3) ortaya çıkabilir. Anemnez 

ve fizik muayene inme tanısı koymak ve etkilenen bölgeyi tahmin etmek için çok 

önemlidir (28). 

 

Tablo 3. İnme hastalarında en sık görülen nörolojik defisitler 

Semptomlar Muayene bulguları 

Ani başlangıç 

Subjektif kol güçsüzlüğü 

Subjektif fasiyal güçsüzlük 

Subjektif bacak güçsüzlüğü 

Konuşma bozukluğu 

Parestezi (kol) 

Parestezi (bacak)  

Baş ağrısı  

Baş dönmesi  

Parezi (kolda)  

Parezi (bacakta)  

Disfazi ya da dizartri  

Hemiparetik veya ataksik yürüyüş  

Fasiyal parezi  

Göz hareketlerinde bozukluk  

Görme alanı bozukluğu  

 

Supratentoryal inmeler iskemik inmelerin büyük kısmını oluşturur. Bu 

bölgedeki iskemik inme çoğunlukla kendini fasiyal asimetri, ekstremite güçsüzlüğü ve 

dizartri ile gösterir. Bundan farklı olarak infratentoryal bölgedeki inmelerde ve 

posterior dolaşım inmelerinde disfaji, tek taraflı dismetri, koordinasyon bozukluğu ve 

diplopi gibi semptomlar görülür (28). 

Sonuç olarak ani başlayan nörolojik semptomlar aksi kanıtlanana kadar inme 

olarak değerlendirilmelidir. Tüm inme tiplerinde nedeni araştırmak ve tedaviyi 

planlamak için öncelikle nörogörüntüleme yapılmalıdır (28). 

Klinik değerlendirme: Bir hasta inme şüphesi ile başvurduğunda özellikle 

hastada Aİİ düşünülüyorsa dakikalar çok önemlidir. Aİİ yaklaşımında gecikmelerin 

önüne geçmek için Ulusal Nörolojik Hastalıkları ve İnme Enstitüsü (National 

Institutes of Neurological Disorders and Stroke, NINDS) hedefler koymuştur (Tablo 

4) (28,56).  

İnme hastasında öncelikle hastanın havayolu, solunum ve dolaşımı kontrol 

edilir. Oklüzyonun yerine göre hastanın bilinci etkilenebilir veya solunumu 

baskılanabilir. Hastanın vital bulguları (ateş, nabız, oksijen satürasyonu, kan basıncı) 
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hızla değerlendirilmelidir. Hastanın kan şekeri kontrol edilmelidir. Eğer hastanın 

oksijen satürasyonu düşük ise oksijen desteği, hipoglisemisi var ise dekstroz içeren 

mayi verilmelidir. Lakin hipoksi ve hipoglisemi serebral iskemiyi kötüleştirir. Ya da 

hipoglisemi semptomları gösteren hastalar inme hastaları ile karışabilir (57,58). 

 

Tablo 4. Aİİ yaklaşımında acil servisteki hedefler 

Kapı – Hekim süresi ≤10 dk 

Kapı – İnme Ekibi süresi ≤15 dk 

Kapı – BBT çekilme süresi ≤25 dk 

Kapı – BBT yorumlanması ≤45 dk 

Kapı – İlaç süresi ≤60 dk 

Kapı – İnme ünitesine yatış ≤3 saat 

BBT: Beyin bilgisayarlı tomografisi  

 

Hastanın elektrokardiyografisi (EKG) değerlendirilmelidir. Hastaya 

mümkünse nörolojik defisit olmayan ekstremiteden İV damar yolu açılmalıdır. 

Nörolojik defisit olan ekstremiteye İV damaryolu açılması venöz dönüş bozulmuş 

olacağı için tavsiye edilmez (57). 

Hastaya sonrasında nörolojik muayene yapılmalı ve oluşan engellilik 

durumunu değerlendirmek için NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) 

skorlaması yapılmalıdır (28,57). 

Nörolojik muayene ve NIHSS skorlaması: Hastanın beynindeki patolojinin 

yeri hakkında fikir sahibi olmak, hastadaki fonksiyon kayıplarını belirlemek için 

hastaya nörolojik muayene yapmamız gerekir(58). 

İnme hastalarında bu nörolojik fonksiyon kayıplarını ve ciddiyetini 

değerlendirmek için ise NIHSS skorlaması (Tablo 5) kullanılmaktadır.  
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Tablo 5. National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 
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Hastanın NIHSS sonucu aldığı puan: 

1- 0-5 ise minör inme (NIHSS=0 ise muayene bulgusu yok)  

2- 6-10 ise orta seviyede inme 

3- 11-20 ise orta ile ciddi seviye arasında inme 

4- 20’den büyük ise ciddi seviyede inmeden bahsedilir (59,60). 

Laboratuvar: İnme semptomlarına benzer semptomlar yaratan patolojilerin 

ayırıcı tanısı ve inme tedavisini planlamak için hastadan kan tetkikleri alınmalıdır. 

Temel olarak istenmesi gereken tetkikler tam kan sayımı, koagülasyon parametreleri, 

biyokimyasal parametreler ve gebelik şüphesi var ise β-human chorionic gonadotropin 

(β-hCG) hormonudur (57). 

Örneğin hipoglisemi veya hiperozmolar durum inme ile karışabilecek bilinç 

değişikliği ve nörolojik bozukluklar ile kendini gösterebilmektedir. Ayrıca 

hiperglisemi iskemik inme sonlanımını olumsuz yönde etkilemektedir  (61,62).  

Diğer bir örnek de hiponatremidir. Hiponatremisi olan hastalar bilinç 

değişikliği ile hastaneye başvurabilir. Hiponatremisi olan iskemik inme hastalarında 

ise beyin ödemi artarak kötü sonlanıma neden olabilir. Dehidratasyon ile birliktelik 

gösteren hipernatremi de bilinç değişikliği yapmaktadır (61). 

Karaciğer fonksiyon testleri, hepatik ensefalopati gibi durumları tanımamıza 

yardımcı olarak yine bilinçte değişimi açıklamamızı sağlayabilir (61). 

Böbrek fonksiyonlarındaki bozukluklar yine bilinç değişikliğini açıklamamıza 

yardımcı olabilir. Bunun yanında hastada kontrastlı görüntüleme yapmak için böbrek 

fonksiyon testleri önem arz etmektedir (61). 

İnternational normalized ratio (INR) değerindeki yükseklik Aİİ hastalarında 2 

yönden sakıncalı bulunmuştur. İlk olarak Aİİ hastasında >1,7 INR değeri trombolitik 

tedavi için kontrendikasyondur (28). İkinci olarak 1,7 değerinin altında bile olsa 

yüksek başvuru INR değeri bağımsız olarak Aİİ hastalarında kötü nörolojik sonuçlar 

ile ilişkilendirilmiştir (63). 

Görüntüleme: İskemik inme düşünülen hastada ayırıcı tanı yapmak için 

nörogörüntüleme çok önemlidir. Günümüzde bunun için en sık kullanılan yöntem 

kontrastsız BBT’dir. %95 doğruluk oranı ile iskemik inme ve hemorajik inme ayrımı 
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yapmaya yardımcıdır. Eğer majör bir iskemik inme ile karşılaştıysak BBT bunun da 

tanısını koymaya yardımcı olabilir. Minör inmede tanıya katkısı ise neredeyse yoktur 

(64). 

Minör iskemik inmeyi tanımak için esas görüntüleme yöntemimiz Manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG)’dir. Çünkü MRG özellikle akut ve subakut evrede 

iskemik alanları görmek için daha uygun bir görüntüleme yöntemidir (65). Fakat yine 

de özellikle Aİİ tedavisine başlamak için MRG beklenmemelidir. İnmenin esas olarak 

klinik bir tanı olduğu ve tedavisinin gecikmemesi gerektiği unutulmamalıdır (66). 

Kontrastsız BBT akabinde BBT anjiyo da artık literatürde önerilmektedir. 

Tedavi zamanı içindeki hastalarda bu görüntüleme oklüde arterleri göstermekte ve 

varsa büyük damarlardaki trombüslere yapılacak mekanik trombektomi girişimi için 

kılavuz olmaktadır (66). 

 

2.3.3.5. İskemik inme sınıflaması: İskemik inmenin alt tipinin 

bilinmesi hastalığın prognozu ve sonlanımı açısından önemlidir. Hastalar infarkt 

lokalizasyonuna göre 2’ye ayrılabilir. Bunlar anterior ve posterior dolaşım infarktıdır. 

Anterior dolaşımı sağlayan internal karotis arter posterior dolaşımı sağlayan ise 

vertebral arterdir (Tablo 6)(67,68). Bunun dışında genellikle 2 farklı sınıflama daha 

kullanılır. İlki klinik bulgulara göre inmeyi sınıflayan Bamford sınıflamasıdır (Tablo 

7) (69). İkincisi ise etyoloji temelinde yapılan TOAST sınıflamasıdır (Tablo 8) (70). 

Tablo 6. İnfarkt lokalizasyonuna göre inme 

İnfarkt 

Lokalizasyonu 

Etkilenen Damarlar Sık Görülen Semptomlar 

Anterior Dolaşım 

İnfarktı 

Anterior Serebral Arter 

Orta Serebral Arter 

 

 

- Hemipleji/parezi 

- Hipoestezi 

- Fasiyal paralizi 

- Afazi/Dizartri 

Posterior Dolaşım 

İnfarktı 

Baziller Arter 

Posterior Serebral Arter  

Posterior İnferior Serebellar Arter 

Süperior Serebellar Arter 

- Baş dönmesi 

- Diplopi 

- Dizartri 

- Ataksi 

- Koma 



15 

Tablo 7. Bamford sınıflaması 

 

 

Tablo 8. TOAST Sınıflaması 

 

2.3.3.6. İskemik inme tedavisi: İskemik inme hastasının tedavisi 

zamanın önem arz ettiği karmaşık bir süreçtir. Yıllar içerisinde National Institute of 

Neurological Disorders and Stroke (NINDS) gibi çeşitli dernekler iskemik inme 

hastalarına hastane öncesinde ve acil serviste yapılacak müdahaleleri ve müdahale 

sürelerini belirleyen kılavuzlar yayınlamıştır (71).  

 

İntravenöz trombolitik tedavi: Trombolitik tedavi sayesinde oklüde arterin 

rekanalizasyonu ve reperfüzyon sağlanabilir. Şayet bu tedavi ile reperfüzyon 

sağlanırsa iskemik bölgeye kan akımı sağlanır ve infarkt alanı sınırlanması sağlanır 

(72). 

Günümüzde piyasada birçok İV trombolitik ajan bulunmaktadır. Fakat bunlar 

içerisinde iskemik inmede sadece rekombinant doku plazminojen aktivatörü (r-tPA) 

ve streptokinaz üzerine kapsamlı çalışmalar bulunmaktadır. 
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Günümüzde iskemik inmeli hastalar için etkin ve güvenli olduğu kanıtlanan 

tedavi ise İV r-tPA’dır (72). Amerikan Kalp Cemiyeti ‘American Heart Association 

(AHA)’ ve Amerikan İnme Cemiyeti ‘American Stroke Association (ASA)’ 

günümüzde inme tedavi kılavuzlarında alteplaz kullanımını önermektedir. 

Kılavuzlarda tedavi dozu olarak 0,9mg/kg (maksimum 90 mg) alteplaz 

kullanılması önerilmektedir. Bunun miktarın %10’unun tedavi başında bolus olarak 

kalan miktar ise 1 saatte infüzyon olarak verilir (73,74). Trombolitik tedavi öncesi ise 

hasta uygunluğu kontrol edilir (Tablo 9-10) (75). Hastanın son sağlıklı görüldüğü 

zaman baz alınarak semptom süresi hesaplanmalıdır. Kriterleri karşılayan hastaların 

İV trombolitik tedavisi gecikmeden başlanmalıdır (74,75). 

Mekanik trombektomi: Mekanik araçlar aracılığı ile endovasküler olarak 

yapılan revaskülarizasyon işlemidir. Son yıllarda yayınlanan kılavuzlar intrakraniyal 

majör arterlerin proksimalinde oklüzyonu olan, 8mm’den uzun trombüs görülen Aİİ 

hastalarında mekanik trombektomi (MT) önermektedir(76,77). 

Avrupa inme organizasyonu (ESO) bir Aİİ hastasında büyük damar oklüzyonu 

varsa ve İV trombolitik kontrendike ise tedavi için MT önermektedir (77).  

Proksimal damar oklüzyonu olan hastalarda şikayetleri başladıktan sonra ilk 

4,5 saati içinde ise İV trombolitik tedavi ve ilk 6 saati içinde MT önerilmektedir 

(76,77). Hatta yeni yapılan çalışmalar ışığında yayınlanan son kılavuzlarda 6-24 saat 

arasında da MT’nin fayda sağlayabileceği söylenmektedir (28). 

Hastaya İV trombolitik planlanıyor ise MT buna engel olmamalı ve İV 

trombolitik verilmesi ise MT’yi geciktirmemelidir (76,77). 
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Tablo 9. Trombolitik tedavi öncesi hasta değerlendirmesi 

 

 

Tablo 10. Şikayetleri başladıktan sonra 3-4,5 saat arasında başvuran hastalar için 

rölatif dışlama kriterleri 

 

Antiplatelet tedavi: İskemik inme hastalarında ilk 48 saat içinde eğer İV 

trombolitik tedavi yapıldı ise 24 saat sonrasında 160-300 mg/gün asetil salisilik asit 
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(ASA) kullanımı önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda bu ASA tedavisine başlamanın 

tekrarlayan inme riskini azalttığı gösterilmiştir. İkili antiagregan tedavi olarak ASA ve 

klopidogrel tedavi rejimi de kullanılabilmektedir. Günümüzde bu tedavilerin birbirine 

üstünlüğü kesin olarak gösterilememiştir (78,79). 

 

2.3.3.7. Akut iskemik inmede nörolojik sonuçlar: İV trombolitik 

tedavisinden sonraki 24 saat içinde NIHSS skorundaki en az 4 birim düşme ENİ, en 

az 4 birim yükselme ise ENK olarak tanımlanmaktadır. Yapılan araştırmalar ENİ ve 

ENK’nın uzun vadedeki iyi veya kötü nörolojik sonuçların habercisi olduğunu 

göstermiştir. Ayrıca yapılan çalışmalar ENK’nın mortalite riskinde artışın habercisi 

olduğunu söylemektedir (6,7,80,81). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışmanın Tasarımı 

  Bu çalışma 01.01.2020-31.12.2022 tarihleri arasında Antalya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesine Acil servisine başvuran ve Aİİ tanısı konulan ve İV yoldan 

trombolitik tedavisi uygulanan hastaların retrospektif olarak incelenmesi ile 

gerçekleştirilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1. Şikayetler başladıktan sonra 270 dakika içinde başvurmuş olmak 

2. Hastanemizde İV trombolitik ile tedavi edilmek 

3. 18 yaş veya üstü olmak 

Çalışmanın dışlama kriterleri 

1. Şikayetler başladıktan sonra 270 dakikadan geç başvurmak 

2. Hastanemizde İV trombolitik ile tedavi edilmemek 

3. Şiddetli inflamatuar hastalıklara (Romatoid artrit gibi) sahip olmak 

4. Aktif enfeksiyonu (HIV enfeksiyonu, tüberküloz gibi) olmak 

5. İmmünsupresif ilaç kullanmak 

6. Aktif malignite hastası olmak 

7. 18 yaşının altında olmak 

8. Eksik veriler 

Literatürdeki benzer çalışmalara referansla Windows 10 (University of 

Dusseldorf, Germany) için G*Power sürüm 3.1.9.7 (2020) ile güç analizi yapıldı. 

Örneklem büyüklüğü %95 güç ve 0.05 tip 1 hata oranı ile 80 olarak hesaplandı. 

Hastanemiz etik kurulundan onay (EK-1) alındıktan sonra hastane bilgi sisteminden 

(Sarus klinik portal v26.09.2023) hasta bilgileri, triyaj bilgileri, doktor notları, 

konsültasyon notları ve hasta epikrizleri taranarak verilere ulaşılmış sonrasında tez 

veri formuna (EK-2) kaydedilmiştir. 
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3.2. Çalışmanın Materyal ve Yöntemi 

Çalışmamız hastalarına uygulanmış olan trombolitik Actilyse isimli alteplaz 

etken maddeli ilaçtır. Uygulama dozu 0.9 mg/kg’dır. Maksimum alteplaz dozu 90 

mg’dır. Uygulama şekli toplam dozun %10’u İV bolus, kalan %90’ı 1 saatte İV 

infüzyondur. 

Çalışmamızdaki tüm hastalar başvuru gününün konsültan nöroloji uzmanı ve 

asistanları (hastanemiz inme ekibi) tarafından değerlendirilmiştir. Hastalara Türk 

Nöroloji Derneği Aİİ tedavi kılavuzuna göre uygunsa İV alteplaz tedavisi 

uygulanmıştır. Kılavuz kriterlerini karşılıyorsa İV trombolitik tedavisine ek MT 

tedavisi de yapılmıştır (28). Hastalara uygulanacak tedavinin kararı hastane inme ekibi 

tarafından verilmiştir. Hastaların NIHSS skoru hesaplaması ve takibi yine aynı 

nöroloji ekibi tarafından yapılmıştır.  

Kriterlere uyan hastanemizde İV trombolitik tedavisi alan 148 hasta çalışmaya 

dahil edildi. Her hasta için tez veri formu dolduruldu. 

Hastaların demografik özellikleri kapsamında yaşı, cinsiyeti; geliş tarihindeki 

ek hastalıkları, kullandığı ilaçlar, sigara kullanımı, alkol kullanımı kaydedildi. Kronik 

hastalıklar içerisinde diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), atriyal fibrilasyon 

(AF), koroner arter hastalığı (KAH), hiperlipidemi ve geçirilmiş inmesi olup olmadığı 

değerlendirildi. İlaç olarak antiplatelet, antikoagülan, antilipidemik, oral antidiyabetik 

(OAD), insülin, antihipertansif kullanımı değerlendirildi. 

Hastaların başvuru anında ölçülen sistolik ve diyastolik kan basıncı, 

laboratuvar biyokimya tetkiklerindeki kan glukozu değeri kaydedildi ve Türk Nöroloji 

Derneği (TND) 2020 kılavuzundaki hedef değerlere göre kategorize edildi (28). 

Hastaların başvurusundan sonra alınan ilk kan tetkiklerindeki beyaz kan 

hücresi (WBC), hemoglobin (HGB), platelet, nötrofil, monosit, lenfosit ve INR 

değerleri kaydedildi. Bu değerlere göre hastaların nötrofil sayısı lenfosit sayısına 

bölünerek NLO, trombosit sayısı lenfosit sayısına bölünerek TLO, lenfosit sayısı 

monosit sayısına bölünerek LMO değerleri hesaplandı ve kaydedildi. 

Kapı-BBT çekilme süresi ve kapı-İV trombolitik tedavisi başlanma zamanı 

NINDS’ın belirlediği hedef sürelere göre kategorize edildi ve kaydedildi. 
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Hastaların İV trombolitik tedavisinden önce antihipertansif ilaç tedavisine 

ihtiyaç duyup duymadığı verisi kaydedildi. 

Hastalara MT tedavisi yapılıp yapılmadığı, eğer yapıldıysa hastalarda tam 

rekanalizasyon sağlanıp sağlanamadığı veri formuna kaydedildi. 

Hastane bilgi sisteminden hastaların BT, MR görüntüleri ve radyoloji nihai 

raporları taranarak infarkt lokalizasyonu kaydedildi. Sonrasında hastaların 

elektrokardiyografileri, ultrasonografi (USG) raporları, ekokardiyografi raporları 

incelendi. Bu sonuçlar değerlendirilerek, TOAST sınıflamasına göre belirlenen inme 

alt tipi veri formuna kaydedildi. 

Hastaların nöroloji hekimi tarafından hesaplanan İV trombolitik tedavisi 

öncesindeki NIHSS skoru, tedavi sonrası 24 saat içindeki NIHSS skoru ve hastanın 

taburculuğundaki NIHSS skoru kaydedildi. Hastanın başvuru anındaki NIHSS 

değerinde 24 saat içinde ≥4 birim düşme ENİ, ≥4 birim yükselme ENK olarak 

tanımlandı. Hastanın taburculukta hesaplanan NIHSS değerinde başvuru anındaki 

değere göre ≥4 birim düşme taburculukta nörolojik iyileşme (TNİ) ve ≥4 birim 

yükselme de taburculukta nörolojik kötüleşme (TNK) olarak tanımlandı. Bu bilgiler 

ışığında hastaların ENS’si ve TNS’si değerlendirildi ve kaydedildi (80,82–84). Aynı 

zamanda çalışma hastaları hastane yatışı süre içerisinde yaşamını kaybetti ise hastane 

içi mortalite olarak kayıt altına alındı. 

 

3.3. İstatiksel Analiz 

Veriler istatistiksel analiz programı (IBM SPSS 23 ve GraphPad Prism 7) 

kullanılarak analiz edilerek, bulgular %95 güven aralığında, %5 anlamlılık düzeyinde 

incelendi. Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel yöntemleri olarak 

kategorik verilerde sayı ve yüzde; numerik verilerde ortalama, standart sapma, ortanca, 

ınter quartile range (IQR) kullanıldı. İstatistiksel analizde öncelikle grupların normal 

dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorow Smirnow veya Shapiro Wilks testi ile 

incelendi. Numerik verilerin değerlendirilmesinde Student’s T testi ve Mann Whitney 

U testlerinden uygun olanları, kategorik verilerin değerlendirilmesinde ki-kare testi 

seçildi. 
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Elde edilen verilerden p değeri 0,05 altında saptanan bulgular istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

 

Belirtilen tarihler arasında hastanemiz acil servisinde 5577 hastaya 

serebrovasküler olay ön tanısı koyulduğu görüldü. Çalışmamız için acil servisimizde 

İV trombolitik tedavisi verilen 258 hasta tarandı. Bu hastalardan pulmoner emboli 

nedeni ile İV trombolitik tedavisi alan 21 hasta, inflamatuar hastalığı olan 5 hasta, aktif 

malignitesi olan 3 hasta, immünsupresif tedavi alan 2 hasta, enfeksiyonu olan 5 hasta 

ve klinik verilerindeki eksiklikler nedeni ile 74 hasta çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

Dahil edilme kriterlerini karşılayan 148 hasta çalışmamızda değerlendirmeye 

alınmıştır.  

Hastaların yaş değeri 71 (62-80 IQR) olarak hesaplandı. Hastalardan %50,7’si 

erkekti. (Tablo 11). 

Kronik hastalıklara bakılınca, hastaların %70,9’unda (n=105) HT, %33,1’inde 

(n=49) DM, %32,4’ünde (n=48) KAH, %18,9’unda (n=28) hiperlipidemi, 

%17,6’sında (n=26) AF, %17,6’sında (n=26) geçirilmiş SVO vardı (Tablo 12). Bu 

kronik hastalıklar arasında en sık görüleni %70,6 oranı ile HT idi. Hastaların 

%14,9’unun (n=22) ise hiç kronik hastalığı yoktu (Tablo 11). 

Hastalardan %68,2’si (n=101) antihipertansif, %35’i (n=53) antiplatelet, 

%26,4’ü (n=39) oral anti diyabetik (OAD), %18,9’u (n=28) antikoagülan, %18,2’si 

(n=27) antilipidemik, %3,4’ü (n=5) insülin ilaç tedavisi kullanmaktaydı. Hastaların 

%18,2’sinin ise (n=27) düzenli olarak kullandığı herhangi bir ilaç yoktu (Tablo 11). 

Hastaların %31,1’i (n=46) aktif olarak sigara içmekte, %12,8’i (n=19) aktif 

olarak alkol kullanmaktaydı (Tablo 11). 
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Tablo 11. Hastaların demografik verileri 

Değişken  n (%)   

Cinsiyet   

Kadın 73 (49,3)  

Erkek 75 (50,7)  

Yaş, medyan (IQR) 71 (62-80)  

Kronik hastalık  

Dislipidemi 28 (18,9)  

Hipertansiyon 105 (70,9)  

Diyabetes Mellitus 49 (33,1)  

Atriyal Fibrilasyon 26 (17,6)  

Koroner Arter Hastalığı 48 (32,4)  

Geçirilmiş İnme 26 (17,6)  

Yok 22 (14,9)  

Kullanılan ilaçlar   

Antiplatelet 53 (35,8)  

Antikoagülan 28 (18,9)  

Antilipidemik 27 (18,2)  

Oral Antidiyabetik 39 (26,4)  

İnsülin 5 (3,4)  

Antihipertansif 101 (68,2)  

Yok 27 (18,2)  

Sigara   

Kullanıyor 46 (31,1)  

Kullanmıyor 102 (68,9)  

Alkol   

Kullanıyor 19 (12,8)  

Kullanmıyor 129 (87,2)  

 

Hastaların başvuru anında ölçülen sistolik/diyastolik kan basıncı %15,5 

hastada (n=23) 185/110 mmHg’nın üstünde bulunmuştur (Tablo 12).  

Aİİ hastalarının %61,5’inde (n=91) 25 dk içinde kontrastsız beyin bilgisayarlı 

tomografisi (BBT) çekilebilmiştir. Hastaların %8,1’i (n=12) ise tedavi için sevk ile 

hastanemize geldiği için görüntüleme sürelerine ulaşılamamıştır (Tablo 12). 

Hastaneye başvuru süresinin (hasta beyanına göre) 90 (60-150 IQR) dk olduğu 

görülmüştür (Tablo 12). 
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Başvuru anında ölçülen kan şekeri 125,5 (108,25-158 IQR) idi (Tablo 12). 

 

Tablo 12. Başvuru anındaki tanımlayıcı veriler 

Değişken  n (%)  

 

Başvuru Tansiyonu   

185/110 mmHg’nin üstünde 23 (15,5)  

185/110 mmHg’nin altında 125 (84,5)  

 

Beyin BT görüntülemesi 

25 dk'dan önce 91 (61,5)  

25 dk'dan sonra 45 (30,4)  

Bilinmiyor 12 (8,1)  

 

Başvuru Süresi (dk), medyan (IQR) 90 (60-150)  

 

Başvuru Kan Şekeri (mg/dL), medyan (IQR) 125,5 (108,25-158)  

BT: Bilgisayarlı Tomografi   

 

Çalışma hastalarının infarkt lokalizasyonuna göre gruplandırdığımızda 

hastalarda %80,4 (n=119) ile en sık anterior dolaşım alanında infarkt görülmüştür 

(Tablo 13). Hastaları TOAST sınıflamamasına (Tablo. 8)(70) göre 

gruplandırdığımızda hastaların %44,6’sında (n=66) geniş arter aterosklerozuna bağlı 

iskemik inme olduğu görülmüştür (Tablo 13). 

 

Tablo 13. Hastaların infarkt lokalizasyonları 

TOAST Sınıflaması n (%)  
Büyük damar aterosklerozu (emboli/tromboz)  66 (44,6)  

Kardiyoembolizm  35 (23,6)  

Küçük damar oklüzyonu 31 (20,9)  

Diğer bilinen nedenlere bağlı iskemik inme  4 (2,7)  

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme  12 (8,1)  

İnfarkt lokalizasyonu   

Anterior dolaşım 119 (80,4)  

Posterior dolaşım 29 (19,6)  



26 

Hastaların NIHSS değeri başvuru anında 10(6-13 IQR) trombolitik tedavi 

sonrasında ENS’de 5(2-8 IQR) ve taburculukta 4(1-7 IQR) olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızdaki hastaların başvuru anında, tedavi sonrası erken dönemde ve 

taburculukta değerlendirilen NIHSS skorları arasında anlamlı bir değişim (p<0,001) 

görülmüştür (Tablo 14). 

 

Tablo 14. Hastaların NIHSS skorları 

NIHSS Skoru n Medyan (IQR) p-değeri  

Başvuru anında 
148 10(6-13) 

 

Erken Dönemde 148 5(2-8) 

 

       <0,05  

Taburculukta 131 4(1-7) 

NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale 

 

Hastaların %12,2’sinde (n=18) İV trombolitik tedavi verilmeden önce 

antihipertansif tedavi verilmiş. Hastaların %64,2’sinde (n=95) başvurudan sonraki 60 

dakika içinde İV trombolitik tedavisi başlanmış (Tablo 15). Hastaların %16,2’sine 

(n=24) MT tedavisine uygulanmış. Bu tedavi ile 17 hastada başarı ile tam 

rekanalizasyon sağlanmış, 7 hastada tam rekanalizasyon sağlanamamıştır (Tablo 15).  

 

Tablo 15. Hastalara yapılan tedaviler 

Değişken n (%)  
Anti-hipertansif tedavi   
Kullanıldı 18 (12,2)  

Kullanılmadı 130 (87,8)  

Intravenöz Trombolitik tedavi başlama süresi   

≤60 dakikada 95 (64,2)  

>60 dakikada 53 (35,8)  

Mekanik Trombektomi   

Yapılan ve tam rekanalizasyon sağlandı 17 (11,5)  

Yapılan ve tam rekanalizasyon sağlanamadı 7 (4,7)  

Yapılmadı 124 (83,8)  
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Hastaların %59,5’inde (n=88) ENİ, %62,8’inde (n=93) ise TNİ sağlanmıştır. 

Bunun yanında hastaların %8,8’inde (n=13) ENK görülmüş, %5,4’ü ise (n=8) 

nörolojik açıdan kötüleşmiş bir şekilde taburcu edilmiştir. Hastaların %11,5’inin 

(n=17) Aİİ nedeniyle olan hastane yatışı sırasında hayatını kaybettiği görülmüştür. 

(Tablo 16) 

 

Tablo 16. Hastalarda ulaşılan nörolojik sonuçlar 

Erken Nörolojik Sonuçlar n (%) 

İyileşme 88 (59,5) 

Değişim yok 47 (31,8) 

Kötüleşme 13 (8,8) 

Taburculuktaki Nörolojik Sonuçlar  
İyileşme 93 (62,8) 

Değişim yok 30 (23,2) 

Kötüleşme 8 (5,4) 

Eksitus 17 (11,5) 

 

Çalışmamızdaki hastaların hastane yatışında görülen mortalite nedenlerine 

baktığımızda ise en sık neden %41,1 oranı ile (n=7) enfeksiyondur (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Mortalite Nedenleri 

Değişken n (%) 

İntrakraniyal Hemoraji 

İskemi Sonrası Beyin Ödemi 

Enfeksiyonlar 

Diğer Nedenler 

3 (17,6)  

4 (23,5) 

7 (41,1) 

3 (17,6) 

 

Çalışmamızdaki hastaların taburculuk süresi 7 (5-10 IQR) gündür. ENİ görülen 

hastaların taburculuk süresi 6 (5-9 IQR), ENK görülen hastaların taburculuk süresi 

11,5 (7,5-44,5 IQR) olup ENİ ve ENK görülen hastaların taburculuk süresi arasında 

anlamlı bir fark (p<0,05) bulunmuştur. Diğer parametrelerde ise gruplar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 18). 
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Tablo 18. Taburculuk süresinin erken nörolojik sonuçlar ile karşılaştırılması 

   Taburculuk Süresi  

Değişken n (%) Medyan (IQR)      p-değeri 

ENİ olan hastalar 85 6 (5-9)  

         <0,05 ENK olan hastalar 8 11,5 (7,5-44,5) 

Total 131 7 (5-10)  

ENİ: Erken nörolojik iyileşme, ENK: Erken nörolojik kötüleşme 

 

ENİ sağlanan ve sağlanamayan hastalarda parametrelerimiz karşılaştırıldığında 

nötrofil sayısı (p=0,013), lenfosit sayısı (p<0,001), NLO (p<0,001), TLO (p<0,001) ve 

LMO (p<0,001) değerleri ile ENİ arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu 

saptadık. Diğer parametrelerde ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. Çalışılan parametrelerin ENİ ile karşılaştırılması 

Değişken 
 

n Medyan (IQR) p-değeri 

WBC ENİ olan hastalar 88 8,7 (6,6-10,52)  

0,447 
 

ENİ olmayan hastalar 60 9 (6,65-11,17) 

Hgb ENİ olan hastalar 88 13 (12,2-13,97)  

0,164 
 

ENİ olmayan hastalar 60 12,85 (11,32-13,57) 

Plt ENİ olan hastalar 88 231 (182-279)  

0,434 
 

ENİ olmayan hastalar 60 233 (196,5-301,75) 

Neu ENİ olan hastalar 88 5,07 (3,67-6,53)  

0,013 
 

ENİ olmayan hastalar 60 5,9 (4,3-7,92) 

Lym ENİ olan hastalar 88 2,52 (1,78-3,26)  

<0,001 
 

ENİ olmayan hastalar 60 1,68 (1,4-2,24) 

Mon ENİ olan hastalar 88 0,64 (0,46-0,83)  

0,288 
 

ENİ olmayan hastalar 60 0,58 (0,45-0,76) 

INR ENİ olan hastalar 88 1,05 (1-1,12)  

0,541 
 

ENİ olmayan hastalar 60 1,06 (0,98-1,13) 

NLO ENİ olan hastalar 88 1,96 (1,37-2,95)  

<0,001 
 

ENİ olmayan hastalar 60 3,87 (2,19-4,88) 

TLO ENİ olan hastalar 88 94,66 (67,51-123,21)  

<0,001 
 

ENİ olmayan hastalar 60 137,88 (102,55-191,79) 

LMO ENİ olan hastalar 88 3,87 (2,9-4,77)  

<0,001 
 

ENİ olmayan hastalar 60 2,84 (2,41-3,81) 

WBC: White blood cell, Hgb: Hemoglobin, Plt: Platelet, Neu: Neutrophil, Lym: Lymphocyte, Mon: 

Monocyte, INR: İnternational Normalized Ratio, NLO: Nötrofil lenfosit oranı, TLO: Trombosit 

lenfosit oranı, LMO: Lenfosit monosit oranı 
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Hastaneye başvuru sırasındaki parametrelerin, ENK’ya etkisi 

değerlendirilmiştir. ENK olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında nötrofil sayısı 

(p=0,021), lenfosit sayısı (p=0,004), NLO (p<0,001), TLO (p=0,005) ve LMO 

(p=0,03) ile ENK arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu saptadık. Diğer 

parametrelerde ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 20). 

 

Tablo 20. Çalışılan parametrelerin ENK ile karşılaştırılması 

Değişken 
 

n Medyan (IQR) p-değeri 

WBC ENK olan hastalar 13 9,5 (7,8-10,95)  

0,237 

 
ENK olmayan hastalar 135 8,7 (6,6-10,6) 

Hgb ENK olan hastalar 13 12 (10,75-13,3)  

0,053 

 
ENK olmayan hastalar 135 13,1 (12-14) 

Plt ENK olan hastalar 13 233 (186,5-350)  

0,446 

 
ENK olmayan hastalar 135 231 (191-282) 

Neu ENK olan hastalar 13 7,26 (4,94-9,1)  

0,021 

 
ENK olmayan hastalar 135 5,27 (3,77-6,75) 

Lym ENK olan hastalar 13 1,4 (0,81-1,85)  

0,004 

 
ENK olmayan hastalar 135 2,12 (1,64-2,92) 

Mon  ENK olan hastalar 13 0,53 (0,43-0,67)  

0,164 

 
ENK olmayan hastalar 135 0,64 (0,46-0,83) 

INR ENK olan hastalar 13 1,09 (0,97-1,16)  

0,735 

 
ENK olmayan hastalar 135 1,05 (1-1,13) 

NLO ENK olan hastalar 13 5,97 (3,5-8,19)  

<0,001 

 
ENK olmayan hastalar 135 2,38 (1,51-3,55) 

TLO ENK olan hastalar 13 181,25 (105,58-302,05)  

0,005 

 
ENK olmayan hastalar 135 104,79 (74,89-156,95) 

LMO ENK olan hastalar 13 2,58 (1,63-3,75)  

0,03 

 
ENK olmayan hastalar 135 3,54 (2,62-4,5) 

WBC: White blood cell, Hgb: Hemoglobin, Plt: Platelet, Neu: Neutrophil, Lym: Lymphocyte, Mon: 

Monocyte, INR: İnternational Normalized Ratio, NLO: Nötrofil lenfosit oranı, TLO: Trombosit 

lenfosit oranı, LMO: Lenfosit monosit oranı 

 

 

 

Hastaneye başvuru sırasındaki parametrelerin, TNİ’ye etkisi 

değerlendirilmiştir. TNİ sağlanan ve sağlanamayan hastalar karşılaştırıldığında 
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nötrofil sayısı (p=0,016), lenfosit sayısı (p<0,001), NLO (p<0,001), TLO (p=0,001) ve 

LMO (p=0,002) ile TNİ arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu saptadık.  

Diğer parametrelerde ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

21). 

 

Tablo 21. Çalışılan parametrelerin TNİ ile karşılaştırılması 

Değişken 
 

n Medyan (IQR) p-değeri 

WBC TNİ olan hastalar 93 8,7 (6,45-10,45)  

0,332 

 
TNİ olmayan hastalar 55 8,9 (7,1-11,3) 

Hgb TNİ olan hastalar 93 13,1 (12,2-13,9)  

0,11 

 
TNİ olmayan hastalar 55 12,8 (11,3-13,6) 

Plt TNİ olan hastalar 93 233 (184-278)  

0,678 

 
TNİ olmayan hastalar 55 233 (194-303) 

Neu TNİ olan hastalar 93 5,18 (3,7-6,58)  

0,016 

 
TNİ olmayan hastalar 55 6,19 (4,63-7,94) 

Lym TNİ olan hastalar 93 2,43 (1,73-3,13)  

<0,001 

 
TNİ olmayan hastalar 55 1,69 (1,4-2,31) 

Mon TNİ olan hastalar 93 0,64 (0,46-0,83)  

0,475 

 
TNİ olmayan hastalar 55 0,59 (0,45-0,78) 

INR TNİ olan hastalar 93 1,04 (0,99-1,12)  

0,379 

 
TNİ olmayan hastalar 55 1,06 (0,99-1,14) 

NLO TNİ olan hastalar 93 2,19 (1,43-2,99)  

<0,001 

 
TNİ olmayan hastalar 55 3,9 (2,1-4,92) 

TLO TNİ olan hastalar 93 96,34 (72,05-142,76)  

0,001 

 
TNİ olmayan hastalar 55 136,33 (102,16-202,4) 

LMO TNİ olan hastalar 93 3,77 (2,89-4,71)  

0,002 

 
TNİ olmayan hastalar 55 2,78 (2,45-4,2) 

WBC: White blood cell, Hgb: Hemoglobin, Plt: Platelet, Neu: Neutrophil, Lym: Lymphocyte, Mon: 

Monocyte, INR: İnternational Normalized Ratio, NLO: Nötrofil lenfosit oranı, TLO: Trombosit 

lenfosit oranı, LMO: Lenfosit monosit oranı 

 

 

 

Hastaneye başvuru sırasındaki parametrelerin, TNK’ya etkisi 

değerlendirilmiştir. TNK olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldığında nötrofil sayısı 

(p=0,012), NLO (p=0,016) parametrelerinin istatiksel olarak anlamlı bir şekilde TNK 
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ile ilişkili olduğunu saptadık. Diğer parametrelerde ise gruplar arasında anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 22). 

 

Tablo 22. Çalışılan parametrelerin TNK ile karşılaştırılması 

Değişken 
 

n Medyan (IQR) p-değeri 

WBC TNK olan hastalar 8 10,3 (9,02-11,12)  

0,063 

 
TNK olmayan hastalar 140 8,7 (6,6-10,6) 

Hgb TNK olan hastalar 8 12,5 (11,47-13,72)  

0,558 

 
TNK olmayan hastalar 140 13 (11,8-13,9) 

Plt TNK olan hastalar 8 227,5 (192,25-327,75)  

0,7 

 
TNK olmayan hastalar 140 233 (191,25-291) 

Neu TNK olan hastalar 8 7,56 (5,51-9,17)  

0,012 

 
TNK olmayan hastalar 140 5,24 (3,82-6,88) 

Lym TNK olan hastalar 8 1,62 (1,41-1,85)  

0,131 

 
TNK olmayan hastalar 140 2,08 (1,53-2,91) 

Mon  TNK olan hastalar 8 0,55 (0,42-0,76)  

0,55 

 
TNK olmayan hastalar 140 0,62 (0,46-0,81) 

INR TNK olan hastalar 8 1,01 (0,98-1,15)  

0,674 

 
TNK olmayan hastalar 140 1,05 (1-1,13) 

NLO TNK olan hastalar 8 4,51 (3,03-7,59)  

<0,016 

 
TNK olmayan hastalar 140 2,4 (1,51-3,8) 

TLO TNK olan hastalar 8 152,22 (88,28-221,96)  

0,183 

 
TNK olmayan hastalar 140 105,2 (76,5-162,29) 

LMO TNK olan hastalar 8 2,78 (1,95-4,25)  

0,299 

 
TNK olmayan hastalar 140 3,39 (2,6-4,49) 

WBC: White blood cell, Hgb: Hemoglobin, Plt: Platelet, Neu: Neutrophil, Lym: Lymphocyte, Mon: 

Monocyte, INR: İnternational Normalized Ratio, NLO: Nötrofil lenfosit oranı, TLO: Trombosit 

lenfosit oranı, LMO: Lenfosit monosit oranı 

 

 

MT yapılma durumunun ve başarısının ENS (p<0,001), TNS (p<0,001) ve 

hastane içi mortaliteyi (p=0,002) istatistiksel olarak anlamlı biçimde etkilediği 

görülmüştür (Tablo 23). 
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Tablo 23. Erken nörolojik sonuçların ve taburculuktaki nörolojik sonuçların mekanik 

trombektomi yapılma durumu ve başarısına göre dağılımı 

 

Mekanik Trombektomi Yapılma Durumu ve Sonucu  

Yapıldı, tam 

rekanalizasyon 

var 

Yapıldı, tam 

rekanalizasyon 

yok Yapılmadı 

p-Değeri n % n % n % 

Erken Nörolojik 

Sonuçlar 

İyileşme 16 94,1% 0 0,0% 72 58,1% 

<0,001 

Değişim 

yok 

0 0,0% 6 85,7% 41 33,1% 

Kötüleşme 1 5,9% 1 14,3% 11 8,9% 

Taburculuktaki 

Nörolojik 

sonuçlar 

İyileşme 16 94,1% 1 14,3% 76 61,3% 

<0,001 

Değişim 

yok 

0 0,0% 1 14,3% 29 23,4% 

Kötüleşme 0 0,0% 1 14,3% 7 5,6% 

Hastane içi 

Mortalite 

Var 2 11,8% 4 57,1% 13 10,5% 

0,002 Yok 15 88,2% 3 42,9% 111 89,5% 

 

 

Hastaların Aİİ nedeniyle olan hastane yatışındaki mortalite araştırıldı ve 

mortalitelerine göre “yaşayan/eksitus” şeklinde iki grup oluşturuldu. NLO (p=0,042), 

LMO (p=0,039) ve INR (p=0,006) parametrelerinin hastane içi mortalite ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde ilişkili olduğunu saptadık. Diğer parametrelerde 

ise gruplar arasında anlamlı bir fark saptamadık (p>0,05) (Tablo 24). 
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Tablo 24. Hastane içi mortaliteye göre çalışılan parametrelerin incelenmesi 

Değişken      Mortalite n Medyan (IQR) p-Değeri 

WBC Var 17 9,1 (7,3-13,5) 

0,548 Yok 131 8,8 (6,6-10,6) 

Hgb Var 17 12,3 (11,5-13,6) 

0,287 Yok 131 13 (11,85-13,9) 

Plt Var 17 237 (176-298) 

0,969 Yok 131 231 (191,5-288) 

Neu Var 17 5,62 (4,54-7,94) 

0,403 Yok 131 5,27 (3,79-6,99) 

Lym Var 17 1,74 (1,26-2,98) 

0,235 Yok 131 2,08 (1,59-2,9) 

Mon  Var 17 0,76 (0,51-1,01) 

0,265 Yok 131 0,6 (0,45-0,79) 

INR Var 17 1,09 (1,05-1,26) 

0,006 Yok 131 1,04 (0,98-1,12) 

NLO Var 17 3,88 (2,19-6,1) 

0,042 Yok 131 2,4 (1,5-3,66) 

TLO Var 17 115,03 (63,83-181,25) 

0,570 Yok 131 105,05 (77,43-159,88) 

LMO Var 17 2,56 (1,86-3,39) 

0,029 Yok 131 3,59 (2,66-4,55) 

WBC: White blood cell, Hgb: Hemoglobin, Plt: Platelet, Neu: Neutrophil, Lym: Lymphocyte, 

Mon: Monocyte, INR: İnternational Normalized Ratio, NLO: Nötrofil lenfosit oranı, TLO: 

Trombosit lenfosit oranı, LMO: Lenfosit monosit oranı 
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5. TARTIŞMA 

 

Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma, inflamatuar belirteçler olarak kullanılabilecek 

inflamatuar oranlar (NLO, TLO, LMO) ile ENS, TNS ve mortaliteyi karşılaştıran 

ülkemizdeki ilk çalışmadır. 

Gong ve ark. tarafından yapılan çalışmada Aİİ geçiren hastaların yaş ortalaması 

68,8 yıl bulunmuştur(85). Nam ve ark.’nın çalışmasında ise yaş ortalaması 69 yıl 

bulunmuştur (51). Çalışmamızda da literatür ile benzer şekilde hastaların yaşını 71 

(62-80 IQR) yıl bulduk. Bu ileri yaş ortalamasının nedeninin yaşlanma ile 

aterosklerozun, komorbid hastalıkların ve kullanılan ilaçların artması olduğunu 

düşündük. 

Sharath ve ark. tarafından yapılan çalışmada Aİİ hastalarının %48,8’i kadın 

%51,2’si erkek olarak bulunmuştur (86) Çalışmamızdaki hastaların ise %49,3’ü kadın, 

%50,7’si erkek cinsiyette olup literatür ile benzer sonuçlara ulaşılmıştır. 

Yaptığımız çalışmada Aİİ hastalarında en sık görülen hastalık %70,9 oranı ile 

HT olarak bulunmuş olup bu literatür ile benzerlik göstermektedir (51,85,86). 

Gong ve ark.’nın yaptığı çalışmada güncel sigara içiciliği oranı %31,7 ve 

güncel alkol içiciliği oranı %32,3 olarak bulunmuştur (85). Çalışmamızdaki hastalarda 

güncel sigara içiciliği oranı %31,1 bulunmuş olup literatür ile benzerlik 

göstermektedir. Fakat güncel alkol içiciliği oranı %12,8 bulunmuş olup literatürden 

farklılık göstermektedir. Bunun nedeninin ülkemizin dinindeki, gelenek ve 

göreneklerindeki farklılıklar olduğu düşünülmektedir. 

Karadeli ve ark.’ın İV trombolitik tedavi yapılan 47 Aİİ hastasının dahil 

edildiği çalışmalarında tedavi sonrasında 1. ve 3. aylardaki NIHSS skoru başlangıç 

skoruna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (87). Ayrıca bir 

dergide yayınlanan, Aİİ hastalarında İV trombolitik tedavi uygulanan, plasebo 

kontrollü klinik bir çalışmada; İV trombolitik tedavi uygulanan hastalarda 24 saat ve 

3 ay sonraki NIHSS skorunda düşme oranı, plasebo grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde daha yüksek bulunmuştur (4). Bizim çalışmamızda İV trombolitik 
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tedavi uygulanan Aİİ hastalarının NIHSS skoru başvuruda 10 (6-13 IQR), tedavi 

sonrası erken dönemde 5 (2-8 IQR), taburculukta 4 (1-7 IQR) olarak bulunmuştur. Aİİ 

için İV trombolitik tedavisinin NIHSS skorunda erken dönemde ve taburculukta 

istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş sağladığı çalışmamızda gösterilmiştir. Görüldüğü 

gibi literatür de İV trombolitik tedavinin faydası konusunda bizim çalışmamızla 

benzer sonuçları göstermektedir. 

Nacu ve ark.’nın 552 Aİİ hastası ile yaptığı çalışmada ENK prevalansı %8 

bulunmuştur. Yu ve ark.’nın 50726 İV trombolitik tedavisi verilen Aİİ hastalı ile 

yaptığı çalışmada ise ENK prevalansı %6,7 olarak bulunmuştur (80,81). Bizim 

çalışmamızda literatür ile benzer şekilde, Aİİ’de İV trombolitik tedavi sonrası ENK 

prevalansı %8,8 ve TNK prevalansı %5,4 olarak bulunmuştur. 

Canhui ve ark. İV trombolitik tedavi alan Aİİ hastaları üzerinde yaptıkları 

çalışmada ENİ prevalansını %35,8 bulmuştur (82). Gong ve ark.’ın İV trombolitik 

tedavi alan Aİİ hastaları ile yaptığı başka bir çalışmada ise ENİ prevalansının yine 

%36,5 olarak bulunduğu görülmüştür. Çalışmamızda benzer şekilde İV trombolitik 

tedavi verilen Aİİ hastalarında ENİ prevalansı ise %59,5 olarak bulunmuştur. Bizim 

hastanemiz bölgemizdeki inme merkezi olarak kabul edilmekte ve her gün birçok inme 

hastası ambulans yoluyla veya ayaktan başvuru ile acil servisimize kabul edilmektedir. 

Bunun dolayısı ile ekibimiz inme hastalarını tanıma, değerlendirme konusunda 

deneyimlidir. Hastaların tetkik tedavisini hızlı bir şekilde planlanmaktadır. Aynı 

zamanda komplikasyonları yönetme açısından da hızlı ve tecrübeli davranılmaktadır. 

Bu nedenlerden dolayı çalışmamızdaki hastalarda ENİ oranının yüksek bulunduğu 

düşünülmektedir. 

Tian ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada İV trombolitik tedavi öncesi hastalarda 

ölçülen yüksek lenfosit sayısının ENİ ile bağımsız olarak ilişkili olduğu bulunmuştur 

(82). Nam ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada İV trombolitik tedavi öncesi ölçülen düşük 

lenfosit sayısının ENK ile bağımsız olarak ilişkili olduğu bulunmuştur (51). Kim ve 

ark.’ın Aİİ hastaları üzerinde yaptığı bir çalışmada, tedaviden ve diğer faktörlerden 

bağımsız olarak Aİİ hastalarının başvuru anındaki lenfosit sayısının, 1 hafta sonraki 

ve 3 ay sonraki nörolojik sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada 

nörolojik iyileşme gösteren hastaların lenfosit sayısı nörolojik kötüleşme gösteren 



36 

hastaların lenfosit sayısına göre anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur (47). 

Bizim çalışmamızda da lenfosit sayısı ENİ hastalarında 2,52 (1,78-3,26 IQR) ve ENK 

hastalarında 1,4 (0,81-1,85 IQR) bulunmuştur. Hastaların taburculuk 

değerlendirmesindeki (geç dönem) nörolojik sonuçlara baktığımızda lenfosit sayısı 

TNİ gösterenlerde 2,43 (1,73-3,13 IQR) ve TNK gösterenlerde 2,43 (1,73-3,13 IQR) 

olarak bulunmuştur. Bu sonuçlara göre lenfosit sayısı literatürdeki çalışmalarla benzer 

şekilde ENİ, ENK ve TNİ ile ilişkili bulunmuştur. TNK ile lenfosit sayısı arasında 

çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmasa da net bir sonuca varmak 

için hasta sayısının yetersiz olduğunu düşünmekteyiz. Bundan dolayı bu konuda daha 

çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Aİİ için İV trombolitik tedavi uzun zamandır uygulanmakta olan bir tedavidir 

fakat çok sayıda kontrendikasyonu bulunmaktadır ve ilk 4,5 saat gibi çok kısa bir 

sürede uygulanması önerilmektedir. MT ise nispeten daha yakın bir dönemde 

uygulanmaya başlanan daha geniş zaman sınırları olan bir tedavidir. Lambrinos ve 

ark.’ın Aİİ hastalarında yaptığı bir sistematik incelemede MT tedavisi uygulanan 

hastalarda (İV trombolitik tedavi yapılsın veya yapılmasın) uygulanmayanlara göre 

uzun vadede (90gün) mortalitede istatistiksel olarak anlamlı bir artış olmadan 

nörolojik açıdan iyi sonuçlara istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla hastada 

ulaşılmış (88). Yoshimura ve ark.’ının yaptığı bir çalışmada ise MT yapılan ve 

yapılmayan Aİİ hastaları karşılaştırılmıştır. Her iki gruba da uygun olduğunda İV 

trombolitik tedavisi verilmiş. MT yapılan Aİİ hastalarında 48 saatte %31 hastada 

NIHSS skorunda en az 8 puanlık iyileşme saptanırken yapılmayanların sadece 

%8,8’inde 8 puanlık NIHSS iyileşmesi saptanmış. Buna göre MT tedavisi alan 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha fazla nörolojik iyileşme 

görülmüş. Ayrıca yine bu çalışmada MT yapılan hastalarda intrakraniyal kanama 

görülme oranı %58 iken yapılmayanlarda %31,4 bulunmuş ve MT tedavisinin 

istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde intrakraniyal kanama riskini arttırdığı gözlenmiş 

(89). Çalışmamızda MT tedavisi ile ENS ve TNS arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulunmuştur. Buna ek olarak çalışmamızda MT yapılan hastalarda mortalite 

oranı yapılmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur. Literatürde bizim çalışmamıza benzer şekilde nörolojik iyileşme oranı 

anlamlı bir şekilde yüksek bulunurken mortalitede bizim çalışmamızdan farklı olarak 
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anlamlı bir artış görülmemiş. Bunun birinci nedeninin Yoshimura ve ark.’nın 

çalışmasında gösterildiği gibi artmış intrakraniyal kanama riski olduğu düşünülmüştür. 

İkinci nedeninin ise MT tedavisin ülkemizde nispeten yeni uygulanmaya başlanan bir 

tedavi olması ve özellikle MT için birçok dış merkezden bölgenin inme merkezi olan 

hastanemize geç dönemde ve uzak mesafelerden de olsa hasta yönlendirilmesi ve MT 

tedavisine ulaşma süresinin uzunluğu olduğu düşünülmektedir. Önümüzdeki yıllarda 

MT tedavisi yaygınlaştıkça, tedaviye ulaşma süresi kısaldıkça ve tedavi ekiplerinin 

deneyimi arttıkça mortalite oranının da azalacağı düşünülmektedir. 

Brooks ve arkadaşları, akut iskemik inme ile başvuran 116 inme hastası 

üzerinde yaptığı retrospektif bir çalışmada, endovasküler terapi (İV trombolitik 

ve/veya MT) uygulanan hastaların başvuru anındaki NLO değeri ve 90 gün sonraki 

hastaların nörolojik sonuçları karşılaştırılmıştır. Daha yüksek NLO’nun İV trombolitik 

uygulanan Aİİ hastalarında daha kötü fonksiyonel sonuçla ilişkili olduğunu öne 

sürmüştür.  Bu çalışmada, NLO’nun ≥5,9 olmasının daha kötü nörolojik sonuçlar ile 

≤3,2 olmasının ise daha iyi nörolojik sonuçlar ile bağımsız şekilde ilişkili olduğu 

bulunmuştur (90). Benzer şekilde bizim çalışmamızda da NLO değeri ENK 

hastalarında 5,97 (3,5-8,19 IQR), TNK hastalarında ise 4,51 (3,03-7,59 IQR) olarak 

bulunmuştur. ENİ hastalarında NLO 1,96 (1,37-2,95 IQR), TNİ hastalarında ise 2,19 

(1,43-2,99 IQR) olarak bulunmuştur. Bu sonuçlar karşılaştırıldığında bizim 

çalışmamızda ENİ, ENK, TNK ve TNİ ile NLO arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki olduğu görülmüştür. 

Xu ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada 286 inme hastası incelemiş. 3 ay içinde bu 

hastaların %42’sinde (n=120) olumsuz nörolojik sonuçlar görülürken, hastaların 

%13,2’si (n=38) mortalite saptanmış. Çalışmada olumsuz nörolojik sonuçlar görülen 

hastaların TLO değeri görülmeyenlerle kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuş (52). Sharma ve ark.’ın yaptığı bir meta analiz çalışmasında 

toplamda 4878 Aİİ hastası incelenmiş. Bu çalışmada düşük TLO değerinin ENİ, 90 

günlük iyi nörolojik sonuçlar ile; yüksek TLO değerinin ise yüksek mortalite ve artmış 

intrakraniyal kanama ile istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde ilişkili olduğu 

saptanmıştır (91). Bizim çalışmamızda da literatür ile benzer olarak yüksek TLO 

değeri ENK ile; düşük TLO değeri ise ENİ, TNİ ile istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde ilişkili bulunmuştur. Çalışmamızda TLO ile TNK ve mortalite arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki çıkmasa da yeterli örneklem büyüklüğü 

sağlanamadığı düşünülmektedir. Bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Gong ve arkadaşlarının 1235 akut iskemik inme hastası üzerinde yaptığı bir 

çalışmada, İV trombolitik tedavi alan hastalarda ENİ veya ENK görülmesi üzerine 

NLO, TLO ve LMO gibi biyobelirteçlerin etkisi olduğu bulunmuştur (85). Bizim 

çalışmamızda da NLO, TLO ve LMO’nun benzer şekilde iskemik inme hastalarında 

ENİ ve ENK görülmesi üzerine etkisi olduğunu gördük. Bizim çalışmamızın Gong ve 

ark. çalışmasına göre kısıtlı yönü daha küçük bir hasta grubu üzerinde yapılmış 

olmasıydı. Fakat Gong çalışması ENİ ve ENK’ya odaklanmaktaydı. Bizim 

çalışmamızda farklı olarak bu parametrelerin TNİ, TNK ve hastane içi mortalite 

üzerindeki etkisini de değerlendirmeyi amaçladık. 

Tokgöz ve ark.’ın çalışması, akut inme sonrası hastaların kısa vadeli mortalite 

riskini değerlendirmek için NLO’nun önemini vurgulamıştır. Bu çalışmanın 

sonuçlarına göre, NLO 60 gün içindeki mortaliteyi tahmin etmede güçlü bir belirteç 

olarak ortaya çıkmıştır. Özellikle NLO>5 olan hastalarda mortalite riskinin arttığı 

gösteren bu çalışmada kısa vadeli mortaliteyi tahmin etme açısından NLO’nun 

duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek bulunmuştur (92). Sharath ve ark.’nın toplam 60 inme 

hastasını içeren prospektif kohort çalışmasında, hastaların başvurudan sonraki ilk 

günde hesaplanan NLO’nun istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlenmiş ancak 

72.saatte hesaplanan NLO hayatta kalanlar ve ölenler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Bu çalışmada başvuru zamanında ölçülen NLO’nun 

mortaliteyi tahmin etmek için prognostik değeri olduğu bulunmuştur (86). Bizim 

çalışmamızda da NLO’nun İV trombolitik tedavisi alan akut inme hastalarında 

mortalite ile ilişkisi incelenmiştir. Literatür ile benzer şekilde bizim çalışmamızda da 

başvuru anında hesaplanan NLO, İV trombolitik tedavi sonrası mortalite ile diğer 

değişkenlerden bağımsız şekilde ilişkili bulunmuştur. 
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Çalışmanın Kısıtlılıkları 

1. Çalışmanın tek merkezli olması nedeniyle dar bir bölgedeki kısıtlı bir 

popülasyon değerlendirilebilmiştir. 

2. Retrospektif yapılan çalışmada hastanemizde belirtilen süreler arasında İV 

trombolitik tedavi alan Aİİ hastalarının bir kısmı eksik veriler nedeniyle 

dışlanmak durumunda kalınmıştır. 

3. Çalışmamıza alınan hastaları değerlendiren hekimler değişkenlik 

göstermektedir. 

4. Örneklem küçüklüğü bazı istatistiksel analizler için sınırlılığa neden 

olmuştur. 
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6. SONUÇ 

 

1. Aİİ en sık ileri yaştaki hasta popülasyonunda görülmektedir.  

2. Hastaların arasında en yaygın olan hastalık HT en sık kullanılan ilaç ise 

antihipertansiflerdir. 

3. Hastaların %61,5’ine hedef olan 25 dakikadan (28) önce BBT 

görüntülemesi yapılmıştır. 

4. Hastalarda en sık anterior dolaşımda infarktüs görülmüştür. 

5. %64,2 hastaya hedef olan 60 dakikadan (28) önce İV trombolitik tedavi 

başlanmıştır. 

6. Hastalarda İV trombolitik tedavisi öncesinde, sonrasında erken dönemde 

ve taburculukta hesaplanan NIHSS skorlarında düşüş saptanmıştır. 

7. MT yapılan hastalarda ENİ ve TNİ daha yüksek bulunmuştur. 

8. MT yapılan hastalarda hastane içi mortalite daha yüksek bulunmuştur. 

9. NLO değeri ENİ, ENK, TNİ ve TNK ile ilişkili bulunmuştur. 

10. TLO değeri ENİ, ENK ve TNİ ile ilişkili bulunmuştur. 

11. LMO değeri ENİ, ENK, TNİ ile ilişkili bulunmuştur. 

12. Nötrofil sayısı ENİ, ENK, TNİ ve TNK ile ilişkili bulunmuştur. 

13. Lenfosit sayısı ENİ, ENK ve TNİ ile ilişkili bulunmuştur. 

14. Yüksek NLO, düşük LMO ve yüksek INR hastane içi mortalitede artış ile 

ilişkili bulunmuştur. 
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