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ÖZET 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisine 1 Ocak 2017 – 1 Ocak 2018 tarihleri arasında başvuran 

ya da sevk edilen Serebrovasküler hastalarında kan laktat düzeyleri ile hastalık 

prognozu arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı. Hastalar retrospektif olarak 

hastane otomasyon sisteminde tarandı ve hasta dosyalarından incelendi. 

Toplamda çalışma kriterlerine uygun 138 vakaya ulaşıldı. Çalışmaya alınan 

hastaların yaş, cinsiyet, vital bulguları, etkilenen beyin bölgeleri, labaratuar 

değerleri, taburculuk-mortalite durumları, Glaskow Koma Skalası ve National 

Institues Health Stroke Scale puanı hesaplanarak, incelendi. Elde edilen veriler 

istatistiksel olarak değerlendirildi.  

Çalışmamızda hastaların %47,8’i erkekti ve yaş ortalaması 73,8±9,2 yıl idi. 

Hastaların sistolik kan basıncı ve diastolik kan basıncı sırasıyla 127,4±22,4 ve 

76,9±13,1 mmHg ve ortalama Glaskow Koma Skalası değerleri 13,4±1,6 bulundu. 

Olguların %94,2’sinin iskemik, %5,8’inin hemorajik inme olduğu; %36,4’ünde 

Medial Cerebral Arter’in 1/3’ünde, %31,8’inde 1/3-2/3’ünde, %31,8’inde ise 

2/3’ünden fazlasında infarkt olduğu; %64,5’inin ek hastalığının olduğu; 

%40,2’sinde hipertansiyon, %39,2’sinde diabetes mellitus ve %20,6’sında konjestif 

kalp yetmezliği olduğu; %39,1’inde kalp kapak patolojisinin olduğu; ilk geliş, 24. 

saat ve 72. saat laktat düzeyleri ortalamalarının sırasıyla 2,9±1,8, 2,5±2,5 ve 

2,1±2,6 mg/dL olduğu; ilk geliş hemoglobin, hemotokrik, platelet ve white blood 

cell ortalama değerlerinin sırasıyla  13,1±2,2, 39,4±6,7, 250357,7±88311,5 ve 
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10299,3±3622,6 /mm3 olduğu; National Institues Health Stroke Scale puanının 

exitus olanlarda 24,6±5,1, yaşayanlarda 12,0±5,6 olduğu görüldü. 

Olguların cinsiyete ile Glaskow Koma Skalası skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı sonuç saptanmadı. Olguların ilk geliş ve 24. saat hemoglobin, 

hemotokrit ve white blood cell değerleri arasında negatif yönde anlamlı ilişki 

saptandı. Hastaların ilk geliş, 24. saat ve 72. saat laktat düzeyleri ile National 

Institues Health Stroke Scale skorları arasında, inme tipleri ile ve Medial Cerebral 

Arter’in tıkanıklık durumu arasında anlamlı ilişki saptanırken; taburculuk ve exitus 

durumlarıyla arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Klinik olarak inme düşünülen olgularda kan gazı laktat düzeylerinin iskemik-

hemorajik ayırımı yapılabilmek için yol gösterici olmasında acil servis hekimlerine 

yardımcı olacağını, daha fazla çalışma yapılmasının literatüre fayda sağlayacağını 

düşündük.  

 

Anahtar Kelime: Acil servis, İnme, Laktat  
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ABSTRACT 

The aim of the study was to investigate the relationship between blood 

lactate levels and disease prognosis in patients with cerebrovascular infarction 

who were refered or referred to the Emergency Department of Çanakkale Onsekiz 

Mart University University Hospital between 1 January 2017 and 1 January 2018. 

Patients were scanned retrospectively in the hospital automation system and 

examined from patient files. In total, 138 cases were met in accordance with the 

study criteria. Age, sex, vital findings, affected brain regions, laboratory values, 

discharge-mortality status, glaskow coma scale and National Institues Health 

Stroke Scale scores of the patients studied were examined. The obtained data 

were evaluated statistically. 

In our study, 47.8% of the patients were male and mean age was 73.8 ± 9.2 

years. The systolic blood pressure and diastolic blood pressure of the patients 

were 127.4 ± 22.4 and 76.9 ± 13.1 mmHg respectively and the mean glaskow 

coma scale values were 13.4 ± 1.6. Of the cases, 94.2% were ischemic and 5.8% 

had hemorrhagic stroke; 1/3 of medial cerebral artery in 36.4%, 1 / 3-2 / 3 in 

31.8% and more than 2/3 in 31.8%; 64.5% have an addiction; 40.2% had 

hypertension, 39.2% had diabetes mellitus and 20.6% had congestive heart 

failure; 39.1% had a heart valve pathology; 24 hours and 72 hours lactate levels 

were 2.9 ± 1.8, 2.5 ± 2.5 and 2.1 ± 2.6 mg / dL, respectively; mean values of 

hemoglobin, hematocrit, platelet and WBC were 13.1 ± 2.2, 39.4 ± 6.7, 250357.7 ± 

88311.5 and 10299.3 ± 3622.6 / mm3 respectively; The National Institues Health 

Stroke Scale score was found to be 24.6 ± 5.1 in exitus cases and 12.0 ± 5.6 in 

survivors. 
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There was no statistically significant difference between the sex and 

glaskow coma scale scores of the cases. There was a significant negative 

correlation between hemoglobin, hematocrite and WBC values at the first visit and 

24th hour of the cases. There was a significant correlation between National 

Institues Health Stroke Scale scores, stroke types and medial cerebral artery 

occlusion status between the first, 24th and 72th hour lactate levels of patients; 

There was no significant relationship between discharge and exit status. 

We think that blood gas lactate levels will help emergency care physicians 

in cerebrovascular infarction patients, and further studies will benefit the literature. 

 

Key words: Emergency department, Lactate, Stroke 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Serebrovasküler hastalıklar ölüme ve sakatlığa neden olan bir hastalık 

olması ve toplumun genç, üretken yaş grubunda daha sık görülmesi, akut evre 

sonrasında komplikasyonlara bağlı olarak ciddi sorunlara yol açması gibi çeşitli 

nedenlerden dolayı önemli bir toplum sağlığı sorunudur (1). Toplumun bu 

semptomların farkında olması böylesi ciddi bir durum ile karşılaşıldığında, Acil 

Sağlık Hizmetine zamanında ulaşması ve bu olguların reperfüzyon tedavisine hızlı 

şekilde yönlendirilmesi iskemik veya hemorajik inme yönetiminde en önemli 

basamaktır.    

Serebrovasküler hastalıklar (SVH), dünyada kalp hastalıkları ve kanser 

dışında en sık mortalite nedenidir (2). Yaşam süresinin uzaması ile ileri yaşta 

görülme sıklığı sürekli artan bir hastalık grubunu oluşturmaktadır (3). Türkiye’de 

ise yaşam süresinin artması dışında sedanter hayatın sık görülmesi, beslenme 

düzeninde değişmeler, komorbid hastalıkların sıklığı gibi faktörler ile birlikte inme 

giderek önemi artan bir sağlık sorunu olmaya devam etmektedir (4,5).  

Akut serebrovasküler hastalıklar, önde gelen mortalite ve morbidite sebebi 

olmakla birlikte, kesin tedavi başlangıcına kadar geçen süre ile mortalite ve 

morbidite arasında direkt ilişki mevcuttur. Bunun sebebi kurtarılabilir ve 

beslenmesi azalmış penumbra alanıdır. İnme ile gelen hastada öncelikli amaç 

penumbra alanını kurtarmak ve tromboemboli tekrarını önlemektir (6). Ayrıca inme  

hastalarının klinik sonuçları, etkin tedavilere zamanında ulaşımına bağlı olduğu 

gibi trombolitik tedavi için kapı iğne zamanları yaşam süresinde düzelmeye ilişkili 

ideal reperfüzyon için kanıta dayalı göstergeleridir (7). 
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Yapılan kısıtlı sayıda çalışmada ve hayvan deneylerinde hasarlı ve iskemik 

beyin dokusunda laktatın enerji kaynağı olarak kullanıldığı ve sinir dokusunda 

nöroprotektif etkiye sahip olduğu gösterilmiştir (1,8). Bazı yapılan çalışmalarda ise 

laktatın prognoz gösteren bir belirteç olmadığı belirtilmiştir (9,10).  

Çalışmamızda, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi Acil Servisi ve Çanakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet 

Hastanesi Acil Servisi’ne akut inme semptomları ile başvurup serebrovasküler 

hastalık tanısı alan hastalarda kan gazı laktat düzeyine bakılarak; hastalığın 

prognozunu belirlemek, hastalarda kan gazı laktat düzeyi arasında progresyon 

olup olmadığını görmek, progresyon olduğunda erken tanı ve tedavide bu 

sonuçtan yararlanmak ve bu konuda çok fazla bilginin olmadığı literatüre katkı 

sağlanmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

2.1.1. İnmenin Tanımı 
 

SVH, nörolojik hastalıklar içinde büyük oranda görülmekle birlikte, pek çok 

ülkede mortalite nedenleri arasında 4’üncü sırada yer alan bir sağlık problemidir. 

Bu süre boyunca SVH tanı ve tedavisinde önemli adımlar atılmış, yeni tedavi 

metotları geliştirilmiştir. 

Amerikan Nörolojik Bozukluklar ve İnme Ulusal Enstitüsü (NINDS) SVH’ı 

“bir beyin bölgesinin, iskemi ve kanama sonucunda kalıcı veya geçici olarak 

etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarının primer 

patolojisi” olarak tanımlamıştır (11). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ise inmeyi “ani 

gelişen, 24 saatten uzun süren ya da bu süre içerisinde ölümle sonuçlanan, 

vasküler nedenden başka bir neden ortaya konulamayan, fokal veya yaygın 

nörolojik defisitlerdir” şeklinde tanımlamıştır (12,13). Bu tanıma bakıldığında DSÖ 

travma, enfeksiyon, tümör, serebral iskemiye bağlı geçici iskemik atakları (GİA) 

tanım dışı bırakmıştır (13). 

Bu duruma, damar duvarının herhangi bir lezyonu veya permeabilitesinde 

değişiklik olması nedeni ile lümenin emboli ya da trombüs ile tıkanması, damarın 

rüptüre olması, kan viskozitesindeki değişiklik, vasküler değişiklik, hipertansiyon 

(HT), aterosklerotik değişiklikler ve arterit gibi patolojiler sebep olabilmektedir (14).  

2.1.2. Epidemiyoloji 

Dünyada epidemiyolojik çalışmalarda, toplumda her yıl bin kişiden ikisinin 

inme geçirdiğini saptanmıştır (15,16). Dünya üzerindeki toplam nüfus 

düşünüldüğünde yılda yaklaşık olarak 15 milyon insan akut inme ile karşılaşmakta, 
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bunlardan üçte biri hayatını kaybederken, üçte birinde ise nörolojik sekel 

kalmaktadır(17). Her yıl 17 milyon kişi etkilenirken, bu hastalıktan ölenlerin sayısı 6 

milyonu bulmaktadır. Bu yüksek mortalite oranı inmeyi dünyada en sık ölüm 

nedenleri arasında 3. neden yaptığı gibi (2,4), yüksek maliyetli rehabilitasyona 

ihiyaç duyulması, ciddi sosyal ve ekonomik sorunlara neden olmaktadır (18,19). 

Epidemiyolojide, coğrafya ve toplumların yaş, cinsiyet ve ırk gibi özellikleri 

önemlidir. Yaşa göre inme insidansına baktığımızda 55-64 yaş arasında insidans 

1.7-3.6/1000, 65-74 yaş arasında 4.9-8.9/1000 ve 75 yaş üzerinde 13.5-7.9/1000 

oranında görülmektedir (20). Erkek cinsiyette 174/100.000, kadında 122/100.000 

olarak tespit edilmiştir. Erkeklerde inme insidansının 55-64 yaş arasında 2-3 kat 

arttığı görülmüştür.(21).  

İnme insidansı siyah ırkta yaklaşık 233/100.000 iken, beyaz ırkta 

93/100.000 olmak üzere siyah ırkta 2-3 kat fazladır (22). 

Batı ülkelerinde inme prevelansı 8/1000 iken, Japonya’da bu oran 20/1000 

olarak tespit edilmiştir. Ülkemizde sağlık verilerinin tam net şekilde 

ulaşılamamasından dolayı inme prevalansı bilinmemektedir (22-24). Ülkemizde 

çok merkezli yapılan bir çalışmanın sonuçları incelendiğinde, inme olgularının 

%72’sinin iskemik inme, %28’inin ise hemorajik inme olduğu tespit edilmiştir 

(3,25).Bu çalışmada hemorajik inme olgularının oranın yüksek çıkmasının nedeni   

hastalarda hipertansiyon ataklarının sık görülmesi, bu durumun doğru tedavi ile 

yönetilememesinin olduğu öne sürülmüştür (3,25). 
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2.1.3. İnmenin Patofizyoloji 

İnsan beyni, vücut kütlesinin %3’ünden azını oluşturduğu halde istirahat 

halinde yaklaşık olarak vücuttaki oksijenin dakikada %20’sini,glikozunda yaklaşık 

%25’ini tüketmektedir. Kan akımının bozulması ile beyin hücreleri birkaç dakika 

içinde ölmeye başlayacaktır. Beyin damar tıkanıklığının oklüzyon derecesi ve 

süresi hücrelerin etkilenme derecesini oluşturur. İskemik bölgenin ortasında 

nöronlar irreversible hasara uğrarken periferdeki nöronlar reversible hasara 

uğramıştır. Beyin kan akımındaki azalmanın en fazla olduğu çekirdek(core) bölgesi 

dakikalar içinde irreversible olarak hasara uğrarken bu bölgenin çevresinde 

kollateral damarlar tarafından kan akımı sağlayan ama fonksiyonel olarak iş 

görmeyen, fakat hala canlılığını ve biyokimyasal bütünlüklerinin devam ettiren 

hücrelerin bulunduğu bölge ‘penumbra’ olarak adlandırılır. Bu bölge günümüzdeki 

tedavi yaklaşımlarının temel hedefini oluşturmaktadır (27). Eğer reperfüzyon 

zamanında sağlanırsa bu bölge kurtulabilir. 

Serebral kan akımının azalması ile ortaya çıkan iskemi, beyin enerji 

metabolizmasında bozulmasına neden olur. Hipoksi arttıkça aerobik glikoliz kaybı, 

hücre içi Na+ ve Ca++ birikimine, sitotoksik nörotransmiterlerin salınımına ve lokal 

asidoz oluşur. Bu asidoza en büyük kaynakta laktat seviyesinde yülselme 

olmasıdır. Hücre faaliyetlerinde bozulma sonucunda da serbest radikallerde artma, 

hücre şişmesi, lipaz ve proteazların artışı ve aşırı aktivasyona bağlı olarak hücre 

ölümüne neden olur(28,29). Akut dönemde aşırı glutamat salınması nedeniyle N-

metil-D-aspartik asit (NMDA) ve non-NMDA reseptörleri aktive olur. Hücre içine 

NMDA reseptörlerinden yoğun kalsiyum (Ca+²) girişi sonucunda Ca+² bağımlı 

enzim aktivasyonu ve serbest radikal oluşumu sonucunda gecikmiş hücre ölümü 
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gerçekleşir. Serbest radikaller nükleik asitlere, lipitlere ve proteinlere bağlanarak 

hücre zedelenmesi oluşur. Hücrelerde zedelenme ile kan beyin bariyeri bozularak 

beyin ödemine, kanamaya ve inflamatuar hücrelerin beyin parankimine geçişine 

neden olur (28,29).  

Nöron hücre kaynaklı bir serbest radikal olan nitrik oksitin(NO) artışı 

nörotoksik etki göstermektedir. Endotel kaynaklı NO ve peroksit oluşumu beyinde 

kan-beyin bariyerini bozulmasına neden olmaktadır (30).  

Penumbra bölgesinin infarkta dönüşmesinde birçok faktör rol oynamaktadır. 

En önemli olanı hemodinamik bozukluktur. Otoregülasyonun bozulduğu, bölgesel 

kan akımının perfüzyon basıncına bağımlı hale geldiği iskemik alanda, kan 

basıncındaki küçük değişiklikler veya kan vizkozitesinde artış penumbranın 

infarkta dönüşmesine yol açar. Serebral iskemi sonrası endotelden lökosit 

adezyon molekülü-1 (ELAM-1), hücreler arası adezyon molekülü-1 (ICAM-1), 

vasküler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM-1) ve bazı inflamatuara aracı 

moleküllerin [tümör nekroz faktör-α (TNF-α), interlökin-6 (IL-6)] salınımı artar. 

Damar içinde inflamatuar hücre aktivasyonunun oluşumu, lökositlerin adezyonuna 

ve damar duvar yapısında bozulmaya bağlı olarak, kan akımının daha da 

azalmasına ve penumbranın infarkta dönüşmesine yol açar (26). 

2.1.4. Etyoloji ve Sınıflandırma 
 
İnme; geçen süreye göre sınıflandırılabildiği gibi altta yapan patolojiye göre 

de sınıflandırılabilmektedir. Ortaya çıkan patolojik süreç, damar lümeninin emboli 

nedeniyle tıkanması veya trombüs oluşması, damar çeper bütünlüğünün 

bozulması, damar duvar geçirgenliğinin değişmesi, kan viskozitesinin değişmesi 
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veya başka özelliklerinin değişmesi gibi durumları kapsamaktadır. Tüm inmeler 

iskemik ve hemorajik olmak üzere iki ana gruba ayrılmıştır. 

Tüm inmelerin %72’sini iskemik inme, %28’ini hemorajik inme 

oluşturmaktadır (3,25). İskemik ve hemorajik inme, erkek cinsiyette daha fazla 

olmakla birlikte hem kadınlarda hem erkeklerde oldukça büyük bir toplumsal sağlık 

sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır. Erkeklerde daha fazla görülmesinin nedeni 

ise serebral akımın azalmasına en sık neden olan sıklıkla kardiyak kaynaklı emboli 

ya da trombüs nedeniyle oluşan oklüzyondan dolayı kan akımının ani olarak 50 

mmHg’nın altına düşmesidir. Ortaya çıkan şiddetli vazospazm en önemli 

patofizyolojik faktörlerden biridir. Eğer beyin damarlarındaki bir hasar veya yırtılma 

sonrasında kan damar dışına çıkarak beyin parankimi ve beyin zarları arasına 

sızar ve etraf yapılara baskı oluşturursa hemorajik inme olarak sınıflandırılır. Beyin 

damar tıkanıklığı sonucu oluşan serebral infarktüs, genelde ani gelişse de saatler 

içinde ya da nadiren daha uzun süren bir ilerleme gösterebilir. Beyin kanaması ise 

ani olarak gelişir (31). 

A. İskemik İnme Tipleri  

Sınıflandırma yapmak özellikle iskemik inmelerde prognoz ve tedavi 

protokollerinin belirlenmesinde önemli basamaklardan biridir. 1993 yılında “Trial of 

Org 10172 in Acute Stroke Treatment” (TOAST) adıyla yapılan çalışmada da 

kullanılan sınıflandırma klinik bulguların yanı sıra etiyolojik nedenleri de 

gözetmektedir. İskemik inme sınıflandırmasında uzun yıllardır en sık kullanılan 

yöntem TOAST sınıflaması olmuştur Bu sınıflandırma 5 kategoriden oluşmaktadır:  
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a. Büyük arter aterosklerozu 

b. Kardiyoembolik inme  

c. Küçük damar oklüzyonu 

d. Diğer nedenlere bağlı inme 

e. Sebebi belirlenemeyen inme (32).  

Ayrıca günümüzde radyolojik, kardiyolojik ve hematolojik incelemelere daha 

kolay ulaşılabilmektedir bu zeminde esas olarak TOAST sınıflamasına dayanan 

“Causative Classification System For Ischemic Stroke” (CCS) sınıflandırması, 

birden çok etiyolojik nedeni olan hastalarda izlenecek kriterleri içermektedir. 

Böylece altta yatan en muhtemel neden ortaya konulabilmektedir (33). 

a. Büyük Arter Aterosklerozu 

Ekstrakraniyal karotis, vertebral, subklaviyan, brakiosefalik arterler, 

intrakraniyal karotis ve vertebral arterler, orta serebral arter, baziler arter, anterior 

ve posterior serebral arterler serebral sirkülasyonun büyük damarlarını oluşturur. 

Büyük damarların hastalıkları aterosklerotik ya da aterosklerotik olmayan 

hastalıklar olmak üzere ikiye ayrılabilir. Aterosklerotik olmayan hastalıklar içinde 

diseksiyonlar, Moyamoya hastalığı, serebral vazokonstriksiyon sendromları, 

infeksiyöz ve kalıtımsal nedenler sayılabilir (34).  

Tüm iskemik inme vakalarının yarısı büyük arter aterosklerozuna bağlı 

oluşmaktadır. Ekstrakraniyal ve/veya intraserebral vasküler yapılar ve 

bifurkasyonlarında oluşan aterom plakların rüptürü ve bunun sonucu olarak 

trombüs oluşması ile inme ortaya çıkar. Klinik tromboze olan damarın 
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kanlandırdığı bölgeye göre değişmekle birlikte genellikle yüksek kortikal fonksiyon 

bozuklukları, duyusal ve motor defisitler, nadiren de beyin sapı ve serebellar 

fonksiyon bozuklukları görülebilmektedir (32). Büyük damar hastalığına bağlı olan 

inme diyebilmek için kardiyoembolik kaynağın olmadığı düşünülmeli, bilgisayarlı 

beyin tomografisinde (BBT) ve Difüzyon manyetik rezonansda (MR) bir arter 

sulama bölgesine uyan ve büyüklüğünün çapı 1,5 cm’den büyük serebral kortikal 

veya subkortikal lezyonlar olması, vasküler görüntüleme ile semptomdan sorumlu 

damarda %50 ve üzeri darlık görülmesi ve potansiyel kardiyak emboli kaynağının 

dışlanmış olması gerekir (34).  

b. Kardiyoembolik inme  

Tüm iskemik inmelerin %20’sini oluşturur. Kardiyak kökenli embolilerin 

arteriyel oklüzyona neden olması ile meydana gelir (32).  Orta yaş grubunda bu 

kardiyak trombüslerin en sık sebebi olarak miyokard infarktüsünü, ileri yaş hasta 

grubunda ise en sık olarak nonvalvüler atriyal fibrilasyon olduğu tespit edilmiştir 

(35). 

Klinik bulguları ani gelişen bazen bilinç bozukluğunun eşlik ettiği, hızla 

düzelebilen ya da kötüleşebilen fokal nörolojik semptomlardır. Epileptik nöbetler 

sıklıkla eşlik edebilir. Kardiyoembolik infarktta BBT ve MR’da, büyük damar 

tıkanıklıklarında olduğu gibi, bir arter sulama alanına uyan geniş kortikal infarkt 

olabileceği gibi birçok arter sulama alanında dağınık şekilde infarkt alanları olarak 

da bize tanıyı düşündürebilir (34). 
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c. Küçük damar oklüzyonu (Laküner İnfarkt) 

Genellikle HT veya Diabetes Mellitus (DM) komorbid hastalık öyküsü olan 

ileri yaş hastalarda görülür. Tüm iskemik inme tiplerinin %25’ini oluşturur. 

Lezyonlar subkortikal yerleşimlidir. Bazal ganglion, talamus, korona radiata, 

internal kapsül ve beyin sapını besleyen küçük penetran arterlerde tıkanıklık 

sonucu bu bölgelerde infarkt gelişir (32). 

Laküner infarkt tanısı koymak için damarların beslediği alanda BBT ve 

MR’da oluşan iskemik infarkt alanının 1,5 cm’den küçük olması tanıyı destekleyen 

önemli bulgulardandır.  Küçük damar hastalığı denebilmesi için kardiyoembolizme 

bağlı olmaması ve o bölgeyi besleyen arterlerde %50’den fazla darlık oluşturacak 

büyük damar hastalığının olmaması gerekmektedir (34).  

d. Diğer nedenlere bağlı inme 

Tüm iskemik inmelerin %5’inden az yer tutar. Bu inme tipinde sıklıkla primer 

ya da sekonder vaskülit, fibromüsküler displazi hastalığı, serebral amiloid 

angiopati, travma ya da diseksiyon gibi hastalıklar neden olmaktadır. Angiografi, 

leptomeningeal doku biyopsisi, ayrıntılı hemorajik ve biyokimyasal testler ile tanı 

konur. Ancak kardiyoembolizm şüphesi ve büyük damar hastalığı şüphesi ekarte 

edilmelidir (36). 

Genç popülasyonda inmelerin %5-15’inde ekstrakraniyal, nadiren de 

intrakraniyal arterlerin spontan ya da travmatik diseksiyonları neden olmaktadır. 

Spontan diseksiyonların etyolojisinde fibromüsküler displazi, Ehler Danlos 

sendromu, Marfan sendromu ve Osteogenezis İmperfekta gibi kalıtsal hastalıklar 

yer alır (37).  
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e. Sebebi belirlenemeyen inme 

Bu grupta ayrıntılı tetkiklere rağmen nedeni belirlenemeyen serebral 

infarktlar, yeterli tetkik edilemeyen vakalar ve yapılan tetkiklerde birden fazla 

etyolojik neden bulunan vakalar bulunmaktadır(32). 

B. Hemorajik İnmeler 

Hemorajik inme, iskemik inme ve geçici iskemik ataktan nadir olmakla 

birlikte yüksek mortalite ve morbiditeye neden olan bir durumdur. Hemorajik 

inmeye neden olabilen durumlar intraserebral kanamlar, subarachnoid kanamalar 

ve intravenrtiküler kanamalardır. Hemorajik inmenin en sık görülen nedeni 

hipertansiyondur. İkinci en sık görülen nedeni serebral amiloid anjiyopatidir. 

Antikoagülan kullanımı hemorajik inmeye yol açabilir. Vasküler anomaliye bağlı 

kanamaların 40 yaş altında en sık görülen nedeni anevrizma ve arteriovenöz 

malformasyon; 40-70 yaş arasında ise minör perforan arterlerin mikroanjiomlarının 

rüptürü; 70 yaş üzerinde ise en sık amiloid anjiyopatilerdir(38).  

Hemorajik inmelerde kanama tiplerini sınıflarsak;  

a. İntraserebral hemoraji 

Beyin parankiminde veya ventriküllerde travma sonucu oluşmayan, 

kanamaya bağlı nörolojik fonksiyon bozukluğu sonucunda klinik belirtilerin hızlıca 

ortaya çıktığı kanamalardır. 

Tanısı yalnızca klinik belirtilere dayanarak yapılması mümkün değildir. 

Beyin görüntülemesi gereklidir.  Acil ortamında BBT ve MR’ın yüksek sensivite ve 

spesifitesi olduğu gösterilmiştir. Erken evrede Manyetik rezonans görüntülemenin 
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hemoraji patogenezinin tanınmasında biraz daha yaralı olduğu bilinmektedir. 

Hemoraji patogenezinin saptanması için kateter anjiyografide kullanılabilir (38).  

b. Subaraknoid kanama (SAK) 

Bir travma olmaksızın subaraknoid aralığa kanama olması sonucunda hızlı 

gelişen nörolojik fonksiyon bozukluğu belirtileri ve /veya baş ağrısı olarak 

tanımlanır. Hastalarda %45 mortalite görülebileceği gibi, yaklaşık %10’unda ciddi 

morbidite ve iş gücü kaybına ve çok daha yüksek oranda ciddi kognitif ve sosyal 

sağlık sorunlarına neden olmaktadır. Travmatik olmayan SAK nedenleri arasında  

serebral arter anevrizma rüptürü, intrakraniyal arter diseksiyonları, mikotik 

anevrizmalar, madde kötüye kullanımları ve vaskülit gibi vasküler hastalıklar sebep 

olabilmektedir. Altta yatan bu nedenler olmaksızın SAK oluşumu nadirdir. 

SAK tanısı yalnızca semptomlara dayanarak konulmaz, BBT veya MR ile 

yapılan nörolojik görünteleme yapılması veya beyin omurilik sıvısı (BOS) örneği 

alınması gerekir. Modern cihazlar ile ilk 5 gün içerisinde BT’nin duyarlılığı %95’in 

üzerindedir. MR görüntülemesi gerçekleştirilen FLAİR serisinde tanı duyarlılığının 

BBT’den daha fazla olduğu belirtilmektedir. BOS örneği alınması, genellikle lomber 

ponksiyon ile gerçekleştirilir ve nörolojik görüntülemenin normal olduğu ancak 

klinik belirtilerin subaraknoid kanamayı düşündürdüğü olgularda yapılır. BOS’un 

sarı renk aldığının görülmesi (%47.3-%93) kanama olduğunu göstermektedir.  

(38).  

c. Hemorajik transformasyon  

Beyin infarktında hemorajik transformasyon özellikle trombolitik uygulanan 

akut inme hastalarında önemli bir sorun teşkil eder. Kanamaların %90’ını peteşiyel 
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kanamalar oluşturmaktadır. Kanama alanı inme alanının %30’undan büyük 

olgularda ya da belirgin yer kaplayan olgularda hemorajik inme gibi kabul edilip 

tedavi edilmesi gerekir. Tanıda yine klinik bulgular yeterli olmamakla birlikte BBT 

veya MR görüntülemesi gerekmektedir (38). 

d. Sessiz serebral kanama 

Sessiz serebral kanama, subaraknoid aralıkta, serebral parankimde ve 

ventriküler alanda görülen fokal kronik kanama alanlarının nörolojik görüntüleme 

alanlarında görülmesi ile tanımlanır. Bu tanıyı koymak için herhangi bir nörolojik 

defisitin ve travmanın olmaması gerekmektedir. Sağlıklı yaşlı kişilerde%6’ya çıkan 

bir oranında, daha önce inme geçiren hastalarda ise daha yüksek oranda kronik 

minimal parankimal hemorajiler bulunduğu bilinmektedir. Bu mikro-kanamalar 

genellikle klinik bir olaya neden olmaz; mikro-kanama miktar arttığında kognitif 

gerilemeye, intraserebral kanamaya ve iskemik inmeye neden olabilecekleri ileri 

sürülmektedir. Bu lezyonlar sessiz intraserebral kanama olarak tanımlanabilir(38). 

Kanama alanının subaraknoid aralığa açılmasıyla subaraknoid kanama 

kompanenti eklenebileceği gibi subaraknoid kanama sonrası oluşan hematoma 

bağlı olarak intraserebral kompanent eklenebilir. Bu durumda SAK ve intraserebral 

kanama bulguları ortaya çıkabilmektedir (38).  

2.1.5. Serebrovasküler Hastalıklarda Risk Faktörleri 

A. Değiştirilemeyen risk faktörleri 

Yaş: İleri yaş, inme için değiştirilemeyen önemli risk faktörlerinden biridir. 

İnmelerin yaklaşık %50’si 70 yaş üzerinde görülmektedir (37). İnme insidansı ile 

yaş arasında doğru orantı görülmüştür. Elli beş yaş sonrasında hastalarda her 

dekatta inme riski 2 katına çıkmaktadır (39) 
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Cinsiyet: Erkeklerde inme görülme sıklığı kadınlardan daha fazla olduğunu 

belirtmiştik. Ancak gelişmiş ülkelerde inme insidansı, 35-44 yaş grubu ve 85 yaş 

üstü kadınlarda erkeklerden biraz daha fazla oranda görülmektedir.  İnme erkek 

cinsiyette sıklıkla daha fazla görülmesine rağmen kadınlarda inmeye bağlı 

mortalite erkeklerden daha fazla oranda olduğu tespit edilmiştir (40). Ülkemizdeki 

çalışmalarda yaş ve cinsiyet birlikte ele alındığında, 40 yaş altında hemorajik inme 

her iki cinste de eşit sıklıkta görülürken infarkt kadınlarda daha sıktır. 40-64 yaşlar 

arasında hem infarktın, hem de hemorajinin erkeklerde daha sık rastlanmasına 

karşın, 64 yaş üstünde infarkt ve hemorajinin kadında daha sık rastlandığı 

görülmüştür (41). 

Irk: Siyah ırkta inme sıklığı daha fazladır. Ayrıca Japonlarda, Çinlilerde ve 

Korelilerde beyaz ırka göre intraserebral kanama daha çok görülür. Amerika 

Birleşik Devletleri ve Batı Avrupa’da intraserebral kanama sıklığı %20 iken, 

Japonya’da bu oran %40’dır (42-44). 

Aile öyküsü: Ailede inme öyküsünün olması artmış inme riski ile paralellik 

göstermektedir (45). İkiz çalışmalarında monozigot ikizlerde inme riski dizigotik 

ikizlere kıyasla 5 kata varan oranda yüksek bulunmuştur (46,47). Ailesinde yüksek 

inme riski taşıyanlar, düşük riskli aile öyküsü olanlara göre diğer risk faktörlerinden 

bağımsız olarak 4 kat daha fazla inme geçirmeye ve bunun daha erken yaşlarda 

oluşmasına adaydırlar. HT, DM, hiperlipidemi (HL) gibi risk faktörleri çevresel ve 

genetik yapıdan kaynaklanabilmektedir. Birçok koagülopati, kardiyak hastalık ve 

hematolojik hastalıkların otozomal dominant geçişli olduğu ve inme riskini arttırdığı 

bildirilmiştir (48-51). 
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B. Değiştirilebilir risk faktörleri 

Hipertansiyon: HT, hem iskemik hem hemorajik inme için önemli risk 

faktörlerinden biridir (52). Kan basıncı ile inme riski arasında paralel bir progresyon 

mevcuttur. Kan basıncı arttıkça hipertansif aralıkta olmasa bile inme riskinde yine 

de artış yapmaktadır. Hipertansiyon tedavisinin asıl amacı, hedeflenen kan 

basıncına ulaşmak ve bunu sürdürmekti (53).  

Diyabetes Mellitus: DM hastalarında vasküler hasara ve ateroskleroza 

duyarlılık mevcuttur. Sıklıkla aterom oluşumunda hiperlipidemi (HL) ve HT ile 

birlikte görülmesi aterom oluşum sıklığını artırmaktadır (53). DM’li hastada inme 

riskinin normal bireylere göre 1.8-6 kat oranında bağımsız olarak artığı 

gösterilmiştir (54).  Bu hastalar incelendiğinde DM hastalık öyküsü olmayanlara 

göre hastaların daha genç hastalar olduğu, miyokard infarktüsü (MI) ve 

hiperkolesterolemiye yatkın oldukları tespit edilmiştir (55). Amerikan Diyabet Birliği 

tip 2 diyabetik hastalarda uzun dönem mikroanjiyopatik komplikasyonlara karşı 

hemoglobin A1c(HbA1c) düzeyinin %7’nin altında tutulmasını önermektedir. 

Dislipidemi: Sıklıkla epidemiyolojik çalışmalarda yüksek kolesterol 

düzeylerine sahip bireylerin artmış iskemik inme riskinin olduğu; daha düşük 

kolesterol düzeyine sahip olanların ise yüksek serebral kanama riskinin olduğu 

işaret edilmiştir. Ayrıca bu çalışmalarda sıklıkla yüksek dansiteli lipoproteinemi 

(HDL) düzeyi yüksek olan kişilerin daha düşük inme riski taşıdığını göstermektedir. 

Trigliseritler ile iskemik inme ilişkisini araştıran çalışmaların sonuçları 

çelişkilidir(53). 

Sigara: İnme için güçlü risk faktörleri arasında yer almaktadır. Sigara 

durumu ortadan kaldırıldığında bile inmede yaklaşık 2 kat artış gösterdiği 
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çalışmalarda ortaya konulmuştur (56-58). Sigaranın kesilmesi ile inme riskinde 

hızlı bir azalma olmakla beraber tamamen bırakıldığında riski içmeyen hastaların 

oranına kadar düşürmemektedir (44). 

Alkol: Aşırı alkol kullanımı hızlanmış aterosklerozla birliktedir, bu da inme 

insidansında artışa yol açar (59). 

Fiziksel aktivite: Fiziksel olarak aktif kişilerde inme riski düşüktür. 

Kılavuzlarda da fiziksel aktivite haftada 150 dk. orta yoğunluk veya 75 dk. yüksek 

yoğunlukta aerobik egzersiz olarak belirtilmiştir (60).  

Beslenme alışkanlıkları: Epidemiyolojik araştırmalarda ve randomize klinik 

çalışmalarda elde edilen veriler hipertansiyonu durdurmak için beslenme 

yaklaşımları, sodyumdan (Na) fakir diyet, sebze ve meyveden zengin beslenme 

gibi alışkanlıkların inme riskini düşürebileceğini gösterilmiştir (60,62). 

Obezite: Yüksek vücut kitle indeksi olan kişilerde ve abdominal yağlanma 

olan kişilerde artmış inme riski gösterilmiştir. Kilo verme ile hem KAH hem SVH 

riskinin azaldığı saptanmıştır (53,62). 

Atriyal fibrilasyon ve antikoagülan ilaçlar: Atriyal fibrilasyon (AF), kalp 

kapak hastalığı olmaksızın inme riskini 4-5 kat artırmaktadır. Bunun sol atriyal 

apeksinde staz nedeniyle oluşan trombüs embolisinden kaynaklandığını ortaya 

koymuştur(63). AF’ye bağlı inmenin mortalite ve morbiditesi yüksektir(64).  AF 

tanısı konduktan sonra hastanın inme riski, tedavi seçimi ve tedavinin kanama riski 

değerlendirilmelidir. En sık kullanılan değerlendirme şekli inme riski ve tedavi 

seçimi için CHA2DS2-VASc (konjestif kalp yetersizliği/sol ventriküler disfonksiyon, 

hipertansiyon, ≥75 yaş [2 puan], diyabet, inme [2 puan], damar hastalığı, 65-74 

yaş ve cinsiyet [kadın] bileşenlerinden oluşur) iken kanama riski için ise HAS-
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BLED (hipertansiyon, anormal böbrek/karaciğer fonksiyonu, inme, kanama öyküsü 

veya eğilimi, INR değişkenliği, yaşlı olma [>65 yaş veya zayıflık, vb.] ve eş zamanlı 

ilaç/alkol kullanımı) skorlama sistemidir (65,66). Uygun dozda varfarin tedavisi 

genel kabul gören tedavidir. İNR değeri de 2-3 arasında iken inme riskini %64 

oranında azaltır (67).   

 

2.1.6. İnmede Tanı Yöntemleri 

A. Laboratuvar testleri:  

İnme şüphesi olan hastalarda kan glikozu, böbrek fonksiyon testleri, tam 

kan sayımı, kardiyak markırlar ve kougülasyon testleri çalışılmalıdır.  

Hipoglisemi, inme semptomları ile benzer semptomlarla sık olarak kendisini 

gösterebildiği gibi, inmenin şiddetini de artırabilmektedir. Trombosit sayısı ile 

birlikte varfarin alan hastalarda İNR değerinin belirlenmesi önemlidir. Kardiyak 

belirteçler ise bize prognostik olarak görüş sağlamaktadır (68). 

B. Görüntüleme yöntemleri: 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve İlişkili Tetkikler:  

Kontrastsız BT: Kontrastsız Beyin BT’de hemorajik inmelerin tespiti ve 

fibrinolitik tedavisi kontrendikasyonlarının tespiti için sıklıkla kullanılan görüntüleme 

yöntemidir ve inme hastasının erken dönemde fibrinolitik tedavi almasını sağlamak 

için yeterlidir. Hastaların acil servise getirilmesinden sonraki 25dk. içerisinde 

kontrastsız BBT’si çekilmelidir(68). Hastanın inme şikayetleri başladıktan birkaç 

saat sonrasında iskemi bulguları BBT’de görülebilmektedir. BBT’de bu durum gri-

beyaz cevher ayrımının zorlaşması ve sulcus sınırlarının silinmesi şeklinde 

görülmektedir  (68). 
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BT Anjiyografi: Beyin damar yapısının hızlı şekilde değerlendirildiği non-

invaziv bir yöntemdir. Büyük damar tıkanıklığı ve darlığı için tanıma oranı çok 

yüksek olmakla birlikte genel doğruluk oranı da dijital substraksiyon 

anjiyografisi(DSA) kadar yüksek veya daha iyidir. BTA’nın intrakraniyal 

oklüzyonları tespit etmede sensitivite ve spesifitesi, sırasıyla %92-100 ve %82-100 

arasında değişmektedir ve pozitif prediktif değeri %91-100 arasındadır (68).  

Perfüzyon BT: BT ve MR ile beyin perfüzyon görüntülemesi serebral kan 

akımı, hacmi ve ortalama kanlanma miktarı bölgesel hemodinami hakkında bilgi 

vermektedir. Perfüzyon görüntüleme, parankimal görüntülemenin yanısıra 

penumbranın hatlarının belirlenmesini sağlar(68). 

Manyetik Rezonans (MR) ve İlişkili tetkikler:  

Beyin MR:  MR, inme tipi ve etiyolojisi ön planda düşünülen veya inme 

benzeri bir durumdan şüphelenilen akut inme hastalarında, BT’den sonuç 

alınamazsa tanıyı kesinleştirmek veya güçlendirmek için kullanılan görüntüleme 

yöntemidir(69).T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekansları, akut iskemide görülen 

değişikliklere karşı göreceli olarak daha az hassastır.  

Difüzyon MR: Akut infarktta en sensitif ve spesifik görüntüleme yöntemi 

olarak karşımıza çıkar. Kontrastız BT ve diğer MR sekanslarından çok daha iyi 

sonuç verir. Difüzyon MR çok erken sürelerde bile infarkt bölgelerini tespit etmede 

yüksek sensivite(%88-100) ve spesifitede(%95-100) yanıt vermektedir (68).  

MR Anjiyografi: Akut inmeli hastalarda tedavi sürecinin belirlenmesi 

amacıyla beyin MR ile birlikte yapılır(68). 

Perfüzyon MR: Parankimal görüntüleme ile birlikte iskemik penumbranın 

hatlarının belirlenmesini sağlar(68). 
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Konvansiyonel Anjiyografi Tetkiki:  

DSA birçok SVO olgusunda lezyon ve hastalığın tanımlanmasında altın 

standart olmuştur (68). Diğer tanı testlerinden sonuç elde edilemediği durumlarda 

DSA gerekli olabilir(69). Tüm inme testlerinden sensitivitesi ve spesifitesi yüksektir 

(68).  

Kardiyak Değerlendirme:  

Tüm akut inme olgularında kardiyak değerlendirme gerekmektedir. Bu 

değerlendirme reperfüzyon tedavisini geciktirmemelidir. Kardiyak değerlendirme 

öncelikli olarak EKG, AF varlığı ve diğer disritmiler açısından değerlendirme, 

kardiyak enzim ve ekokardiyografiyi (EKO) içerir (68). 

2.1.7. İnmede Tedavi Yaklaşımı 

a. Akut inmeye acil serviste yaklaşım: 

İnme belirtileri ile hastalar sıklıkla ilk olarak acil servise başvurur. Bu 

sebeple SVO tedavisi ilk olarak acil serviste başlar. Bu sebepten dolayı acil 

serviste çalışan hekim ve sağlık personeli acil servise başvuran hastaların ilk bakı, 

muayene, müdahale ve tanı konulması açısından yeterli bilgi düzeyine sahip 

olması gerekmektedir. İnme hastalarında ilk 3 saatte gelen hastalara trombolitik 

tedavi dışında özel bir tedavisi yoktur. İnme için en önemli nokta hala 

kurtarılabilme imkanı olan penumbra alanını kurtarmaktır. Beyin hücrelerinin 

hipoksiye dayanıklılığının 4 saatlik süre olduğunu düşünürsek, erken 

değerlendirme ve tanı çok önemlidir. İnme hastalarında algoritmanın hızlı 

ilerlemesi önem taşımaktadır. İnme hastalarının tedavisi için yeterli ekipman 

yokluğunda hasta için uygun merkeze sevk erken evrede düşünülmelidir (70-72).  
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İnmeli hasta değerlendirilirken iyi bir öykü alınmalıdır. Öykü nörolojik 

belirtilerin başlangıç ve progresyonunu, SVO’nun etiyolojisi hakkında bilgi 

sağlayabilmelidir. Başlangıçta maksimum defisitin olduğu olgularda embolizm 

düşünülürken, AF’li hastalarda ön planda kardiyoembolik, yavaş yavaş progrese 

olan olgularda ise küçük damar hastalığına bağlı etiyolojiyi düşündürmektedir. 

Havayolu, solunum ve dolaşım değerlendirildikten sonra vital bulgulara bakılır. 

Hasta için güvenlik çemberi oluşturulduktan sonra detaylı ve dikkatli bir fizik 

muayene(FM) yapılmalıdır. İlk nörolojik muayene kısa ama detayı yapılmalıdır. 

NİHSS/ Canadian Neurological Scala hızlıca uygulanır (EK-4). NIHSS inme 

skalası ile nörolojik muayenenin standartizasyonu yanı sıra inmenin ciddiyeti 

değerlendirilebilir. Hemodinamik stabilizasyon sağlandıktan sonra, anamnez ve 

fizik muayene tamamlanıp sonrasında tanı ve takip için gerekli tetkikler 

yapılmalıdır. Bu amaçla EKG çekilmeli, görüntüleme yöntemleri düşünülmelidir 

(73). 

b. İskemik inmede akut evrede yapılması gerekenler 

Unstabil olarak gelen bir hastada vital fonksiyonlar kontrol altına alınmalı, 

solunum fonksiyonları kontrol altına alınmalı ve gerektiğinde desteklenmelidir 

(ventilasyon desteklenmeli ve aspirasyon önlenmelidir). Damar yolu açılmalı 

(açıldıktan sonra sıvı tedavisi öncesi laboratuvar tetkikleri alınmalıdır), dengeli 

solüsyonlar başlanmalı, hipoglisemiye dikkat edilmeli, kan glikozu 60 mg/dL altına 

ise hızla tedavi uygulanmalıdır. Hastaya 25ml %50 Dextroz IV yoldan yavaşça 

verilebilir. Kan glikozunun 140-180mg/dl olması hedeflenmelidir. Hipogliseminin 

hızla düzeltilmesi, semptomları ortadan kaldırırken uzun süreli hipoglisemi beyin 

hasarına neden olabilir(74).Hasta monitörize olarak takip edilmeli, foley sonda 
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takılmalı, EKG çekilmeli, troponin ölçümü yapılmalıdır. Monitörize edilen hastada 

sıkı kan basıncı takibi yapılmalıdır.  

İnme hastalarının acil serviste değerlendirilmesinde, algoritma 

önerilmektedir. Amaç, hastanın semptomlarının başlamasından sonraki 3 saat 

içinde trombolitik tedavi için uygunluğunun değerlendirilmesi ve fibrinolitik tedaviye 

başlanılmasıdır. Eğer merkez endovasküler girişim yapan bir merkez ise 4,5 saate 

kadar hastaların infarkt alanlarının fonksiyonlarını geri döndürmek için müdahale 

edilebilmektedir(74). 

Tedaviye başlamadan önce kontrastsız BT çekilmelidir. Acil müdahale 

öncesinde gerekli bilgiyi sağlayacaktır. Acil servise gelişinden sonraki 45 dakika 

içerisinde, BT ve MR görüntüleme beyin parankimi değerlendirilerek, IV fibrinolitik 

tedaviye uygun hastalar seçilmelidir(74) 

Tanı konulmaya çalışılırken ayırıcı tanılar düşünülmeli, görüntüleme 

tetkikleri yapılmalıdır. İntrakraniyal hemoraji görüldüğünde ilgili bölüm 

konsültasyonu yapılmalıdır. Ayırıcı tanıları dışlamak için gerektiğinde BOS 

örneklemesi yapılmalıdır.  

Akut inmede hastaların çoğunda ilk 48 saat içerisinde oral asetilsalisilik asit 

(160-325mg) önerilmektedir. İskemik infarkt olgularında akut evrede antiagregan 

tedavi verilmelidir. Antiagreganların akut evredeki etkisi miyokard infarktüsü (MI) 

kadar ayrıntılı olarak araştırılmamıştır. Fakat günümüzde sadece asetilsalisilik asit 

bu konuda çoğunlukla araştırılmış [Ist ve Cast çalışmalarında (105)], elde edilen 

veriler sonucunda aspirinin rekürren SVH riskinde (p<0,0000001) ve mortalite 

(p<0,001) riskinde anlamlı düşüş görülmüştür (76). 
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Akut SVH olgularında hipertansiyon önemli bir risk faktörü ve önemli bir 

prognostik faktör olmaktadır. Bu nedenle hipertansiyonun hızlı düşürülmesi 

iskemik inme alanını genişletip, nörolojik semptomların daha da kötüleşmesine 

neden olabilmektedir. Serebral ödem iskemik inmenin sıklıkla 4.-5. günlerinde 

maksimuma ulaşmaktadır. İnme ile başvuran hastalarda ateş görülebilmekle 

birlikte Jorgensen ve ark.’nın (75) yaptıkları bir çalışmada ağır inmeli olgularda 

ateşin inme için en önemli bağımsız parametrelerinden biri olduğunu 

belirlemişlerdir. Hiperglisemi ve hipoglisemi de iskemik inmede infarktın 

porgnozunu kötüye götürmektedir. Tekrarlayan nöbetlerin kontrol altına alınması 

gereklidir(73,74). 

Kardiyoembolik veya progresif inme düşünülüyorsa hastalar heparinize 

edilebilir. Ayrıca Amerikan İlaç ve Gıda Dairesi (FDA) tarafından akut iskemik inme 

olgularında trombolitik (tPA) uygulaması onaylanmıştır. Semptomların 

başlamasından sonrasındaki ilk 3 saat içinde acil servise başvuran hastalar 

nöroloji birimine konsülte edilmeli ve olgu tPA uygulaması açısından hızlıca 

endikasyonlar ve kontrendikasyonlar açısından değerlendirilmelidir (Tablo 1). 

Hasta sabah saatlerinde başvurmuşsa ya da uykudan uyanarak başvurmuşsa 

hastanın ilk uyuduğu saat ilk semptomların başladığı süre olarak kabul edilir. Eğer 

hasta tPA için uygunsa hastaya 1 saatte gidecek şekilde tPA ayarlanır. Bu 

hastalara tPA hesaplanırken 0,9 mg/kg olarak hesaplanır ve toplam dozun %10’u 

bolus verilirken, kalan ilacın %90’lık kısmı ise 1 saatte gidecek şekilde infüzyon 

yapılmalıdır. Trombolitik ajan diğer mayilerden ayrı bir damar yolu ile verilmelidir. 

Tedavi süresince olgunun kan basıncı takip edilmeli ve nörolojik tablo 15 dakikada 

bir değerlendirilmelidir (73,74,77). 
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Tablo 1 İnmeli hastalarda tPA uygulaması için kontrendikasyonlar (74) 

NINDS-rtPA Çalışması Dışlama Kriterleri 

· Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama 
· Son 3 ay içinde inme veya kafa travması 
· Son 21 gün içinde GİS ve GÜS kanaması 
· Son 14 gün içinde büyük cerrahi 
· Son 7 gün içinde komprese edilemeyecek bölgeden arteryal girişim 
· Oral antikoagülan kullanımı (PTZ >15 sn.) 
· Son 48 saat için heparin kullanımı (aPTT normalden uzun) 
· Trombosit sayısı < 100000 
· Kan şekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl 
· Hızlı düzelen ve minör semptomlarla karakterize inme 
· Subaraknoid kanamaya uyar klinik belirtiler 
· İnme başlangıcında epileptik nöbet olması 
· Büyük, erken geri-dönüşsüz infarktın BT bulguları 
· Sistolik KB > 185mmHg , Diyastolik KB >110 mmHg 
· Kan basıncı regülasyonu için agresif tedavi gerekliliği 
· Yeni geçirilmiş miyokard infarktüsü 
· Derin koma 
· Gebelik 
 

ECASS(European Cooperative Acute Stroke Study) Dışlama Kriterleri 

· Çok ağır nörolojik defisit 
· Hafif nörolojik defisit 
· Düzelen nörolojik defisit 
· BT’ de büyük erken geri-dönüşsüz infarkt bulguları 
· Önceden sakatlayıcı hastalığı olanlar 
· Sistemik hastalıklar ve kanamaya meyilli durumlar 
· 3 ay içinde travma, ameliyat, ponksiyon 
 

 

 

c. Hemorajik inmede yapılması gerekenler 

Hemorajik inme ile başvuran hastalarda tedavi tercihi için gerekli durumlar 

Tablo 2’de verilmiştir. 
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Tablo 2 Hemorajik inmede medikal ve cerrahi durumlar 

Medikal Tedavi: 

 Hematom alanının genişliği 10 cm3’den az olan olgularda veya 

minimal nörolojik defisiti olan hastalarda, 

 Prognozun çok iyi ya da çok kötü olacağı durumlarda,  

 Nörolojik defisitin çok fazla olduğu masif hemorajik olgularda ve ya 

dominant lobda olan masif hemorajilerde, 

 Glaskow koma skalası 5’in altındaki kötü olgular ve ya 10 üstündeki 

iyi olgular olgularda  

 Ciddi oranda koaugülopati olgularında (İNR>1,7 ve trombosit 

<100.000). 

 Altta yatan ciddi medikal hastalığı bulunan olgularda,  

 Operasyon için uygun olmayan çok yaşlı olgular (>75 yaş), 

 Bazal gangliyon, talamik ve pons bölgesinde olan hemotomlarda 

olan olgularda cerrahi tedavi yapılamadığı için medikal tedai 

yapılmalıdır 

Cerrahi tedavi: 

 Bilincin giderek bozulduğu durumlar, 

 Anjiyografide anevrizma, AVM ve tümör saptanması, 

 Volüm 15 cm³’ten büyük serebral ve çapı 3 cm üstündeki serebellar 

hemorajiler, 

 Beyin sapı basısı ve şift yapan olgular, 

 Obstrüktif hidrosefali gelişimi, 

 Lober, eksternal kapsül, serebellar hematomlar, nondominant 

hemisfer yerleşimli hematomları olan olgularda öncelikli olarak 

cerrahi planlanmaktadır (78).  

2.2. SEREBROVASKÜLER HASTALIKLARDA LAKTAT 
METABOLİZMASI VE ETKİSİ 

2.2.1. Laktat Metabolizması 
 

Glikoz, anaerobik olarak gerçekleşen glikoliz reaksiyonları sonucunda 

ortaya çıkan pirüvik asite dönüşür. Bu reaksiyon sonucunda bir glikoz 

molekülünden iki pirüvik asit molekülü elde edilir. Pirüvik asit moleküllerinin bir 

kısmı pirüvat dehidrogenaz tarafından katalizlenen reaksiyon sonucunda krebs 

siklusunun en önemli giriş ürünü olan asetil-koenzim A’ya, bir kısmı pirüvat 

karboksilaz enziminin katalizlediği reaksiyon sonucunda oksaloasetat’a dönüşür. 
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Oksaloasetat da bir ara ürün olarak krebs siklusuna dahil olabildiği gibi, 

gerektiğinde glukonoegenezde de kullanılabilir. Oksidatif ortamda gerçekleşen 

krebs siklusu reaksiyonları sonucunda pirüvik asit ya glukoneogenezde veya yağ 

asidi sentezinde kullanılacak ya da oksidatif fosforilasyon reaksiyonlarına katılacak 

ara ürünlere dönüştürülür. Ortamda yeterince oksijen bulunmaması durumunda 

ise, oksidatif reaksiyonlarda kullanılmayan pirüvat, laktata dönüşür. Laktat ve 

hidrojen iyonları anaerobik glikoliz son ürünleridir. 

Glikoz →2laktat + 2H+ 

Normal istirahat durumunda beyin, kalp kası, iskelet kası, eritrositler ve 

deride glikoliz oranı en yüksektir. Periferik dokularda glikoz, pirüvattan öteye 

geçemez, laktata yıkılır ve dolaşıma verilir. Eritrosit ve renal medullada 

mitokondriler olmadığı için pirüvat okside edilemez, laktata dönüşür. Kas ve diğer 

dokularda açlık durumunda pirüvattan Asetil CoA’ya dönüştüren pirüvat 

dehidrogenaz aktivitesi azaldığı için pirüvat, yine laktata çevrilip dolaşıma salınır. 

Oluşan laktat, kas, karaciğer ve böbreğe gelir. Kasta TCA siklusu ile CO2 ve 

H2O’ya, Karaciğer ve böbrekte ise cori siklusu ile glikoza dönüştürülebilir. Normal 

koşullarda Karaciğer 15-20mmol kadar laktik asiti metabolize ederek plazma 

düzeyinin 1mmol altında kalmasını sağlar. 

2.2.2. Beyinde Laktat Metabolizması ve Etkileri 
 

Glikoz beyin içi esas enerji kaynağıdır. Nöronlara geçiş, kan beyin 

bariyerinden kolaylaştırılmış transport mekanizması ve özel transport 

yolaklarından geçerek geçer. Bunun yanında %4 basit difüzyon ile geçmektedir. 

Glikoz Embden-Meyerhof yolağı sonucunda glikolize olup pirüvata yıkılır. Yeterli 
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oksijen olduğunda pirüvattan Asetil CoA oluşur. Bu metabolitle de Krebs 

döngüsüne girerek enerji elde edilir. Elde edilen enerji şekli ATP’de depo edilir. 

Glikoz + 6 O2 + 38 Pi  6 CO2 + 44 H2O + 38 ATP  

Oksijen varlığında enerji metabolizması %90 bu şekilde olmaktadır (79).  

Yeterli oksijen yokluğunda, NAD metaboliti eksikliğinden dolayı glikoliz 

yavaşlamakta hatta durmaktadır. Bununla birlikte Krebs döngüsüne giren pirüvat 

artık laktat metabolizmasına dönüşerek 2 ATP kazandırmaya başlar. Sonuçta 

hipokside daha fazla glikoz tüketimi ve laktat metaboliti ortaya çıkar. Laktik asitin 

kan düzeyi > 5 mEq/L’nin üzerine çıktığında ve pH <7.35 olduğunda laktik asidoz 

durumundan söz edilir ve nöronlar üzerinde toksitite başlar. Normalde çok az 

laktat üretimi vardır. Fakat anaerobik glikolizde laktat düzeyi hızlıca artmaktadır 

(80). Uzamış açlık, diyabet, serebral iskemi gibi patolojik durumlarda laktatın 

nöroprotektif etkisinin olduğu gösterilmiştir (81,82). Bazı çalışmalarda akut inmeli 

hastalarda iskemik alanda manyetik rezonans spektoskopi ve mikrodiyaliz 

yöntemleri ile laktat birikimi gösterilmiştir (83,84). Yine benzer bir çalışmada 

BOS’da elde edilen laktatın iskemik inmede ve geçici iskemik atağın (GİA) 

metabolik krizin güvenilir bir göstergesi olduğunu göstermiştir (10). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Rektörlüğü Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 2011-KAEK-27/2017 - E.151568 nolu etik kurulu 

onayı (Ek-1) ve Çanakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet Hastanesi’nden alınan 

81682077 - 811.99 sayılı çalışma olur izni (Ek-2)  alındıktan sonra başlandı. 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Acil Servisi’ne 01.05.2017 ile 01.12.2017 tarihleri arasında akut inme ile başvuran 

ve kan gazında laktat düzeyine bakılan 18 yaş ve üzeri hastalar retrospektif olarak 

taranarak tespit edildi.  

Hastanemiz otomasyon bilgi sisteminden tespit edilip kayıtları incelenen 

324 hasta içinden; çalışma kriterlerini karşılayan 138 hasta tespit edildi. Bu bilgiler 

dâhilinde Acil Tıp Anabilim Dalı ve Nöroloji Anabilim Dalı arşiv kayıtlarından 

yararlanılarak hastaların dosyalarına ulaşıldı. 138 hastanın dosyaları arşivden 

alınarak dosyadaki veriler doğrultusunda daha önceden oluşturulan çalışma 

formuna (Ek-3) hasta bilgileri kaydedildi. 

Çalışmada hastaların demografik özellikleri, vital bulguları (Nabız, SKB, 

DKB, OKB, Ateş, Solunum Sayısı, Parmak Ucu Saturasyonu), iskeminin veya 

kanamanın miktarı, hastaların laboratuvar test sonuçları (WBC, Hemoglobin, 

Platelet,  Na+, K+, Cl-, Ca++, Glikoz, BUN, Kreatinin, Laktat düzeyi), hastaların 

GKS, NİHH skoru (Ek-4), ek hastalığı varlığı, kalp kapak hastalığı ve mortalite 

durumları incelendi. 

Çalışmaya alınma kriterleri: 

 18 yaş ve üzerinde olmak,  

 Gönüllü katılıma onay vermek, 

http://www.tip.hacettepe.edu.tr/fakulte/arastirma_gorevlileri_icin/tez/tez.html#gerec_ve_yontem
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 İskemik veya hemorajik inme hastalığı geçirmek, 

Çalışmadan çıkarılma kriterleri: 

 18 yaş altında olmak, 

 Gönüllü katılmaya onay vermemek, 

 Malignite,  

 Tümör varlığı, 

 Enfeksiyon olması, 

 Gebe olmak, 

 Travmaya bağlı hemorajik inme geçirmek,  

olarak belirlenmiştir. 

3.1. Verilerin Analizi 
 

Veriler SPSS Paket Program 20.0 sürümü ile analiz edildi. Tanımlayıcı 

verilerin sunumunda sayı, yüzde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum,  

maksimum kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

Testi ile değerlendirildi. Değişkenlerin analizinde Mann Whitney U Testi ve Kruskal 

Wallis Testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin analizinde Ki-Kare Testi kullanıldı. 

 

İstatistiki anlamlılık düzeyi olarak p <0.05 kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 
Çalışmaya %52,2’si (n=72) kadın, %47,8’i (n=66) erkek olmak üzere toplam 

138 kişi dahil edildi. Yaş ortalaması 73,8±9,2 yıl, ortancası 74,0 (min: 54,0; maks: 

94,0) yıldı. Kadınların yaş ortalaması 73,5±9,7 yıl, ortancası 74,0 (min:54,0-maks: 

94,0) yıldı. Erkeklerin yaş ortalaması 74,1±8,7 yıl, ortancası 73,5 (min: 55,0-maks: 

90,0) yıldı. Kadın ve erkek arasında yaş ortalaması açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).  

Çalışmamızda olguların vital bulguları ortalamaları Tablo 3’de gösterilmiştir. 

Bu veriler incelendiğinde ortalama sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik kan 

basıncı (DKB), ortalama kan basıncı (OKB), nabız, ateş, solunum sayısı normal 

aralıkta görülürken; satürasyon ve glaskow koma skalası (GKS) değerlerinde 

düşüklük görülmüştür (Tablo 3). 

 

Tablo 3 Olguların vital bulguları ortalamaları 

Değişkenler ortalama±ss Ortanca (min-maks) 

SKB 127,4±22,4 120,0 (70,0-210,0) 

DKB 76,9±13,1 80,0 (40,0-110,0) 

OKB 93,8±17,2 90,0 (50,0-174,0) 

Nabız 87,9±17,3 90,0 (55,0-130,0) 

Ateş  36,5±0,5 36,5 (35,9-37,6) 

Solunum sayısı 16,9±1,9 17,0 (13,0-22,0) 

Satürasyon 92,6±3,6 93,0 (85,0-99,0) 

GKS 13,4±1,6 14,0 (9,0-15,0) 

 

Olguların %94,2’sinin (n=130) iskemik inme, %5,8’i ise (n=8) hemorajik 

inme olduğu görüldü (Tablo 5). İnme tiplerinin cinsiyete göre dağılımları 
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incelendiğinde ise hemorajik inme ve iskemik inme sayıları benzer olup aralarında 

anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 4).  

 

Tablo 4 İnme tiplerinin cinsiyete göre dağılımları 

Cinsiyet  Hemorajik  İskemik  p* 

n (%) n (%)  
0,899 Kadın 4 (5,6) 68 (94,4) 

Erkek 4 (6,1) 62 (93,9) 
*: Pearson ki kare testi 

 

Hemorajik tip inmelerde lezyonun yerleşim yerine bakıldığında; olguların 

%50’sinde (n=4) intraparankimal olduğu, %50’sinin ise (n=4) subaraknoid olduğu 

görüldü. İskemik tip inmede orta serebral arter (MCA) tıkanıklık durumuna 

bakıldığında; olguların %36,4’ünde (n=16) üçte birinden daha az olduğu, 

%31,8’inde (n=14) üçte biri ile üçte ikisi arasında olduğu ve %31,8’inde (n=14) 

üçte ikisinden daha fazla olduğu görüldü. Olguların % 64,5’inde (n=89) ek 

komorbid hastalık olduğu, bu hastalıklar içinde %40,2 (n=41) oranında en sık 

HT’nin görüldüğü, %39,1’inde (n=54) kalp kapak patolojisinin olduğu tespit edildi 

(Tablo 5). 
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Tablo 5 İnme tipi, yerleşim yerleri ve komorbid hastalık dağılımları 

Değişkenler n  % 

İnme Tipi   

İskemik 130 94,2 

Hemorajik 8  5,8 

Hemorajik tip yerleşimi   

İntraparankimal 4  50,0 

Subaraknoid 4  50,0 

MCA tıkanıklık durumu   

<1/3 16  36,4 

1/3-2/3 14  31,8 

2/3< 14  31,8 

Ek hastalık durumu   

Var  89  64,5 

Yok  49  35,5 

Ek hastalıklar*   

Hipertansiyon 41  40,2 

Diabetes Mellitus 40  39,2 

Kalp yetmezliği 21  20,6 

Kalp kapağı patolojisi   

Var 54  39,1 

Yok  84  60,9 

 

Olguların inme tipine göre GKS ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir sonuç görülmedi (Tablo 6). 

 

Tablo 6 Olgularda inme tipine göre GKS ortalamaları 

İnme tipi ortalama±ss Ortanca (min-
maks) 

p* 

İskemik (n=130) 13,3 ± 1,6 14,0 (9,0-15,0)  
0,981 Hemorajik (n=8) 13,5 ± 1,3 14,0  (12,0-15,0) 

Total (n=138) 13,35 ± 1,5 14,0 (9,0-15,0) 
ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

Olguların cinsiyete göre GKS ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmedi (Tablo 7). 
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Tablo 7 Cinsiyete göre GKS ortalamaları dağılımı 

                        GKS 
Cinsiyet 

Ortalama±ss Ortanca (min-maks) p* 

Kadın 13,3±1,6 14,0 (9,0-15,0) 0,675 

Erkek 13,4±1,5 14,0 (9,0-15,0) 
ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

Olguların laboratuvar değerleri ortalamaları normal aralıkta saptandı (Tablo 

8). 

Tablo 8 Olguların laboratuvar değerlerinin incelenmesi 

Değişkenler ortalama±ss Ortanca (min-maks) 

Hemoglobin 13,1±2,2 13,0 (8,0-18,0) 

Hemotokrit 39,3±6,7 39,0 (24,0-54,0) 

WBC 10311,6±3612,2 11,0 (4-19) x103 mm3 

Platelet 250572,5±88024,8 240,0 (120-460) x103 mm3 

Sodyum 140,5±5,1 141,5 (128,0-150,0) 

Potasyum  4,4±0,7 4,2 (3,0-6,1) 

Klor 113,3±8,1 112,0 (100,0-136,0) 

Kalsiyum 9,2±0,9 9,0 (7,0-11,8) 

Glikoz 164,4±46,5 156,0 (90,0-359,0) 

BUN 25,6±3,2 25,0 (19,0-40,0) 

Kreatinin 1,2±0,5 1,2 (0,5-3,0) 

Laktat 2,9±1,8 2,4 (0,6-11,0) 
ss: Standart sapma 

Çalışmada hastaların ilk geliş tam kan sayımıyla 24. Saat tam kan sayımı 

değerleri karşılaştırıldığında hemoglobin, hemotokrit ve WBC arasında negatif 

yönde anlamlı ilişki saptanırken; platelet değerinde anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

(Tablo 9).  
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Tablo 9 Olguların ilk geliş ve 24. saat tam kan sayımı arasındaki ilişkinin 
incelenmesi 

Değişkenler Başlangıç (n=137) 24.saat (n=137)  

ortalama±ss Ortanca  
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca 
 (min-
maks) 

p* 

Hemoglobin  13,1±2,2 13,0 (8,0-
18,0) 

12,8±1,7 13,0 
(10,0-
17,0) 

0,001 

Hemotokrit  39,4±6,7 39,0 (24,0-
54,0) 

38,0±5,3 36,0 
(16,0-
51,0) 

0,0001 

Platelet  250357,7±88311,5 240 (120-
460) x103 

250175,2±86796,8 230,0 
(130-450) 

x103 

0,464 

WBC 10299,3±3622,6 11,0 (4-19) 
x103 

9576,6±2899,6 10,0 (4-
17) x103 

0,0001 

ss: Standart sapma, *: Wilcoxon Testi 

 

Yaşayan ile hastanede exitus olmuş hastaların platalet değerleri arasındaki 

ilişkisi incelendiğinde anlamlı bir ilişki saptanmadı (Tablo 10).  

Tablo 10 Yaşayan ve hastanede exitus hastalarda ilk geliş ve 24. saat 
mortalite değerleri arasındaki ilişkinin incelenmesi 

Değişkenler Ex olmuş (n=15) Ex olmamış (n=123)  

 ortalama±ss Ortanca  
(min-
maks) 

ortalama±ss Ortanca  
(min-
maks) 

p* 

Platelet 
başlangıç 

250666,7±79683,9 250,0 (130-
400) x103 

250560,9±89288,3 240,0 (120-
460) x103 

0,821 

Platelet 
24.saat 

251071,4±81268,3 240,0 (135-
410) x103 

250073,2±87717,4 230,0 (130-
450) x103 

0,837 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

Hemorajik tipte inme geçirenlerin 24.saatteki laktat ortalaması, iskemik tipte 

geçirenlerin ortalamasından daha yüksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0,002). Hemorajik tipte inme geçirenlerin 72.saatteki laktat ortalaması, 

iskemik tipte geçirenlerin ortalamasından daha yüksekti ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p=0,001) (Tablo 11). 
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Tablo 11 İnme tipine göre 24. ve 48. saat laktat düzeyi ortalamalarının 
karşılaştırılması 

Değişkenler İskemik  Hemorajik  

 ortalama±ss ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss ortanca 
(min-maks) 

p* 

24. saat 
laktat 

2,5±2,5 2,0 (0,5-
22,0) 

4,0±1,8 3,6 (2,0-6,6) 0,002 

72. saat 
laktat 

2,1±2,6 1,5 (0,5-
21,5) 

3,3±1,2 3,0 (2,0-5,0) 0,001 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

MCA infarkt alanına göre gruplar arasında 24.saat laktat düzeyi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,016). 2/3’den daha fazla infarkt 

olanların 24.saat laktat ortalaması, 1/3’den daha az olanların ortalamasından daha 

yüksekti ve Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U Testine göre istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,006).  MCA infarkt alanına göre gruplar arasında 72.saat laktat 

düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,024). 2/3’den daha 

fazla infarkt olanların 72.saat laktat ortalaması, 1/3’den daha az olanların 

ortalamasında daha yüksekti ve Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U Testine 

göre istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,007) (Tablo 12). 

 

Tablo 12 Olguların MCA tıkanıklık oranına göre 24. ve 72. saat laktat düzeyi 
ortalamalarının karşılaştırılması 

Değişkenler 1/3’den az 1/3-2/3 2/3’den fazla  

 ortalama
±ss 

ortanca  
(min-
maks) 

ortalama±
ss 

ortanca 
 (min-
maks) 

ortalam
a±ss 

ortanca 
 (min-
maks) 

p* 

24. saat 
laktat 

2,1±0,7 2,0  
(1,0-3,5) 

2,3±1,3 2,0 
(0,6-5,0) 

5,2±3,9 3,8  
(0,8-12,0) 

0,016 

72. saat 
laktat 

1,5±0,5 1,5  
(1,0-2,6) 

2,1±1,7 1,6 
(1,0-7,0) 

4,9-4,7 3,0  
(0,5-15,0) 

0,024 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 
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Hemorajik inme tipindeki olguların lezyon yerleşim yerine göre 24. ve 72. 

saat laktat düzeyi ortalamaları karşılaştırıldığında anlamlı bir sonuç bulunamadı 

(Tablo 13). 

 

Tablo 13 Hemorajik inme tipi olgularının 24. ve 72. saat laktat düzeyi 
ortalamalarının karşılaştırılması 

Değişkenler İntraparankimal kanama Subaraknoid kanama  

 ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca (min-
maks) 

p* 

24. saat 
laktat 

4,8±2,2 5,3 (2,0-6,6) 3,3±1,2 2,8 (2,5-5,0) 0,386 

72. saat 
laktat 

3,3±1,5 3,0 (2,0-5,0) 3,3±1,2 2,8 (2,5-5,0) 1,000 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

Olguların ek hastalık varlığına göre 24. ve 72. saat laktat düzeyi 

ortalamaları karşılaştırıldığında anlamlı bir sonuç bulunamadı (Tablo 14). 

 

Tablo 14 Ek hastalık varlığına göre 24. ve 72. saatteki laktat değerlerinin 
karşılaştırılması 

Değişkenler Ek hastalık yok Ek hastalık var  

 ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca (min-
maks) 

p* 

24. saat 
laktat 

2,5±3,2 2,0 (0,5-22,0) 2,6±2,0 2,0 (0,6-12,0) 0,218 

72. saat 
laktat 

2,3±3,3 1,6 (0,5-21,5) 2,1±2,0 1,6 (0,5-15,0) 0,553 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

Olguların kalp kapak hastalığı varlığına göre 24. ve 72. saat laktat düzeyi 

ortalamaları karşılaştırıldığında anlamlı bir sonuç bulunamadı (Tablo 15). 
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Tablo 15 Kalp kapağı hastalığı varlığına göre 24. ve 72. saatteki laktat 
değerlerinin karşılaştırılması 

Değişkenler Kalp kapağı hastalığı yok Kalp kapağı hastalığı var  

 ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca (min-
maks) 

p* 

24. saat 
laktat 

2,6±2,6 2,0 (0,5-22,0) 2,6±2,3 2,0 (0,5-12,0) 0,866 

72. saat 
laktat 

2,2±2,6 1,6 (0,6-21,5) 2,2±2,6 1,5 (0,5-15,0) 0,423 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 
 

 
Hastaların mortalite durumlarının NIHS skoruna ve SKB ile ilişki araştırıldı.  

Elde edilen verilere bakıldığında NIHS skoru yüksek olan hastalarda mortalite 

daha fazla görünürken; SKB yüksekliği ile mortalite arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı (Tablo16). 

 
Tablo 16 Olguların NIHS skoru ile SKB değerlerinin mortalite ile ilişkisi 

Değişkenler Ex olmuş (n=15) Ex olmamış (n=123)  

 ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

p* 

NIHS 24,6±5,1 26,0 (17,0-
33,0) 

12,0±5,6 11,0 (3,0-
29,0) 

0,0001 

SKB 127,3±31,7 130,0 (70,0-
190,0) 

127,4±21,1 120,0 (90,0-
210,0) 

0,989 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi, SKB: sistolik kan basıncı 

 

NIHS skoru ile 24.saat ve 72.saat laktat düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla r: 0,367; p: 0,0001; r:0,288; p: 0,001) (Tablo 

17). 

 
Tablo 17NIHS skorunun 24. ve 72. saat laktat düzeyleri ile ilişkisi 

NIHS 24.saat laktat 72.saat laktat 

r 0,367 0,288 

p 0,0001 0,001 
r: korelasyon katsayısı, p: spearman korelasyon testi 



37 

 

Olguların NIHS skorları ile inme tipleri arasındaki ilişki araştırıldığında 

iskemik inme ve hemorajik inme olguları arasından anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p:0,695)(Tablo 18).  

 

Tablo 18NIHS skoru ile inme tipleri arasındaki ilişkinin incelenmesi 

Değişkenler İskemik (n=130) Hemorajik  (n=8)  

 ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

ortalama±ss Ortanca 
(min-maks) 

p* 

NIHS 13,4±6,9 12,0 (3,0-
33,0) 

13,6±5,8 14,5 (5,0-
20,0) 

0,695 

ss: Standart sapma, *: Mann Whitney U Testi 

 

MCA tıkanıklık düzeyine göre gruplar arasında NIHS skoru açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,0001). 1/3’den daha az tıkanıklığı 

olan grubun NIHS ortalaması, 1/3-2/3 arası tıkanıklık olan ve 2/3’den daha fazla 

tıkanıklık olan grubun ortalamasından daha düşüktü ve bu farklar Bonferroni 

düzeltmeli Mann Whitney U Testine göre anlamlıydı (sırasıyla p=0,001, p=0,0001). 

MCA tıkanıklık düzeyi 1/3-2/3 arası olan grubun NIHS ortalaması 2/3’den daha 

fazla olan grubun ortalamasından daha düşüktü ve bu fark Bonferroni düzeltmeli 

Mann Whitney U testine göre istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,003) (Tablo 19). 

 

Tablo 19 MCA tıkanıklık durumunun NIHS skoru ile karşılaştırılması 

Değişken
ler 

1/3’den az (n=16) 1/3-2/3  (n=14) 2/3’ün üzeri (n=14)  

ortalama±
ss 

Ortanca  
(min-
maks) 

ortalama
±ss 

Ortanca 
 (min-
maks) 

ortalam
a±ss 

Ortanca 
 (min-
maks) 

p* 

NIHS 11,4±4,7 11,0  
(4,0-
20,0) 

18,2±4,6 18,0 
(10,0-
27,0) 

25,2±5,
1 

27,0 
(16,0-
31,0) 

0,00
01 

ss: Standart sapma, *: Kruskal Wallis Testi 
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5. TARTIŞMA 

İnme, dünyada yılda 15 milyon yeni olguyla büyük kayıplara neden olan bir 

sağlık sorunudur (85). DSÖ’ye göre inme dünyada en sık 3. ölüm sebep olmakla 

birlikte yüksek oranda da morbiditeye neden olmaktadır.  Yılda 60 yaş üzerinde 

2,5 milyon erkek, 3 milyon kadın inmeye bağlı hayatını kaybetmektedir (86). 

Literatürde tüm inmeler içinde iskemik inme %87, hemorajik inme %10, 

subaraknoid kanama %3 oranında görüldüğü bulunmuştur. Ülkemizde yapılan 

Türk Beyin Damar Hastalıkları Derneği’nin, Türkiye Çok Merkezli Stroke Çalışması 

verilerine göre iskemik inme oranı %71,2, hemorajik inme oranı %28,8 olarak 

bulunmuştur(87-89). Bizim çalışmamızda iskemik inme %94,2 iken, hemorajik 

inme %5,8 olarak tespit edilmiştir. Bu durumun çalışmaya alınma kriterlerini 

taşıyan hemorajik inme olgularının az olmasından kaynaklı olduğunu 

düşünmekteyiz. 

İnme, ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada yer almaktadır. Aynı zamanda 

hastane başvuruları ve sağlık harcamalarında önemli bir yer tutmaktadır. Uzun 

dönem sakatlıklar açısından da önemlidir. İnmeye bağlı uzun dönem sakatlık hali 

hem hastanın yaşam kalitesini hem de onlardan sorumlu hasta yakınları veya 

bakıcılarının yaşam kalitesini düşürmektedir. Bu nedenle toplumsal ve 

sosyoekonomik bir sorun olarak karşımıza çıkmaktadır.  İnmeye sebep olan risk 

faktörlerinin tespit edilmesi ve birden çok risk faktörü tespit edilmiş ise, bunlara 

yönelik olarak eğer yapılabiliyorsa primer olarak gerekli tedbirlerin alınmasını ve 

eğer bu yapılamıyorsa iskemik\hemorajik inme gelişmemesi için önleyici 

tedavilerin erken dönemde planlanması iş ve sağlık gücü kaybınının azalmasını 

sağlayacaktır.  



39 

 

Değiştirilemeyen risk faktörlerinden birisi yaştır. Literatürdeki çalışmalara 

bakıldığında; inme geçirenlerin %70’den fazlasının 65 yaş üzeri hastalardan 

oluştuğu görülmektedir (90). Rega ve ark.’nın yaptıkları çalışmada iskemik inmede 

yaş ortalamasını 65.3±8.2 yıl olarak tespit etmişlerdir (91). Yoneda ve ark.’nın 

yaptıkları çalışmada ise iskemik inme tanısı alan hastaların yaş ortalaması 70±11 

olarak bulmuşlardır (92). Çalışmamızda yaş ortalaması 73,8±9,2 yıl bulunmuştur. 

Çalışmamızda da yaş ortalaması 65 yaş üzerinde bulunmuş olup literatür ile 

uyumlu bulunmuştur. İnme hastalığında yaş ortalamasının bu düzeyde 

bulunmasının sebebi olarak; komorbid hastalıklarının görülme sıklığının yaş ile 

birlikte pozitif korelasyonudur. Bunun dışında yaşlanma ile birçok sistem gibi kas 

ve iskelet sistemi de (eklem propriyosepsiyonu) negatif yönde etkilenir. Bu etkiler 

sonucu yaşla birlikte osteoartrit, gonartroz ve osteoporoz insidansı artar. Eklem 

hareket aralığını azaltan veya kemikleri güçsüz ve kırılgan yapan bu hastalıklardan 

dolayı bu yaşlarda kişiler harekete başlamada güçlük hisseder ve bu da 

düşkünlüğün artmasına bağlı olarak(günlük aktivitelerde yavaşlama, destekle 

yürüme, oturduğu yerden kalkmama isteği vb.) sedanter yaşamı beraberinde 

getirmesinden ötürü daha sık görülüyor olabilir. 

Çalışmamızda hastaların %47,8’i (n=66) erkektir. Dikmen ve ark.’nın (93) 

yaptıkları çalışmada olguların %54,1’i erkek, Makikallio ve ark.’nın (94) yaptıkları 

çalışmada olguların %43,2’si erkek ve İltimur ve ark.’nın (95) yaptıkları çalışmada 

olguların %35,1’i erkektir. Cinsiyete göre inme insidansı arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. 

Pek çok çalışmada HT etyopatogenezinde endotelyal disfonksiyon sorumlu 

tutulmaktadır (96).  Bu nedenle iskemik inme ile HT, aynı patogenezin farklı 
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şekilde yansıması olarak değerlendirilebilmektedir. İskemik ve hemorajik inme 

hastalarının çoğunda kontrol altına alınamamış HT’nin varlığı erken yaşta hastaları 

olumsuz yönde etkilemektedir (97). Robkin ve ark.’nın yaptıkları bir araştırmada 

inme üstünde sadece sistolik kan basıncının etkisi değil diyastolik kan basıncının 

da önemli bir yere sahip olduğu belirtmişlerdir (98). Fank ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada hastalardaki her 10 mmHg artışın inme riskini %25 oranında arttırdığını 

tespit etmişlerdir (99). Bizim çalışmamızda hastaların %40,2’sinde HT mevcuttu. 

SKB, DKB ve OKB ortalamaları normal değerlerde saptanmıştır. Bu durum 

antihipertansif ilaç kullanımının düzenli olduğunu düşündürdüğü gibi, hipertansiyon 

dışında veya hipertansiyona ek risk faktörlerinin de inme oluşmasında rol 

oynadığını düşündürmektedir.  

Yapılan çalışmalarda diyabetin inme için risk faktörü olduğu görülmüştür. 

Tireli ve ark.’nın (100) yaptıkları çalışmada 845 hastanın 91’inde (%10.7) diyabet 

olduğu görülmüştür. Çalışmamızda ise hastaların %39,2’sinde diyabet olduğu 

görülmüştür. Çalışmamızda DM hasta oranının literatürdeki çalışmadan daha fazla 

olmasının sebebi olarak çalışmaya alınan hasta sayısının fazla olmamasından 

dolayı çıkan oranın yüksek olduğunu düşündük. Ayrıca hastanemizin üniversite 

hastanesi olmasından dolayı gelen hasta ve başka bir merkezden gönderilen 

hastaların seçilmiş hasta grubundan kaynaklı olarak bu şekilde sonuçlar elde 

ettiğimizi düşündük.  

Acil servis hekimleri için iskemik inme ve hemorajik inme sık karşılaştıkları 

bir durum olmakla birlikte, mortalite ve morbiditesi yüksek olduğu için yönetim çok 

önem taşımaktadır. Prognostik parametreler hızlı ve doğru karar verme açısından 

acil servis hekimlerine bir yol göstermektedir. Literatürdeki bazı çalışmalarda laktat 
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düzeyi kan ve BOS’da bakılırken,  diğer bazı çalışmalarda MR spektroskopi ve 

mikrodiyaliz yöntemleri kullanılarak ölçüldüğü gösterilmiştir(101). 

Yapılan bir hayvan deneyinde, iskemik alan oluşturulan bölgeye dışardan 

verilen laktatın o bölgede protektif etki yarattığını, lezyon alanında küçülme ve 

prognoza olumlu yönde etki ettiği görülmüştür (102). 

Bir başka insan çalışmasında hastalardan alınan venöz kan laktat 

düzeylerinin 3 aylık mortalite ile pozitif yönde korale olduğu gösterilmiştir (9). 

Yine kan laktat düzeyinin inmede prognoz üzerine etkisini araştıran bir 

çalışmada, iskemik inmede korelasyon görülmezken hemorajik inme ile laktat 

düzeyi arasında pozitif yönde anlamlı ilişki olduğu görülmüştür (103). 

Çalışmamızda hastaların ilk geliş anlarındaki kan gazı laktat düzeyleri, 24. 

saat ve 72. saat laktat düzeyleri arasındaki ilişki incelenmiş bu değerler hastaların 

NIHS skorları ile karşılaştırılmıştır. Hastaların ilk geliş, 24. saat ve 72. saat laktat 

düzeyleri ortalamaları sırasıyla; 2,9±1,8 mg/dL, 2,6±2,5 mg/dL ve 2,1±2,5 mg/dL 

olarak tespit edilmiştir. Bu değerler inme tipine göre karşılaştırıldığında hemorajik 

tipte daha yüksek olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p24.saat= 0,002 ve 

p72.saat=0,001). Çağlayan’ın (103) yaptığı çalışmada da hemorajik inmede laktat 

düzeyinin daha fazla olduğu görülmüştür. Bu anlamda çalışmamız literatür ile 

uyumlu bulunmuştur. Bu konuda daha fazla çalışma yapılması elde ettiğimiz 

sonuçların doğrulanması ya da desteklenmesinde faydalı olacaktır.  

Çalışmamızda hastaların kan gazı laktat düzeylerinin MCA’daki infarkt 

alanları ile ilişkisi incelendiğinde hem 24. saat hem de 72. saat laktat düzeylerinde 

infarkt alanları artığında laktat düzeylerinin arttığına yönelik anlamlı ilişki saptandı. 

Bu konuda benzer çalışma olmamasından dolayı karşılaştırılma yapılamamıştır. 
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Hipoksiye maruz kalan beyin dokusunun artmasının laktat düzeyinde artış 

yapacağı teorik olarak düşünülse bile bu konuda yapılacak daha fazla olgu sayılı 

ve daha ayrıntılı inceleme (MR spektroskopi, mikrodiyaliz ve BOS örnekleri) içeren 

çalışmalar literatüre fayda sağlayacaktır.   

Olguların 24. ve 72. saat laktat düzeyleri ile ek hastalığın olup olmaması 

arasında istatistiksel bir ilişki görülmedi. Yine bu konuda hemorajik inme ile laktat 

düzeyleri arasındaki ilişkiye bakıldığında istatistiksel bir ilişki bulunamadı. 

Çağlayan’ın (103) yaptığı çalışmada da komorbid hastalıklar ile laktat düzeyi 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Literatürde daha fazla benzer çalışma 

bulunmamasından dolayı karşılaştırma yapılamamıştır.  

Hastaların 24. ve 72. saat laktat düzeyleri ile NIHS skorları arasında anlamlı 

ilişki saptandı. NIHS skoru ile 24.saat ve 72.saat laktat düzeyleri arasında pozitif 

yönlü olarak anlamlı ilişki saptanmış olup NIHS skoru arttıkça laktat düzeyinde de 

artış görülmektedir. Çağlayan’ın (103) yaptığı çalışmada NIHS skoru ile laktat 

düzeyi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Çalışmamız bu bağlamda 

Çağlayan’ın yaptığı çalışma sonuçlarından farklı çıkmıştır. Literatürde daha fazla 

benzer çalışma bulunmamasından dolayı karşılaştırma yapılamamıştır.   

 Çalışmadaki olguların NIHS skorları ile inme tipine göre ilişkisi 

araştırıldığında inme tipinin NIHS skorunu belirlemede anlamlı olmadığı tespit 

edildi (p>0,05). Çağlayan’ın (103) yaptığı çalışmada da NIHS skoru ile inme tipi 

arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Literatürde daha fazla benzer çalışma 

bulunmamasından dolayı karşılaştırma yapılamamıştır.   
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Ayrıca hastaların yapılan ilk geliş ve 24. saat tam kan sayımlarının 

karşılaştırmasında WBC, hemoglobin ve hemotokritte negatif yönde anlamlı ilişki 

saptanırken (sırasıyla p=0,0001, p=0,001 ve p=0,0001); platelet değerinde ilk geliş 

ve 24. saat değerleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Elde ettiğimiz 

sonuçlara bakıldığında daha öncesinde anemi öyküsü olan hastalarda SVO tanısı 

konulduktan sonra kan düzeylerinin takip edilmesi hasta için fayda sağlayacaktır.  

Yine hastaların taburculuk tipine göre hem geliş hem de 24. saat platelet 

değerlerinin karşılaştırması yapılmış olup anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

Literatürde daha fazla benzer çalışma bulunmamasından dolayı karşılaştırma 

yapılamamıştır.   

 
Çalışmanın kısıtlılıkları : 
 
    Literatüre bakıldığında laktat ölçümü için MR spektroskopi, mikrodiyaliz ve BOS 

örneklemesi gibi ileri tetkikler ve yöntemler kullanıldığında prognoz ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda arteriyel kan gazında laktat düzeyine bakılmış 

olup. Biz laktat düzeylerimiz için sadece arter kan gazı örneği kullandık.     
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamızda Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Acil Servisi ve Çanakkale Mehmet Akif Ersoy Devlet 

Hastanesi Acil Servisi’ne başvuran 18 yaş üzeri serebrovasküler hastalık tespit 

edilen hastalarda kan gazındaki laktat düzeyinin prognoz üzerine etkisini tespit 

etmeyi amaçladık. 

1. Çalışmaya çoğunluğu kadın olmak üzere toplam 138 kişi dahil 

edildi. 

2. Hastaların yaş ortalaması yetmiş yaş üzerindeydi. Çalışmaya alınan 

hastalarda bulunan ek patolojiler sıklık sırasına göre HT, DM, kalp 

kapak patolojisi, kalp yetmezliği idi. 

3. Hastaların GKS ile cinsiyet arasında ilişki yoktur. 

4. Olguların ilk geliş tam kan sayımında hemoglobin, hemotokrit ve 

WBC ile 24. saat tam kan sayımı değerleri arasında negatif yönde 

anlamlı bir ilişki saptandı. Platelet değerlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmadı.  

5. Olguların ilk geliş, 24. saat ve 72. saat laktat düzeyleri ile NIHS 

skorları arasında, MCA tıkanıklık durumları arasında ve inme tipiyle 

arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. Bu durumda olgularda 

hemorajik inme olan hastalarda laktat düzeylerini iskemik 

olgulardan daha fazla olduğunu gördük. Ayrıca MCA infarkt alanına 

göre, infarkt alanının büyüklüğü artarken bu hastalarda laktat 

düzeyinin de arttığı görülmüştür. Yine NIHS skoru fazla olan 

hastalarda laktat değerinin de yüksek olduğu görüldü. Kan gazı 

laktat düzeyi yüksek gelen hastalarda daha geniş bir infarkt alanının 

etkilenmiş olabileceğini söyleyebiliriz.  

6. Olguların ilk geliş, 24. saat ve 72. saat laktat düzeyleri ile hemorajik 

inme tipinin çeşitleri arasında ilişki bulunmadı. Olgu sayısının az 

olmasından kaynaklı olabileceğini düşündüğümüz bu durum olgu 

sayısının arttırılması ile açıklığa kavuşturulacaktır. 

7. Olguların taburculuk tipleri ile ilk geliş ve 24. saat platelet değerleri 

arasındaki ilişki incelenip anlamlı ilişki saptanmadı.  
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8. Çalışmamızda tıkalı olan damarın neden olduğu infarkt alanı 

büyüdükçe,  hastaların ilk geliş, 24. ve 72. saat laktat düzeylerinin 

ve NIHS skorlarının da korale olarak arttığını saptadık. Yine inme 

tipinin hemorajik olması durumunda kan gazı laktat düzeyinin 

iskemik inme tipinden daha yüksek değerlerde olduğunu gördük. 

İnme tipinin ayırt edilebilmesi ve hatta infarkt alanının büyüklüğünün 

tahmin edilebilmesi için laktatın bir biomarker olup olmayacağının 

gösterilmesine ek olarak bir cut off değerinin belirlenmesi amacıyla 

daha geniş olgu grubuyla çalışılmasının, hem iskemik\hemorajik 

inme ayırımının erken yapılarak hekimlerin etkin ve hızlı tedavi 

planlamasına fayda sağlayabileceği, hem erken dönemde 

başlatılan tedavi ile kalıcı sakatlıkların azaltılarak hastalara ve 

onların bakıcılarına fiziksel ve psikolojik yönden fayda 

sağlayacağını hem de literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz.  
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