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Özet 

İNTRAVENÖZ TROMBOLİTİK VERİLEN İSKEMİK İNME HASTALARINDA 

ACİL SERVİSE BAŞVURU SÜRESİ İLE PROGNOZ ARASINDAKİ İLİŞKİ 

AMAÇ: Bu çalışmada acil serviste akut iskemik inme tanısı alan ve 

trombolitik uygulanan hastaların acile geliş süresi ile hastanın trombolitik 

sonrası prognozunun değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

YÖNTEM: İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisi’ne başvuran ve inme tanısı alıp intravenöz trombolitik 

uygulanan 58 hastanın hastane otomasyon sisteminde verileri taranarak 

yapıldı. Hastaların demografik özellikleri, görüntüleme bulguları, muayene 

bulguları ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Başvuru NIHSS skoru ve 

trombolitik tedavisi sonrası NIHSS skoru karşılaştırılarak tedavi etkinliğinin 

değerlendirilmesi yapıldı. Tedavi sonrası 90.gün mRS (Modifiye Rankin 

Skalası) skoruna göre prognoz değerlendirilmesi yapıldı. 

BULGULAR: Araştırma akut iskemik inme şikayeti ile acil tıp kliniğine gelen 

ve İV r-tPA uygulanan 58 hastayı içermektedir. Hastaların acil servise 

başvuru süreleri hesaplandı. Vakaların 3 ay sonundaki Modifiye Rankin 

Skalası skoruna göre prognozları değerlendirildi. Toplanan sonuçların 

mukayesesi ile acile başvuru süresi ile tromboltik süresinin tedaviye yanıt 

üzerine ve prognoza etkisi değerlendirildi. Modifiye Rankin Skalası skoru 3 

ve daha düşük olanlar prognoz iyi, 4 ve üzerinde olanlar prognozu kötü 

olarak değerlendirildi. Kriterleri sağlayan 58 hastanın 26’sı (%44.8) kadın, 

32’si (%55.2) erkekti. Kadınların %73,1’i ve erkeklerin %50’si iyi prognoz 

grubunda yer aldı. Ortalama başvuru NIHSS skoru 10,97   (2-22) , 

trombolitik tedavisi sonrası ortalama NIHSS skoru 7,90 (0-23) olarak 

saptandı.  Hastaların 180 dakika altında İV r-tPA uygulanması sonrası 

trombolitik tedavisi sonrası NIHSS skorunda anlamlı düşüş olup fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur ( p=0,042). 180 dakika ve üzeri 

trombolitik uygulanan hastaların trombolitik tedavisi sonrası NIHSS 

skorunda anlamlı düşüş olup fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,004). 
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SONUÇ: Başvuru NIHSS skoru, intrakraniyal hemoraji, kalp yetmezliği 

intravenöz trombolitik verilen hastalarda prognozun iyi sonlanması üzerine 

etkili faktörlerdir.  

Anahtar Kelimeler: İntravenöz tromboliz; trombolitik zamanı 
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Abstract  

THE RELATION BETWEEN APPLICATION TİME TO EMERGENCY 

DEPARTMENT AND PROGNOSIS FOR THE PATIENTS WHO DIAGNOSED 

ISCHEMIC STROKE WHO TREATED WITH INTRAVENOUS 

TROMBOLYTIC 

OBJECTIVE: In this study, it is aimed to evaluate the relationship between 

time to reach the emergency room and prognosis of the patients who 

diagnosed with acute ischemic stroke in the emergency department and 

were applied thrombolytic treatment  

METHOD: It was conducted by scanning datas from the hospital 

automation system of 58 patients who applied to Istanbul Medeniyet 

University Göztepe Training and Research Hospital Emergency Department 

and diagnosed acute ischemic stroke and received trombolytic treatment.  

The demographic characteristics, imaging findings, examination findings 

and biochemical parameters of the patients were examined. Treatment 

efficacy was evaluated by comparing the application NIHSS score and the 

exit NIHSS score. Prognosis evaluation was made according to the mRS 

(Modified Rankin Scale) score on the 90th day after treatment. 

RESULTS: The study includes 58 patients who were admitted to the 

emergency room with acute ischemic stroke and administered IV r-tPA 

treatment. Duration of the patients’ application to the emergency 

department were calculated. Prognosis of the cases was evaluated according 

to the Modified Rankin Scale score at the end of 3 months. with the 

comparison of the collected datas’ results, the effect of application time to 

emergency room and thrombolytic treatment time on response to treatment 

and prognosis were evaluated. The patients who has a modified Rankin 

Scale score of 3 or less were considered to have good prognosis, and those 

with a score of 4 or higher were considered poor. Of the 58 patients meeting 

the criteria, 26 (44.8%) were female and 32 (55.2%) were male. 73.1% of 

women and 50% of men were in good prognosis group. Exist NIHSS score 

was 10.97 (2-22), and the mean NIHSS score after treatment was 7.90 (0-

23). Exit NIHSS score decrease of the patients who received IV r-tPA 

treatment earlier than 180 minutes was significant and the difference was 
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statistically significant. (p=0,042). exit NIHSS score decrease of patients 

who have been applied thrombolytic treatment later than 180 minutes was 

significant and the decrease was statistically significant. (p = 0.004) 

CONCLUSION: Exit NIHSS score, intracranial hemorrhage, heart failure are 

factors affecting prognosis in patients given intravenous thrombolytic. 

 

Keywords: Intravenous thrombolysis, thromolytic time, application time to 

the emergency 

 

 

  



 

 ix 

 

İçindekiler 
 

Şekil Listesi ........................................................................................xi 

Tablo Listesi ..................................................................................... xii 

1. GİRİŞ ve AMAÇ ............................................................................... 1 

2. GENEL BİLGİLER ............................................................................ 2 

2.1. İNME İLE İLGİLİ GENEL BİLGİLER .................................... 2 

2.2. İNMENIN TANIMI ............................................................... 3 

2.3. İSKEMIK İNMEDE EPIDEMIYOLOJI ................................... 3 

2.3.1. İnme İnsidansı ve Prevelansı .................................... 4 

2.4. İSKEMIK İNMEDE RISK FAKTÖRLERI ................................ 4 

2.4.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri .............................. 5 

2.4.2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri ................................. 6 

2.5. SEREBROVASKÜLER ANATOMI ........................................ 8 

2.6. İSKEMİK İNMENİN FIZYOLOJİSİ VE PATOLOJİSİ .............. 8 

2.6.1. Serebral Kan Akımı ve Serebral Metabolizma ........... 8 

2.7. İSKEMIK İNMEDE PROGNOZ ........................................... 10 

2.8. İSKEMIK İNMENIN TANISI ............................................... 11 

2.8.1. Öykü ..................................................................... 11 

2.8.2. Nörolojik Muayene ................................................. 11 

2.8.3. Laboratuar Testleri ................................................ 13 

2.8.4. Görüntüleme ......................................................... 13 

2.9. TEDAVI ............................................................................ 15 

2.9.1. Trombolitik Tedavi ................................................. 16 

2.9.2. Mekanik Trombektomi ........................................... 16 

2.9.3. Antiplatelet Tedavi ................................................. 17 

2.9.4. Hastane İçi Yönetim ............................................... 17 

3. GEREÇ ve YÖNTEM ....................................................................... 19 

3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI ................................................... 19 

3.2. ÇALIŞMA ......................................................................... 19 

3.3. İSTATİKSEL YÖNTEMLER ................................................ 20 



 

 x 

4. BULGULAR .................................................................................... 21 

4.1. PROGNOZ ........................................................................ 21 

4.2. TEDAVİ ETKİNLİĞİ .......................................................... 23 

5. TARTIŞMA, KISITLILIKLAR ve SONUÇ .......................................... 25 

5.1 TARTIŞMA ........................................................................ 25 

5.2. TEZİN KISITLILIKLARI ..................................................... 29 

5.3. SONUÇ ............................................................................ 30 

Kaynaklar ......................................................................................... 31 

Etik Kurul onay Formu ..................................................................... 57 

 

 

 



 

 xi 

 

Şekil Listesi 
 

1:  Aspect skoru............................................................................ 15 

 

 



 

 xii 

 

Tablo Listesi 
 

1:  Akut iskemik inmede risk faktörleri ve özellikleri  .................... 5 

2:  Atrial Fibrilasyonda İnme Risk Skorlaması (CHA2DS2-VASc) ..... 7 

3:  Normal Serabral Fizyolojik Değerler ........................................... 9 

4:  Acil serviste inme hastalarının hedef süreleri .......................... 10 

5:  NIH Stroke skalası ................................................................... 12 

6:  Modifiye Rankin Skalası .......................................................... 13 

7:  Trombolitik tedavi dışlama kriterleri ....................................... 16 

8:  İntravenöz tedavi uygulanan vakaların parametrelerinin prognoz 

ile tek değişkenli analizi ve p değerleri .................................... 22 

9:  IV TPA verilen akut iskemik inme hastalarında tedavi etkinliği 

ile parametrelerin tek değişkenli analizi .................................. 24 

 



 

Kısaltmalar 

 

 xiii 

ABD  ....................................  Amerika Birleşik Devletleri 

AF     ....................................  Atrial Fibrilasyon 

AHA  ....................................  Amerikan Heart Asociation 

AMI  ....................................  Akut Miyokard Enfarktüsü 

Aİİ   .....................................  Akut İskemik İnme 

AKŞ    ...................................  Açlık Kan Şekeri 

ASA  .....................................  Asetil Salisilik Asit 

ASPECTS  ............................  Alberta İnme Programı Erken BT Puanı 

ATLANTİS  .........................  Alteplase Thrombolysis For Acute  

  Noninterventional Therapy İn İschemic  

  Stroke 

BBT   ....................................  Beyin Bilgisayarlı Tomografi 

BBT A   ................................  Beyin Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi 

BKİ    ...................................  Beden Kitle İndeksi 

DSÖ  ....................................  Dünya Sağlık Örgütü 

DALY  ..................................  Disability Adjusted Life Years 

DM  .....................................  Diabetes Mellitus 

ECASS  ................................  European Cooperative Acute Stroke Study 

EEG   ...................................  Elektroensefalografi 

EKA   ...................................  Eksternal Karotid Arter 

EKG   ...................................  Elektrokardiyografi 

EVT    ...................................  Endovasküler Trombektomi 

FDA   ...................................  Food And Drug Administration (Amerikan  

  Gıda ve İlaç Dairesi) 

GİA   ....................................  Geçici İskemik Atak 

HT     ....................................  Hipertansiyon 

İKA   ....................................  İnternal Karotid Arter 

İV   .......................................  İntravenöz 

KAH   ...................................  Koroner Arter Hastalığı 

KBY  ....................................  Kronik Böbrek Yetmezliği 

KKY  ....................................  Konjeftif Kalp Yetmezliği 

LDL  ....................................  Düşük Dansiteli Lipid 

M.Ö. ....................................  Milattan Önce 



 

Kısaltmalar 

 

 xiv 

MR   .....................................  Magnetik Rezonans Görüntüleme 

mRS  ....................................  Modifiye Rankin Skoru 

NINDS   ...............................  National Institutes Of Neurological  

  Disorders And Stroke 

NIHSS   ...............................  National Instute Of Health Stroke Scale 

O2  .......................................  Oksijen 

TPA   ....................................  Doku Plazminojen Aktivatörü 

SVH   ...................................  Serebrovasküler Hastalık 

SKB    ...................................  Sistolik Kan Basıncı 

 



 

 1 

BÖLÜM 1 

 

 

GİRİŞ ve AMAÇ 
 

Serebrovasküler hastalıklar 65 yaş üstü nüfusta koroner hastalıkların 

ardından ikinci sırada gelen mortalite nedenidir (1). Sekel ve işgücü 

kaybının dünyada birinci nedenidir (1). İnme için dünya sağlık örgütü 

(DSÖ) ‘nün tanımlaması; damarsal sebepler haricinde bir başka sebep 

olmaksızın aniden gelişen ve beyin kan akım hızının düşmesi sonucu beyin 

fonksiyon kaybına bağlı semptom ve sonuçların hızla ortaya çıkması ve bu 

bulguların 24 saat veya daha fazla devam etmesi sonucu ortaya çıkan klinik 

bir sendrom olarak tanımlanır (2). Türkiye’de inme ölüm sebepleri içinde 

ikinci sırada, ‘engelliliğe göre düzeltilmiş yaşam yılları’ (disability adjusted 

life years- DALY) hesaplamasında üçüncü sırada yer almaktadır (3).  İnme 

sonrası gelişen nörolojik defisitler, fonksiyonel bağımlılık, psikososyal 

sorunlar ve hastanın bakım ihtiyacı; ekonomik kayıplara sebebiyet 

vermekte ve bu sebeple halkın sağlığında önemli bir yer işgal etmektedir. 

İskemik inme trombotik, embolik mekanizmalar veya dolaşım eksikliğine 

bağlı meydana gelir ve bütün inmelerin %87’sini oluşturur (4). Akut iskemik 

inme (Aİİ)’de 1990’lı yılların ikinci kısmından sonra araştırılan çalışmalarda 

intravenöz (İV) doku plazminojen aktivatörünün, bulguların meydana 

gelmesinden sonraki ilk saatlerde uygulandığında faydası olduğu 

gösterilmiştir (5). Tedavinin başarısından bahsedebilmek için öngörülen 

zaman bulguların başlangıcından sonraki ilk 3 saat olarak saptansa da, 

European Cooperative Acute Stroke Study-III (ECASS-III) da dilim 4,5 saate 

yükseltilmiştir (5). Akut inme vakalarında uygun zamanda trombolitik 

uygulama oranları ülkeler arasında farklılık göstermektedir (6).  

Bu çalışmada; 2016 Mayıs ve 2019 Mayıs tarihleri arasında İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde nöroloji 

hekimleri tarafından akut iskemik inme sebebi ile görülen ve tedavide 

intravenöz alteplaz verilen vakaların, trombolitik uygulama neticesinde 

tedavinin etkinliğini, yan etkilerini ve prognozunu dosya kayıtlarından 

taranarak geriye dönük olarak değerlendirmek amaçlanmıştır. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BİLGİLER 
 

2.1. İNME İLE İLGİLİ GENEL BİLGİLER 

Serebrovasküler hastalık (SVH), serebral korteksin belli kısmının geri 

döndürülebilir veya geri dönüşümsüz olarak perfüzyonun bozulması ile 

seyreden, iskemi veya hemoraji nedeni ile gerçekleşen ve/veya vasküler 

yapıların doğrudan etkilendiği tüm hastalıkları kapsamaktadır (7). 

İnme  

İnme dünyada mortalitenin ikinci, morbiditenin ise birinci nedendir. Risk 

faktörleri birçok nedene bağlı olduğu için insidans, prevelans ve mortalite 

kıtalar arası farklılıklar görülebilmektedir (6). Ölüme yol açan sebepler ve 

fonksiyonel kayıplar nedeni ile inmenin etiyolojisini ve prognozunu 

değerlendirmek önemlidir (7). Taburcu olan inme vakalarının %60-70’i 

desteksiz yaşam sürebilmekte, %20-25’i kalıcı sekel ile hayatını idame 

ettirebilir ve bu sebep ile inme önemli bir halk sağlığı problemi olarak göze 

çarpmaktadır(8). İnmeler oluş mekanizmasında göre %80-90 ile iskemik 

inme %10-15 ile de hemorajik inme olarak ikiye ayrılır. (8). Türkiye’de 

yapılan bir inme çalışmasında bu oran %72 iskemik , %28 hemorajik inme 

olarak tespit edilmiştir (8). Risk faktörleri son zamanlarda bir çok 

uluslararası çalışma ile ortaya konmuştur (9). Risk faktörleri içinde 

modifiye edilebilir olanlar sırası ile diabetus mellitus, hipertansiyon, atrial 

fibrilasyon, sigara ve alkol kullanımı, koroner arter hastalıkları ve obezitedir 

(9). Zamana ve bölgelere göre değişim göstermekle birlikte inme erkeklerde 

%0.174, kadınlarda %0.122 olarak raporlanmıştır. İleri yaş ve cinsiyet 

mortalite riskini giderek arttırmaktadır (10).Değiştirilemez risk faktörleri ise 

sırası ile yaş, cinsiyet, aile öyküsü ve ırktır. İnme tedavisinde amaç, 

inmenin mümkün olduğunca sekelsiz iyileşmesini sağlamak, perfüzyon 

bozukluğuna bağlı ortaya çıkabilecek ikincil hasarları minimumda tutmak 

ve hastanın günlük işlerinde kendisine yetebilmesine yardımcı olacak 

önlemleri sağlamak olmalıdır (11).   
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Bu çalışmada acil serviste akut iskemik inme (Aİİ) tanısı alan ve trombolitik 

uygulanan vakalarda trombolitik zamanı ile prognoz arasındaki ilişki 

araştırıldı. Ayrıca risk faktörleri, labaratuvar tahlilleri, ve EKG bulguları ile 

prognoz arasında ilişki olup olmadığı da değerlendirildi. 

2.2. İNMENIN TANIMI  

İnme sekele neden olan, yüksek mali sonuçlar doğuran, finansal ve sosyal 

önemi sürekli ivmelenen bir hastalıktır (12). Serebrovasküler hastalıklar 

dünya sıralamasında ikinci en sık mortalite nedeni iken ülkemizde dolaşım 

sistemi hastalık grubu içinde %25,2 ile ikinci sırada mortaliteye sebep 

olmaktadır (12).  

Ani paralizi fenomeni M.Ö. 460-370 yıllarında Hipokrat tarafından 

tanımlanmıştır. 1620-1695 yıllarında Wepfer tarafından serebral 

beslenmeyi tanımlayan damarlar vertebral ve karotis arter olarak 

belirlenmiş, iskemik inmenin bu iki arterde oluşabilecek daralma veya 

tıkanmanın sonucunda oluşabileceği öngörülmüştür. 1821- 1902 yıllarında 

Rudolf Virchow tarafından tromboembolizm mekanizması açıklanmıştır 

(13). DSÖ inmeyi tanımlarken; hızlı gelişen, beyin işlevlerinin bölgesel veya 

tamamının bozukluğu ile ortaya çıkan, klinik bulgular ile birlikte tanı konur 

ve bu bulguların bir gün veya daha fazla devam etmesi ya da ölüm ile 

neticelenmesi olarak tanımlamıştır (14). Geçici iskemik atak (GİA) ise; akut 

enfarkt olmadan bölgesel korteksin, medulla spinalisin veya retinanın 

perfüzyon yetersizliğine bağlı ortaya çıkan nörolojik fonksiyon bozukluğu 

olarak tanımlanır ve 24 saati geçmez (14). 

2.3. İSKEMIK İNMEDE EPIDEMIYOLOJI 

Beklenen yaşam süresinin artması ile ileri yaş inme hastalarının sayısı 

artmış ve inmenin epidemiyolojisini daha değerli hale gelmiştir (14). 

Epidemiyoloji risk faktörleri tespiti, değiştirilebilir risk faktörlerinin olması, 

sekellere neden olması, ortaya çıkan mali yük ve fonksiyon kaybı, 

mortaliteye neden olmaktadır ve inmenin prevelansının önümüzdeki 

yıllarda öngörülebilmesi açısından büyük önem arz etmektedir (15). 
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DSÖ verilerine göre bir yıllık süreçte dünya üzerinde yaklaşık olarak 15 

milyon insan inme geçirmektedir (15). İnmeye bağlı kalıcı sekel oranı ise 

%30-35 arasındadır ve inmelerin %30’u ölümle sonuçlanır  (15).   

Ülkemizde hemorajik inme dünya üzerinde tespit edilen oranlardan daha 

yüksek oranda ortaya çıkmaktadır. %70-75 iskemi %25-30 hemoraji olarak 

Türkiye Çok Merkezli Stroke Çalışması’nda bildirilmiştir (4,16).  

2.3.1. İnme İnsidansı ve Prevelansı 

İnsidans ile yaş doğru eğrili olarak tespit edilmiştir, yıllık insidansı 55 yaş 

üstü hastalarda %4.2-6.5/1000’dir (17). Yaş kriterine göre yapılan 

araştırmalarda yıllık inme insidansı;  %0.1-0.3/1000 kişi/yıl 45 yaş altında 

tespit edilirken, %12-20/1000 kişi/yıl 75-84 yaş arasında tespit 

edilmektedir (17). Prevelans zaman diliminin belirli bir kısmında bir 

popülasyondaki vakaların toplam sayısıdır. İnme vakalarının sayısı, inme 

insidansı ile toplumdaki hayatta kalan toplum sayısı ile tespit edilir (17). 

Yaşa bağlı inme riski arttığı görülmektedir ve inme riski erkeklerde %58.8-

92.6/1000, kadınlarda 61.2/1000 kişidir (17). 

2.4. İSKEMIK İNMEDE RİSK FAKTÖRLERİ 

İnme mali yük ve toplum sağlığı açısından önemlidir, inmenin risk 

faktörlerini bilmek önem arz etmektedir (18). İnmede modifiye edilemeyen 

risk faktörleri, uygulanacak koruyucu önlem veya tedavi ile inme 

insidansında azalmaya sebep olmayan faktörlerdir, modifiye edilebilir risk 

faktörleri ise tedavi ile inme insidansında azalma gösteren faktörler olarak 

tanımlanır (18).  Kesinleşmiş ve kesinleşmemiş olarak modifiye edilebilir 

risk faktörleri iki sınıfa ayırılmaktadır (tablo 1) (19). 
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Tablo 1. Akut iskemik inmede risk faktörleri ve özellikleri (20) 

I.Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

1. Yaş  

2. Cinsiyet  

3. Etnik köken 

4. Aile öyküsü 

II. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

1)Kesinleşmiş Faktörler 

1. Hipertansiyon 

2. Diabetes Mellitus 

3. Koroner Arter Hastalığı(KAH) 

4. Ldl yüksekliği 

5. Sigara 

6. Asemptomatik Karotis Stenozu 

7.  Atrial Fibrilasyon 

8. Orak Hücreli Anemi 

9. Obezite 

2) Kesinleşmemiş Faktörler   

1. Obstruktif uyku apne hastalık 

tablosu 

2. Metabolik hastalık tablosu 

3. İnflamasyon 

4. Hiperhomosisteinemi 

5. Oral kontraseptif kullanımı 

6. Hiperkoagulobilite  

7. Migren  

8. Alkol Kullanımı 

2.4.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

İnme vakalarının %75’i 65 yaş üzerindeki hastalarda görülmektedir ve inme 

riski yaş ile doğru orantılıdır. İnme riski 55 yaşından sonra her dekatta iki 

kat katlanarak artar, erkeklerde inme daha sık olmasına rağmen 

kadınlarda daha ölümcül olmaktadır ve beyaz ırkta, siyah ve sarı ırka göre 

insidans daha düşüktür (6). Beyaz ırkta, Afrikalı-Amerikalı ve Latin 

Amerikalılarla kıyaslandığında tüm inme tiplerinin insidansı ve mortalitesi 

daha düşük olarak tespit edilmiştir (19). Çift yumurta ikizlerinde inme 

görülme riski tek yumurta ikizlerine kıyasla daha düşük bulunmuştur (5). 

Ebeveynde inme öyküsü olması inme riskini yükseltir, bununla birlikte 65 

yaş altında inme geçiren hastaların nesillerinde inme riski 3 kat daha 

yüksektir (20). 
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2.4.2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

Hipertansiyon: İnmede tansiyon yüksekliği olan hastalarda risk 4 kat 

artmıştır. Diyastolik ve sistolik kan basıncı yüksekliği ayrı ayrı riski 

yükseltir. Tansiyon tedavisi ile kontrol altında tutulan hastalarda inme riski 

azalmıştır ve yapılan birkaç çalışmada diyastolik kan basıncı 5-6 mmHg 

düşürmek inme riskini yaklaşık olarak %40 azalttığı ortaya konmuştur (19). 

Diabetus Mellitus (DM): Ateroskleroza neden olması ile önemlidir. Dünyada 

obezitenin önemli bir sağlık sorunu haline gelmesi nedeni ile diyabet 

görülme sıklığı giderek artmaktadır.  DM iskemik inmede riski yaklaşık 

olarak 2-6 kat arasında yükseltmektedir (20). Kan glukoz seviyesi riskli olan 

hastalarda  (AKŞ: 110-126 mg/dl) inme riskinin 2 kat yükseldiği; DM tanısı 

olanlarda ise riskin 3 kat yükseldiği gösterilmiştir (21). Amerikan Diyabet 

Birliği tarafından tip 2 DM olanlarda hemoglobin A1c düzeyinin %7 ‘nin 

altında tutulması önerilir (22). 

Sigara: Sigara iskemik inme ihtimalini yaklaşık olarak 2 kat arttırır (23). 

Etyolojide büyük arter aterosklerozu, viskozitede ve fibrinojen düzeyinde 

artış gibi çeşitli mekanizmalar tanımlanmıştır(24).  

Hiperlipidemi:  Yüksek LDL ve kolesterol düzeyi inme ile ilişkilidir (24). 

Statinlerin LDL seviyesini düşürerek inme ihtimalini azalttığı ortaya 

konmuştur (25). Son kılavuzlara göre, SVH hastalarında LDL değerini 70 

mg/dl’nin altında olması önerilmektedir (25). 

Atrial Fibrilasyon:  Genel populasyonda AF varlığı inme riskini 5 kat 

artmaktadır ve yıllık inme geçirme riski %5’dir (23, 27). AF’li hastalarda 

inme riski değerlendirmek için CHA2DS2-VASc kullanılmaktadır. AF’ de 

inme risk faktörleri sırasıyla; Konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, 75 

yaş üzeri olmak, diabetus mellitus, inme öyküsü, vasküler hastalıklar, yaş 

65-74 arasında olması, cinsiyettir ve risk faktörlerinin baş harflerinin 

kısaltması ile CHA2DS2-VASc oluşur (28). Tablo 2’de AF’de inme risk 

skorlaması gösterilmektedir. 
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Tablo 2: Atrial Fibrilasyonda İnme Risk Skorlaması (CHA2DS2-VASc) (28) 

CHA2DS2-VASc Risk kriterleri  

Hipertansiyon 

Diabetus mellitus 

Vasküler hastalıklar 

64-75 yaş aralığı 

Cinsiyet kadın 

Konjestif Kalp Yetmezliği 

1 puan  

 

>75 yaş 

İnme ve GİA geçirmiş olmak 

2 puan  

CHA2DS2-VASc skorunda 2 ve üstü puan alanlarda anti koagulasyon 

önerilmektedir (29). 

Koroner Arter Hastalığı: İnmeli vakalarda, Koroner arter hastalığı (KAH), 

morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerindendir (30). Ek olarak akut 

miyokard enfarktüsü kalp yetmezliği ve yapay kapak hastalarında inme 

ihtimali artmıştır (31). 

Asemptomatik Karotis Stenozu: Darlık %60-90 arasında olan ama 

nörolojik semptom vermeyen vakalarda ilerleyen yıllarda inme ihtimali 

yüksektir ve koruyucu endarterektomi uygulaması inme ihtimalini düşürür 

(32). 

Obezite: Ateroskleroza sebep olan bir diğer bağımsız faktör de obezitedir ve 

inme olasılığını 1.75-2.37 arasında yükseltir (33). 

Alkol: Yüksek miktarlarda alkol kullanımı erkekler için günde 30 gramın 

üzerinde, kadınlar için 20 gramın üzerinde üzerinde alınması olarak 

tanımlanır. Bu miktarlardan daha fazla alkol kullanımı trigliserid 

yüksekliği, tansiyon yüksekliği, koagulasyona eğilimde artış ve kalpte ritim 

bozukluklarına sebep olarak inme ihtimalini yükseltir (34). 

Hiperkoagulabilite: Kazanılmış veya doğumsal koagulopati hastalıkları 40 

yaş altı inmelerde venöz tromboembolizme yol açtığı için önemli bir risk 

faktörüdür (35). 
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Hiperhomosisteinemi: Kalıtsal faktörler ile piridoksin, kobalamin ve folat 

homosistein düzeyini belirler (36). Homositeinin düzeyinin yükselmesi 

serbest oksijen radikalleri veya doğrudan endotel de bulunan düz kas 

hücrelerinde fonksiyon kısıtlılığına neden olarak atereskleroza sebep olur 

(36). 

2.5. SEREBROVASKÜLER ANATOMİ 

Serebral korteks falks serebri ile ikiye ayrılır ve beraberinde bazal ganglion, 

talamus, inen çıkan traktlar ve beyin omurilik sıvısı ile dolu ventriküller 

vardır. Korteks frontal, parietal, oksipital ve temporal bölgelere ayrılır. Pons, 

orta beyin ve medulla beyin sapı ile ilintilidir (37). Serebral akım aortanın 

arkusundan ve buradan dallanan karotis arter ve vertebral arterler ile 

sağlanır. İnternal karotid arter oksipital lob dışında kalan kısımları 

beslerken, vertebral arterin suladığı alanlar beyin sapı, beyincik, oksipital 

lob ve talamustur (37). Kommon karotid arter, C4 seviyesinde İnternal 

karotid arter ve eksternal karotid artere ayrılır. İnternal karotid arter 

dallanmadan foramen magnuma kadar yükselelir ve kavernöz sinus 

içerisinde seyrederek dura materi deler ve araknoid tabakaya ulaşır. 

İnternal karotid arter, kiazma optikum lateralinde beyin yüzeyine çıkarak 

ön serebral arter ve orta serebral arter isimli iki dala bölünür (38). Orta 

serebral arter frontal, parietal ve temporal lob lateral yüzey dolaşımını 

sağlarken ön serebral arter frontotemporoparietal bölgenin medyal yüzey 

dolaşımını sağlamaktadır (39).  

Vertebral arter subklavian arterden köken alır. Sağ subklavian arter, 

trunkus brakiosefalikustan ayrılırken; sol subklavian arter arkus aortadan 

ayrılır. Vertebral arter, posterior inferior serebellar arter dalını verir ve bu 

arter beyinciği sular (40). 

2.6. İSKEMİK İNMENİN FIZYOLOJİSİ VE PATOLOJİSİ 

2.6.1. Serebral Kan Akımı ve Serebral Metabolizma 

İnfarktüs serebral dokunun arteriel perfüzyonunun bozulması veya venöz 

obstrüksiyona bağlı yeterli oksijen ve glukoz alamaması sonucunda iskemik 
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nekroz oluşması olarak tanımlanabilir. İnfaktüsler sıklıkla tromboembolik 

nedenlere bağlıdır (41).  

Dinlenmekte olan beyin dokusunun her 100 gr’ı için ihtiyacı olan oksijen 

(O2) miktarı 3.5ml’dir. Toplam O2’nin % 20’si toplam glukozun ise %25’i 

serebral doku tarafından kullanılır (41). Glial hücreler serebral volümün 

yarısını oluşturur ve nöronlara kıyasla enerji ihtiyaçları daha düşüktür.  Gri 

cevherde beyaz cevhere göre enerji kullanımı 4 kat daha yüksektir. Tablo 

3’te serebral kan akımının fizyolojik değerleri gösterilmiştir. 

Tablo 3. Normal Serebral Fizyolojik Değerler (41)  

Serebral kan akımı(küresel) 45-50 ml/100 gr/ dakika 

Serebral kan akımı (kortikal) 75-80 ml/100 gr/dakika 

Serebral kan akımı (subkortikal) 20 ml/100 gr/dakika 

Serebral metabolizma hızı-O2 3-3,5 ml/100gr/dakika 

İntrakraniyal basınç 8-12 mm Hg 

Kortikal Serebral kan akımı 20 ml/100gr/ dk’dan daha az olması hastada 

senkop gelişmesine ve EEG’de dalga miktarında değişime neden olur (41). 

Serebral kan akımının 10 ml/100 gr/dk ‘dan daha az olması halinde hücre 

membran bütünlüğü bozulmakta, bu durumu hücre içine kalsiyumun hızlı 

geçişi izlemekte ve geri dönüşümsüz hücresel bozulma ile beraber infaktüs 

meydana gelmektedir (42). 

“Time is brain” terimi Aİİ’de ivedilikle tedaviye ulaşılması gerekliliğini ifade 

eder ve ani gelişen inmelerde zaman kaybının asgari olması 

amaçlanmaktadır. Hastane öncesi Aİİ bakımında, inmenin başlangıç 

semptomları, semptomların şahitli olması, hastaya yapılacak ilk müdahale 

ve hastanın hastaneye transfer stratejisini belirlemektedir (43). İnme 

vakaları hastane öncesi ciddi zaman kaybı ile birlikte bunun sebebinin ise 

semptomların başlangıcı ile 112 nin aranması arasındaki süredir (43). İnme 

ekibini acil tıp teknisyenleri, acil tıp uzmanları, nörologlar, beyin cerrahları, 

hematologlar ve radyologlar oluşturmaktadır (44).  

Aİİ vakaları için Ulusal Nörolojik Hastalıkları ve İnme Enstitüsü “National 

Institutes of Neurological Disorders and Stroke“ (NINDS) hedef süreleri 

belirlemiştir (45). Tablo 4’te hedef süreler gösterilmiştir. 
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Tablo 4: Acil serviste inme hastalarının hedef süreleri (45) 

Aşama ile süre ilişkisi 

Kapı – Hekim süresi 10 dk altında olmalıdır 

Kapı – İnme Ekibi süresi 15 dakikanın altında olmalıdır 

Kapı – BBT çekilme süresi 25 dakikanın altında olmalıdır 

Kapı – BBT yorumlanması 45 dakikanın altında olmalıdır 

Kapı – İlaç süresi 60 dakikanın altında olmalıdır. 

Kapı – İnme ünitesine yatış 3 saatin altında olmalıdır. 

İnme vakasının ilk muayenesi aşağıdaki bölümleri kapsamalıdır (46): 

 Solunum sistemin değerlendirilmesi ( ral, ronküs…v.b) 

 Yutma güçlüğü erken semptomları( gag refleksi, disfaji….v.b) 

 Kardiyak patolojinin varlığı ( AF, KKY….v.b) 

 Tansiyon ve nabız değerlendirilmesi 

 Parmak ucu saturasyon değerlendirilmesidir  

2.7. İSKEMIK İNMEDE PROGNOZ 

Aİİ’de yaş ve inmenin ciddiyeti, prognozu belirleyen iki önemli faktördür. 65 

yaş üstü olan vakaların 2 aylık mortalitesi 65 yaş altındakilere oranla daha 

yüksek bulunmuştur (47). Aynı zamanda lakuner infarkt olması diğer 

inmelere kıyasla daha selim seyreder. Aİİ ile birlikte akciğer enfeksiyonu, 

üriner sistem enfeksiyonu, entübasyon ihtiyacı gibi durumlar ile komorbid 

hastalıklar (AF, KAH, DKKY, AMI, DM, malignite, KBY, malnutrisyon, 

anemi) prognozu kötüleştirmektedir (47).  

Aİİ tanısı alan vakalarda durum ciddiyetini belirlemek için National Instute 

of Health Stroke Scale (NIHSS) kullanılır. İnme hastalarında prognozu 

belirlemede kullanılan bir başka skorlama sistemi ise modifiye rankin skoru 

(mRS)’dir. mRS’nin prognozu belirlemede geçerliliği ve güvenilir olması 

nedeni ile kullanılması önerilmiştir (47,48).  
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2.8. İSKEMİK İNMENİN TANISI 

2.8.1. Öykü 

Anamnezde hastalığın ani başlangıç göstermesi ve bölgesel nörolojik kusur 

varlığı önemlidir. Başlangıç anı, hastanın en son sağlıklı görüldüğü zamanı 

belirtir ve tedavi penceresi açısından önem arz eder.Örneğin semptom 

başlangıcından itibaren 4,5 saatten daha uzun bir süre geçmişse r- tPA 

uygulanamamaktadır (49). Hastanın ek hastalıkları (AF, SVO, DM) 

kullandığı ilaçlar özellikle antikoagulanlar ile son 3 ay içerisinde geçirdiği 

cerrahi operasyonlar sorgulanmalıdır. Baş ağrısı hemorajik inmelerde Aİİ’ye 

göre daha sık görülür (50).  

2.8.2. Nörolojik Muayene 

Nörolojik muayenede standardizasyon esastır. Standart muayene ile 

muayene süresi kısalır ve hata yapma riski azalır (51). Aİİ tanısı alan 

vakalarda durum ciddiyetini belirlemek için National Instute of Health 

Stroke Scale (NIHSS) kullanılır. NIHSS ile hastanın şuur düzeyi, yatay 

oftalmik hareketleri, görme alanı, yüz mimiklerinin kusuru, üst uzuvların 

kas gücünü, alt uzuvların kas gücünü, duyusal değerlendirme, uzuv 

koordinasyonu, konuşma bozukluğu ve ihmali değerlendirmede yardımcı 

olur ve hastalar 0-42 arasında hastalık ağırlığına göre puan alır. NIHSS 

skoru yükseldikçe klinik daha ağırlaşır (51). Özellikle, NIHSS skoru 22 

üzerinde ise trombolitik tedavisi ile kanama riskinde ciddi artış 

görülmektedir. NIHSS değeri 6-22 arası olan hastaların tedavide başarı 

şansı ise yüksektir (52).Tablo 5’de NIHSS skalasının parametreleri 

sunulmuştur. 



 

 12 

Tablo 5: NIH Stroke skalası(53) 

 

NIH Stroke skalası 

1.Bilinç düzeyi 
0=Uyanık, tepkiler canlı 
1=Uykulu, minik uyaranla 
uyandırılabilir 
2=Hiç tepki yok, yalnızca refleks 

7. En iyi motor kol(Kol 90 derece 
tutulur) 
0=Kol 90 derece 10 sn tutabilir 
1= 10 sn tutamaz 
2=90 derece kolunu yapamaz 
3=Kol yer çekimine karşı duramaz 
4= Tam motor kusur 

2. Bilinç düzeyi sorgusu(Ay, Yaş) 
0=Tamamı doğru 
1=Biri doğru 
2=İkisi de hatalı ve ya yanıtsız 

8. En iyi motor bacak(30 derece 5 
saniye) 
0= 5 sn süresince bacak 30 derece 
tutulur 

1=5 sn tutamaz 
2=Bacak 30 dereceye yer çekimini 
yenemez ve getirilemez 
3= Yer çekimini yenemez 
4=Tam kusur 

3. Bilinç düzeyi komutları(Gözlerini 
aç/kapa, elini aç/kapa) 
0=Her ikisi de doğru 
1= Biri doğru 
2= İkiside yanlış veya yanıtsız 

9=Ekstremite ataksisi(Parmak-burun, 
topuk-incik testi) 
0=Yok 
1=Bir uzuvda var 
2=İki uzuvda var 

4. Bakış (sadece horizontal göz 
hareketleri) 
0=Normal 
1=Parsiyel bakış kısıtlılığı 
2=Zorlu deviasyon, total kısıtlılık 

10.En iyi dil(Resim- cisim adlandır) 
0=Normal 
1=küçük isimlendirme yanlışları ve 
izahta bozukluk vardır 
2=Tam sessiz veya total afazik 

5.Görme alanı (Bilateral test 
bakılır) 
0=Normal 
1=Asimetri 
2=Tam hemianopsi 
4=Kortikal körlük 

11.Duyusal(Yüz, kol, bacak, gövde, 
iğne ucuyla bilateral değerlendirilir) 
0=Duyu kaybı 
1=Orta derecede duyu kusuru 
2=Ağır veya tam duyu kusuru 

6.Fasyal parazi 
0=Normal 
1=Minimal 
2=Parsiyel 
4=Tam 

12.İhmal 
0=Yok 
1=Görsel, işitsel, dokusal söndürme 
fenomeni 
2=Ciddi yada tam duyu kusuru,  
 

 13. Dizartri 

0=Normal 
1= sözcükleri çok az karıştırır fakat 
anlaşılabilir 
2= Anlaşılmaz konuşma 

NIHSS şiddet skalası;0 puan = Semptom yok, 1-4 puan = Hafif inme, 5-15 puan = 
Orta ağırlıkta inme , 6-20 puan = Orta-ağır inme, 21-42 puan = Çok ağır inme 
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Modifiye Rankin Skalası 

Akut iskemik inme tanılı hastalarda prognozu değerlendirmede 

kullanılır(53). Tablo 9 da mRS skalasının parametreleri gösterilmiştir. mRS 

skoru 3 ay sonunda hastayı nörolojik sekel açısından değerlendirirken 

kalıcı semptom yok ise sıfır, sekel ciddiyeti arttıkça skorda artar ve eksitus 

olan hastalara 6 puan verilir.  

Tablo 6: Modifiye Rankin Skalası  

Semptom yok ise 0 puan verilir. 

Belirgin sakatlık yok. Günlük aktivitelerini yerine getirebiliyor ise 1 puan 

verilir. 

Hafif sakatlık. Yardım olmaksızın işlerini yapabiliyor ancak bütün 

aktivitelerini yerine getiremiyor ise 2 puan verilir. 

Orta derecede sakatlık. Kendi işlerini görmek için kısmen yardıma ihtiyacı 

var, ama kendi başına yardımsız yürüyebiliyor ise 3 puan verilir. 

Ağır sakatlık. Yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını 

karşılayamıyor ise 4 puan verilir. 

Çok ağır sakatlık. Yatağa bağımlı, inkontinans, devamlı bakıma ve 

dikkate muhtaç ise 5 puan verilir. 

Hasta eksitus ise 6 puan verilir. 

 

2.8.3. Laboratuar Testleri 

Aİİ ile acil servise başvuran tüm şüpheli vakalarda; Kan şekeri tayini, tam 

kan sayımı, biyokimya ( üre, kreatinin, kolesterol, LDL, AST, ALT), 

protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, INR; kardiyak 

markerlar(troponin), elektrokardiyogram (EKG) istenmeli ve uygun 

görüntüleme(Beyin BT, Beyin BT anjio, MRG dif) yapılmalıdır. Kullandığı 

ilaçlar içerisinde kanama diatezine neden olan ilaç, bilinen trombosit 

bozukluğu veya eksikliği olmayan vakalarda İV r-tPA tedavisi tetkikler 

sonuçlanmadan uygulanmalıdır (54). 

2.8.4. Görüntüleme 

Akut iskemik inme ve intraserebral kanama klinik olarak ayırt edilemez ve 

İV r-tPA Aİİ’de etkin tedavi iken, kanamaya bağlı inmelerde kontrendikedir. 
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SVH’dan şüphelinen vakalarda hasta değerlendirmesinde kontrastsız beyin 

BT ile hızlı bir değerlendirme gereklidir (57). Hastanın fonksiyonel sonlanımı 

zamana bağlı olduğu için beyin BT ile görüntüleme ideal olarak 20 dakika 

içinde ivedilikle gerçekleştirilmelidir, tedaviyi geciktireceği öngörülmüyorsa; 

kontrastlı BT ile vasküler görüntüleme embolektomiye uygun hastalarda 

kullanılabilir (57). Bu görüntüleme stratejisi r-tPA uygunlanmasını 

geciktirmemelidir (57). BT anjio ile değerlendirmedeki potansiyel kısıtlılık 

kontrast nefropatisidir. Bilinen böbrek yetmezliği olmayan hastalarda 

nefropati riskinin oldukça düşük olmasından ötürü kılavuzlar kreatinin 

sonucunu beklemeden beyin BT anjiyoyu çekilmesini önermektedir (57,58).   

Kontrastsız BT’ de erken iskemik değişikliklerin bir ölçüsü Alberta İnme 

Programı Erken BT Puanı (ASPECTS), akut inme hastalarında tedavi öncesi 

yaygın olarak kullanılmaktadır. ASPECTS, ileriye dönük olarak onaylanmış 

bir skordur.ASPECTS’e göre serebral arterin suladığı kortikal alanları 10 

parçaya bölünüp, her birine bir puan verilir. M1; ön OSA alanını, M2; 

insular hattın dış yanındaki bölgeyi, M3; arka bölgeyi gösterirken M1, M2, 

M3’ ün 2 cm üzerinde sırasıyla M4, M5, M6 bölgelerini göstermektedir. 

Birer puan alan bölgeler ise; Kaudat başı, lentiform nukleus, insular hat ve 

kapsula internadır.  Tomografi ASPECT’e göre 0-10 arasında puanlanır. 

Skor ne kadar düşükse erken iskemik değişiklik o kadar fazladır (59). 

Perfüzyon kısıtlılığını ölçmek için ise kontrast kullanılır. Aİİ hastasının 

kliniği tıkanan arterin beslediği bölgeye göre klinik verir, beslenemeyen 

alanların geri dönüşü olmayan bir şekilde zarar görmesi veya risk altında 

olan bölgelerin reperfüzyonu sağlanamazsa kalıcı hasar alacak bölgelerin 

tespiti için kullanılır (61). Çok yavaş kan akımına sahip alanlarda, henüz 

geri dönüşümsüz hasar oluşmayan bölgeleri kurtarmak, tedavide asıl 

hedeftir (62). Semptom başlangıç süresi ilk 6-24 saatleri arası olan 

hastalarda trombektomi sonrası beyin perfüzyonü sağlanan hastalara, 

iyileşen hastalar gösterildi (61,62). Şekil 1’de ASPECT skorunun beyin 

bölgelerindeki karşılıklarını göstermektedir. 



 

 15 

Şekil 1: Aspect skoru 

Aİİ' de BT erken iskemi bulguları; hiperdens arter görünümü, kortikal-

subkortikal ayrımının kaybolması, sulkal silinme, kitle etkisi, insular kenar 

işareti(ribbon sign), parankimal hipodansitenin başlaması ve lentiform 

nukleusun belirsizleşmesi olarak sıralanabilir (63).Kontrastsız beyin BT’de 

erken enfarkt belirtilerinin bulunması kötü prognoz anlamına gelir (64). 

Daha önce yapılan bir sistematik derlemede, BT bulgularının artması ile 

işlevsel sonlanımın kötüleştiği gösterilmiştir (64). Orta serebral arter 

kanalında pıhtı varlığını gösteren (parlak arter işareti) orta serebral 

arterinlümeninde kandan daha az ışın geçiren cisimcik görülebilir. Bu 

işaret orta serebral arter oklüzyonu açısından anlamlıdır (65). Kontrastsız 

beyin BT’de erken enfarkt belirtilerinin bulunması hastanın kliniğinin daha 

ağır seyredebileceğini düşündürürken, bu belirtilerin Aİİ’de r-tPA 

uygulaması konusunda karar vermede klinisyenleri yönlendirme 

hususunda belirsizliği korunmaktadır (66). 

2.9. TEDAVİ 

Aİİ acil bir durumdur ve tedavininin hemen başlanması ile pneumbranın 

genişlemesi azaltılarak tedavi başarısı artırılır. r-tPA ve endovasküler 

rekanalizasyon Food and Drug Administration (FDA) onaylı tedavilerdir. 
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2.9.1. Trombolitik Tedavi 

Son 20 yıl içerisinde emboliye sekonder gelişen beyin iskemik dokusunun 

trombolitik ajanların uygulanması ile perfüzyonunun sağlanmasını 

amaçlayan tedaviler geliştirilmiştir. Trombolitik tedavide asıl hedef Aİİ’ye 

sebep olan vasküler oklüzyonu açmak ve tekrardan penumbranın 

beslenmesini sağlamaktır. Alteplase Thrombolysis for Acute 

Noninterventional Therapy in İschemic Stroke(ATLANTİS) çalışmasının 

sonuçlarına göre NIHSS skoru uygun ve beyin BT’sinde kanama 

görülmeyen hastalarda r-tPA tedavisi ilk 3 saatte uygulanması 

önerilmektedir (67). Ülkemizde tedavi penceresi ilk 4,5 saat olarak 

belirlenmiş ve üst yaş sınırı 2017 yılında kaldırılmıştır (68). 

TPA dozu kilogram başına 0,9 mg’dır. Dozun üst limiti 90 mg’ı 

geçmemelidir. Belirlenen dozun 1/10’u İV bolus olarak ve 9/10’u 60 

dakikada infüzyon uygulanır (69). İlk 120 dakikada 15 dk bir nabız, 

tansiyon ve pulse oksimetre ile vital takibi yapılır. TPA sonrası 24 saat anti-

agregan başlanmamalı ve 24. saatin sonunda kontrastsız beyin BT ile 

kanama dışlandıktan sonra anti-agregan tedavi uygulanmalıdır (69). Tablo 

7’de trombolitik tedavi dışlama kriterleri verilmiştir. Tablo 8’de trombolitik 

laçlar ve özelliklerinden bahsedilmiştir. 

Tablo 7: Trombolitik tedavi dışlama kriterleri (68) 

1. 4,5 saat üzerinde süre geçmiş ise 

2. Kontrastsız beyin BT’de kanama görülmesi 

3. BT’de sınırları belli olmayan ve geniş düşük dansiteli korteks 

görülmesi 

4. SKB 185 mmHg üzerinde olması veya DKB 110mmHg üzerinde olması 

5. Trombosit düşüklüğü (<100bin/mm3) olması 

6. INR>1,7 

7. aPTT>40sn 

 

2.9.2. Mekanik Trombektomi 

Aİİ’ların ön proksimal arterial tıkanıklarına bağlı vakalarda, intravenöz 

trombolitik tedavisi vakaların %50’sinden daha düşüğünde erken tekrar 

beslenme ve fonksiyonel özgürlüğe neden olur (70,71). Erken endovasküler 
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çalışmalarda trombektomi tedavisinin başarı oranları az olarak tespit edildi 

(71). Sonrasında teknolojinin gelişmesiyle yeni üretilen trombektomi stent 

retriever’ları tıkanıklığı daha seri açtığı ve kanama gibi istenmeyen 

durumların oranının düşürüldüğü ve başarı oranını arttırdığı gösterildi 

(70,71). Endovasküler trombektomi (EVT) yapmaya uygun Aİİ vakalarında 

proksimal ön damar tıkanmaya bağlı olanlarda tedavi penceresi 6-24 saat 

olarak belirlendi ve 90. gün mRS ile değerlendirilen hastalarda ise yarar 

tespit edildi (72). 

2.9.3. Antiplatelet Tedavi 

Aİİ’lerde trombolitik alan hastalarda aspirin trombolitik tedavisinden en az 

24 saat sonrasında başlanır. Asetil salisilik asit(ASA) kullanılan vakalarda 

etkin dozun 160mg-300mg aralığında tutulması önerilmektedir (73). İlacı 

oral yolla alması mümkün olmayan vakalarda nasogastrik kateter veya 

rektum aracılığı ile ilacın uygulanması mümkündür (73). 

2.9.4. Hastane İçi Yönetim 

Solunum ve oksijenizasyon 

Oksijen saturasyonunu %94 üzerinde tutmak gerekmektedir. Solunum 

yetmezliğinde oksijen tedavisi başlanmalı, havayolu güvenliğini sağlamakta 

zorlanan vakalarda entübasyon ve solunum cihazı ile destek verilmelidir. 

Oksijen ihtiyacı olmayan hastaya oksijen verilmesinden kaçınılmalıdır (74).   

Arteriyel Tansiyon 

Hastada arteriyel hipotansiyon varlığında toplam perfüzyonu sağlayabilmek 

adına normal kan basıncı seviyeleri sıvı replasmanı aracılığı ile 

sağlanmalıdır (75). İntravenöz sıvıların tansiyonu normal seviyelere çekmek 

için kullanımında birbirinden üstünlüğünü karşılaştıran çalışma literatür 

araştırmasında tespit edilememiştir (76). Tansiyon üst sınırı 185/110 mm 

Hg altına yavaşça düşürüldükten sonra trombolitik tedavi başlanmalı ve 

trombolitik sonrasında kan basıncı 180/105 mmHg altında tutulmalıdır 

(77). Aİİ hastalarında tansiyon kontrolünün sağlanması için intravenöz titre 

edilebilir labetalol veya metoprolol kullanılabilir (77). 



 

 18 

Kan glukoz seviyesi 

Aİİ hastalarında kan şekeri seviyesini 140-180 mg/ dL düzeylerinde 

ayarlanması önerilir (77). Kan şekeri yüksekliği veya kan şekeri düşüklüğü 

tedavi edilmelidir (78). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1. ÇALIŞMANIN TASARIMI 

Bu geriye dönük çalışmada 1 Mayıs 2016 ile 10 Şubat 2019 zaman 

aralığında S.B.İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisine inme şikâyeti ile başvuruda bulunup İV trombolitik 

uygulanan vakalar dahil edildi. Çalışmada parametreler olarak vakaların 

demografik özellikleri, inme geçirme ile acil servis başvurusu arasında 

geçen süre, hastaların ek hastalıkları, geliş vital parametreleri, başvuru kan 

glukoz düzeyleri, özgeçmişleri, laboratuar tetkik sonuçları ve hastaların 

trombolitik tedavisine yanıtı alındı.  

Çalışmaya Dâhil Olma Kriterleri 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Akut iskemik inme tanısı ile intravenöz trombolitik uygulanmış olmak 

3. 3 ay sonunda tekrar muayene edilebilmek 

Çalışmada Dışlama Kriterleri 

1. Ekstremite kaybı (amputasyon, doğumsal anomali) olan inme hastaları 

2. İntrakraniyal kanama olması 

3.2. ÇALIŞMA 

Acil tıp kliniğine ilk 270 dakikada inme tanısı ile başvuran ve intravenöz 

trombolitik tedavi uygulanan 18 yaşından büyük hastalar dahil edildi. 

Vakaların geliş anındaki demografik özellikleri, ilk muayenedeki NIHSS 

skorları 24. saat NIHSS skorları, laboratuar sonuçları ve 3 ay sonundaki 

mRS skorları toplandı. Demografik veri kapsamında; cinsiyet, yaş, özgeçmiş 

içerisinde tansiyon hastalığı, tip 2 diyabet hastalığı, dekompanse kalp 

yetmezliği, atrial fibrilasyon, kardiyak patolojiler(miyokard enfarktüsü 
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mevcudiyeti, atrial fibrilasyon, koroner arter hastalığı), lipid yüksekliği, 

kronik böbrek yetmezliği, sigara kullanımı değerlendirildi. Laboratuar 

tetkiklerinde; Glukoz, böbrek fonksiyon testleri, lipid paneli değerlendirildi. 

Hastaların tedaviye yanıtı açısından geliş anındaki NIHSS ve 24. Saat 

NIHSS skorları bakılarak bakıldı. Vakaların 3 ay sonundaki mRS skoruna 

göre prognozları değerlendirildi. Toplanan sonuçları hastaların acile 

başvuru ve trombolitik (Actilyse®) verilme süresinin tedaviye yanıt üzerine 

ve prognoza etkisi değerlendirildi. Tedaviye yanıt açısından hastaların 

trombolitik öncesi ile tedavi sonrası NIHSS skorları mukayese edildi. NIHSS 

skorunda 4 birim düşme veya NIHSS skoru 1 olan hastalarda tedaviye yanıt 

iyi kalan grupta ise tedaviye yanıt kötü olarak kabul edildi. Vakaların 3 ay 

sonundaki mRS skoruna göre; mRS skoru 3 ve altında olanlar iyi sonlanım 

olarak, mRS 3’ün üzerinde olanlar kötü sonlanım olarak değerlendirildi. 

3.3. İSTATİKSEL YÖNTEMLER 

İstatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 

versiyon 20 (SPSS Inc.; Chicago, IL, USA) ile yapıldı. Normal dağılım varlığı 

Kolmogorov-Smirnov veya Shapiro-Wilk testleri ile incelendi. Tanımlayıcı 

istatistikler kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sürekli değişkenler için 

normal dağılım varsa ortalama ve standart sapma, normal dağılım yoksa 

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

kategorik değişkenlerin dağılımı Pearson Ki-kare ya da Fisher’ın kesin testi 

ile karşılaştırıldı. Sürekli değişkenlerin iki bağımsız grup arası 

karşılaştırılmasında normal dağılım olup olmamasına göre bağımsız 

gruplarda t testi ya da Mann-Whitney U testi kullanıldı. Tek gruptaki 

tekrarlayan ölçümler bağımlı gruplarda t testi ile karşılaştırıldı. İstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p <0.05 olarak kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

4.1. PROGNOZ 

Araştırma Aİİ şikayeti ile acil tıp kliniğine gelen ve İV trombolitik uygulanan 

58 hastayı içermektedir. Aİİ hastalarının prognozları mRS skoru ile 

değerlendirilmiştir. Hesaplanan mRS skoru 4 puan altında olan vakalar iyi 

prognoz grubunda yer aldı, mRS skoru 4 puan ve üzeri olan vakalar kötü 

prognoz grubunda yer aldı. Kriterleri sağlayan 58 hastanın 26’sı (%44.8) 

kadın, 32’si (%55.2) erkekti. Aİİ hastalarının acile başvuru süresi ortalama 

101,48(±47,27) dakikadır. Trombolitik uygulanan Aİİ hastalarının acil servis 

başvuru süresi ile prognozu arasında anlamlı ilişki tespit edilememiştir. 

Ortalama başvuru NIHSS skoru 10,97 (2-22), tedavi sonrası ortalama 

NIHSS skoru 7,90 (0-23) olarak saptandı. Kadınların %73,1’i ve erkeklerin 

%50’si iyi prognoz grubunda yer aldı. Araştırmamızda; yaş,cinsiyet, 

hipertansiyon,KAH,AF,hiperlipidemi için inme sonrası prognoz açsından 

istatistiksel anlamlı ilişki bulunamamıştır. Çalışmamızda kalp yetmezliği 

olan hastaların sayısı 10’dur; 7 hastada kötü pronoz tespit edilmiş olup 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,040). Laboratuar 

incelemelerinde; vakaların geliş anındaki tetkik sonuçlarından kan şekeri, 

üre, kreatinin, LDL, kolesterol sonuçlarının prognoz ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki tespit edilememiştir. Tablo 8’de intravenöz 

trombolitik uygulanan Aİİ hastalarının demografik parametreleri ile ek 

hastalıklarının prognozla tek değişkenli analizi yapıldı ve p değerleri verildi. 
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Tablo 8: intravenöz tedavi uygulanan vakaların parametrelerinin prognoz ile 

tek değişkenli analizi ve p değerleri 

Değişkenler ( %) 90. gün mRS iyi 

prognoz n (%)  

90. gün mRS kötü 

prognoz n (%) 

P değeri 

Cinsiyet   0.074 

Kadın 19(73,1) 7(26,9)  

Erkek 16(50,0) 16(50,0)  

Yaş   0.458 

<80yas 21(56,8) 16(43,2)  

>=80yas 14(66,7) 7(33,3)  

Başvuru NIHSS   0,692 

Hafif (<6) 5(%71,4) 2(%28,6)  

Orta Ağır (>5) 35(60,3) 23(39,7)  

Hastalıklar 

Hipertansiyon   >0.999 

Var 28(59,6) 19(40,4)  

Yok 7(63,6) 4(36,4)  

Kronik böbrek yet.   0,496 

Var 5(50) 5(50)  

Yok 30(62,5) 18(37,5)  

Atrial 

Fibrilasyon 

  0,879 

Var 10(58,8) 7(41,2)  

Yok 25(61,0) 16(39,0)  

Koroner arter 

Hastalığı 

  0,136 

Var 10 11  

Yok 25 12  

Kalp yetmezliği   0,040 

Var 3(30) 7(70)  

Yok 32(60,3) 16(39,7)  

Hiperlipidemi   0,144 

Var 4(100) 0  

Yok 31(57,4) 23(42,6)  

Oral anti ht tedavi   0,662 

Var 24(58,5) 17(41,5)  

Yok 11(64,7) 6(35,3)  
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Tablo 8’in devamı; 

 
Başvuru 

Tansiyonu 

  0.082 

Sistolik 140 altı 13(61,9) 8(38,1) 21 

Sistolik 140-180 

arası 

19(70,4) 8(29,6) 27 

Sistolik 180 üzeri 3(30) 7(70) 10 

MI öyküsü   0,075 

Var 1(20) 4(80)  

Yok 34(64,2) 19(35,8)  

İntrakranial 

hemoraji 

  0,040 

Var 3(30) 7(70)  

Yok 32(66,7) 16(33,3)  

p<0,05 istatistiksel olarak anlamlıdır 

4.2. TEDAVİ ETKİNLİĞİ 

Hastanın geliş anındaki NIHSS skoru ile İV r-tPA uygulaması sonrası 24. 

saatte değerlendirilen NIHSS skoru mukayese edilmiştir. 24. saatte NIHSS 

skoru 4 puan ve üzeri azalması ya da 24. saatte NIHSS skoru 1 ve altında 

ise tedavi başarılı olarak değerlendirilmiştir. Bu sonuçlara uymayan vaka 

tedavi yanıtı başarısız kabul edilmiştir. Buna göre; 58 hastanın 29 (%50) 

tedavi yanıtı başarılıdır. Erkeklerin 13’ü (40,6), kadınların 16’sı (61,5) tedavi 

yanıtı başarılıdır. Trombolitik zamanı 180 dakika altında İV r-tPA 

uygulaması sonrası 24. saatte NIHSS skorunda anlamlı düşüş olup fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,042). 180 dakika ve üzeri 

trombolitik uygulanan hastaların 24. saatte NIHSS skorunda anlamlı düşüş 

olup fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,004). Tablo 9’da İV trombolitik 

verilen Aİİ hastalarının başvuru ve trombolitik tedavisi sonrası NIHSS 

skorlarına göre tedavi etkinliği ile hastaların demografik özellikleri, ek 

hastalıkları karşılaştırıldı ve tedavi etkinliği ile tek değişkenli analizi yapıldı. 
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Tablo 9: IV TPA verilen akut iskemik inme hastalarında tedavi etkinliği ile 

parametrelerin tek değişkenli analizi 

Değişkenler  Tedavi Yanıtı İyi* 

n(%) 

Tedavi Yanıtı Kötü p değeri 

 

Cinsiyet   0,113 

Kadın 16(61,5) 10(38,5)  

Erkek 13(40,6) 19(59,4)  

Yaş   0,412 

<80 20(%54,1) 17(%45,9)  

>=80yas 9(%42,9) 12(%57,1)  

Hipertansiyon   0,738 

Var 24(51,1) 23(48,9)  

Yok 5(45,5) 6(54,5)  

Kalp yetmezliği   >0.999 

Var 5(50) 5(50)  

Yok 24(50) 24(50)  

Atrial fibrilasyon   0,387 

Var 10(58,8) 7(41,2)  

Yok 19(46,3) 22(53,7)  

Koroner arter 

Hastalığı 

  0,785 

Var 10(47,6) 11(52,4)  

Yok 19(51,4) 18(48,6)  

Kronik böbrek 

Yetmezliği 

  0,487 

Var 4(40) 6(60)  

Yok 25(52,1) 23(47,9)  

Hiperlipidemi   >0.999 

Var 2(50) 2(50)  

Yok 29(50) 29(50)  

İntrakraniyal 

Hemoraji 

  0,037 

Var 2 8  

Yok 27 21  

MI öyküsü   >0.999 

Var 2(40) 3(60)  

Yok 27(50,9) 26(49,1)  

NIHSS skorun 4 Puan düşme veya tedavi sonrası NIHSS skoru <=1), ki- kare testi 

ile analiz yapıldı. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIŞMA, KISITLILIKLAR ve SONUÇ 
 

5.1 TARTIŞMA 

Akut iskemik inme ülkemizde ve dünyada inme tipleri arasında en çok 

görülen inme çeşididir (79). Akut iskemik inmede birçok çalışma ile 

uygulanan t-PA tedavisinin sonuçları ve güvenilirliği ispatlanmıştır (80). 

Dünyada 1996 yılında t-PA tedavisi ilk olaraka Amerika Birleşik 

Devletlerinde ruhsat almıştır. Türkiye’de 2006 senesinde inme nedeni ile 

uygulanacak tedavide ruhsat almıştır (81). Araştırmamızda inme tedavisi 

için onaylanmış en etkili tedavi yöntemlerinden olan İV r-tPA tedavisinin 

akut iskemik inme tanılı hastalarda trombolitik süresinin tedavi etkinliği ve 

prognoz üzerine etkisi araştırılmıştır. 

1995 yılında Aİİ’de t-PA tedavisi uygulaması konusunda yapılan birçok 

merkezden verilerin derlendiği plasebo kontrollü ECASS çalışması 

yapılmıştır (82). Bu çalışmada trombolitik verilen hastalarda (%6,3) plasebo 

(%2,4) gruba göre daha yüksek oranda intrakaranial kanama tespit 

edilmiştir (82). Çalışmamızda trombolitik tedavisi sonrası intrakraniyal 

hemoraji gelişen hasta sayısı (%17,2 (n:10) olarak tespit edilmiştir. 

İntrakraniyal hemoraji gelişen hastalardan %70’i kötü prognozla 

sonlanmıştır. Çalışmamızda intrakraniyal hemoraji ile prognozun 

kötüleşmesi arasındaistatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur 

(p<0.05). İntrakraniyal basınç artışı serebral perfüzyonu bozduğu için 

prognozu kötüleştiriyor olabilir.  

Hipertansiyon önlenebilecek önemli bir risk faktörüdür (84). 

Araştırmamızda %81(n:47) hipertansiyon tanılı hasta mevcuttur. İkinci 

sırada ise %36 (n:21) ile koroner arter hastalığı gelmektedir. Ayrıca 

hastaların %27,6 (n:16) DM, %22,4 (n:13) sigara öyküsü vardır. Ege 

bölgesinde yapılan inme araştırmasında toplam hastaların risk faktörleri 

sırası ile %58,7 HT, %34,6 ile koroner arter hastalığı %22,1 ile DM 

gelmektedir(83). Aİİ hastalarında risk faktörlerini sıralamasında HT ilk 

sırada gelmektedir. 
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Hipertansiyon önlenebilir önemli bir risk faktörüdür (84). Diğer bir 

çalışmada diyastolik kan basıncının 6 mmHg yükselmesi inme riskini %36 

oranında arttırdığı gösterilmiştir (84). Antihipertansif tedavideki amaç kan 

basıncını istenilen düzeye indirmek ve bu düzeyde sürdürülebilir olmasını 

sağlamaktır (85). Bir başka araştırmada inme hastalarının ortalama sistolik 

kan basıncı değeri 148±27 mmHg tespit edilmiştir (86). Trombolitik 

uygulanacak hastalarda arteriyel kan basıncı 185/110 mmHg seviyesinden 

aşağısına yavaşça düşürmek (87) ve trombolitik verilirken kan basıncının 

180/105 mmHg üzerine çıkmaması önerilir (88). Araştırmamızda sistolik 

kan basıncı 140 mmHg’nın altında olan hastalar %36,2 (n:21), 140-180 

mmHg arasında olanlar %46,6 (n:27), 180 mmHg üzerinde %17,2 (n:10) 

bulunmuştur. Araştırmamızda HT tanılı %81 (n:47) hasta vardır, HT tanısı 

olup antihipertansif ilacını almayan 18 (%31) hasta vardır. Bu sonuçlara 

göre hastaların antihipertansif tedavilerini düzenli kullanmadığını 

düşünebiliriz. 

Atrial Fibrilasyonun genel nüfüsta görülme sıklığı toplumda %0,4 ile %1 

arasındadır. Yaş ile birlikte görülme sıklığı artmaktadır (89). 80 yaş üzeri 

populasyonun atriyal fibrilasyon görülme sıklığı %10’dur (90). Atriyal 

fibrilasyonda inme riskini arttırmasındaki etmen, sol atriyumda meydana 

gelen stazdır ve bu staza bağlı oluşan trombüstür (90). Türkiye’de yapılan 

bir araştırmadagenel populasyonda atriyal fibrilasyon oranı %20 

görülmüştür(91). Türkiye dışında yapılan bir araştırmada bu oran %34 

bulunmuştur (92). Bu çalışmada atiyal fibrilasyon oranı %29,3 

bulunmuştur. AF ile prognoz arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

yoktur. Bu neticelere ve oranlara göre atriyal fibrilasyon inme konusunda 

etkili bir risk faktörü olduğunu düşündürmektedir. Bununla birlikte 

araştırmamızda antiagregan ilaç kullanan hasta sayısı 28 (%48,8)’dir. Bu 

oran bize sadece antiagregan kullanımının trombüs önleyici olmadığını 

düşündürmektedir.  

Kan şekeri yüksekliği inme durumunda çoğunlukla eşilik eder; inme 

vakalarında görülme oranı %40-45 civarında olduğu tespit edilmiştir (87). 

Kan şekeri yüksekliği ile prognozun kötü olması bağlantılıdır (88). Kan 

şekeri seviyesinin inme vakalarında 140-180 mg/dL aralığında tutmak 

önerilir (88). Araştırmamızda kan şekeri 120  mg/dL altında iki (%3,4) hasta 

vardır, 120-200 mg/dL arasında 52 (%89,7) ve 200 mg/dL üzerinde dört 



 

 27 

(%6,9) vaka vardır. Kan şekeri ile tedaviye yanıt arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki bulunamamıştır. 

Kalp yetmezliğininde kalbin pompa gücü ile inme prognozu arasında 

bağlantı mevcuttur. Kalp ejeksiyon fraksiyonundaki  %5’lik azalma Aİİ 

riskini %18 arttırmaktadır (93). Çalışmamızda kalp yetmezliği olan 

hastaların sayısı 10’dur; 7 hastada kötü prognoz tespit edilmiştir. 

Trombolitik verilen inme hastalarında kalp yetmezliği olması prognozun 

kötü sonlanım göstereceğini düşündürmektedir.  

İnmeye bağlı sekel derin ekonomik kayıplara neden olurken, inmeye bağlı 

ölümler dünya sıralamasında en çok 3. ölüm nedeni olarak karşımıza 

çıkmaktadır (94). İnme kadın cinsiyette erkeklere göre göreceli olarak daha 

fazla gözlemlenmektedir, bu sonuç kadın cinsiyetin daha uzun yaşam 

süresine bağlıdır (94). İnmenin etyolojisi tedavi protokolü hakkında karar 

vermede önem arz etmektedir (96). GKS ve NIHSS skoru hastalığın şiddetini 

rakamsal olarak tespit ederek trombolitik tedavisi konusunda 

yönlendirmektedir (96,97). Türkiye’de yapılan bir araştırmada Aİİ tanılı 

hastaların r-tPA uygulanan vakaların 6-24 arası NIHSS skoruna sahip 

oldukları gösterilmiştir (98). Diğer bir araştırmada başvuru NIHSS 

skorlarının 7-27 olduğu gösterilmiştir (99). Çalışmamızda trombolitik 

zamanı 180 dakika öncesi başvuru NIHSS skoru ortalama 11,03 (±5,102), 

trombolitik tedavisi sonrası NIHSS skoru 8,30 (±7,772)  tespit edilmiştir. 

Trombolitik zamanları ile trombolitik tedavi sonrası NIHSS skoru arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p= 0.042). Trombolitik 

zamanı 180 dakika ve sonrası hastalarda başvuru NIHSS skoru 10,88 

(±4,902), trombolitik tedavisi sonrası NIHSS skoru 7,36 (±6,745) tespit 

edilmiştir. Bu sonuçlardan da görülebileceği gibi trombolitik tedavi 

uygulama zamanları ile başvuru NIHSS skorları ve trombolitik tedavisi 

sonrası NIHSS skorları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

bulunduğu (p=0.004) tespit edilmiştir. Elde ettiğimizi verilere göre 

hastalarımızdan başvuru NIHSS skorları orta- ağır olanların tedaviden 

fayda gördüklerini gözlemlemekteyiz. Çalışmamız trombolitik süresi 270 

dakikaya kadar olan hastaların trombolitik tedavisinden fayda gördüğünü 

desteklemektedir. 
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Trombolitik tedavisi son 25 yıldır kullanılmakta olmasına rağmen arzulanan 

düzeyde kullanım sahaya yansıtılamamıştır (100). Birleşik Krallıkta bütün 

inme vakalarının %15’ine denk gelen intravenöz trombolitikten fayda görme 

ihtimali bulunan hastaların sadece %15’ine r-tPA tedavisi verilebilmiştir 

(101). Amerika’da trombolitik uygulama kriterlerini sağlayan vakaların 

%25’ine trombolitik verilmemiştir(102). İnme hemen tanısı konulması 

gereken ve tedavisi başlanması gereken zaman-beyin denklemini içeren 

öncelikli bir durumdur. Aİİ’de trombolitik başlama süresi ilk 4,5 saatte 

olacak şekilde vakalarının acil yönetiminde 4 basamak belirlenmiştir (87). 

İlk olarak erken tanıyı koymak gelir. Bu kısımda hasta ve refakatçilerin 

inme konusunda bilgili olması tanı sürecini hızlandırmada en önemli 

faktördür. Sonrasında 112 acil aranmalıdır (87). Çalışmamızda trombolitik 

verilen hasta sayısının toplam inme tanısı konulan hastalara göre daha az 

olduğu görülmektedir, bu durumun nedenleri arasında geç başvuru 

sayılabilir (87). Ayrıca çalışmamızda hastaların ortalama trombolitik 

uygulama zamanı 164,93 dk (standart sapma 44,795) olarak ölçüldü. 

Halkın ve acil sağlık hizmetlerinde çalışan personelin acil tıp uzmanları ve 

nörologlar tarafından bilinçlendirilmesi hastalara trombolitikten daha fazla 

fayda görmesine olanak sağlayabilir.  

Acil tıp kliniğinde hastanın hızlı tanı alması ve tedaviye ulaştırılması önem 

arz ettiğinden NINDS (National Institutes Of Neurological Disorders And 

Stroke) basamaklarla zaman hedefleri açıklamıştır (87). Acil kliniğinde kapı-

inme zamanı 15 dakika, kapı- bilgisayarlı beyin tomografisi zamanı 25 

dakika, akut iskemik inmede kapı-İV r-tPA zamanı 60 dakika olarak hedef 

zaman belirlenmiştir (76,87). Çalışmamızda hastaların semptom 

başlangıcından itibaren ortalama Trombolitik başlangıç zamanı ortalama 

164,93 (±44,795) dakika olarak ölçüldü.   

Çalışmamıza dahil olan hastaların 4’ü (%6,9) vefat etmiştir. Türkiye’de 

yapılan bir araştırmada r-tPA tedavisi verilen 32 hastadan trombolitik 

tedavisi sonrası 5’inde (%15,6) intrakraniyal hemoraji görülmüştür (98). 

Bizim çalışmamızda 58 hastadan 10’unda (%17,2) trombolitik sonrası 

hemoraji tespit edilmiştir. İntrakraniyal hemoraji gelişen 10 hastanın 8’inin 

tedaviye yanıtı kötü olarak değerlendirilmiştir. İstatiksel olarak 

intrakraniyal hemoraji ile tedaviye yanıtı kötü olması arasındaki ilişki 

anlamlı bulunmuştur. Çalışmamızda intrakraniyal hemoraji gelişen 10 
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hastanın 7’si kötü prognoz grubunda yer almıştır. İntrakraniyal hemoraji ile 

kötü prognoz arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

İnme hastalarında intrakraniyal hemoraji gelişmişse hastların prognozu 

kötü sonlanım gösterebileceğini düşündürmektedir.  

Modifiye rankin skalası sıfırdan altıya kadar olan hastanın primer 

sonlanımını göstermektedir. Sıfır puan nörolojik hasar kalmadan iyileşmeye 

denir, altı puan eksitusu ifade eder (103-104). Modifiye rankin skala 

avantajı; enfarkt hacmi gibi inme şiddetini gösteren hesaplamalarla 

ilişkilidir (105). İnme hastasının 3. ay muayenesinde ölçülen modifiye 

rankin değeri prognozu ölçebilen bir skala olarak kabul edilmektedir (106). 

Modifiye rankin skalası akut inme araştırmalarında prognoz sonucunu 

göstermede en sık kullanılan skaladır (107). Çalışmamıza dahil olan 58 

hastanın %60,3’ünün (n:35) modifiye rankin skalası 3 ve altında 

puanlanarak iyi prognoz ile sonlanım göstermiştir. Çalışmamızda 

demografik verilerin ve ek hastalıkların (KBY, AF, HT, DM, HL, MI, KAH) 

prognozla ilişkisi istatistiksel olarak saptanamamıştır.  

Araştırmamızda inme tanısı alan 58 hastanın acil servise başvuru süreleri 

60 dakika ve altında olanlar %20,7  (n:12), 60 dakika üzeri olanlar %79,3 

(n:46) olarak hesaplandı. İnme hastalarının semptom başlangıcından acil 

servise ortalama başvuru süresi 101,48 (±47,27) dakika olarak belirlendi. 

Acile başvuru süresi ile başvuru NIHSS skoru arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki tespit edilememiştir. Acile başvuru süresi ile trombolitik 

tedavisi sonrası NIHSS skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

tespit edilememiştir. Acil servise başvuru süresinden trombolitik tedavisi 

başlama süresine olan zaman 63,45(±43,8) dakika olarak hesaplandı. Acilde 

bekleme sürelerinin tedaviye yanıt ve prognoz arasındaki ilişkide 

istatistiksel olarak fark yoktur. Hastaların bekleme sürelerinin yaklaşık bir 

saat olması üzerinde konuşulması gereken bir konudur. Hastanelerde 

oluşturlacak inme ekipleri ile bu süre kısaltılabilir. 

5.2. TEZİN KISITLILIKLARI 

Çalışmamızda bazı kısıtlamalar mevcuttur. Çalışmanın geriye dönük olması 

bazı verilerin ulaşılamamasına neden olmuş olabilir. Örneklemin küçük 

olması istatistiksel analizler için sınırlamaya neden olabilir. İnme sonrası 
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gelişebilecek infeksiyon gibi prognoza etki edebilecek faktörler 

değerlendirilmediği için çalışmanın sonlanımını sınırlandırdı. Trombolitik 

verdiğimiz inme tanılı hastaların başka merkezde kontrol muayeneye gitmiş 

olabileceğinden bu hastaların değerlendirilmesi yapılamamıştır. 

5.3. SONUÇ 

1. Hastaların intravenöz trombolitik uygulaması sonrası NIHSS 

değerlerinde anlamlı olarak düşüş saptandı. 

2. Trombolitik zamanının 180 dakikadan 270 dakikaya çıkarılmasını 

desteklemektedir. 

3. Trombolitik tedavisi sonrası intrakraniyal hemoraji gelişen hastalarda 

kötü prognoz saptandı. 

4. Kalp yetmezliği olan inme hastalarında prognoz kötü seyretmektedir. 

5. Aİİ hastalarının trombolitik uygulama süreleri ile başvuru NIHSS  ve 

trombolitik tedavisi sonrası NIHSS arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki tespit edildi. 

6. Hipertansiyon tanısı almış olan hastaların antihipertansif ilaçlarını 

düzenli kullanması gerekmektedir.  

7. Atriyal fibrilasyon tanılı hastaların oral antiagregan kullanımları tek 

başına trombüs oluşumunu engelemediği gözlemlenmiştir. 

8. Başvuru arteriyel kan basıncı 180 mmHg altında olan hastaların 

prognozu iyi seyretmektedir. 

9. Hastanelerde oluşturulacak inme ekipleri ile inme hastasının acil 

serviste bekleme süresinin kısaltılması gerekmektedir. Çalışmamızda 

hastanemizde akut iskemik inme tanısı alan hastaların acil serviste 

kalış sürelerinde dalgalanmalar olduğu tespit edildi. 
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