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ÖZET 
ACİL SERVİSE İSKEMİK İNME NEDENİ İLE BAŞVURAN İNTRAVENÖZ 

TROMBOLİTİK TEDAVİSİ ALAN HASTALARIN MORTALİTESİNİN 

RETROSPEKTİF OLARAK DEĞERLENDİRİLMESİ  

Amaç: 

Onaylanmış uygulanabilir en iyi tedavi seçeneği rekombinant doku 

plazminojen aktivatörü (rtPA) ile intravenöz trombolitik (İVT) tedavidir. 

Bu tedavi ile iskemik inme geçiren hastalarda en kısa süre içerinde 

müdahale edilerek meydana gelen nörolojik defisiti mümkün olduğunca 

ortadan kaldırmak ve kişinin gündelik fonksiyonlarındaki bozulmayı en 

aza indirgemek hedeflenmiştir. Bu tedavinin her hastaya 

uygulanamasının nedeni de tedavinin başlangıç süresinin sınırlandırılmış 

olması ve bazı kontraendikasyonlarının bulunmasıdır. Bu sınırlama ciddi 

bir dezavantaj olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayrıca ölüme kadar da 

uzanan ciddi komplikasyon skalası da mevcuttur. Bu çalışmanın amacı, 

özellikle acil servislere sık başvuran inme hastalarında verilen intravenöz 

trombolitik tedavi sonrası kaydedilen verilerin  hastanemizde uygulanan 

tedaviden hangi hasta grubunun ne kadar fayda gördüğünü belirlemek, 

mortaliteyi etkileyen parametleri belirlemek ve  literatüre katkı 

sunmaktır. 

Gereç ve Yöntem:  

Mevcut çalışmamızda Ocak 2018 ile Ağustos 2022 tarihleri arasında 

Uşak Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil servisine inme 

semptomları ile başvuran, iskemik inme olduğu kanıtlanmış, ilk 4,5 saat 

içerisinde trombolitik tedavisi başlanmış olan ve yatırılarak takibi yapılan 

hastaların acil servis başvuruları, sistemde ve dosyada kayıtlı yatış ve 

poliklinik takipleri retrospektif olarak incelenmiştir. 

Bulgular:  

Kriterlere uyan 184 hastanın verisine ulaşılmıştır. Çalışma grubunu 

oluşturan 184 hastanın 42’sinde (%22.8) takipte ex olduğu saptandı. 

Mortalite sıklığı açısından kadın ve erkek cinsiyet arasında herhangi bir 

fark saptanmazken; 65 yaş ve üzerindekilerde bu sıklığın daha yüksek 
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olduğu görüldü (p<0,05). Aynı zamanda 112 acil sağlık hizmetleri ile acil 

servise başvuran hastalarda ayaktan başvuranlara göre mortalite sıklığının 

daha yüksek olduğu belirlendi (p<0,05). NIHSS skoruna ciddi inme 

geçirenlerin(21 puan ve üzeri) mortalite sıklığının daha yüksek olduğu 

tespit eildi (p<0,05). Araştırmamızda hastane yatış süresinin de mortalite 

ile ilşkili olduğu tespit edildi (p<0,05). 14 günden uzun süre yatan 

hastaların daha mortal seyrettiği gösterildi. Tek değişkenli analizden elde 

edilen sonuçlarda mortalite durumuyla ilişkili olduğu düşünülen yaş, geliş 

durumu, hastanede yatış günü ve NIHSS skoru ile yapılan çoklu lojistik 

regresyon analizinde mortalite görülmesi açısından NIHSS skorunun 21 

ve üzerinde olanların 20 ve altında skor olmasına göre 18.49 (6.55-52.20) 

OR (%95 GA) kat daha riskli olarak saptandı. 

Sonuç:  

Çalışmamızda yaşın, başvuru şeklinin, başvuru anındaki NIHSS 

skorunun, yatış süresinin ve komorbit durumlardan DM ve AF 

hastalığının mortaliteyi etkilediği belirlendi.  
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İskemik inme, intrakraniyal kanama, trombolitik tedavi, mortalite 
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE MORTALITY OF PATIENTS 

RECEIVING INTRAVENOUS THROMBOLYTIC THERAPY WHO WERE 

ADMITTED TO THE EMERGENCY DEPARTMENT DUE TO ISCHEMIC 

STROKE 

 

Aim:  

The best approved viable treatment option is intravenous thrombolytic (IVT) 

therapy with recombinant tissue plasminogen activator (rtPA). With this 

treatment, it is aimed to eliminate the neurological deficit that occurs in patients 

who have had an ischemic stroke by intervening within the shortest possible 

time and to minimize the deterioration in a person's daily functions as much as 

possible. The reason why this treatment can be applied to every patient is that 

the initial period of treatment is limited and there are some contraindications. 

This limitation comes across as a serious disadvantage. There is also a serious 

complication scale that extends to death. The aim of this study is to determine 

which group of patients benefited from the treatment applied in our hospital, 

to determine the parameters affecting mortality and to contribute to the 

literature, especially the data recorded after intravenous thrombolytic treatment 

given to stroke patients who are frequently admitted to emergency 

departments. 
 

Materials and Methods:  

 

January August 2018 to August 2022, the emergency department admissions, 

hospitalization registered in the system and file and outpatient follow-ups of 

patients admitted to the emergency department of Uşak University Education 

and Research Hospital with stroke symptoms, proven to be ischemic stroke, 

thrombolytic treatment started within the first 4.5 hours and were followed up 

by admission were retrospectively examined in our current study. the patient's 

emergency department admissions, hospitalization and outpatient follow-ups 

were retrospectively examined. Dec.2018 to August 2022, the patients were 

admitted to the emergency department of Uşak University Education and 

Research Hospital with stroke symptoms, proved to be ischemic stroke, and 

were admitted to the emergency department within the first 4.5 hours. 

 

Results: 

 

The data of 184 patients who met the criteria were obtained. It was found that 

42 (22.8%) of the 184 patients in the study group had ex during follow-up. 

While there was no difference between male and female gender in terms of 

mortality rate; This frequency was found to be higher in those aged 65 and 

over (p<0.05). At the same time, it was determined that the mortality rate was 

higher in patients who applied to the emergency department with 112 

emergency health services compared to the outpatients (p<0.05). It was 

determined that the mortality frequency of those who had a serious stroke (21 

points and above) in the NIHSS score was higher (p<0.05). In our study, it 
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was determined that the length of hospital stay was also associated with 

mortality (p<0.05). It has been shown that patients hospitalized for more than 

14 days are more mortal. In the results obtained from the univariate analysis, 

age, admission status, hospitalization day, and multiple logistic regression 

analysis with NIHSS score, which are thought to be associated with mortality 

status, in terms of mortality, compared to those with a NIHSS score of 21 and 

above and a score of 20 or below, with an OR of 18.49 (6.55-52.20). (95% 

CI) was found to be times more risky. 

 

Conclusions:  
In our study, it was determined that age, presentation type, NIHSS score at 

the time of admission, length of stay, and DM and AF, which are comorbid 

conditions, affect mortality. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Key words: 

Ischemic stroke, intracranial hemorrhage, thrombolytic therapy, mortality 

 

 
 

 



1 

 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnme 24 saatten uzun süren veya ölümle sonuçlanan fokal veya genel nörolojik 

defisitlerin ani geliştiği klinik tablodur. Morbitedenin önemli nedenlerinden birisidir. 

Bu hastalarda uzun süren rehabilitasyon dönemi maddi ve manevi problemleri 

meydana getirmektedir. Sekel gelişmesi sonrası bu hasta grubu genellikle bakıma 

muhtaç olarak yaşamaya devam etmektedirler. Bu durumda önemli derece de iş gücü 

kaybına, psikolojik sorunlara ve ek maddi sıkıntılara yol açmaktadır. Bunlardan ötürü 

erken tanı koyup erken tedaviye başlayarak sekelsiz iyileşme sağlamak son derece 

önemlidir. 

İnme, hem ülkemizde hem de tüm dünyada önemli mortalite ve morbidite 

nedenleri  arasında ön sıralarda yer almaktadır (1,2,3,4). İnmelerin yaklaşık %88’si 

iskemik, %10'u intraserebral kanama (İKK) ve %2'ü subaraknoid kanama (SAK)  

olarak  gerçekleştiği belirtilmiştir (5,6). 

Onaylanmış uygulanabilir en iyi tedavi seçeneği rekombinant doku 

plazminojen aktivatörü (rtPA) ile intravenöz trombolitik (İVT) tedavidir (7). Bu tedavi 

ile iskemik inme geçiren hastalarda en kısa süre içerinde müdahale edilerek meydana 

gelen nörolojik defisiti mümkün olduğunca ortadan kaldırmak ve kişinin gündelik 

fonksiyonlarındaki bozulmayı en aza indirgemek hedeflenmiştir (7,8,9). Bu tedavinin 

her hastaya uygulanamasının nedeni de tedavinin başlangıç süresinin sınırlandırılmış 

olması ve bazı kontraendikasyonlarının bulunmasıdır. Bu sınırlama ciddi bir 

dezavantaj olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayrıca ölüme kadar da uzanan ciddi 

komplikasyon skalası da mevcuttur. 

Daha önce semptom veya semptomların başlangıcından sonraki ilk 3 saat 

içerisinde başlanması önerilen bu tedavi protokolü (7), 2018 yılında yapılan ECASS 

III (European Cooperative Acute Stroke Study III) çalışmasıyla beraber iskemik 

inmeye bağlı semptomların ilk 4,5 saat içinde  uygulandığında da 90. gündeki 

fonksiyonel durumu iyileştirdiği ortaya konularak tedavinin uygulama süresi 

genişlemiştir. Bu çalışma sonrasında alteplazın semptom başlangıcından itibaren ilk 

4,5 saat içerisinde verilebileceği kararlaştırılmıştır. (9). Önceleri 80 yaş üzeri hastalara 

uygulanmayan tedavi için sonraki yıllarda bu sınırlamanın kaldırılmasıyla kullanımı 

bir miktar daha genişletilmiştir (7,10). 
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Mevcut çalışmamızda Ocak 2018 ile Ağustos 2022 tarihleri arasında Uşak 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi acil servisine inme semptomları ile 

başvuran, iskemik inme olduğu kanıtlanmış, ilk 4,5 saat içerisinde trombolitik tedavisi 

başlanmış olan ve yatırılarak takibi yapılan hastaların acil servis başvuruları, sistemde 

ve dosyada kayıtlı yatış ve poliklinik takipleri retrospektif olarak incelenmiştir. 

Bu çalışmanın amacı, özellikle acil servislere sık başvuran inme hastalarında 

verilen intravenöz trombolitik tedavi sonrası kaydedilen verilerin  hastanemizde 

uygulanan tedaviden hangi hasta grubunun ne kadar fayda gördüğünü belirlemek, 

mortaliteyi etkileyen parametleri belirlemek ve  literatüre katkı sunmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TANIM 

İnme; nörolojik defisit yaratan sekelli veya sekelsiz iyileşebilen klinik bir 

tablodur. Sinir sistemine ait dokuların bir veya daha fazla bölümünde enfarktüs veya 

kanamaya sekonder olarak fokal nörolojik defisitin ani olarak başlamasıdır. (11). Bu 

defisitler 24 saatten uzun sürerse veya 24 saatten önce ölüme sebebiyet vermesi ile 

geçici iskemik ataktan (GİA) ayırt edilmiş olur (11). GİA, enfarktüsün herhangi bir 

nörogörüntüleme kanıtı olmaksızın, 24 saatten kısa süren fokal nörolojik defisit 

oluşturan klinik tablo olarak tanımlanmıştır (12). 

İnmenin tipik semptomları arasında yeni ve ani başlayan unilateral bilateral 

zayıflık, uyuşma veya güçsüzlük, görme alan defekti, diplopi, anizokori, afazi, ataksi 

ve santral vertigo yer alır (13). 

Atipik semptomlar arasında vertigo, binoküler görme alan defekti, anosognozi, 

dizartri, stridor, dizfaji, amnezi, baş ağrısı, konfüzyon, hemiballismus, dilde çenede 

uyuşma, nöbet ve çeşitli derecelerde bilinç değişikliği bulunmaktadır (13). 

2.2. EPİDEMİYOLOJİ 

Dünya Sağlık Örgütüne (DSÖ)  göre her yıl yaklaşık 14 milyon yeni inme 

vakası görülmektedir ve bunların 5.5 milyonu hayatını kaybetmektedir. İnme ikinci 

önde gelen mortalite nedeni ve üçüncü önde gelen morbidite nedenidir. Küresel olarak, 

erişkin yaştaki bireylerin yaklaşık dörtte biri hayatı boyunca inme geçirecektir (4). 

Cinsiyet olarak bakıldığında ise erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmektedir. 

Son 40 yılda yüksek gelirli ülkelerde inme insidansı yaklaşık %50 azalmışken düşek 

gelir düzeyine sahip ülkelerde bu oran %100’den fazla artmıştır (3). 

American Heart Association (AHA) tarafından 2020 yılında yayınlanan 

raporda 2019 yılında  ABD'de yaşanan ölüme sebep olan hastalıklar arasında 5. sırada 

yer alarak 150005 ölüme neden olduğu belirtilmiştir (14). 2020 yılında dünya çapında 

serebrovasküler hastalığa bağlı 7.08 milyon ölüm gerçekleşmiştir. Bunun 3.48 

milyonu iskemik inmeye 3.25 milyonu intraserebral kanamaya ve yaklaşık 350 bini 

subaraknoid kanamaya bağlı gerçekleşmiştir. 

Ülkemizde ise Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) verilerine göre 2018 yılında 

ülkemizde gerçekleşen tüm ölümlerin %38.4’ü dolaşım sistemi hastalıklarına bağlı 

olduğu istatiksel olarak gösterilmiştir (Resim 1), bu ölümlerin ise %22.4’ü 
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serebrovasküler hastalıklara bağlı olarak gerçekleştiği gösterilmiştir (3,15). TÜİK 

2017 verilerine göre 2017 yılında gerçekleşen ölümlerin %39.7’si dolaşım sistemi 

hastalıklarına bağlı gerçeklemiştir iken,  bunların ise %22.9’u serebrovasküler 

hastalıklar sonucunda gerçekleşmiştir (3,15).  Bu verilerde bize her yıl Türkiye’deki 

ölümlerin yaklaşık %9’unun serebrovasküler hastalıklara bağlı olduğunu 

göstermektedir (Resim 2). 

 

Resim 1 TÜİK 2017-2018 yıllarına dair hastalıklara bağlı ölüm nedenleri 

 

 

 

Resim 2 TÜİK 2017-2018 yıllarına ait dolaşım sistemi hastalıklarına bağlı 

ölümlerin alt gruplara göre dağılımı 
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2.3. İSKEMİK İNME VE İNME SINIFLAMASI 

İnme, bir çok etiyolojinin sebep olabileceği karmaşık bir klinik tablodur. 

Teknolojisindeki gelişmeler ile, inme hastalarında altta yatan nedenleri ortaya 

koymamız kolaylaşmıştır. İnme iskemik ve hemorajik olarak 2 alt grup altında 

incelenmektedir.  

İnmenin alt tiplerinin sınıflandırılmasına daha detaylı olarak baktığımızda ise 

iskemik, hemorajik, SAK, spinal kord inmesi ve serebral ven trombozu olarak da 

sınıflandırılabilir (16). 

2.3.1. İskemik inme 

İskemik inme en sık göülen serebrovasküler olaydır. Kendi içinde de alt 

sınıflandırma yapılmıştır. Bunun amacı doğru tanıyı hızlı bir şekilde koymak ve etkin 

tedaviyi sağlamaktır. Ayrıca riskleri daha önceden tespit ederek efektif önlemler 

almaktır (17). İskemik nedenleri 3 alt sınıfta incelenebilir (17,18,19);  

1. Tromboz 

2. Emboli   

3. Sistemik hipoperfüzyona bağlı olanlar 

2.3.1.1. Tromboz 

Trombotik inmeler, arter lümeninde trombüs oluşumuna neden olan 

patolojilerin, azalmış kan akımına (düşük akım) neden olması veya kopan embolik bir 

parçanın daha distaldeki daha ince bir damarı takımasına sekonder olarak inme 

yarattığı klinik tablolardır (arterden artere emboli). Trombotik inmeler, büyük veya 

küçük damar hastalığı olarak ayrı ayrı değerlendirilmelidir. Trombozun bu iki alt 

tipinde nedenleri, sonuçları ve özellikle tedavileri farklılık göstereceği için ayrımı 

yapılmalıdır  (20). 

2.3.1.1.1. Büyük Damar Hastalığı 

Büyük damarlar ekstrakraniyal ve intrakraniyal arteriyel sistemi içerir. 

Ekstrakraniyal arteryel sistemde ana karotid, internal karotidler ve vertebral arterler 

bulunurken intrakraniyal arteriyel sistemde Willis poligonu ve proksimal dallarını yer 

alır (18). Bu büyük arterlerdeki intrinsik lezyonlar, tıkayıcı lezyonların ötesinde kan 

akımını azaltır ve intraarteriyel emboli kaynağı olarak inme semptomlara sebep olur. 

Nadiren mekanizmaların  kombinasyonu da görülebilir. Şiddetli darlığa neden olan 

trombüsler, tutunduğu tabakadan kopabilen ve emboli olabilen trombüs oluşumunu 
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kolaylaştırır ve vasküler tıkanmanya sekonder oluşan kan akışının azalması ise bu 

embolilerin temizlenmesini zorlaştırır (21). 

Büyük ekstrakraniyal vasküler yapıları etkileyen patolojiler: 

1. Ateroskleroz 

2. Dev hücreli arterit 

3. Disseksiyon 

4. Fibromüsküler displazi 

5. Takayasu arteriti 

Büyük intrakraniyal vasküler yapıları etkileyen patolojiler: 

1. Ateroskleroz 

2. Arterrit / vaskülit 

3. İnflamatuar olmayan vaskülopati 

4. Vazokonstriksiyon 

5. Disseksiyon 

6. Moyamoya sendromu 

Ateroskleroz, serebral dokuyu kanlandıran büyük intrakraniyal ve 

ekstrakraniyal arterlerdeki lümen içi hastalığın en yaygın sebebidir. Fokal vasküler 

lezyonun tanımlanması, lokalizasyonu, ciddiyeti tedavi seçimi için önemlidir (22). 

Çoğu vakada klinik olarak lokal vasküler hastalığın anterior (karotis) veya posterior 

(vertebrobaziler) sistemde olup olmadığını ve patolojinin penetran veya büyük 

arterleri ne düzeyde etkilediğini tespit etme imkanı bulunmalıdır (23). 

Kanın serebral dokuları yeterince besleyebilmesi kan basıncına, aterosklerotik 

plağın büyüklüğü ve stabilitesine, oklüzyon derecesine, kan viskozitesi ve daha 

önceden oluşmuş olan kollateral vasküler yapılar gibi birçok faktöre bağlıdır. Lokal 

vasküler lezyonlardan kopan küçük tromboembolik parçalar distaldeki vasküler 

yapıları total veya subtotal tıkayabilir. Bu durum geçici semptomları olan inme 

hastalarına yol açar. Trombozlu hastalarda nörolojik semptomlar dalgalanmalar 

görülür, şikayetler geriler veya kademeli bir şekilde yavaş yavaş progresyon gösterir 

(24).  

2.3.1.1.2. Küçük Damar Hastalığı 

İntraserebral arteriyel sistemi etkileyen patolojileri içermektedir. Özellikle 

Willis poligonu arterlerinden, orta serebral arterden, baziller arterden ve distal 
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vertebral arterden kaynaklanan arterleri etkiler. Bu arterler, küçük arter duvarı 

bozukluğu sonucu yağ ve bağ dokusu karışımının oluşturduğu aterosklerozdan farklı 

lipohyalinoz denilen yapıdan dolayı tomboze olabilirler. Bu yapılar beyindeki derin 

yapıları (örn. İnternal kapsül, pons, talamus, bazal gangliyonlar) kanlandırmak için 

daha dik olarak ayrılan distaldeki küçük ince arterlerin ve arteriyollerin oklüzyona 

uğramasının en yaygın nedenidirler. Ayrıca ana büyük arterde aterom plağı oluşumuna 

veya fibrinoid dejenerasyonuna bağlı olarak tromboze olabilirler. Bu patolojiler ile 

damarların tıkanmasından kaynaklanan inmeler laküner enfarkt olarak karşımıza 

çıkmaktadırlar. Lipohyalinoz, genellikle hipertansiyonla ilişkilidir, ancak yaşlanma da 

lipohyalinoz için önemli bir etkendir. Mikroateromlar da bu küçük arterleri 

tıkayabilirler. (25). 

2.3.1.2. Emboli 

Emboliye sekonder inmeler dört başlık altında incelenebilir. Bunlar; bilinen bir 

kardiyak kaynağı olanlar, arteriyal kaynağı olanlar(arterden artere emboli), 

transtorasik veya transözofageal ekokardiyografi sonrası elde edilen bulgulara dayalı 

olası aort veya kardiyak kaynağı olanlar ve yapılan emboli kaynağı bulma taramalarına 

rağmen bilinmeyen  kaynağı olanlardır (26). 

Semptomlar, iskemi oluşan bölgesinin üstlendiği göreve bağlıdır. Emboli, 

etkilenen damarı ani olarak tıkar, bunun sonucu olarakta oluşan semptom ani başlar ve 

genellikle başlangıçta maksimumdur. Emboliye sekonder inmelerde trombozun neden 

olduğu inmelerden farklı olarak, farklı vasküler yapıların beslediği birden fazla bölge 

eş zamanlı etkilenebilir. Bunun nedeni en sık kaynağın kalp (örneğin, sol atriyum veya 

kapak hastalığı) veya aort olmasıdır. Tedavi, embolinin bileşimine ve kaynağına göre 

değişir (26). 

Kardiyo-embolik inmeler ani bir şekilde ortaya çıksa da ara ara dalgalanan 

defisitler ile kendini gösterebilir. Bunun nedeni; embolilerde, trombüsün parçalanarak 

yer değiştirebilmesi ile birlikte semptomların tamamen ortadan kalkabilmesidir. Bu 

patofizyolojik olaylar gerçekleştiğinde, enfarktüs de genellikle meydana gelmiştir, 

ancak sessizdir. Semptomların ortaya çıkmasından sorumlu iskemi alanından daha 

küçük bir enfarktüs alanı mevcuttur (26). 
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2.3.1.3. Sistemik  Hipoperfüzyon 

Sistemik hipoperfüzyonu olan hastalarda düşük kan akımı daha sık görülür. 

Azalan perfüzyon; kalp yetmezliğine, akut miyokardiyal iskemiye, perikardiyal 

efüzyona, pulmoner emboliye, aritmiye, kanamaya sekonder kalp debisinin 

azalmasına veya  kardiyak arreste bağlı olabilir. Hipoksemi serebral oksijen ihtiyacının 

karşılanamamasını daha da artırabilir (27). 

Görülen nörolojik defisitler diğer iki alt iskemi grubunun aksine fokal değildir 

ve tipik olarak yaygındır. Etkilenen hastaların çoğunda hipoperfüzyonun diğer 

sistemleri de etkilemesi ile birlikte taşikardi veya şiddetli bradikardi, solukluk, terleme 

gibi hipotansiyonun neden olabileceği farklı semptomlar görülebilir. En şiddetli 

iskemi, iskemik hipoperfüzyona en duyarlı yerler olan birbiri ile anostomoz yapmayan 

major serebral arterlerin beslediği alanlar arasında kalan kortikal bölgelerde meydana 

gelir. Bu bölgeye sınır bölgesi (water-shed) denir ve enfarktına da water-shed enfarkt 

ismi verilir (27). 

Kan ve pıhtılaşma bozuklukları, serebral iskeminin nadir görülen 

nedenlerindendir, ancak kriptojenik inme öyküsü olan hastalarda, 45 yaşın altındaki 

hastalarda ve pıhtılaşma bozukluğu olan hastalarda mutlaka düşünülmelidir. Kan 

bozukluklarına sekonder oluşan Arteriyel serebral enfarktüsün başlıca nedenleri 

şunlardır (28): 

1. Polistemia vera 

2. Esansiyel trombositoz 

3. Orak hücreli anemi 

4. Konjenital veya edinsel protein C ve S eksikliği 

5. Faktör V leiden mutasyonu  

6. Heparin ile indüklenmiş trombositopeni 

7. Protrombin gen mutasyonu 

8. Hiperhomosisteinemi 

9. Antitrombin III eksikliği 

10. Antifosfolipit sendromu 

2.3.2. İskemik İnme Sınıflaması 
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2.3.2.1. Etyolojik Sınıflama 

Son zamanlarda yaşanan gelişmeler sonrası nöropatoloji ve nöroradyolojinin 

katkıları ile, çeşitli etiyolojik inme sınıflandırma sistemi ortaya çıkmıştır. Bunların 

içinden bir tanesi olan TOAST (Trial of ORG 10172 in acute stroke treatment) kabul 

edilen ve yaygın bir şekilde kullanılan iskemik inme alt sınıflama sistemi olup klinik 

bilgilere ek olarak ekokardiyografi, nörogörüntüleme, nörosonografi ve serebral 

anjiografiden elde edilen bilgilere dayanmaktadır (16).  

TOAST sistemi beş alt gruptan meydana gelmiştir (19):  

1. Büyük arter aterosklerozu  

2. Kardiyoembolizm, 

3. Küçük arter oklüzyonu  

4. Diğer belirlenmiş nedene bağlı inme ve  

5. Nedeni belirsiz inme 

Büyük arter aterosklerozu, kardiyoembolizm ve küçük damar hastalığı en sık 

karşılaşılan iskemik inme etiyolojileridir  (19). 

Serebral doku, anterior ve posterior dolaşım olarak iki vasküler sistem 

tarafından beslenir. Her iki sistemin yaratığı enfarkt farklı klinikler ile prezente olur. 

Enfarktın lokalizasyonuna bağlı olarak anterior dolaşımdan kaynaklı iskemik inme 

(ACIS) veya posterior dolaşımdan kaynaklı iskemik inme (PCIS) şeklinde 

gruplandıralabilir (29). ACIS ve PCIS arasında etiyolojik anlamda farklılıklar söz 

konusudur; örneğin, en sık görülen aritmi olan atriyal fibrilasyona sekonder gelişen 

inmeler ACIS'de daha sık görüldüğü yapılan birçok çalışmada belirtilmişken  

intravenöz (İV) tromboliz sonrası komplikasyonlardan olan intrakraniyal kanama riski 

PCIS'de anlamlı olarak ACIS’a göre az görülmektedir (30). Bu sebeplerden dolayı, 

inme hastaları değerlendirip yönetilirken farklı stratejiler ile tedavi ve takip 

planmalıdır. Bu nedenle bu iki farklı inme türünü ayırt etmek için çeşitli yöntemler 

kullanılmaktadır. ACIS ve PCIS'li hastaların farklı lokalizasyonlarda lezyonları 

olduğu gerçeğinden yola çıkarak genellikle kendi lokalizasyonlarına özgü nörolojik 

defisitlerini görmekteyiz (31). Farklı nörolojik defisit yaratmaları nedeni ile klinik 

değerlendirme ve fizik muayene ayırt etme yöntemlerinden biridir. Ayrıca gelişen 

teknoloji ile nörogörüntüleme sayesinde lezyonun lokalizasyonu belirlenebilmektedir. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI), iki 
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inme ayırt etmekte yeterli olabilecek iki nörogörüntüleme yöntemidir (32). İki farklı 

arteryal sistemden kaynaklanan enfarkt alanlarının DWI görüntüleri Resim 3’te 

verilmiştir.  

 

Resim 3 Serebral arteryal sistem kaynaklı iskemilerin DWI görünümleri 

 

 

2.3.2.2. Lezyonun Anatomik Yerine Göre Sınıflama 

Anterior Dolaşım İskemik İnme (ACIS): 

Beynin anterior dolaşımı, internal karotid arterler (İKA) ile bu arterin dalları 

olan middle cerebral arter (MCA) ve anterior cerebral arter (ACA) ile sağlanır. Aynı 

zamanda bu arterlerin perforan dalları serebral dokuyu besler (33). Bu vasküler 

yapılar, oksipital bölge ve medial temporal lob dışında serebral dokunun büyük 

kısmını besler. İskemik inmelerin yaklaşık olarak %70-80’i anterior dolaşımda 

meydana gelen lezyonun oluşturduğu  iskemik inmeden kaynaklanmaktadır (11). 

Lezyonun oluşturduğu klinik tabloya göre MCA sendromu, ACA sendromu 

veya laküner sendrom gibi tablolar meydana gelebilir (29). Sık görülen klinik belirtiler 

santral facial paralizi, dizartri ve kontralateral ekstremitelerde motor ve duyusal 

defisittir. MCA beslediği serebral doku iskemisi en sık karşılaşılan  ACIS formudur. 

İskemiye uğrayan bölgenin üstlendiği fonksiyonlarda bozukluklar görülür. Tipik 

bulguları arasında şunlar yer almaktadır (29): 
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1. Dizartri,  

2. Kontralateral santral fasial paralizi,  

3. Gözlerde lezyon yönüne doğru deviasyon,  

4. Kontralateral hemianopsi,  

5. Kontralateral ekstremitelerde güçsüzlük ve duyu defisitleri,  

6. Sol MCA lezyonlarında afazi 

7. Sağ MCA lezyonlarında tek taraflı ihmal(hemineglect) 

Posterior Dolaşım İskemik İnme (PCIS): 

Beynin posterior dolaşımı, vertebrobaziler arterler ve bu bu arterin dalları olan 

posterior serebral arter, superior serebellar arter, anteroinferior serebellar arter, 

posteroinferior serebellar arter ve perforan arterler tarafından sağlanmaktadır. 

Posterior dolaşım tarafından; oksipital lob, serebellum, medial temporal lob, beyin 

sapı, ve talamusun beslenmesi sağlanmaktadır (33). 

PCIS'ta görülen klinik tablolar arasında ipsilateral güçsüzlük ve duyusal 

defisitler yer alır. (31). PCIS’da fokal olmayan semptomlar(denge kaybı, bulantı-

kusma, baş dönmesi, vertigo) daha yaygındır. Bundan dolayı ACIS’a göre tanı koymak 

daha zordur. (32). 

2.4. İSKEMİK İNME PATOFİZYOLOJİSİ 

Kalp debisinin %15’ini kullanan insan beyni toplam ağırlığın sadece %2’sidir 

(33). İstirahat anında glukozun yaklaşık %25’ini oksijenin ise %20’sini serebral 

dokular kullanır. Sadece bu bilgi beynin önemini hayati fonksiyonun anlatmaya 

yeterlidir (34). Arteriyel kan basıncındaki değişikliklere rağmen bu tüketim tablosu bir 

takım mekanizmalar aracılığı ile korunmak zorundadır. Bu mekanizmalardan bir 

tanesi arteriyel sistemdeki baroreseptörlerdir. Hem nöronal aktivite ile hem de 

vasküler direnç aracılığı ile bu mekanizmalar düzenlenerek serebral dokunun temel 

ihtiyaçları kesintisiz şekilde ulaştırılmaya çalışılır (35). Aynı zamanda arteryel 

kandaki parsiyel oksijen basıncı ve özellikle parsiyel karbondioksit basıncı vasıtasıyla 

vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon sağlanarak lokal mekanizma ile serebral 

ihtiyaçlar karşılanmaya çalışılır (35). 

İskemik inmeler, serebral dokuya ulaşan kan akışının azalmasına neden olan 

subtotal oklüzyon gibi patolojiler veya akımın tamamen durmasına sebebiyet veren 
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total oklüzyon gibi patolojiler nedeniyle oluşurlar (20). Şiddetli stenoz  veya total 

oklüzyona neden olan patolojiler lokal olarak akımda azalmaya neden olabileceği gibi 

sistemik perfüzyon bozukluğuna neden olan patolojilerde serebral ihtiyacın 

karşılanmasını engelleyeceği için iskemiye hatta enfarktüse neden olabilir (23,24,25). 

Vasküler oklüzyon akut veya kronik zeminde gelişebilir. Ateroskleroz en sık görülen 

vasküler patolojidir ve vasküler lümenin daralmasına sebebiyet vermesi nedeniyle de 

iskemik inmenin en sık nedenidir (23). Aterosklerozun oluşturduğu vasküler lümen 

içinde yer alan bu patolojik yapılara aterosklerotik plak veya aterom plağı adı 

verilmektedir (23). Bu plaklar kronik zeminde akımın azalmasına kademeli olarak 

neden olurlar. Ayrıca vasküler lümenin akut tıkanmasına neden olabilecek bir pıhtının 

bu plağa yapışmasıyla da oklüzyona sekonder iskemi oluşabilir  (23). Tüm bunların 

yanı sıra aterom plağı içermemesine rağmen oklüzyon oluşturabilecek bir diğer 

patolojik durumda hiperkoagülabilitedir  (36). 

Ani gelişen iskemik inmede penumbra adı verilen bir bölge vardır. Bu bölge 

iskemiye uğramış ancak henüz nekroze olmamış kurtarılabilir bölgedir. Penumbra 

kollateraller aracılığı ile azalmış akımda olsa oksijen ve besin alabilen hasar görmüş 

ama işlevselliği devam edebilmektedir ve eğer akım zamanın da sağlanabilirse kalıcı 

hasar önlenmiş olacaktır (37). Bu penumbra dediğimiz bölgenin merkezi 

kurtarılamayacak ölü dokudur.  İskemiye uğrayan bölgede dakikada yaklaşık 2 milyon 

nöronun tahrip olduğu yok olduğu tahmin edilmektedir (38). İskemik süreç devam 

edecek olursa enfarktüs ile sonuçlanacaktır. Bu süreçte rekanalizasyon ve reperfüzyon 

sağlanamaz ise, enfarktüs oluşacak ve nekroze olan nöronlardan çevre dokulara beyin 

ödemine neden olacak sitotoksik madde salınımı gerçekleşecektir. Bu maddeler çevre 

dokularda da hasar yaratarak zarar gören serebral doku alanı genişleyecektir (39). 

Emboli, kardiyovasküler sistemin herhangi bir bölgesinde oluştuktan sonra o 

bölgeden kan akımıyla birlikte sürüklenerek distale dogru ilerleyip distaldeki bir 

vasküler lümeni tıkayan pıhtı veya benzeri patolojik materyalleri tanımlar (20). 

Vasküler lümende tıkanıklık oluşturması sonrasında distaldeki akımı azalttıkları için 

iskemiye neden olurlar. Özellikle atrial fibrilasyonu olan hastalarda kalbin sol atrial 

bölgesi bu materyallerin kaynağıdır. Ayrıca arteryel sistemde yer alan diğer vasküler 

yapılarda emboliye neden olabilecek bu materyallerin oluştuğu yer olabilirler. Kalp 

kapakçıkları yine pıhtı oluşturabilirler (özellikle mekanik kapak replasmanı olan 
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hastalar). Hava ve yağ embolisi yine inme yapabilirler. Tüm bunların dışında septik 

emboli venöz pıhtılar ve tümörlerde emboli patofizyolojik olarak inme yapabilirler. 

Embolik inmeler genellikle kortikal serebral dokulara hasar verirler. Ayrıca embolik 

inmelerin hemorajik dönüşüme uğrama ihtimalleri yüksektir (26). 

Laküner enfarkt, kronik hipertansiyondan etkilenen küçük damar hastalığının 

sonucundan görülür. Kronik hipertansiyon sonrası vasküler yapıların tunika 

medyasında hiperplazi meydana gelir. Buna bağlı vasküler lümen daralır ve fibrinoid 

materyal birikimi söz konusu olur (20). En sık subkortikal bölgelerde görülse de 

serebral dokunun herhangi bir yerinde olabilir (26). Distalde yer alan daha ince 

damarların dallanma noktalarının aterom plaklar aracılığı ile oklüzyonu söz konusu 

olursa yine laküner enfarkt ile karşılaşılabilir (25). 

Kalıtsal veya edinilmiş anomaliler, aterosklerotik vasküler yapı olmaksızın 

inmeye neden olabilirler. Her yaşta görülebileceği gibi özellikle genç yaşlarda iskemik 

inme geçiren hastalarda ön planda tutulmalıdır (40). İskemik inmeye sebebiyet veren 

nonatherosklerotik vaskülopatiler kısaca şunlardır (40): 

 Vaskülit diseksiyonu 

 Orak hücre hastalığı 

 Fibromüsküler displazi 

 Aort disseksiyon  

 Çocuklukta fokal serebral arteriopati 

 Moyamoya sendromu 

Watershed enfarkt hipotansiyona sekonder gelişir. Hipotansiyon  sistemik 

perfüzyonun azalmasına ve serebral dokunun perfüzyonun bozulmasına yol açar (27). 

Watershed enfarkt birbiri ile anostomoz yapmayan major serebral arterlerin beslediği 

alanlar arasında kalan kortikal bölgelerde oluşan enfarktlar için kullanılır. Aynı şekilde 

hipotansiyona bağlı olarak oluşan bir diğer enfarkt ise borderzone enfarkttır. Bu da 

serebral perfüzyon basıncının kritik derecelere azalması sonucu özel ve hassasiyeti 

olan beyin ve beyin sapı bölgeleri için kullanılır (27). Bunların neticesinde 

hipotansiyon genel serebral iskemi oluşturabilir. Önceden var olan vasküler lezyonlar 

nedeni ile her bölge hipotansiyondan aynı derecede etkilenmez ve bazı bölgelerde 

iskemi görülebilirken bazılarında görülmeyebilir. Serebellar purkinje hücreleri, 

hipokampal piramidal hücreler ve kortikal laminer hücreler perfüzyon bozukluğundan 
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en sık etkilenen bölgelerdir (27). 

2.5. BAŞVURU ŞİKAYETLERİ 

İnme hastaları farklı klinik semptom ve bulgular ile prezente olmaktadırlar. 

İskemiye uğrayan lokallizasyona göre değişkenlik gösteren klinik ile başvururlar. 

Semptomlar sıklıkla ani ortaya çıkar (26,41). Konfüzyondan komaya kadar uzanan 

bilinç değişikliği, konuşma bozukluğu, kelimeleri bulmada zorluk, uygun kelimeyi 

seçememe, görme kaybı, yüzde uyuşma keçelenme, ekstremitelerde uyuşma ve 

güçsüzlük, yürümede güçlük, dengede ve koordinasyonda bozulma sık rastlanılan 

şikayetler arasındadır (12,41). Akut iskemik inme şüphesi ile başvuran hastada 

mümkünse kendinden mümkün değilse olaya şahit olan yakınından anamnez 

alınmalıdır. Vital bulguları değerlendirilip kayıt altına alınmalıdır. Elektrokardiyografi 

(EKG) çekilmeli ve kan örnekleri alınmalıdır. Yapılan nörolojik muayene bulguları ile 

birlikte inme merkezindeki nörolog bilgilendirilmelidir. Tüm bu işlemlerin yapılma 

süresinin hastanın başvurusundan itibaren 15 dakikayı geçmemesi gerektiği  

vurgulamaktadır (42). 

2.5.1. Öykü 

Süre sınırlandırması bulunan trombolitik tedavi ve endovasküler tedaviler 

açısından semptomun ne zaman başladığı en önemli bilgidir. (22,43). Asemptomatik 

olarak görüldüğü son an başlangıç zamanı kabul edilir (44). Hastanın ve hasta 

yakınlarından başlangıç zamanı alınabilir. Eğer hastanın yakını yoksa veya tek başına 

yaşıyorsa ve şikayetlerinin başlangıç süresini hatırlayamıyorsa, şikayetini ne yaparken 

farkettiğini, namaz kılıyorsa en son hangi vakti kıldığını, televizyon izliyorsa hangi 

programı izlerken şikayetinin başladığı gibi yaratıcı sorular ile semptomların başlangıç 

zamanı bulunmaya çalışılabilir ve trombolitik tedavisi açısından süresinin olup 

olmadığı hesaplanabilir. 

Uyandığında semptomları var ise en son semptomsuz şekilde ne zaman uyanık 

olduğu sorgulanmalıdır. (45). Sıklıkla , semptomlar kalıcı bir şekilde meydana 

gelmeden benzer semptomların yaşandığı bir dönem vardır. Bu hastalarda tedaviyi 

belirleyebilmek için mevcut bulunan semptomların geçici veya kalıcı farketmeksizin 

ilk başladığı zaman başlangıç zamanı olarak alınır. İntravenöz trombolitik 

uygulanması planlanan hastalarda ek hastalıklar kontraendikasyon oluşturabilecek 

durumlar ve ilaçlar sorgulanıp bu durumlar hakkında not alınmalıdır (46). 
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2.5.2. Fizik Muayene 

Her hasta için ilk değerlendirilmesi gerekenler havayolu, solunum ve 

dolaşımdır.  Bu değerlendirme sonrası bu üç sistem güvence altına alınmalıdır. Bilinç 

değişikliği ile gelen hastalarda dikkatli olmalı glasgow koma skoru (GKS) 

hesaplandıktan sonra skora göre gerekli ise  entübasyon düşünülmelidir. Dikkatle 

yapılan nörolojik muayene ile birlikte National Institue of Health Stroke Scale 

(NIHSS) skoru hesaplanmalıdır (42,46,47). NIHSS skoru hastanın klinik seyrenin 

takibinde, prognozun belirlenmesinde ve trombolitik tedaviye uygunluk açısından  

evrensel skorlama modüllerinden birisidir. Tedavi ve takip açısıdan yol göstermekle 

birlikte tercih edilecek tedavi sürecine dayanak oluşturmaktadır (48). 

2.5.3. Tanısal Prosedürler 

Belli süreler ile kısıtlanmış tedavilerin uygulanabilmesi açısıdan zaman inme 

hastaları için son derece önemlidir. İnmenin kolay ve hızlı tespiti için hastane öncesi 

inme ölçeklerinin kullanılması faydalı olabilir. (22). Hastane öncesi toplum tarafından 

en yüksek sensitiviteye sahip olan Cincinnati Hastane Öncesi İnme Ölçeği tercih 

edilmeliyken, acil servislerde tercih edilen ROSIER ölçeğidir (Recognition Of Stroke 

In the Emergency Room)  (14,44,49). 

Rutin istenmesi gereken ilk laboratuvar testleri arasında tam kan sayımı, 

biyokimya, koagülasyon değerleri, troponin değeri ve gebelik testi bulunmaktadır. 

Serebrovasküler olaydan şüphelenilen her hastaya EKG çekilmeli ve hasta devamlı 

kardiyak açıdan monitörize takip edilmelidir (22,46). 

İskemik ve hemorajik hadiseler sonrası oluşan inme kliniği serebral dokuyu 

besleyen arteryal sistemi ve venöz sistemi etkiler. Bu vasküler yapılarda ve serebral 

dokuda hasar meydana getirir (20). İnme kliniği ile başvuran hastaya 20 dakika gibi 

kısa bir sürede kontrastsız beyin bilgisayarlı tomografi  (BT) çekilmelidir (46). Kliniği 

inme ile uyumlu hastada iskemiye uğrayan bölgeyi DWI ile görüntülemek yerine 

hemorajiyi dışlamak öncelikle yapılması gerekendir (22). Ayrıca kontrastsız beyin 

BT’de de iskemiyi düşündürecek bulguların tespit edilebilmesi söz konusudur. 

Bunlardan bazıları Resim 4’te gördüğümüz dens MCA ve Resim 5’te gördüğümüz 

hipodens alandır. DWI, MRG veya BT gibi inmenın tipi lokalizasyonu hakkında 

klinisyene bilgi verecek görüntüleme tetkiklerini yorumlayabilmek için serebral doku 

fonksiyonlarının lokalizasyonlarını, serebral anatomiyi ve vasküler anatomiyi bilmek 
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gerekmektedir. Bu bilgiler hastanın klinik takibi, tedavi tercihi ve prognoz gibi önem 

arzeden konularda klinisyene yol gösterir (50). 

Resim 4 Dens MCA 

 

Resim 5 Hipodens alan 
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İVT tedaviyi uygulayabilmek için öncelikle kanamanın olmadığını göstermek 

gerekir. Bu nedenle kontrastsız BT ve MRG gibi görüntülemeler kullanarak tedavi 

seçenekleri belirlenir. Eğer kanama dışlandı ve iskemik inme olduğu kanıtlandıysa en 

kısa sürede İVT tedavisine başlanmalıdır. Bu görüntüleme seçenekleri İVT tedavisinin 

başlama süresinin kısalmasını sağlayarak sağkalımı ve sekelsiz iyileşmeyi arttırmıştır 

(50).  

İskemik inme geçirdiği kanıtlanan ve İVT tedavisinin 

kontraendikasyonlarından birini bulundurmayan hastalara ivedilikle İV alteplaz 

tedavisi başlanmalıdır. Ancak endikasyonu var ise ek görüntülemeler yapılmalıdır 

(22). Endovasküler tedavi kriterlerini karşılayan hastalarda lezyon yerini belirlemek 

için noninvaziv bir işlem olan kontraslı BT anjiografi kullanılabilir. Yine MRG 

anjiografide lezyonun tespitinde tercih edilen bir diğer noninvaziv yöntemdir (22).  

‘’Wake-up stroke’’ gibi durumlarda semptomların başlangıç zamanını 

belirlemek son derece zordur. Bu nedenle bu hasta gruplarında süre bilinememesi İVT 

tedavisi açısından sorun teşkil etmektedir. Özellikle bu grupta yer alan hastalar için 

DWI ve MRG çekimi sonrası fluid attenuated inversion recovery (FLAİR) sekansı ile 

DWI sekansı karşılaştırılarak değerlendirilebilmesi İVT tedavi şansını doğurmuştur. 

DWI ve FLAİR sekanslarının uyumsuz olması lezyonun akut olduğunu henüz serebral 

dokuda ödeme neden olacak kadar vakit geçmediğini ve İVT tedavisinin 

uygulanabileceğini göstermektedir (Resim 6). 
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Resim 6 FLAİR-DWI Karşılaştırılması 

 

Mekanik trombektomiye uygun hasta gruplarını belirlemek amacıyla beyin 

perfüzyon BT gibi ek görüntülemeler istenebilir (22). Bu görüntüleme ile; semptomun 

başlangıcından itibaren 6 saatin üzerinde zaman geçmiş olan grupta yer alan 

hastalardan geç trombektomiden yarar görebilecek hastaların seçilebilmesine olanak 

sağlanmış olur (22). 

2.6. İSKEMİK İNMEDE PROGNOZ BELİRTEÇLERİ 

NIHSS ölçeği kabul edilmiş, efektivitesi kanıtlanmış evrensel düzeyde 

kullanılan inme bozukluğu ölçeğidir (51). İnme tanısını koymakta faydası olması da 

inmenin şiddetinin belirlenmesinde prognoz tayininde son derece başarılıdır (52,53). 

2.6.1. İnme Şiddeti ve Prognozu 

Prognoz başvuru anındaki nörolojik bozuklukların ciddiyet durumuna göre 

belirlenir. En sık  kullanılan ve geçerliliği evrensel düzeyde kabul gören NIHHS 

ölçeği, inme şiddetini belirlemede kullanılır. Bir çok ülkede kullanılan NIHSS standart 

inme ölçeği olarak kabul edilir. Bunun nedeni güvenilirliğinin yüksek olması ve klinik 
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çalışmalarla birlikte klinik takipte de son derece başarılı olmasıdır (51,54,55). 

Nörolojik bozukluğu 15 maddenin (Tablo 1) değerlendirilmesi ile ölçen NIHSS ölçeği 

İVT ve intraarteryel tedavinin kısa süreli efektivitesini değerlendirmek için 

kullanılabileceği gibi uzun süreli souçların tahmin edilmesinde de kullanılmaktadır. 

(42,51,52,55). Herhangi bir sağlık personeline verilecek eğitim ile NIHSS skoru 

kolayca hesaplanabilir oluşu ve hastanın kliniği, prognozu açısıdan; hastayı görmeyen 

birsinin bile bilgi sahibi olabilmesini sağlabilmesiyle kullanılabilirliği artmıştır 

(56,57). 
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Tablo 1 NIHSS Skoru Bileşenleri 
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NIHSS ölçeğinin önemli bir artısı da; özellikle retrospektif çalışmalar için 

hastanın tıbbi kaydının incelenerek elde edilen verilerin doğruluğunun kanıtlanmış 

olmasıdır (58,59,60). NIHSS'nin en önemli dezavantajı ise, posterior dolaşımda 

meydana gelen enfarktüslerde tüm bozuklukları içermemesidir (61,62). 

2.6.2. İskemik İnmede Engellilik ve Handikap Değerlendirme 

İnme sonrası engellilik derecesini belirlemede Barthel İndeksi ile Fonksiyonel 

Bağımsızlık Ölçütü (FIM) kullanımı en çok tercih edilen iki ölçektir. Yapılan 

çalışmaların bir tanesinde (63) her iki ölçekte yakın sonçlar ortaya koyarken, 

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçütünün başka bir çalışmada daha duyarlı olduğunu 

gösterilmiştir (64). 

Rankin ölçeği ve rankin ölçeğinden türetilen ölçekler olan oxford handikap 

ölçeği ile mRS ana inme handikap ölçekleri olarak kabul edilirler (65). Yedi kademeli 

bir ölçek olan mRS kullanımı en yaygın olanıdır (Tablo 2) (66,67). Amerikadaki inme 

merkezlerinde, inmenin İVT tedavisi sonrası 90. gündeki mRS skoru temel ölçü birimi 

olarak kullanılmaktadır (68).  

Tablo 2 Modifiye Rankin Skalası ve Skorlaması 
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2.7. İSKEMİK İNME TEDAVİSİ 

Trombolitik tedavisinin ve diğer tedavilerin bulunması ile iskemik inmenin 

tedavisi 2000’li yıllarda yeniden değerlendirilmeler ile birlikte oldukça değişti. Bu 

durum, akut inme ve Geçici İskemik Atağın yeniden tanımlanmasına neden olmuştur 

(12). Kılavuzlar bu iki farklı tablo için tedavi seçeneklerini farklılaştırmak durumunda 

kaldılar (22). Yine tedavi seçenekleri arasına nedene yönelik tedaviler eklendi, sadece 

enfarktüs varlığına göre tedavi verilme durumunun yanlışlığı fark edildi. (12). Ayrıca 

enfarkta uğrayan bölgenin lokalizasyonu, büyüklüğü, sebep olduğu semptomlar göz 

önüne alınarak tedavi seçeneklerinden uygun olanın tercih edilmesi değişen önemli 

gelişmelerden bir tanesidir (12). İskemik inme tedavisinin amacı penumbra denilen 

bölgeyi kurtarabilmektir. Penumbra bölgesinin merkezinde kalan çekirdek alanda 

enfarktüs geliştiği için o bölgenin kurtarılma sanşı yoktur. Ancak penumbra bölgesi 

iskemiye uğramış ama enfarktüs gelişmemiş serebral dokudur. O bölgeyi kurtabilmek 

için hızlı bir şekilde müdahale edip tedaviye başlayarak kan akışını tekrardan 

sağlamalıyız. Kan akışının hızla düzeltilmesi enfarkta uğrayan serebral dokunun 

minimalize edilmesini sağlayacaktır (37). İVT ve endovasküler trombektomi gibi 

efektif tedavi seçenekleri ile sekelsiz iyileşmelerde ciddi bir artışın olduğu 

gösterilmiştir (70,71). Akut iskemik inme tanısı alan vakalar için semptomların 

başlangıç süresinden itibaren ilk 4,5 saat içinde trombolitik tedavisi verilebilinecek 

hastalar için önerilen en efektif tedavi İV rekombinant doku plazminojen aktivatörüdür 

(rtPA) (72). Kontrastsız beyin BT intraserebral kanamayı dışlamak için görülmesi 

gereken ilk görüntüleme yöntemidir. (72). İV rtPA tedavisi uygulanan hastalarda , 

inmeden sonraki 3 ay ve 1 yıl yapılan değerlendirmelerde sekellerde iyileşmeler 

görülmesine rağmen, inme mortalitesindetatmin edici gerileme tespit edilememiştir. 

İV rtPA tedavisinin süresiyle ilgili yapılan çalışmalarda tedaviye ne kadar erken 

başlanırsa hastane içi mortalite oranında, rtPA komplikasyonu olan intraserebral 

kanama riskinde o kadar daha düşük değerlere rastlanmıştır (73). Ayrıca taburculuk 

esnasında ve 90. günde sekelsiz iyileşme açısından daha iyi sonuçların rtPA tedavisine 

erken başlamak ile elde edildiği gösterilmiştir (73). 

İyi çeşitli kliniklerce yapılan randomize kontrollü çalışmalarda İV rtPA 

tedavisinin, sekelsiz iyileşme açısından faydalı olduğu göstermiştir ancak mortaliteyi 

etkilemediği farkedilmiştir. Endovasküler tedavinin de mortalite düzeyi açısından 
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efektif bir tedavi olmadığı çalışmalarca ortaya konmuştur (74). 

İVT tedavisinin 4,5 saat ile sınırlandırılması birçok araştırmacı açısından 

dikkat çekici bulunmuş ve tedaviye başlama sürecinin daha da uzatılabilirliği 

açısından çalışmalar yapılmıştır. Son zamanlarda yayınlanan bazı çalışmalar ise 

semptomların başlamasından itibaren ilk 24 saatin sonuna kadar büyük iskemik 

penumbra alanlarına sahip olan hastaların varlığını ortaya koymuştur. Bu çalışmalar; 

4,5 saatle sınırlandırılan sürenin daha da uzatılabileceği ile ilgili umut vadetmiştir 

(22,71,75).  

Bunların yanı sıra süresi uygun her iskemik inmeli hastaya İVT tedavisi 

uygulanamamaktadır. Bu tedavinin verilmesinin önüne geçen bazı durumlar kesin ve 

göreceli kontraendikasyonlarını oluşturmaktadır. Bu kontraendikasyonlar (87) (Resim 

7);  

Resim 7 İntravenöz Trombolitik Tedavisine Kontraendikasyon oluşturan 

durumlar
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Yakın zaman önce yapılan dört değerli çalışmanın verilerine göre anterior 

dolaşımda proximal vasküler yapılarda ciddi stenozu olan hastalarda semptomların 

başladığı andan itibaren ilk 6 saat içerisinde endovasküler tedavinin uygulanması tek 

başına İVT tedavisi uygulanmasına göre daha başarılı sonuçlar doğurduğu 

gösterilmiştir. Bu çalışmalar neticesinde tedavi seçenekleri arasına eklenmiştir (79). 

Aspirin ve diğer antitrombotik ilaçların tromboza bağlı iskemik inmenin neden 

olduğu mortaliteyi belirgin olarak azalttığı yapılan çalışmalar ile gösterilmiştir. (11). 

NIHSS skoru düşük (5’in altında) olan ve  nonkardiyoembolik iskemik inme teşhisi 

konulan hastalarda veya endovasküler tromboliz ve intravenöz trombolitik tedavisi 

yapılmayan hasta grubunda sadece aspirin alan ve aspirin-tikagrelor şeklinde dual 

tedavi alanlar karşılaştırıldı. Bu çalışmada 30 günlük mortalite riski ve 30 gün içinde 

tekrar geçirilen yeni inme durumları değerlendirildi. Aspirin-tikagrelor verilen grupta 

mortalite riskinin daha düşük olduğu tespit edildi, buna rağmen morbidite açısından 

iki grup arasında fark tespit edilemedi. Ek olarak tikagrelor alan grupta ciddi kanama 

görülme olasılığı daha yüksek bulundu (80).  

Bir diğer çalışmada ise minor iskemik inme ve semptomların başladığı andan 

itibaren sonraki ilk 24 saat içerisinde tedavi edilen geçici iskemik atak hastalarında tek 

başına aspirin ile aspirin-klopidogrel kombinasyonu alan gruplar karşılaştırıldı. İlk 90 

günde içinde tekrarlayan inme riskinin dual tedavi alan grupta azaldığı gösterildi ve 

aynı zamanda kanama riskini belirgin şekilde arttırmadığı ortaya konuldu (81).  

Yine minör iskemik inme ile geçici iskemik atak geçiren hastalar farklı bir 

çalışmada klopidogrel ile aspirin kombinasyonları açısından incelendi ve bu çalışmada 

90 günde iskemik inme riskinin azalmasına rağmen majör kanama riskinin arttığı öne 

sürüldü (82).  

PRISM çalışması minör iskemik inme geçiren hastalar arasında aspirin ile 

alteplazı karşılaştırdı. Alteplazın, aspirin tedavisine göre  90 günde fonksiyonel açıdan 

aspirine üstün olmadığı gösterildi (83). 

Tedavi seçeneği hasta ve hasta yakınları da bilgilendirilerek, kar ve zararı göz 

önünde bulundurarak alınmalıdır. İVT tedavisinin en korkulan ve en ciddi 

komplikasyonu intrakraniyal kanamadır (İKK). Sistemik kanama ve orolingual ödem 

de diğer iki önemli komplikasyonudur (71). Alteplazın uygulaması 0,9 mg / kg 

şeklinde hesaplanır ve hesaplanan dozun %10’u puşelendikten sonra kalanı 1 saat 
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içinde infüzyon şeklinde verilir. Bu esnada hasta moniterize takip eilmeli ve belli 

aralıklar ile vitalleri not edilmelidir. Ayrıca sistemik kanama açısından 

değerlendirilmeli ve İKK açısından da nörolojik muayenesi yapılmalıdır. 

Semptomların başladığı andan itibaren ilk 4,5 saat içerisinde alteplaz tedavisinin 

verilmesi ile 3 ve 6 aylık morbidite ihitmali %30 azalır. Ayrıca İKK gelişme ihtimalini 

arttırsa da mortaliteriskini yükseltmez (43). İVT tedavisine ne kadar erken başlanırsa 

sonuçlarda o kadar iyi olacaktır. Alteplazın neden olduğu İKK riskini hesaplarken 

SEDAN skoru kullanılır. SEDAN skoru yüksek olan hastalarda kanama riski daha 

fazladır (43,84). SEDAN skoru bileşenleri; 

1. Kan şekeri  

2. Erken enfarkt belirtileri,  

3. Hiperdens serebral arter işareti,  

4. Yaş  

5. NIHSS skoru  

Alteplaz tedavisi uygulanan hastalara ilaveten 6 saat içerisinde endovasküler 

trombektominin uygulanması 24. saatte revaskülarizasyon oranında anlamlı bir 

yükselme sağladığı çalışmalarca gösterilmiştir. Bunun yanı sıra 90 günde fonksiyonel 

bağımsızlık oranlarının da ciddi şekilde yükseldiği gösterilmiştir (85-87).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Uşak Eğitim ve Araştırma Hastanesi ve Uşak Üniversitesi etik 

kurul onayı (karar no 65-65-19 ve tarih 02.02.2023) alındıktan sonra başlamıştır. 1 

Ocak 2018 ve 31 Ağustos 2022 tarihleri arasında Uşak Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Acil Servisine başvuran inme semptomları (ani başlayan güçsüzlük, afazi, dizartri, 

diplopi, ataksi, bilinç değişikliği vb.) gösteren ve inme tanısı alan hastalar retrospektif 

olarak tarandı. Hastanemizde trombolitik verilmesi planlanan hastalar öncelikle acil 

hekimleri tarafından değerlendirilmekte ve nöroloji uzmanına konsülte edilmektedir. 

Acil hekimi ve nöroloji uzmanı tarafından bilinci açık değerlendirme yetisi olan 

hastalara İV trombolitik tedavinin faydaları ve oluşabilecek komplikasyonlar 

anlatılarak onam alınmaktadır. Tedavinin uygulanmasını red edenlerden de 

bilgilendirildiklerine ve tedavinin reddine dair onam alınmaktadır.  

Değerlendirme yetisi olmayan bilinci hasta grubunda ise birinci derece 

yakınlarına bilgilendirme yapılarak aynı şekilde onam alınmaktadır. Bu kriterler 

altında; anamnez, klinik değerlendirme ve nörogörüntüleme sonrası trombolitik 

verilmesine kontraendikasyon oluşturacak bir durum olmadığı tespit edilen ve onamı 

alanın 184 akut iskemik inme tanılı hastanın olduğu tespit edildi. Bu hastalara acil 

serviste 0,9mg/kg dozdan (%10’u IV bolus, %90’ı bir saatte IV infüzyon) IV alteplaz 

tedavisi başlanmış olup inme ünitesine yatırılmıştır. Bu kriterleri sağlayan hastaların 

verileri retrospektif olarak dosya taraması ve veri sisteminde kayıtlı bilgileri 

incelenerek değerlendirildi. Parametreler olarak demografik özellikler, hastaneye 

başvuru yöntemi, ek hastalıklar, kan glukoz düzeyleri, labaratuvar sonuçları, 

komplikasyon gelişip gelişmediği ve hastane içi mortalitesi belirlendi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

18 yaşından büyük olmak 

Akut iskemik inme tanısı sonrası intravenöz trombolitik tedavisi alıyor olmak 

Dışlanma kriterleri 

Verilerin eksik olması 

İV Trombolitik kontraendikasyonların en az birini barındıranlar  
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4,5 saatten sonra inme semptomları ile başvuran hastalar 

Çalışma 

Uşak Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisine başvuran hastalar 

retrospektif olarak değerlendirildi. Akut iskemik inme tanısı konan ve İV trombolitik 

tedavi uygulanan hastalar seçildi. Dahil edilme ve dışlanma kriterlerine göre hastalar 

belirlendi. Geliş anındaki demografik özellikleri kapsamında; yaş, cinsiyet 

değerlendirildi. Başvuru türü olarak ayaktan mı yoksa 112 ambulansı ile mi 

başvurduğu incelendi. Ek hastalıklar olarak hipertansiyon, diyabetus mellitus, atriyal 

fibrilasyon, koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, hiperlipidemi, daha önce SVO-

GİA ve Covid-19 geçirip geçirmediğine bakıldı. Özgeçmişinde sigara içip içmediği 

değerlendirildi. Yatış süresi değerlendirmeye alındı. Laboratuvar tetkiklerinde; kan 

glukoz düzeyi, hemoglobin düzeyi, trombosit sayısı, beyaz küre ve beyaz küre 

komponentleri (nötrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve monosit), böbrek fonsiyon 

testleri, elektrolit düzeyleri, CRP, troponin düzeyi ve koagülasyon düzeylerine bakıldı. 

Geliş anındaki NIHSS skorlarına bakıldı. İskemiye neden olabilecek patofizyolojik 

etkenler var ise lokalizasyonuna ve derecesine bakıldı. Komplikasyon gelişip 

gelişmediği değerlendirildi. Toplanan tüm verilerin mortaliteye etkisi araştırıldı. 

Değerlendirilen veriler 

1. Hastaneye başvuru türü 

2. Yaş 

3. Cinsiyet 

4. Koagülasyon parametreleri (aPTT,INR) 

5. Hemogram düzeyi 

6. Trombosit sayısı 

7. Yatış süresi 

8. Ek hastalıklar (HT,AF,DM,KAH,KY,COVİD-19,SVO-GİA, 

HİPERLİPİDEMİ) 

9. Sigara 

10. Böbrek fonsiyon testleri(Kreatinin, BUN) 

11. Elektrolitler (Sodyum, Potasyum, Kalsiyum) 

12. CRP 
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13. Troponin düzeyi 

14. Beyaz küre ve komponentleri (nötrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve 

monosit) 

15. Komplikasyon gelişip gelişmediği 

16. İnmeye neden olabilecek vasküler patolojinin lokalizasyonu ve derecesi 

17. Hastane içi ölüm 

18. NIHSS skoru 

İstatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 

versiyon 15 (SPSS Inc.; Chicago, IL, USA) ile yapıldı. Normal dağılım varlığı 

Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. Tanımlayıcı istatistikler 

kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sürekli değişkenler için ortalama ve standart 

sapma, ortanca ve %25-%75. persentil değerleri olarak sunuldu. Çapraz tablolarda 

kategorik değişkenlerin dağılımı Ki-kare testi ile karşılaştırıldı. Sürekli değişkenlerin 

iki bağımsız grup arası karşılaştırılmasında t testi ya da Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Mortaliteyi diğer 

değişkenlerden bağımsız olarak etkileyen parametrelerin belirlenmesi amacıyla, çok 

değişkenli lojistik regresyon analizi gerçekleştirilmiştir. Bütün analizler için p<0.05 

anlamlı değer olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

01.01.2018-31.08.2022 tarihleri arasında Uşak Üniversitesi EAH Acil 

Servisine başvuran ve inme tanısı alarak İV trombolilitik tedavisi uygulanan 184 hasta 

olduğu tespit edildi. Bu hastalar retrospektif olarak incelenerek çalışma grubunu 

oluşturdu. Bu 184 hastanın bir kısmı inme ünitesine bir kısmı yoğun bakım ünitesine 

yatırılmış olup bir kısmı da sevk edilmiştir. Verilerine eksiksiz ulaşılabilinen hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışma grubunu oluşturan hastaların 104’ü (%56.5) erkek iken 80’i (%43.5) 

kadındır. Hastaların yaşları 33 ile 94 arasında değişmekte olup; yaş ortalaması 

71.5±12.2 idi. 

Hastalar başvuru türüne göre iki grup altında incelendi; ayaktan başvuranlar ve 

112 acil sağlık hizmetinden faydalanan hastalar. Hastaların 62’si (%33.7) kendisi 

başvurmuş, 122’si (%66.3) ise 112 acil sağlık hizmetleri ile acil servise başvurmuştur. 

Hastaların sosyodemografik özellikleri ve acil servise geliş şekillerine dağılımları 

Tablo 3’te verilmiştir. 

Tablo 3. Çalışma grubunu oluşturan hastaların sosyodemografik özellikleri ile 

acil servise geliş şekillerinin dağılımları 

Özellikler  Sayı(n) Yüzde(%) 

Cinsiyet      

Erkek  104 56.5 

Kadın  80 43.5 

Yaş(yıl)     

<65 52 28.3 

≥65  132 71.7 

Hastaların Acile Gelişi Şekli     

Ayaktan  62 33.7 

112 Acil Sağlık Hizmetleri 122 66.3 

Toplam  184 100.0 

 

Çalışma grubumuzda inme açısından en sık saptanan risk faktörü hipertansiyon 

olmuştur; çalışma grubumuzdaki hastaların 180’inde (%97.8) hipertansiyon (HT) 

mevcuttur. Hastaların 59’unda (%32.1) diabetes mellitus (DM), 82’sinde (%44.6) 
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atrial fibrilasyon (AF), 62 tanesinde (%33.7) koroner arter hastalığı (KAH), 16’sında 

(%8.7) kalp yetmezliği (KY) tanıları mevcuttur. Hiperlipidemi 22 (%12) hastada 

saptanmıştır. Yine araştırma süresinin belirli bir bölümünde tüm dünyada yaşanan 

covid-19 pandemisinin risk faktörü olabileceği düşünülmüş olup hastaların 9’unda 

(%4,9) daha önceden geçirilmiş covid-19 hastalığı olduğu tespit edilmiştir. Yine risk 

faktörü olduğu daha önceki çalışmalar ışığında belirlenmiş olan geçirilmiş SVO-GİA 

öyküsü olan 20 (%10,9) hasta olduğu tespit edilmiştir.  

Sigara içiciliğinin endotel hasarına yol açtığı bilindiği için iskemik SVO 

açısından risk faktörü olabileceği ön görülmüş olmasına rağmen hasta kayıtlarında 

sigara içiciliğine dair bilgi edilememiştir. Araştırma grubunda risk faktörlerinin 

dağılımı Tablo 4’te verildi. 

Tablo 4. Çalışma grubunda inme risk faktörlerinin dağılımı 

Risk faktörleri Sayı(n) Yüzde(%) 

Hipertansiyon 180 97.8 

Diabetes Mellitus 59 32.1 

Atriyal Fibrilasyon 82 44.6 

Koroner Arter Hastalığı 62 33.7 

Kalp Yetmezliği 16 8.7 

Hiperlipidemi 22 12.0 

Covid-19 9 4.9 

SVO-GİA 20 10.9 

 

Hastaların inme şikayetiyle acil servise başvurdukları andaki laboratuvar 

parametreleri incelendi. Kan glukozunun düşüklüğü (hipoglisemi) SVO kliniğini taklit 

etmesi nedeni ile önem arz etmesi neticesinde kan glukozu çalışmamızda 

değerlendirildi ve kan glukoz değerlerinin 64 ile 552 arasında olduğu tespit edildi. 

Yine INR düzeyi oral antikoagülan kullanımına bağlı olarak değişmesi ve oral 

antikaogülan kullanımının IV trombolitik verilmesinin kontraendikasyonlarından 

birisi olması nedeni ile incelemeye alındı. INR düzeyinin hasta grubumuzda 0.8 ile 1.6 

arasında değiştiği belirlendi. Trombosit sayısına İV trombolitik verilmesine 

kontraendikasyon oluşturabilmesi nedeni çalışmamızda değerlendirilmeye alındı ve 

hastalarımızın trombosit sayılarının 100bin ile 573bin arasında olduğu belirlendi. CRP 
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değeri bir çok hastada <0.1 olduğu için istatistiksel veri vermemiştir. Bunların yanı 

sıra bir çok kan parametresi incelenmiş olup hastaların gelişlerindeki kan değerleri 

Tablo 5’te verildi. 

Tablo 5.Çalışma grubunun acil servise gelişlerindeki kan değerleri 

Değişkenler   Min – max Ortalama ±SD 

Kan Glukozu  64.0-552.0 154.4±69.0 

INR 0.8-1.6 0.9±0.1 

aPTT 14.5-44.0 22.3±3.3 

Nötrofil Lenfosit Oranı  0.5-38.1 3.6±4.3 

Kreatinin 0.6-4.3 1.0±0.4 

BUN 9.0-75.0 20.2±8.2 

Hemoglobin 7.3-17.2 13.2±1.9 

Trombosit 9.0-75.0 20.2±8.2 

Sodyum 100.0-573.0 248.5±79.9 

Potasyum 3.2-5.5 4.3±0.5 

Kalsiyum 7.7-10.1 8.9±0.5 

CRP 0  

Beyaz küre 4.0-19.3 8.7±2.6 

Nötrofil 2.2-15.7 2.4±5.7 

Lenfosit 0.2-7.6 2.2±1.1 

Monosit 0.2-1.9 0.5±0.2 

 

Hastaların hastanede yatış süresi 1.0 ile 155.0 gün arasında değişmekte olup; 

ortalama±SD 13.8±17.4 gündür. Hastaların NIHSS skorları 3.0-29.0 arasında 

değişmekte olup; ortalama±SD 13.5± 6.5 olarak belirlenmiştir. NIHHS skoru değerine 

göre minör inme (1-4), orta şiddette inme (5-15), orta-ciddi şiddette inme (16-20), 

şiddetli inme (21-42) şeklinde dört grup oluşturulmuştur. Hasta grubumuzdaki 2 

(%1.1) hasta minor inme grubunda yer almaktaydı. 117 (%63.6) hastanın NIHSS 

skoruna göre orta şiddette inme geçirdiği belirlenmiştir. 26 (%14.1) hastanın orta-ciddi 

şiddette ve 39 (%21.2) hastanın ciddi şiddete inme geçirdiği tespit edildi. Çalışma 
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grubundakilerin NIHSS skorları ile yatış günleri arasında pozitif yönde zayıf bir ilişki 

olduğu saptandı.(r: 0.365, p<0.001)  

Hastaların 146’sında (%79.3) komplikasyon görülmemişken; 37’sinde (%20.1) 

serebral hemoraji, 1 (%0.5) kişide ise GİS kanama olduğu saptanmıştır. Çalışma 

grubunun klinik özelliklere göre dağılımı Tablo 6’da verildi. 

Tablo 6. Çalışma grubunun klinik özelliklerine göre dağılımı 

Klinik özellikler  Sayı(n)  Yüzde(%) 

Hastanede yatış süresi     

14gün ve daha az 131 71.2 

14günden daha fazla 53 28.8 

NIHSS skoru      

1-4 2 1.1 

4-15 117 63.6 

16-20 26 14.1 

21 ve üzeri 39 21.2 

Komplikasyon     

Komplikasyon yok 146 79.4 

Serebral hemoraji 37 20.1 

Gis kanama 1 0.5 

Toplam  184 100.0 

Takipte hastaların 142’sinde (%77.2) hospitalizasyon esnasında mortalite 

olmaksızın taburcu edildiği saptandı. 42 (22.8) hastanın hospitalizasyon esnasında ex 

olduğu tespit edildi. Ex olanların mortalite özellikleri Tablo 7‘de ve Grafik 1’de 

verildi. 

Tablo 7. Hospitalizasyon Esnasında Exitus Olanların Yaşam Süreleri 

Değişkenler  Min  Max  Ortalama±SD Median(25-

75.persantil) 

Exitus 

Olduğu 

Süre (Gün) 

1.0 155.0 23.5±31.7 13.5(7.0-

20.0) 
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Grafik 1. Hospitalizasyon Esnasında Exitus Olanlar ve Sağ Taburcu Olanlar 

 

İnme şikayetiyle gelen 184 hastanın trombolitik tedavi sonrasında 146’sında 

(%79.4) komplikasyon görülmemişken; 37’sinde (%20.1) serebral kanama, 1 kişide 

(%0.5) GIS kanama olduğu saptandı (Grafik 2). 

Grafik 2 Komplikasyon Görülme Sıklığı ve Oranları 

 

Hastalardan 59’unda (%32.1) inmeye neden olabilecek patolojiyi araştımak 

için yapılması gereken doppler USG veya kontrastlı BT anjiografi gibi görüntülemeler 

yapılmamıştır. Bunların 5 tanesinin acil serviste trombolitik tedavi alması sonrası sevk 
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edilmesi nedeniyle görüntüleme yapılamamıştır. 125’inde (%67.9) görüntüleme 

yapılmıştır. Görüntüleme yapılmış olanların 92’sinde (%73,6) görüntülemede patoloji 

saptanmamıştır.   

Darlık tespit edilen gruptaki hastalardan %50’nın altında darlık saptanan 9 

(%27.3) hasta olduğu tespit edildi. %50-70 darlık saptanan 9 (%27.3) hasta, %70 ve 

üzeri darlık saptanan 15 (%45.4) hasta mevcuttu. Bu veriler Tablo 8’de, Grafik 3’te ve 

Grafik 4’te verildi. 

Grafik 3 Patolojiye Neden Olabilecek Lezyon Varlığı 

 

Grafik 4 Var Olan Lezyonun Derecesi 
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Tablo 8 Lezyonların Görüldüğü Yerler ve Dereceleri 

 Lezyonun Yeri ve Derecesi Hasta Sayısı 

  

ÇEKİLMEMİŞ 54 

ICA %40-50 1 

MCA M1 OKLÜDE 1 

SAĞ  VE SOL ECA %50 1 

SAĞ CCA  %30 1 

SAĞ CCA %20-30 1 

SAĞ CCA %100 1 

SAĞ CCA DA %60 1 

SAĞ ECA %20-30 1 

SAĞ ICA %20 1 

SAĞ ICA %20-30 1 

SAĞ ICA %40 1 

SAĞ ICA %50 1 

SAĞ ICA %70 1 

SAĞ ICA %70-80 SOL ICA %40-50 1 

SAĞ ICA %90 1 

SAĞ MCA M3 OKLÜDE 1 

SAĞ MCA OKLÜDE 1 

SAĞ VE SOL CCA %50 1 

SAĞ VE SOL ICA %50 1 

SEVK 5 

SOL CCA%40-50 1 

SOL ICA %100 2 

SOL ICA %50 1 

SOL ICA %50 SAĞ ICA %50 2 

SOL ICA %70 2 

SOL ICA %70-80 1 

SOL ICA %80-90 SAĞ ICA %60-70 1 

SOL ICA OKLÜDE SOL ICA %100 1 

SOL ICA%50-60 1 

SOL MCA %90 1 

SOL VERTEBRAL ARTER %30 1 

TEMİZ 92 

Total 184 

ICA:internal carotis arter, ECA:external carotis arter, MCA:middle cerebral arter CCA:common carotis 

arter, 
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Çalışma grubunu oluşturan 184 hastanın 42’sinde (%22.8) takipte ex olduğu 

saptandı. Mortalite sıklığı açısından kadın ve erkek cinsiyet arasında herhangi bir fark 

saptanmazken; 65 yaş ve üzerindekilerde bu sıklığın daha yüksek olduğu görüldü 

(p<0,05). Aynı zamanda 112 acil sağlık hizmetleri ile acil servise başvuran hastalarda 

ayaktan başvuranlara göre mortalite sıklığının daha yüksek olduğu belirlendi (p<0,05). 

NIHSS skoruna ciddi inme geçirenlerin(21 puan ve üzeri) mortalite sıklığının daha 

yüksek olduğu tespit eildi (p<0,05). Araştırmamızda hastane yatış süresinin de 

mortalite ile ilşkili olduğu tespit edildi (p<0,05). 14 günden uzun süre yatan hastaların 

daha mortal seyrettiği gösterildi. Araştırma grubunda sosyodemografik ve klinik 

özelliklerin mortalite durumuna göre dağılımı Tablo 9’da verildi. 

Tablo 9. Çalışma grubunda sosyodemografik ve klinik özelliklerin mortalite 

durumuna göre dağılımı 

Değişkenler  
Yaşıyor Exitus 

x2;p 
n (%) n (%) 

Cinsiyet      

0.380;0.538 Erkek  82 (78.8) 22 (21.2) 

Kadın  60 (75) 20 (25) 

Yaş      

7.181; 0.007 <65 yaş 47 (90.4) 5 (9.6) 

≥65 yaş 95 (72) 37 (28)  

Geliş şekli     

17.174;<0.001 Ayaktan  59 (95.2)  3 (4.8) 

112 Acil Sağlık Hizmetleri 83 (68) 39 (32) 

Hastanede Yatış süresi     

5.241; 0.022 14 gün ve daha az 107 (81.7) 24 (18.3) 

15 gün ve daha fazla 35 (66) 18 (34) 

NIHSS skoru     

67.368;<0.001 20 ve altı 131(90.3) 14 (9.7) 

21 ve üzeri  11 (28.2) 28 (71.8) 

Toplam  142 (77.2) 42 (22.8) 184( 100.0) 

 

Hastaların Çalışma grubunda kronik hastalık açısından, HT her ne kadar en sık 

rastlanan risk faktörü olsa da HT hastalığı olan ve olmayanlar arasında mortalite sıklığı 

açısından bir fark bulunmadı. DM hastalığı olanların mortalite sıklığının daha yüksek 

olduğu çalışmamızda belirlendi (p<0,05). Aynı şekilde AF ritmine sahip olan 
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hastaların mortalite sıklığının daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05). Diğer risk 

faktörleri olarak belirlediğimiz KAH, KY, SVO-GİA ve hiperlipideminin mortalite 

sıklığında açısından sıklığı arttırmadığı belirlendi. Çalışma grubunun kronik hastalık 

öykülerine göre mortalite açısından dağılımı Tablo 10’da verildi. 

Tablo 10. Çalışma grubunun kronik hastalık öykülerine göre mortalite 

açısından dağılımı 

Kronik hastalıklar Yaşıyor(%) Exitus(%) x2;p 

Hipertansiyon     

0.011; 0.917 Yok 3 (75.0) 1 (25.0) 

Var  139 (77.2) 41 (22.8) 

Diabetes Mellitus     

6.044; 0.014 Yok  103 (82.4)  22 (17.6) 

Var  39 (66.1) 20 (33.9) 

Atriyal Fibrilasyon     

6.628; 0.010 Yok  86 (84.3) 16 (15.7) 

Var  56 (68.3) 26 (31.7) 

Koroner Arter Hastalığı     

0.003; 0.955 Yok  94 (77.0) 28 (23.0) 

Var  48 (77.4) 14 (22.6) 

Kalp Yetmezliği     

0.047; 0.828 Yok  130 (77.4) 38 (22.6) 

Var  12 (75.0) 4 (25.0) 

SVO-GİA     

0.102; 0.750 Yok 126 (76.8) 38 (23.2) 

Var  16 (80.0) 4 (20.0) 

Hiperlipidemi      

1.198; 0.274 Yok  123 (75.9) 39 (24.1) 

Var  19 (86.4) 3 (13.6) 

Toplam  142 (77.2) 42 (22.8) 184( 100.0) 

Araştırmada komplikasyon yaşama sıklığı %20.7(n=38)’dir. 37’sinde serebral 

hemoraji görülmüşken 1 hastada da GİS kanaması saptandı. Cinsiyet ve yaşın 

komplikasyon gelişme sıklığını arttırmadı belirlendi. Ayaktan başvuruya karşı 112 acil 

sağlık hizmetleri ile başvuran hastalarda komplikasyon sıklığının arttığı tespit edildi 

(p<0,05). Yatış süresinin 14 günden fazla olan hasta grubunda ve NIHSS skorunun 

21’den büyük olan hasta grubunda da komplikasyon sıklığının artmış olduğu saptandı 

(p<0,05). Hastaların sosyodemografik özellikleri ve klinik özelliklerine göre görülen 

komplikasyonların sıklıkları Tablo 11’de verildi. 
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Tablo 11. Çalışma grubunda Hastaların sosyodemografik özellikleri ve klinik 

özelliklerine göre görülen komplikasyon sıklıkları 

Değişkenler  

Komplikasyon  Komplikasyon  

x2;p 

Yok n (%) Var n (%) 

Cinsiyet      

0.037;0.848 Erkek  82 (78.8) 22 (21.2) 

Kadın  64 (80.0) 16 (20.0) 

Yaş      

1.227; 0.268 <65 yaş 44 (84.6) 8 (15.4) 

≥65 yaş 102 (77.3) 30 (22.7) 

Geliş Şekli     

6.873; 0.009 Ayaktan  56 (90.3) 6 (9.7) 

112 Acil Sağlık Hizmetleri 90 (73.8) 32 (26.2) 

Hastanede Yatış Süresi     

13.258;<0.001 14 gün ve daha az 113 (86.3) 18 (13.7) 

15 gün ve daha fazla 33 (62.3) 20 (37.7) 

NIHSS Skoru     

15.889; 

<0.001 
20 ve altı 124 (85.5) 21 (14.5) 

21 ve üzeri  22 (56.4) 17 (43.6) 

Toplam  146 (79.3) 38 (20.7) 184( 100.0) 

  

Hastaların Çalışma grubunda kronik hastalık açısından, en sık rastlanan risk 

faktörü olan HT ve mortalite sıklığını arttıran DM ve AF hastalıkları da dahil olmak 

üzeri hiçbir ek hastalığın komplikasyon yaşama sıklığını arttırdığına dair fark 

bulunmadı. Çalışma grubunun kronik hastalık öykülerine göre komplikasyon sıklığı 

açısından dağılımı Tablo 12’de verildi. 
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Tablo 12. Çalışma grubunun kronik hastalık öykülerine göre komplikasyon 

sıklığı açısından dağılımı 

Kronik hastalıklar 
Komplikasyon yok Komplikasyon var 

x2;p 
n (%) n (%) 

Hipertansiyon     

1.064; 0.302 Yok 4 (100.0) 0 (0.0) 

Var 142 (78.9) 38 (21.1) 

Diabetes Mellitus     

0.214; 0.644 Yok  98 (78.4) 27 (21.6) 

Var  48 (81.4) 11 (18.6) 

Atriyal Fibrilasyon     

0.573; 0.449 Yok  83 (81.4) 19 (18.6) 

Var  63 (76.8) 19 (23.2) 

Koroner Arter 

Hastalığı 
    

0.716; 0.398 Yok  99 (81.1) 23 (18.9) 

Var  47 (75.8) 15 (24.2) 

Kalp Yetmezliği       

Yok  136 (81.0) 32 (19.0) 3.035; 0.081 

Var  10 (62.5) 6 (37.5) 
  

SVO-GİA     

0.259; 0.611 Yok 131 (79.9) 33 (20.1)  

Var  15 (75.0) 5 (25.0) 

Hiperlipidemi      

2.038; 0.153 Yok  126 (77.8) 36 (22.2) 

Var  20 (90.9) 2 (9.1) 

Toplam   146 (79.3) 38 (20.7) 184( 100.0) 
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Tek değişkenli analizden elde edilen sonuçlarda mortalite durumuyla ilişkili 

olduğu düşünülen yaş, geliş durumu, hastanede yatış günü ve NIHSS skoru ile yapılan 

çoklu lojistik regresyon analizinde mortalite görülmesi açısından NIHSS skorunun 21 

ve üzerinde olanların 20 ve altında skor olmasına göre 18.49 (6.55-52.20) OR (%95 

GA) kat daha riskli olarak saptandı (Tablo 13). 

Tablo 13. Yaş, Geliş Şekli, Yatış Süresi, NIHSS skoru Odds Oranları 

Değişkenler Odds oranı %95 Güven 

Aralığı 

P 

Yaş  

Referans:64 ve altı 

2.83 0.85-9.40 0.088 

Geliş şekli 

Referans: ayaktan  

2.65 0.69-10.08 0.153 

Yatış süresi  

Referans:14 gün ve 

daha az  

0.74 0.27-2.05 0.567 

Nıhs  

Referans: 20ve altı 

puan 

18.49 6.55-52.20 <0.001 

Constant: B= -3.645; p<0.001  

 

Tek değişkenli analizden elde edilen sonuçlarda komplikasyon yaşama 

durumuyla ilişkili olduğu düşünülen geliş durumu, hastanede yatış günü ve NIHSS 

skoru ile yapılan çoklu lojistik regresyon analizinde komplikasyon görülmesi 

açısından yatış süresi 15 gün ve daha fazla olanlar, yatış süresi 14 gün ve daha az 

olanlara göre 2.64 (1.19-(5.87) OR (%95 GA) kat daha riskli olarak saptandı 

(p=0,017). NIHSS skoru 21 ve üzerinde olanlar komplikasyon görülme açısından 

NIHSS skoru 20 ve altında olanlara göre 2.69 (1.11-6.52) OR (%95 GA) kat daha riskli 

olduğu saptandı (p=0,028). Komplikasyon gelişmesi açısından yapılan çoklu lojistik 

regresyon analizi sonuçları Tablo 14’te verildi. 
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Tablo 14. Geliş Şekli, Yatış Süresi, NIHSS skoru Odds Oranları 

Değişkenler Odds oranı %95 Güven 

Aralığı 

P 

Geliş şekli 

Referans: ayaktan  

1.88 0.67-5.24 0.226 

Yatış süresi  

Referans:14 gün ve 

daha az  

2.64 1.19-5.87 0.017 

Nıhs  

Referans: 20ve altı 

puan 

2.69 1.11-6.52 0.028 

Constant: B= -3.645; p<0.001  

 

Acil servise başvurup trombolitik verilen hasta grubunun alınan geliş kanları 

hastanın yaşıyor-exitus durumuna göre sınıflandırıldı. Mean, median, minumum, 

maximum, percentile 25, percentile 75 ve standard deviation değerleri belirlendi. Tüm 

bu değerler ayrı ayrı iki grup içinde hesaplandı. Kan parametre değerleri Tablo 15’te 

verildi. 

Bu kan parametreleri ile yapılan Mann-Whitney U testi ile de yaşayan ve exitus 

olan grubun karşılaştırılması yapıldı. Bu karşılaştırmalara göre INR için iki grup 

arasında anlamlı bir fark olduğu tespit edildi. Aynı şekilde BUN değerinin iki grup 

açısından anlamlı bir fark olduğu belirlendi. Sodyum düzeylerinin de iki grup 

açısından anlamlı bir farka sahip olduğu belirlendi. Bunların dışında kalan kan 

parametreleri için anlamlı bir fark bulunamadı (Tablo 16). 
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Tablo 15 Kan Parametreleri Değerleri 

  

Yaşıyor/Exitus Durumuna Göre Kan Parametreleri 

Yasıyor Exitus 

Me
an 

Me
dia
n 

Mini
mum 

Maxi
mum 

Perc
entile 

25 

Perc
entile 

75 

Stan
dard 
Devi
ation 

Me
an 

Me
dia
n 

Mini
mum 

Maxi
mum 

Perc
entile 

25 

Perc
entile 

75 

Stan
dard 
Devi
ation 

Gluko
z 

151
,88 

127 64 552 109 171 
71,0

6 
163

,1 
153

,5 
83 343 116 191 

61,6
6 

INR 
0,9

6 
0,9 0,8 1,6 0,9 1 0,12 

1,0
2 

1 0,8 1,6 0,9 1,1 0,15 

aPTT 
22,
34 

22,
15 

14,5 44 20,4 24,4 3,4 
22,
07 

22,
05 

15,4 27,6 19,5 24,1 2,91 

Nötrofi
l 
Lenfo
sit 
Oranı 

3,5
1 

2,4
9 

0,5 
33,6

3 
1,73 4,13 3,56 

4,0
9 

1,9
8 

0,7 
38,1

5 
1,4 3,9 6,34 

Kreati
nin 

1 
0,9

1 
0,6 4,3 0,78 1,1 0,41 

1,0
4 

1,0
2 

0,66 2,18 0,8 1,18 0,33 

BUN 
19,
33 

18 9 75 14 22 8,01 
23,
19 

23 12 60 18 27 8,21 

Sodyu
m 

139
,35 

139 132 147 138 141 2,54 
140
,26 

140
,5 

133 145 139 142 2,95 

Potas
yum 

4,2
2 

4,2 3,2 5,5 3,9 4,6 0,47 
4,3

6 
4,4 3,3 5,4 4,1 4,6 0,44 

Kalsiy
um 

8,8
9 

8,9 7,7 10,1 8,5 9,3 0,53 8,8 8,9 7,7 9,6 8,5 9,1 0,46 

CRP 
8,7

9 
2,8 0 

167,
6 

0,5 8 
19,5

8 
11,
98 

3,1
5 

0 
129,

6 
1 10,2 

27,3
2 

Hemo
globin 

13,
17 

13,
25 

7,3 17,2 12 14,6 1,9 
13,
16 

13,
35 

9,2 15,8 12,1 15 1,77 

Tromb
osit 

254
,13 

241 100 573 195 302 
82,2

3 
229
,29 

212
,5 

126 403 191 278 68,9 

Beyaz 
Küre 

8,4
8 

8 4 
19,3

5 
6,67 9,82 2,58 

9,2
7 

8,9
7 

5,3 
15,8

1 
6,8 

10,6
9 

2,82 

Nötrofi
l   

5,6
2 

4,9
6 

2,19 
15,6

9 
4,1 6,81 2,38 

5,9
1 

4,9 2,41 
13,5

2 
4,06 7,06 2,64 

Lenfo
sit 

2,1
1 

1,9
4 

0,24 7,65 1,39 2,52 1,02 
2,5

1 
2,2

2 
0,34 5,99 1,52 3,58 1,32 

Eozin
ofil 

0,1
8 

0,1
3 

0 0,96 0,07 0,24 0,16 
0,2

2 
0,1

6 
0 0,71 0,08 0,35 0,18 

Bazofi
l 

0,0
4 

0,0
3 

0 0,5 0,02 0,05 0,05 
0,0

4 
0,0

3 
0 0,09 0,02 0,05 0,02 

Mono
sit 

0,5
3 

0,4
9 

0,2 1,9 0,41 0,63 0,22 0,6 
0,5

6 
0,25 1,32 0,42 0,75 0,26 

Potas
yum 
Gluko
z 
Oranı 

0,0
3 

0,0
3 

0,01 0,05 0,02 0,04 0,01 
0,0

3 
0,0

3 
0,01 0,05 0,02 0,04 0,01 
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Tablo 16. Kan Parametrelerinin Yaşayan ve Exitus Olan Grup Açısından 

Değerlendirilmesi
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamız 2018 Ocak ayı ile 2022 Ağustos ayı arasında acil servise iskemik 

inme semptomları ile başvuran ve IV trombolitik tedavi alan hastalara ait verilerin 

retrospektif olarak incelenmesi ile gerçekleştirilmiştir. Bu verilerin mortalite üzerine 

etkili olabileceği düşünülenleri literatürde belirtilen risk faktörleri de göz önünde 

bulundurularak incelenmiştir; cinsiyet, yaş, HT, AF, KAH, hiperlipidemi, sigara, 

NIHSS skoru vs (87).  

IVT tedavisi alan 184 inme hastasının 104’ü (%56.5) erkek, 80’i (%43.5) 

kadındır. 104 erkek inme hastanın 82’si (%78.8) tedavi sonrası taburcu olabilmişken 

22’si (%21.2) exitus (ex) olmuştur. Kadınların ise 60’ı (%75) taburcu olmuşken 20’si 

(%25) ex olmuştur. Çalışmamızda mortalite sıklığı açısından kadın ve erkek cinsiyet 

arasında herhangi bir fark saptanmamıştır (p=0,538). Komplikasyon sıklığı açısından 

cinsiyet incelendiğinde 104 erkeğin 82’sinde (%78.8) komplikasyon gelişmediği 

22’sinde (%21.2) komplikasyon geliştiği belirlenmiştir. Komplikasyon sıklığı ile 

cinsiyet arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0.848). Ji R. ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada da cinsiyetin mortaliteyi etkilemediği gösterilmiştir (88). K. T. 

Khaw ve arkadalarının 1996 yılında yapmış olduğu Epidemiology of stroke isimli 

çalışmada cinsiyete bağlı mortalite arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (89). 

Amanda G Thrift ve arkadaşlarının 2017 yılında yaptıkları çalışmada cinsiyet ile 

iskemik inme sonrası mortalite ilişkisi anlamlı bulunmamıştır (90). 

Çalışmamıza dahil olan hastaların yaşları 33 ile 94 arasında değişmekte olup; 

yaş ortalaması±SD 71.5±12.2’dir. 9 randomize çalışmanın meta analizini yapan 

Emberson ve arkadaşlarının da yayınladığı çalışmada yaş ortalaması±SD 71±13 olarak 

belirtilmiştir (91). 65 yaş ve üzeri 132 hastadan 95’i (%72) taburcu olurken 37’si 

(%28) ex olmuştur. Bu sayılar 65 yaş altı için; 52 hastadan 47’si(%90.4) taburcu 

olmuşken 5’(%9.6) ex olmuştur. Yaptığımız çalışma da mortalite-yaş ilişkisi incelendi 

ve 65 yaş üzeri hastalarda bu mortalite sıklığının daha yüksek olduğu görüldü 

(p=0,007). Komplikasyon sıklığı ile yaş arasındaki ilişkiyi incelediğimiz 65 yaş altı 52 

hastanın 44’ünde (%84.6) komplikasyon gelişmediği ve 8’inde (%15.4) komplikasyon 

geliştiği belirlendi. Yaş ile komplikasyon sıklığı arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0,268). 1992 yılında Bonita ve 

arkadaşları yaptıkları bir çalışmada inmeye bağlı mortalitelerin yaklaşık 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaw%20KT%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaw%20KT%5BAuthor%5D


46 

 

 

%90’ının 65 yaş ve üstündeki hastalarda izlendiği bildirilmiştir. Bonita ve 

arkadaşları yaptıkları bir çalışmada da bizim çalışmamızla benzer sonuçlar elde 

edilmiş olup inmeye bağlı mortalitenin yaklaşık %90’ının 65 yaş üzeri hastalarda 

görüldüğü bildirilmiştir (92). K. T. Khaw ve arkadalarının yaptığı çalışmada 65 yaş 

üstü iskemik inme geçiren hastalarda mortalitenin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(89). Amanda G Thrift ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada da yine yaşla 

birlikte iskemik inme sonrası mortalitenin arttığı belirtilmiştir. 65 yaş üzerinde 

mortalite riskinin 65 yaş altı inme geçiren hastalara göre 5 kat daha fazla olduğu 

bulunmuştur (90). Bu tablonun oluşmasının nedeni yaşla birlikte komorbit 

durumlarında artmasıdır. Bir çok ek hastalıkları olan bireyin kliniğine bir de SVO 

tablosunun eklenmesi uzun hastane yatışları başta olmak üzere mortaliteyi artıracak 

durumlara neden olmaktadır (93). 

184 hastanın 62 (%33.7) tanesi ayaktan kendi imkanları ile acil servise 

başvurmuşken 122’si (%66.3)112 acil sağlık hizmetlerini kullanmıştır. Ayaktan 

başcuru yapan 62 hastanın 3’ü (%4.8)ex olmuşken; 112 acil sağlık hizmetlerini 

kullanan 122 hastanın 39’u (%32) ex olmuştur. Bu durumun nedeni genel durumu daha 

kötü olan hastaların acil servise kendi imkanları ile başvurabilecek durumda olmadığı 

içim daha çok 112 acil sağlık hizmetlerini kullanmış olmalarıdır. Dolasıyla da genel 

durumu daha kötü olan hastaların daha mortal seyretmesi çalışmamızdaki bulgulara 

yansımıştır. Komplikasyon sıklığı ile başvuru şekli karşılaştırıldığında ayaktan 

başvuran 62 hastanın 56’sında (%90.3)komplikasyon gelişmezken 6’sında (%9.7) 

komplikasyon gelişti. 112 acil sağlık hizmetleri ile gelen 122 hastanın ise 90’ında 

(%73.8) komplikasyon gelişmedi ve 32’sinde (%26.2) komplikasyon geliştiği 

belirlendi. Bu verilerin analazi yapıldığında başvuru şekli ile komplikasyon sıklığı 

arasında anlamlı bir fark olduğu belirlendi (p=0,009).  

Çalışmamızda en sık rastlanan risk faktörü HT olmuştur. 184 hastanın 180’inde 

(%97.8) HT olduğu belirlenmiştir. HT, DM ve hiperlipidemi en sık rastlanan risk 

faktörleridir (94). Kan basıncı ile inme arasında bir ilişki vardır (23). Tedavi ile kontrol 

altına alınabilmesi ile de önemi artmaktadır. HT çalışmamızda her ne kadar en sık 

rastlanan komorbid durum olsa da HT olan ve olmayanlar hastalar  açısından 

bakıldığında HT olmayan 4 hastadan 1 (%25) hastanın ex olduğu; HT olan 180 

hastadan 41 (%22.8) hastanın ex olduğu belirlendi ve HT ile mortalite sıklığı açısından 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Khaw%20KT%5BAuthor%5D
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anlamlı bir fark tespit edilmedi (p=0,917). Yine komplikasyon gelişmesi açısından 

değerlendirildiğinde HT hastalığı olmayan hiçbir hastada komplikasyon gelişmedi. HT 

hastalığı olan 180 hastanın 38’inde (%21.1) komplikasyon geliştiği belirlendi. 

Komplikasyon gelişmesi ile HT hastalığı ilişkine bakıldığında anlamlı fark 

bulunamadı (p=0,302). Yapılan çalışmalarda HT sahibi olan hastaların iskemik inme 

geçirme ihtimalinin 3-4 kat arttığı tespit edilmiştir (95). Jessica Gorgui ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada sistolik kan basıncındaki her 10mmHg 

düşüşün inme riskini %31 azalttığı gösterilmiştir ve bu durum antihipertansif ajan 

kullanımının önemini vurgulamıştır (96). P.K. Whelton ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışma ile sistolik kan basıncındaki 5mmHg düşüşün inmeye bağlı mortaliteyi %14 

azalttığı gösterilmiş (97). Diyastolik kan basıncındaki her 2mmHg’lık düşüşün inmeye 

bağlı mortaliteyi %15 azalttığı belirtilmiştir (98). HT’nin literatürde olduğu gibi 

çalışmamızda da risk faktörü olduğu gösterilmiştir ve en sık rastlanan risk faktörü 

olmuştur. Literatürde HT’nin mortaliteye olan etkisi üzerine birçok bilimsel makale 

yayınlanmasına rağmen çalışmamızda mortalite ile HT ilişkisi kurulamıştır. Bu 

durumun oluşmasının nedeni hasta sayısının azlığı olabilir. Ayrıca çalışmamızda inme 

geçiren hastanın HT hastalığı olup olmadığına bakılmasına rağmen hastanın düzenli 

antihipertansif ajan kullanıp kullanmadığı veya sitolik/diyastolik kan basınçlarının 

kontrol altında olup olmadığı araştırılmamıştır. Bu durumlar çalışmamızda HT ile 

mortalite arasında anlamlı bir ilişki kurulamamasına neden olmuş olabilir.   

Komorbid durumlardan DM, çalışmaya dahil edilen 184 hastanın 59’unda 

(%32.1) mevcuttur. DM olmayan 125 hastanın 103’ü (%82.4) taburcu olurken, 22’si 

(%17.6) ex olmuştur. DM hastası olan 59 hastanın 39’u (%66.1) taburcu olurken 20’si 

(%33.9) ex olmuştur. DM ile mortalite ilişkisi incelendiğinde DM olanların mortalite 

sıklığının daha yüksek olduğu belirlendi (p=0,014). Çalışmamızda DM hastalığının 

mortaliteyi arttırdığı belirlenemiş olsa da komplikasyon gelişmesi açısından DM 

olmayan hastalarla anlamlı bir fark tespit edilmemiştir (p0,644). Minna M Kaarisalo 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışma da DM olan hastalarda DM olmayanlara göre 

mortalite daha yüksek bulunmuştur (p=0,020) (99). S.M. Oppenheimer ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre DM hastalığı olanların mortalitesi yine DM 

olmayanlara göre yüksek bulunmuştur (p<0,001) (100). Lik-Hui Lau ve arkadaşlarının 

66 makaleyi inceleyerek yayınladıkları meta-analizde DM prevelansı inmeli 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gorgui+J&cauthor_id=24970789
https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/ContribAuthorRaw/Lau/Lik%E2%80%90Hui
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hastalarda %28 (%95 güven aralığı 26-31) olarak bulundu. İskemik inmeli hastalarda 

ise prevelans 33 (%95 güven aralığı 28-38) olarak tespit edilmiştir (101).Bizim 

çalışmamızda %32.1 olarak tespit edildi. 66 makalenin incelendiği meta-analize yakın 

bir  değerin elde edilmesi çalışmamızın güvenirliğini arttırmaktadır. DM yüksek 

mortalite, uzun hospitalizasyon süresi, tekrarlayan yatışlar ve inmeler ile ilişkili 

bulunmuştur (101). Hem çalışmamızda hem de literatürde benzer sonuçlarla DM’nin 

mortaliteyi artırdığı yönünde bulguların tespit edilmesinin nedeni; DM’nin bir çok 

organı etkilediği ve zaten inme geçirilmese bile beklenen yaşam süresini kısaltması 

olabilir. Ayrıca DM’nin hasar gören dokunun iyileşmesini vasküler hasara bağlı 

geciktirdiği-engellediği bilinmektedir. İskemik inme geçiren hastalarda da hasar gören 

serebral dokunun onarımını geciktirdiği-engellediği söylenebilir. İnme geçiren 

hastaların belli bir bölümünün kendi işlerini kendisinin yapamayacağı duruma gelerek 

yatalak kalması bası-yatak yaraları oluşmasına neden olmaktadır. Oluşan yatak 

yaralarının DM hastalarında geç iyileşmesi enfektif olmasına ve hastanın klinik 

tablosunda ölümcül seyreden sepsis gibi mortal seyreden durumlara neden olması 

DM’nin mortalite riskini arttıryor olabilir. 

AF çalışma grubumuzda 82 (%44.6) hastada belirlendi. AF olmayan 102 

hastanın 86’sının (%84.3) taburcu olduğu 16’sının (%15.7) ex olduğu belirlendi. AF 

tanısı olan 82 hastanın 56’sının (%68.3) taburcu olduğu 26’sının (%31.7) ex olduğu 

tespit edildi. AF olan ve olmayanlar mortalite açısından karşılaştırıldığında AF tanısı 

olanlarda daha yüksek olduğu bulundu (p=0,010). AF tanısı olan ve olmayan grup 

arasında komplikasyon yaşama sıklığı anlamında fark tespit edilmedi (p=0,449). Lars 

Frost ve arkadaşlarının 24470 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada AF tanısı olanların 

AF tanısı olmayanlara göre daha mortal ve morbit seyrettikleri tespit edildi (102). 40 

yıl boyunca izlem yaparak oluşturulan The Framingham Study mortalitenin AF tanısı 

olanlar için %25, AF tanısı olmayan için %14 olarak bulmuştur (103). Bizim 

çalışmamızda da AF tanısı olmayan için mortalitenin %15.7 olduğu tespit edilmişti ve 

büyük bir çalışmada %14 değerine yakın bir değer tespit edildi. The Framingham 

Study AF tanısı olanlarda inme şiddetinin ve mortalite sıklığının arttığı göstermiştir 

(103). Livia Candelise ve arkadaşlarının 211’i AF tanılı 847’si AF tanısız inme hastası 

olmak üzere 1048 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada AF tanılı hastalarda 1. ayda 

mortalite oranını %27 olarak, 6. ayda mortalite oranını %40 olarak tespit ettiler ve AF 
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tanısı olmayan hastaya göre 2 kat daha riskli buldular (104). Anderson ve arkadaşları 

yapmış oldukları çalışma da AF tanısı olan inmeli hastaların 2 kat artmış mortalite ile 

ilişkili olduğunu belirlediler (105). İskemik inme tanısı ile hastaneye yatırılan 1441230 

hastanın verileri incelenmiş ve AF 2.48 (2.428-2.525) odds oranı ile ikinci en güçlü 

mortalite nedeni olarak tespit edilmiştir (107). AF ritmi olan hastalar trombüs 

oluşumunu engelemek için düzenli antikoagülan ajan kullanmalıdır. Ülkemizde ise 

hastaların kronik hastalıkları nedeni ile düzenli kullanması gereken ilaçları kullanan 

hasta sayısının azlığı (106) nedeni ile AF’li hastalarda trombüs oluşumu 

gerçekleşmekte ve buna bağlı iskemik inme gibi durumlar ile sık karşılaşılmaktadır. 

Çalışmamızda da AF tanılı hastalarda iskemik inme görülme sıklığı, iskemik inme 

sonrası mortalite sıklığı vb. durumlar literatürde yer alan çalışmalara benzer sonuçlar 

ile bulunmuştur.  

KAH incelediğimiz bir diğer komorbit hastalıktı. 62 (%33.7) hastanın KAH 

tanısı olduğu belirlendi. Bunlardan 48’inin (%77.4) hastaneden taburcu olduğu 

14’ünün (%22.6) ise ex olduğu tespit edildi. KAH tanısı olmayan toplam 122 hastanın 

94’ünün (%77) taburcu edildi; 28’inin (%23) ise ex olduğu belirlendi. Bu veriler ile 

KAH olan ve olmayan grup arasında mortalite sıklığı açısından anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0,955). KAH olan ve olmayan IVT tedavi alan hastalar 

komplikasyonlar gelişmesi açısından değerlendirildiğinde KAH olan grupta 47 

(%75.8) hastada komplikasyon gelişmediği 15 (%24.2) hastada komplikasyon geliştiği 

belirlendi. KAH olmayan grupta ise 99 (%81.1) hastada komplikasyon gelişmediği ve 

23 (%18.9) hastada komplikasyon geliştiği belirlendi. Her iki grup arasında 

komplikasyon gelişme sıklığı açısından anlamlı bir fark tespit edilmedi (p=0,398). 

2021 yılında yayınlanan bir araştırmada 2016-2018 yılları arasında iskemik inme 

sonrası hastane yatışı yapılan 1441230 hastanın bir çok komorbit durumu ile mortalite 

arasındaki ilişki incelenmiştir. Bu komorbit durumların(DM,AF,KAH,KY vb.) 

arttırdığı bulunmuştur ve bu komorbit durumlardan KAH olanlarda mortalitenin daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (%28,2;p<0,001). Bu çalışmada KAH en güçlü 

mortalite belirleyicisi oldu ve  5 kat daha mortal seyrettiği tespit edildi; Odds oranı 

5.16 (5.03-5.31) (107). 2012 yılında Jagdish C. Sharma ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada KAH ile 3 aylık mortalitede anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,33). Aynı 

çalışma KAH ile akut dönem mortalitesi arasında da anlamlı fark tespit etmemiştir 
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(108). Yapılmış olan çalışmalarca kanıtlanan ve literatürde yerini alan iskemik inme 

ile ilişkili risk faktörlerinden olan KAH ile mortalitenin ilişkisi hakkında sınırlı sayıda 

çalışma mevcuttur (108). Literatürdeki çalışmaların büyük bir kısmında KAH ile 

mortalite arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir. Ancak bizim 

çalışmamızdaki gibi KAH ile mortalite arasında anlamlı ilişki kurulamayan 

çalışmalarda mevcuttur. Bunun nedeni çalışmamızda hastaların önceki tanıları 

incelenerek komorbit durumları belirlendi. Yatış esnasında ek testler ile komorbit 

durumlar araştırılmadı. İskemik inme esnasında tanı konmamış KAH olup olmadığı 

bilinmemekteydi. Bu durum bir çok çalışmada risk faktörü olarak belirlenen ve 

mortalite ile ilişkili bulunan KAH ile mortalitenin ilişkisini bulamamamıza neden 

olmuş olabilir. Ayrıca daha geniş bir örneklem ile çalışılmaması da anlamlı bir fark 

bulunmamasına neden olmuş olabilir. 

Kalp yetmezliği tanısının 184 hastanın sadece 16’sında (%8.7) olduğu 

belirlendi. İskemik inme geçirerek IVT alan ve KY olan 16 hastanın 12’sinin (%75) 

taburcu olduğu, 4’ünün (%25) ise hospitalizasyon esnasında ex olduğu tespit 

edildi.KY olmayan 168 hastadan 130’u (%77.4) taburcu olurken 28’inin (%22.6) ex 

olduğu belirlendi. KY olan ve olmayanların mortalite ile ilişki incelendi ve anlamlı bir 

sonuca rastlanmadı (p=0,828). KY olan iskemik hastalarda komplikasyon gelişme 

durumu incelendiğinde 16 hastanın 10’ununda (%62.5) komplikasyon gelişmediği 

görüldü. Geriye kalan 6 (%37.5) hastada komplikasyon geliştiği belirlendi. KY 

olmayan hastalarda ise durum toplam 168 hastadan 136’sında (%81) komplikasyon 

gelişmediği ve 32’sinde (%19) komplikasyon gelişti bulundu. KY olan ve olmayan 

hastalarda komplikasyon gelişme sıklığı değerlendirildi ve anlamlı bir sonuç elde 

edilmedi (p=0,081). Haeusler KG ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada KY, 

artmış trombüs yükü ile ilşkili bulundu ve bu artmış trombüs yükünün de 2-3 kat artmış 

iskemik inme riski oluşturduğu belirlendi. Aynı çalışmada KY kötü prognoz ve yüksek 

mortalite ile ilişkili bulundu (109). 1995 ve 2005 yıllarında ABD’de inme tanısı alan 

hastaların verileri incelediğinde KY tanısı olan felçli hastaların hatane içi ölüm 

oranlarının KY olmayan grup ile karşılaştırıldığında Odds Ratio değerleri 1995 için 

2.5 2005 için 2.2 bulunmuştur. Yani geniş çaplı yapılan çalışmada KY olan iskemik 

inmeli hastalarda ölüm oranı daha yüksek bulunmuştur (110). Anderson ve arkadaşları 

yapmış oldukları çalışma da KY olan inmeli hastaların bir yıllık takibinde sağkalım 
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oranının daha düşük olduğunu belirlediler ve özellikle KY olanlarda 6.5 kat daha 

artmış mortalite riskine dikkat çektiler (105). Jagdish C. Sharma ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada HT ve KAH tanısı olanlarda mortalitede anlamında anlamlı bir fark 

bulunmamasına rağmen KY ve AF tanılı hastalarda mortalitenin anlamlı şekilde 

yüksek olduğu belirlendi. Ayrıca KY olan hastalar ile diğer kardiyovasküler 

hastalıkları (HT, KAH, AF) olanların mortalitesi karşılaştırıldığında KY olanların 

mortalite oranı anlamlı şekilde yüksekti ve odds oranı 4.5 bulundu (108). Literatürde 

yer alan çalışmalarda trombüs yükü, KY nedeni ile yoğun bakım ünitesi yatışı ve 

mekanik ventilatöre bağlanma gibi nedenler sonucunda KY ile mortalite ilişkili 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda ise herhangi bir ilişki kurulamadı. Bunun nedeni 

hasta sayısının literatürdeki çalışmalara göre az olması olabilir. Ayrıca hemen hemen 

bütün çalışmalarda KY olan hastaların bir yıllık takibi yapılmış olup süre içindeki 

mortalitesi hesaplanmıştır. Biz ise çalışmamızda veri yetersizliği nedeni ile sadece 

hastanede yattığı süredeki mortalite oranına bakabildik. Bu veri eksikliği de 

çalışmamızda mortalite ile KY arasında ilişki bulunamamasına neden olmuş olabilir.  

Yapılmış olan çalışmalarda hiperlipidemi iskemik inme için risk faktörü 

olduğu belirlenmiştir. Biz de çalışmamızda hiperlipidemi tanısı olan inmeli hastaları 

belirledik. 184 hastadan 22’si (%12) daha önceden hiperlipidemi tanısı almıştı. Bu 22 

hastanın 19’u (%86.4) taburcu olmuştur. 3’ü (%13.6) ise ex olmuştur. Hiperlipidemi 

tanısı olmayan 162 hastanın 123’ü taburcu olurken 39’u ex olmuştur. Her iki grup 

mortalite açısından incelendi ve hiperlipidemi ile mortalite sıklığı arasında anlamlı 

ilişki bulunmadı (p=0,274). Hastalar yine hiperlipidemi tanısı olan ve olmayan 

şeklinde iki gruba ayrılarak komplikasyon sıklığı açısından incelendi. Hiperlipidemi 

tanısı olmayan 162 hastadan 126’sında (%77.8) komplikasyon gelişmedi. 26’sında 

(%22.2) ise komplikasyon geliştiği belirlendi. Hiperlipidemi tanısı olan 22 hastadan 

ise 20’sinde (%90.9) komplikasyon gelişmezken 2’sinde (%9.1) komplikasyon gelişti. 

Bu iki grup baz alınarak yapılan testler sonucunda hiperlipidemi ile mortalite sıklığı 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,153). 1987 yılında yayınlanan bir makalede 

hiperlipideminin serebral perfüzyonu azalttığı ve iskemik inme sıklığını arttırdığı 

belirtilmiştir (111). Alloubani, Aladeen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 

hiperlipidemini önlenebilir inme risk faktörü olduğu vurgulanmıştır (112). 183388 

katılımcının dahil edildiği 6 farklı çalışma üzerine yapılan meta analizde iskemik inme 
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sıklığında hiperlipidemili hastalarda anlamlı bir artış olduğu tespit edilmiştir ve odds 

oranı 1.42 olarak belirtilmiştir (113). Kaste M ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

hiperlipidemili hastalarda inme insidansı 20 kat daha yüksek bulundu (114). 

Hiperlipidemi aterom plağı oluşturma mekanizması ile serebral perfüzyonu bozmakta 

ve özellikle trombo-embolik inmeye zemin hazırlamaktadır. Bu nedenle iskemik inme 

risk faktörlerinden birisidir. Çalışmamızda hiperlipideminin mortalite ve 

komplikasyon sıklığını arttırdığına dair bir kanıt bulamadık. Bunun nedeni hastanın 

acil servis başvurularında lipit profiline bakamıyor oluşumuz olabilir. Düzenli olarak 

lipit profili için ilaç alan hastalarda aterom plakları nispeten daha stabil hal alacak ve 

kan parametreleri istenilen düzeyde olacaktır ancak biz acil servisimizde hastaların 

lipit profili açısından kan parametrelerinin değerlerini bilmiyorduk. Ayrıca daha geniş 

örneklemde bakılmamış  olması da anlamlı bir fark oluşturmamış olabilir. 

Çalışma süresimizin bir döneminde dünya genelinde ciddi mortaliteye neden 

olan Covid-19 hastalığı ile tanıştık. Bizde bu hastalığın inme hastalarında mortaliteyi 

etkileyip etkilemediğini belirlemek üzere veri analizine dahil ettik. 184 hastadan 9’u 

(%4.9) ya inme geçirdiği dönemde ya da daha öncesinde covid-19 tanısı almıştı. Bu 9 

hastadan sadece 2’si (%22.2) ex olurken 7’si (%77.8) taburcu olmuştur. 175 Covid-19 

tanısı olmayan hastadan 35’i (%20) ex olurken 140’ı (%80) taburcu olmuştur. İskemik 

inme geçiren hastalarda Covid-19 hastalığı geçiren ve geçirmeyenlerin mortalite 

sıklığı incelendi anlamlı bir fark bulunmadı. Komplikasyon gelişme durumu ile Covid-

19 ilişkisi değerlendirildiğinde 2’sinde (%22.2) komplikasyon geliştiği 7’sinde 

(%77.8) komplikasyon gelişmediği belirlendi. Covid-19 geçirmemiş hasta grubunda 

ise 36’sında (%20.6) komplikasyon gelitiği, 139’unda (%79.4) komplikasyon 

gelişmediği belirlendi. Komplikasyon gelişip gelişmediği açısından her iki grup 

karşılaştırıldığında anlamlı bir sonuç elde edilmedi. Sebastian Fridman arkadaşlarının 

10 çalışmayı bir araya getirerek yaptıkları çalışma da Covid 19 ile inmenin 

birlikteliğinin mortalitesini daha yüksek buldular. Herhangi bir komorbit durum 

olmasa bile büyük arter tıkanıklığı 2 kat daha yüksek bulundu. Ek komorbit durumları 

olan ve solunum sıkıntısı eşlik eden covid 19’lu vakalarda hastane içi mortalite oranı 

3 kat daha yüksek bulundu. Yapılan bu çalışma ile Covid 19’lu hastalarda inme 

geçirme ihtimalinin daha yüksek olduğu ve daha mortal seyrettiği gösterildi. Ayrıca 

ileri yaşta covid 19’a bağlı solunum sıkıntısınında eklenmesi ile mortalitenin çok daha 
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yükseldiği gösterilmiştir (115). 2737 hastanın incelenmesi ile yapılan araştırmada 

pandemi esnasında haftalık inme başvurusu sayısının azaldığı tespit edilmiştir. Buna 

karşın hastane içi mortalite oranlarının %6.5’ten %9.9’a arttığı tespit edildi (p=0,003). 

Ancak IVT (%17,3'e karşı %16,1, p = 0,405) ve EVT (%22'ye karşı %23, p=0,504) 

tedavisi sonrası mortalite oranlarında anlamlı fark yoktu (116). New York merkezli bir 

çalışma da veri sistemindeki kayıtlar incelenerek iskemik inme ile Covid-19 arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Ancak Covid 19’a bağlı solunum sıkıntı gelişen 

ve inme geçiren hastalarda mortalitenin 9 kat arttığı görülmüştür (117). Bizim 

çalışmamıza dahil edilenler sadece inme geçirdikten sonra IVT tedavisi alan 

hastalardır. Herbert Tejada Meza ve arkadaşlarının da belirttiği gibi literatürde IVT 

sonrası Covid 19  hastalarında mortalitenin değişmediği gösterilmiştir. Bu nedenle 

çalışmamızda Covid 19’un mortalite üzerine etkisi olmadığı görülmüştür. 

Çalışmamızda iskemik inme nedeni ile hastaneye yatırılarak IVT tedavisi alan 

daha önceden geçirilmiş SVO-GİA tanısı olan 20 (%10.9) hasta olduğu belirlendi. Bu 

20 hastanın 16 tanesi (%80) taburcu edilmişken 4’ü (%20) ex olmuştur. Geçirilmiş 

SVO-GİA tanısı olmayan 164 hastadan 126’sı (%76.8) taburcu olmuş ve 38’i (%23.2) 

ex olmuştur. Geçirilmiş SVO-GİA ile mortalite ilişki incelendiğinde mortalite 

sıklığında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,750). Komplikasyon gelişip 

gelişmediği iki grup içinde değerlendirildi. 20 hastanın 15’inde (%75) komplikasyon 

gelişmediği belirlendi. Geriye kalan 5’inde (%25) ise komplikasyon geliştiği tespit 

edildi. SVO-GİA öyküsü olmayan 164 hastanın 131’inde (%79.9) komplikasyon 

gelişmediği ve 33’ünde (%20.1) komplikasyon geliştiği tespit edildi. Komplikasyon 

gelişmesi ile geçirilmiş SVO-GİA arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p=0,611). 

Tekrarlayan inmelerde alt tip %88 aynıdır ve daha mortal seyreder (118). 1998 yılında 

yayınlanan makalede 370 ilk defa inme geçiren hastalar 5 yıl boyunca takip edilmiştir. 

Bunlardan 52’si(%15) tekrar inme geçirmiştir. 5 yıllık kümülatif tekrarlyan inme riski 

%22.5 olarak tespit edilmiştir. Tekrar inme geçirenlerin 12’si (%23) mortal seyretmiş 

olup tekrarlayan inmelerde mortalitenin arttığı belirlenmiştir (119). H. S. Jerrgensen 

ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada tekrarlayan inmelerde mortalite 

yaş,cinsiyet ve diğer risk faktörlerinden bağımsız olarak 1.8 kat daha yüksek bulundu 

(120). Bizim çalışmamızda tekrarlayan inme ile mortalite ilşkisi kurulamasa da 

literatürde tekrarlayan inmenin mortaliteyi arttırdığı gösterilmiş.  
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Hastaların hastanede yatış süresi 1 ie 155 gün arasında değişmekte olup 

ortalama±SD 13.8±17.4 gün olarak belirlendi. Median 13.5; 25 percentil 7; 75 

percentil 20 gündür. 184 hastanın131’i (%71.2) 14 gün ve daha az, 53’ü (%28.8) 14 

günden fazla yatmıştır. 14 gün ve daha az yatışı olan 131 hastanın 107’si (%81.7) 

taburcu olmuştur. diğer 24’ü (%18.3) ise ex olmuştur. 14 günden fazla yatan 53 

hastadan 35’i (%66)  taburcu olmuşken 18’i (%34) ex olmuştur. Uzun yatış süresinin 

mortaliteyi etkileyen bir faktör olduğu tespit edilmiştir (p=0,022). Uzun yatış süresinin 

daha mortal olduğunu gösteren verilerin oluşma nedeni olarak prognozu kötü olan 

yaşam beklentisi düşük olan hastaların kısa sürede taburcu edilememesi olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca uzun yatış süreleri hastane enfeksiyonu riskini de arttırması 

nedeni ile mortalite ihtimalini arttırdığı düşünülmektedir. 14 günden az yatan 113 

(%86.3) hastada komplikasyon gelişmediği ve 18’inde (%13.7) ise komplikasyon 

geliştiği tespit edildi. 14 günden fazla yatan hastaların 33’ünde (%62.3) komplikasyon 

gelişmezken 20’sinde (%37.7) komplikasyon gelişti. Uzun yatış süresi ile 

komplikasyon sıklığı arasında anlamlı bir fark olduğu belirlendi. Bu tablonun 

oluşmasının nedeni komplikasyon gelişen hastaların yatış süresinin uzaması olduğu 

düşünülmektedir. Dromerick ve arkadaşlarının çalışmasında da yatış süresi ile 

mortalite ve komplikasyon ilişkileri anlamlı bulunmuştur (121). L Kalra ve arkadaşları 

da yatış süresinin uzaması ile komplikasyon ve mortalitenin arttığına dair veriler 

yayınlamışlardır (122). Hastane kalış süresi ile komplikasyon ortaya çıkması arasında 

sebep mi sonuç mu ilişkisi olduğu net bilinmese de hastane yatış süresi uzadıkça 

komplikasyon gelişme sıklığı ve mortalite sıklığı artmaktadır (122). 

Hastaların NIHSS skorları 3 ile 29 arasında değişmekte olup ortalama±SD 

13.5±6.5 olarak belirlendi. NIHSS skoru değerine göre 4 farklı aralık belirlendi: minor 

inme (1-4), orta şiddette inme (5-15), orta-ciddi şiddette inme (16-20), şiddetli inme 

(21-42). Minör inme geçiren 2 (%1.1) hasta, orta şiddette inme geçiren 117 (%63.6) 

hasta, orta-ciddi şiddette inme 26 (%14.1) ve şiddetli inme geçiren 39 (%21.2) hasta 

olduğu tespit edildi. NIHSS skoru ile yatış süresi karşılaştırıldı. NIHSS skorunun 

yüksekliği ile yatış süresinin uzaması arasında pozitif yönde ilişki olduğu belirlendi 

(r:0,365, p<0,001). Literatür incelenerek NIHSS skoru 20 ve altı olanlar grup 1 olarak 

21 ve üzeri olanlar grup 2 şeklinde ayrıldı. Grup 2 ‘de yer alan 39 hastadan 28’inin 

(%71.8) ex olduğu ve sadece 11 (%28.2) hastanın taburcu olabildiği belirlendi. Grup 
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1’deki 145 hastadan 131’inin (%90.3) taburcu olduğu 14’ünün (%9.7) ise ex olduğu 

belirlendi. Bu veriler ışığında NIHSS skoru 21 ve üzerinde olan hastalarda mortalite 

sıklığının arttığı belirlendi (p<0,001). Komplikasyon gelişmesi açısından her iki grup 

karşılaştırıldığında grup 2 için 22 (%56.4) hastada komplikasyon gelilmediği 

17(%43.6) hastada ise komplikasyon geliştiği belirlendi. Grup 1 için ise 124 (%85.5) 

hastada komplikasyon gelişmezken 21 (%14.5) hastada komplikasyon gelişti. NIHSS 

skoru 21 ve üzeri grupta komplikasyon gelişme sıklığının arttığı tespit edildi 

(p<0,001). Gregg C ve arkadaşlarının 33102 NIHSS skoru kaydedilmiş hasta üzerine 

yapılan çalışmada artan NIHSS skoru ile daha yüksek 30 günlük mortalite arasında 

güçlü dereceli bir ilişki olduğu saptandı (123). 198668 hastada yapılan çalışmada 

NIHSS skoru 5-15 arası olan hastaların 884’ü (%1.8) hastanede ex olurken 46827’si 

(%98.2) taburcu oldu. 16-20 olan hastaların 1318’si (%10.8) hastanede ex olurken 

10827’si (%89.2) taburcu olmuştur. 21 ve üzeri olanlarda ise 3138 (%22) tanesi 

hastanede ex olurken 11121 (%78) tanesi taburcu olmuştur. Ex olan toplam 6838 

hastadan 3138 (%45.9) tanesinin NIHSS skoru 21 ve üzerinde olduğu bulunmuştur. 

Bu çalışma ile NIHSS skoru değeri arttıkça mortalite sıklığının da arttığı gösterilmiştir 

(124). Sam olum ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada NIHSS skoru mortalite ile güçlü 

ilişki bulundu. NIHSS skorundaki her 1 birimlik artış mortalite riskini %6 arttırdığı 

tespit edildi (125). Çalışmamızda NIHSS skoru yüksekliğini literatüre benzer şekilde 

mortalite, komplikasyon ve yatış süresi ile güçlü ilişkili olduğunu tespit ettik. Bunun 

en önemli nedenlerinden birisi NIHSS skorunun prognoz belirleyici olmasıdır. NIHSS 

skoru ne kadar yüksekse etkilenen serebral doku o kadar büyük olacak ve prognoz o 

kadar kötü olacaktır. Bu durumda komplikasyon gelişmesi riskini artıracak, yatış 

süresini uzatacaktır. Dolaysıyla diğer herşeyden bağımsız olarak uzun yatış süresi, 

yüksek komplikasyon riski ve hasar gören geniş serebral doku mortalite sıklığı da 

arttıracaktır. Çalışmamızda 21 ve üzeri NIHSS skoru olan hastaların literatüre göre 

daha yüksek mortalite oranına sahip olmalarının nedeni olarak IVT verilmesi gereken 

NIHSS skoru aralığının dışında (25 üzeri) hastalara da IVT tedavi uygulanmış olması 

ile birlikte komorbit hastalıkların etkisi olarak değerlendirildi. 

IVT tedavi alan iskemik inmeli 184 hastadan 42’si (%22.8) hastane yatışı 

esnasında ex oldu. 142’si (%77.2) ise taburcu olmuştur. K. Chwojnicki ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada 3 yıllık dönemde IVT tedavisi ile mortalitenin düşük 
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mortalite ile güçlü ilişkisi olduğunu tespit ettiler (p<0,001). Ayrıca hastane içi 

mortalitenin (10 güne kadar) IVT tedavi alan hastalarda daha yüksek olduğu belirlendi 

(OR 5.63;GA1.62-19.46). 1 yıllık mortalite IVT tedavi alanların %28’inde görüldü 

(126). Pastor S ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 1997 yılında hastane içi ölüm oranı 

%33.3 iken 2017 yılında %15.2 olduğu belirlendi. İnme ünitelerinin açılması ve IVT 

tedavisi gibi durumların yaygınlaşması ile hastane içi mortalitenin düştüğü belirlendi 

(127). 2105 yılında 9 çalışmayı içeren bir meta analizde IVT sonrası uzun vade 

mortalite ve morbiditenin azaldığı tespit edilmiştir. Ayrıca IVT sonrası mortalite oranı 

%23 olarak tespit edilmiştir (128). Wahlgren N ve arkadaşlarının 6483 hastada 

yaptıkları çalışmada IVT tedavi alan iskemik inmeli hastalarda mortalite oranı %15.5 

olarak bulunmuştur (129). IVT tedavisinin başlangıcını oluşturan çalışmalardaki 

mortalite oranları NINDS (130) için %17, ECASS 3 (131) için %7,7, ATLANTİS (8) 

için %11 şeklinde belirtilmiştir. Kutluk K. ve arkadaşları 2016 yılında yaptıkları 

çalışmada Türkiye için mortalite oranını %14.7 olarak buldular (132).  

IVT trombolitik sonrası mortaliteyi etkileyen durumlardan bir tanesi de 

komplikasyon gelişip gelişmediğidir. Çalışmamızda 184 hastanın 38’inde (%20.6) 

komplikasyon gelişmiştir. 146’sında (%79.4) ise komplikasyon gelişmedi. Gelişen 38 

komplikasyonun 37’si (%20.1) serebral kanama 1 tanesi (%0.5) GİS kanama 

şeklindeydi. Komplikasyon gelişen hastaların 20’si (%52.6) ex olmuştur. tedavi ilişkili 

serebral kanama oranları %3-42 arasında değişmektedir (131). En korkulan 

komplikasyon olan serebral hemoraji %50 mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(130).  IVT tedavisi sonrası serebral kanama oranı NINDS (130) için %6.4, ECASS 3 

(131) için %2.4, ATLANTİS (8) için %7 şeklinde bildirildi. Yaghi ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada hemorajik transformasyon 3894 hastanın 128’inde (%3.3) geliştiği 

görülmüştür. Bu 128 hastadan 57’sinin (%52.3) ise ex olduğu bildirilmiştir (133). 

İskemik inmenin patofizyolojisi araştırılırken vasküler yapılardaki darlık ve 

derecesi değerlendirilmektedir. Çalışmamızda 59 (%32.1) hastada görüntüleme 

yapılmamıştır. Bunların 5 tanesi acil serviste IVT tedavisi aldıktan sonra üst merkeze 

sevk edilmiştir. Görüntüleme yapılan 125 (%67.9) hastadan olduğu belirlendi. Bu 125 

hastanın 92’sinde (%73.6) patolojiye rastlanmadı. 33 (%26.4) hastada ise patolojik 

darlık saptandı. Bu 33 hasta literatürde incelenerek %50’nin altında darlığı olanlar, 

%50-70 arası darlığı olanlar ve %70 üzeri darlığı olanlar şeklinde 3 gruba ayrıldı. 
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%50’nin altında darlığı olan 9 (%27.3) hasta, %50-70 arası darlığı olan 9 (%27.3) hasta 

ve %70 üzeri darlığı olan 15 (%45.4) olduğu tespit edildi. Ex olan hastaların 37’sinde 

lezyon olup olmadığı açısından görüntüleme yapılmamıştır. Ex olan hastaların unstabil 

olması beklenir. Görüntüleme yapılamamasının nedeni olarak da ex olan hastaların 

unstabil olması sonucu transporta uygun olmayışı olabilir. Ex olan 3 hastada herhangi 

bir lezyon saptanmamışken 1 tanesinde ise total ICA oklüzyonu 1 tanesinde de total 

MCA oklüzyonu olduğu tespit edilmiştir.  

Kan parametreleri 184 hasta için incelendi. Kan glukozunu için minimum 

değerin 64 ve maximum değerin 552 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 154.4±69.0’dır. 

INR için minimum değerin 0.8 ve maximum değerin 1.6 olduğu belirlendi. 

Ortalama±SD 0.9±0.1’dir. aPTT için minimum değerin 14.5 ve maximum değerin 

44.0 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 22.3±3.3’tür. Kreatinin için minimum değerin 

0.6 ve maximum değerin 4.3 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 1.0±0.4’tür. BUN için 

minimum değerin 9.0 ve maximum değerin 75.0 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 

20.2±8.2’dir. Beyaz küre için minimum değerin 4.0 ve maximum değerin 19.3 olduğu 

belirlendi. Ortalama±SD 8.7±2.6’dır. Nötrofil için minimum değerin 2.2 ve maximum 

değerin 15.7 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 2.4±5.7’dir. Lenfosit için minimum 

değerin 0.2 ve maximum değerin 7.6 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 2.2±1.1’dir. 

Monosit için minimum değerin 0.2 ve maximum değerin 1.9 olduğu belirlendi. 

Ortalama±SD 0.5±0.2’dir. Nötrofil Lenfosit Oranı için minimum değerin 0.5 ve 

maximum değerin 38.1 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 3.6±4.3’tür. Hemoglobin için 

minimum değerin 7.3 ve maximum değerin 17.2 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 

13.2±1.9’dur. Trombosit için minimum değerin 100.0 ve maximum değerin 573.0 

olduğu belirlendi. Ortalama±SD 248.5±79.9’dur. Sodyum için minimum değerin 

132.0 ve maximum değerin 147.0 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 139.6±2.6’dır. 

Potasyum için minimum değerin 3.2 ve maximum değerin 5.5 olduğu belirlendi. 

Ortalama±SD 4.3±0.5’tir. Kalsiyum için minimum değerin 7.7 ve maximum değerin 

10.1 olduğu belirlendi. Ortalama±SD 8.9±0.5’tir. CRP hastaların büyük çoğunluğunda 

<0.1 olduğu için istatistiksel veri vermemiştir.  

Kan parametreleri ile Mann-Whitney U testi yapıldı. Yaşayan ve ex olan hasta 

grupları karşılaştırıldı. INR (p=0,01), BUN (p=0,001) ve sodyum (p=0,019) iki grup 

açısından anlamlı bulundu. DM hastalığı olmayan hastalarda hiperglisemi nörolojik 
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defisit ciddiyeti ile anlamlı bulundu (134). Dolayısıyla nörolojik defisit ciddiyeti artan 

hastalarda NIHSS skoru artacaktır. NIHSS skor yükselliği de yatış süresi mortalite gibi 

durumların artmasına neden olacaktır. Nötrofil Lenfosit Oranı (NLO) yapılan 

çalışmalarda yatış süresini, mortaliteyi ve NIHSS skorunu arttırdığı belirtilmiştir. 

Çelikbilek ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada NLO oranı ex olan hastalarda anlamlı 

bir farkla (p=0,029) yüksek bulunmuştur (135). Tokgöz ve arkadaşları NLO 5’ten 

yüksek olan akut inmeli hastalarda kısa süreli mortalitenin yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Ayrıca NLO’nun kısa süreli mortalite için sensitivity %83.1 ve spesivity 

%62 bulunmuştur (136). 

Sigara içiciliği için literatürde iskemik inme risk faktörlerinden birisi olarak 

yer verilmiştir. Sigara içiciliğinin iskemik inme riskini yaklaşık 5 kat arttığı 

belirtilmiştir (23). Çalışmamızda sigara içiciliği ile ilgili veri toplanamadığı için 

analizi yapılamamıştır. 
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6. SONUÇ 

Her iki cinsiyet karşılaştırıldığında mortalite ile ilişkili bulunmamıştır. 

Yaş ile mortalite ilişkisi incelendiğinde 65 yaş üzeri hastaların 64 yaş ve altı 

hastalara göre daha mortal seyrettiği saptandı. 

Başvuru şekline 112 acil sağlık hizmetlerini kullanan hastaların ayaktan 

başvuranlara göre mortalite sıklığının daha fazla olduğu belirlendi. 

Tedavi için hospitalizasyonu yapılan hastalardan 14 gün üzerinde yatanlarda 

mortalite sıklığının daha yüksek olduğu tespit edildi. 

NIHSS skoru 21 ve üzerinde olan hastaların mortalite sıklığı diğerlerine göre 

daha yüksek olarak bulundu. 

HT iskemik inme geçirip IVT tedavi alan hastalarda en sık görülen komorbit 

durumdu. 

DM baktığımız komorbit hastalıklar arasında mortalite ile ilişkili olan iki 

hastalıktan biridir. 

AF mortalite ile ilişkili bulunan diğer komorbit durumdur. 

Komplikasyon gelişme sıklığı 112 acil sağlık hizmetlerini kullanan grupta, 

ayaktan başvuranlara göre daha yüksek bulundu. 

15 günden fazla yatış süresi olan hastalarda mortalite sıklığındaki gibi 

komplikasyon gelişme sıklığında da artış olduğu tespit edildi. 

NIHSS skoru 21 ve üzerinde olan hastalarda komplikasyon gelişme sıklığı 

diğerlerine göre daha yüksek olduğu belirlendi. 

Hiçbir komorbit durumun komplikasyon gelişme sıklığını arttırmadığı 

saptandı. 

INR, BUN ve sodyum değerlerinin yaşayan ve ex olan hastalarda anlamlı bir 

fark olduğu gösterildi. 
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