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ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Akut iskemik inme, mortalite ve morbiditenin önde gelen 

nedenleri arasındadır. Bu çalışmada, kolay ulaşılabilir, ucuz ve hızlı bir test olan tam 

kan sayımı parametreleri ile iskemik inmenin şiddetinin ilişkisini çeşitli skorlama 

sistemleri ile değerlendirilerek araştırmak amaçlanmıştır. 

Materyal Metod: Bu çalışma, retrospektif -arşiv taraması çalışması-olarak 

düzenlendi. 01 Eylül 2018 – 31 Eylül 2019 tarihleri arasında Şişli Hamidiye Etfal 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne başvurup iskemik inme tanısı alan 

verilerine eksiksiz ulaşılan hastalar arasında çalışıldı. Hastaların demografik bulguları, 

tam kan sayımı parametreleri, görüntüleme testleri, acil serviste uygulanan tedavi, 

NIHSS, TOAST ve BAMFORD skorları not edildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 315 iskemik inmeli hastanın yaş ortalaması 

69,90±14,0 olarak hesaplandı. Hastaların 179’u (%56,8) erkek, 136’sı (%43,2) 

kadındı. Hastalar uygulanan tedavi yönünden en sık 255’i (%81) medikal 

(asetilsalisilik asit 300 mg + düşük molekül ağırlıklı heparin 6000 IU), ikinci sıklıkta 

tPA 37 hasta (%11,7) tedavisi uygulandı. Hastaların acil servise başvuru NIHSS 

ortalaması 6,4±4,5, hastaneden taburculuk NIHSS ortalaması 4,2±4,4 olarak anlamlı 

değişim saptandı. MPW değeri 308 (%97,8) anlamlı olarak yüksekti. Nötrofil/Lenfosit 

oranı 3,9±4,0 olarak hesaplandı.  Araştırma grubunda bir aylık ölüm oranı 5 (%1,6) 

iken, 300 (%95,2) hasta taburcu olarak bulundu. Hastaların hospitalizasyon süresi 

14,3±12,6 gündü. Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta MPV ve PLR değeri hasta oranı 

geliş NIHSS hafif olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05). TOAST ve 

BAMFORD sınıflamalarına göre acil servis başvuru, hastaneden çıkış NIHSS değişim 

miktarı, NLR ve PLR anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  Acil servis 

başvurusu NIHSS ile hastaneden çıkış NIHSS düşüşü olan ve olmayan grupta 

hastaların yaşı, cinsiyet dağılımı, hastanede kalış süresi exitus, anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p ˃ 0.05). Çalışmamızda trombektomi+tPA grubunda NIHSS 

değişimi trombektomi, tPA, medikal tedavi grubundan anlamlı olarak daha yüksekti  

Sonuç: Sonuç olarak NIHSS, MPV ve PLR değerleri yüksek olan iskemik 

inmeli hastalarda inmeden etkilenen alanın daha geniş olduğu gözlenmiştir. Skorlama 
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sistemlerinden NIHHS skorunun TOAST ve BAMFORD skorları ile anlamlı ilişkisi 

olmadığı sonucuna vardık. 

Anahtar Kelimeler: İskemik İnme, NIHSS, Nötrofil/Lenfosit oranı, 
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ABSTRACT 

 

Introduction and Aim: Acute ischemic stroke is among the leading causes of 

mortality and morbidity. In this study, it was aimed to investigate the relationship 

between complete blood count parameters, which is an easily accessible, cheap and 

rapid test, and the severity of ischemic stroke by evaluating them with various scoring 

systems. 

Materials (Patients) and Methods: This study, which was organized as a 

retrospective, archive screening study, was studied among patients who applied to Şişli 

Hamidiye Etfal Training and Research Hospital Emergency Service between 

September 01, 2018 and September 31, 2019 and were diagnosed with ischemic stroke 

and whose data were fully accessible. Demographic findings, complete blood count 

parameters, imaging tests, treatment applied in the emergency department, TOAST, 

BAMFORD scores and NIHSS of the patients were noted. 

Results: The mean age of 315 patients with ischemic stroke included in the 

study was calculated as 69.90 ± 14.0 years. 179 (56.8%) of the patients were male and 

136 (43.2%) were female. In terms of the treatment applied to the patients, the most 

common treatment was 255 (81%) medical (acetylsalicylic acid 300 mg + low 

molecular weight heparin 6000 IU), followed by tPA 37 patients (11.7%). The mean 

NIHSS of the patients admitted to the emergency department was 6.4 ± 4.5, and the 

mean NIHSS discharge from the hospital was 4.2 ± 4.4. MPV value of 308 (97.8%) 

was significantly higher. Neutrophil / Lymphocyte ratio was calculated as 3.9 ± 4.0. 

One month mortality rate was 5 (1.6%) in the study group, while 300 (95.2%) patients 

were discharged. Hospitalization period of the patients was 14.3 ± 12.6 days. MPV 

and PLR values were significantly higher in the group with moderate-severe NIHSS 

at admission than in the group with mild NIHSS (p ˂ 0.05). According to TOAST and 

BAMFORD classifications, the amount of change in NIHSS changes in emergency 

department admission, hospital discharge, NLR and PLR did not differ significantly 

(p ˃ 0.05). Emergency service admission with NIHSS and discharge from hospital 

with and without NIHSS decrease in the age, gender distribution, hospital stay duration 

of the patients died, and did not differ significantly (p ˃ 0.05). In our study, the NIHSS 



 x 

change in the thrombectomy + tPA group was significantly higher than in the 

thrombectomy, tPA, and medical treatment group. 

Conclusion: As a result, it was observed that the area affected by stroke was 

larger in patients with ischemic stroke with higher NIHSS, MPV and PLR values. We 

concluded that the NIHHS score, one of the scoring systems, was not significantly 

correlated with TOAST and BAMFORD scores. 

Key words: Ischemic, stroke, Notrophil-Platelet Ratio, NIHSS
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Serebro vasküler hastalıklar (SVO) tüm dünyada ve ülkemizde toplum sağlığı 

için giderek daha fazla önem kazanmakta ve bu önem beklenen yaşam süresinin ve 

dolayısıyla yaşlı nüfusun artışı ve kalıcı sakatlık, iş gücü kaybı ve bağımlılığa neden 

olması ile daha da artmaktadır. SVO’lar acil servislere (AS) başvuran nörolojik 

hastalıkların büyük çoğunluğunu oluşturmaktadır (1).  İnme, tüm dünyada ölüm 

nedenleri içinde kalp hastalığı, kanser ve kronik alt solunum yolu hastalıklarından 

sonra dördüncü, ülkemizde ise ikinci sırada yer almaktadır. Erişkinlerde ölüm ve 

sakatlığa en çok neden olan nörolojik hastalıktır (2-3).  

İnme, Dünya Sağlık Örgütü tarafından “hızla gelişen ve 24 saat veya daha uzun 

süren ya da ölümle sonuçlanabilen, serebral işlevlerin fokal veya global bozukluğuna 

bağlı bulgular” olarak tanımlamaktadır (4). İnme olgularının %80-85’i iskemik, %15-

20’si hemorajik kökenlidir (5).  

Akut iskemik inme (Aİİ) ile AS’lere başvuran hastalar intravenöz trombolitik 

tedavi adayı olabilmektedir. Dar bir zaman aralığında, bu tedavinin 

uygulanabilirliğinin devamlılığını sağlamada acil tıp hekimlerinin önemi büyüktür. 

İnme için birçok skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Skorlama sistemleri 

sadece nörolojik defisitin ağırlığını belirtmekle kalmaz, aynı zamanda hekimler 

arasında ortak bir dil geliştirilmesine, damar tıkanıklığının yerinin belirlenmesine ve 

erken prognozun tahminine de olanak sağlar. Tanıda kullanılmazlar. Hastaların 

prognozunun belirlenmesinde National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), 

Bamford sınıflaması, Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) 

sınıflaması benzeri sınıflama sistemleri kullanılmaktadır (6-7). 

Trombositlerin aterosklerotik hastalıklardaki patogenezde önemli rolü olduğu 

bilinmektedir. Ortalama trombosit hacmi (MPV) ile ilgili miyokard enfarktüsünde, 

kalp yetmezliğinde, pulmoner embolide, inmede ve son dönem böbrek yetmezliğinde 

yapılmış çalışmalar bulunmaktadır (8-10). 

Nötrofil/lenfosit oranı (NLR) ile platelet/lenfosit oranının (PLR) sistemik 

inflamatuar yanıtın önemli bir parametresi olduğu ve tek başına lökosit sayılarına göre 

inflamatuar yanıtı göstermede daha başarılı olduğu saptanmıştır. NLR ile ilgili 
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literatürde sepsis ve şoktaki hastalarla ilgili çok çalışma yapılmış olmasına rağmen 

iskemik inmeyle ilgili çalışma sayısı azdır (11-13) 

Bizim çalışmamızda, AS başvurusunda iskemik inme tanısı alan hastalarda 

Bamford ve TOAST sınıflamaları ile NLR ve PLR değerleri arasında erken dönem 

mortalite ve morbidite ilişkisi olabileceğini göstermek amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

1. SEREBROVASKÜLER HASTALIK VE İNME TANIMI 

Dünya Sağlık Örgütü, inmeyi; “hızlı gelişen, serebral işlevlerin fokal veya 

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

sürmesi veya ölümle sonuçlanması” olarak tanımlamıştır (14-15). Semptomlar 24 

saatten daha uzun sürüyorsa klinik olarak inme, 24 saatten daha kısa bir sürede 

tamamen düzeliyorsa klinik olarak geçici iskemik atak (GİA) olarak kabul edilir. 

Tanımlamada; iskemik inme, primer intraserebral kanama, intraventriküler kanama ve 

subaraknoid kanamaların çoğu inme kapsamına girmektedir (16-17). 

 

2. İNMENİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

İnme tüm dünyada koroner kalp hastalığı ve kanserlerden sonra üçüncü sıklıkta 

gelen ölüm nedenidir (14). Ortalama olarak yılda 2/1000 yeni inme gelişmektedir. 

İnme prevalansı 6/1000 civarındadır. Hastaların %20’si erken dönemde olmak üzere 

%30’u bir yıl içinde ölmekte, yaşayanların üçte biri ise yaşamlarını başkalarına muhtaç 

olarak idame ettirmektedirler. Erkeklerde 55-65 yaş arasında inme insidansı kadınlara 

göre 2-3 kat fazla iken, ileri yaşlarda bu fark azalmaktadır (18). Yaşla birlikte sıklığı 

artış gösteren ve 65 yaş üzeri mortalite nedenlerinde, birinci sıradaki kalp 

hastalıklarının ardından ikinci sıradadır  

2008-2013 yılları arasında sosyal güvenlik kurumu verileri baz alınarak 

yapılan bir çalışmanın sonuçlarına göre yaklaşık 400000 kişinin inme nedeniyle 

öldüğü, inme prevelansının ise %2,2 olduğu gösterilmiştir (13-14). 

Türkiye’de yapılan Çok Merkezli Stroke Çalışmasında inme alt tiplerine 

bakıldığında tüm inmelerin %71’ini iskemik, %29’unu hemorajik inmeler 

oluşturmaktadır (19). 

 

3. SEREBROVASKÜLER ANATOMİ 

Beyin, arkus aorta ve dallarından ayrılan karotis ve vertebral arterler aracılığı 

ile beslenir. Oksipital lob dışında kalan serebral hemisferlerin kan akımını internal 

karotid arter ve dalları, beyin sapı ve serebellum ile oksipital lob ve talamusun kan 

akımını ise vertebral arter ve dalları sağlar. 
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İnternal karotid arter, kommon karotid arterin dalıdır. Kommon karotid arter, 

sol tarafta doğrudan arcus aortadan çıkarken sağ tarafta ise truncus 

brachiocephalicustan çıkar. Kommon karotid arter, C4 düzeyinde internal karotid arter 

ve eksternal karotid arter olmak üzere iki dala ayrılır. İnternal karotid arter, servikal 

bölgede dal vermeden yükselerek kafa tabanında karotis kanalına girdikten sonra 

kavernöz sinüsün içinde ilerler ve duramater yaprağını delerek subaraknoid bölgeye 

ulaşır. İnternal karotid arter, beyin yüzeyine optik kiazmanın lateralinde çıkarak 

anterior serebral arter ve orta serebral arter adı altında iki terminal dala ayrılır. 

Vertebrobaziler sistemi oluşturan vertebral arterler subklavyen arterden ayrılır. 

Subklavyen arter, sağ tarafta truncus brachiocephalicustan, sol tarafta 

arkus aortadan köken alır. Vertebral arter, duramater içinde iken posterior 

inferior serebellar arter dalını verir. Subaraknoid aralıkta bulbus ön yüzünde her iki 

vertebral arter birleşir ve baziller arter adını alır. Baziller arter, beyin sapının ön orta 

bölümünün beslenmesini sağlayan kısa perforan dallar ile beyin sapını çevreleyen 

anterior inferior serebellar arter ve süperior serebellar arter dallarını verir. Ayrıca 

baziller arter, posterior serebral arter dalını verir. Posterior serebral arter, posterior 

komünikan arter aracılığı ile internal karotid artere bağlanır. Serebral dolaşımı 

sağlayan arterler arasında çok sayıda anastomoz vardır. Vertebrobaziler sistem ile 

karotis sistemi arasındaki kollateral dolaşımı Willis poligonu sağlar (19). 

 

4. İNMENİN FİZYOPATOLOJİSİ 

Beyin, erişkin bir insanda vücut ağırlığının yaklaşık %2’sini oluşturmaktadır 

ve ortalama 1500 gramdır. Buna karşılık kardiyak outputun %20’si, yani yaklaşık 

olarak dakikada 1000 ml civarındaki kan ile beynin kan akımı sağlanmaktadır. Bu 

kanın 800 ml’si karotis sistemi, 200 ml’si ise vertebrobaziler sistem aracılığıyla 

sağlanır. Ortalama serebral kan akımı yaklaşık 100 gr beyin dokusu için 50ml/dk 

civarındadır (20). 

Serebral enfarkta bağlı iskemi geri dönüşümlü olabilir ve bu durum beyin kan 

akımının hangi seviyeye düştüğüne bağlıdır. Beyin kan akımı dakikada 100g beyin 

dokusu için 10-20cc düzeyine düştüğü zaman iskemi olaydan saatler sonraya kadar 

geri dönüşümlü olabilirken, beyin kan akımı dakikada 100g beyin dokusu için 10cc 

altına düştükten dakikalar sonra geri dönüşümsüz enfarkt oluşmaktadır İskemik inme 
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ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Her iki inme grubunda da asıl sorun 

nöronal hipoperfüzyondur (21). 

Serebral kan akımında azalma sonrası ilk bir saat içinde dokularda oksijen 

açlığı ortaya çıkar. Oksijen olmaması enerji üretilememesine neden olur ve bu 

durumda hücre memranında stabiliteyi bozar. Hücre depolarize hale gelir bu da 

ekstraselüler boşluğa glutamat salınımına neden olur. Ekstraselüler aralıktaki glutamat 

miktarındaki artış N-metil-D-aspartat, alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol 

propiyonik asit ve kainat reseptörlerinde aktivasyona neden olur. Bu reseptörlerin 

aktivasyonu sodyum ve kalsiyum iyonlarının hücre içine girmesine neden olur. Suyun 

pasif olarak sodyumu takip ederek hücre içine girmesiyle hücresel veya sitotoksik 

ödem meydana gelir. İntraselüler kalsiyum düzeyinde yükselme, doku hasarını arttıran 

serbest radikallerin oluşmasına neden olan ve mitokondrial membranları yıkan 

proteolitik enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Bu nörokimyasal olaylar; lipoliz, 

proteoliz, hücre nekrozu, enflamasyon ve iyon dengesinin bozulması sonrası 

apopitozis şeklinde sonuçlanacak bir kaskad oluşturur (21). 

Nötrofil infiltrasyonu iskemi sonrasındaki 4.saatte görünür hale gelmeye 

başlayacak 36 saat içinde belirginleşecektir. 48.saatte mikroglia prolifere olur ve 

miyelin artık ürünlerini sindirir ve süngerimsi makrofajların oluşumunu kapiller 

proliferasyon ile neovaskülarizasyon takip ederek var olan kapillerlerde belirginleşme 

izlenecektir. Nekroz alanındaki elementler kademeli olarak emilerek glial ve 

fibrovasküler bileşenleri içeren kavite meydana gelecektir (22). 

 

5. İNMENİN RİSK FAKTÖRLERİ 

İnme sonucu meydana gelen ölüm ve sakatlıklar dolayısıyla bu hastalığa neden 

olan faktörlerin belirlenmesi ve değiştirilebilir olanlara müdahale edilmesi büyük 

önem taşımaktadır. Önlenebilen risk faktörlerinin kontrolünün sağlanmasıyla inme 

insidansında azalma sağlanabilmektedir (23). 

İnmeyi bireysel, genetik ve çevresel birçok neden izole ve/veya kombine 

olarak kolaylaştırabilmekte ve bu kadar sık görülen, ciddi morbidite ve mortalite 

sebebiyet veren bir hastalığın risk faktörlerinin bilinmesi ve öngörülebilmesi koruyucu 

tedavilerin düzenlenmesi açısından önem arz etmektedir (Tablo 1) (24). 
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Tablo 1. İnme Risk Faktörlerinin Sınıflandırması 

 

I. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

1. Yaş 

2. Cinsiyet 

3. Irk 

4. Aile öyküsü/genetik 

II. Değiştirilebilen risk faktörleri 

A. Kesinleşmiş faktörler 

1. Hipertansiyon 

2. Diabetes mellitus, hiperinsülinemi ve glukoz intoleransı 

3. Kardiyovasküler hastalıklar 

4. Dislipidemi 

5. Sigara 

6. Asemptomatik karotis stenozu 

7. Atrial fibrilasyon 

8. Orak hücreli anemi 

9. Obezite 

10. Diyet ve beslenme alışkanlıkları 

11. Fiziksel inaktivite 

12. Postmenapozal hormon tedavisi 

B. Kesinleşmemiş faktörler 

1. Metabolik sendrom 

2. Alkol kulanımı 

3. Hiperhomosisteinemi 

4. İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

5. Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagulanı, faktör V Leiden 

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

6. Oral kontraseptif kullanımı 

7. İnflamasyon 

8. Enfeksiyon [Chlamydophila pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegalovirüs 

(CMV), periodontal hastalıklar] 

9. Migren 

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

11. Uykuda solunum bozuklukları 
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5.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

Değiştirilemeyen risk faktörlerine sahip hastalar; iskemik SVO geçirme 

ihtimali çok yüksektir ve bu hastalar için yapılacak tek şey değiştirilebilir risk 

faktörlerinden korunma ve bu risk faktörlerinin tedavisini almaktır. 

5.1.1. Yaş: Dekadlar arttıkça inme riskide artar. 55 yaş üzeri nüfusta her 

dekatta inme riski 2 kat artmaktadır. 

5.1.2. Cinsiyet: Genelde inme erkek cinsiyette kadınlara nazaran daha 

fazladır; ancak 35-44 yaş aralığındaki ve 85 yaşından büyük kadınlarda inme riski 

daha yüksektir. Gebe olmak ve doğum kontrol yöntemlerinden oral kontraseptif 

kullanımı da inme riskini artırmaktadır. 

5.1.3. Irk: Afrika kökenli Amerikalılarda obezite, hipertansiyon ve diyabet 

hastalıkları daha sık gözlenmekte olup, bu risk faktörlerinin de etkisiyle zencilerde 

beyazlara göre inme riski daha yüksek bulunmuştur. Asya kökenli Amerikalılarda da 

inme riski yüksek tespit edilmiştir. Tüm bu veriler ışığında sarı ve siyah ırk inme 

açısından daha riskli durumdadırlar. 

5.1.4. Aile öyküsü ve genetik: Anne ve babada serebrovasküler olay öyküsü 

olması kişinin inme riskini artırır. Bazı etmenler aile öyküsünü risk kategorisine 

sokmaktadır. Bu etmenler; aynı yaşam biçimi, yemek kültürleri ve herediter 

özellikler olabilir (25). İkiz vakalar üzerine yapılan çalışmada inmenin genetik riski 

ortaya çıkmaktadır; tek yumurta ikizlerde inme riski çift yumurta ikizlerin 5 katıdır. 

Yapılan bir çalışmada, hipertansiyonu olan genç yaş iskemik SVO’lu 

hastalarda birinci derece akrabalarında iskemik SVO hikayesinin analamlı tespit 

edildiği; bu hastalarda genetik çalışma ihtiyacı olduğu belirtilmiştir. 

Koagülasyon bozuklukları genetik olarak kalıtılır ve birçoğu otozomal 

dominanttır. Lupus antikoagülanı ve antikardiyolipin antikorları yaklaşık %10 olguda 

ailesel olabilir. Faktör V Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve diğer faktör 

eksiklikleri venöz tromboz riskini arttırmaktadır. 

Genetik alanındaki çalışmalarda inme ile ilişkili şüpheli bulgular tespit edilmiş 

olup, şu an için kesin bir mutasyon tespit edilememiştir. Sık olmayan genetik 

hastalıklarda da inme vakaları bildirilmiştir. Bunlar arasında serebral otozomal 

dominant arteriyopati ile subkortical enfarkt ve lökoensefalopati (CADASIL), Marfan 
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sendromu, Fabry hastalığı, Nörofibromatozis Tip 1 ve 2’de artmış inme riski 

bulunmaktadır. 

Yapılan çalışmalar neticesinde iskemik SVO nedeni olarak bir gen sorumlu 

olduğunun söylenemeyeceği ve çevresel etkenlerin önemi vurgulanmıştır. Ayrıca bir 

gen sorumlu olsa bile şu an gen tedavisi olmadığı için değiştirilemez risk faktörleri 

için yer almaktadır (26-31) 

 

5.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

5.2.1. Hipertansiyon: Hem iskemik inme hem de hemorajik inme için 

önemli bir risk nedenidir. Tansiyon değeri ile iskemik inme arasında korelasyon 

olduğu tespit edilmiştir. Tansiyon değeri yükseldikçe, normal değerler arasında olsa 

bile, inme ihtimali de artar. Aterosklerozun oluşumunda hipertansiyonun rolü tespit 

edilmiş olup, bunun endotel hasarı sonucu geliştiği gösterilmiştir (32-37) 

5.2.2. Diyabet: Kan şekeri yüksekliği olan hastalarda tansiyon yüksekliği ve 

hiperlipidemili hastalarda olduğu gibi ateroskleroz riski yüksektir. Serebrovasküler 

hastalık diyabeti olan hastalarda 2 ile 6 kat daha fazla görülmektedir. İskemi 

nedeniyle serebral enfarktı olan hastalarda diyabeti olanların yaş dağılımında daha 

genç olduğu tespit edilmiş olup ayrıca hiperlipidemi, tansiyon yüksekliği ve koroner 

arter hastalığı açısından da yüksek risk altında oldukları bildirilmiştir (37-39) 

5.2.3. Dislipidemi: Yapılan çalışmalar sonucu serebrovasküler hastalıklar 

ile hiperlipidemi arasında ilişki tespit edilmiştir. Tespit edilen ilişki ise; total 

kolesterol değerleri düşük ölçülen hastalarda hemorajik inme riskinin, total kolosterol 

değerleri yüksek ölçülen hastalarda ise iskemik inme riskinin arttığı belirtilmiştir. 

Tüm bunlara ek olarak karotis arterinde darlık ile kolosterol seviyeleri arasında bir 

ilişki olduğu bildirilmiştir. Birçok çalışmada ise iyi huylu kolosterol olarak bilinen 

yüksek dansiteli lipoprotein seviyeleri (HDL) ile iskemik SVO arasında ters bir ilişki 

gösterilmiştir. Trigliseridler sevileri ile serebral iskemik inme arasındaki ilişkiyi 

araştıran çalışmalar çelişkilidir (40) 

5.2.4. Sigara kullanımı: İnme hastalarında riske yönelik yapılan birçok 

çalışmada sigara kullananlarda 2 kat risk olduğu gösterilmiştir. Sigara kullanımının 

erken zaman diliminde yan etkileri açısından trombüs oluşumuna neden olduğu, geç 

zaman diliminde ise ateroskleroz üzerine olumsuz etkileri tespit edilmiştir (33-38). 
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Bunlara ek olarak pasif içiciliğin de serebral iskemi açısından riske neden olduğu 

fakat bu riskin aktif içenlerden daha az olduğu ortaya konmuştur (41-41). 

5.2.5. Alkol kullanımı: Alkol kullanımının hem iskemik hem de hemorajik 

inme için risk oluşturduğu tespit edilmiştir. Bu bilgilerin aksine az alkol alımının 

inme için koruyucu etkileri olduğu, fazla allkol alımının ise riski arttırdığı ortaya 

konmuştur (33,34,42,43). 

5.2.6. Atriyal fibrilasyon: Atriyal fibrilasyon (AF), kalp kapak hastalığı 

olmayan vakalarda iskemik serebrovasküler hastalık riskini 4-5 kat arttırdığı 

gösterilmiştir. AF nedeniyle oluşan iskemik inmenin kaynağı olarak sol atriyumda 

apendiksten kaynaklandığı gösterilmiştir. İskemik inmeli ve AF tespit edilen 

hastalarda inme insidansı yüksek tespit edilmiştir. Bunula birlikte iskemik inme 

hastasında AF olması kötü prognozu işaret etmektedir. İskemik inmeli hastalarda 

AF’nun yeri bu derece önemli olması nedeniyle, AF tanısını kaçırmamak için 

kardiyak monitorizasyonun yapılması önem arz etmektedir (44-47) 

5.2.7. Fiziksel inaktivite: Düzenli fiziksel aktivite yapmayanlarda inme 

riskinin yüksek olduğu belirtilmektedir. Bu duruma neden gösterilen durum ise 

egzersiz yapanlarda tansiyonun düşük seyretmesi ve kalp ve damar hastalıkları 

riskinin aktivite ile kontrol altına alınmasıdır. Bununla birlikte egzersiz trombosit 

aktivitesini azaltması, fibrinojeni seviyelerinin düşürülmesi ve HDL düzeylerini 

yükselterek inme riski düşer (50-51). 

5.2.8. Orak Hücreli Anemi: Orak hücreli anemi nadir görülen, otozomal 

dominant geçişli bir hastalık olmasına rağmen inme prevelansı %11’dir. Bu oran 

yapılan bir çalışmada düştüğü tespit edilmiştir. Stroke Prevention Trial (STOP) 

çalışmasında, kan transfüzyon tedavisi alanlarda inme prevelansı %1’e düşmüştür 

(52). 

 

6. İSKEMİK İNME SINIFLANDIRMA 

Serebral inme tanımı sonrası yapılan sınıflamada inme iskemik ve hemorajik 

inme olarak 2 patolojik sınıflama yapılmıştır. Ancak sonraki sınıflamalar patolojik 

sınıflamanın yanında nörogörüntüleme, kardiyolojik tam kan ve biyokimyasal 

tetkiklerde kullanılarak daha modern sınıflamalar yapılmaktadır. İskemik SVO için 
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inmenin klinik prezantasyonuna, klinik gidişine, oluşum mekanizmasına ve damar 

sulama alanına göre çeşitli sınıflandırmalar yapılmaktadır (48). 

 

6.1. Damar (Arter) Sulama Alanına Göre Sınıflama 

Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) çalışmasında önerilen 

Bamford Klinik Klasifikasyonu’na göre inmeli olgular; 4 ana grupta toplanmıştır (49) 

(Tablo 2) (56). 

 

Tablo 2. Bamford Sınıflaması 

 

TACİ 

Yüksek kortikal fonksiyon bozukluğu (disfazi, diskalküli, 

vizyospasyal bozukluk), homonim hemianopsi ve motor / duysal 

defisit bulgularının bir arada olmasıdır. 

 

PACİ 

Üç TACI komponentinden ikisi veya tek başına yüksek kortikal 

fonksiyon bozukluğu veya sınırlı kontralateral motor/duysal 

defisitin varlığını içerir. 

POCİ Pür motor inme, pür duysal inme, ataksi, hemiparezi, dizartri, 

beceriksiz   el sendromu bu grupta yer alır. 

LACİ Pür motor inme, pür duysal inme, ataksi, hemiparezi, dizartri, 

beceriksiz   el sendromu bu grupta yer alır. 

TACİ; Total anterior dolaşım infarktı, PASİ; parsiyel anterior dolaşım infarktı, POCİ; posterior dolaşım 
infarktı, LACİ; laküner dolaşım infarktı. 

 

6.2. Mekanizmasına Göre Sınıflama  

6.2.1. Trombotik infarkt: Aterosklerotik plak üzerine eklenen bir tromboz 

sonucu meydana gelmektedir. 

6.2.2. Embolik infarkt: Emboli nedeniyle bir arterin tıkanması ve ardından 

arter distaline yeterli kan akışının gerçekleşememesi nedeniyle oluşur. 

6.2.3. Hemodinamik infarkt: Genellikle beynin bir bölümünün 

kanlanmasını sağlayan proksimal arterin tıkanması ya da darlık oluşumu sonucu 

global serebral dolaşımın ciddi seviyede azalmasıyla, kompansatuar kolleteral kan 

akımının yetersiz olduğu durumda meydana gelir (57). 
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6.3. Klinik Kategorilere Göre Sınıflama 

En sık kullanılmakta olan “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” 

(TOAST) çalışmasında kullanılan bu etyolojik sınıflama, iskemik inmeli olguların 

klinik bulguları, görüntüleme özellikleri, ekokardiyografi (EKO), Doppler 

ultrasonografi, anjiyografi ve diğer laboratuar verilerini göz önüne alarak tedavi ve 

proflaksinin belirlenmesinde yardımcı olan bir sınıflamadır. 

Bu sınıflandırmada iskemik inme 5 grup altında değerlendirilir (50). 

 

Tablo 3. TOAST Sınıflaması 

a. Büyük damar aterosklerozu (emboli/tromboz) 

b. Kardiyoembolizm 

c. Küçük damar oklüzyonu (lakün) 

d. Diğer bilinen nedenlere bağlı iskemik inme 

e. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme 

 

6.3.1. Büyük arter aterosklerozu (Tromboz veya emboli): Tüm iskemik 

inmelerin %50’sini oluşturur. Bu hastalarda; boyun veya beyin damarlarının, 

olasılıkla ateroskleroza bağlı ciddi (>%50) darlığı veya tıkanmasına dair klinik veya 

görüntüleme bulguları vardır. Klinik bulgular arasında serebral kortikal işlev kaybı 

(afazi, motor bozukluk vs.), beyin sapı veya serebellar disfonksiyon bulunur. 

İntermittan kladikasyon, aynı vasküler alanda GİA, karotis üfürümü veya zayıf nabız 

hikayesi klinik tanıyı destekler. BT veya MRG’ de 1,5 cm.nin üzerindeki kortikal 

veya serebellar lezyonların ve beyin sapı veya subkortikal hemisferik infarktların 

varlığı, potansiyel olarak büyük arter aterosklerozuna bağlıdır. Uygun bir 

intrakranyal veya ekstrakranyal arterin, doppler görüntüleme veya anjiyografi ile 

kanıtlanmış %50’den fazla oranda darlığı gereklidir. Tanısal araştırmalar, potansiyel 

kardiyak emboli sebeplerini dışlamalıdır (54). 

6.3.2. Kardiyoembolizm: Tüm iskemik inmelerin %20’sini oluşturur. Bu 

kategori, kalpte oluşan bir emboliye bağlı olduğu düşünülen arteriyel oklüzyon 

hastalarını içerir (Tablo 3). Olası bir kardiyak emboli tanısı için, en az bir tane kaynak 

tespit edilmiş̧ olmalıdır. Klinik ve görüntüleme bulguları, büyük arter 

aterosklerozunda görülenlere benzerdir. 
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Sistemik emboli veya birden fazla vasküler alanda geçirilmiş̧ GİA veya inme 

bulgusu, kardiyoembolik inme tanısını destekler. Tromboz veya embolinin büyük arter 

aterosklerozuna bağlı potansiyel sebepleri dışlanmalıdır (55). 
 

 

Tablo 4. Kardiyovasküler nedenlere bağlı risk faktörleri 

Yüksek risk Orta risk 

Mekanik prostetik kapak Mitral kapak prolapsusu 

AF’li mitral stenoz AF’siz mitral stenoz  

Atriyal fibrilasyon Patent foramen ovale 

Hasta sinüs sendromu Atriyal flutter 

Geçirilmiş MI (<4 hafta) Biyoprostetik kalp kapağı 

Sol ventriküler trombüs Konjestif kalp yetmezliği 

Dilate kardiyomyopati Atriyal septal anevrizma 

Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik endokardit 

İnfektif endokardit Miyokard İnfarktüs (>4 hafta, <6 ay) 

 

6.3.3. Küçük damar oklüzyonu: Diğer sınıflandırmalarda laküner infarkt 

olarak tanımlanan hastaları içerir. Hastada klinik laküner sendromlardan birisi 

olmalıdır ve serebral kortikal disfonksiyon bulunmamalıdır. Diyabet veya 

hipertansiyon hikayesi tanıyı destekler. Hastada ayrıca normal bir BTG veya MRG’si 

veya çapı 1,5 cm’den küçük beyin sapı ve/veya subkortikal hemisferik lezyon 

bulunmalıdır. Potansiyel bir kardiyak emboli kaynağı veya ekstrakranyal büyük 

arterlerin değerlendirmesinde ipsilateral bir arterde %50’den fazla stenoz 

bulunmamalıdır (55). 

6.3.4. Diğer belirlenen etyolojiler: Tüm iskemik inmelerin %5’inden daha 

azını oluştururlar. Bu grupta, Merkezi Sinir Sisteminin birincil ve ikincil vaskülitleri, 

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 

leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir küçük damar 

hastalıkları, fibromusküler displazi, konjenital damar hastalıkları, mitokondriyal 

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

%5’inden az yer tutar. Anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrıntılı hematolojik, 

biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tanı konulur (48). 

 



 13 

6.3.5. Sebebi belirlenemeyenler: Bazı durumlarda, inmeye neden olan 

sebep bulunamaz. Bu tanım aynı zamanda birden fazla potansiyel sebebin bulunduğu 

ve hekimin tam olarak tanı koyamadığı durumları da içerir (55,58-59). 

 

 

7. İSKEMİK İNMENİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

7.1. Genel Yaklaşım 

İlk değerlendirme hızlı ve kapsamlı olmalıdır. Bu değerlendirme sırasında 

dikkat edilmesi gerekenler, hastanın yaşamsal bulgularının stabilize olması ve/veya 

edilmesi, ayırıcı tanısının yapılması, hastanın sorununa sebep olan problemi bulup 

düzeltmek için oluşan semptomların patofizyolojisini çözmeye yönelik hareket etmek 

olduğu unutulmamalıdır. Bazı durumlar inme benzeri bulgular doğurabilir ve/ veya 

taklit edebilmektedir. Bunlardan bazıları auralı migren, epileptik nöbet (Todd 

paralizisi), intrakraniyal tümörler, menenjitler, hipoglisemi, Wernickne ensefalopatisi 

gibi bazı hastalıklar örnek olarak gösterilebilir.  

AS’e başvuran tüm hastalarda olduğu gibi inme ön tanısıyla gelen bir hastada 

da ilk değerlendirilmesi gereken hastanın havayolu güvenliği, solunum ve dolaşımdır. 

Gereklilik halinde hastaların hava yolu güvenliğini sağlamak ilk yapılması gerekendir. 

İnme hastasının izlemi sırasında kan basıncı, kan glukozu, oksijen satürasyonu, vücut 

ısısı, EKG takibi, solunum hızı, kalp atım hızı, nabız basıncı ve bilinç düzeyi 

gözlemlenir (60,61,62). İnme ile ilişkili kardiyak disfonksiyona sık rastlandığı için 

kardiyak monitorizasyon inme sonrası ilk 24-48 saatte önerilmektedir. Aİİ vakalarının 

%3-20’sinde eş zamanlı olarak miyokardiyal iskemi de izlenebileceği göz ardı 

edilmemelidir (63). Kanamaya bağlı artmış kafaiçi basınç, vertebrobaziller iskemi 

ve/veya bihemisferik iskemi sonucunda kusma, solunum sayısında azalma 

izlenebileceği, musküler havayolu obstrüksiyonu havayolunda tıkanıklığa sebep 

olabileceği dikkate alınmalıdır. Hipoventilasyon nedeniyle karbondioksit (CO2) artışa 

geçerek nihayetinde serebral vazodilatasyona sebebiyet verebileceği bu durumun da 

kafaiçi basınç artışıyla sonuçlanması ihtimali vardır. Oksijen (O2) satürasyonu 

hipoksik hastalar için %94’ün üzerinde tutulması önerilirken hipoksik olmayan 

hastalar içi rutin O2 desteği önerilmez (64) 
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7.2. Klinik Bulgular 

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

ve dil fonksiyonlarının değerlendirilmesi hem tanı için hem de iskemi lokalizasyonunu 

tespit etmek için faydalıdır. 

 

Tablo 5. Akut iskemik inme semptomları 

Motor semptomlar: 

• Vücudun bir yarısının tümü veya bir bölümünde zaaf veya sarsaklık 
(hemiparezi, monoparezi) 

• Eşzamanlı bilateral zaaf (paraparezi, kuadriparezi) 
• Yutma güçlüğü (disfaji), Dengesizlik (ataksi) 

Konuşma/lisan bozuklukları: 

• Konuşulan dili anlamakta veya ifade etmekte güçlük (disfazi) 
• Okumada (disleksi) veya yazmada (disgrafi) güçlük 
• Hesap yapmada güçlük (diskalkuli) 
• Peltek konuşma (dizartri) 

Duyusal semptomlar: 

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

Vizüel semptomlar: 

• Bir gözde vizyon kaybı (geçici monooküler körlük veya “amaurozis fugax”) 
• Görme alanının yarısı veya çeyreğinde vizyon kaybı ( hemianopsi, 

kuadrantanopsi) 
• Bilateral körlük 
• Çift görme (diplopi) 

Vestibüler semptomlar: 

• Dönme hissi (vertigo) 

Davranışsal/kognitif semptomlar: 

• Giyinme, saç tarama, diş fırçalama vb. aktivitelerde güçlük; mekan 
dezoryantasyonu; ihmal “neglect”(vizyo- spasyal- perseptüel disfonksiyon) 

• Unutkanlık (amnezi) 

 

Nörolojik muayenede kullanılan NIHSS, 11 ana başlıktan oluşmakta ve her ana 

başlık puanlar toplamı 0 ile 42 arasında değişen bir değer belirlenir. NIHSS skoru <5 

olanlar hafif, 5-9 olanlar orta, >10 olanlar ise şiddetli inme olarak değerlendirilir (64).  
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Tablo 6. National Institutes of Health Stroke Scale Score (NIHSS) 

1a.Bilinç düzeyi 0: Alert, yanıtı çok iyi 
1: Alert değil, minör uyarı ile yanıt alınıyor 
2: Alert değil, ağrılı uyaranla yanıt alınıyor 
3: Sadece motor refleks ya da otonomik yanıt 
alınabiliyorya da yanıtsız 

1b.Bilinç düzeyi değerlendirme soruları: 
Ay, yaş … 
Afazik veya anlamıyorsa skor 2 olarak,  
entübe ise skor 1 olarak kabul edilir 

0: 2 soruya da doğru yanıt 
1: 1 soruya doğru yanıt 
2: 2 soruya da yanlış yanıt 

1c.Bilinç düzeyi değerlendirme 
komutları: Gözlerini açıp kapatması ve 
paretik olmayan elini sıkıp bırakması ist 

0: 2 komutu da doğru olarak yerine getirmesi 
1: 1 komutu doğru olarak yerine getirmesi 
2: Komutların ikisini de yapamaması 

2.Göz hareketleri: Sadece horizontal göz 
hareketleri değerlendirilir 

0: Normal 
1: Parsiyel bakış parezisi 
2: Zorlu deviasyon ya da okülosefalik manevra ile 
düzelmeyen total bakış parezisi 

3.Görme 0: Görme kaybı yok 
1: Parsiyel hemianopsi 
2: Komplet hemianopsi 
3: Bilateral hemianopsi 

4.Fasiyal parezi: Hastadan dişlerini 
göstermesi ya da kaşlarını kaldırıp 
gözlerini kapatması istenir 

0: Normal, simetrik hareket  
1: Minör paralizi 
2: Parsiyel paralizi 
3: Komplet paralizi 

5.Kolun motor değerlendirilmesi: 
Uygun pozisyonda avuç içleri aşağı 
bakacak şekilde kollarını uzatması 
istenir. 10 saniyeden önce düşürürse 1 
puan olarak skorlanır. 

0: Kas gücü tam 
1: Kolunu kaldırıyor fakat 10 saniyeden önce 
düşürüyor 
2: Yer çekimine karşı bir miktar efor gösteriyor 
3: Yer çekimine karşı koyamıyor  
4: Hareket yok 

6.Alt ekstremitenin motor 
değerlendirmesi: Supin pozisyonda 30 
derece kaldırıp tutması istenir.5 
saniyeden önce düşürürse 1 puan olarak 
skorlanır. 

0: Kas gücü tam 
1: 5 saniye dolmadan düşüyor 
2: Yer çekimine karşı bir miktar efor var  
3: Yer çekimine karşı efor yok 
4: Hareket yok 

7.Ekstremite ataksisi 0: Yok 
1: 1 ekstremitede var 
2: 2 ekstremitede var 

8.Duyu: İğne batırılarak hissetme, yüz 
buruşturma veya ağrılı uyarandan 
kaçınma hareketi değerlendirilir. 

0: Normal, duyu kusuru yok 
1: Hafif-orta derece duyu kaybı 
2: Ciddi-tam duyu kaybı 

 
9.Konuşma 

0: Normal, afazi yok 
1: Hafif-orta derece afazi 
2: Ciddi afazi 
3: Sessiz ya da global afazi 

10.Dizartri 0: Normal 
1: Hafif-orta dizartri 
2: Ciddi dizartri 

11.İhmal 0: Anormallik yok 
1: Vizüel, taktil, işitsel ya da kişisel ihmal 
2: Vücudun bir yarısına derin ihmal 
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Klinik bulguları kantitize etmek için genellikle Amerikan Ulusal Sağlık 

Enstitüsü’nün tanımlamış olduğu NIHSS inme skalası kullanılmaktadır (Tablo-6) (66). 

NIHSS, 11 kategoride, 15 madde içeren, Aİİ’li hastalarda nörolojik fonksiyonları 

inceleyen ve uzun dönem prognoz hakkında fikir veren bir skaladır. Hekim tarafından 

10 dakikadan kısa sürede uygulanabilir. 0-42 arası puanlama sistemi mevcuttur, 5 ana 

parametre değerlendirilerek karar verilir. Bu 5 parametre; bilinç düzeyi, görsel 

değerlendirme, motor fonksiyonlar, duyu-ihmal ve serebellar fonksiyonlardır (67). 

NIHSS’de bazal nörolojik durum şu şekilde sınıflandırılmıştır (68); 

§ Normal/normale yakın muayene 0 puan 

§ Hafif inme 1-4 puan 

§ Orta şiddette inme 5-14 puan 

§ Orta/ağır inme 15-20 puan 

§ Ağır inme >20 puan 

§ NIHSS puanlaması hastanın prognozunu da öngörmektedir (68). 

§ İyi prognoz 0-6 puan 

§ Orta derece prognoz 7-15 

§ Kötü derece prognoz 16-42 puan şeklinde değerlendirilir 

 

7.3. Laboratuvar 

İnmenin etyolojik nedenini ortaya çıkarması, inmenin seyrinde değişikliklerin 

takibi, ayırıcı tanıların yapılması ve trombolitik tedavi uygulanılırlığı açısından kan 

tetkikleri oldukça taşımaktadır. 

Hipoglisemi, inme semptomlarını taklit edebilen, mevcut inme tablosunu 

şiddetlendirebilen, prognozunu kötüleştiren bir durumdur (64). Kardiyak tetkitlerin 

yüksek seyretmesi bir başka olumsuz prognoz göstergesidir (1). 

Hiponatremi veya hipernatremi de inmeyi taklit edebilir. Hiponatremi beyin 

ödeminde artış sonucu nöronal hasar yaratabilir. Karaciğer ve böbrek fonksiyon 

bozuklukları da bilinç düzeyini etkilemekte ve inmeyi taklit eden bir başka durum 

ortaya çıkarabilmektedir (65). 

Koagülasyon testleri iskemik inme tedavisinde trombolitik tedavi 

belirlenmesinde ve etiyolojik nedenin araştırması açısından değer taşır (66). 
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7.4. Görüntüleme 

 

7.4.1. Bilgisayarlı tomografi görüntüleme: Tanı için ilk basamak 

kontrastsız beyin bilgisayarlı tomografi (BBT) çekilmesidir. Ayırıcı tanı için benzer 

semptomla gelen kanama, abse, kitle gibi durumları saptayabilir. Kanamayı 

saptamada en duyarlı yöndem akut dönemde çekilen beyin BT’dir. Erken fibrinolitik 

tedavi uygulaması için kontrendikasyonun belirlenmesi ve tedavinin başlanması için 

kontrastsız BBT yeterlidir. Ulaşılabilirlik, maliyet ve fayda açısından da en etkin 

yöntemdir. AS başvurusunu takiben inme ön tanılı hastanın 20 dakika içinde 

kontrastsız BBT çekilmesi önerilmektedir. Kontrastsız beyin BT’de gri beyaz cevher 

ayrımının ve sulkusların silinmesi, dens arter görünümü Aİİ’yi destekler. Akut inme 

de kontrastsız BBT’de, Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score 

(ASPECTS) ile bulgular saptanabilir. Serebral korteksin 6 bölümü (M1-6), kaudat ve 

lentiform çekirdekler, insular ribbon ve kapsula interna olmak üzere 10 alanda 

okluzyona bağlı gelişen hipodens alanların varlığına bakılır (39,56,60,66-69). 

BT anjiyografi intrakranial büyük damarlarda tıkanıklık ya da diseksiyon tanısı 

için kullanılırken, perfüzyon BT penumbra hattının belirlenmesinde faydalıdır. 

Fibrinolitik tedavinin geciktirilmemesi için, perfüzyon görüntülemeler 

yapılmamalıdır. Vasküler tedavi yapılacak olan hastalarda BT anjiyografi hızlıca elde 

edilmelidir ve bu hastalarda böbrek yetmezlik öyküsü yoksa serum kreatin düzeyi 

beklenmemelidir. Mekanik trombektomi adayı olabilecek hastalarda, intrakraniyal 

dolaşım görüntülemesi ile ekstrakraniyal karotis ve vertebral arter görüntülemesi de 

öneriliyor (64). 

7.4.2. Manyetik rezonans görüntüleme: Difüzyon ağırlıklı manyetik 

rezonans (DW-MR), Aİİ’yi yakalamada beyin BT’ye göre cok daha duyarlıdır. 

Ancak her hastaya bu tetkiti yapmak ulaşılabilirlik ve maliyet açısından pek uygun 

değildir. Kontrassız Beyin BT’nin dikkatle yorumlanmasıyla Aİİ bulguları birçok 

hastada saptanabilmekte veya fibrinolitik tedavi kontrendikasyonları 

dışlanabilmektedir. Fibrinolitik tedavi için, DW-MR görüntülemesiyle zaman 

kaybedilmemelidir. Mikrokanamaları dışlamak için bile olsa alteplaz tedavisi öncesi 

rutin MR görüntüleme önerilmez (64). Perfüzyon MR penumbra hattının 
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belirlenmesinde faydalı olmakla birlikte fibrinolitik tedavinin geciktirilmemesi 

için, perfüzyon görüntülemeler yapılmamalıdır (39,64). 

7.4.3. Akut İskemik İnmede Mekanik Trombektomi: Endovasküler 

mekanik trombektomi trombüsün bir kateter vasıtasıyla fiziksel olarak çıkarılmasıdır. 

Reperfüzyon sağlanarak enfarktüsleşmemiş iskemik beyin dokusunun restorasyonu 

amaçlanır. 

7.4.4. Akut intrakraniyal anjioplasti ve stent takılması: Ekstrakraniyal 

anjiyoplasti ve stent uygulaması, genelde profilaktik olarak uygulanmakla birlikte 

inmenin ekstrakraniyal karotis veya vertebral arter tıkanmasına bağlı olduğu veya 

intrakraniyal tıkanıklığa ulaşmak için ekstrakraniyal darlığın aşılmasının gerektiği 

durumlarda acil tedavi olarak da yapılabilmektedir (49). Son olarak, geri 

çekilebilen stent sistemlerinin kullanıldığı mekanikyaklaşımlarda %90'a 

yakın rekanalizasyon oranı elde edilmiştir (55). 

Aİİ tedavisinde gündemde olan bir diğer yaklaşım intravenöz yöntemin hızını 

ve endovasküler yöntemin rekanalizasyon başarısını birleştirmek amacı ile hastalara 

önce intravenöz trombilitik ve hemen ardından da endovasküler trombektomi tedavi 

uygulanmasıdır. Bu uygulamayı değerlendiren çalışmalarda IV tPA dozu 0,6 mg/kg 

olup %10’u bolus ve kalanı da 30-45 dakikada infüzyonla verilmekte, hasta bu sırada 

anjiyografi odasına alınmakta ve burada genellikle 0,3 mg/kg’a kadar olan dozlarda 

tPA selektif olarak pıhtı içerisine verilmektedir. Bu çalışmalarda, ilk 2 saat içerisinde 

rekanalizasyonun hastaların yaklaşık %60 kadarında sağlandığı ve kanama oranında 

anlamlı bir artışın olmadığı görülmektedir. 

 

7.5. İSKEMİK İNMEDE PROFİLAKSİ 

 

7.5.1. Antiagregan Tedavi: İnme tedavisindeki ikinci hedef, SVO’ların 

erken dönem rekürensini önlemektir. Bu amaç antiagregan ilaçlar bu amaçla 

kullanılır (54). İnmeden sonraki 48 saat içerisinde başlanan 160 ve 326 mg arasındaki 

dozlarda asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi araştırması mevcut doz aralığının, 

morbidite ve mortalitede anlamlı bir azalma sağlandığını; kanamada hafif bir artış 

oluşturduğunu göstermiştir. 
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Diğer bir antiagregan ajan olan klopidogrel tek başına ya da ASA ile kombine 

olarak verilebilmektedir. Klopidogrel ve ASA ikili kullanımında, ikili ajan 

kullanımının tek ASA kullanımına göre inme açısından daha koruyucu ancak kanama 

açısından daha riskli olduğunu gösteren güncel çalışmalar mevcuttur (72). 

İntravenöz alteplaz tedavisi alan hastaların ASA tedavisinin 24-48 saat 

içerisinde verilmesi Class I LoE olarak önerilmektedir (64). 

7.5.2. Antikoagülan tedavi: Antikoagülan ilaçlar da antiagreganlar gibi 

akut inme tedavisinde serebrovasküler olayların erken dönemli rekürensinin 

engellenmesi amacıyla kullanılırlar. İntravenöz antikoagülanlar acil inme tedavisinde 

nörolojik bozulmanın durdurulması, erken reküren embolinin engellenmesi ve 

nörolojik sonuçların iyileştirilmesi amacıyla yaygın olarak kullanılmışlardır. Ancak 

sonuçların olumlu bulunmaması, komplikasyonların yararı gölgelemesi nedeniyle 

giderek daha az kullanılmaktadırlar (70). 

Yapılan bir çalışmada, inmeden sonraki 48 saat içerisinde 5000 veya 25.000 IU 

sukutan standart heparin uygulanmış ve erken rekürren inme riski azalsa da kanama 

komplikasyonlarında görülen artış yarar-risk oranının olumsuz olarak 

değerlendirilmesiyle sonuçlanmıştır. Bu durum AF’si olan hastalar içinde geçerli 

olmuştur. Diğer çalışmalarda da genellikle benzer sonuçlar elde edilmiştir (70). 

İskemik inmede DMAH uygulanarak yapılan tedavinin 3 aylık izleminin 

plasebo ile kıyaslamasında anlamlı yarar saptanmıştır (71). DMAH’lar iskemik 

inmeden sonra venöz tromboembolinin engellenmesinde etkili bulunmuştur (70). 

Intravenöz doku plazminojen aktivatörü (tPA) sonrası ilk 24 saatte antikoagülan ve 

antiagregan tedavinin kontrendike olduğu bildirilmiştir (63). 

 

8. İSKEMİK İNMEDE PROGNOZ 

İnme sonrası yakın dönemde ve ileri dönemlerde çeşitli nörolojik ve medikal 

komplikasyonlar ortaya çıkabilmektedir. Aİİ sonrası ilk bir hafta en yaygın kötüleşme 

nedeni beyin ödemi gelişimi olup iskemik olaydan birkaç saat sonra gelişmeye başlar. 

Ödem inme sonrası 72-120. saatlerde maksimuma ulaşır. 2-4 haftalar arasında, 

pnömoni, en sık ölüme neden olan komplikasyondur. Bu vakalarının birçoğu yemek, 

tükürük aspirasyonu, gastrik sekresyonun, inert maddelerin veya tükrükteki 

patojenlerin regürjitasyonu sonucu oluşmaktadır. Diğer muhtemel komplikasyonlar 
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ise nöbetler, kardiyak aritmiler, MI, derin ventrombozu, elektrolit imbalansı, dekübit 

ülserleri ve ürosepsis şeklinde sıralanabilir (77) 

 

Tablo 7. İskemik inmede trombolitik tedavi endikasyon ve kontraendikasyonlar (74) 

 

 

9. NÖTROFİL/LENFOSİT VE PLATELET/LENFOSİT ORANI 

NLR, PLR ve monosit/lenfosit oranı (MLR) sistemik inflamatuar yanıtın 

önemli bir parametresi olduğu ve venöz tromboembolide tromboza eğilimin önemli 

bir göstergesi olduğu saptanmıştır. NLR değeri hemogram parametrelerinden 

kolaylıkla hesaplanabilen masrafsız bir tetkiktir. NLR nötrofiller (aktif enflamatuar 

komponent) ile lenfositler (düzenleyici koruyucu komponent) arasındaki dengeyi 

göstermektedir130. Yüksek NLR yüksek enflamasyonu göstermektedir. İskemik kalan 

beyin dokusuna ilk cevap nötrofillerin migrasyonudur. Bu migrasyon 6-24 saat içinde 

gerçekleşir131. Nötrofil sayısındaki artış zarar görmüş hücre sayı ve şiddeti, reinfarkt 

riski zayıf nörolojik sonlanımla ilişkili görünmektedir. Lenfositlerde enflamatuar 

cevapta önemlidir. İskemik inmenin birinci gününde artmaya başlar yedinci günde pik 

değere ulaşırlar (73-79). NLR'nin kanser vakalarında, kardiyak hastalıklarda, 

pulmoner embolide ve sepsiste de prognozun önemli bir göstergesi olduğu, aynı 

Hastaların çoğu için r-tPA verilebilir (Göreceli dışlama kriteri) Hastalara iv r-tPA verilebilir (Dışlama kriteri değil)

Başlangıç zamanının belirlenemeyen, uyanma anında fark edilen inme BT’de hiperdens arter işareti 

Son 3 ay içinde kraniyal/spinal travma İleri yaş (>80 yıl), Demans

Son 3 ay içinde kraniyal/spinal cerrahi Hiperglisemi, Hipoglisemi

Son 3 ay içinde iskemik inme İnsidental intrakraniyal anevrizma

Son 3 haftada gastrointestinal kanama Minör inme (NIHSS<5)

Son 3 haftada genitoüriner kanama Majör inme (NIHSS>22)

Son 3 haftada majör cerrahi Hızlı düzelen hasta

Son 2 haftada majör sistemik travma DMAH (son 24 saatte, aPTT<40 saniye, anti-faktör Xa normal)

Son 1 hafta içinde komprese edilemeyecek arterlere ponksiyon Menstrüel kanama, Hamilelik

İntrakraniyal kanama öyküsü Epileptik nöbet

Son 48 saatte NOAK kullanımı
(NOAK: non-vitamin K antagonisti oral anti-koagülan)

Son 7 günde ASA/klopidogrel kullanımı, iv heparin kullanımı
(son 24 saatte, aPTT<40 saniye)

Son evre böbrek yetmezliği, diyaliz, İleri karaciğer yetmezliği, siroz İnme öncesi mobiliteyi engellemeyen özürlülük

Sistemik malignite Ekstraaksiyel intrakraniyal tümör 

İntrakraniyal intraaksiyel tümör/kitle, İntrakraniyal AVM Servikokraniyal arter diseksiyonu

Yaygın ön duvar ST elevasyonlu Mİ, Perikardit,
İnfektif endokardit

Akut MI (NSTEMİ, posterior veya inferior STEMİ),
İntrakardiyak trombüs

Son 7 gün içinde dural ponksiyon

Aort diseksiyonu

İntravenöz Alteplaz (r-tPA) verilmeyen durumlar. (Kesin dışlama kriterleri)

aPTT>40 saniye

INR>1,7

Trombositopeni<100000/mm3

Sistolik kan basıncı>185mmHg veya diyastolik kan basıncı>110mmHg

BT’de demarke ve geniş hipodansite

Görüntülemede herhangi bir tip kanama

Tedaviye semptom başlamasından sonraki 4,5 saat içinde başlanamayacak ise
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zamanda koroner arter hastalığının varlığı ve de şiddetiyle ilişkilendirildiği gösterildi. 

Yapılan çalışmalarda ST elevasyonlu MI’da (STEMI) NLR oranının prediktif değeri 

vurgulanmıştır. Tam kan sayımında lökosit sayısına kıyasla NLR ve PLR 

inflamasyonun daha iyi birer göstergeleri olduğu kanıtlanmıştır ve son zamanlarda 

Aİİ'nin 60 günlük mortalitesinin belirleyicisi olabileceği bildirilmiştir. Karagöz ve 

arkadaşlarının çalışmasında yoğun bakım popülasyonunda mortalitenin güçlü 

belirleyicileri olarak PLR ve NLR araştırılmış ve yüksek PLR ve NLR seviyelerinin 

artmış mortalite ile arasında anlamlı ilişki olduğu görülmüş, otomatik kan sayım 

cihazlarının PLR ne NLR seviyelerini otomatik hesaplayıp sonuç vermesini 

önermişlerdir (11,76-81). 

Acil servis ve inme merkezi olan hastanelerde, The American Heart 

Association and/or The American Stroke Association’ın (AHA/ASA) inme 

algoritması tanıya ulaşmada yardımcı olabilecek bir akış şeması örneğidir (Şekil 1).
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Beyin cerrahiye konsülte edin. 
Yoğun bakıma (inme ünitesi) 
yatışını ayarlayın. Kanama ya da 
inme tedavisine başlayın. 
 
 
 
Akut iskemik inme olabilir 
fibrinolitik tedaviyi hazırlayın. 
Nörolojik defisitleri tekrar kontrol 
edin. Fibrinolitik tedavi 
kontrendikasyonlarına bakın. 

 

 

 

BT.DE 

KANAMA 

 

İNME TAKIMININ NÖROLOJİK DEĞERLENDİRMESİ 
• Hastanın özgeçmişini sorgulayın 
• Nörolojik değerlendirme skorunu hesaplayın 

• Şikayetlerin ne zaman başladığını ya da en son ne 

 

 

VARSA 

 
 
 
YOKSA 

FİBRİNOLİTİK TEDAVİ 
VERİLEBİLECEKSE 

Son 24 saatte antitrombositik 
/ antikoagülan ajan almış mı? 
IV tissue plazminojen 
aktivatörü (tPA) verin . 

tPA sonrası inme bakımına 
başlayın. 

İnme ünitesine yatış yapın 
Nörolojik defisiti ve kan 
basıncını takip edin. 

İNME SEMPTOMLARI YA DA BULGULARI BAŞLADIĞINDA 

 

 

 

ACİL ÇAĞRI SİSTEMİ DEĞERLENDİRMESİ/EYLEMLERİ 
• Hastane öncesi inme değerlendirilmesinin tam olarak yapılması 
• Şikayetlerin ne zaman başladığını ya da en son ne zaman normal görüldüğünü kaydedin 
• Havayolu güvenliğini, solunumunu, dolaşımını (ABC) kontrol edin 
• Gerekliyse oksijen verin 
• Kan şekerini kontrol edin 
• İnme merkezi olan hastaneyi seçin ve hastaneye haber verin 

 

 

GENEL DEĞERLENDİRME VE STABİLİZASYON 
• Vital bulguları ölçün ve ABC’yi kontrol edin 
• Damaryolu açın, laboratuvar değerlendirilmesi için kan alın 
• 12 derivasyonlu EKG çekin 
• Eğer hipoksemik ise oksijen verin 
• Kan glukozunu ölçün ve eğer düşükse glukoz verin 
• Tam nörolojik değerlendirme yapın 
• Acil beyin BTG ve/veya beyin MRG isteyin 
• İnme takımına haber verin 

 

1.   

Şekil AHA/ASA’nı İnme Algoritması

Şekil 1. AHA/ASA İnme Algoritması 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız, yılda yaklaşık 300.000 acil başvurusu olan ve iskemik inme 

merkezi bulunan Şişli Hamidiye Etfal eğitim ve araştırma hastanesinin Acil Tıp 

Kliniği’nde; 01.09.2018-01.09.2019 tarihleri arasında retrospektif olarak yapıldı. 

Çalışmaya verilerine eksiksiz ulaşılan 315 hasta dahil edildi.  

Çalışmaya acil servise nörolojik defisit yakınmaları ile başvuran ve iskemik 

inme ön tanısı konulan ve verilerine ulaşılabilen 18 yaş üzerindeki hastalar dahil 

edilecektir. 

Dışlama kriterleri: 

1.Acil servise başvuran, hemorajik inme tanılı olan hastalar 

2.18 yaş altı iskemik inme tanılı hastalar  

3.Gebeler 

4.Hematolojik malignitesi olan hastalar 

Elde edilen veriler tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, 

medyan en düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin 

dağılımı Kolmogorov Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde 

Kruskal-Wallis, Mann-Whitney u test kullanıldı. Bağımlı nicel verilerin analizinde 

wilcoxon testi kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test 

koşulları sağlanmadığında Fischer test kullanıldı. Analizlerde SPSS 26.0 programı 

kullanılmıştır. 
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BULGULAR 

 

Çalışmamıza dosyalarına eksiksiz ulaşılan 315 hasta dahil edildi. Bu hastaların 

179’u erkek, 136’sı kadın hasta idi. Hastaların yaş ortalamaları 69,9 ± 14 idi. Bu 

hastaların %11,7’sine tPA, %3,5’ine trombektomi, %3,8’ine tPA+trombektomi 

yapıldı. TOAST sınıflaması açısından değerlendirilen hastalarda %50,2’si diğer, 

%23,2’si kardiyoembolizm, %18,7’si geniş arter aterosklerozu ve %7,9’u ise küçük 

damar oklüzyonu tespit edildi. BAMFORD sınıflaması yönünden değerlendirilen 

hastalarda %54,3 TACİ en sık görülen infarktır. Hastaların NLR 3,9 ± 4, PLR 145,6 ± 

120.1 Takipte hastaların %95,2 si taburcu edilirken, %1,6 sı eksitus oldu (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Hastaların demografik dağılımı 

 

 Medyan

27,0 - 96,0 72,0 69,9 ± 14,0

Erkek 179 56,8%

Kadın 136 43,2%

Trombektomi 11 3,5%

Trombektomi+tPA 12 3,8%

tPA 37 11,7%

Medical (ASA, DMAH...) 255 81,0%

Geniş Arter Aterosklerozu 59 18,7%

Kardiyoembolizm 73 23,2%

Küçük Damar Oklüzyonu 25 7,9%

Diğer 158 50,2%

TACİ 171 54,3%

PACİ 92 29,2%

POCİ 27 8,6%

LACİ 25 7,9%

116,0 - 684,0 227,0 237,7 ± 72,3

˂ 150 20 6,3%

150-400 286 90,8%

˃400 9 2,9%

167,0 - 14230 1940,0 2070,9 ± 1143,5

˂ 1320 71 22,5%

1320-3570 224 71,1%

˃3570 20 6,3%

0,2 - 36,0 2,7 3,9 ± 4,0

8,4 - 1635 118,2 145,6 ± 120,1

6,6 - 13,0 9,3 9,5 ± 1,1

˂7.8 7 2,2%

˃7.8 308 97,8%

0,0 - 22,0 5,0 6,4 ± 4,5

0,0 - 18,0 3,0 4,2 ± 4,4

1,0 - 101,0 11,0 14,3 ± 12,6

Exitus 5 1,6%

Taburcu 300 95,2%

Dış Merkeze Sevk 10 3,2%

NLR

PLR

Lenfosit Sayısı

MPV

Taburculuk Durumu

Uygulanan Tedavi

TOAST Sınıflaması

BANFORD Sınıflaması

Platelet Sayısı

Min-Mak Ort.±ss/n-%

Yaş

Hospitilizasyon Süresi

Cinsiyet

MPV

Geliş NIHSS

Taburculuk NIHSS

Platelet Sayısı

Lenfosit Sayısı
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Hastaların AS’e başvuru anındaki NIHSS değerleri ile tedavi sonrası NIHSS 

değerleri karşılaştırıldığında geliş ve taburculuk değerlerinde anlamlı düşüş 

gösterilmiştir (Tablo 10).  

 

Tablo 9: Taburculuk NIHSS değeri geliş dönemine göre anlamlı düşüş göstermiştir (p ˂ 0.05).   

 

 

Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta hastaların yaşı, 

cinsiyet dağılımı, hastanede kalış süresi, exitus ve taburculuk oranı anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta dış merkez sevk oranı geliş NIHSS hafif 

olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05). 

Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta uygulanan tedavi 

trombektomi, trombektomi+tPA oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta uygulanan tPA tedavisi oranı geliş NIHSS 

hafif olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).   

Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta uygulanan medikal tedavi oranı geliş 

NIHSS hafif olan gruptan anlamlı olarak daha düşüktü (p ˂ 0.05).  

Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta TOAST sınıflama 

dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). 

Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta BAMFORD 

sınıflaması TACİ oranı, PACİ oranı, POCİ oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 

0.05). 

 Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta BAMFORD sınıflaması LACİ oranı geliş 

NIHSS hafif olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).  

Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta platelet sayısı, 

dağılımı ve lenfosit sayısı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta NLR değeri geliş NIHSS hafif olan gruptan 

anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).  

 Medyan

0.0 - 22.0 5.0 6.4 ± 4.5

0.0 - 18.0 3.0 4.2 ± 4.4
                 w 

Wilcoxon test

Min-Mak Ort.±ss p

0.000
wGeliş NIHSS

Taburculuk NIHSS
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Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta PLR ve MPV 

değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). 

Geliş NIHSS hafif olan grup ve NIHSS orta-ağır olan grupta değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Geliş NIHSS orta-ağır olan grupta MPV>7.8 hasta oranı geliş NIHSS hafif 

olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).  (Tablo 10) 

 

Tablo 10. Hastaların başvuru anındaki NIHSS skoru ile değerlendirilmesi 

 

Medyan Medyan

Yaş 69,2 ± 13,4 71,0 70,5 ± 14,5 72,0 0,286 m

Erkek 86 62,3% 93 52,5%

Kadın 52 37,7% 84 47,5%

12,5 ± 9,9 10,5 15,6 ± 14,2 11,0 0,111 m

2 1,4% 3 1,7% 0,863 X²

135 97,8% 165 93,2% 0,057 X²

1 0,7% 9 5,1% 0,029 X²

2 1,4% 9 5,1% 0,081 X²

3 2,2% 9 5,1% 0,181 X²

10 7,2% 27 15,3% 0,029 X²

123 89,1% 132 74,6% 0,001 X²

25 18,1% 34 19,2% 0,805 X²

26 18,8% 47 26,6% 0,107 X²

11 8,0% 14 7,9% 0,984 X²

76 55,1% 82 46,3% 0,124 X²

79 57,2% 92 52,0% 0,352 X²

47 34,1% 45 25,4% 0,095 X²

12 8,7% 15 8,5% 0,945 X²

0 0,0% 25 14,1% 0,000
X²

Platelet Sayısı 229,0 ± 62,2 224,5 244,4 ± 78,8 231,0 0,130 m

˂ 150 8 5,8% 12 6,8%

150-400 127 92,0% 159 89,8%

˃400 3 2,2% 6 3,4%

Lenfosit Sayısı 2011,8 ± 823,1 1910,0 2116,9 ± 1341,9 1970,0 0,984 m

˂ 1320 25 18,1% 46 26,0%

1320-3570 108 78,3% 116 65,5%

˃3570 5 3,6% 15 8,5%

NLR 3,3 ± 3,4 2,4 4,3 ± 4,3 2,9 0,030
m

PLR 140,0 ± 144,5 116,4 150,0 ± 97,2 121,9 0,295 m

MPV 9,4 ± 1,0 9,4 9,5 ± 1,1 9,3 0,973 m

˂7.8 0 0,0% 7 4,0%

˃7.8 138 100% 170 96,0%

            m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test (Fischer test) 

Ort.±ss/n-% Ort.±ss/n-%

Geliş NIHSS  Hafif Geliş NIHSS  Orta -Ağır

Exitus

Dış Merkeze Sevk

Uygulanan Tedavi

Hospitilizasyon Süresi

0,756 X²

Lenfosit Sayısı 0,034
X²

MPV 0,018
X²

Platelet Sayısı

p

Taburculuk Durumu

Taburcu

Trombektomi
Trombektomi+tPA

Cinsiyet 0,082 X²

Diğer 
BANFORD Sınıflaması

TACİ
PACİ
POCİ
LACİ

tPA
Medical (ASA, DMAH...)

TOAST Sınıflaması

Geniş Arter Aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Küçük Damar Oklüzyonu
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Taburculuk NIHSS orta-ağır olan grupta hastaların yaşı, kadın hasta oranı ve 

hastanede kalış süresi NIHSS hafif olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 

0.05).   

Taburculuk NIHSS hafif olan grupta ve NIHSS orta-ağır olan gruba göre exitus 

oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Taburculuk NIHSS hafif olan ve taburculuk NIHSS orta-ağır olan gruplarda 

uygulanan tedavi dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Taburculuk NIHSS hafif olan ve taburculuk NIHSS orta-ağır olan gruplarda 

TOAST sınıflama dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Taburculuk NIHSS hafif ve NIHSS orta-ağır olan gruplarda BAMFORD 

sınıflaması TACİ, PACİ ve POCİ oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). 

Taburculuk NIHSS orta-ağır olan grupta BAMFORD sınıflaması LACİ oranı 

Taburculuk NIHSS hafif olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).   

Taburculuk NIHSS hafif ve taburculuk NIHSS orta-ağır olan gruplarda platelet 

sayısı ve dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Taburculuk orta-ağır olan grupta NLR değeri, taburculuk NIHSS hafif olan 

gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).    

Taburculuk NIHSS orta-ağır olan grupta PLR değeri taburculuk NIHSS hafif 

olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂ 0.05).  

Taburculuk NIHSS hafif olan grup ve taburculuk NIHSS orta-ağır olan grupta 

MPV değeri, MPV dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). (Tablo 11) 

Acil servise başvuru NIHSS ile taburculuk NIHSS düşüşü olan ve olmayan 

gruplarda ki hastaların yaşı, cinsiyet dağılımı hastanede kalış süresi exitus anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Acil servise başvuru NIHSS ile taburculuk NIHSS düşüşü olan grupta 

taburculuk oranı taburculuk NIHSS düşüşü olmayan gruba göre anlamlı olarak daha 

yüksekti (p ˂0.05).  

Acil servis başvurusu NIHSS ile taburculuk NIHSS düşüşü olan ve NIHSS 

düşüşü olmayan gruplar kıyaslandığında uygulanan tedavi, TOAST, BAMFORD, 

MPV, NLR oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). 
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Tablo 11: Hastaların taburcu NIHSS skoru ile değerlendirilmesi 

 

 

Acil servis başvurusu NIHSS ile taburculuk NIHSS düşüşü olan ve NIHSS 

düşüşü olmayan gruptan PLR değeri NIHSS düşüşü olmayan gruptan anlamlı olarak 

daha düşüktü (p ˂0.05). (Tablo 12) 

 

 

 

Medyan Medyan

Yaş 68,4 ± 14,2 70,5 73,1 ± 13,4 74,0 0,007
m

Erkek 123 62,8% 43 45,3%
Kadın 73 37,2% 52 54,7%

12,8 ± 10,4 10,0 16,9 ± 15,2 12,0 0,010 m

2 1,0% 2 2,1% 0,599 X²

193 98,5% 84 88,4% 0,000
X²

1 0,5% 9 9,5% 0,000
X²

4 2,0% 5 5,3% 0,137 X²

6 3,1% 4 4,2% 0,614 X²

21 10,7% 15 15,8% 0,218 X²

165 84,2% 71 74,7% 0,054 X²

36 18,4% 19 20,0% 0,739 X²

44 22,4% 25 26,3% 0,467 X²

16 8,2% 5 5,3% 0,370 X²

100 51,0% 46 48,4% 0,678 X²

115 58,7% 47 49,5% 0,139 X²

60 30,6% 26 27,4% 0,570 X²

18 9,2% 5 5,3% 0,245 X²

3 1,5% 17 17,9% 0,000
X²

Platelet Sayısı 232,9 ± 70,8 226,0 249,8 ± 78,4 242,0 0,070 m

˂ 150 14 7,1% 6 6,3%
150-400 176 89,8% 86 90,5%
˃400 6 3,1% 3 3,2%

Lenfosit Sayısı 2156,8 ± 1270,7 1970,0 1891,1 ± 870,0 1760,0 0,070 m

˂ 1320 35 17,9% 31 32,6%
1320-3570 148 75,5% 60 63,2%
˃3570 13 6,6% 4 4,2%

NLR 3,4 ± 3,4 2,4 4,8 ± 4,9 3,2 0,003
m

PLR 136,4 ± 128,0 114,6 166,7 ± 108,8 143,5 0,006 m

MPV 9,4 ± 1,1 9,4 9,5 ± 1,1 9,3 0,630 m

˂7.8 4 2,0% 3 3,2%
˃7.8 192 98% 92 96,8%

            m Mann-whitney u test / X² Ki-kare test (Fischer test) 

X²

Platelet Sayısı 0,966 X²

TOAST Sınıflaması

Geniş Arter Aterosklerozu
Kardiyoembolizm
Küçük Damar Oklüzyonu

Cinsiyet 0,005

Lenfosit Sayısı 0,017 X²

MPV 0,560 X²

Taburculuk NIHSS  Hafif Taburculuk NIHSS  Orta -
p

Ort.±ss/n-% Ort.±ss/n-%

tPA
Medical (ASA, DMAH...)

Taburculuk Durumu

Exitus
Taburcu

Hospitilizasyon Süresi

Diğer 
BANFORD Sınıflaması

TACİ
PACİ
POCİ
LACİ

Dış Merkeze Sevk
Uygulanan Tedavi

Trombektomi
Trombektomi+tPA
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Tablo 12: NIHSS düşüşü olan ve olmayan gruptaki demografik dağılım 

 

 

TOAST sınıflamasına göre AS başvuru, taburculuk NIHSS değişim miktarı 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  TOAST sınıflamasına göre NLR ve PLR 

değeri miktarı anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  (Tablo 13) 

BAMFORD sınıflamasına göre LACİ oklüzyonunun AS başvuru ve 

taburculuk NIHSS değeri TACİ, PACİ ve POCİ oklüzyonlarının olduğu gruptan 

anlamlı olarak daha yüksekti (p ˃ 0.05). 

Medyan Medyan

Yaş 69,2 ± 14,1 71,0 71,1 ± 13,9 72,0 0,259
m

Erkek 98 57,0% 68 57,1%

Kadın 74 43,0% 51 42,9%

14,0 ± 11,6 11,0 14,4 ± 13,4 11,0 0,560 m

1 0,6% 3 2,5% 0,308
X²

171 99,4% 106 89,1% 0,000
X²

0 0,0% 10 8,4% 0,000
X²

4 2,3% 5 4,2% 0,363
X²

8 4,7% 2 1,7% 0,171
X²

21 12,2% 15 12,6% 0,920
X²

139 80,8% 97 81,5% 0,881
X²

32 18,6% 23 19,3% 0,877
X²

45 26,2% 24 20,2% 0,237
X²

12 7,0% 9 7,6% 0,849
X²

83 48,3% 63 52,9% 0,432
X²

98 57,0% 64 53,8% 0,590
X²

49 28,5% 37 31,1% 0,632
X²

14 8,1% 9 7,6% 0,858
X²

11 6,4% 9 7,6% 0,699
X²

Platelet Sayısı 236,3 ± 75,1 224,5 241,3 ± 71,7 237,0 0,396
m

˂ 150 14 8,1% 6 5,0%

150-400 153 89,0% 109 91,6%

˃400 5 2,9% 4 3,4%

Lenfosit Sayısı 2197,6 ± 1305,0 2010,0 1885,6 ± 885,4 1700,0 0,020
m

˂ 1320 33 19,2% 33 27,7%

1320-3570 127 73,8% 81 68,1%

˃3570 12 7,0% 5 4,2%

NLR 3,4 ± 2,7 2,5 4,5 ± 5,3 3,0 0,108
m

PLR 130,7 ± 75,4 110,6 168,9 ± 167,0 128,9 0,009
m

MPV 9,5 ± 1,1 9,4 9,4 ± 1,0 9,2 0,605
m

˂7.8 5 2,9% 2 1,7%

˃7.8 167 97% 117 98,3%

            
m 

Mann-whitney u test / 
X² 

Ki-kare test (Fischer test) 

Uygulanan Tedavi

tPA

Cinsiyet 0,978 X²

Taburculuk Durumu

Exitus

Taburcu

Dış Merkeze Sevk

0,582 X²

Lenfosit Sayısı 0,172 X²

MPV 0,502 X²

Trombektomi

Trombektomi+tPA

Platelet Sayısı

BANFORD Sınıflaması

TACİ

PACİ

POCİ

LACİ

Hospitilizasyon Süresi

Medical (ASA, DMAH...)

TOAST Sınıflaması

Geniş Arter Aterosklerozu

Kardiyoembolizm

Küçük Damar Oklüzyonu

Diğer 

NIHSS  Düşüş (+) NIHSS  Düşüş (-)
p

Ort.±ss/n-% Ort.±ss/n-%
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BAMFORD sınıflamasına göre AS’e başvuru ve taburcu NIHSS değişim 

miktarı anlamlı farklılık göstermemiştir. BAMFORD sınıflamasında göre NLR ve 

PLR değeri anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Medikal tedavi alan grupta AS’e başvuru NIHSS değeri Trombektomi, 

trombektomi+tPA, tPA grubundan anlamlı olarak daha düşüktü (p ˂ 0.05). 

trombektomi, trombektomi+tPA, tPA grubu arasında AS başvuru NIHSS değeri 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Uygulanan tedavi türüne göre taburculuk NIHSS değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Trombektomi+tPA grubunda NIHSS değişimi trombektomi, tPA, medikal 

tedavi grubundan anlamlı olarak daha yüksekti (p ˂  0.05). Trombektomi, tPA, medikal 

tedavi grubundan NIHSS değişimi anlamlı farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05).  

Uygulanan tedavi türüne göre taburculuk NLR değeri, PLR değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p ˃ 0.05). (Tablo 13) 
 

Tablo 13. Uygulanan tedavi türüne göre Bamford ve TOAST sınıflamalarının karşılaştırması 

 

 

 

 

 

Medyan Medyan Medyan Medyan

Geliş NIHSS 6,8 ± 4,9 6,0 7,6 ± 5,0 6,0 5,1 ± 3,4 5,0 5,9 ± 4,2 5,0 0,080 K

Taburculuk NIHSS 4,2 ± 4,3 3,0 4,9 ± 5,0 4,0 3,7 ± 4,2 3,0 3,9 ± 4,2 2,5 0,617 K

NIHSSdeğişi -2,3 ± 3,6 -2,0 -2,7 ± 3,9 -2,0 -1,2 ± 3,1 -2,0 -1,8 ± 3,1 -1,0 0,603 K

NLR 3,0 ± 1,9 2,4 3,9 ± 4,5 2,6 3,2 ± 1,9 3,1 4,3 ± 4,5 2,8 0,295 K

PLR 118,4 ± 60,4 109,3 141,8 ± 90,1 118,2 144,7 ± 60,4 136,6 157,6 ± 151,0 124,6 0,051 K

            K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Medyan Medyan Medyan Medyan

Geliş NIHSS 6,2 ± 4,4 5,0 5,2 ± 3,5 4,0 5,2 ± 3,3 5,0 13,6 ± 3,9 15,0 0,000 K

Taburculuk NIHSS 3,7 ± 4,0 3,0 3,6 ± 4,0 2,0 3,3 ± 3,7 3,0 11,1 ± 5,0 12,0 0,000 K

NIHSSdeğişi -2,5 ± 3,3 -2,0 -1,3 ± 2,8 -1,0 -1,7 ± 1,7 -2,0 -2,6 ± 6,2 -2,0 0,395 K

NLR 3,7 ± 4,0 2,5 4,0 ± 3,4 3,1 3,3 ± 1,9 3,1 5,5 ± 6,9 3,0 0,244 K

PLR 142,6 ± 136,2 115,4 144,6 ± 99,9 116,9 147,7 ± 73,3 128,9 167,0 ± 115,3 143,5 0,419 K

            K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Medyan Medyan Medyan Medyan

Geliş NIHSS 11,1 ± 4,2 12,0 11,3 ± 6,2 12,0 8,4 ± 5,2 8,0 5,7 ± 4,0 5,0 0,000 K

Taburculuk NIHSS 8,3 ± 6,9 12,0 4,8 ± 4,4 4,0 5,6 ± 5,5 4,0 3,7 ± 4,0 3,0 0,074 K

NIHSSdeğişi -2,3 ± 4,9 0,0 -6,5 ± 5,2 -6,5 -2,7 ± 5,3 -2,0 -1,8 ± 2,7 -2,0 0,025 K

Nötrofil/Lenfosit Oranı 4,0 ± 2,7 3,3 3,2 ± 1,7 2,5 4,9 ± 6,2 2,9 3,7 ± 3,7 2,7 0,933 K

Platelet/Lenfosit Oranı 135,9 ± 60,2 127,6 113,1 ± 53,0 107,9 169,9 ± 138,4 116,7 144,0 ± 121,3 119,8 0,605 K

            K Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

Geniş Arter Aterosklerozu Kardiyoembolizm Küçük Damar Oklüzyonu

p

TOAST Sınıflaması

Diğer

Ort.±ss 

p

BANFORD Sınıflaması

TACİ PACİ POCİ

Ort.±ss Ort.±ss Ort.±ss 

LACİ

Ort.±ss Ort.±ss Ort.±ss Ort.±ss 

Ort.±ss 

Uygulanan Tedavi

pTrombektomi Trombektomi+tPA tPA Medical (ASA, DMAH...)

Ort.±ss Ort.±ss Ort.±ss 
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TARTIŞMA 

 

İnme tüm dünyada kalıcı sakatlığın en sık, demansın 2. en sık, ölümün 3. en 

sık nedenidir. İskemik inme, inme tipleri arasında %87 ile en sık görülendir. Akut 

inmeye bağlı mortalite ve morbidite oranları bu kadar yüksek olduğundan dolayı bu 

hastaların erken mortalite öngörüsünü yapmak önemlidir (83). Aterotromboz, 

embolizm ve hipoperfüzyon iskemik inmelerin en sık üç nedenidir. Vaskülit, arteryel 

diseksiyon ve venöz tromboz iskemik inmenin diğer nedenlerinden bazılarıdır (83). 

Yaşlanma inme için en önemli bağımsız risk faktörüdür. 55 yaş üzerinde her 

ardışık 10 yıl için inme oranı hem kadınlarda hem de erkeklerde iki kattan fazla artış 

gösterir (84). Yıllık inme insidansı 55-64 yaşlarında 1.3-3.6 / 1.000, 65-74 yaşlarında 

4.9-8.9 / 1.000, 75 yaş üzerinde 13.5-17.9 /1.000’dir. İnme geçirenlerin yaklaşık 

%70’inin 65 yaş üzerinde olduğu bildirilmiştir (85) Aksoy ve arkadaşları (86) Aİİ’li 

hastaların yaş ortalamasını 65,79±12,43, Deveci ve arkadaşları (87) 66,48±12,88, 

Hakbilir ve arkadaşları 65,19±12,89, Gül ve arkadaşları 67±14, yıl olarak bulmuştur 

(88-89). Bizim çalışmamızda literatüre uygun olarak hastaların ortalama yaşı 69,9 ± 

14 olup diğer çalışmalarla benzer sonuçlar elde edilmiştir.  

Deveci ve ark. yaptığı çalışmada %59,1 erkek, %40,9 kadın oranı bulunmuştur. 

Lloyd-jones ve ark., Rey ve ark., Cesaroni ve ark., Bousser ve ark. erkek hasta 

sayısının kadın hasta sayısından fazla şekilde saptamışlardır Bunun yanında Giralt ve 

ark. yaptığı 673.935 kişilik meta-analizde kadınların daha fazla iskemik inme geçirdiği 

saptandı (87,95-97). Farklı çalışmalarda farklı sonuçlar alınması nedeniyle cinsiyet 

iskemik inme için risk faktörü oluşturmadığı görülmektedir. Erkeklerde görülmesi 

daha çok sigara, hiperlipidemi, beslenme alışkanlıkları, diyabet, ateroskleroza 

erkeklerin daha yatkın olması etkenler olarak düşünüldü. Bunun yanında kadınlar 

erkeklere göre daha geç yaşta inme geçirmektedir. Araştırmamızda iskemik inme 

geçiren hastalardan erkeklerin %56,8 oran ile kadınlardan fazla sayıda olduğu 

görülmektedir. 

Somay ve arkadaşları serebrovasküler risk faktörlerini inceledikleri 

çalışmalarında TOAST grupları ve cinsiyet arasındaki anlamlı bir ilişki tespit 

etmemişlerdi (98). Bizim çalışmamızda da literatörle benzer şekilde gruplar ve cinsiyet 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit etmedik. 
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TOAST sınflamasına göre belirlenen stroke subtipleri açısından daha önce 

yapılan çalışmalara baktığımızda Etgen, Gürger ve Sarıfakı’nın arkadaşları ile yapmış 

olduğu çalışmalarda kardiyoembolik grubu yüksek oranda bulundu (8,99-100). Bizim 

çalışmamızda ise farklı olarak diğer (sebebi bulunamayan) grup TOAST subtipleri 

arasında en yüksek oranda bulunan grup idi. 

Maestrini ve ark. yaptığı 2015 yılında yayınlanan venöz tPa uygulama öncesi 

NLR değerlerinin kötü prognozla ilişkili olduğunu saptamışlar.  Ayrıca NLR değerleri 

yüksek hastalara trombolitik verildiğinde intrakranyal kanama oranlarının da daha 

yüksek olduğunu saptamışlar. Tokgöz ve ark. 2014’te yayınlanan bir başka Aİİ’de 

NLR ile enfarkt volümünün ilişkisini gösterdikleri çalışmada NLR oranı arttıkça 

enfarkt volümününde arttığı gösterilmiş (101-102). Bizim çalışmamızda hastaların 

ortalama NLR değeri 3,9+4,0 idi. AS’e başvuru anındaki NIHSS değeri orta-ağır 

grupta NLR değeri hafif olan gruptan anlamlı yüksek bulduk.  NLR değeri diğer 

çalışmalarla benzer şekilde bizim çalışmamızda da anlamlı idi. Bu gibi durumlarda 

NLR oranı acil hekimi tarafından inmede mortaliteyi enfarkt büyüklüğünü, prognozu 

öngörmede kullanılabilecek basit bir tetkik gibi görünmektedir. (101,103-104).  

Gökhan ve arkadaşlarının çalışmasında erken dönem mortalite ile NLR değeri 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştu. Tokgöz ve arkadaşları da çalışmalarında aynı 

sonuca varmışlardı (98,107). Bizim çalışmamızda NLR ve PLR değerleri taburculuk 

ve mortalite hastalarda anlamlı farklılık göstermemiştir. 

Literatürde MPV iskemik inmeyle ilgili yapılmış ilk kapsamlı çalışma ise 

O’Malley ve ark. tarafından 1995 yılında yayınlanmıştır. Bu çalışmada trombosit 

hacmindeki büyümenin inmeyle bağımsız olarak ilişkili olduğunu göstermişler. 

Arevelo ve ark. 2013 yılında yayınlanan çalışmalarında MPV değerlerinin mortalite 

ve rankin skorlarıyla aralarında pozitif korelasyon saptamışlar (108). Durdu ve 

arkadaşlarının MPV değerleri ile inme hastalarını incelediği çalışmada MPV 

değerlerini hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulmuşlardı. 

Arıkanoğlu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada hasta grubunun MPV ortalaması 8,6 

kontrol grubunun ortalaması ise 7,93 bulmuş ve bu durum inme hastalarında anlamlı 

yükseklik olarak gösterilmiştir (109). Bizim çalışmamızda da literatüre uygun sonuç 

gelmiştir. Hastaların %97,8’inde MPV değeri yüksek saptanmıştır.  
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 Somay ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların dağılımı %67,8 LACI, 

%19,7 PACI, %11,2 POCI ve %7 TACI şeklinde idi. Muscori ve arkadaşlarının 

çalışmasında %47,4 oranla PACI ilk sırada iken bunu %26,3 oranla LACI takip 

etmekte idi (105-106). Bizim çalışmamızda literatürden farklı olarak en sık %54,3 

oranla TACI, ikinci en sık ise %33,4 oranla PACI grubu bulundu. Bu durumu 

hastanemizde girişimsel anjio merkezi olması nedeniyle akut iskemilerin getirilmesine 

bağlı olabileceğini düşündük. 

Buck ve arkadaşları çalışmalarında artan NIHS skoru ile NLR değerlerinde 

artma tespit etmiş ve NLR nin inmenin şiddetinden etkilendiğini belirtmişlerdir (131). 

Bizim çalışmamızda da benzer şekilde artan NIHSS değerleri ile NLR değerleri 

arasında anlamlı ilişki bulundu. AS’e başvuru NIHSS orta-ağır olan grupta NLR değeri 

hafif olan gruba göre yüksekti. Bu durum inme hastalarının başvuru anında bakılan 

NLR değerlerinin, bize inme şiddeti hakkında bilgi verebileceğini düşündürmektedir. 

Doğan ve ark. çalışmalarında Aİİ hastalarında MPV değerlerinin NIHSS skoru 

ile korele olduğunu göstermişler (110). Ntaios ve ark. çalışmasında 24 saat içinde 

başvuran hastalarda Aİİ’de inme şiddeti ve MPV değerleri arasında korelasyon 

bulunmadığını saptamışlar. Hastaların NIHSS ve modifiye rankin skorları ile MPV 

değerlerinin arasında korelasyon saptanmamış (107). Bizim çalışmamızda hastaların 

AS’e başvuru NIHSS orta-ağır olan grupta hafif olan gruba göre MPV ortalamasının 

arttığını saptadık. 

Çalışmamızda medikal tedavi alan grupta AS’e başvuru NIHSS değeri 

trombektomi, trombektomi+tPA, tPA grubundan anlamlı olarak daha düşüktü. Bu 

durum tedavi seçiminde NIHSS göre planlanması nedeniyle olmaktadır.  

Çalışmamızda trombektomi+tPA grubunda NIHSS değişimi trombektomi, 

tPA, medikal tedavi grubundan anlamlı olarak daha yüksekti.
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ÖZET 

 

1. Hastaların AS’e başvuru NIHS skoru hafif ve orta-ağır olan gruplarda yaş, 

cinsiyet, exitus ve taburculuk açısından fark gözlenmemiştir. 

2. Acil servise başvuru NIHS skoru orta ve ağır olan grupta tPA kullanım oranı 

hafif olan gruba göre anlamlı olarak yüksekti.  

3. Acil servise başvuru NIHS skoru ile TOAST sınıflaması anlamlı farklılık 

göstermemiştir.  

4. Acil servise başvuru NIHS skoru ile BAMFORD sınıflaması arasında TACİ, 

PACİ ve POCİ oklüzyonu açısından anlamlı fark gösterilmemiştir. LACİ oklüzyonu 

NIHS skoru orta-ağır grupta anlamlı yüksekti. 

5. Acil servise başvuru NIHS skoru orta-ağır grupta NLR ve MPV değeri 

anlamlı olarak yüksekti. 

6. Taburculuk NIHS skoru orta-ağır grupta yaş, kadın cinsiyet, hastanede kalış 

süresi hafif olan gruba göre anlamlı yüksekti. 

7. Taburculuk NIHS skoru eksitus, uygulanan tedavi, TOAST, MPV açısından 

anlamlı fark göstermemiştir.  

8. Taburculuk NIHS skoru orta-ağır olan grupta LACİ oklüzyonu anlamlı 

olarak yüksekti. Diğer oklüzyonlar da anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

9. Taburculuk NIHS skoru orta-ağır gruptaki PLR ve NLR değeri hafif gruba 

göre anlamlı yüksekti. 

10. Tedavi sonrası NIHS skoru düşüşü olan ve olmayan grupta cinsiyet, 

hastanede kalış süresi, eksitus, tedavi dağılımı, TOAST ve BAMFORD sınıflaması ve 

MPV değeri anlamlı farklılık göstermemiştir. 

11. Taburculuk NIHS skoru düşüşü olan grupta PLR değeri anlamlı olarak 

düşüktü. 

12. TOAST sınıflamasına göre AS’e başvuru, taburculuk, NIHSS değişimi, 

NLR ve PLR açısından anlamlı fark gösterilmemiştir. 

13. BAMFORD sınıflamasına göre AS’e başvuru ve taburculuk NIHS skoru 

LACİ oklüzyonu diğer oklüzyonlara oranla anlamlı yüksekti. TACİ, PACİ ve POCİ 

lezyonları arasında anlamlı fark gösterilmemiştir.  
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14. Tedavi açısından değerlendirildiğinde medikal tedavi verilen grupta AS’e 

başvuru NIHS skoru diğer tedavilere oranla anlamlı olarak daha düşüktü. 

15. Tedavi açısından değerlendirildiğinde trombektomi+tPA uygulanan grupta 

NIHS skoru değişimi diğer tedavilere oranla anlamlı olarak yüksekti. 
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SONUÇ 

 

İskemik inme AS’te sık karşılaşılan ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olan 

nörolojik bir tablodur. Bu hasta grubunun yönetiminde morbidite ve mortaliteyi 

tahmin etmede hematolojik parametlerden MPV ve NLR değerlerinin etkinliğinin 

uygun olduğu düşüncesindeyiz. Skorlama sistemlerinde NIHHS skorunun TOAST ve 

BAMFORD skorları ile anlamlı ilişkisi olmadığı sonucuna vardık. 
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