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Özet 

ĠNTRAVENÖZ TROMBOLĠTĠK TEDAVĠ VERĠLEN AKUT ĠSKEMĠK ĠNMELĠ 

HASTALARDA SĠGARA KULLANIMI VE TROMBOSĠT-LÖKOSĠT 

ORANININ TEDAVĠ ETKĠNLĠĞĠ VE PROGNOZ ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

AMAÇ: Bu çalıĢmada kliniğimize ilk dört buçuk saati içerisinde baĢvuran ve 

intravenöz trombolitik tedavi verilen akut iskemik inme hastalarının sigara 

kullanımının ve trombosit-lökosit oranının tedavi yanıtına ve üçüncü ay 

kontrol muayenelerinde dizabilite oranlarına etkilerini araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır.  

YÖNTEM: Bu retrospektif çalıĢma Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Acil Servisi’ne baĢvuran ve akut iskemik 

inme tanısı ile inravenöz trombolitik tedavi (rekombinant doku plazminojen 

aktivatörü) verilen 60 hastanın hastane otomasyon sistemindeki verileri 

taranarak yapıldı. Nöroloji kliniğinde yatarak takip edilen hastaların 

demografik özellikleri, görüntüleme bulguları, muayene bulguları ve 

biyokimyasal parametreleri incelendi. Tam kan sayımı değerlendirmesi, 

baĢvuru sırasında intravenöz trombolitik tedavi öncesi ve tedavi sonrası 24. 

saat olmak üzere iki kez yapıldı. Tedavi etkinliğinin değerlendirmesi, 

iskemik inme ile baĢvuran ve intravenöz trombolitik tedavi alan hastaların 

baĢvuru NIHSS (The National Institutes of Health Stroke Scale) skoru ile 

tedavi sonrası NIHSS skoru karĢılaĢtırılaĢtırılarak yapıldı. Prognoz 

değerlendirmesi, tedavi sonrası 90. gün mRS (Modifiye Rankin Skalası) 

skoruna göre yapıldı.  

BULGULAR: Ġncelemeye alınan 60 hastanın 27’si (%45) kadın, 33’ü (%55) 

erkekti. Kadınların %70,4’ü ve erkeklerin %51,5’i 90. günde iyi prognoz 

grubunda yer aldı. Ortalama baĢvuru NIHSS skoru 10 (6,5-15), tedavi 

sonrası ortalama NIHSS skoru 4 (1-10,5) olarak saptandı. Hastaların iv 

rTPA sonrası NIHSS skorlarında anlamlı düĢüĢ saptanmıĢ olup fark 

istatiksel olarak anlamlıydı (p=0,013). BaĢvuru NIHSS skoru 5’in altında 

olan ve rTPA verilen hafif inme hastalarının %66,7’si 90. gün 

muayenelerinde iyi prognoz grubunda yer aldı. Ġntrakranial hemoraji geliĢen 

hastaların %73’ü, geliĢmeyen hastaların ise 32,7’sinde kötü prognoz 

saptandı (p=0.02). Ön dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %47’si, 
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arka dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %90’ı, hem ön hem de arka 

dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %80’inde kötü prognoz saptandı 

(p=0,01). Çok değiĢkenli analizde NIHSS skorundaki bir birim artıĢ kötü 

prognoz olasılığını 1.2 kat arttırmaktaydı (OR: 1.2, %95 GA: 1.01-1.3). 

Ġntrakranyal hemorajisi olan hastalarda kötü prognoz geliĢme olasılığı, 

intrakranial hemorajisi olmayanlara göre 7.2 kat daha yüksekti (OR: 7.2, 

%95 GA: 1.3-40.3). Lezyon lokalizayonu çok değiĢkenli analizlerde 

anlamlılığını yitirdi. Hastaların ilk trombosit/lökosit oranları ile tedavi 

sonrası trombosit/lökosit oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p=0.001).  Tedavi sonrası grubun trombosit/lökosit oranları 

ortalaması (ya da ortancası) düĢtü. Ancak trombosit/lökosit değerleri ile 

tedavi etkinliği ve prognoz arasında istatiksel anlamlı iliĢki saptanmadı. 

Sigara kullanımının akut iskemik inme hastalarında intravenöz trombolitik 

tedavi etkinliği ve uzun dönem prognoz üzerine bağımsız bir faktör olarak 

istatistiksel olarak anlamlı etkisi olmadığı görüldü. 

SONUÇ: BaĢvuru NIH inme ölçeği skoru, lezyon lokalizasyonu ve 

intrakranial hemoraji, intravenöz rTPA verilen akut iskemik inme 

hastalarında prognoz üzerine etkili faktörlerdir. Sigara kullanımı ve 

trombosit-lökosit oranı, serebral iskemi için rtPA ile tedavi edilen hastalarda 

sonucu bağımsız olarak etkilemez. 

 

Anahtar Kelimeler: Ġntravenöz tromboliz, sigara, trombosit-lökosit oranı 
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Abstract  

THE EFFECT OF SMOKING AND THROMBOCYTE-LEUKOCYTE RATIO 

ON THE TREATMENT EFFICIENCY AND PROGNOSIS IN ACUTE 

ISCHEMIC STROKE PATIENTS WITH INTRAVENOUS THROMBOLYSIS 

OBJECTIVE: The aim of this study was to investigate the effects of smoking 

and platelet-leukocyte ratio on treatment response and disability rates in 

the third month control examinations of acute ischemic stroke patients 

admitted to our clinic within the first four and a half hours and given 

intravenous thrombolytic therapy. 

METHODS: This retrospective study was performed by scanning the data in 

the hospital automation system of 60 patients who admitted to Istanbul 

Medeniyet University Goztepe Training and Research Hospital Emergency 

Department with the diagnosis of acute ischemic stroke and underwent 

intravenous thrombolytic therapy. Demographic characteristics, imaging 

findings, examination findings and biochemical parameters of the patients 

who were followed up in the neurology clinic were examined. Complete 

blood counts were evaluated twice before and 24 hours after intravenous 

thrombolytic therapy. The evaluation of treatment efficacy was performed by 

comparing the NIHSS score (The National Institutes of Health Stroke Scale) 

of the patients who presented with acute ischemic stroke and receiving 

intravenous thrombolytic therapy. Prognosis was assessed according to the 

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

RESULTS: Of the 60 patients included in the study, 27 (45%) were female 

and 33 (55%) were male. 70.4% of women and 51.5% of men were in good 

prognosis group on 90th day. The initial mean NIHSS score was 10 (6.5-15) 

and the mean NIHSS score after treatment was 4 (1-10.5). There was a 

significant decrease in NIHSS scores after iv rTPA and the difference was 

statistically significant (p = 0.013). 66.7% of mild stroke patients with an 

NIHSS score less than 5 and who received rTPA were included in the good 

prognosis group on the 90th day examinations. Poor prognosis was found in 

73% of patients with intracranial hemorrhage and in 32.7% of patients 

without intracranial hemorrhage (p = 0.02). Poor prognosis was found in 

47% of patients with anterior circulatory system, 90% of patients with 
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posterior circulatory system, and 80% of patients with both anterior and 

posterior circulatory system (p = 0.01). In multivariate analysis, one unit 

increase in NIHSS score increased the probability of poor prognosis 1.2 

times (OR: 1.2, 95% CI: 1.01-1.3). Patients with intracranial hemorrhage 

were 7.2 times more likely to develop poor prognosis than those without 

intracranial hemorrhage (OR: 7.2, 95% CI: 1.3 1.340.3). Lesion localization 

lost significance in multivariate analysis. There was a statistically 

significant difference between the initial platelet/leukocyte ratios and the 

platelet / leukocyte ratios after treatment (p = 0.001). Mean 

platelet/leukocyte ratio (or median) of the group decreased after treatment. 

However, there was no statistically significant relationship between 

platelet/leukocyte values and treatment efficacy and prognosis. It was 

observed that smoking was not statistically significant effect on intravenous 

thrombolytic therapy and long-term prognosis in patients with acute 

ischemic stroke. 

CONCLUSION: NIHSS score and intracranial hemorrhage are factors 

affecting prognosis in acute ischemic stroke patients receiving intravenous 

rTPA. Smoking and platelet-leukocyte ratio do not independently affect 

outcome in patients treated with rtPA for cerebral ischemia. 

 

Keywords: Intravenous thrombolysis, smoking, platelet-to-white blood cell 

ratio 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

Serebrovasküler hastalıklar mortalite ve morbiditenin önde gelen 

nedenlerinden biri olarak çok önemli bir tıbbi ve sosyoekonomik sorun 

oluĢturmaktadır. Özellikle geliĢmiĢ ülkelerde ortalama yaĢam süresinin ve 

metabolik sendrom sıklığının artmasına paralel olarak inme insidans ve 

prevalansı da giderek artmaktadır. Ġnme geçiren bir hastanın hayat boyu 

maliyeti 59.800 USD-300.000 USD arasındadır.  

Patogenez ve tedavi tedavi seçenekleri konusunda yapılan deneysel ve klinik 

araĢtırmaların sonuçları ve sürekli geliĢtirilen görüntüleme yöntemleri her 

geçen yıl tedavi kılavuzlarında değiĢime neden olmaktadır. Son yıllarda 

iskemik inmede erken dönemde yapılabilen baĢarılı reperfüzyon tedavileri 

ve açılan inme yoğun bakım ünitelerinin giderek yaygınlaĢması, mortalite ve 

morbiditeyi azaltmak adına ümit vericidir. NINDS rtPA randomize kontrollü 

çalıĢması ve SIST-MOST gibi geniĢ data bankalarının sonuçları ilk üç saat 

içinde intravenöz trombolitik tedavi uygulanmasının iskemik inmedeki 

yararlı etkisini net bir Ģekilde ortaya koymuĢtur. Sonrasında yapılan 

çalıĢmalar ve revizyonlar ile bu süre dört buçuk saate kadar uzatılmıĢtır. 

Morbidite ve mortalite üzerine yararı net olarak tespit edilmiĢ olan bu tedavi 

hakkında ilerleyen zamanlarda hastaların demografik ve laboratuar 

özellikleri irdelenerek bazı parametrelerin etkinlik ve prognoz üzerine 

etkilerine dair çalıĢmalar yapılmaya baĢlanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda kliniğimize ilk dört buçuk saati içerisinde baĢvuran ve 

intravenöz trombolitik tedavi verilen akut iskemik inme hastalarının sigara 

kullanımının ve trombosit-lökosit oranının tedavi yanıtına ve üçüncü ay 

kontrol muayenelerinde dizabilite oranlarına etkilerini araĢtırmayı 

amaçladık.  
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GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1. SEREBROVASKÜLER HASTALIK 

2.1.1 Tanım ve Sınıflama 

Serebrovasküler hastalıklar, beynin bir bölgesinin geçici veya kalıcı olarak 

etkilendiği ve beyni besleyen damarların patolojik olarak tutulduğu tüm 

hastalıkları kapsar. Bu etkilenim iskemi veya kanama nedeni ile olabilir. 

Dünya Sağlık Örgütü tanımlamasına göre inme; vasküler nedenler dıĢında 

saptanabilir bir neden olmaksızın, fokal serebral fonksiyon kaybına ait 

belirti ve bulguların hızla yerleĢmesi ile karakterize klinik bir sendromdur. 

Ancak inme nedeniyle komaya giren ve subaraknoid kanama geçiren 

hastalarda fonksiyon kaybı fokal değil global olabilir. Semptomlar tanım 

gereği 24 saatten uzun sürer. Geçici iskemik atak terimi, iskemik kökenli 

olduğu düĢünülen, genellikle bir damar alanına lokalize edilebilen, 24 

saatten kısa süreli fokal serebral fonksiyon kaybı epizodunu ifade eder(1). 

GĠA, beyin, retina veya koklea fokal iskemisine atfedilen ve 24 saatten az 

süren geçici, ani, fokal nörolojik bozukluktur(2). Hem geçici iskemik atak 

hem de inme tanımında anahtar özellik, ani yerleĢen fokal defisit 

bulgularının varlığı ve bu bulguları açıklayacak vasküler olmayan alternatif 

bir patolojinin olmayıĢıdır. Asemptomatik beyin damar hastalığı tanımı ise, 

vasküler serebral veya retinal semptomları olmayan hastaları ifade 

etmektedir(1). Görüntüleme yöntemleri ile saptanabilen asemptomatik beyin 

infarktları veya boyunda beyni sulayan arterlerin asemptomatik olarak 

daralma veya tıkanmaları buna örnek olarak verilebilir.  

Ġskemik inme etyolojik olarak heterojen bir hastalıktır. Ġskemik inme 

etyolojisi prognoz, sonuç ve tedaviyi etkiler. Bamford ve ark. 1991 yılında 

klinik bulguları ön planda tutarak bir sınıflandırma yaptı. Bu 

sınıflandırmaya göre iskemik inme 4 alt grupta sınıflandırıldı: Total anterior 

sirkülasyon infarktları (TACI), parsiyel anterior sirkülasyon infarktları 

(PACI), laküner infarktlar (LACI) ve posterior sirkülasyon infarktları (POCI). 
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Ancak bu sınıflandırmada potansiyel etyolojilere yer verilmemiĢ olması 

nedeni ile zaman içinde kullanım sıklığında azalma olmuĢ ve yeni 

sınıflandırma arayıĢına girilmiĢtir. Ġnmede etiyolojik sınıflamaya iki ana 

yaklaĢım vardır. Fenotipik sistemler; alt etkenleri, ana etyolojik 

kategorilerde düzenlenen anormal test sonuçlarının bir özetini sunarak 

tanımlamaktadır. Öte yandan, nedensel sistemler, en muhtemel etyolojiyi 

tanımlamak için teĢhis, test sonuçları ve klinik inme özelliklerini entegre 

eder(3). TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) 

ÇalıĢması’nda, esasen etyolojiye dayalı iskemik inme alt tiplerinin 

sınıflandırılması için bir sistem geliĢtirildi. Bu sisteme göre iskemik inme 5 

ana alt gruba ayrıldı: GeniĢ arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, küçük 

damar oklüzyonu, diğer belirlenen etyolojiler ve sebebi belirlenemeyen grup.  

Akut büyük damar tıkanıklığı, küresel çalıĢmalara göre iskemik inme 

etyolojisinin %28.7'sini oluĢturmaktadır(4). Bu iskemi alt grubu, özellikle 

ekstrakranial, daha nadir intrakranial damarlarda ve bunların bifurkasyon 

bölgelerinde yıllar içerisinde geliĢen aterom plaklarının stabilizasyonlarının 

bozulması ile ortaya çıkan trombozlara bağlı geliĢir. Ortaya çıkan 

aterotrombotik lezyon, damarın stenozu veya oklüzyonuna yol açtığı gibi, 

hemodinamik mekanizmalarla daha distalde sınır bölgelerde infarktlara da 

yol açabilir. Ayrıca aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol 

gibi bazı parçaların arterden artere embolizm mekanizması ile distal 

arterleri tıkaması da mümkündür. GeniĢ arter aterosklerozuna bağlı 

inmelerde özgeçmiĢte sıklıkla geçici iskemik ataklar ve intermittan 

kladikasyo bulunur. Muayenede karotis üfürümü ve distal nabızların 

alınmaması ayırıcı tanıda önemlidir. Doppler ultrasonografi ve anjiografide, 

semptomdan sorumlu damarda stenoz veya oklüzyon tespit edilir.  

YaklaĢık dört iskemik inmeden biri ise kardiyoembolik kökenlidir 

(4).Kardiyoembolik inmelerde arteriyel oklüzyonun sebebi kalpten 

kaynaklanan embolidir. DeğiĢik vasküler alanlarda birden fazla lezyonun 

varlığı veya sistemik embolizm, ayırıcı tanıda yol göstericidir. 

Kaul ve ark. ile Hart ve ark. Hastaların %16'sının laküner infarkt grubunda 

ve yaklaĢık %25'inin ise kriptojenik kökenli grupta olduğunu bildirdi (5). 

Laküner enfarktlar için karakteristik klinik sendromlar tanımlandı. Pür 

motor, pür sensoriyel, sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi bu 
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sendromlara örnektir. TOAST sınıflamasının diğer belirlenen etyolojiler 

grubunda; santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskülitleri, 

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical 

infarcts and leukoencephalopathy), serebral amiloid anjiopati, konjenital 

damar hastalıkları, mitokondriyal hastalıklar, travma, diseksiyon ve 

koagülopati tabloları vardır. Bu grup, tüm iskemik inmelerin %5’inden az 

yer tutar (6).  

Sebebi belirlenemeyen veya yapılan tetkikler ile birden fazla etyolojik neden 

bulunan inmeler ise TOAST Sınıflamasında ―sebebi belirlenemeyen 

(saptanmamıĢ etyoloji)‖ grubunda yer alır.  

TOAST Sınıflaması’nın zaman içerisinde bazı dezavantajlarının keĢfedilmesi 

üzerine yeni sınıflandırma sistemleri araĢtırılmaya baĢlandı. CCS (Causitive 

Classification of Stroke-Ġnme Nedensel Sınıflandırması) bu nedenle ortaya 

çıkan sistemlerden biridir. Geleneksel sınıflandırma sistemlerinden biri olan 

ve 20 yıldan uzun bir süredir önemini kaybetmeden kullanılan TOAST, 

birden fazla etyolojik neden olduğunda baskın rolü neyin oynadığı hakkında 

fikir vermemektedir. Ġnme hastalarının neredeyse yarısı, inme mekanizması 

olarak birden fazla etyoloji tanımlandığında TOAST sistemi tarafından 

―saptanmamıĢ etyoloji‖ grubuna, atanmaktadır. Gerçekten de iskemik inme, 

azımsanmaması gereken bir oranda birden fazla anormallik sonucu ortaya 

çıkabilir ve tedavi kararları, CCS tarafından sağlananlar gibi daha kapsamlı 

bir değerlendirme gerektirir. Modern sınıflandırma sistemlerinden biri olan 

CCS, internet bağlantısı olan herkes için ücretsiz olarak kullanılabilen yarı 

otomatik bir sınıflandırma sistemidir (7). CCS'nin temel amacı, TOAST 

sisteminin sınırlamalarını azaltmak, baĢka bir ifade ile sınıflandırılmamıĢ 

grubun oranını azaltmaktır. 2012 yılında Lanfranconi ve ark. tarafından 

690 hastanın değerlendirildiği TOAST ve CCS sistemlerini karĢılaĢtıran bir 

çalıĢma yayınlandı (8). Bu çalıĢmaya göre, her iki sınıflandırma sisteminde 

de mükemmel uyum bulundu ancak bununla birlikte, bu çalıĢmanın ayırt 

edici özelliğinin, tek bir değerlendiricinin iki sistemi test ettiği ve mükemmel 

bir uyum bildirdiği Ģeklinde yorumlandı. Bu sonuç, değerlendiricilerin sayısı 

azaldıkça uyumun artacağı gerçeğini yansıtmaktaydı. CCS, iskemik inme 

alt tipinin sınıflandırılmasının zorunlu olduğu çok merkezli çalıĢmalarda 

güvenilirliği artırır ve veritabanlarında iskemik inmenin etiyolojik 

sınıflamasının doğruluğunu arttırma potansiyeline sahiptir. Yapılan 
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retrospektif bir çalıĢma, TOAST ve SSS/CCS TOAST sınıflandırma 

kriterlerini kullanarak iskemik inme ve Chagas hastalığı olan hastalarda 

inme etyolojisini değerlendirdi ve SSS/CCS TOAST sisteminin 

kardiyoembolik etyolojinin tanımlanmasında klasik TOAST kriterlerinden 

üstün olduğunu buldu(9). Bununla birlikte, baĢka bir çalıĢmada sadece 

tıbbi kayıtların gözden geçirilmesine dayanan geriye dönük yapılan TOAST 

alt tiplemesinin yalnızca orta düzeyde güvenilirlik sağladığı bulundu(10). Bu 

iki sınıflandırma arasındaki güvenilirlik farkına ait ileri çalıĢmalara ihtiyaç 

bulunmak ile birlikte günümüzde inme etyolojisinin sınıflandırmasında her 

iki sistem de aktif olarak kullanılmaktadır.  

2.1.2. Ġnme Epidemiyolojisi 

2016 yılında 13.7 milyon yeni inme vakası mevcuttu (11). 2016 yılı 

verilerine göre global serebrovasküler hastalık prevalansı 80.1 milyon kiĢi 

iken; iskemik inme 67.6 milyon, hemorajik inme 15.3 milyon idi. Küresel 

olarak, iskemik inme sıklığında 2006'dan 2016'ya %2.7, 1990'dan 2016'ya 

%0.1 oranında bir düĢüĢ oldu. 2006'dan 2016'ya kadar hemorajik inme 

sıklığında %1.7 ve 1990'dan 2016'ya %6.8 oranında düĢüĢ saptandı(12). 

YaĢa özgü insidans paternleri, prevalans ve ölüm oranlarının 2013 yılında 

ülke geliĢim durumuna göre incelenmesi gösterdi ki; geliĢmiĢ ülkelerde 

iskemik inme insidansı ve prevalans oranları, sırasıyla 49 ve 39 yaĢından 

sonra olmak üzere, geliĢmekte olan ülkelerden istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksekti ve yaĢ ile birlikte daha dik bir artıĢ gösteriyordu. Ancak, 

49 yaĢından sonra iskemik inme nedenli ölüm oranları geliĢmekte olan 

ülkelerde daha yüksek tespit edildi (13). Hemorajik inmeye bağlı yaĢa bağlı 

insidans ve mortalite oranları, 39 yaĢından sonra geliĢmekte olan ülkelerde 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti. 54 yaĢından sonra ise, 

geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkeler arasında yaĢa özgü prevalans oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Bununla birlikte, genç 

yaĢ gruplarında hemorajik inme prevalansı geliĢmiĢ ülkelerde anlamlı 

olarak daha yüksekti (13). 2013 yılı verilerine göre; iskemik ve hemorajik 

inmede yaĢa göre düzeltilmiĢ insidans, prevalans ve mortalite oranlarında 

bölge içi ve bölgeler arası büyük farklılıklar vardı (ġekil 1 ve 2). En yüksek 

iskemik inme prevalansı özellikle Amerika BirleĢik Devletleri olmak üzere 

geliĢmiĢ ülkelerde (1.015-1.1184/100.000) saptanırken, en düĢük inme 

prevalans oranı geliĢmekte olan ülkelerdeydi (339/100.000'e kadar). En 
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yüksek iskemik inme mortalite oranları (124-174/100.000 kiĢi-yıl) Rusya ve 

Kazakistan'da; en düĢük mortalite oranları (25/100.000 veya altında) Batı 

Avrupa, Kuzey ve Orta Amerika, Türkmenistan ve Papua Yeni Gine'de 

görüldü. Hemorajik inme prevalansı ABD'de en yüksek (232-

270.000/100.000) ve Latin Amerika, Afrika, Orta Doğu, Fransa, Doğu 

Avrupa, Asya ve Rusya'nın kuzey kesiminde en düĢük (78/100.000'e kadar) 

idi. Hemorajik inmeye ait mortalite oranları Moğolistan ve Madagaskar'da 

en yüksek (159–222/100.000 kiĢi) iken; Batı Avrupa, Rusya, Ġran, Suudi 

Arabistan, Fas, Japonya, Kuzey Amerika, Yeni Zelanda ve Avustralya’da en 

düĢük (32 / 100.000'e kadar) idi (13). GBD (Global Burden of Disease) 2016 

ÇalıĢması, 195 ülke ve bölgede, 315 hastalık ve yaralanma için hastalık 

yükünü tahmin etmek için insidans, prevalans, vaka ölümü ve nedene bağlı 

ölüm oranlarına iliĢkin istatistiksel modeller ve veriler kullanarak yapılan 

bir çalıĢmadır. Bu çalıĢmanın verilerine göre; yaĢ standardize inme oranları 

Doğu Avrupa ve Doğu Asya'da daha yüksekti. Doğu Avrupa, Orta Asya ve 

Doğu Asya'da hemorajik inme sıklığı yüksek saptandı. Yine Doğu Avrupa, 

Orta Asya ve Doğu Asya'daki ülkeler iskemik inme sıklığının en yüksek 

olduğu ülkelerdi. 2010 yılında, tahmini 11.6 milyon iskemik inme ve 5.3 

milyon hemorajik inme vardı. Ġskemik inmelerin %63'ü ve hemorajik 

inmelerin %80'i düĢük ve orta gelirli ülkelerde meydana geldi. 1990 ve 2010 

arasında; iskemik inme insidansı, yüksek gelirli ülkelerde %13 oranında 

önemli ölçüde azaldı. DüĢük veya orta gelirli ülkeler önemli bir değiĢiklik 

görülmedi.  



 

 7 

 

ġekil 1. 2013 yılında çeĢitli bölgelerde 100.000 kiĢi-yılbaĢına iskemik inme 

yaĢ standardize görülme sıklığı ve ölüm oranı (13). 
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ġekil 2. 2013 yılında çeĢitli bölgelerde 100.000 kiĢi-yıl baĢına hemorajik inme 

yaĢ standardize görülme sıklığı ve ölüm oranı (13). 

Yüksek gelirli ülkelerde hemorajik inme insidansı %19 oranında azaldı. 

DüĢük ve orta gelirli ülkelerde oranlar %22 artarken, 75 yaĢın altındaki yaĢ 

grubunda %19 artıĢ ile birliktelik gösterdi. 2016 yılında inme, 5.5 milyon 

ölüm ile iskemik kalp hastalığından sonra dünyadaki en büyük ikinci ölüm 

sebebi olarak tespit edildi (11). Ġskemik inmeye bağlı küresel ölümlerin 

sayısı (2.7 milyon) hemorajik inmeye bağlı olanlara göre (2.8 milyon) biraz 

daha az olarak saptandı. Cinsiyetler arası farka bakıldığında ise, kadın 

cinsiyette (2.6 milyon ölüm), erkek cinsiyete (2.9 milyon ölüm) göre daha az 

inmeye bağlı ölüm saptandı (13). GBD 2016 verilerine göre; 2016 yılında 

dünyada serebrovasküler hastalığa atfedilen 5.5 milyon ölüm gerçekleĢti. 

Serebrovasküler hastalık nedenli ölümlerin sayısı 1990 ve 2016 arasında 

%28.2 arttı; ancak, yaĢ standardize edilmiĢ ölüm oranı %36.2 düĢtü. 2006 
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ve 2016 arasında ise ölüm oranı %5.1 arttı; Ancak, 10 yıllık süre için yaĢa 

göre standardize edilmiĢ ölüm oranı %21 azaldı. Küresel olarak, toplam 2.7 

milyon kiĢi iskemik inmeden ve 2.8 milyon hemorajik inmeden öldü. 

Türkiye'nin Karadeniz kıyısındaki bir kıyı kasabasında inme yaygınlığını 

değerlendiren toplum temelli bir çalıĢmada 44 yaĢ üstü toplam 3750 kiĢiye 

ulaĢıldı, 83 kiĢinin daha önce felç geçirdiği tespit edildi. 44 yaĢ üstü 

bireylerde inme sıklığı %2.2 olarak bulundu. 70 (%84.3) hasta iskemik inme 

geçirirken, 12 (%14.5) hasta hemorajik inme geçirdi. Erkek/kadın oranı 1.1 

idi (14). Karabük ilinde inme epidemiyolojisini değerlendirmek için yapılan 

toplum temelli bir çalıĢmada ise; 44 yaĢın üzerinde 3131 kiĢi tarandı. 129 

tanesinin daha önce inme geçirdiği saptandı. 44 yaĢ üstü inme sıklığı 

%4.12 olarak bulundu. Ġnmeli hastaların %72.1'inde hipertansiyon vardı. 

Erkek/kadın oranı 0.72 idi (15). Adıyaman’da yapılan bir çalıĢmada; son 2 

yılda Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi’ne baĢvuran 683 

inmeli hasta değerlendirildi. Ġnmeli hastaların, tüm acil baĢvurularının 

%0.06'sını oluĢturduğu tespit edildi. Bu hastaların %87.8'ine iskemik inme, 

%8.6'sına hemorajik inme tanısı kondu. Cinsiyet dağılımı neredeyse eĢitti. 

Radyolojik olarak baĢvuru sırasındaki beyin taraması sonuçlarına 

dayanarak, 498 (%81.1) hasta ön dolaĢım sistemi tutulumu kanıtı 

gösterirken, 116 (%18.9) hasta arka dolaĢım sistem tutulumu gösterdi. 

Ġnmeli hastaların çoğu 65 yaĢın üzerinde idi (%74.9). BaĢvuru sırasındaki 

en sık görülen semptom tek taraflı kas güçsüzlüğü (%63.3) idi ve hastaların 

%58.6'sı ambulansla hastaneye getirildi (16). Ġstanbul'un kırsal bir 

bölgesinde Türk nüfusu arasında inme sıklığı ile iliĢkili yapılan toplum 

temelli bir çalıĢmada; 18 yaĢ ve üstü toplam 2906 kiĢi tarandı. 50 inme 

vakası tespit edildi. Bunların %80'inde iskemik inme, %14'ünde hemorajik, 

%6'sında sınıflandırılmamıĢ inme tipi tespit edildi. 18 yaĢ ve üstü genel 

prevalans oranı %1.7 idi. Erkek/kadın oranı 0.92 idi. Genç (<45 yaĢ) inme 

sıklığı %0.6 olarak bulundu (17). 

2.1.3. Ġnme Yükü/Maliyet 

Ġnme önemli bir küresel sağlık sorunu olmaya devam etmektedir ve 

nüfusun yaĢlanması ve geliĢmekte olan ülkelerde devam eden demografik 

değiĢiklikler nedeniyle gelecekteki öneminin artması muhtemel bir 

hastalıktır. Küresel olarak inme, ölüm ve sakatlığın önde gelen 
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nedenlerinden biridir ve inme sonrası bakımın önemli ekonomik maliyetleri 

vardır (18). Küresel Hastalık Yükü, Yaralanma ve Risk Faktörleri ÇalıĢması 

(GBD) 2015 revizyonundan elde edilen sonuçlar, yaĢ standardize edilmiĢ 

ölüm oranları ve inme sıklığının zamanla azalmıĢ olmasına rağmen, genel 

inme yükünün yüksek kaldığını gösterdi (19). Nüfus yaĢlandıkça, düĢük 

gelirli ve orta gelirli ülkeler, bulaĢıcı olan hastalıklardan bulaĢıcı olmayan 

hastalıklara epidemiyolojik geçiĢ sürecinden geçmekte, morbiditenin baskın 

nedeni olarak, değiĢtirilebilir risk faktörlerinde eĢlik eden artıĢlarla birlikte, 

etkili inme önleme stratejileri daha yaygın Ģekilde uygulanana kadar inme 

yükünün daha da artması beklenmektedir (20). Ġnme ABD’de, özellikle inme 

insidansının en yüksek olduğu yaĢlı nüfusta uzun dönem dizabilitenin önde 

gelen nedenlerden biridir. 795.000 yeni felç hastasının %26'sının günlük 

yaĢamın temel faaliyetlerinde engelliler grubunda kaldığı ve %50'sinin 

hemiparezi nedeniyle hareketliliğinde azalma olduğu saptandı (21). Ġnme 

hastalarında afazi ve depresyon, dizabilitenin diğer sık görülen nedenleridir 

(21). Ġskemik inmeler en fazla inme sayısını oluĢtururken, ölüm ve dizabilite 

ile düzeltilmiĢ yaĢam yıllarıyla (disability-adjusted life-years, DALY) ölçülen 

global yükün çoğu hemorajik inmeye aittir. DüĢük ve orta gelirli ülkelerde 

hemorajik inme %80 ölüm oranına sahiptir (22). DALY'lerin diğer 

nedenleriyle karĢılaĢtırıldığında inme, küresel ve geliĢmekte olan ülkelerde 

iskemik kalp hastalığından sonra en büyük ikinci katkıda bulunan ve 

geliĢmiĢ ülkelerdeki DALY'lere üçüncü en fazla katkıda bulunan (iskemik 

kalp hastalığı ve bel-boyun ağrısından sonra) hastalıktır (22) (ġekil 3).  
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ġekil 3. 2013 yılında her iki cinsiyet için bir araya getirilen tüm 

değiĢtirilebilir risk faktörlerine atfedilen inme ile iliĢkili DALY'ler (23). 

Ġnme, fonksiyonel sakatlığın ana nedenidir. Nörolojik sekeller inme 

hastalarının %90'ında bulunur ve bunların üçte biri günlük yaĢam 

aktivitelerini inmeden önceki seviyede devam ettiremez (24). Hipertansiyon, 

sigara, obezite, diabetes mellitus, atrial fibrilasyon, dislipidemi ve fiziksel 

aktivite eksikliği gibi risk faktörlerini hedef almak, son 20 yılda yüksek 

gelirli ülkelerde inme insidansı ve DALY'de gözlenen iyileĢmeye katkıda 

bulunmuĢ olabilir. Bununla birlikte; sağ kalanlar ve inme ile iliĢkili 

ölümlerin yanı sıra DALY'lerin mutlak sayıları düĢük ve orta gelirli 

ülkelerde artan rakamlar nedeniyle, küresel olarak artıĢ gösterdi (19). 

Ayrıca, 20-64 yaĢ arası eriĢkinlerde inme insidansında ve DALY'de artıĢ 

gözlendi (25). Batı ülkelerindeki toplam sağlık harcamalarının yaklaĢık %3-

4'ü inmeye ayrılmaktadır (26). ABD’de yatan hasta bakımı, rehabilitasyon 

ve takip sürecini içeren kiĢi baĢına ortalama iskemik inme maliyetinin 

140.048 USD olduğu tahmin edilmektedir (27). Avrupa Birliği (AB) artı 

Ġzlanda, Norveç ve Ġsviçre için toplam yıllık doğrudan maliyetlerin 2010 

yılında 26.6 milyar Avro olduğu tahmin edilmektedir (28). Kore'de yapılan 

bir çalıĢmada inme nedeniyle toplam ekonomik yük 6.855 milyar ABD 

Doları, iskemik inme nedeniyle 3.658 milyar ABD Doları ve hemorajik inme 

nedeniyle 3.197 milyar ABD Doları olarak hesaplandı. Ġnme vakası baĢına 

ortalama ekonomik yük yaklaĢık 7247 ABD Dolarıydı (29). Ülkemizde 

yapılan bir çalıĢmada 328 hasta inme maliyeti açısından (169 erkek/159 
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kadın) değerlendirildi. Hastanede kalıĢ süresi 10.7 ± 7.5 gündü. Mortalite 

oranı %20.4, hastaların mRS (modifiye Rankin Skalası) skorları 3.2 ± 2.1 

idi. Ortalama inme maliyeti 1677 ± 2964 ABD Doları (%29.9 ilaç, %19.9 

laboratuvar, %12.8 beyin görüntüleme ve %38 yatak ve personel maliyeti) 

idi. Tasarruf edilen yaĢam süresi ve tasarruf edilen yaĢam yılı baĢına 

sırasıyla maliyet 2108 ABD Doları ve 1070 ABD Doları olarak belirlendi 

(30). Akut inme için yatan hasta masrafları, inme sonrası ilk 1 yıllık süreç 

içerisindeki masrafların %70'ini oluĢturur (22). Ağır inmelerin (NIH inme 

ölçeği skoru> 20) maliyeti, benzer tanı testlerine rağmen, hafif inmelerden 

iki kat daha pahalıdır (22). DALY'lere bağlı maliyetler ve kayıplar sakatlık 

seviyesine bağlıdır ve genellikle hemorajik inme için iskemik inmeye göre 

daha yüksektir(31). Ġnme ile birliktelik gösterebilen iskemik kalp hastalığı 

ve atrial fibrilasyon gibi komorbiditeler daha yüksek maliyetleri beraberinde 

getirir. Amerikan Kalp Birliği, hem doğrudan hem de dolaylı harcamaları 

kapsayan toplam felç maliyetinin 2012'de 105.2 milyar dolardan 2030'a 

kadar 240.7 milyar dolara yükseleceğini öngörmektedir (32).  

Geçtiğimiz yıllarda, yüksek gelirli ülkelerde, akut inme tedavisi ve 

nörorehabilitasyonun yanı sıra birincil ve ikincil korumadaki iyileĢme 

nedeniyle, yüksek gelirli ülkelerde inme insidansı, mortalite ve DALY'de 

önemli bir azalma sağlandı. Bununla birlikte, inme dünya çapında önemli 

bir sakatlık ve ölüm nedeni olmaya devam etmektedir. Küresel olarak, 

nüfus sayısının artması ve yaĢlanmanın yanı sıra, değiĢtirilebilir risk 

faktörlerinin, özellikle düĢük ve orta gelirli ülkelerde prevalansının artması 

nedeniyle, son birkaç on yılda inme yükü büyük ölçüde artıĢ gösterdi (22). 

Nöroloji uzmanlığı olan klinisyenler tarafından bakıma ihtiyacı olacak hasta 

sayısının önümüzdeki yıllarda artmaya devam edeceği öngörülmektedir (19). 

2.2. ĠNME RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Ġnme etiyolojisi çok faktörlüdür ve özellikle sekonder inme önlenmesinde 

vasküler risk faktörlerine odaklanan terapötik etkilerin, tekrarlayan inme 

riskini ve ayrıca diğer koroner veya periferik vasküler hastalık riskini 

azalttığı gösterildi (33). ÇeĢitli ülkelerdeki ve popülasyonlardaki inme risk 

faktörleri bilgisi, geliĢmekte olan ülke ve popülasyona özgü birincil inme 

önleme stratejileri için önemlidir (ġekil 4). 2016 yılında geniĢ bir analizde 

inme için risk faktörleri; tütün-alkol kullanımı; meyve-sebze, tam tahıllar, 
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kabuklu yemiĢler, süt, lif, kalsiyum, deniz ürünleri, omega-3 yağ asidi veya 

çoklu doymamıĢ yağ asidi oranlarının düĢük olduğu diyet; kırmızı ve 

iĢlenmiĢ et, Ģekerli tatlandırılmıĢ içecekler, trans yağ asitleri veya sodyum 

bakımından yüksek diyet; düĢük fiziksel aktivite; yüksek sistolik kan 

basıncı; yüksek vücut kütle indeksi; yüksek LDL kolesterol; yüksek açlık 

plazma glukozu; bozulmuĢ böbrek fonksiyonu ve ortamdaki partikül madde 

kirliliği, hava kirliliği ve kurĢun maruziyeti olarak saptandı (34). GeçirilmiĢ 

inme de bir sonraki inme için önemli bir risk faktörüdür (35). Ġnme 

geçirenlerin %18 ile 30’unun ilk olaydan sonraki 5 yıl içinde baĢka bir inme 

geçireceği tahmin edilmektedir (36, 37). ABD’de rapor edilen yıllık inmelerin 

%25'i tekrarlayan inmedir (38). Tekrarlayan inmeler, daha yüksek ölüm 

oranları, daha fazla sakatlık düzeyi ve baĢlangıç olaylarına göre artan 

maliyetler ile iliĢkilidir (36). Ġnme mortalitesinin azalması ile birlikte 

yaĢlanan popülasyon, inme geçiren bireylerin artan prevalansını ve 

dolayısıyla ikincil korunmanın önemini göstermektedir (39). Ġnme risk 

faktörleri hem tıbbi durumlarla (örneğin, hipertansiyon, yüksek kolesterol 

ve diyabete yol açan yüksek kan Ģekeri) hem de yaĢam tarzı davranıĢlarıyla 

(örneğin fiziksel hareketsizlik, zayıf beslenme, sigara ve yüksek alkol 

tüketimi) iliĢkilidir (40). 
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ġekil 4. 2013 yılında inme ile ilgili DALY'ler (PAF) için önde gelen risk 

faktörlerinin küresel dağılımı (23)(DALY = sakatlık ayarlı yaĢam yılı. PAF = 

popülasyona bağlı kesir). 

INTERHEART çalıĢmasından elde edilen bulgular, değiĢtirilebilir risk 

faktörlerinin dünyadaki miyokard enfarktüsü riskinin çoğunu açıkladığını 

gösterdi (41). INTERHEART çalıĢması, yüksek, orta ve düĢük gelirli 52 

ülkede miyokard infarktüsü için anahtar risk faktörlerinin önemini ve 

iliĢkisini saptamak için geniĢ uluslararası bir vaka kontrol çalıĢmasının 

(29972 katılımcı) önemini gösterdi (41). EĢdeğer bir baĢka çalıĢma; inme 

için diğer büyük damar aterosklerozlarından farklı birkaç patolojiye sahip 

olduğu için inmenin miyokard infarktüsü risk faktörlerinden farklı risk 

faktörlerine sahip olabileceği, bu nedenle inme için eĢdeğer bir çalıĢmaya 

ihtiyaç olduğunu ifade etti (42). Bu bağlamda yapılan INTERSTROKE 

çalıĢması on tıbbi durumu ve inme riskinin %90'ına bağlı yaĢam tarzı 

davranıĢ faktörlerini tanımladı (40). 11 Ocak 2007 ve 8 Ağustos 2015 

tarihleri arasında 32 ülkeden 26919 katılımcının görevlendirildiği, inme risk 

faktörlerinin değerlendirildiği INTERSTROKE çalıĢmasına 13477 hasta dahil 
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edildi. Bu hastaların 10388’i iskemik inme, 3059’u hemorajik inme 

hastasıydı. ÇalıĢmaya ayrıca 13472 kiĢi kontrol grubu olarak alındı. 

Hipertansiyon öyküsü veya 140/90 mmhg ve üstü kan basıncı değerlerinin 

tüm inme tipleri ile iliĢkili olduğu saptandı. Aynı çalıĢmada düzenli fiziksel 

aktivite, apolipoprotein ApoB/ApoA1 oranı, diyet, bel-kalça oranı, 

psikososyal faktörler, mevcut sigara kullanımı, kalp hastalıkları, alkol 

tüketimi ve diyabet varlığının da tüm inme tipleri ile iliĢkili olduğu bulundu. 

Hipertansiyon, intraserebral kanama ile iskemik inmeden daha fazla iliĢkili 

saptanırken; mevcut sigara kullanımı, diyabet, apolipoprotein ve kalp 

hastalıklarının iskemik inme ile daha fazla iliĢkili olduğu görüldü (43). 

INTERSTROKE çalıĢması, düĢük ve orta gelirli ülkelerin dahil olduğu inme 

için risk faktörleri ile iliĢkili ilk büyük vaka kontrol çalıĢmasıdır. Bu 

çalıĢmadan elde edilen bulgular; beĢ risk faktörünün tüm inme (iskemik ve 

hemorajik) global riskinin %80'inden fazlasını oluĢturduğunu gösterdi: 

hipertansiyon, sigara kullanımı, abdominal obezite, diyet ve fiziksel 

inaktivite. Apolipoproteinler dahil olmak üzere diğer risk faktörlerinin 

eklenmesiyle birlikte, tüm inme için nüfusa atfedilebilir risk %90'a yükseldi. 

Ġskemik inme için, INTERHEART çalıĢmasında belirlenen, hipertansiyon, 

sigara, abdominal obezite, diyet, fiziksel inaktivite, diabetes mellitus, alkol 

alımı, psikososyal faktörler ve apolipoproteinler olarak tanımlanan dokuz 

risk faktörü ile anlamlı bir iliĢki kaydedildi. Bu risk faktörlerinin nüfusa 

atfedilebilir riskin yaklaĢık %90’ını oluĢturduğu görüldü. Her ne kadar 

genel nüfusa atfedilebilir risk tahmini INTERHEART ile tutarlı olsa da, bazı 

risk faktörlerinin inme için göreceli önemi, miyokard enfarktüsü ile 

karĢılaĢtırıldığında farklı görünmektedir. ÇalıĢmalar arasındaki dolaylı bir 

karĢılaĢtırmaya dayanarak, bu farklılıklar hipertansiyon, apolipoproteinler, 

fiziksel aktivite ve alkol alımı için en belirgin olanıdır. Daha önceki 

çalıĢmalarla uyumlu olarak, bulgular hipertansiyonun tüm inme alt tipleri 

için en önemli risk faktörü olduğunu gösterdi. ÇalıĢma lipoprotein ve 

apolipoproteinlerin inme riski ile iliĢkisi hakkında önemli ve yeni bilgiler 

sundu. Ġskemik inme için total veya HDL olmayan kolesterol ile bir iliĢki 

kaydedilemedi, ancak apolipoproteinler ve HDL kolesterol ile güçlü iliĢkiler 

saptandı. Ġskemik inme için apolipoproteinler, lipoproteinlerden daha güçlü 

risk faktörleridir. Bu iliĢki daha önce, AMORIS çalıĢmasında iskemik inme 

için kaydedildi, ayrıca karotid arter hastalığı için NOMASS çalıĢmasında ve 

koroner arter hastalığı için INTERHEART çalıĢmasında da bulundu. 
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Bulgular, on basit risk faktörünün dünya çapında iskemik ve hemorajik 

inme riskinin %90'ı ile iliĢkili olduğunu göstermektedir. Tansiyonu ve 

sigarayı azaltan, fiziksel aktiviteyi ve sağlıklı beslenmeyi teĢvik eden hedefli 

müdahaleler, küresel inme yükünü büyük ölçüde azaltabilir (40). 

Ġntraserebral kanama için risk faktörleri arasında hipertansiyon, sigara, 

bel-kalça oranı, diyet ve ağır alkol tüketimi sayılabilir. Ġnmelerin 

çoğunluğunun bu çalıĢmadaki ilk inmeler olduğu göz önüne alındığında, bu 

bulgular, ilk inme olayının riskini azaltmak için değiĢtirilebilir risk 

faktörlerinin, özellikle de en büyük riski verenlerin azaltılması yoluyla 

birincil önlemenin önemini göstermektedir (44).  

Tablo 2.1.  Ġnme Risk Faktörleri 

 Modifiye Edilemeyen 

Risk Faktörleri 

Modifiye Edilebilir Risk 

Faktörleri 

Ġskemik Ġnme YaĢ Hipertansiyon 

 Cinsiyet Sigara Kullanımı 

 Etnik Köken/ırk Bel-Kalça Oranı 

 Genetik* Diyet 

  Fiziksel Ġnaktivite 

  Hiperlipidemi 

  Diyabetes Mellitus 

  Alkol Kullanımı 

  Kalp Hastalıkları 

  Apolipoprotein B/A1 

   

Hemorajik Ġnme YaĢ Hipertansiyon 

 Cinsiyet Sigara Kullanımı 

 Etnik Köken/ırk Bel-Kalça Oranı 

 Genetik* Diyet 

  Alkol Kullanımı 

*Genetik, doğrudan veya gen-çevre etkileĢimleri yoluyla, genetik risk faktörlerinin potansiyel 

olarak değiĢtirilebilir olduğu gerçeğine dayanarak değiĢtirilebilir riskfaktörleri ve 

değiĢtirilemez risk faktörleri arasında, her iki grup ile örtüĢen bir yere yerleĢtirilir.  

-DeğiĢtirilebilir risk faktörleri hakkındaki veriler, O'donnell ve arkadaĢlarının INTERSTROKE 

çalıĢmasından elde edilmiĢtir (40).  

Framingham Ġnme Risk Profili (FSRP), inme risk faktörlerinin daha iyi ve 

daha hızlı bir Ģekilde değerlendirilmesi için oluĢturuldu (45). FSRP 

geliĢtiricileri, Framingham Stroke kohort çalıĢmasında otuz altı yıllık 

takipten gelen bilgileri kullandılar ve daha sonra diğer kohortlar ile bu 

verileri doğruladılar. Klinik bilgi yardımı ile FSRP tarafından cinsiyete özgü 

inme ihtimaline iliĢkin yaklaĢımlar sunulmaktadır (45). Sürekli 

güncellenen, iyi bilinen ve yaygın olarak kullanılan bir puanlama olan 
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Framingham Ġnme Risk Profili; yaĢ, sistolik kan basıncı, antihipertansif 

tedavi, diabetes mellitus, sigara içimi, sol ventrikül hipertrofisi ve 

kardiyovasküler hastalık (koroner kalp hastalığı, periferik vasküler hastalık 

ve konjestif kalp yetmezliği)  varlığı gibi inme öngörücü faktörleri 

birleĢtirerek cinsiyete göre sınıflandırıldı. Bu sınıflandırma, 10 yıllık inme 

riskini tahmin etmek için kullanılabilir (46, 47).  

Ġnme için risk faktörleri genellikle, değiĢtirilemez ve değiĢtirilebilir risk 

faktörleri Ģeklinde ayrılmaktadır (48).  

2.2.1. DeğiĢtirilemeyen Risk Faktörleri 

DeğiĢtirilemeyen risk faktörleri; yaĢ, cinsiyet, etnik köken/ırk, düĢük 

doğum ağırlığı, ailede inme öyküsü ve genetik/kalıtımdır (49).  

YaĢ 

Ġnme insidansı, ilerleyen yaĢla birlikte çarpıcı Ģekilde artar ve artan yaĢ, 

inme için en güçlü risk faktörüdür. Ġnme insidansı 55 yaĢın üzerinde her on 

yılda iki katına çıkar. Tüm inmelerin yarısı 75 yaĢından büyük bireylerde 

görülür (2). YaĢ, inme ve demansın ortaya çıkması için sürekli bir risk 

faktörüdür; 65 yaĢından sonra her 5 yılda bir insidans ve prevalans 

oranlarında iki kat artıĢ vardır(48). Genel olarak inme, bir yaĢlanma 

hastalığıdır(39). 2005'te iskemik inmenin ortalama yaĢı 69.2 idi. Bununla 

birlikte, son kanıtlar iskemik inme sıklığının ve prevalansının 20 ile 54 yaĢ 

grubunda, 1993/1994'te %12.9'dan, 2005'te %18.6'ya yükseldiğini 

göstermektedir (50). Nüfusa dayalı BüyükĢehir Cincinnati/Northern 

Kentucky kohortunun retrospektif bir analizinde, 20 ile 54 yaĢ arasında 

meydana gelen inme olaylarının oranı, 1993’ten 1999'a %12.9'dan %13.3'e 

ve 2006’da %18.6’ya yükseldi. ABD Ulusal Çapta Yatan Hasta ÇalıĢması’nın 

bir analizinde, 14 ile 44 yaĢları arasındaki yetiĢkinler arasında, iskemik 

inme baĢvuruları 1995'ten 2008'e kadar her yıl arttı (51). Hemorajik inme 

hastalarında ise insidans 45 yaĢından sonra artar (52).  

Cinsiyet 

Cinsiyetin inme riski ile iliĢkisi yaĢa bağlıdır. Genç yaĢta, kadınlar 

erkeklerde olduğu kadar yüksek veya daha fazla inme riski taĢır, ancak 

daha ileri yaĢlarda erkekler için göreceli risk biraz daha yüksektir (53). 
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Genç yaĢta kadınlar arasında görülen yüksek inme riski, gebelik ve doğum 

sonrası durum ile ilgili riskleri ve hormonal kontraseptiflerin kullanımı gibi 

diğer hormonal faktörleri yansıtır (39, 54). 45-75 yaĢlarındaki erkekler, 

kadınlardan daha yüksek oranda iskemik inme geçirir; bu yaĢtan sonra ise 

kadınlarda erkeklere oranla inme oranları daha yüksek saptanmaktadır(55). 

Ġnme nedenli ölüm oranları ise kadınlarda erkeklere oranla daha fazladır 

(2). Genel olarak, kadınların ortalama yaĢam süresi daha uzun olması 

sebebiyle kadınlarda erkeklerden daha fazla inme meydana gelir(39, 54). 8 

farklı Avrupa ülkesinde yapılan bir araĢtırma, inme riskinin erkeklerde 

yıllık%9, kadınlarda yıllık%10 arttığını buldu (56).  

Etnik Köken/Irk 

Ġnme riskinde iyi belgelenmiĢ bir ırksal eĢitsizlik vardır (57). Siyah ırk, 

beyaz ırka kıyasla iki kat daha fazla inme riski altındadır ve inme ile iliĢkili 

ölüm oranlarının da daha yüksek olduğu saptandı(57, 58). Hispanik/Latin 

kökenli Amerikalılarda da bazı kohortlarda inme riskinde artıĢ 

saptanmıĢtır. Ġnme insidansındaki eĢitsizlik özellikle subaraknoid kanama 

ve intraserebral kanama riskinin yaĢ uyumlu beyazlardan önemli ölçüde 

daha yüksek olduğu genç siyah eriĢkinlerde belirgindir (59, 60). Ayrıca, 

Amerikan yerlilerinde, Hispanik olmayan beyazlara kıyasla inme sıklığı 

daha yüksektir(61). Son zamanlarda REGARDS çalıĢması tarafından 

açıklandığı gibi, ırksal eĢitsizliklerin bir nedeni, siyahlar arasında 

hipertansiyon, obezite ve diyabet gibi inme risk faktörlerinin yüksek 

prevalansı olabilir(62, 63). Bununla birlikte, bu ek risk faktörleri, bu ırksal-

etnik gruplarda görülen artan riski tam olarak açıklamamaktadır(64). Siyah 

ırk, kırsallık ve inme riski arasındaki iliĢkide bir faktör olarak 

belirlenmiĢtir; ancak bu, sağlık hizmetlerine eriĢim ile iliĢkili olabilir(65). 

Ġnme riskinde ırk-etnik farklılıkları etkileyebilecek diğer faktörler arasında 

hastalığın, dilin ve doğuĢun diğer sosyal belirleyicileri vardır (66, 67). 

Ġlginçtir ki, siyah ırk ve inme arasında görülen iliĢki, ilk inme için güçlü olsa 

da tekrarlayan inmeler için geçerli değildir (68). Bu durum, birincil inme 

olayında yatıĢ ve taburculukta ele alınan ve tedavisi baĢlanan inme risk 

faktörleri ile iliĢkili olabilir (69).  
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Doğum Ağırlığı 

Doğum ağırlığı, koroner kalp hastalığı ve inme ile ters iliĢkilidir (70). Bu 

iliĢkinin altında yatan mekanizmalar tam olarak anlaĢılamamıĢtır ancak 

genetik veya beslenme faktörleriyle iliĢkili olabileceğine dair araĢtırmalar 

mevcuttur (24).  

Aile Öyküsü ve Ġnmenin Kalıtımsallığı 

Birinci derece bir akrabada inme öyküsü, diğer vasküler risk faktörleri 

ayarladıktan sonra bile, akut bir serebrovasküler olaydan muzdarip olma 

olasılığını arttırır. Bu artan risk, inme risk faktörleri için kalıtsal yatkınlık, 

inme duyarlılığının genetik iletimi, aileye bağlı yaĢam tarzı, kültürel ve 

çevresel faktörler ve genler ile çevresel faktörler arasındaki etkileĢimler gibi 

farklı mekanizmalar nedeniyle olabilir (71). Ailede inme öyküsü inme 

riskini%30 arttırır (72). Monozigotik ikizler, dizogotik ikizlere göre 1.65 kat 

daha fazla inme riski altındadır (72). YaĢ, cinsiyet ve inme alt tipi, inme 

kalıtsallığını daha da etkiler (73). Genç hastaların inmeli birinci dereceden 

akrabaya sahip olma olasılığı daha yüksektir ve inmeli kadınların anne-

babalarının inme geçmiĢine sahip olma olasılıkları erkeklerden daha 

fazladır (73, 74).  

Genetik Risk Faktörleri 

Genetik faktörlerin aynı zamanda inme için değiĢtirilemez risk faktörleri 

olduğu bilinmektedir, bu faktörler de ebeveyn öyküsü ve aile öyküsü ile 

inme riskini arttırır (75). Ġnme için diğer risk faktörlerinde olduğu gibi, 

inmenin genetik riskleri yaĢa, cinsiyete ve ırka göre değiĢir (69). Farklı 

genetik bozukluklar inme ile iliĢkilendirilmiĢtir. CADASIL (cerebral 

autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 

leukoencephalopathy), CARASIL (cerebral autosomal recessive arteriopathy 

with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), serebral amiloid 

anjiopati, Moya-moya Sendromu, Fabry hastalığı, Ehlers-Danlos sendromu 

tip 4, Marfan Sendromu, Sneddon Sendromu, MELAS (mitochondrial 

encephalomyopathy, lactic acidosis, and strokelike episodes) ve 

koagülopatiler gibi nadir bazı monogenik hastalıklar inmeye neden 

olabilir(76). Bununla birlikte, diğer karmaĢık özelliklerde olduğu gibi, 

inmenin genetik etiyolojisinin poligenik olması ve hipertansiyon, 
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dislipidemi, kardiyopati veya diyabet gibi iyi belgelenmiĢ risk faktörleri 

üzerindeki genetik etkilerile iliĢkili olması muhtemeldir (77, 78). 

Serebrovasküler olaylar, ayrıca pıhtılaĢma faktörlerini, anjiyotensin 

dönüĢtürücü enzim, nitrik oksijen sentetaz ve fosfodiesteraz 4D enzimlerini 

düzenleyen genlerin polimorfizmleriyle de ilgilidir (71). Genom çapında 

iliĢkilendirme çalıĢmalarının bir meta-analizi (METASTROKE), farklı inme 

alt tiplerine özgü genetik varyantları tanımladı(79). Bu çalıĢma iskemik 

inmede genetik çalıĢmaların baĢarısını en üst düzeye çıkarmak ve farklı 

genetik patofizyolojik mekanizmaların farklı inme alt tipleri ile iliĢkili olup 

olmadığını belirlemek için detaylı inme alt tiplemesinin önemini 

vurgulamaktadır. Sonuç olarak kalıtsal faktörler inme riskine katkıda 

bulunur, ancak genetik mutasyonlar ve paylaĢılan ailevi maruziyetler 

nedeniyle riskleri birbirinden ayırmak zorlu bir süreçtir. Genetik 

değiĢkenlik, çeĢitli potansiyel mekanizmalar yoluyla inme riskine katkıda 

bulunabilir. Ġlk olarak; spesifik nadir tek gen hastalıkları, inmenin birincil 

tezahürü olduğu bireysel ailesel sendromlara katkıda bulunabilir (örneğin, 

subkortikal infarktlı ve lökoensefalopatili serebral otozomal dominant 

arteriyopati) (69). Ġkincisi; tek gen hastalıkları, inmenin prezentasyonlardan 

sadece biri olduğu (örneğin orak hücreli anemi) çoklu sistem 

bozukluklarına neden olabilir (69). Üçüncüsü; bazı genel genetik 

polimorfizm çeĢitlerinin inme riski ile iliĢkilendirilmiĢ olmasına rağmen, bu 

tür polimorfizmlerin bireysel katkıları ılımlı olarak kabul edilir (örneğin 

9p21'deki değiĢkenler)(80). Dördüncüsü; AF, diabetes mellitus (DM) ve 

hipertansiyon gibi konvansiyonel inme risk faktörlerinin genetik nedenleri 

inme riskiyle de iliĢkilidir (81). Ortaya çıkan kanıtlar, genetik çalıĢmaların 

inme alt tiplerini ayırt etmede yardımcı olabileceğini ve hatta hasta 

yönetimine katkıda bulunabileceğini göstermektedir. Örneğin, artmıĢ AF 

riski ve iskemik inme sağlayan gen varyasyonları arasında bir iliĢki vardır. 

Bu, genetik testlerin AF nedeniyle olması muhtemel felçlerin teĢhisini 

koymaya yardımcı olabileceği ihtimalini arttırır (69). Günümüzde, kalıtım 

genellikle değiĢtirilemez bir risk faktörü olarak kabul edilir, ancak genetik 

tedaviler gelecekte bunu değiĢtirebilir. Bazı genetik faktörler, 

iyileĢtirilemezlerse, hali hazırda değiĢtirilebilir; örneğin, orak hücreli 

anemisi olanlar, inme riskini azaltmak için exchange transfüzyon ile tedavi 

edilebilir. Genetik faktörler de değiĢtirilebilir olabilir çünkü çevresel 

faktörler de genetik mutasyonlarla etkileĢime girebilir (yani, gen-çevre 
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etkileĢimleri). Bu nedenle, diabetes mellitus veya hipertansiyona yatkın 

olanlar, hastalık riskini azaltmak için diyet ve diğer yaĢam tarzı 

değiĢikliklerine katılabilirler(69). 

2.2.2. DeğiĢtirilebilir Risk Faktörleri 

DeğiĢtirilebilir risk faktörleri, bu faktörleri azaltmayı amaçlayan müdahale 

stratejileri ile inme riski azaltılabileceğinden, çok önemlidir. Risk 

faktörlerinin erken tanımlanması ve düzenlenmesi zorunludur(82). 

DeğiĢtirilebilir risk faktörleri ayrıca tıbbi koĢullara ve davranıĢsal risk 

faktörlerine ayrılabilir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi ve 

sigara içme gibi inmeye neden olan birçok geleneksel risk faktörünün rolü 

iyi belirlenmiĢtir. Yeni veya ortaya çıkan risk faktörlerinin araĢtırılması, 

aktif bir araĢtırma alanı olmayı sürdürmektedir(69). 

Hipertansiyon 

Hipertansiyon, geliĢmiĢ ülkelerde yaklaĢık %30 yaygınlık ile inme için en 

baskın değiĢtirilebilir risk faktörüdür (45). INTERSTROKE çalıĢmasında da 

hipertansiyon, en önemli değiĢtirilebilir inme risk faktörü oldu. Hem 

hipertansiyon öyküsü hem de 160/90 mm Hg kan basıncı ölçümü içeren 

hipertansiyon tanımı kullanılarak, popülasyona atfedilebilen risk veya 

hipertansiyona atfedilebilen popülasyondaki inme oranı %54 olarak 

saptandı(40). Hipertansif olarak tanımlanmayan kiĢiler arasında bile, kan 

basıncı arttıkça, inme riski de artar (83). Ġnme tanısı alan hastalarda kan 

basıncı, BirleĢik Krallık Geçici Ġskemik Atak ÇalıĢması ile değerlendirildi. 

Tekrarlayan inmeler ve kan basıncı arasında doğrudan ve tutarlı bir iliĢki 

olduğu bulundu. Veriler, 5 mmHg daha düĢük diyastolik kan basıncının, 

inme riskinde yaklaĢık üçte birine kadar azalma ile iliĢkili olduğunu 

gösterdi (84, 85). Kan basıncı yaĢ arttıkça artar, böylece yaĢam boyu 

hipertansiyon geliĢme riski artar (86). 65 yaĢın üzerindeki kiĢilerin üçte 

ikisinden fazlası hipertansiftir (87). Hipertansiyon kontrolü için ilaca ek 

olarak, hastalarındiyet değiĢikliği ve fiziksel aktiviteyi arttırma gibi 

davranıĢsal yaĢam tarzı değiĢikliklerine katılmaları teĢvik edilir (87). Son 

zamanlarda yapılan çalıĢmalar, kan basıncı ölçümlerindeki bireysel 

değiĢkenliğin veya bir kiĢinin zaman içinde farklı noktalarda alınan kan 

basıncı ölçümlerindeki farklılıkların, yalnızca yüksek ortalama kan basıncı 

nedeniyle riskin ötesinde, inme riski ile iliĢkili olduğunu gösterdi. Örneğin, 
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Ġngiliz araĢtırmacılar, inme veya geçici iskemik atak öyküleri olan 

hipertansiyon hastalarının 4 randomize kontrollü çalıĢmasından elde edilen 

verileri kullanarak yaptıkları çalıĢma ile, kan basıncı ölçümündeki 

değiĢkenliğin ortalama kan basıncından bağımsız olarak inme için bir risk 

faktörü olduğunu saptadılar (88). Bu sonuçlar, kalsiyum kanal blokerleri 

gibi, sadece ortalama kan basıncını azaltmakla kalmayıp ölçümler arası kan 

basıncı değiĢkenliğini de azaltan medikal ajanların daha fazla fayda 

sağlayabileceğini gösterdi. Ancak bazı çalıĢmalar da kan basıncı 

değiĢkenliği ile inme arasındaki bu iliĢkiyi doğrulayamadı. Örneğin; 

Kardiyovasküler Sağlık ÇalıĢması’nda zaman içinde kan basıncında bireysel 

değiĢimi de hesaba katan bir model kullanılarak yapılan analizlerde, kan 

basıncı değiĢkenliği ile kalp olayları ve tüm nedenlere bağlı ölüm oranları 

arasında iliĢki saptansa da, inme riski ile iliĢki saptanamadı(89). 

Hipertansif bozuklukların yükünün daha fazla olduğu geliĢmekte olan 

ülkelerde yüksek oranda hemorajik inme bulunduğuna dair kanıtlar vardır. 

Bu ülkelerde hipertansiyonun tanınması ve tedavisi, Batı tarzı diyetlerin 

artmasıyla birlikte geliĢtikçe, hemorajik inmelerin oranı azalır ve genel 

olarak iskemik inmelerin yanı sıra, kardiyovasküler hastalıkların oranı artar 

(69). Hipertansif hemorajik inmeden iskemik inmelere ve bunlarla iliĢkili 

risk faktörlerine kadar epidemiyolojik geçiĢin bu Ģekli, ülkenin son 

dönemdeki hızlı ekonomik geliĢimi sırasında, özellikle Çin'deki inme 

çalıĢmalarında iyi gösterildi(90). Hipertansiyon inme için en yaygın 

değiĢtirilebilir risk faktörüdür ve Amerika BirleĢik Devletleri’nde 20 yaĢ 

üstü yetiĢkinlerin yaklaĢık üçte birini etkilemektedir. Yüksek kan basıncı, 

siyah ırkta beyaz ırka göre çok daha erken baĢlangıçlıdır ve yüksek sistolik 

kan basıncı, bu etnik gruptaki beyazlara kıyasla artmıĢ inme riskini kısmen 

açıklamaktadır. Genel olarak kılavuzlarda inme sonrası uzun dönem kan 

basıncı kontrolü hakkında tavsiyeler, kan basıncı 140/90 mmHg'nin 

üzerinde olan hastalarda, her ikisi de inmeden birkaç gün sonra baĢlayacak 

Ģekilde, kan basıncı tedavisini baĢlatmak veya hipertansiyonu olanlarda 

kan basıncını düĢürme tedavisine devam etmek yönündedir. Spesifik hedef 

kiĢiselleĢtirilir, ancak makul bir hedef kan basıncının 140/90 mm Hg'den 

düĢük tutulmasıdır ve lakünar felçli olanlar için 130 mmHg'dan daha 

düĢük bir hedef sistolik kan basıncı önerilir(69).  
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Diabetes Mellitus 

Glukoz metabolizması bozuklukları, tip 1 ve tip 2 diabetes mellitus ve 

prediyabet (hemoglobin A1c%5.7-%6.4 olarak tanımlanmaktadır) durumu 

dahil olmak üzere inme için önemli risk faktörleridir (91). Bu bozukluklar 

inmeli hastalarda oldukça yaygındır:%28'inde prediyabet ve%25-45'inde 

diabetes mellitus vardır(92).Dünyada obezite oranlarındaki artıĢ ile birlikte, 

diyabette de önemli bir artıĢ oldu. Diyabet, sıklıkla inme gibi büyük klinik 

komplikasyonlarla sonuçlanan çeĢitli mikrovasküler ve makrovasküler 

değiĢikliklere neden olur(93). Diyabetin vasküler komplikasyonları; 

mikrovasküler komplikasyonlara (nöropati, retinopati ve diyabetik nefropati) 

ve makrovasküler komplikasyonlara (inme, periferik arter hastalığı ve 

koroner arter hastalığı)ayrılır(45). Diyabetik hastalarda artmıĢ trombosit 

agregasyonu, pıhtılaĢmada artıĢ, yüksek serbest radikal oluĢumu ve 

değiĢmiĢ kalsiyum regülasyonu gibi risk arttırıcı faktörler vardır. Sonuç 

olarak, diabetes mellitus, genç yaĢta bile aterosklerozu hızlandırabilir(45). 

Ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlardaki aterosklerotik değiĢiklikler, 

yüksek glukoz seviyeleri veya diğer risk faktörleri nedeniyle değil, diyabete 

neden olan hücrelerin ve hiperinsülineminin insülin direncinden 

kaynaklanır (45). Hiperglisemi, inme oluĢma riskini artırır. Bu artan risk, 

diyabetli bireylerde sıklıkla görülür ve özellikle iskemik inmeyi takiben kötü 

klinik sonuçlar (yüksek mortalite dahil) ile iliĢkilidir(93). Diyabetes mellitus, 

riskte 2 kat artıĢ ile birlikte inme için bağımsız bir risk faktörüdür ve inme, 

Ģeker hastalarında ölümlerin yaklaĢık %20'sini oluĢturur. Prediyabetiklerde 

de ayrıca artmıĢ inme riski söz konusudur (94, 95). Amerikalıların 

yaklaĢık%8'inde diabetes mellitus vardır ve Amerika’da 65 yaĢ üstü 

bireylerin yaklaĢık yarısı prediyabetiktir (69). Diyabetli kiĢilerin, diyabetsiz 

popülasyona kıyasla, inme geçirme riski 1.5-3 kat daha fazladır ve ölüm 

oranı daha yüksektir (45). Diabetes mellitusun süresi de ayrıca artan inme 

riskiyle iliĢkilidir. Northern Manhattan ÇalıĢması’nda, diyabetes mellitusun 

süresi iskemik inme ile iliĢkiliydi. Diyabetik olmayan katılımcılar ile 

karĢılaĢtırıldığında, 0-5 yıl ve 5-10 yıl diyabet süresi olan hastalarda inme 

riskinin arttığı, 10 yıl ve daha uzun süredir diyabeti olan hastalarda ise bu 

riskin daha da arttığı bulundu (0-5 yıl hastalık süresi için adjusted HR, 1.7; 

95% CI, 1.1–2.7 ve 5-10 yıl hastalık süresi için adjusted HR, 1.8; 95% CI, 

1.1–3.0 ve 10 yıl ve daha uzun hastalık süresi için adjusted HR, 3.2; 95% 
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CI, 2.4–4.5)(94). Atrial fibrilasyonlu hastalarda diyabet süresi ve inme riski 

arasındaki iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmada, 3 yıl ve daha yüksek diyabet 

süresi, <3 yıl süreli diyabet ile karĢılaĢtırıldığında iskemik inme oranının 

artmasıyla iliĢkili bulundu. ArtmıĢ inme oranı yaĢlılarda (≥75 yaĢ) olduğu 

kadar genç (yaĢ <75 yaĢ) bireylerde de gözlendi(96). Ek olarak, diabetes 

mellitus bağımsız olarak yaĢlılarda tekrarlayan inme riski için %60 riskle 

iliĢkili saptandı(97). Bu nedenle, AHA/ASA Ġnme ĠkincilÖnleme Kılavuzu, 

yeni baĢlayan inmeli veya TĠA hastalarının hemoglobin A1c veya oral glikoz 

tolerans testi ile diabetes mellitus açısından taranmasını önerir (92). Ġnme 

geçiren diyabetik hastaların daha genç olma eğiliminde olduğu, siyah ırktan 

olma olasılıklarının daha yüksek olduğu ve diğer inme risk faktörlerinin 

prevalansının daha yüksek olduğu görüldü. Diabetes mellitustaki artıĢ, 

genç popülasyonlarda inme riskindeki artıĢın bir kısmını açıklayabilir(98). 

Diyabetiklerde kombine davranıĢ modifikasyonunun ve tıbbi tedavinin 

kullanımının inme riskini azalttığı gösterildi(99, 100). Amerikan Diyabet 

Derneği, diabetes mellitus hastalarının çoğunda hedef hemoglobin A1c'nin 

%7'den düĢük olmasını önerir (101). Aynı zamanda, diabetes mellitus 

özyönetim eğitimine katılımını ve yönetimin ilk adımı olan yaĢam tarzı 

müdahalelerinin desteklenmesini önerir. Diyabetli bireylerde inme 

sonuçlarının iyileĢtirilmesi de, kanıta dayalı tıbbi tedavilerin hızlı ve kalıcı 

bir Ģekilde uygulanmasının yanı sıra, faydalı yaĢam tarzı uygulamalarının 

benimsenmesini gerektirir (93). UKPDS (BirleĢik Krallık Prospektif Diyabet 

ÇalıĢması), HbA1c'de %1'lik bir düĢüĢün inme riskinde %4’lük bir düĢüĢ ile 

birlikte olduğunu ifade eder(102). Genellikle günde 2 kez 500 mg dozda 

baĢlatılan metformin, tercih edilen ilk farmakolojik ajandır (101). Her ne 

kadar oral hipoglisemik ilaçlar ikincil korunmada önerilmese de, inmeli 

hastalar için kullanımları için bazı destekler vardır. Örneğin; PROACTIVE 

çalıĢması, inme öyküsü olan hastalar arasında, pioglitazonun tekrarlayan 

inmede yaklaĢık%50 azalma ile iliĢkili olduğunu gösterdi(103). Son 

zamanlarda sonuçlanan IRIS ÇalıĢması, özellikle insülin direnci olan 

hastalarda inmenin ikincil önlenmesine odaklandı ve pioglitazon ile 

tekrarlayan inmenin %24 oranında azaldığını gösterdi (104). STOP NIDDM 

ÇalıĢması, hastalar akarboz ilaçları alırsa inme oranlarının azalacağına dair 

kanıtlar sundu. Ayrıca, akarboz kullanımının hipertansiyon ve 

kardiyovasküler hastalıkta azalma ile bağlantılı olduğu da öne 

sürüldü(105). Ġnme risk faktörü olarak diyabetes mellitus yönetimi için; 
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medikal tedavilerin yanısıra, hastaların özyönetim eğitimine katılımı ve 

yönetimin ilk adımı olan yaĢam tarzı giriĢimlerinin desteklenmesi 

önerilmektedir(91).  

Atriyal Fibrilasyon ve Atriyal Kardiyopati 

AF'nin inme için büyük bir risk faktörü olduğu uzun zamandan beri 

bilinmektedir ve bu durum nüfusun yaĢlanması ile pekiĢmiĢtir. Yapılan bir 

çalıĢmada AF ile ilgili inme olaylarında 3 yılda neredeyse üç kat artıĢ 

saptandı(106). AF ile inme arasındaki iliĢkinin, uzun süre fibrilasyon ve sol 

atriyumda kanın göllenmesi nedeniyle olduğu ve bunun beyinde 

embolizasyona neden olduğu varsayıldı. Ancak son veriler bu varsayıma 

meydan okumaktadır. Birincisi, düzensiz ve seyrek aralıklarla gelebilecek ve 

gidebilecek AF ile inme zamanlaması arasında zayıf bir geçici iliĢki 

saptanmıĢ olup; hastaların üçte birinin, aylarca sürekli kalp ritmi 

monitorizasyonu yapılmasına rağmen inme sonrasına kadar AF belirtisi 

göstermediği anlaĢılmıĢtır (107). Ġkincisi; fibrilasyonu olmayan diğer 

paroksismal supraventriküler taĢikardiler de inme riski ile 

iliĢkilendirilmiĢtir; paroksismal supraventriküler taĢikardiler AF için 

ayarlama yapıldıktan sonra bile inme riskinin iki katına çıkmasına neden 

olmuĢtur (108). Üçüncüsü, AF ile iliĢkili genetik mutasyonlara sahip 

hastalar (örneğin, Natriüretik Peptid Prekürsör A geninde olduğu gibi), AF 

baĢlangıcından önce bile inme geçirebilirler(109). Ayrıca, bazı ortamlarda, 

atriyum elektromekanik ayrıĢma içinde olabilir, böylece EKG normal sinüs 

ritmi gösterse bile atriyumun fibrilasyonu olur; bu nedenle, 

elektrokardiyogram normal atriyal kasılma varlığının mükemmel bir 

göstergesi olmayabilir. Son olarak, diğer çalıĢmalar AF tanısı konmamıĢ 

hastalarda bile atriyal disfonksiyon belirteçleri ve embolik inme arasında 

iliĢki olduğunu ortaya koymuĢ, sol atriyal tromboembolizminin AF'nin 

yokluğunda da ortaya çıkabileceğini düĢündürmüĢtür (110). 2016 Avrupa 

Kardiyoloji Derneği Kılavuzu tarafından inmeli olgularda sınıf Iia öneri 

olarak, daha uzun süreli EKG monitorizasyonu veya yerleĢtirilebilir 

kaydediciler ile sessiz AF aranması tavsiye edilmektedir (111). Yüksek N-

terminal probrain natriuretic protein, gözlem kohortlarında inme riskinin 

iki katına çıkmasıyla iliĢkilidir. Sol atriyal kontraktiliteyi yansıtan V1'deki 

elektrokardiyografik P dalgasının anormallikleri, AF'den bağımsız olarak da 

inme riski ile iliĢkilidir (112-114). Bu bulgular, atriyal substratı ve ritmi 
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vurgulayan güncellenmiĢ bir modele duyulan ihtiyacı ortaya koymaktadır 

(115). Bu modele göre yaĢlanma ve vasküler risk faktörleri, hem AF hem de 

tromboembolizme neden olan anormal bir atriyal doku substratına veya 

atriyal kardiyopatiye yol açar. Bu modele göre AF, sol atriyal disfonksiyonla 

iliĢkili baĢka bir inme riski belirteci olabilir(115). Ġnme gerçekleĢtiğinde; 

takip eden süreçte AF riski, otonom düzensizlikler ve enflamatuar durum 

nedeni ile geçici olarak daha da artabilir(116). Bu atriyal kardiyopati 

kavramını test etmek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 

Antikoagülan tedavi AF’ye bağlı inmeyi ve mortaliteyi azaltır. Bunun dıĢında 

kalan tüm yaklaĢımlar semptom azaltmaya yöneliktir. Bu nedenle, 

kılavuzlarda inme riski yüksek olgularda (yaĢlılar, GĠA/inme öyküsü olanlar 

gibi), AF taranması öne çıkarılmaktadır (117).  

Dislipidemi 

Yüksek total kolesterol ile artan; yüksek HDL-kolesterol ile azalan iskemik 

inme riski nedeni ile dislipidemi ve inme riski arasındaki iliĢki karmaĢıktır 

(118-120). Trigliseritlerin inme riski üzerindeki etkisine iliĢkin kanıtlar 

çeliĢkilidir. Risk, ayrıca, yüksek kolesterol düzeyinin diğer iskemik inme alt 

tiplerinden daha çok büyük arter iskemik inmeleri ile daha güçlü bir Ģekilde 

iliĢkilendirilmesi nedeni ile inme alt tipine de bağlı görünmektedir (121). 

Hem yüksek TG hem de düĢük HDL-kolesterolünyetiĢkinlerde, özellikle 

diyabetli olanlarda, koroner arter hastalığı ve inme risklerinde artıĢ ile 

iliĢkili olduğu düĢünülür(122). Ayrıca, total kolesterol, hemorajik inme ile 

ters iliĢkilidir ve total kolesterol düzeyi azaldıkça hemorajik inme riski 

artar(123, 124). Lipidler ve intraserebral kanama hakkındaki veriler, bazı 

gözlemsel çalıĢmalarda, statin tedavisi ile intraserebral kanama riskinde 

artıĢ olmadığının saptanması, ancak bazı çalıĢmalarda tam aksine statin 

tedavisi ile intraserebral hemoraji riskinde artıĢ olduğu tespit edilmesi ile 

daha da karmaĢıklaĢtı(125). Bu çalıĢmalar dislipidemi ile iskemik ve 

hemorajik inme riski arasında potansiyel olarak tutarsız ve karĢıt bulgular 

gösterse de, genel hasta popülasyonunda, statin kullanımı, hemorajik inme 

riskinde kesin bir artıĢ olmadan toplam inme ve iskemik inme riskini 

azalttığı görülmektedir(126, 127). Bununla birlikte, inmeli bazı hastalar ve 

özellikle öncesinde kanama, küçük damar hastalığı veya serebral amiloid 

anjiyopati öyküsü olan hastaları arasında, statinler, intraserebral kanama 

riskinde artıĢla iliĢkili olabilir (128, 129). Ġkincil inme önleme kılavuzları, 
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aterosklerotik kökenli olduğu düĢünülen inme ve geçici iskemik atak 

durumunda LDL-kolesterol düzeyi 100 mg/dl ve üzerinde hastalar için, 

klinik olarak aterosklerotik kalp hastalığı kanıtı olsun ya da olmasın, yoğun 

statin tedavisi önermektedir (91).  

Sedanter YaĢam, Diyet/Beslenme, Obezite ve Metabolik Sendrom 

Fiziksel hareketsizlik, inme de dahil olmak üzere birçok kötü sağlık etkisi ile 

iliĢkilidir. Fiziksel olarak aktif olan bireylerde, aktif olmayanlara göre inme 

geliĢme ve inme kaynaklı ölüm riski daha düĢüktür (130). Fiziksel aktivite 

ve inme arasındaki iliĢkinin nedeni, fiziksel aktivite ile kan basıncındaki 

düĢme, diabetes mellitusta azalma ve aĢırı vücut ağırlığındaki azalma 

olabilir (131). Diyet, inme riskini ve diabetes mellitus, hipertansiyon ve 

dislipidemi gibi diğer inme risk faktörlerinin geliĢme riskini etkiler (132). 

Hatırlama yanlılığı ve ölçüm hatası da dahil olmak üzere diyet 

çalıĢmalarında bazı sınırlamalar vardır, ancak diyetin ve beslenmenin bazı 

spesifik bileĢenleri inme için iyi belirlenmiĢ risk faktörleridir. Örneğin tuz 

alımı, artmıĢ hipertansiyon ve inme riski ile iliĢkiliyken; potasyum alımının 

artması, inme riskinin azalması ile iliĢkilidir (133-136). Akdeniz diyeti veya 

meyve ve sebzelerdenzengin bir diyet, inme riskini azaltır (137, 138). 

HemĢirelerin Sağlık ÇalıĢması ve Sağlık Profesyonelleri Ġzleme 

ÇalıĢması’ndan elde edilen bulgular, daha düĢük inme riskiyle iliĢkili diyet 

kalıplarına örnekler verdi. Artan meyve ve sebze alımı, inme riskinin 

azalmasıyla iliĢkiliydi. Posa ve yeĢil yapraklı sebzeler ile narenciye ve meyve 

suları en yüksek koruyucu etkiye sahipti(139). Günde her bir ilave 

porsiyon%6 daha düĢük iskemik inme riski ile iliĢkilendirildi(139). Bir 

çalıĢmada tek bir kafeinli veya kafeinsiz kahve porsiyonunun inme riskini 

yaklaĢık %10 azalttığı bulundu (140). Bununla birlikte, günlük soda 

porsiyonları, Ģekerli tatlandırılmıĢ sodada günlük porsiyon baĢına%13 ve 

düĢük kalorili sodada günlük porsiyon baĢına%7 artan iskemik inme 

riskiyle, iskemik inme riskini arttırıyor gibi görünmekteydi(140). Ayrıca bir 

meta-analiz, haftada bir porsiyon ve altına kıyasla, haftada iki-dört veya 

daha fazla porsiyon balıkla daha düĢük felç riski arasında iliĢki saptadı 

(141). Beslenme ilgili mevcut faydalı bilgilerin bir kısmı, inme riskine özgü 

az yağlı kontrol diyetine kıyasla, ekstra sızma zeytinyağı veya karıĢık 

kuruyemiĢle takviye edilmiĢ Akdeniz diyetini karĢılaĢtıran PREDIMED 

ÇalıĢması’ndan gelir(142). Akdeniz diyeti, orta derecede balık ve kümes 
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hayvanı alımı; düĢük süt, kırmızı ve iĢlenmiĢ et ve tatlı alımı; yüksek 

zeytinyağı, meyve-sebzeler, kuruyemiĢ ve tam tahıl alımı ile karakterize 

edilir(143). Zeytinyağlı ya da fındık takviyeli Akdeniz diyeti, azalmıĢ 

miyokard infarktüsü, inme veya kardiyovasküler ölüm riskiyle 

iliĢkiliydi(137). REGARDS kohortunda da Akdeniz diyeti ile düĢük iskemik 

inme riski arasındaki iliĢki doğrulandı(144). Ayrıca diyet, özellikle kolesterol 

ve tansiyon düĢürmede, risk faktörü yönetimi için önemli bir strateji olarak 

kabul edilir. 2013 yılında AHA/Amerikan Kardiyoloji Kliniği, 

Kardiyovasküler Riski Azaltmak için YaĢam Tarzı Yönetimi Yönergesi 

yayınlandı. Kanıta dayalı bu inceleme, doymuĢ yağın veya toplam yağın 

azaltılmasının ya da doymuĢ yağların ya da trans tekli doymamıĢ yağların 

tekli doymamıĢ ya da çoklu doymamıĢ yağlarla değiĢtirilmesinin LDL-

kolesterolü baĢarıyla düĢürebildiğini gösterdi(145). Hem LDL-kolesterolü 

hem de kan basıncını düĢürmede en etkili diyet Ģekli; Ģeker, Ģekerli 

içecekler ve kırmızı et alımını sınırlandırırken, sebze, meyve, tam tahıllar, az 

yağlı süt ürünleri, kümes hayvanları, balık, baklagiller, bitkisel yağlar ve 

fındık alımını içerir. Bu tavsiyeler DASH (dietary approaches to stop 

hypertension) diyet düzeniyle ve AHA diyetiyle uyumludur(145). Vücut 

ağırlığı ve obezite inme için risk faktörleridir, ancak inme riskini artırdıkları 

özel yollar tartıĢılmaya devam etmektedir(69). Obezite, hipertansiyon ve 

diabetes mellitus gibi inme risk faktörleriyle iliĢkilidir (146). 97 kohort 

çalıĢmasından 1.8 milyon katılımcıyı içeren yeni bir büyük meta-analiz, 

vücut kitle indeksinin inme riski üzerindeki etkisinin%76'sının kan basıncı, 

kolesterol ve glukoz seviyelerine bağlı olduğunu buldu. Kan basıncı tek 

baĢına kilo nedeniyle riskin%65'ini oluĢturuyordu. Beden-kalça oranı ile 

ölçüldüğü üzere artmıĢ karın adipozitesinin, vücut kitle indeksi tarafından 

belirtildiği gibi genel ağırlıktan ziyade riske en fazla katkıda bulunan faktör 

olarak ayırt edilmesinin önemi giderek artmaktadır (147). Örneğin; 

INTERSTROKE çalıĢmasında, bel-kalça oranı, vücut kitle indeksinden 

bağımsız olarak, inme riski ile iliĢkilendirildi (40). Metabolik sendrom 

kavramı, abdominal obezite, dislipidemi, prehipertansiyon ve prediyabeti 

içerir.Metabolik sendromun prevalansını, tanımları ve etnik kökene göre 

değiĢen farklılıklar nedeniyle belirlemek zor olmuĢtur, ancak ABD 

nüfusunun yaklaĢık%22'sini etkilediği görülmektedir(91). Sedanter yaĢam 

tarzının metabolik sendroma katkıda bulunduğuna dair kanıtlar vardır. 

Amerika BirleĢik Devletleri'nde metabolik sendrom yaygındır ve 
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popülasyonun yaklaĢık %34'ü kriterleri karĢılamaktadır ve her ne kadar 

kardiyovasküler hastalık riskindeki açık bir artıĢla iliĢkili olsa da, metabolik 

sendrom ve inme arasındaki iliĢki artmıĢ gibi görünmekte ancak iyi 

tanımlanmamıĢtır (148). Metabolik sendromda iskemik inme riski, 

sendromdaki bileĢenlerin sayısı arttıkça artan risk ile birlikte iki kat artmıĢ 

gibi görünmektedir (149, 150). Metabolik sendromun bileĢenlerinin tek tek 

inme ile ilgili olduğu göz önüne alındığında, bu risk faktörlerinin 

kombinasyonu, artan inme riski ile iliĢkili olmalıdır (150). Metabolik 

sendrom, çeĢitli çalıĢmalarda kadınlarda 1.5 ile 23 kez inme riskini artırdığı 

görülürken ve 2013 yılında yayınlanan çalıĢmalarda erkeklerde 6 kata 

kadar risk artıĢı saptandı(151).  

Alkol Tüketimi, Madde Bağımlılığı ve Sigara Kullanımı 

Alkol tüketiminin inme riski ile iliĢkisi inme tipine bağlıdır. Bazı 

çalıĢmaların sonucunda; alkol tüketimi ile iskemik inme riski arasında J-

Ģeklinde bir iliĢki olduğuna dair kanıt mevcut olup; hafif-orta dereceli alkol 

tüketiminin inme riskini azaltıcı, ağır alkol tüketiminin ise inme riskini 

arttırıcı etkisi olduğu bulundu(152, 153). Alkol tüketimi, hemorajik inme ile 

daha doğrusal bir iliĢkiye sahiptir, öyle ki az miktarda alkol tüketimi bile, 

kanama riskini arttırıyor gibi görünmektedir (154, 155). Kokain, eroin, 

amfetaminler ve ecstasy gibi maddelerin kötüye kullanılması, artan iskemik 

ve hemorajik inme riskleri ile iliĢkilidir (156-158). Tütün kullanımı inme ve 

sessiz enfarktüs için önemli bir risk faktörüdür (92). Sigara içiciliği inme 

için temel bir risk faktörü olmaya devam etmekte olup, paket-yıllar ile inme 

riski arasındaki doz-yanıt iliĢkisi ile riski neredeyse ikiye katlamaktadır 

(159, 160). Mevcut sigara içenler en az iki kat inme riskine sahiptir ve 

çalıĢmalarda görünür bir doz-risk iliĢkisi saptandı(161). Sigara içmenin 

yıllık tüm inme ölümlerininyaklaĢık %15'ine katkıda bulunduğu tahmin 

edilmektedir (162). Sigarayı bırakma hızla inme riskini azaltır ve bazı 

çalıĢmalarda artmıĢ riskin sigarayı bıraktıktan 2 ile 4 yıl sonra azaldığı 

bulundu(163-165). INTERSTROKE çalıĢmasında mevcut sigara içme 

durumu (hiç içmeyen veya bırakmıĢ olan gruba göre karĢılaĢtırıldığında) 

artmıĢ inme riski ile iliĢkiliydi; iskemik inme için intraserebral hemorajik 

inmeden daha güçlü gibi görünen inme riski saptandı. Ayrıca günde içilen 

sigara sayısı ile inme riski arttı. Çok değiĢkenli analizlerde asla sigara 

içmemekle karĢılaĢtırıldığında, eski sigara içimiyle ilgili düĢük risk 
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kaydedildi (40). ―Secondhand smoke‖ olarak tanımlanan ortamda sigara 

içilirken sigara içmeyen kiĢilerin dumana maruz kalması durumu, 

REGARDS kohortunda inme için bağımsız bir risk faktörü olarak 

tanımlandı. Ġnme riskinin diğer inme risk faktörleri ile hesaplanmasından 

sonra, pasif içici olan bireylerde, sigara dumanına maruz kalmayan 

bireylere göre inme riskinde %30 artıĢ saptandı(166). Ek olarak, yüksek 

tansiyon ile sigara arasında inme riskini arttırmada sinerjistik bir etki 

görüldü(91). Mevcut medikal tedavileri sunmak da dahil olmak üzere inme 

riskini azaltmak için sigara bırakma danıĢmanlığı yapılmalıdır. Bir meta-

analizde, tütün bağımlılığı için mevcut tüm ilaçların (nikotin replasman 

tedavisi formları, bupropion, vareniklin), sürekli sigara bırakmada 

plaseboya göre üstün olduğu ve vareniklinin tüm tedavilerden daha üstün 

olduğu bulundu (167). Pratik danıĢmanlık ve sosyal desteğin sağlanması da 

etkinlikte özellikle önerilmektedir(168). Ġnme riski, diğer tütün ve nikotin 

formları için net değildir.Dumansız tütünün serebrovasküler veya 

kardiyovasküler riskini ölçen çok sayıda geniĢ kapsamlı çalıĢma vardır 

veriski sigara kullanımı gibi çok fazla örtüĢme olduğu için ayırmak zordur. 

Topluluklardaki Ateroskleroz Riski (ARIC) kayıtlarında, dumansız tütün 

kullanıcıları arasında 1.27 kat artmıĢ kardiyovasküler hastalık insidansı 

görüldü(169). Ġsveç'te kullanılan dumansız tütün türü olan snus kullanımı 

ile ilgili yapılan araĢtırmaların sonuçları, inme riskinde artıĢ bulamadı(170). 

Bununla birlikte, bir meta-analiz, dumansız tütün ürünlerinin 

kullanıcılarında göreceli ölümcül inme riski gösterdi(171). Her ne kadar 

dumansız tütün kullanımı ile inme riski sigara içilenden daha az belirgin 

olsa da, inme sonrası risk modifikasyonu her tür tütünün bırakılması 

konusunda danıĢmanlığı kapsamalıdır. Elektronik sigaralar (e-sigaralar) 

gibi yeni nikotin biçimleri ile risklerin belirlenmesi daha az anlaĢılmıĢ bir 

konudur. 400'den fazla e-sigara markası varken, hepsi yaygın olarak bir 

kartuĢta ya da yeniden doldurulabilir bir tankta bulunan sıvı bir propilen 

glikol ve nikotin karıĢımı içerir. Cihaz, inhalasyonla tetiklenen sıvıyı ısıtır ve 

aerosolize eder (172). Bu yöntem duman, katran veya diğer kimyasalları 

içermediğinden, e-sigaralar güvenli bir nikotin verme biçimi olarak 

pazarlanmaktadır. E-sigaraların sağlığa etkileri hakkında çok az bilgi 

bulunmaktadır; serebrovasküler veya kardiyovasküler hastalığa yol açan 

uzun süreli toksisite riskini belirlemek için yeterli veri mevcut değildir (91). 
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AHA politika bildirimi, e-sigara düzenlemesinin ve sağlık taramasının diğer 

tütün türlerine benzer olması gerektiğini savunmaktadır (172).  

Ġnflamasyon ve Enfeksiyon 

Enflamatuar biyobelirteçlerin seviyeleri, diğer kardiyovasküler hastalıklar ve 

tüm nedenlere bağlı ölüm riskiyle iliĢkilendirildiği gibi, artmıĢ inme riski ile 

de iliĢkilendirildi. hsCRP (Yüksek sensitif C-reaktif protein), özellikle iyi 

çalıĢılmıĢ bir iĢaretleyicidir. hsCRP, uzun süre dondurulmuĢ olarak 

saklandığında, uzun yarı ömür ve stabilite ile tutarlı bir bileĢen olması 

nedeniyle, klinik ortamda tercih edilen inflamatuar belirteç haline geldi(69). 

Toplam 160309 kiĢiyi içeren 54 prospektif kohort çalıĢmasının meta-analizi, 

hsCRP seviyeleri ile iskemik inme arasında ılımlı düzeyde bir iliĢki 

buldu(173). Benzer sonuçlar, hsCRP ve inme riskindeki iliĢkiyi 

değerlendiren 12 gözlemsel çalıĢmanın meta-analizinde de elde edildi(174). 

Bununla birlikte, genetik çalıĢmalar, hsCRP ile iskemik inme riski arasında 

nedensel bir iliĢki olduğunu doğrulayamadı. Bir çalıĢmada, CRP genindeki 

tek nükleotid polimorfizmleri, hsCRP seviyelerinde yükselmeler ile 

iliĢkilendirildi, ancak bu polimorfizmler inme riskindeki artıĢla iliĢkili 

değildi (175). Enflamasyonun inme riski ile iliĢkisinin nedenleri belirsizliğini 

korumaktadır. Ateroskleroz yüksek düzeyde enflamatuar karaktere sahip 

olduğu ve yüksek seviyelerde makrofaj ve enflamatuar mediatör içeren plak 

ile tanındığı için, yüksek seviyelerde enflamatuar belirteçlerin ateroskleroz 

yükünü veya belki de aterosklerozun yüksek aktif formunu yansıtması söz 

konusu olabilir. Bu nedenle, artmıĢ enflamatuar belirteçler basitçe, bu 

plaklardaki enflamatuar yükün bir göstergesi olarak iĢlev görebilir. Ancak 

hsCRP'de diğer geleneksel risk faktörleri nedeniyle bir çeĢit vasküler 

hastalık yükü nedeni ile yükselme de olabileceği düĢünülmektedir. 

Gözlemsel çalıĢmalar genel olarak istatistiksel ayarlamaların 

kullanılmasıyla bu diğer risk faktörlerinin etkilerini ortadan kaldırmaya 

çalıĢmıĢtır, ancak tüm bu risk faktörlerinin veya Ģiddetlerinin tam olarak 

ölçülememesi nedeniyle, bu karıĢıklık devam etmektedir. Bununla birlikte, 

bir akut faz proteini olan CRP'nin doğrudan inme riskine katkıda 

bulunabileceğine dair bazı kanıtlar vardır (176). ĠĢlevsel olarak, her bir CRP 

monomerik alt birimi bir tanıma yüzüne ve bir efektör yüze sahiptir. Tanıma 

yüzeyi, Streptococcus pneumoniae ve apoptotik hücrelerin C-polisakkarit 

fraksiyonundaki fosfokolin rezidülerine, nükleer otoantijenlere ve 
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lipoproteinlere bağlanabilir (177). Tanıma yüzeyinin bağlanması, efektör 

yüzünün, bazıları endotel hücrelerinde bulunan C1q ve Fc reseptörlerine 

bağlanarak kompleman yolunu aktive etmesine izin veren bir 

konformasyonel değiĢime neden olur (178). Bu ve diğer mekanizmalar 

sayesinde CRP, sitokinler ve diğer inflamatuar mediatörler doğrudan inme 

riskine katkıda bulunabilir (179). Enflamasyonun inme riskine katkıda 

bulunabileceği diğer bir yol enfeksiyondur. Son veriler, yaygın 

enfeksiyonlara kronik maruz kalmanın inme için potansiyel bir risk faktörü 

olduğunu ve akut enfeksiyonların inme için tetikleyici olarak da rol 

oynayabileceğini gösterdi. NOMAS ÇalıĢması’nda, birçok yaygın bakteriyel 

ve viral enfeksiyona (Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, herpes 

simpleks virüsü 1 ve 2 ve sitomegalovirüs) karĢı serolojiler değerlendirilerek 

kronik enfeksiyon ölçütü oluĢturuldu, her bir enfeksiyonun inme riski 

üzerindeki etkisine ağırlık verildi ve uzun vadede artmıĢ inme riski ile iliĢki 

saptandı(180). Son zamanlarda yapılan araĢtırmalar, HIV enfeksiyonunun, 

yüksek oranda aktif antiretroviral tedavi döneminde bile, hem iskemik hem 

de hemorajik inme için ılımlı bir artmıĢ risk ile iliĢkili olduğunu 

gösterdi(181, 182). Riskteki bu artıĢ için mekanizmalar belirsizliğini 

koruyor; ancak risk, düĢük (<200 hücre / mm3) CD4 + T-hücre sayısı ve 

daha fazla HIV-1 RNA (ribonükleik asit) kopyası gibi daha fazla 

immünosupresyon kanıtı gösterenler arasında daha yüksek görünmektedir. 

Ayrıca HIV’in, arter duvarını doğrudan yaralayabildiği düĢünülmektedir. 

Örneğin, arter remodellinginin veya arter duvarında rölatif incelmenin, HIV 

ile ölümden önce uzun süren enfeksiyonları ve daha büyük viral yükü olan 

hastalarda daha sık meydana geldiğine dair kanıtlar vardır (183). Diğer 

çalıĢmalar immün sistemi baskılanmanın vasküler risk üzerinde doğrudan 

bir etkisi olmadığını gösterse de, risk kalp ve serebrovasküler olaylar 

arasında değiĢebilir (184). Diğer açıklamalar ise HIV enfeksiyonu olanlar 

arasında kardiyovasküler risk faktörlerinin daha yüksek olmasına ve 

antiretroviral ilaçların kendilerinin olumsuz metabolik etkilerine bağlı 

olabileceği Ģeklindedir (185).  

2.2.3. Ġnme Tetikleyicileri 

Hipertansiyon, diabetes mellitus ve aterosklerotik hastalık gibi uzun vadeli 

inme risk faktörleri hakkında çok Ģey bilinmesine rağmen, inme için kısa 

vadeli risk faktörleri veya tetikleyiciler hakkında çok az Ģey 
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bilinmektedir(186). Ġnme epidemiyolojisinde yeni bir araĢtırma alanı, inme 

tetikleyicilerinin belirlenmesini içerir. Bu konuyu ele almak, önemli inme 

risk faktörlerini (―Neden ben?‖sorusu) iyi bir anlayıĢa sahip olmamıza 

rağmen, inmelerin neden belirli bir zamanda (―Neden Ģimdi?‖sorusu) belirli 

bir noktada gerçekleĢtiğine dair anlayıĢımızın temelde kalmaya devam 

ettiğini göstermektedir (186). Birkaç potansiyel inme tetikleyicisi 

tanımlanmıĢtır, ancak son zamanlarda görülen enfeksiyon, modifikasyona 

kendisini en iyi veren hastalık olabilir. Örneğin kanıtlar, akut 

enfeksiyonların hastalarda inme için kısa süreli tetikleyici olarak hizmet 

edebileceğini öne sürmektedir. Örneğin bir analizde,  enfeksiyon için yakın 

zamanda hastaneye yatıĢ, artmıĢ inme riski ile iliĢkilendirildi (187).Ġnme 

geçiren 669 hasta arasında yapılan bir çalıĢmada, enfeksiyon nedenle 

hastaneye yatıĢtan sonraki 90 gün içinde inme riskinın arttığı saptandı 

(oran: 3.4% 95 CI, 1.8–6.5). Hastaneye yatıĢ sonrası zaman aralığı azaldıkça 

risk arttı: 30 günlük bir zaman dilimi için 7.3 oran (7.3% 95 CI, 1.9-40.9) ve 

14 günlük bir pencere için oran 8.0 (% 95 CI, 1.7–77.3).Doğrulayıcı 

sağkalım analizlerinde, bir enfeksiyon için hastaneye yatıĢ, takip eden 30 

günde artan iskemik inme riskiyle iliĢkiliydi (düzeltilmiĢ HR, 2.5;% 95 CI, 

1.4–4.5).Daha kısa zaman pencereleriyle riskin arttığının tespit edilmesi, 

hastaneye yatıĢın enfeksiyonla tetikleyici etkilerinin zamanla azaldığını 

göstermektedir. Diğer kanıtlar, daha küçük solunum yolu ve idrar yolu 

enfeksiyonlarının artmıĢ inme riski ile iliĢkili olduğunu ve aĢıların inmeyi 

önlemeye yardımcı olabileceğini göstermektedir. Toplam 12029 katılımcıyla 

yapılan 8 randomize kontrollü çalıĢmayı içeren bir analiz, influenza 

aĢılamasının kardiyovasküler sonuçları azalttığını ve bir vaka serisi 

çalıĢması, solunum yolu enfeksiyonu sonrası inme riskinin arttığını ancak 

influenza, pnömokok enfeksiyonu ve tetanoza karĢı aĢılama sonrasında bu 

riskin azaldığını buldu (188, 189). Son kanıtlar ayrıca Ģiddetli sepsisin yeni 

baĢlayan AF ile iliĢkili olduğunu ve böylece inme riskini arttırdığını 

gösterdi(190). Akut bulaĢıcı olayların inme riskine katkıda bulunabilecek 

uzun süreli bir proinflamatuar duruma neden olması olasıdır. Bu fenomen 

örneğin pnömoni sonrası kalp yetmezliği riski için bulundu ve inme riski 

için de geçerli olabilir (191, 192). Aksine, Danimarka'da yapılan popülasyon 

temelli bir kohort çalıĢması, bakteriyuma maruz kaldıktan sonra yaklaĢık % 

80'inin, hastanede yatıĢ sırasında, enfeksiyondan sonraki ilk 3 ile 15 gün 

içinde en yüksek inme riskiyle ortaya çıktığını gösterdi(193). Ġnme için diğer 
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potansiyel tetikleyiciler arasında hava kirliliği vardır. Her yerde yaygın bir 

çevresel maruz kalma olan hava kirliliği, özellikle kentsel alanlarda hızla 

yaygın bir halk sağlığı tehlikesi haline gelmektedir. 2011 yılı itibariyle 

Amerika BirleĢik Devletleri'nde 124 milyon insan Amerika BirleĢik Devletleri 

Çevre Koruma Ajansı Ulusal Ortam Hava Kalitesi Standartlarını 

karĢılamayan bölgelerde yaĢıyordu. Hava kirliliği inme için yeni bir risk 

faktörü olarak belirlendi ve uzun süre hava kirliliğine maruz kalma, inme 

riskinin artmasıyla iliĢkilendirildi(194-196).Uzun süreli maruz kalmanın, 

serebrovasküler olayın riskini arttırdığı genel olarak gösterildi, ancak bazı 

çalıĢmalarda iliĢki olmadığı da bildirildi(197, 198).Ocak 2009-Nisan 2010 

tarihleri arasında, Ankara Atatürk Atatürk Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Acil Servisi'ne günlük sıcaklık, nem, rüzgar hızı ve hava basıncı ve felç 

kabulleri dahil olmak üzere hava durumu modelleri ile inme arasındaki 

iliĢkiyi araĢtırmak için geriye dönük bir çalıĢma yapıldı. Ġnme ve 

meteorolojik parametreler nedeniyle genel kabuller arasında bir iliĢki 

bulunamasa da, tek değiĢkenli analiz, düĢük sıcaklık ortalaması olan 

günlerde daha düĢük oranda SAK vakalarının olduğunu gösterdi. ÇalıĢma, 

meteorolojik değiĢkenlerin en azından kısmen intrakraniyal kanamalar için 

risk faktörü olarak rol oynayabileceğini gösterdi(199).  

2.3. SEREBROVASKÜLER ANATOMĠ 

Serebral dolaĢımla ilgili ilk tanımlamayı 1664 yılında anatomist Thomas 

Willis yapmıĢ, sonraki iki yüzyıl boyunca da bu konu anatomistler için ilgi 

çekici olmuĢtur. Quain (1844), Luschka (1867), Henle (1868) ve Duret 

(1874) gibi araĢtırmacıların çizimli kitapları ve Alezais ve d’Astros’un 

mezensefalik arterleri tanımlaması serebral dolaĢımın bugünkü anlamda 

anlaĢılmasını kolaylaĢtırdı. 1872 yılında Heubner, infüzyon tekniği ile kendi 

adı ile anılan damar da dahil olmak üzere bir çok küçük serebral arteri 

detaylı olarak tanımladı. Windle, 1884-1888 yılları arasında kadavralarda 

serebral damarların anomali ve varyasyonlarını yayınladı, 1900’lü yıllarda 

damarların dağılım bölgeleri ortaya çıkarıldı ve özellikle vasküler dağılımın 

bölgeleri ile birlikte çeĢitli klinik sendromlar tanımlandı. 1922 yılında Sicard 

ve Forestier, lipiodol kullanarak hayvanlarda serebral arterleri ilk kez 

görüntüledi. Egas Moniz’in 1927 yılında serebral anjiyografiyi klinik 

kullanıma sokması hem serebral damarların anatomisi hakkında, hem de 
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anevrizma veya vasküler malformasyon gibi vasküler patolojilerin daha 

kolay tanımlanmasında devrim yarattı. 1960’lardan sonra anjiyografi 

tekniğinin geliĢmesi, sonucunda normal serebral damar anatomisi ve 

varyasyonlarının tespit edilmesini daha da kolaylaĢtırdı (6, 200).  

Beyin arteriyel kan akımını kökenlerini arkus aortadan alan baĢlıca 4 

arteriyel trunkus sağlar: Ġki internal karotid arter ve iki vertebral arter. Bu 

arterler beynin ön kısmında ―karotis sistemi (anterior sirkülasyon) ve arka 

kısmında ―vertebrobaziller sistemi (posterior sirkülasyon)‖ oluĢturur(6) 

(ġekil 5). Embriyolojik yaĢamın 24. gününde, internal karotid arter, oluĢan 

ilk arterdir ve ilkel beynin ihtiyaç duyduğu tüm kanı sağlar. Oksipital bölge, 

beyin sapı ve beyincik büyüdükçe; internal karotid arterin sağlağı kan 

akımı yetersiz hale gelir ve arka dolaĢım sisteminin geliĢimi tetiklenir. Bu 

aĢamada, posterior sirkülasyon distal karotid arterden ve proksimal olarak 

karotid-vertebrobaziler anastomozlardan proksimal olarak çıkıntı yapan 

ilkel arter ağlarından oluĢur. Bu anastomozlar baziler arter ve vertebral 

arterler iç karotid arterden bağımsız hale geldiklerinde geriler, ancak 

kalıcılığı eriĢkinlerde nadir değildir (örneğinpersistan trigeminal arter). 

Embriyolojik geliĢimin diğer yaygın kalıntıları; fenestrasyon veya 

duplikasyon (en sık olarak baziler arter), hipoplazi (tipik olarak posterior 

komünikan arter) veya ageneziyi (tipik olarak anterior komunikan arter) 

içerir (201).  
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ġekil 5. Beynin arteriyel anatomisi (200). 

2.3.1. Ön DolaĢım Sistemi (Anterior Sirkülasyon) 

Ġnternal karotid arter 

Bu arter boyunda ana karotid arterden eksternal karotid arter ile birlikte 

çıkar ve karotid kanal içinden geçerek kafa kaidesinde orta kranial fossaya 

girer. Daha sonra kavernöz sinüs içinden geçerek durayı delip subaraknoid 

seyrine baĢlar. Ġnternal karotid arter, beynin yüzeyine optik kiazmanın 

lateralinden çıkar ve iki terminal dalına ayrılır. Bunlar; anterior serebral 

arter ve orta serebral arterdir (6). Ġnternal karotid arter (ĠKA) dört bölüme 

ayrılmıĢtır: C1 servikal bölüm, C2 petroz kısım, C3 kavernöz kısım ve C4 

supraklinoid bölüm(202). Servikal segmentin dalı yoktur. Petroz segment 

karotikotimpanik arter ve pterigoid arter dallarını verir. Kavernöz segment, 

kavernöz sinüs içindeki segmenttir. Bu sinüs içinde ĠKA, 3,4,5 (oftalmik ve 

maksiller dalları), 6. kranial sinirler ile komĢudur. Bu segmentten çıkan 

dalları; hipofizyal arter, anterior meningeal arter ve oftalmik arterdir(6). 

Supraklinoid segment ise; superior hipofizyal arter, posterior kommunikan 

arter ve anterior koroidal arter dallarını verir. Bu dallardan oftalmik arterin, 

eksternal karotid arter (EKA) dalları ile anostomotik bağlantıları vardır ve 

bu sayede ĠKA’nın servikal segment oklüzyonlarında kollateral sirkülasyon 

sağlanır. Posterior komunikan arter ise, ĠKA’yı posterior serebral artere 
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bağlayarak ön ve arka dolaĢım sistemlerinin iliĢkisini sağlar (6). ĠKA, 

anterior koroidal arteri verdikten sonra, anterior serebral ve orta serebral 

arteri oluĢturmak üzere ikiye ayrılır (203).  

Anterior Koroidal Arter (AkoA) 

Genellikle ICA'nın supraklinoid bölümünden (C4) çıkar, ancak MCA'dan 

veya nadiren baĢka bir arterdenkaynaklanabilir (204). Ġnternal kapsülün 

2/3 arka bacağını, optik traktı, genikulat cisimciği, optik radyasyonu, 

amigdalayı, unkus ve komĢu medial temporal lobu ve posterior 

paraventriküler korona radiatayı sular (203).  

Anterior Serebral Arter (ASA) 

ĠKA’dan optik kiazmanın lateralinde ayrılır ve optik sinirin dorsalinde 

seyrederek interhemisferik fissüre ulaĢır (205). Bu arter hemisferin medial 

yüzünde korpus kallozumun genusu etrafında seyrederek perikallozal arter 

olarak devam eder. Perikallozal arterin dalları da, vertebrobaziller sistemden 

posterior serebral arterin (PSA) dalları ile anostomoz yaparak ön ve arka 

dolaĢım sistemi iliĢkisi sağlar (205). Her iki ASA, interhemisferik bölgede 

anterior komunikan arter ile bağlanırlar. Böylece sağ ve sol karotis sistemi 

arasında önemli bir iliĢki sağlanmıĢ olur(6). ACA iki ana bölüme ayrılmıĢtır: 

ĠKA ve anterior komunikan arter arası kısım proksimal kısımdır, anterior 

komunikan arterin distalindeki kısım perikallozal segment olarak 

isimlendirilir(206). ASA sulama alanı serebral hemisferlerin medial yüzünde 

parieto-oksipital fissüre kadardır.  

Bu arterin major santral ve kortikal dalları Ģunlardır: 

1) Heubner’in Rekürren Arteri (Medial Striat Arter): Subkortikal olarak 

internal kapsülün ön bacağı ve genusu, kısmen kaudat nukleusun 

baĢ kısmı, globus pallidum ve rostral putamen; kortikal olarak da 

girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kısımlarını sular.  

2) Medial Orbitofrontal Arter: Sulama alanı frontal lobun orbital 

girusları ve kısmen septal alandır. 

3) Frontopolar Arter: Frontal polusu sular. 
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4) Kallozomarjinal Arter: ASA’nın major dalıdır. Parasantral arter ile 

sonlanır. Superior frontal girusun posterior kısmı ve frontal lobun 

medial yüzünde presantral girusa kadar arteriyel dolaĢımı sağlar.  

5) Perikallozal arter: ASA’nın terminal dalıdır. Bu arter parietal lobdaki 

prekuneus girusunun arteriyel dolaĢımını sağlayan prekuneal dalını 

verir ve sonra da superior parietal lobülün dolaĢımını sağlar(6).  

Orta Serebral Arter (OSA): 

Bu arter ĠKA’nın en büyük dalıdır(203). OSA dört bölüme ayrılmıĢtır: M1 

sfenoidal segment, M2 insular segment, M3 operküler segment ve M4 

kortikal segment (207).  

OSA’nın seyri boyunca verdiği santral (perforan) ve kortikal dalları 

Ģunlardır: 

1) Perforan Dallar: Bu dallar, orta serebral arterden ilk ayrılan dallardır. 

Bunlar kaudat nukleus, putamen, internal kapsül, globus pallidum 

ve talamusun major kısımlarının arteriyal dolaĢımını sağlayan 

lentikülostriat arterlerdir. Medial ve lateral olmak üzere 2 gruba 

ayrılırlar. Bunlardan biri de serebral hemoraji arteri olarak bilinen 

―Charcot Arteri‖dir (208).  

2) Kortikal Dallar: Anterior temporal arter, lateral orbitofrontal arter, 

asendan frontal arter, pre-rolandik (Presantral) arter, rolandik 

(santral) arter, post-rolandik (anterior parietal) arter, anguler arter, 

posterior temporal arter. 

OSA, serebral hemisferlerin yan yüzlerinin ve frontal ile parietal lobların 

derin yapılarının çoğunu besler(203).  

2.3.2. Arka DolaĢım Sistemi (Posterior Sirkülasyon) 

Posterior Serebral Arter (PSA) 

Çoğunlukla baziler arterin terminal dalıdır. Oksipital loblar ile temporal 

lobların alt iç kısımlarını besler. Çok sayıda diğer dalları, mezensefalon ve 

talamusa kan akımı sağlar. PSA’nın dalları üç gruba ayrılır: (a) 

mezensefalon, talamus ve diğer derin yapıların penetran arterleri (b) dorsal 

kallozal arter (c) kortikal dallar. PSA’nın 4 ana kortikal dalı vardır: ön 
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temporal, arka temporal, parieto-oksipital ve kalkarin. Kalkarin arter, 

görme korteksini besler (203). Beyin sapı ve serebellumun ana arterleri Tatu 

ve Arkları tarafından tanımlanmıĢtır (204). Beyin sapını besleyen ana 

arteriyal yapılar; vertebral arter, anterior spinal arter, posterior inferior 

serebellar arter (PĠCA), baziler arter, anterior inferior serebellar arter (AĠCA), 

superior serebellar arter (SCA), posterior serebral arter, posterior 

komunikan arter, anterior koroidal arteri (AKoA) içerir (204).  

Vertebral Arter 

Subklavian arterden genellikle tiroservikal trunkus yanında, nadiren de 

arkus aortadan çıkar. Üst 6 servikal vertebranın transvers foraminaları 

içinde yukarı doğru seyreder. Kranium boĢluğuna foramen magnumdan 

girer ve medullanın ventrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter 

ponsun anterior yüzünde orta hatta bulunan baziler sulkusun kaudal 

ucunda birleĢerek baziler arteri oluĢtururlar. Bu birleĢmeden önce vertebral 

arterin verdiği dallar; posterior spinal arter, anterior spinal arter ve 

PĠCA’dır. Posterior spinal arter medullanın ve spinal kordun arka 1/3 

yüzünün dolaĢımını sağlarken, anterior spinal arter medullanın pramidleri 

ve spinal kordun ön 2/3 kısmının dolaĢımını sağlar. PĠCA ise medullanın 

dorsolateral yüzü, serebellumun inferior yüzü, 4. ventrikülün koroid 

pleksusu ve serebellar nukleusların dolaĢımını sağlar(6).  

Baziler Arter 

Ponsun ventral yüzünde kaudalde baĢlar ve rostral uçta ikiye ayrılarak 

posterior serebral arterleri oluĢturur. Baziler arterin ikiye ayrılmadan önce 

verdiği dalları; AĠCA, labirentin arter, pontin arterler, SCA’dır. AĠCA, 

serebellumun antero-inferior yüzünün, brakium pontisin, restiform cismin, 

pons tegmentumunun ve üst medullanın dolaĢımını sağlar. Labirentin 

(oditer) arter, fasiyal sinirin kök liflerinin ve iç kulağın dolaĢımını sağlar. 

SCA, serebellumun superior yüzü, nukleus dentatusun bir kısmı, brakium 

pontis, konjuktivum, üst pons tegmentumu ve inferior kollikulusların 

dolaĢımını sağlar. PSA (posterior serebral arter) ise, kortikal dalları ile 

oksipital lob, temporal lobun inferomedial yüzü ve kaudal superior parietal 

lobülün dolaĢımını sağlar. PSA’nın baĢlıca iki dalı vardır: posterior temporal 

arter ve internal oksipital arter. PSA’nın perforan dalları talamogenikulat 

arter ve posterior koroidal arterlerdir. Bunlar serebral pedinkül, mamiller 
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cisimler ve mezensefalonun dolaĢımını sağlar. Ayrıca talamogenikulat arter, 

posterior talamusun ve lateral genikulat cismin; posterior korodial arter ise, 

3. ve 4. ventrikülün koroid pleksusları, tektum ve talamusun dolaĢımını 

sağlar. Anterior ve posterior serebellar arterler ve superior serebellar arter, 

―uzun sirkumferensiyel‖ arterler olarak bilinirler(6).  

2.3.3. Kollateral DolaĢım 

Beynin, karotid veya baziler arter oklüzyonu durumunda kompansasyonu 

sağlayan üç ana kollateral dolaĢım vardır: (a) internal karotid arter ve 

vertebrobaziler arteriyel sistemleri birbirine bağlayan Willis poligonu (b) 

ekstrakranial ve intrakranial arterler arasındaki anastomozlar (c) serebrum 

ve serebellumun ana arterlerinin uç dalları arasındaki leptomeningeal 

anastomozlar. En önemli anastomozlar Willis poligonundakilerdir(203). 

Willis poligonu, sağ ve sol karotis sistemlerin hem birbirleri ile hem de 

vertebrobaziller sistemle anostomoz yapması ile oluĢan ve optik kiazma, 

hipotalamus ve mezensefalonu çevreleyen poligondor.  Bu poligonda 

anterior kommunikan arter, her iki ASA’yı bağlarken; posterior 

kommunikan arter ise, ĠKA’yıPSA’ya bağlar(6). Willis poligonunun en sık 

görülen anatomik varyasyonları; fötal posterior komunikan arter varlığı ve 

ASA’nın proksimal segmentinin hipoplazisidir (209).  

 

ġekil 6. Willis poligonu (210). 
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2.4. SEREBRAL KAN AKIMI VE SEREBRAL METABOLĠZMA 

2.4.1. Serebral Kan Akımı 

Beyin, vücut ağırlığının %2’sini oluĢturduğu halde metabolik olarak en aktif 

organlardan biridir ve bu aktiviteyi sağlayabilmek için zengin kan akımına 

ihtiyaç duyar. EriĢkinlerde kardiyak debinin %15-17 kadarı beyne gider ve 

bu sayede akciğerler tarafından absorbe edilen oksijenin %20’si kullanılır. 

Beyin toplamda dakikada 750-800 ml kan kullanıp 46 ml kadar oksijen 

tüketimi yapmaktadır. Serebral kan akımı (SKA) miktarı 100 gram beyin 

dokusu için ifade edilir ve 50 ml/dk’dır. Bu değer fonksiyonel aktivitenin 

arttığı bölgelerde daha yüksektir. Gri cevherde SKA ort. 70-80 ml/100 

gr/dk iken beyaz cevherde 30 ml/100 gr/dk’dır(6). Beyin için en büyük 

enerji kaynağı glukozdur. Fizyolojik Ģartlarda 100 gr beyin dokusu 1 

dakikada 5 mg glukoz tüketmektedir. 1300-1400 gr ağırlığındaki beyin 

dokusu yaklaĢık 125 gr/gün glukoz kullanmaktadır. Glukozun SKA’ya 

etkisi, oksijen ile karĢılaĢtırıldığında daha azdır. Ġnsülinin serebral glukoz 

alımını veya metabolizmasını etkilemediği düĢünülmektedir. Fizyolojik kan 

konsantrasyonlarında glukoz, kan beyin bariyerinden kolaylaĢtırılmıĢ 

difüzyon adı verilen bir sistem ile taĢınır. Kandan alınan glukozun %80’i 

enerji üretmek için kullanılırken, geri kalan kısmın yaklaĢık 15’i 

nörotransmitter, lipid ve proteinlerin sentezinde kullanılan laktata 

metabolize olmaktadır. Beyin anaerobik metabolizma yeteneği iyi ve yeterli 

olan bir organ değildir. Bunun nedenlerinden biri, nöronların metabolik 

hızlarının yüksek olması ve bunun sonucunda ihtiyaç duyulan enerjinin 

çok fazla olmasıdır. Diğer bir neden de, nöronlardaki depolanmıĢ glikojen 

miktarının önemsiz olması ve glikozun anaerobik yıkımının çok fazla enerji 

sağlamamasıdır. Beynin oksijen deposunun önemsiz düzeyde olması ve 

glikolitik yoldaki bu yetersizlik, beynin devamlı oksijen ihtiyacını 

açıklamaktadır (6). Normal istirahat halindeki eriĢkin bir insanda 100 gr 

beyin dokusu 1 dakikada 3-3,5 ml (160 mmol) oksijen tüketmektedir. 

Arteriyel oksijen basıncı ve glukoz konsantrasyonunun normal olduğu 

durumlarda, normal serebral kan akımı ile 100 gr beyin dokusuna 350 

mmol oksijen ve 300 mmol glukoz sağlanmaktadır. Normal Ģartlar altında 

beyne gelen oksijenin yaklaĢık üçte biri, glukozun da onda biri 

kullanılmaktadır. Oksijen ve glukozun bu kan rezervi sürekli ve yüksek 

oranda enerji kullanımı olan beyin dokusu için oldukça düĢüktür(211). Bu 
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nedenle oksijen oranının düĢmesi veya kesintiye uğraması durumunda 

beyin hızlı bir Ģekilde cevap vermekte ve hipoksiye karĢı oldukça duyarlılık 

göstermektedir (6). Beynin yüksek enerji gereksinimi ve sınırlı depolama 

kapasitesi, hasarın ve ölümün önlenmesi için süreğen bir serebral kan 

akımının sağlanmasınıkritik hale getirir. Bu, toplam vücut ağırlığının 

sadece % 2'sini oluĢturmasına rağmen, beynin toplam kalp debisinin neden 

% 20'sinin serebral kan akımına atandığını açıklar (212). Yeterli beyin 

perfüzyonunu sağlamak için çeĢitli koruyucu mekanizmalar mevcuttur. Bu 

mekanizmalardan biri, sabit SKA’yı sürdürmeyi amaçlayan serebral oto-

regülasyondur. Ġkincisi, beyni besleyen arterler, yani internal karotid 

arterler ve vertebrobaziler sistemin oluĢturmak üzere birleĢtiği, beyin 

dolaĢımında teminatlar yaratan ―Willis poligonu‖dur. Willis poligonu, kan 

akıĢının bir beyin yarımküreden diğerine geçiĢini, karotis ve baziler arteryel 

sistemler arasındaki kan akıĢının sağlanmasını ve intrakranial ve 

ekstrakranial sınırlar arasında dolaĢımın yönünün ayarlanmasını sağlar. 

2.4.2. Kritik Serebral Kan Akımı EĢikleri 

Normal Ģartlar altında, 50-55 ml/100 gr/dk düzeyindeki bölgesel serebral 

kan akımı, hassas bir regülasyon ile sabit tutulur ki bu düzeylerde 

nöronların ve diğer serebral hücrelerin fonksiyonları kesintisiz olarak 

devam eder. Kan akımı yaklaĢık 30-35 ml/100 gr/dk düzeyine geldiğinde 

ekstrasellüler hidrojen iyon konsantrasyonunda artma olur. Bölgesel 

serebral kan akımı yaklaĢık 20 ml/100 gr/dk’nın üzerinde olduğu sürece, 

beyin metabolizmasında ve fonksiyonlarında bir değiĢiklik olması 

beklenmez. Fakat bu düzeylerde oksijen ekstraksiyon fraksiyonu maksimal 

olur, kortikal nöronal fonksiyonlar etkilenir ve EEG’de yavaĢlama görülür. 

Bölgesel serebral kan akımı 20 ml/100 gr/dk’nın altına düĢtüğünde, beynin 

elektriksel aktivitesi yetersiz kalır ve nörolojik semptomlar ortaya çıkmaya 

baĢlar. Oksijen yetersizliğine bağlı olarak enerji kaynağı yetersizleĢir ve 

normal hücre biyokimyası bozulur. Hücre içi depolardan ve geri kalan kan 

akımından sağlanan az miktardaki artık glukozun anaerobik 

metabolizmayla yıkılması ile enerji sağlanmaya çalıĢılır ancak bu durum 

laktik asidoz ile sonuçlanır. DeğiĢik çalıĢmalarda farklı oranlar verilmekle 

birlikte, serebral kan akımı 10-12 ml/100 gr/dk düzeyine indiğinde EEG 

izoelektrik hale gelir ve bu düzey irreversibl hücre hasarının baĢladığı kritik 

eĢik değer olarak kabul edilir(6).  
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2.4.3. Ġskemik Penumbra 

Beyinde bir damar tıkandığı zaman, merkezdeki çekirdek bölgede kan akımı 

kritik seviyenin altına düĢer ve bu doku hızla nekroza gider. Ġskemik 

çekirdeği çevreleyen bölgelerde isekollateral damarlarca sağlanan ve perifere 

doğru gidildikçe artıĢ gösteren kan akımı bölgeleri mevcuttur(6). Çevredeki 

bu bölge, enerji metabolizması bozulan ve bu nedenle elektriksel aktivitesini 

sürdüremeyen, buna karĢılık hücre içi ve dıĢı iyon dengesini koruyabilen 

irreversibl hücre ölümünün baĢlamadığı bir bölgedir. Elektriksel olarak 

sessiz, ancak yaĢamını sürdürmekte olan bu beyin bölgesine ―iskemik 

penumbra‖ denir (1). Kurtarılabilir bir doku olan iskemik penumbra bölgesi, 

akut iskemik inmede erken tedavi çalıĢmalarının önde gelen ilgi alanıdır. 

Günümüzde akut iskemik inmede manyetik rezonans görüntülemede (MRG) 

diffüzyon ağırlıklı yöntem (DWI) ve perfüzyon ağırlıklı yöntem (PWI) birlikte 

kullanıldığında, PWI’da saptanan perfüzyonun kısıtlı olduğu alan, DWI ile 

saptanan diffüzyon defekti alanından daha geniĢ isebu iki alan arasında 

kalan beyin dokusunun bir bakıma iskemik penumbra bölgesini yansıttığı 

kabul edilmektedir (1). Penumbranın içindeki histopatolojik sekeller, aynı 

zamanda ―tamamlanmamıĢ enfarktüs‖ olarak da adlandırılan çeĢitli dağınık 

nöronal yaralanma derecelerinden oluĢur. Enfarkt sınırındaki nöronal 

yoğunluğun azaltılması, glial hücrelerin erken tepkisi eĢlik eden akıĢa ve 

zamana bağlı bir olaydır. Vasküler oklüzyondan 3 saat sonra, ipsilateral 

korteks boyunca yayılan bir mikroglial aktivasyon tespit edilebilir. Ġskemik 

hemisferin sağlam kısımlarında 6 saat sonra astrositik aktivasyon gözlenir. 

Bu nedenle, penumbra, lokal iskemik hasara cevaben nöronal fonksiyonun 

yanı sıra glial aktivasyonu içeren kompleks patofizyolojik değiĢiklikler ile 

karakterize, sınırlı canlılığa sahip mekansal olarak dinamik bir beyin 

bölgesidir (213). Ġskeminin canlılık eĢiklerinin klasik konsepti iki kritik 

serebral akım noktası ile belirlenir; elektriksel eĢik ve membran yetmezliği 

eĢiği. Bu eĢikler, iĢlevsel olmayan ancak yapısal olarak bütünlüğünü 

koruduğu sanılan iskemik penumbranın üst ve alt akım sınırlarını gösterir. 

Azalan serebral kan akımında, protein sentezi ilk önce (yaklaĢık 0.55 

ml/gr/ dk'lık bir eĢik değerde) inhibe olur, ardından anaerobik glikoliz (0.35 

ml/gr/dk) tetiklenir, sonrasında enerji metabolizması (yaklaĢık 

0.20ml/dk)inhibe olur ve en son olarak da anoksik depolarizasyon 
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gerçekleĢir(<0.15 ml/gr/dk)(214). Maymunlarda OSA tıkanmasından sonra, 

geri dönüĢü olmayan hasar, en yoğun iskemik çekirdektedir ve bu alan 

penumbranın içine kademeli olarak geniĢler, ancak araya giren 

reperfüzyon, bu geniĢlemeyi durdurabilir ve nörolojik iyileĢmeyi teĢvik 

edebilir(215). MRG ve PET çalıĢmaları, inme hastalarında, semptomların 

baĢlamasından 24 saat sonraya kadar zaman noktalarında ve hatta 48 

saate kadar canlı dokuların varlığını göstermiĢtir(216-218). Kan akımının 

ileri derecede azalmıĢ olduğu penumbra bölgesinde zaman içerisinde nekroz 

geliĢecektir. Bu dönüĢümde rol oynayan en önemli faktör penumbranın 

hemodinamisidir. Penumbra bölgesindeki kan akımı, sistemik kan 

basıncına ve kan viskozitesine bağımlı hale gelir. Kan basıncında azalma 

(antihipertansif tedavi) veya kan viskozitesinde artma (artmıĢ hematokrit, 

immünglobulinler, fibrinojen), bölgesel kan akımı azalmasına ve penumbra 

dokusunun kaybedilmesine yol açar (6). Günümüzde nöroprotektif ilaç 

çalıĢmalarında tedavi penceresi genellikle ilk 6 saat olarak ayarlanmaktadır. 

Bu, hayvan modellerinde en son koruyucu etkinin izlendiği 3. saat ile insan 

PET çalıĢmalarındaki daha uzun zaman aralıkları arasında yer alan, 

ampirik olarak belirlenmiĢ bir zaman noktasıdır. Ancak 12, hatta 24 saat 

içerisinde verilen nöroprotektif ajanlarla yapılan klinik çalıĢmaların bazı alt 

grup analizlerinde faydalı etki gözlenmesi, penumbrayı korumaya yönelik 

tedavi penceresinin aslında 6 saatten daha geniĢ olabileceğini 

düĢündürmektedir (6). Ġskemik inmenin akut tedavisinde güncel 

yaklaĢımlar (intravenöz trombolitik tedavi, mekanik trombektomi) 

penumbra dokusunun kurtarılabilirliği ve terapotik zaman aralığı üzerine 

yoğunlaĢmıĢtır.  
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ġekil 7. Ġskemik Penumbra (219). 

2.5. SEREBROVASKÜLER HASTALIK PATOFĠZYOLOJĠSĠ  

Serebrovasküler Hastalık Patofizyolojisinde Trombositler 

Serebrovasküler tıkanmanın en yaygın mekanizması olan tromboembolizm, 

vasküler hasar ve sistemik enflamatuar bozuklukların bir komplikasyonu 

olarak kabul edilir(220). Trombositler, kemik iliği megakaryositlerinin 

fragmanları olarak türetilmiĢ, kanda dolaĢan anükleotidlerdir. DolaĢımda 7-

10 gün kalarak endotel aktivasyonu veya subendotelyal hücre dıĢı matriks 

proteinlerinin açığa çıkması gibi ani değiĢikliklere cevap vermeye hazır 

olarak endotel ile yakın temastadırlar (221). Trombositler, ateroskleroz, 

enflamasyon ve hematolojik değiĢiklikler dahil olmak üzere çeĢitli koĢullar 

altında aktive olduktan sonra tromboz sürecinde önemli bir rol 

oynamaktadır (222). Trombositlerin ana fizyolojik iĢlevi, vasküler yaralanma 

sonrası hemostazdır (223). Trombositler vasküler yaralanma bölgesinde, 

hasarlı bölgeye hızla yapıĢıp birikerek tromboz oluĢturur ve pıhtılaĢmayı 

teĢvik etmek için trombin oluĢumunu artırır (224). Trombositlerin 

hemostatik özellikleri ilk olarak 1880'lerde yaralanma bölgesinde adezyon, 

agregasyon ve ardından fibrin pıhtı oluĢumunu gözlemleyen Bizzozero 
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tarafından tanımlandı (225). Endotel hasarını takiben, farklı trombosit 

reseptörleri için bir dizi ligand sunan temel endotel hücre matriksi ortaya 

çıkar. Ġki primer trombosit reseptörü, glikoprotein(GP)Ib-IX-V ve GPVI, 

baĢlangıç trombosit adezyonunu düzenlemek için sırasıyla von Willebrand 

faktörü (vWF) ve kollajene bağlanır (226-228). VWF, endotel hücreleri ve 

megakaryositler tarafından sentezlenen büyük, multimerik bir 

glikopeptiddir. Plazmada bol miktarda bulunur ancak dolaĢımdaki 

trombositlerle etkileĢime girmez (229). Ancak, hemodinamik kuvvetlere 

maruz kalmanın ardından, immobilize edilmiĢ kollajen ile iliĢkili vWF, A1 

alanı içinde yapısal değiĢikliklere uğrar ve GPIb-IX-V'nin ana ligand 

bağlayıcı alt birimi GPIba ile etkileĢimi kolaylaĢtırır (230, 231). Bu ilk 

trombosit-vWF etkileĢimi geri dönüĢümlüdür, ancak trombosit hızını 

azaltarak yuvarlanma ve stabil trombosit yapıĢmasını kolaylaĢtırma ve 

aktivasyonunun sıralı aĢamaları için çok önemlidir (232). Kollajen, endotel 

matriksinin en trombojenik bileĢeni olarak kabul edilir ve adezyonu 

stabilize etmek için trombositleri a2b1(doğrudan) ve allb3(dolaylı olarak 

vWF aracılığıyla) aracılığıyla birleĢtirir (233). Bununla birlikte, kararlı 

integrin etkileĢimi, GPVI ile kollajen aracılı iliĢkilendirme yoluyla elde edilen 

yüksek afiniteli bir duruma geçmelerini gerektirir (228). Kollajen bağımlı 

trombosit yanıtlarıyla alakası hala tartıĢmalı olan GPa2b1'in aksine, 

GPVI'nın trombosit-kolajen etkileĢimleri için vazgeçilmez olduğuna 

inanılmaktadır (234-236). Kollajen ile GPVI iliĢkisi, kalsiyum mobilizasyonu 

ile sonuçlanan bir hücre içi sinyal olayları zincirini tetikler. Bu da granül 

salgılanmasını, reaktif oksijen türlerinin üretimini, prokoagülan özelliği olan 

fosfatidilserine maruziyeti ve integrinler ile trombositlerin etkileĢimini 

düzenler. Bu etkileĢim, trombosit aktivasyonunu daha da güçlendirmek ve 

trombosit Ģekli değiĢimini düzenlemek için tüm dıĢ ünitelere sinyal iletimini 

kolaylaĢtırır (221). Salgılanan moleküller arasında, tromboksan A2 ve 

adenozin difosfat (ADP), trombosit aktivasyonunu artıran kritik otokrin ve 

parakrin mediatörleridir. AraĢidonik metabolizmanın bir yan ürünü olan 

tromboksan A2, trombositleri tromboksan prostanoid (TP) reseptörleri, TP-a 

ve TP-b, ile aktive eder (237). ADP, P2Y1 ve P2Y12 purinerjik reseptörleri 

yoluyla trombosit aktivasyonunu güçlendirmek için trombosit-dense 

granüllerinden salgılanır (238). Ayrıca, doku faktörünün trombositlerden ve 

endotelyal hücrelerden salınması, proteazla aktive edilmiĢ reseptörler(PAR)-

1 ve PAR-4 yoluyla trombosit agregasyonunu arttıran lokalize trombin 
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üretimine yol açar. Trombin üretimi, çözünür fibrinojeni çözünmeyen 

fibrine dönüĢtürme, trombüsü pekiĢtirme ve stabilize etme yoluyla, 

trombosit agregasyonunu tromboz ile iliĢkilendiren önemli bir 

mekanizmadır (239-241). Hasarlı endoteliyositlerin bölgesinde, vasküler 

kollajen maruziyeti, trombosit geliĢimine katkıda bulunan trombositlerle 

temas alanını arttırır. Bu süreçte trombositlerin fibrinojen ile toplanması 

(agregasyonu) kritik bir rol oynamaktadır (242, 243).  

2.6. ĠNME VE NÖROVASKÜLER SENDROMLAR 

2.6.1. Karotis Ġnterna ile ĠliĢkili Sendromlar 

Ġnternal karotid arterin iskemik hastalıkları oldukça değiĢkendir. Willis 

poligonunun geniĢ kollateral dolaĢımına bağlı olarak oklüzyonların%30 ile 

%40'ına kadarı klinik olarak sessiz olabilir(244). Hastaların bir bölümünde 

ise, geçici iskemik ataklar veya değiĢik ağırlıkta inmeler görülür(1). ĠKA'nın 

tıkanması en sık aterosklerotik plağa sekonder ve servikal bifurkasyon 

düzeyinde kritik stenoza veya karotis T lezyonu olarak adlandırılan distal 

karotidin tromboembolik tıkanması olarak ortaya çıkar(245). Ateroskleroz 

beyaz ırkta ĠKA’nın en sık ilk 2 cm’lik bölümünde görülür. Sarı ırkta ve 

siyah ırkta ise ateroskleroz ĠKA’nın ekstrakranial kısmından çok 

intrakranial kısmını tutar(1). Karotis Ġnterna tıkanmaları sonucunda iki 

mekanizma ile serebral fonksiyon bozukluğu ortaya çıkabilir(6). Birincisi; 

tıkanan yerden köken alan tromboemboli, orta veya ön serebral arterlerde 

tıkanmaya yol açabilir. Ġkincisi; karotis internada oluĢan tıkanma sebebiyle 

distal perfüzyon yetersizliği meydana gelebilir. Karotis T lezyonu 

senaryosunda, ipsilateral yarım küre iskemik hale gelir ve hızlı reperfüzyon 

kurulamadıkça kontralateral hemiplejide ASA/OSA bölgesi enfarktüsüne 

neden olur(245). Sınır bölge enfarktları, tutulan bölge homonkulus bölgeleri 

sıklıkla proksimal ekstremiteleri ve gövdeyi etkilediğinden dolayı proksimal 

kol ve bacaklarda güç kaybına neden olabilirler (―fıçı içindeki adam‖ 

sendromu)(6). Bu damarın tıkanması proksimalde ve yavaĢça aterosklerotik 

plak birikiminden meydana gelebilir. Bununla birlikte, akut diseksiyon da 

damarın tıkanmasına neden olabilir(244). Olguların 2/3’ünde 

tromboembolik mekanizma, 1/3’ünde de distal perfüzyon yetersizliği etkili 

olur(6). Servikal bifurkasyondaki semptomatik ĠKA darlığı, genellikle 

ipsilateral karotis bölgesine arterden arter embolisine ikincil küçük inme 
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veya geçici iskemik atak olarak kendini gösterir(245). Karotis sistemi darlık 

ve tıkanmalarında en sık görülen tablo geçici iskemik ataklardır, bunlar 

kısa süreli (genellikle 5-15 dakika) hemiparezi ve geçici görme kaybı 

tablosudur(6). Vakaların büyük bölümünde ataklar sterotipiktir ve ileri 

stenozlu hastalarda çok sık tekrarlayabilir (1). Karotis darlığı durumunda, 

hemisferik belirti ve semptomlara ek olarak, santral retinel arter 

etkilenimine bağlı, ipsilateral amorazis fugaks, monooküler körlük veya net 

tanımlanamayan spesifik olmayan görme bozuklukları geliĢebilir(245). Bu 

sendrom karĢılaĢıldığında, endarterektomi veya stent gerektirebilecek 

semptomatik karotid arter darlığının ekarte edilmesi için karotis 

bifurkasyonunun derhal görüntülenmesini gerektirir(245).  

2.6.2. Orta Serebral Arter Ġnfarktı 

Serebral hemisferlere primer perfüzyon kaynağı olan OSA, akut inmeli 

hastalarda en sık tutulan intrakranial arterdir(245). Dil merkezleri, bazal 

ganglionlar, internalkapsül ve korona radiata dahil olmak üzere beyin yarım 

kürelerin kan akımının en büyük bölümünü sağlar(244). OSA'nın 

tıkanması, genellikle internal karotidin proksimal oklüzyonuna neden olan 

trombotik proçesin aksine tipik olarak embolik bir fenomendir(246, 247). 

OSA tıkanmalarında tıkanan yere göre ağır motor, duyusal bozukluklar ile 

görme alanı defektleri ve konuĢma bozuklukları görülebilir(6). OSA inmeleri 

genellikle klinik olarak en belirgin olan gruptur, çünkü damarın tıkanması 

hastaların rutin bağımsız fonksiyonlarını etkiler(244). OSA oklüzyonunda 

klinik tablo, oklüzyonun olduğu bölgenin kökte, üst divizyonda, alt 

divizyonda ya da lentikülostriat dallarda olmasına göre değiĢkenlik 

gösterir(2). OSA kökten tıkandığında, genellikle kontralateral hemipleji, baĢ 

ve gözlerde lezyon tarafına zorlu deviasyon, hemianestezi ve homonim 

hemianopsi ile birliktegeniĢ bir hemisferik infarkt geliĢir(2). Frontal göz 

alanlarını içeren inmeler, gözlerin ipsilateral iskemik yarımküreye zorunlu 

deviasyonuna neden olur, buna ―Hasta inmesine bakıyor.‖ denir(245). 

Hemisferin dominant ya da nondominant olmasına bağlı olarak; eğer 

dominant hemisfer etkilenmiĢse afazi, nondominant hemisfer etkilenmiĢse 

ihmal (neglect) kliniğe eĢlik eder(2). OSA’nın üst divizyonu, frontal lob ile 

superior parietal lobları besler(1). Üst divizyon OSA enfarktı ile kök enfarktı 

arasındaki klinik farklılık; üst divizyon enfarktında lezyonun, alt 

ekstremiteden çok yüz ve üst ekstremiteyi etkilemesidir. Yine Broca tipi 
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afazi, dominant hemisferin OSA üst divizyon enfarktlarında yaygındır. 

Bukofasial apraksi, ipsilateral ekstremitede ideomotor apraksi görülebilir(1). 

OSA’nın alt divizyonu, temporal lobun lateral yüzünü ve inferior parietal 

lobları besler (1). Dominant hemisferde OSA alt divizyon enfarktlarında 

Wernicke tipi afazi sık görülürken, nondominant hemisferde 

konstrüksiyonel apraksi ve davranıĢ bozuklukları izlenebilir ve homonim 

hemianopsi kliniğe eĢlik edebilir. OSA’nın M1 parçasından çıkan lateral 

lentikülostriat arterler (sıklıkla 6-12 adet), perforan damarlardır(1). Globus 

pallidus, putamen, nukleus kaudatus baĢı, internal kapsül ön bacağını 

beslerler. Lentikülostriat arter (LSA)oklüzyonu, internal kapsülü içine alan 

laküner bir enfarkta neden olabilir ve bu durum pür motor hemiparezi ile 

birliktedir. OSA ana trunkusunda oklüzyon oluĢtuğunda LSA’nın tüm 

dalları tutulur, üçgen veya virgül Ģeklinde enfarkt ortaya çıkar; bu enfarkta 

striatokapsüler enfarkt denir(1). Geçici veya kalıcı olabilen hemikore, atetoz, 

distonileri içeren hareket bozuklukları OSA’yı tutan enfarktlarda sık 

değildir, eğer mevcutsa en sık sebep lentikülostriat arter tutulumu sonucu 

oluĢan lakünlerdir(6). Agrafili aleksi, sol angular girus lezyonlarında 

görülebilir(2). Gerstman Sendromu (parmak agonizisi, akalkuli, sağ-sol 

ayrımında bozukluk, agrafi), dominant hemisfer parietal lob lezyonlarında 

tespit edilebilir(2). Dominant hemisfer enfarktlarında, etkilenen bölgeye 

göre, motor afazi, sensöriyel afazi, kondüksiyon afazisi, transkortikal afazi, 

global afazi gibi sendromlar geliĢebilir(2). Afaziyi ensefalopati veya 

deliryumdan ayırt etmek zor olabilir. Bu iki sunum arasındaki anahtar fark, 

hastanın ne kadar farkında ve dikkatli göründüğüdür. Afazi hastaları 

genellikle bozukluğun farkındadır ve hayal kırıklığına uğrar, sohbet etmeye 

ve komutları takip etmeye çalıĢır. Öte yandan, ensefalopatik veya 

deliryumda olan hastalar, diğer fokal belirtilerden veya semptomlardan 

yoksun olmanın yanı sıra, genellikle dikkatsizdir ve durumlarından 

habersizdirler(245). Anozognozi (hemiparezinin inkarı), daha çok 

nondominant hemisfer inmeleri ile iliĢkilidir(2). Nondominant hemisfer 

enfarktları, görsel söndürme, anozognozi, anozodiafori, apraksi, bozulmuĢ 

prozodi ve nadiren de akut konfüzyon ve ajite deliryuma neden olabilir. 

Kontralateral homonim hemianopsi veya kontrlateral inferior kuadranopsi, 

her iki hemisfer lezyonlarında da geliĢebilir (2). OSA alanı enfarktında 

kontrlateral vücut yarısında aĢırı terleme Ģeklinde otonomik bozukluklar 

nadiren görülebilir (6).  
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2.6.3. Anterior Serebral Arter Ġnfarktı 

Anterior serebral arter (ASA), internal karotisin dalıdır ve Willis 

poligonunun ön dairesinin çoğunu oluĢturur(244). ASA’nın A1 segmenti ve 

anterior komunikan arterden ayrılan perforan dallar, globus pallidus, 

nukleus kaduatus, putamenin ön ve alt bölümlerini, anterior hipotalamus 

ve internal kapsülün ön bacağı ile paraolfaktor bölge ve anterior 

kommissürün medial bölümünü besler (1). ASA enfarktüsü en sık karotis 

oklüzyonu ve OSA enfarktüsü ile bağlantılı olarak ortaya çıkar(245). ASA 

infarktları izole olarak sık görülmez, görüldüğünde en sık trombüse veya 

insitu darlığa ikincil olarak geliĢir(245). ACA veya anterior komunikan arter 

anevrizmalarına bağlı subaraknoid kanamadan sonra geliĢen vazospazma 

bağlı da geliĢebilirler. Bu nedenler dıĢlandığında, ASA sulama alanında 

görülen enfarkt oranı tüm iskemik inmeler içinde %3’ten azdır(2). ASA’nın 

proksimal tıkanmaları, karĢı taraf ASA’dan anterior komunikan arter 

aracılığıyla kan alındığı için iyi tolere edilir (6). ASA enfarktında geliĢen 

kontrlateral hemiparezi özellikle alt ekstremitede baskındır. ASA sulama 

alanında geliĢen enfarktların bir diğer karakteristik özelliği de abuli, 

akinetik mutizm (bilateral meziyotemporal hasar ile birlikte ise) 

yapabilmeleridir(2). Hafıza ve emosyonel bozukluklara, transkortikal motor 

afaziye (dominant hemisferde ise), baĢ ve gözlerde lezyon tarafına deviasyon, 

diskriminatif ve proprioseptif duyu kaybı (özellikle alt ekstremitede baskın) 

geliĢebilir. Sfinkter inkontinans görülebilir(2). Tek taraflı ASA 

tıkanmalarında çok değiĢik konuĢma bozuklukları ortaya çıkabilir; kelime 

bulmakta güçlük, anlama güçlüğü, ekolali, palilali, transkortikal afazi 

gibi(6). Anterior korpus kallozum etkilenir ise, sol kolda apraksi ile birlikte 

giden anterior diskonneksiyon sendromu saptanabilir. Perikallozal dalların 

etkilenimi, sol elde apraksi, agrafi ve taktil anomiye neden olabilir. ASA’nın 

bazal dallarının infarktı hafıza bozuklukları, anksiyete, ajitasyon ile 

sonuçlanabilir. Medial lentikülostriat arter (Heubner arteri) enfarktı, 

internal kapsül ön bacağın etkilenimine bağlı olarak duyusal kayıp 

olmaksızın yüz ve kolda güçsüzlüğe neden olabilir(2). Bazen hasarın 

suplementer motor alan ve frontal lobun diğer alanlarına da yayılımı ile 

kontrlateral kolda ―alien hand sendromu‖ gibi istemli olarak kontrol 

edilemeyen otomatik hareketler ortaya çıkabilir. Anterior koroidal arter 

sendromunda, internal kapsülün arka bacağının etkilenimine bağlı 
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hemiparezi, talamus posterolateral nukleusu ve talamokortikal liflerin 

etkilenimine bağlı hemihipoestezi, lateral genikülat cisim veya 

genikülokalkarin traktusun etkilenimine bağlı hemianopsi görülür. Anterior 

koroidal arter infarktına bağlı geliĢen görme alanı defektinin karakteristik 

özelliği, horizontal meridyenin korunduğu üst veya alt homonim defektidir. 

Anterior koroidal arterin iki taraflı infarktında, psödobulber mutizm ve 

fasial dipleji, duyu kusuru, letarji, ihmal, affekt bozuklukları gibi bulgular 

görülebilir(2).  

2.6.4. Laküner Sendromlar 

Lakünleri ilk tanımlayan, 1838’de, Paris'te Salpetries Hastanesi'ndeki 

stajyer Amedee Dechambre oldu(248). Serebral küçük damarlardaki 

enfarktları tanımlamak için 1800'lerde "lakün‖ terimi kabul edildiğinde, 

altta yatan patofizyolojik temelleri Charles Miller Fisher inme hastalarında 

birkaç otopsi incelemesi yaptığı 1960'lara kadar belirsiz kaldı(249). 

Lakünlerin farklı bir damarsal lezyona bağlı, tanı ve tedavi aĢamalarında 

farklı bir tutum izlenmesi gereken klinikopatolojik bir antite olarak 

poülarize olması Fisher’ın 1965’ten baĢlayarak yayınladığı bir dizi yazı 

sonunda gerçekleĢmiĢtir(250). Bu çalıĢmalarla belirlenen laküner enfarkt 

kavramı baĢlıca iki hipoteze dayandırılmıĢtır. Bunlardan birincisi 

semptomatik laküner enfarktların spesifik laküner sendromlarla kendini 

gösterdiği; ikincisi ise lakünlerin oluĢumundan küçük penetran arterlere ait 

farklı bir vaskülopatinin sorumlu olduğudur(1).Bu hipotezlere takip eden 

süreçte birçok eleĢtiri gelmiĢ olsa da, semptomatik laküner enfarktların 

spesifik laküner sendromlarla kendini gösterdiği hipotezi ―genellikle‖ 

kelimesi eklenerek kendini doğrulamıĢ sayılır. Yeni çalıĢmalarda laküner 

sendrom ile baĢvuran hastaların sadece %5-10’unda laküner enfarkt ile 

uyumlu olmayan görüntüleme bulguları saptanmıĢtır(1). Laküner infarktlar, 

beynin veya beyin sapının derin bölgelerinde yerleĢim gösteren ve boyutları 

0,5 ile 15 mm arasında değiĢen küçük iskemik enfarktüslerdir. Bu 

enfarktüsler, penetran arterlerin, özellikle ön koroidal, orta serebral, ön 

serebral ve baziler arterlerin tıkanmasından kaynaklanır. Laküner 

enfarktlar ayrıca penetran arterlerin aterosklerozu veya mikroembolizm ile 

tıkanması sonucu oluĢabilir(2). Laküner enfarkt terimi, patolojik bir tanım 

olmasına karĢın, sıklıkla küçük derin penetran arterlerin tuulumuna bağlı 

oluĢan küçük lezyonlara ait bir klinik kategori olarak kullanılır(1). Lakünler 
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tek veya birden fazla sayıda; semptomatik veya asemptomatik olabilir(2). 

Her ne kadar CSVD (serebral küçük damar hastalığı) birkaç klinik ve 

radyografik belirtiye sahip olsa da laküner inme prototipiktir ve iskemik 

inmelerin%20 ile %30'unu oluĢturur(251). Klinik olarak, laküner enfarkt 

lezyon konumuna bağlı olarak çeĢitli sendromlarla kendini gösterebilir(252). 

Sessiz Laküner enfarktlar sağlıklı yaĢlıların%20 ile %50'sinde bulunur(253). 

En azından 20 laküner sendrom tanımlanmıĢtır, bunlardan en fazla bilinen 

5 sendrom; pür motor hemiparezi, pür duyusal inme, sensörimotor inme, 

homolateral ataksi ve ekstremite parezisi (ataksik hemiparezi) ve dizartri-

beceriksiz el sendromudur. Multipl lakünler kognitif fonksiyon bozuklukları 

ile iliĢkili olabilir, laküner enfarktüslü hastalar demanstan normal 

popülasyona göre 4-12 kat daha sık muzdariptir(254). Pür motor 

hemiparezi sıklıkla internal kapsül, bazis pontis veya korona radiata 

yerleĢimlidir ve karakteristik klinik özellikleri hafif dizartrinin eĢlik ettiği 

yüzü, kolu ve bacağı içine alan kontrlateral hemiparezi/hemiplejidir. Afazi, 

apraksi ya da agnozi olmamalıdır ve duyusal, görsel veya diğer yüksek 

kortikal iĢlevler ile ilgili bulgu saptanmamalıdır. Pür duyusal inme en az 

görülenidir ve talamusun ventroposterolateral nukleusunda yerleĢimli 

laküner enfarktlarda görülür. Ancak, postsantral girus yerleĢimli kortikal 

enfarktlarda da benzer klinik ortaya çıkabilir. Pür duyusal inme; parestezi, 

uyuĢma ve yüz, kol, gövde ve bacağı içine alan unilateral hemisensöriyel 

defisit ile karakterizedir. Sensörimotor inme sıklıkla internal kapsül ve 

talamus veya internal kapsülün arka bacağını içine alan bölgede yerleĢimli 

laküner lezyonlarda görülür, geniĢ striatokapsüler enfarktlarda da benzer 

klinik izlenebilir. Hemisensöriyel defisitin üzerine eklenen kontrlateral 

motor defisit ile karakterizedir. Ataksik hemiparezi sıklıkla internal kapsül 

arka bacağı veya bazis pontis yerleĢimli lezyonlarda görülür. Özellikle 

kontrlateral alt ekstremitede olmak üzere güçsüzlük, ipsilateral kol ve 

bacakta koordinasyon kusuru ile karakterizedir. Dizartri-beceriksiz el 

sendromu, sıklıkla bazis pontisin derin bölgelerini içeren laküner 

lezyonlarda görülür ve supranükleer fasial güçsüzlük, dizartri, disfaji, elin 

motor kontrolünde kayıp ve Babinski bulgusu ile karakterizedir(2). Laküner 

sendromlarda geliĢen enfarktların boyutları küçük olmasına rağmen, 

zihinsel ve fiziksel engelli birçok hasta bırakmalarıönemli bir sağlık 

problemidir(255). %20 nüks oranı,%25 beĢ yıllık mortalite ve vasküler 

kognitif bozukluk gibi iliĢkili morbiditeler söz konusudur (256). YaĢlanma, 
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oksidatif stres, mekanik stres, genetik yatkınlık ve diğer vasküler risk 

faktörlerinin göreceli rolleri, ilerleyen dönemde daha fazla 

çalıĢılmalıdır(255).  

2.6.5. Vertobaziler Sistem ile ĠliĢkili Sendromlar 

AHA/ASA inme istatistiklerine göre, yılda yaklaĢık%20 oranında inme, 

ABD'de her yıl yaklaĢık 70.000 ile 100.000 olguda posterior dolaĢımı 

içerir(12). Bu sendromlar, vertebral ve baziler arter ve dalları tarafından 

sulanan alanlarda meydana gelen iskemik tablolar ve buna bağlı olarak 

geliĢen klinik tabloları ifade eder(6). Anterior ve posterior dolaĢım 

sendromlarını ayırt etmek, akut inme mekanizmasını tanımlamak ve 

sekonder inme profilaksisini yönlendirmek için gereklidir(245). Ayrıca, 

anterior dolaĢımın oklüzyonu daha büyük hemisferik 

felçleroluĢturabilirken, posterior dolaĢımı içeren inmeler, beyin sapı ve 

serebellum hayati yapıları içerdiğinden, eĢit derecede yıkıcı olabilir(245). 

Genel olarak, posterior dolaĢım felçleri koordinasyon güçlüğü, görme 

bozuklukları, nistagmus, konuĢma bozukluğu, vertigo ve bulantı gibi 

semptomlarla ortaya çıkar(244). Bu sistemin ana arterleri, vertebral ve 

baziler arterler medulla, pons, serebellum ve birçok kranial sinir çekirdeğini 

besler(244). Beyin sapındaki inme sendromları üç anatomik seviyeye 

trikotomize edilebilir: orta beyin, pons ve medulla(245). Baziler tepe 

sendromu, iki taraflı orta beyin ve talamik bölgelerin enfarktüsünü içerdiği 

ve koma veya ölümle sonuçlanan retiküler aktive edici sistemde hasara 

neden olabileceği için bu olayların en yıkıcı olanıdır(245). Vertebral arter, 

proksimal subklaviadan çıkar, proksimal subklavianın ciddi darlığı veya 

oklüzyonu, ipsilateral vertebral arter ve ipsilateral üst ekstremite 

arterlerinde basıncın düĢmesine neden olur. Kontrlateral vertebral arter ve 

baziler arterden kan retrograd olarak tıkalı vertebral arteri besler, buna 

―subklavien çalma sendromu‖ denir. Eğer semptomatik olursa en sık 

belirtisi ipsilateral kol ve el ile ilgilidir; kolun kullanımı ile kolda soğukluk, 

kuvvetsizlik ve ağrı olur. Ġpsilateral kolda nabız amplitüdü düĢüktür, kan 

basıncı azalmıĢtır. Dizziness da sık belirtilerden biridir, ancak beyin sapı ve 

serebellumda infarkt geliĢmesi nadirdir(1).  

PĠCA intrakraniyal vertebral arterden çıkar. Serebellumda PĠCA tarafından 

dolĢımın sağlandığı alanlar değiĢkendir(2). Serebellumun alt bölümünü 
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besler. Bulbusun lateral bölümü, PĠCA veya vertebral arterin V4 

segmentinden çıkan perforan dallarla beslenir(1). Eğer vermis ve 

vestibüloserebellumu içeren medial dalların sulama alanları etkilenirse, 

klinik ön planda vertigo, ataksi ve nistagmus ile Ģekillenir(2). Eğer lateral 

serebellar hemisfer etkilenirse, hastalarda vertigo, gait ataksi, dismetri, 

bulantı-kusma, konjuge veya diskonjuge bakıĢ paralizisi, miyozis ve dizartri 

görülebilir. Eğer infarkt geniĢ ise, beyin sapı basısına ve obstrüktif 

hidrosefaliye neden olan serebellar ödeme bağlı Ģuur değiĢiklikleri meydana 

gelebilir(2). 1895’te Wallenberg, lateral medülla enfarktı olan olgularda 

yaptığı otopsi ve vasküler çalıĢmada PĠCA’nın tıkanmıĢ olduğunu 

göstermiĢtir. Fischer’in 1961’de yaptığı çalıĢmada ise lateral medüller 

enfarktı olan olguların çok az bir kısmında PĠCA tutulması tespit edilmiĢ, 

diğer olgularda VA oklüzyonu saptanmıĢtır(6). PĠCA oklüzyonu Wallenberg 

Sendromu’na (lateral medüller sendrom) neden olabilse de, bu sendrom 

daha sıklıkla vertebral arter oklüzyonları ile iliĢkilidir(2). Klasik olarak, 

lateral medüller sendrom, disfaji-disfoni (nukleus ambiguus, vagal ve 

glossofarengeal sinirler), vertigo-dengesizlik (vestibüler nükleus), ipsilateral 

okülosempatik Horner sendromu (pitozis/miyozis, inen sempatik traktus), 

ipsilateral yüz ve kontrlateral vüzut yarısında ağrı ve sıcaklık iliĢkili duyu 

kaybı (trigeminal ve spinotalamik yol) ve ipsilateral ekstremite ataksisi 

(spinoserebellar yol) ile karakterizedir(245). Anterior inferior serebellar arter 

(AĠCA) bölge infarktlarının nadir olduğu ifade edilmekle birlikte sıklıkla tanı 

konamaması nedeni ile de nadir görüldükleri düĢünülmektedir(257). Adams 

tarafından tek bir hastada tarif edilen sendrom; vertigo, kusma, dizartri, 

kulak çınlaması ile ipsilateral iĢitme kaybı, masif periferal yüz felci, 

trigeminal duyusal kayıp, Horner sendromu, dismetri ve yüzün korunduğu 

kontralateral vücut yarısında sıcaklık ve ağrı duyusu kaybını içeriyordu 

(258). BaĢka bir raporda, ipsilateral konjuge bakıĢ paralizisi, 

ekstremitelerde motor güçsüzlük ve disfaji de kaydedildi(257).AĠCA 

enfarktları, kaudal pons, serebellum, orta serebellar pedinkül ve flokulusu 

etkiler. AĠCA enfarktlarında sıklıkla inferolateral pontin alan tutulur. AĠCA 

oklüzyonunda 4 farklı klinik tablo oluĢur. Kasik AĠCA tutulmasında vertigo, 

tinnitus, kusma, dizartri görülür. Ġpsilateral fasial paralizi, iĢitme kaybı, 

trigeminal duyusal kayıp, Horner sendromu ile birlikte kontrlateral ağrı ve 

ısı duyusu kaybı oluĢur. Ġpsilateral konjuge bakıĢ paralizisi flokulus 

tutulumuna bağlı geliĢir. Komaya giden Ģuur bozuklukları, izole vertigo, 
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izole serebellar sendrom bulguları görülebilir(6). Kranial sinir tutulumu 

klinik belirtilere, özellikle VII, VIII ve V olmak üzerekatılır (259). SCA 

tıkanmaları, serebellar enfarktların en sık sebebidir. Tüm serebellar 

enfarktların %50-65’i bu alanda görülür (6). Klasik SCA sendromları ilk kez 

Mills tarafından tanımlandı. Sendromun karakteristik belirtileri ipsilateral 

ekstremite dismetrisi, ipsilateral Horner Sendromu, kontrlateral ağrı-ısı 

duyusu kaybı ve kontrlateral 4. kranial sinir paralizisidir (260). SCA ve 

PĠCA enfarktlarına ait klinik özelliklerin karĢılaĢtırıldığı, 66 hastanın 

incelendiği bir çalıĢmada(261), sık görülen bir semptom olan baĢ ağrısı, 

PĠCA enfarktı olan hastalarda (%64), SCA (%40) enfarktı olan hastalara 

göredaha sık rapor edildi. Vertigo her zaman ani baĢlangıçlıydı ve PĠCA'da 

(%78), SCA (%37) enfarktlarından daha sık ve belirgin bir özellikti. Her iki 

grupta da vertigo ile iliĢkili kusma sık görüldü (%61 

PĠCA,%40SCA).Bununla birlikte, baĢlangıçta kusma yaĢayan 12 SCA 

hastasının yedisinde vertigo yoktu. Yürüme ya da ayakta durma 

konusundaki ani yetersizlikle kendini gösteren gait ataksi, her iki grupta da 

eĢit olarak gerçekleĢti (% 75 PĠCA,% 67 SCA).Yürüme ataksisi her iki grupta 

da sık rastlanan bir bulgu iken, ekstremite ataksisi SCA'da (%73), PĠCA 

(%50) enfarktüs hastalarına göre daha sık bulundu. Lateral medüller 

sendrom belirtileri PĠCA olgularının sadece üçte birinde birliktelik gösterdi 

(ipsilateral ekstremite ataksisi, Horner sendromu, palatal zayıflık, yüzde 

ağrı-sıcaklık duyu kaybı ve ekstremitelerle gövdede ağrı ve sıcaklığa karĢı 

kontralateral hipoestezi).Nistagmus, her iki tipte serebellar enfarktüsün 

ortak bir özelliği olup, PĠCA infarktı durumlarında biraz daha sık görüldü. 

Her iki grupta da baskın nistagmus formu, PĠCA vakalarında etkilenen 

yarım küre yönünde ve SCA vakalarında iki taraflı veya ilgili yarım küre 

yönünde olmak üzere horizontaldi.  

Beyin sapı posterior kranial fossada bulunur ve 3 transvers bölgeye ayrılır. 

En kaudal medulla, orta kısım pons ve en rostral kısım orta beyin veya 

mezensefalon olarak adlandırılır. Longitudinal olarak da 3 ayrı bölgeye 

ayrılır (Posteriorda tektum, anteriorda bazis ve merkezde tegmentum olmak 

üzere). 12 kranial sinirden 9’u, serebellum tarafından örtülen ve serebellar 

pedinküller ile bağlantılı olan beyin sapında bulunur. Dördüncü ventrikül 

boĢluğu tegmentum ve tektum arasına yerleĢmiĢtir (262, 263). Beyin 

sapının lezyonları serebellar, somatosensoriyel, motor semptomlar ve ayrıca 
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kranial sinir fonksiyon bozukluğu Ģeklinde kendini gösterebilir. Lezyonun 

seviyesi genellikle hasarlı kranial sinir bulgularına göre belirlenebilir. 

Etkilenen kranial sinir veya fasiküller, lezyonu medulla, pons veya orta 

beyinde lokalize eder. Eğer glossofaringeal, vagus, aksesuar ve hipoglossal 

sinirler (IX, X, XI, XII) tutulursa, lezyon medullada demektir. Etkilenen 

kranial sinirler V, VI, VII veya VIIIIise, lezyon pons içindedir; son olarak eğer 

lezyon orta beyin içinde ise, etkilenen kranial sinirler III ve IV'tür (264). Bu 

lezyonların çoğu ipsilateral kranial sinir felci ile birlikte longitudinal trakt 

tutulumuna bağlı hemiparezi, hemihipoestezi gibi kontrlateral bulgular 

gösterir. Beyin sapı hastalığına iĢaret eden diğer semptomlar, baĢ dönmesi, 

ataksi, dizartri-beceriksizel sendromu, blefarospazm, hıçkırık, palatal 

miyoklonus, solunum fonksiyon bozukluğu, özel bir halüsinoz tipi 

(pedinküler halüsinozis) ve hemiparezi yönüne konjuge göz 

deviasyonudur(264). Ġskemik vertebrobaziler inmeler, tüm ilk iskemik 

inmelerin %23'ünü oluĢturur ve bunların%48'i beyin sapını etkiler(265). 

Ġskemik beyin sapı infarktlarının çoğu ponsu (%27) içerir, bunu bulbus 

(%14) ve orta beyin (%7) takip eder (266-268). Beyin sapı inmelerinin en 

yaygın mekanizması embolizm ve lipohyalinozistir (266, 267). Arteriyel 

diseksiyon, medüller inmelerin %20 ile %30'una ve mezensefalik inmelerin 

yaklaĢık%5'ine neden olur, ancak pontin inmelerinde oldukça nadir görülür 

(269). Ventral mezensefalon lezyonlarında 3 klasik sendrom tanımlanır: 

Weber Sendromu, Foville Sendromu ve Benedikt Sendromu (263). Weber 

sendromu, posterior serebral arterin penetran dallarının dağılımında 

enfarktüsün neden olduğu, özellikle medial olarak serebral pedinkülün 

etkilenmesi, kranial sinir III fasikülü ve piramidal liflerin hasar görmesi ile 

birliktelik gösteren bir beyin sapı sendromudur (270). Klinik olarak 

kortikospinal ve koritkobulber yolların tutulumuna bağlı kontrlateral yüz, 

kol ve bacakta hemipleji ve ipsilateral okülomotor parezi ile sonuçlanır. Bu 

sendromun hafif bir varyasyonu, Foville'in beyin sapı sendromudur (265, 

271). Bu sendromda, horizontal bakıĢın supranükleer lifleri medial 

pedinkülde kesintiye uğrar. Bu da karĢı tarafa bakıĢta konjuge bakıĢ 

paralizisi ile sonuçlanır. Benedikt Sendromu ise, mezensefalik tegmentum, 

red nukleus, brakium konjuktivum, CN III fasiküllerini etkileyen lezyonlar 

sonucunda geliĢir. Bu sendrom PCA penetran dallarının sulama alanı 

içindeki enfarktlarda görülür. Klinik olarak ipsilateral okülomotor parezi, 

kontrlateral tremor, hemiateatoz veya hemikore ile prezente olur (2). Dorsal 
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mezensefalon lezyonlarında 2 klasik beyin sapı sendromu tanımlanır: 

Parinaud Sendromu ve baziler tepe sendromu (263). Parinaud’un 

sendromu, yukarı bakıĢ paralizisi, büyük ve düzensiz pupiller, göz kapağı 

retraksiyonu, konverjans nistagmusu ve akamodasyon kaybı ile 

karakterizedir(203). Baziler tepe sendromu, pupil bozuklukları ve görsel 

bozukluklar, vertikal bakıĢ paralizisi, deliryum ve halüsinoz, duyusal ve 

motor defisitler ile karakterizedir(268). Bu sendrom dev baziler arter 

anevrizması, vaskülit veya serebral anjiyografinin bir komplikasyonu olarak 

ortaya çıkabilir(263). Ponsun anterolateral/anteromedial lezyonlarında 

tanımlanan klasik 3 beyin sapı sendromu vardır(263). Raymond Sendromu, 

ipsilateral 6. kraniyal sinir paralizisi ve kontrlateral hemiparezi ile prezente 

olur(265). Millard-Gubler Sendromu’nda ipsilateral olarak hem 6 hem de 7. 

kraniyal sinir felci ve kontrlateral hemiparezi mevcuttur. Cheiro-oral 

sendromunda, kontrlateral el ve perioral bölgede duyu kaybı görülür (272). 

Ponsun dorsolateral lezyonları ile iliĢkili 3 beyin sapı sendromu 

tanımlanmıĢtır (263). Marie-Foix sendromu ataksi, kontralateral hemiparezi 

ve kontlateral ağrı-ısı duyu kaybı ile kendini gösterir(2). Foville sendromu 

ipsilateral horizontal bakıĢ parezisi, ipsilateral fasial paralizi ve kontrlateral 

hemiparezi ile karakterizedir(205). 3. sendrom ise, ataksi, kontralateral yüz 

ve vücut yarısında duyu kaybı kaybı ve kontrlateral hemipareziyi içeren 

Raymond-Cestan-Chenais sendromudur(265). Ponsun bilateral 

lezyonlarında en karakteristik klinik semptomatoloji, psödobulber sendrom 

ve locked-in (içe kilitlenme) sendromudur(267). Her iki tarafta etkilenen 

major yapılar; motor traktuslar (kortikosinal, kortikobulbar, 

kortikopontin),abdusens sinirlerinin fasikülleri, paramedian pontin 

retiküler formasyon (horizontal bakıĢ merkezi) ve retiküler formasyondur 

(266). Hasar nedeniyle hasta hareket edemez (kuadripleji), konuĢamaz 

(afoni) haldedir ve bilateral fasiyal paralizi ve bilateral horizontal bakıĢ felci 

vardır. Hasta gözlerin vertikal hareketleri ve göz kapaklarını kırpma ile 

iletiĢim kurabilir. Alt ponsların bazal kısmındaki bu bilateral lezyon ile 

oluĢan klinik ―locked-in sendrom‖ olarak bilinir(263). Medüller sendromlar; 

medial medüller sendrom, lateral medüller sendrom, diğer hemimedüller 

sendromlar ve bilateral medial medüller sendrom olarak ayrılabilir. Medial 

medüller sendrom, diğer adı ile Déjerine sendromu, nadir bir klinik 

durumdur, genellikle vertebral arterin distal kısmının veya anterior spinal 

arterin üst kısmının tıkanması ile geliĢir (272, 273). Medial medulladaki 
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piramidal traktusun etkilenimi kontralateral kol ve bacakta parezi ile 

sonuçlanır ve bazen (%50) kontralateral yüz yarısı da etkilenebilir. 

Genellikle hipoglossal sinir hasar görülür ve ipsilateral dil güçsüzlüğü 

oluĢturur. Ağrı ve sıcaklık algısının korunmasıyla birlikte, kontralateral 

ekstremitede pozisyon-vibrasyon kaybı ve astereognozi vardır. Bazen, 

medial longitudinal fasikülün etkilenimine bağlı nistagmus veya skew 

deviasyon görülebilir (272-274). Lateral medüller sendrom, medulla 

oblongatada en sık görülen sendromdur. Bu sendrom Wallenberg sendromu 

olarak da bilinir ve Marx'ın bulgularına göre klinik öneme sahip tek çapraz 

sendromdur(270). Vertebral arter trombozu en sık nedendir (%67) ve 

PĠCA'nın izole tutulumu daha az görülür (%10) (275). Vertebral arterin 

spontan diseksiyonu yaygın bir nedendir(269). Lateral medüller sendromun 

en karakteristik belirtileri; inferior serebellar pedinkül, restiform cisim, 

dorsal spinoserebellar traktus tutulumuna bağlı ipsilateral ataksi, 

vestibüler nukleus tutulumuna bağlı vertigo, spinotalamik traktus ve 

trigeminal sinir çekirdeği tutulumuna bağlı ipsilateral yüz yarısında 

hipoaljezi-termoanestezi, sempatik yolların tutulumuna bağlı Horner 

sendromu, nukleus ambiguous ve vagus sinir liflerinin tutulumuna bağlı 

ipsilateral damak, farinks, larinks paralizisi ve buna bağlı disfaji, dizartri, 

azalmıĢ gag refleksi, ses kısıklığıdır(276, 277). Bazı olgularda inferior olive 

disfonksiyonuna bağlı palatal miyoklonus görülebilir(263). Üst posterior 

servikal bölgenin tutulumuna bağlı tek taraflı baĢ ağrısı sıktır(203). 

Vestibüler nukleus etkilenimine bağlı horizontal veya vertikal nistagmus ve 

medial longitudinal fasikül etkilenimine bağlı skew deviasyon ve diplopi 

görülebilir(278). Farklı hemimedüller sendromlar da tanımlanmıĢtır. Bunlar 

kontralateral hemiparezi, kontralateral hemisensoriyel kayıp, ipsilateral 

Horner sendromu, ipsilateral ataksi, ipsilateral yüz duyu kaybı, ipsilateral 

dil parezisi, dizartri, bulantı ve kusmaya neden olabilir.Medulla 

lezyonlarıyla iliĢkili 3 eponim vardır; bunlardan Reinhold sendromu 

hemimedüller bir sendromdur. Diğer 2 sendrom, Babinski-Nageotte ve 

Cestan-Chenais sendromlarıdır. Medullanın bu 2 intermediolateral 

sendromu, tümüyle (Babinski-Nageotte) veya neredeyse tümüyle (Cestan-

Chenais)lateral medüller sendromunun özelliklerini taĢımakla birlikte, aynı 

zamanda medial medüller sendromunun hemiparezi özelliğini taĢır (279).  
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2.7. ĠNME TANI YÖNTEMLERĠ 

2.7.1. NIH (National Institutes of Health) Ġnme Ölçeği 

1980'lerin sonunda, birkaç inme defisiti derecelendirme ölçeği 

kullanılıyordu(280, 281). UlusalSağlık Enstitüsü’nden araĢtırmacılar 

Cincinnati Üniversitesi’nde Naloxone ile ilgili bir çalıĢmada, Kanada 

nörolojik ölçeği, Edinburgh-2 koma ölçeği ve Oxbury baĢlangıç Ģiddeti ölçeği 

gibi daha önce geliĢtirilen ölçekleri birleĢtirdi(282). Büyük skorlar daha 

büyük enfarktüslerle korele idi (283). NINDS rtPA çalıĢması tasarlanırken, 

NIH inme ölçeğinin daha büyük bir klinik çalıĢmada kullanılmasını 

kolaylaĢtırmak için bu ölçeklerin üzerinde önemli değiĢiklikler yapıldı (284). 

1995'te, çalıĢmanın yayınlanmasından sonra NIH inme ölçeği, inme 

çalıĢmalarında klinik defisiti değerlendirmek için standart olarak kullanılan 

bir ölçek haline geldi(285). Bu ölçek klinik çalıĢmalarda kullanılmak üzere 

tasarlanmıĢ olsa da, kliniklerde inme ekiplerinin ihtiyaç duyduğu Ģekilde 

kullanılmak üzere günümüze kadar evrilmiĢtir(Tablo 3)(285). Bugün 

kullanılan sürüm en son versiyonudur ve Cincinnati/Naloxone 

çalıĢmasında kullanılan ilk NIH inme ölçeğinden önemli Ģekillerde farklılık 

gösterir(285). Ġnme Ģiddeti derecelendirilirken ölçeklendirme sistemlerinin, 

tercihen de NIH inme ölçeğinin kullanılması önerilir. Standart bir skalanın 

kullanılması, nörolojik defisit derecesini objektif olarak belirler, iletiĢimi 

kolaylaĢtırır, trombolitik veya mekanik müdahale için hastaları tespit 

etmeye yardımcı olur, değiĢen klinik durumun objektif ölçümüne izin verir 

ve intraserebral kanama gibi komplikasyon riski yüksek olan hastaların 

belirlenmesini sağlar(286-288). NIH inme ölçeği, akut inme sonrası 

nörolojik defisitlerin ölçümü için en yaygın kullanılan puanlama sistemidir 

ve akut inme prognozu ve tedavi kararı için vazgeçilmez bir araçtır(289, 

290). Bu ölçek, uzun dönem inme sonucu ve enfarktüs hacmini öngörme 

dahil birçok yerde kullanım için onaylanmıĢtır(291). NIH inme ölçeği gibi 

inme skorları veya ölçekleri hızlı bir Ģekilde yapılabilir, yeterli doğruluk ve 

güvenilirliğe sahiptir ve bir sağlık hizmeti sağlayıcısı tarafından 

uygulanabilir(292, 293). ġimdiye kadar bu ölçeğin son versiyonunun, 

enfarktüs hacimleri ilekorelasyonu doğrulandı (294). Birkaç ölçek 

parametresi sağlam bir dil iĢlevi gerektirdiğinden, NIH inme ölçeğinde sol 

hemisfer ile sağ hemisfer inmelerinde bazı skor açığı oluĢur (294, 295). Bu 

nedenle, sol hemisfer inmelerinde, benzer boyuttaki sağ hemisfer 
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inmelerinden 4 puan daha fazla skor hesaplanabilir (296). Bu ölçeğin 

fonksiyonel sonuçları öngörmedeki prediktör değeri de önceki çalıĢmalarda 

belgelendi (281, 297). Bu çalıĢmalarda, olumsuz uzun vadeli fonksiyonel 

sonuç için ortalama NIHpuanı cut-off değerleri sırasıyla 13 ve 17 olarak 

bulundu. Ancak, bu çalıĢmalarda hastalar intravenöz tromboliz ile tedavi 

edilmedi. Ġntravenöz trombolitik tedavi verilen akut iskemik inme 

hastalarında yapılan bir çalıĢmada, bazal NIH skoru>13 olan hastaların üç 

aylık takipte median mRS skoru 3 olduğubulundu (298). Toplam NIH inme 

ölçeği skoru sonucu, büyük damar tıkanıklıklarının varlığını tahmin 

edebilir(299, 300). Bununla birlikte, posterior sirkülasyona ait inme 

sırasında, skor klinik Ģiddeti yeterince yansıtmayabilir(301). Posterior 

sirkülasyon sistemine ait felci olan hastalar sıklıkla düĢük skorlar gösterir 

ve bu da trombolitik tedavinin bu hastalardan verilmesininönünü kesebilir 

(302). Aslında, NIH inme ölçeğinde posterior sirkülasyona ait felçlerde 

görülebilen bazı önemli klinik özellikler(örneğin; diplopi, disfaji, iĢitme 

kusuru ve nistagmus) hiç puan almamaktadır (303). Önceki çalıĢmalar, NIH 

inme ölçeğinin orta serebral arter bölgesinde geliĢen felçlerde enfarktın 

büyüklüğü ile iyi bir korelasyona sahip olduğunu ancak posterior 

sirkülasyon felçlerinde klinik Ģiddeti iyi yansıtamadığını bildirdi(304). 

Doktorlar acil servise düĢük NIH skoru ile baĢvuran hastaların arka 

dolaĢım sistemine ait inme geçiriyor olabileceğini düĢünmelidirler. Acil 

serviste yapılan doğru bir nörolojik muayene, arka dolaĢım sistemi 

inmelerinin klinik özelliklerini tanımlamaya yardımcı olabilir. ġu an için 

mevcut NIH skorunu değiĢtirmek ve posterior sirkülasyoninmelerinin 

değerlendirilmesinde daha uygun hale getirmek için daha fazla çalıĢmaya 

ihtiyaç vardır(303).  
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Tablo 2.2. NIH(National Institutes of Health) Ġnme Ölçeği 

NIH Ġnme Ölçeği  

1A. Bilinç Düzeyi 0 Uyanık  

1 Hafif uyarıya hemen cevap veriyor 

2 Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana 

cevap veriyor 

3 Cevapsız veya sadece refleks cevabı var 

1B. Bilinç Düzeyi Soruları (Kaç yaĢınasın? 

Hangi aydayız?) 

0 Ġki soruya doğru cevap 

1 Bir soruya doğru cevap (veya entübe, 

dizartri, dilimizi bilmiyor) 

2 Ġki soruya yanlıĢ cevap 

1C. Bilinç Düzeyi Emirleri (Gözlerini aç-

kapa, sağlam eli aç-kapa) 

0 Ġkisini de yapıyor 

1 Birini yapıyor 

2 Hiçbirini yapamıyor 

2. BakıĢ 0 Normal 

1 Parsiyel bakıĢ parezisi 

2 Gözlerde zorlu deviasyon, total parezi  

3. Görme Alanı 0 Vizüel kayıp yok 

1 Parsiyel hemianopsi 

2 Komplet hemianopsi 

3 Bilateral hemianopsi veya körlük (kortikal 

körlük dahil) 

4. Fasiyel Parezi (Bilinç kapalı ise ağrılı 

uyarana grimas) 

0 Yok 

1 Hafif parezi, nazolabial oluk silik, 

asimetrik gülümseme 

2 Alt yüz parsiyel parezi (tam/tama yakın) 

3 Yüzün üst ve altında tek taraflı tam 

parezi veya çift taraflı parezi veya koma 

5. Motor (Kollar) 

(Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece 10 

saniye havada tutulur) 

5a. Motor Sol Kol 

5b. Motor Sağ Kol 

0 Normal 

1 Tutuyor ama tam değil (düĢse de yatağa 

çarpmaz) 

2 Yerçekimine direnemiyor (yatağa düĢer ve 

çarpar) 

3 Minimal hareket var 

4 Hiç hareket yok 

X Ampute 

6. Motor (Bacaklar) 

(Yatarak 30 derece, 5 saniye havada 

tutulur) 

6a. Motor Sol Bacak 

6b. Motor Sağ Bacak 

 

 

0 Normal 

1 Tutuyor ama tam değil (düĢse de yatağa 

çarpmaz) 
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Tablo 2.2’nin devamı; 

 2 Yerçekimine direnemiyor (yatağa düĢer ve 

çarpar) 

3 Minimal hareket var 

4 Hiç hareket yok 

X Ampute 

7. Ataksi  0 Normal 

1 Tek ekstremitede var 

2 Üst ve alt ekstremitede var 

X Değerlendirilemiyor 

8. Duyu 0 Normal 

1 Hafif-orta Ģiddette tek taraflı kayıp ama 

hasta dokunuĢu hissediyor veya afazik veya 

uyanıklık bozukluğu 

2 Tek taraflı tam kayıp (hasta dokunuĢu 

bile algılamıyor) veya iki taraflı duyu kaybı 

veya yanıt vermiyor veya kuadriplejik veya 

1a=3 

9. KonuĢma 0 Normal 

1 Hafif-orta Ģiddette afazi (zor ama kısmen 

bilgi alıĢveriĢi var) 

2 Ağır afazi (hiç bilgi alıĢveriĢi yok) 

3 Sözel ifade ve anlama yok veya komada 

10. Dizartri  0 Yok 

1 Hafif-orta Ģiddette dizartri, anlaĢılıyor 

2 AnlaĢılmaz artikülasyon, anartri veya 

mutizm 

11. Ġhmal 0 Yok, değerlendirilemedi 

1 Tek modalitede söndürme 

2 Birden fazla modalitede ihmal 

(Türk Nöroloji Derneği Beyin Damar Hastalıkları Bilimsel ÇalıĢma Grubu tarafından 

hazırlanmıĢ ―Akut Ġskemik Ġnmede Ġntravenöz Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) 

Kullanım Cep Kitabı‖ndan faydalanarak oluĢturulmuĢtur.) 

 

2.7.2. Modifiye Rankin Skalası 

Ġlk olarak 1957'de Dr. John Rankin (1923–1981) tarafından erken 

rehabilitasyon amaçlı inme ilaçlarını tanımlayan bir Ġskoç Tıp Dergisi'nde 

yayımlanan Rankin Skalası, hastaları 5 sakatlık derecesinden birine atayan 

bir derecelendirme sistemi kullandı(305, 306). Buna göre 1’den 5’e kadar 

kategori mevcuttu. Bu skala, 1980'lerdeBirleĢik Krallık Geçici Ġskemik Atak 



 

 63 

ÇalıĢması’nın bir parçası olarak Charles Warlow ve diğerleri tarafından 

yeniden düzenlendi ve modifiye Rankin Skoru adını aldı(307). Ġngiltere 

ekibi, daha iyi güvenilirlik sağlamak için kademelerin ifadesini değiĢtirdi ve 

iki kategori ekledi (semptom yok için 0, ölüm için 6 olmak üzere). Takip 

eden süreçte birçok akut inme çalıĢmasında inmenin birincil sonuç ölçeği 

olarak kullanılmaya baĢlandı (305). Bu ―modifiye Rankin Skalası‖ (mRS) ilk 

Uluslararası Ġnme Deneme ve Avrupa Kooperatif Akut Ġnme ÇalıĢması 

(ECASS) ile Ulusal Nörolojik Bozukluklar ve Ġnme (NINDS) alteplaz 

denemelerinde de kullanıldı (308-310). NINDS (Ulusal Nörolojik Hastalıklar 

ve Ġnme Enstitüsü) rTPA Ġnme ÇalıĢmaları, akut iskemik inme için etkili bir 

tedavi gösterdi ve mRS, çalıĢmalarda kullanılan 4 primer son noktadan 

biriydi (311). 0'dan 1'e kadar bir mRS'ye sahip olan deneklerin oranı 

(semptomsuz veya hafif semptomlar var ancak fonksiyonel kısıtlanma yok) 

birincil çalıĢma son noktası olarak seçildi, çünkü hastalar ve hekimler için 

kolayca ifade edilebilir ve anlaĢılabilirdi. NINDS çalıĢmalarındaki dört 

sonucun hepsi de pozitif olmasına rağmen, araĢtırmacılar araĢtırmaların 

olumlu sonuçlarını doktorlara ve hastalara iletmek için öncelikle 

mRS'yikullandılar(312). Modifiye Rankin Skalasının (mRS) birçok güçlü yanı 

vardır: semptomsuz durumdan ölüme kadar bütün fonksiyonel sonuçları 

kapsar, kategorileri hem klinisyenler hem de hastalar tarafından kolayca 

anlaĢılır, inme patolojisi ölçümleriyle (örneğin; enfarkt hacmi) güçlü 

korelasyon gösterir (313). Önemli özellikleri; göreceli basitliği, adil yeniden 

üretilebilirliği ve major zemin veya tavan etkilerinden kaçınmasıdır(314). 

Gıda ve Ġlaç Ġdaresi (FDA), mRS ölçeğini sonraki akut inme denemeleri için 

birincil sonuç ölçütü olarak kabul etti(312). Ġnme baĢlangıcından 90 gün 

sonra hesaplanan mRS, kurumlar tarafından tedavi etkinliğini belirleyen bir 

sonuç olarak kabul edildi ve Ģimdi akut inme denemelerinde tercih edilen 

sonuç ölçütü haline geldi(315). MRS için yatay yığılmıĢ çubuk grafikler, 

NINDS tPA denemesinde kullanılmasını öneren Dr. James Grotta'nın 

ardından ―Grotta barları‖ olarak bilinir hale geldi(316). 2006'da SAINT-I 

ÇalıĢması her bir mRS puanının yığılmıĢ çubuk grafikte 0-6 olduğunu 

bildirdi ve o zamandan beri, bu stil, mRS sonuçlarının görselleĢtirilmesi için 

geleneksel yöntem haline geldi (317). Günümüzde Modifiye Rankin Skalası 

(mRS) çağdaĢ inme araĢtırmalarında en yaygın kullanılan fonksiyonel sonuç 

ölçütü olmaya devam etmektedir(318). Bu derecelendirmenin bir zayıf 
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noktası, gözlemciler arası skor değiĢkenlik potansiyelidir (312). DeğiĢkenlik, 

son noktada yanlıĢ sınıflandırma anlamına gelir ve ist 

atistiksel gücü zayıflatabilir(318). Yine de inme baĢlangıcından 90 gün 

sonra ölçülen modifiye Rankin Skalası (mRS), akut inme denemelerinde, 

giriĢimsel tedavilerin son denemeleri de dahil olmak üzere hala tercih edilen 

sonuç ölçütü olmaya devam etmektedir (316).  

Tablo 2.3. Modifiye Rankin Skalası  

0 Semptom yok. 

1 Belirgin sakatlık yok. Hasta semptomlarına rağmen günlük yaĢam 

aktivitelerini ve görevlerini yerine getirebiliyor.  

2 Hafif sakatlık. Hastalık öncesi yaptığı bütün aktivite ve görevlerini yerine 

getiremiyor ama yardım olmaksızın kiĢisel iĢlerini yapabiliyor. 

3 Orta derecede sakatlık. Kendi iĢlerini görmek için kısmen yardıma 

ihtiyacı var, ama kendi baĢına yardımsız yürüyebiliyor.  

4 Ağır sakatlık. Yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını 

karĢılayamıyor.  

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

dikkate muhtaç. 

6 Ölüm. 

(Türk Nöroloji Derneği Beyin Damar Hastalıkları Bilimsel ÇalıĢma Grubu tarafından 

hazırlanmıĢ ―Akut Ġskemik Ġnmede Ġntravenöz Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) 

Kullanım Cep Kitabı‖ndan faydalanarak oluĢturulmuĢtur) 

2.7.3. Görüntüleme Yöntemleri 

Akut inme Ģüphesi ile hastaneye kabul edilen tüm hastalar, hastaneye 

varıĢta beyin görüntüleme değerlendirmesi almalıdır. Çoğu durumda, 

kontrastsız BT, akut yönetim hakkında karar vermek için gerekli bilgileri 

sağlayacaktır. Tanısal testler, tedavide sonuçları iyileĢtiren bir değiĢikliğe 

yol açtığında en uygun ve maliyetli testtir. Difüzyon ağırlıklı MRGakut 

iskemik infarktı saptamada BT'den daha duyarlı olmasına rağmen (319), 

akut iskemik inmeli tüm hastalarda rutin kullanımı maliyet açısından 

uygun değildir(320). Akut inmeli tüm hastaların kontratsız BT taramasının, 

öncelikle akut intraserebral hemoraji (ĠSH)dıĢlanabilmesi ve bu hastalarda 

antitrombotik tedavinin önlenmesi nedeniyle maliyet etkin olduğu 

gösterilmiĢtir(321). Birçok hastadaiskemik inme tanısı, dikkatli bir 

değerlendirme ile, klinik ve erken iskemik değiĢiklikler gösteren veya negatif 
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kontrastsız BT varlığında doğru bir Ģekilde konabilir(322-324). IV alteplaz 

ve/veya mekanik trombektomi için aday olabilecek hastaların en az 

%50'sinde acil serviste 20 dakika içinde beyin görüntüleme çalıĢmaları 

yapılabilecek Ģekilde sistemler kurulmalıdır. Hem IV alteplaz hem de 

mekanik trombektominin faydası zamana bağlıdır ve terapötik pencerede 

daha erken tedavi ile daha büyük oranda fayda sağlar (325). ĠSH’yi dıĢlayan 

bir beyin görüntüleme çalıĢması, bu tedaviler için potansiyel olarak uygun 

olan hastaların ilk değerlendirmesinin bir parçası olarak önerilmektedir. 

Acil servis baĢvurusundan baĢlangıç beyin görüntülemeye kadar geçen 

zaman aralığının azaltılması tedaviye baĢlama süresini azaltmaya yardımcı 

olabilir. ÇalıĢmalar, çeĢitli hastane ortamlarında ortalama 20 dakikalık 

kapı-görüntüleme süresinin elde edilebileceğini gösterdi (326-328). Akut 

iskemik inme için IV alteplazın randomize klinik çalıĢmalarından elde edilen 

verilerin analizi, alteplaz tedavisi ve bazal BT hipodansitesi veya 

hipoatenuasyonu arasındaki klinik sonuçlar üzerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir etkileĢim olmadığını gösterdi (329, 330). NINDS (In the National 

Institute of Neurological Disorders) rtPA çalıĢmasının analizleri, alteplazın 

BT üzerindeki aĢağıdaki bulgularla etkisinde anlamlı bir değiĢiklik 

olmadığını gösterdi: erken iskemik değiĢiklikler (gri/beyaz madde ayrımı 

kaybı, hipoatenuasyon veya beyin omurilik sıvısı boĢluklarının 

kompresyonu), Alberta Ġnme Programı Erken Bilgisayarlı Tomografi Skoru 

(ASPECTS)  veya lökoriyozis için Van Swieten skoru (331). NINDS rtPA, 

ECASS II, PROACT II ve IST-3 çalıĢmalarının meta-analizi, ASPECTS alt 

grupları için fonksiyonel sonuçlarla IV alteplaz için anlamlı bir etkileĢim 

göstermedi(329). NINDS rtPA, ECASS I, ECASS II ve IST-3'ün havuzlanmıĢ 

bir analizi, bazal BT lökoriyazisi ile IV alteplazın etkisi arasında anlamlı bir 

etkileĢim olmadığını gösterdi(332). Orta serebral arter bölgesinin üçte 

birinden daha fazla bazal BT hipoatenuasyon olan hastalar hem ECASS I 

hem de ECASS II'de hariç tutuldu, ancak NINDS rtPA ve IST-3'te çalıĢmaya 

dahil edildi. BT’de dens orta serebral arter iĢareti, IV alteplazı durdurmak 

için bir kriter olarak kullanılmamalıdır. Akut iskemik inme için IV alteplaz 

randomize kontrol çalıĢmalarından gelen verilerin analizleri, alteplaz 

tedavisi ile bazal BT'de hiperdens orta serebral arter (hiperdens MCA) 

belirtisi arasında klinik sonuçlar üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

etkileĢim olmadığını gösterdi. NINDS rtPA çalıĢmasında hiperdens MCA 

iĢareti ile, 3 aydaki 4 klinik skaladan (Modifiye Rankin Skalası, NIHSS 



 

 66 

skoru, Barthel Ġndeksi, Glasgow Sonuç Ölçeği Puanı) herhangi biri arasında 

bir etkileĢim yoktu(333). IST-3'te, alteplaz sonrası 6 aylık dönemde ölçülen 

Oxford Handikap Skoru ile hiperdens MCA iĢareti arasında anlamlı bir 

etkileĢim gözlenmedi (329, 332). IV alteplaz uygulanmadan önce serebral 

mikrohemorajileri dıĢlamak için manyetik rezonans görüntülemenin (MRG) 

rutin kullanımı da önerilmez. IV alteplazdan sonra bazal serebral 

mikrohemorajilerin, semptomatik intraserebral hemoraji (sĠSH) riski ile 

iliĢkisinin iki meta-analizi, bazal serebral mikrohemorajili hastalarda 

sĠSH'nin daha yaygın olduğunu gösterdi(334, 335). Bununla birlikte, NINDS 

rtPA çalıĢmasında, bazal serebral mikrohemorajili hastalarda sĠSH daha 

yaygın saptanmadı(336). Wake-up inme veya semptom baĢlangıç zamanı 

net olmayan iskemik inme hastalarını seçmek için görüntüleme kriterlerinin 

kullanılması, IV alteplaz ile tedavi için önerilmemektedir. Perfüzyon 

görüntüleme de dahil olmak üzere multimodal BT ve MRG, IV alteplazın 

uygulanmasını geciktirmemelidir.IV fibrinolitikler için geliĢmiĢ, multimodal, 

tedavi öncesi görüntüleme kullanılarak yapılan denemelerin analizi, çeĢitli 

tedavi öncesi görüntüleme biyobelirteçleri (penumbral görüntüleme, 

difüzyon-perfüzyon uyumsuzluğu veya damar görüntüleme dahil) olan 

hastalarda, bu belirteçleri olmayanlara kıyasla klinik etkinlik açısından 

farklılık gösteremedi(337-340). EVT (endovasküler tedavi) kriterlerini 

karĢılayan akut inme hastaları için, ilk görüntüleme değerlendirmesinde 

invaziv olmayan bir intrakranial vasküler çalıĢma önerilmektedir, ancak bu 

sırada IV alteplaz geciktirilmemelidir. EVT kriterlerini karĢılayan, 

intrakraniyal büyük damar oklüzyonu olduğundan Ģüphelenilen 

hastalarda, böbrek yetmezliği öyküsü yoksa serum kreatinin sonucunu 

beklemeden BTA (Bilgisayarlı tomografi anjiografi) ile devam etmek 

mantıklıdır. Bir dizi gözlem çalıĢmasından elde edilen analizler, özellikle 

renal yetmezlik öyküsü olmayan hastalarda, BTA görüntülemeye ikincil 

kontrast kaynaklı nefropati riskinin nispeten düĢük olduğunu gösterdi. 

Ayrıca, bu laboratuvar sonuçlarını beklemek mekanik trombektomi 

iĢleminde gecikmelere neden olabilir(341-344). Mekanik trombektomi için 

potansiyel aday olan hastalarda, ekstrakranial karotis ve vertebral 

arterlerin görüntülenmesi, intrakranial dolaĢıma ek olarak, hastanın iĢleme 

uygunluğu ve endovasküler prosedürel planlama hakkında yararlı bilgiler 

sağlamak için makuldür. Anterior dolaĢımda büyük damar oklüzyonu 

bulunan, son sağlıklı bilinen sürenin üzerinden 6 ile 24 saat geçmiĢ akut 
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iskemik inmeli seçilmiĢ hastalarda, BT perfüzyon, Diffüzyon ağırlıklı MRG 

veya MRG perfüzyon görüntüleme yapılması, hastanın mekanik 

trombektomi için seçiminde yardımcı olması için tavsiye edilir. DAWN 

çalıĢmasında, son sağlıklı bilinen sürenin üzerinden 6 ile 24 saat geçmiĢ 

akut iskemik inmeli geniĢ ön sirkülasyon damarı tıkanması olan hastalar 

arasında mekanik trombektomi uygunluk kriteri olarak klinik-görüntüleme 

uyumsuzluğu (BT perfüzyon veya Diffüyon ağırlıklı MRG ile NIHSS 

bulgularının bir kombinasyonu) kullanıldı(345). Bu çalıĢma, tedavi 

grubunda 90 günde fonksiyonel sonuçta genel bir fayda gösterdi (345). 

DEFUSE 3 çalıĢmasında ise, son sağlıklı görülen sürenin üzerinden 6-16 

saat geçmiĢ olan büyük ön sirkülasyon tıkanıklığı olan hastaların mekanik 

trombektomi uygunluğu açısından seçimi için görüntüleme kriteri olarak 

perfüzyon/çekirdek uyumsuzluğu ve maksimum çekirdek boyutu 

kullanıldı. Bu çalıĢma, tedavi edilen grupta 90 günde fonksiyonel sonuçta 

bir yarar gösterdi (346). Mekanik trombektomi uygunluğunu belirlemek için 

bazı adaylarda kollateral akıĢ durumunu klinik karar verme sürecine dahil 

etmek makul olabilir.MR CLEAN ve IMSIII’ten ikincil analizler de dahil 

olmak üzere birçok çalıĢma, mekanik trombektomiden fayda sağlayacak 

hastaların tanımlanmasında kollateral dolaĢım değerlendirmelerinin rolünü 

destekleyen veri sağlar (347, 348).  

2.7.4. Diğer Tanı Testleri 

Tüm hastalarda yalnızca kan Ģekeri değerlendirmesi IV alteplaz 

baĢlatılmasından önce yapılmalıdır. Diğer testler, örneğin INR (uluslararası 

standardize oran), aktive parsiyel tromboplastin zamanı ve trombosit sayısı, 

bazı durumlarda koagülopati Ģüphesi varsa gerekli olabilir. Beklenmeyen 

anormal trombosit sayısı veya bir popülasyondaki pıhtılaĢma çalıĢmalarının 

aĢırı düĢük riski göz önüne alındığında, anormal bir testten Ģüphelenmek 

için bir neden yoksa, IV alteplaz tedavisi hematolojik veya pıhtılaĢma 

testlerini beklerken ertelenmemelidir. Akut iskemik inmeile baĢvuran 

hastalarda bazal EKG değerlendirmesi önerilir, ancak IV alteplaz 

baĢlatılmasını geciktirmemelidir. Akut iskemik inme ile baĢvuran 

hastalarda bazal troponin değerlendirmesi önerilmektedir, ancak IV alteplaz 

baĢlamasını geciktirmemelidir. Akut pulmoner, kardiyak veya pulmoner 

vasküler hastalık bulgusu olmadığında hiperakut inme döneminde akciğer 
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grafilerinin kullanıĢlılığı belirsizdir. Grafi çekilecek ise, gereksiz Ģekilde IV 

alteplaz verilmesini geciktirmemelidir(332).  

2.8. AKUT ĠSKEMĠK ĠNME TEDAVĠSĠ 

Ġnme, küresel olarak büyük sağlık ve ekonomik yükler üretmektedir (12). 

ABD'de her yıl 800.000'den fazla yeni veya tekrarlayan inme vakası vardır 

ve bu da dördüncü önde gelen ölüm nedeni ve ciddi fiziksel ve biliĢsel 

engelliliğin önde gelen nedeni olmuĢtur(349).Akut iskemik inme yönetimi 

için birincil stratejilerden biri, semptomların baĢlamasından sonraki 3 ile 

4.5saat içinde doku plazminojen aktivatörü (TPA) verilmesini içeren 

trombolizdir (350). Son on yılda, görüntüleme ve giriĢimsel teknolojilerdeki 

geliĢmeler ile akut iskemik inme için endovasküler tedaviler geliĢtirildi. 

BaĢlangıçta, endovasküler tromboliz rTPA ile birlikte yapıldı. Daha yakın 

zamanlarda, mekanik trombektomi yapmak için stentretriever’ların 

kullanımı, akut iskemik inme tedavisinde hızla ortaya çıkan bir tedavi 

haline geldi(350). Yeni yüksek kaliteli kanıtlar,2013 yılında yayınlanan 

―Akut Ġskemik Ġnmeli Hastaların Erken Tedavi Rehberi‖ nin 

yayınlanmasından bu yana akut iskemik inmeli hastaların kanıta dayalı 

tedavisinde önemli değiĢiklikler yarattı (351). Tek baĢına veya kombinasyon 

halinde fibrinolitik tedavi ve mekanik trombektomiyi değerlendiren çok 

sayıda çalıĢma, birçok ülkede akut inme tedavisinin önemli maliyet etkinliği 

olduğunu gösterdi. Veriler ABD'de, mekanik trombektomi öncesi tromboliz 

tedavisi alan tüm iskemik inme hastalarının oranı %8'e çıkarıldığında 

yaklaĢık 30 milyon ABD Doları tutarında maliyet tasarrufunun 

gerçekleĢeceğini gösterdi(352, 353).  

2.8.1. Ġntravenöz Trombolitik Tedavi 

Amerika BirleĢik Devletleri’ndeFDA, 1996 yılında iskemik inmeli 624 

hastanın plasebo veya intravenöz rtPAile tedavi edildiği 2 parçalı NINDS 

rtPA Ġnme ÇalıĢması’nın sonuçlarına dayanarak, semptom baĢlangıcının ilk 

3 saati içerisinde olan iskemik inme hastalarında intravenöz rtPA 

kullanımını onayladı. Ġlk denemede, birincil son nokta ilk 24 saatteki 

nörolojik iyileĢme oldu (tam nörolojik iyileĢme veya NIH inme ölçeği 

skorunda 4 puan ve daha fazla düĢüĢ). Ġkinci denemede sonlanım noktası 

inmeden 3 ay sonra tam veya tama yakın iyileĢme idi. Bu denemelerin 
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sonucunda; intravenöz rtPA ile tedavi, olumlu sonuç oranındaki artıĢla 

iliĢkiliydi. Bu çalıĢmada, erken minimal nörolojik semptomlar veya 

intraserebral hemoraji ile iliĢkili nörolojik bozulma, intravenöz rtPA ile 

tedavi edilen hastaların %6.4'ünde ve plasebo verilen hastaların%0.6'sında 

meydana gelmiĢti. Ancak, 2 tedavi grubundaki mortalite 3 ay için benzerdi 

(%17'ye karĢı%17) ve 1 yıl (%28'e karĢı%24) (311, 354). NINDS 

denemelerinin ardından5 klinik çalıĢmainme baĢlangıcından 6 saat sonra 

intravenöz rtPA kullanımını test etti. Ġlk 4 deneme, ECASS I, ECASS II, 

ATLANTIS A ve ATLANTIS B, 3 ile 6 saatlik süre periyodundaki 1847 

hastayı kaydetti. Bu 4 çalıĢmanın hasta düzeyinde bireysel analizinde, 3-

4.5 saatlik pencerede tedavinin, hem mükemmel sonuç oranını arttırmada 

hem de inme sonrası engellilik düzeyini iyileĢtirmede faydası olduğu 

bulundu(355, 356). Tüm denemeler arasında 3-4.5 saatlik pencerede 

radyolojik parankimal hemoraji oranları fibrinolitik tedavi ile daha yüksekti 

(%5.9'a karĢı %1.7), ancak mortalite oranları arasında anlamlı farklılık 

olmadı (%13’e karĢı %12). 4.5-6 saatlik pencerede verilen fibrinolitik tedavi 

ise hem radyolojik parankimal hemoraji (%1.0'a karĢı %6.9)  hem de 

mortalite (%10'a karĢı %15) oranını arttırdı(351). Amerika’da inme 

baĢlangıcından itibaren ilk 3 saat içerisindeki tedaviyi test eden NINDS-2 

çalıĢması ve Avrupa’da inme baĢlangıcından itibaren ilk 3-4.5 saat 

içerisindeki tedaviyi test eden ECASS-III çalıĢması akut serebral iskemi 

hastalarında IV rtPA ile erken tedavinin önemli faydasını gösterdi(336, 357).  

ECASS III çalıĢması, önceki 4 çalıĢmanın birleĢtirilmiĢ analizi tarafından 

önerilen semptom baĢlangıcından itibaren ilk 3-4.5 saatlik pencerede 

verilen intravenöz rtPA'nın etkisini tekrar değerlendirmek için yapıldı. 

ÇalıĢmada doz rejimi, toplam doz 0.9 mg/kg (en fazla 90 mg), %10'u 

baĢlangıçta bolus Ģeklinde, geri kalan dozu 1 saatlik infüzyon olarak 

verilecek Ģekilde düzenlendi(358). Denemede dahil etme ve hariç tutma 

kriterleri, zaman dilimi dıĢında, mevcut AHA Ġnme Konseyi kılavuzlarında 

belirtilenlere benzerdi. Denemede 80 yaĢından büyük, NIHSS skoru>25 

olan, oral antikoagülan kullananlar (INR'leri <1.7 olsa bile) ve öyküsünde 

inme ve diabetes mellitus kombinasyonuna sahip olanlar hariç tutuldu. 

Ġntrakraniyal kanama nedeniyle erken nörolojik bozulma, intravenöz rtPA 

ile tedavi edilen 10 kiĢide (%2,4)  ve plasebo uygulanan 1 kiĢide görüldü 

(%0,2) (359). Bununla birlikte, 2 tedavi grubundaki mortalite önemli ölçüde 
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farklılık göstermedi (359). ECASS III'teki birincil etkinlik sonucu mRS global 

sakatlık ölçeğinde 90 günlük mükemmel bir sonuçtu(mRS skoru 0-1).Bu 

sonuç intravenöz rtPA'da (%52.4), plaseboya göre (%45.2) daha sıktı. 

ECASS III bulguları, intravenöz rtPA ile tedaviden yararlanmada zamana 

bağlılık gösteren preklinik ve klinik verilerle uyumlu bulundu. ECASS III'te 

görülen fayda derecesine iliĢkin nokta tahmini, intravenöz rtPA'nın önceki 

çalıĢmalarında 3-4.5 saatlik pencerelerde kaydedilen sonuçların 

havuzlanmıĢ analizine benzerdi (360-362). Genel olarak, ECASS III 

sonuçları, intravenöz rtPA'nın, inmeden 3 ile 4.5 saat sonra tedavi edilen 

uygun hastalara güvenli bir Ģekilde verilebileceğini ve hastaların inme 

sonrası sonuçlarını iyileĢtirebileceğini gösteren önceki çalıĢmaların 

sonuçları ile tutarlıydı (351, 356, 363). Haziran 2012'de, intravenöz rtPA 

tarihinde o döneme kadar yapılan en büyük randomize, plasebo kontrollü 

çalıĢma olan Üçüncü Uluslararası Ġnme ÇalıĢması (IST-3) sonuçları 

açıklandı (364). ÇalıĢmaya aktif kolda 0.9 ml/kg doz ile semptomların 

baĢlamasından sonraki 6 saat içinde tedavi edilen 3035 hasta dahil edildi. 

Uygunluk kriterleri, yaĢ için üst sınırın olmaması ve daha geniĢ kan basıncı 

aralığının uygunluk (sistolik kan basıncı 90-220 mmHg ve diyastolik kan 

basıncı 40-130 mmHg) kriterlerine dahil edilmesi gibi birkaç istisna dıĢında 

diğer intravenöz rtPA denemelerine benzerdi. 7 gün içinde, ölümcül veya 

ölümcül olmayan sĠSH, tedavi kolunda plasebo kollarına karĢı sırasıyla %7 

ve %1 olarak saptandı. 7 gün içerisinde intravenöz rtPA grubunda (% 11), 

kontrol grubuna (% 7) göre daha fazla ölüm görüldü, ancak 6 ayda her iki 

grupta da hastaların%27'si öldü. Yine Haziran 2012'de Sandercock ve 

arkadaĢları, semptomların baĢlamasından 6 saate kadar intravenöz rtPA 

verilen, toplam 7012 hastanın kaydedildiği 12 çalıĢmanın bir meta analizini 

yayınladı(364). Sonuçlar semptomların baĢlamasından sonraki 6 saat içinde 

verilen intravenöz rtPA'nın faydalarını doğruladı. Veriler aynı zamanda 

zamanında tedavinin önemini de pekiĢtirdi, çünkü IV rtPA'nın faydası, 

semptomların baĢlamasından sonraki 3 saat içinde tedavi edilen hastalarda 

en fazlaydı. IST-3 çalıĢmasında belirtildiği gibi, sĠSH olayları intravenöz rtPA 

grubunda daha yaygındı, ancak son takipte ölüm sayısı benzerdi (351).  

Bugün, intravenöz rekombinant doku tipi plazminojen aktivatörün (rtPA) 

uygun hastalara hızlı uygulanması, akut iskemik inmenin erken medikal 

tedavisinin temelini oluĢturur (351). Trombolitik tedavinin amacı, geri 
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dönüĢümsüz olarak hasar görmüĢ enfarkt çekirdeği çevresinde kritik 

derecede hipoperfüzyonlu, fakat hala canlı olan beyin dokusuna karĢılık 

geleniskemik penumbranın arteriyel rekanalizasyonun sağlanarak 

kurtarılmasıdır(365). Ġskemik penumbra, inme baĢlangıcından sonraki 3 

saat içinde hastaların en az %80'inde bulunur, ancak bu oran zamanla 

azalır (366). Alteplazdan elde edilen potansiyel klinik kazanımlar, geri 

dönüĢümsüz hasarın derecesine ve iskemik penumbranın varlığına ve 

kapsamına bağlı olarak, doku reperfüzyonunun sağlanması ve infarkt 

alanının geniĢlemesinin engellenmesi ile ilgilidir (365). Rekanalizasyon 

oranları intraarteriyel çalıĢmalarda%35.9 ile %83.0, intravenöz 

çalıĢmalarda%34.0 ile %50.0 arasında değiĢmektedir(367, 368). Ġntravenöz 

rtPA tedavisinin baĢlama zamanı hakkındaki tartıĢma dikkat edilmesi 

gereken bir konudur (351). Toplanan verilerin analizi, inmedentedavinin 

baĢlangıcına kadar geçen süre arttıkça tedaviden faydalanmanın azaldığını 

gösterdi(356). NINDS araĢtırmacıları, NINDS rtPA Ġnme ÇalıĢmasının bir alt 

grup analizinde tedavi-zaman etkileĢimi olduğunu bildirdi (369). Semptom 

baĢlangıcından 90 dakika sonra baĢlayan intravenöz rtPA ile tedavi, 

plaseboya kıyasla 3 ayda olumlu bir sonuç için 2.11 OR (% 95 CI, 1.33-

3.55) ile iliĢkiliydi. Buna karĢılık, 90-180 dakika içinde baĢlatılan 

intravenöz rtPA ile tedavi için 3 ayda iyi sonuç için OR 1.69 idi (% 95 CI, 

1.09-2.62). AraĢtırmacılar, tedaviye ne kadar erken baĢlanırsa sonucun o 

kadar iyi olacağı görüĢüne vardı(351). Akut inme için intravenöz rtPA'nın 

tüm büyük, çok merkezli, plasebo kontrollü çalıĢmalarının daha sonra 

toplanmıĢ bir analizi, zaman etkisini doğruladı (351)  
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ġekil 8. Ġlk 4.5 saatte verilen IV rTPA’nın sonuçlara olan etkisi (Türk Nöroloji 

Derneği “Trombolitik Tedavi Cep Kılavuzu”ndan alınmıĢtır)(NNT: Number need 

to treat (tedavi için gerekli sayı)) 

Yakın zamanda güncellenen AHA/ASA (American Heart 

Association/American Heart Association) Akut Ġnme Yönetimi Kılavuzunda, 

inme Ģüphesi olan hastaların acil değerlendirilmesi için organize bir 

protokolün oluĢturulması, kapı-iğne zamanı hedeflerinin belirlenmesi 

önerildi. Ġskemik inme hastalarında erken tedavinin sağlanabilmesi için, 

hastaların ≥%50'sinde 60 dakika içinde kapı-iğne zamanı süreleri elde 

etmek temel amaç olarak belirlendi(332). GWTG-Ġnme hastanelerinde 

alteplaz yönetimi için ortalamakapı-iğne süresi, 2003-2011 arası giriĢim 

öncesi dönemde 77 dakikadan 2010-2013 arası giriĢim sonrası dönemde 67 

dakikaya düĢtü. Kapı-iğne zamanı ≤60 dakika olan alteplaz ile tedavi edilen 

hastaların yüzdesi %26.5'ten %41.3'e yükseldi(370). 2014-2015 yılları 

arasında bir hastane kohortunu değerlendiren bir çalıĢmada, hastaların 

%59.3'üne 60 dakikalık kapı-iğne süresi içinde IV alteplaz uygulandı(371). 

Haziran 2014 - Nisan 2015 tarihleri arasında ankete katılan 888 GWTG-

Ġnme hastanesinin bir kohortunda iskemik inmeli 16.901 hasta, 

semptomların baĢlamasından 4.5 saat içinde IV alteplaz ile tedavi edildi. 
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Ortalama kapı-iğne zamanı 56 dakika idi,%30.4'ü hastaneye varıĢtan 

sonraki 45 dakika içinde tedavi edildi (371). Randomize çalıĢmalardan elde 

edilen havuzlanmıĢ veriler, yararın büyüklüğünün artan tedavi gecikmesi 

ile azaldığını vurgulandı. Bununla birlikte, yaĢlı hastalara veya çok Ģiddetli 

veya minör inme olan hastalara alteplaz verildiğinde fayda ve risk 

dengesiyle ilgili belirsizlikler gündeme geldi (372). Temel amacı, yaĢ veya 

inme Ģiddetinin tedaviyi etkileyip etkilemediğini tespit etmek olan bir 

analizde; orantılı yararlar, genç hastalarla karĢılaĢtırıldığında 80 yaĢından 

büyük hastalar için ve diğer hastalarla karĢılaĢtırıldığında hafif veya ağır 

felçli hastalar için benzerdi. Orantılı faydanın, erken tedavi ile arttığı veyaĢ 

veya inme ciddiyetine bakılmaksızın, ilk inme semptomlarından sonra en az 

4.5 saate kadar istatistiksel olarak anlamlı kaldığı tespit edildi (372). Bugün 

için, ulusal ve uluslararası uygunluk kurallarına uyan hastalar için 

intravenöz rtPA, verildiğinde 3 ile 6 ayda fonksiyonel sonuçları 

iyileĢtirdiğinden, iskemik inme baĢlangıcındaki 4.5 saat içinde 

uygulanmalıdır. Tedavinin baĢlangıcındaki gecikmeleri azaltmak için her 

türlü çaba gösterilmelidir, çünkü erken tedavi artan faydalarla iliĢkilidir. 

Ġntravenöz rtPA için uygun olan hastalar baĢlangıç değerlendirmelerinin bir 

parçası olarak intrakranial vasküler görüntülemeye sahip değilse, ek 

görüntüleme için taĢınmadan önce ve endovasküler tedavi için transfer 

edilmeden önce intravenöz rtPA almaya baĢlamalıdırlar. Bu yaklaĢım, 

rtPA'nın etkinlik için kilit bir faktör olan baĢlangıçtaki tedavi sürelerini en 

aza indirmeye yardımcı olacaktır (351, 372-374).  
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Tablo 2.4. Akut Ġskemik Ġnme ile BaĢvuran Hastalarda TPA Uygunluk Kriterleri 

Akut Ġskemik Ġnme Hastalarında IV Alteplaz Ġçin Uygunluk Önerileri 

 

Endikasyonlar (Sınıf I) 

3 saat içinde  Ġskemik inme semptomunun baĢladığı ya da hastanın 

son sağlıklı görüldüğü zamandan itibaren 3 saat içinde 

tedavi edilebilecek seçilmiĢ hastalar için IV alteplaz 

tavsiye edilir. Hasta uygunluğunu belirlemek için 
doktorlar bu tabloda belirtilen kriterleri gözden 

geçirmelidir.  

YaĢ Tıbbi olarak uygun hastalar ≥18 yaĢ olmalıdır, 3 saat 

içinde IV alteplaz uygulaması <80 ve >80 yaĢ 

arasındaki hastalar için eĢit olarak önerilmektedir.  

Ġnme Ģiddeti Ciddi inme semptomları için, IV alteplaz, iskemik 

inmenin semptomlarının baĢlamasından itibaren 3 
saat içinde endikedir. Artan hemorajik transformasyon 

riskine rağmen, ciddi inme semptomları olan hastalar 

için IV alteplaz tedavisinin hala kanıtlanmıĢ klinik 

faydası vardır. 

 Hafif ancak dizabilite oluĢturacak inme semptomları 

olan hastalarda, IV alteplaz iskemik inmenin 
semptomlarının baĢlamasından itibaren 3 saat içinde 

endikedir. Hafif ve dizabilite oluĢturucu semptomları 

olmayan hastalar tedaviden hemen dıĢlanmamalıdır, 

bu hastalarda tedavi edici hekimin görüĢüne göre IV 

alteplaz tedavisi verilebilir, çünkü bu hastalar için 

kanıtlanmıĢ klinik fayda vardır.  

3-4.5 saat Ġskemik inme semptomunun baĢladığı 3 ve 4.5 saat 
içerisinde tedavi edilebilen seçilmiĢ hastalar için de IV 

alteplaz önerilmektedir. Hasta uygunluğunu belirlemek 

için doktorlar bu tabloda belirtilen kriterleri gözden 

geçirmelidir.  

YaĢ, Diyabetes Mellitus, 

GeçirilmiĢ Ġnme, Ġnme 
ġiddeti, Oral 

antikoagülanlar, 

Görüntüleme 

IV alteplaz tedavisi 3-4.5 saatlik pencere içerisinde, 80 

yaĢ ve altı hastalarda; hem geçirilmiĢ inme hem de 
diyabetes mellitus öykü birlikteliği olmaması, NIHSS 

skoru 25 ve daha düĢük olması, herhangi bir oral 

antikoagülan alınmıyor olması ve enfarkt alanının 

MCA sulama alanının 1/3’ünden fazla alan 

kaplamaması Ģartı ile önerilmektedir.   

Aciliyet Tedavi, yukarıda belirtilen zaman dilimlerinde, 

mümkün olduğunca çabuk baĢlatılmalıdır, çünkü 
tedavi süresi ile sonuçlar güçlü bir Ģekilde iliĢkilidir.  

Kan Basıncı Antihipertansif ilaçlar ile kan basıncı güvenli bir 

Ģekilde (<185/110 mm Hg'ye kadar) düĢürülebilen 

hastalarda IV alteplaz tavsiye edilir, IV alteplaz 

baĢlamadan önce doktorun KB stabilitesini 

değerlendirmesi gereklidir.  

Kan Glukozu IV alteplaz baĢvuru glukoz düzeyi>50 mg / dL olan 
hastalarda önerilir.  

Bilgisayarlı Tomografi IV alteplaz, kontrastsız bilgisayarlı tomografide hafif ve 

orta dereceli erken iskemik değiĢikliklerin varlığında 

önerilir.  
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Tablo 2.4’ün devamı (1);  

Ġnme Öncesi Antiplatelet 
Tedavi 

Ġnme öncesi antiplatelet ilaç monoterapisi alan 
hastalarda, alteplazın yararının, olası küçük bir 

semptomatik ĠSH riskinden daha ağır bastığına dair 

kanıtlara dayanarak, IV alteplaz önerilir. 

 Ġnme öncesi antiplatelet ilaç kombinasyon tedavisi 

(örn: ASA, klopidogrel vb) alan hastalarda, alteplazın 

yararının, muhtemel bir semptomatik ĠSH riskinden 
daha ağır bastığına dair kanıtlara dayanarak, IV 

alteplaz önerilir.  

Endikasyonlar (Sınıf I) -Devamı 

 

Son Dönem Böbrek 

Hastalığı 

Son dönem böbrek hastalığı olan hemodiyaliz 

hastalarında ve normal aPTT'de IV alteplaz tavsiye 

edilir (Sınıf I; LOE C-LD). Bununla birlikte, aPTT'si 

yüksek olanlar hemorajik komplikasyonlar için yüksek 
riskli olabilir. 

Kontrendikasyonlar (Sınıf III) 

BaĢlangıç zamanı Semptom baĢlangıcı belirsiz olan ve semptom 

baĢlangıcının üzerinden geçen süre > 3 veya 4.5 saat 

olduğu bilinen iskemik inme hastalarında IV alteplaz 

önerilmemektedir. (Sınıf III: Fayda Yok) 

 Son sağlıklı görüldüğü zaman üzerinden 3 veya 4.5 

saat süre geçtiği bilinen inme ile uyanan (wake-up 

stroke) hastalarda IV alteplaz önerilmemektedir. (Sınıf 
III: Fayda Yok; LOE B-NR) 

Bilgisayarlı tomografi BT'de akut intrakraniyal kanama gösteren bir hastaya 

IV alteplaz uygulanmamalıdır. (Sınıf III: Zararlı) 

 Alteplazlara tedavi yanıtını etkileyen bir 

hipoatenuasyon Ģiddet eĢiğini veya derecesini 

belirlemek için yeterli kanıt mevcut değildir. Bununla 

birlikte, BT beyin görüntülemesinde net ve geniĢ 
hipoatenuasyon bölgeleri sergileyen hastalara IV 

alteplaz uygulanması tavsiye edilmez. Bu hastalarda IV 

alteplazlara rağmen prognoz kötüdür ve bariz 

hipodensite olarak tanımlanan Ģiddetli hipoatenuasyon 

geri dönüĢümsüz hasarı temsil eder. (Sınıf III: Fayda 

Yok) 

3 ay içinde iskemik inme 3 ay içinde iskemik inme öyküsü olan akut iskemik 
inme ile baĢvuran hastalarda IV alteplaz kullanımı 

zararlı olabilir. (Sınıf III: Zararlı) 

3 ay içinde Ģiddetli kafa 

travması 

Son 3 ay içinde ağır kafa travması öyküsü olan akut 

iskemik inme hastalarında IV alteplaz kontrendikedir. 

(Sınıf III: Zararlı) 

 Altta yatan ciddi kafa travmasından kaynaklanan 

kanama komplikasyonları göz önüne alındığında, 
hastanede akut dönemde meydana gelen travma 

sonrası enfarktüste IV alteplaz uygulanmamalıdır. 

(Sınıf III: Zararlı) 

3 ay içinde intrakranial/ 

intraspinal cerrahi 

3 ay içinde intrakranial/ intraspinal cerrahi geçirmiĢ 

olan hastalarda IV alteplaz potansiyel olarak zararlıdır. 

(Sınıf III: Zararlı) 

Ġntrakranial kanama 
öyküsü 

Ġntrakranial kanama öyküsü olan akut iskemik inmeli 
hastalarda IV alteplaz potansiyel olarak zararlıdır. 

(Sınıf III: Zararlı) 
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Tablo 2.4’ün devamı (2);  

 
Subaraknoid hemoraji IV alteplaz, SAK ile uyumlu semptom ve bulguları olan 

hastalarda kontrendikedir. (Sınıf III: Zararlı) 

Gastrointestinal sistem 

malignitesi veya son 21 

gün içinde geçirilmiĢ GĠS 

kanama 

GĠS malignitesi veya son 21 gün içinde geçirilmiĢ GĠS 

kanama öyküsü olan hastalar yüksek riskli kabul 

edilmelidir ve IV alteplaz uygulaması potansiyel olarak 

zararlıdır. (Sınıf III: Zararlı) 

Koagülopati Trombositleri <100 000 / mm3, INR> 1.7, aPTT> 40 s 

veya PT> 15 s olan akut inme hastalarında IV 
alteplazın güvenliği ve etkinliği bilinmemektedir ve IV 

alteplaz uygulanmamalıdır. (Sınıf III: Zarar; LOE C-EO) 

(Trombositopeni öyküsü bulunmayan hastalarda, IV 

alteplaz ile tedavi, trombosit test sonuçlarının elde 

edilmesinden önce baĢlatılabili, ancak trombosit sayısı 

<100 000 / mm3 gelirse kesilmelidir. Son zamanlarda 
OAK veya heparin kullanımı olmayan hastalarda, IV 

alteplaz ile tedavi, pıhtılaĢma test sonuçlarının elde 

edilmesinden önce baĢlatılabilir, ancak INR> 1.7 veya 

PT yerel laboratuvar standartlarına göre anormal 

Ģekilde yüksek gelirse kesilmelidir.) 

DMAH Son 24 saat içerisinde tedavi dozunda DMAH almıĢ 
olan hastalara IV alteplaz uygulanmamalıdır. (Sınıf III: 

Zararlı) 

Trombin inhibitörleri veya 

faktör Xa inhibitörleri 

Direkt trombin inhibitörleri veya direkt faktör Xa 

inhibitörleri alan hastalarda IV alteplaz kullanımı iyi 

tanımlanmamıĢtır, ancak zararlı olabilir (Sınıf III: 

Zararlı). aPTT, INR, trombosit sayısı, ekarin pıhtılaĢma 

zamanı, trombin zamanı veya uygun doğrudan faktör 
Xa aktivite testleri gibi laboratuvar testleri normal 

değilse veya hasta < 48 saat boyunca bu ajanlardan bir 

doz aldıysa direkt trombin inhibitörleri veya direkt 

faktör Xa inhibitörleri alan hastalara IV alteplaz 

uygulanmamalıdır (48 saatlik zaman, hastanın böbrek 
metabolizmasının normal olduğu varsayılarak ifade 

edilmiĢtir). APTT, INR, ekarin pıhtılaĢma zamanı, 

trombin zamanı veya direkt faktör Xa aktivite düzeyi 

gibi laboratuvar testleri normal olduğunda veya hasta 

bu ilaçların bir dozunu >48 saat boyunca almadığında 

ve böbrek fonksiyonu normal olduğunda alteplaz 
düĢünülebilir. 

Glikoprotein IIb / IIIa 

reseptör inhibitörleri 

Glikoprotein IIb / IIIa reseptörünü inhibe eden 

antiplatelet ajanlar, klinik çalıĢmalar dıĢında IV 

alteplaz ile aynı anda uygulanmamalıdır. (Sınıf III: 

Zararlı) 

Ġnfektif endokardit Ġnfektif endokarditle uyumlu semptomları olan akut 

iskemik inme hastalarına, intrakranial kanama 
riskindeki artıĢ nedeniyle IV alteplaz ile tedavi 

uygulanmamalıdır. (Sınıf III: Zararlı) 

Aortik ark diseksiyonu Aortik ark diseksiyonunda Ģüphelenilen veya olduğu 

bilinen hastalarda alteplaz potansiyel olarak zararlıdır 

ve uygulanmamalıdır. (Sınıf III: Zararlı) 

Ġntra-aksiyal intrakranial 

neoplazm 

Ġntra-aksiyal intrakranial neoplazmı olan  hastalar için 

IV alteplaz tedavisi potansiyel olarak zararlıdır. (Sınıf 

III: Zararlı) 
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Tablo 2.4’ün devamı (3);  

Ek Öneriler (Sınıf II) 

3 - 4,5 saat arası 
geniĢletilmiĢ pencere 

3 ile 4.5 saatlik pencerede; 80 yaĢından büyük 
hastalar için IV alteplaz daha genç hastalarda olduğu 

kadar güvenlidir ve daha genç hastalarda olduğu kadar 

etkili olabilir. (Sınıf IIa) 

 3 ile 4.5 saatlik pencerede; Varfarin alan ve INR <1.7 

olan hastalar için, IV alteplaz güvenli görünmektedir ve 

faydalı olabilir. (Sınıf IIb) 

 GeçirilmiĢ inme ve DM öyküsü birlikte olan hastalarda 
3-4,5 saatlik pencerede IV alteplaz,  0-3 saat 

penceresindeki tedavi kadar etkili olabilir ve bu 

nedenle makul bir seçenek olabilir. (Sınıf IIb) 

Ġnme Ģiddeti 0-3 saatlik 

pencere 

Semptomun baĢlamasından sonraki 3 saat içerisinde, 

hafif iskemik inme semptomları olan ve dizabilitesiz 

olarak değerlendirilen hastaların tedavisi 

düĢünülebilir. ancak, risk-fayda oranını daha da 
tanımlamak için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

(Sınıf IIb) 

Ġnme Ģiddeti 3-4,5 saatlik 

pencere 

3- 4.5 saatlik pencerede hafif inme Ģikayeti bulunan 

uygun hastalar için IV alteplaz 0-3 saatlik pencerede 

verilen tedavi kadar etkili olabilir, bu nedenle makul 

bir seçenek olabilir. Tedavi riskleri olası yararlara karĢı 
tartılmalıdır. (Sınıf IIb) 

 Çok Ģiddetli inme semptomları (NIHSS> 25) olan 

hastalarda semptom baĢlangıcından 3 ile 4,5 saat 

arasında IV alteplazın yararı kesin değildir. (Sınıf IIb) 

Önceden varolan 

dizabilite 

Önceden varolan sakatlık, IV alteplazdan sonra sICH 

riskini bağımsız olarak arttırmıyor gibi görünmektedir, 

ancak daha az nörolojik iyileĢme ve daha yüksek 

mortalite ile iliĢkili olabilir. Akut inmeli hastalarda IV 
alteplaz ile trombolitik tedavi önceden var olan 

engellilik (mRS skoru ≥2) durumunda makul olabilir, 

ancak kararlarda yaĢam kalitesi, sosyal destek, ikamet 

yeri, bakıcı ihtiyacı, hastalar ve ailelerin tercihleri ve 

bakım amaçları gibi ilgili faktörler göz önünde 
bulundurulmalıdır. (Sınıf IIb) 

 Demans hastaları IV alteplazdan yarar görebilirler. 

Alteplazın klinik olarak anlamlı bir yarar sağlayıp 

sağlayamayacağını belirlemek için yaĢam beklentisi ve 

premorbid fonksiyon düzeyi gibi bireysel düzeyde 

değerlendirme önemlidir. (Sınıf IIb) 

Erken düzelme IV alteplaz tedavisi, orta-Ģiddetli iskemik inme 
semptomları ile baĢvuran ve erken iyileĢme gösteren 

ancak klinisyenin kararına göre orta derece fonksiyonel 

bozukluk devam eden ve dizabilite potansiyeli olan 

hastalar için uygundur. (Sınıf IIa) 

BaĢlangıçta nöbet IV alteplaz, akut inme baĢlangıcında nöbet geçiren 

hastalarda, muayene bulgularının postiktal bir 

fenomen değil inmeye ikincil olduğunun gösterilmesi 
durumunda makuldür. (Sınıf IIa; LOE C-LD) 

Kan glukozu BaĢlangıçta baĢlangıç glikoz seviyeleri <50 veya> 400 

mg / dL olan Daha sonra normalize edilen AIS'li 

hastalarda IV alteplaz ile tedavi yapılması makul 

olabilir. (Sınıf IIb) 
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Tablo 2.4’ün devamı (4);  

Koagülopati Potansiyel kanama diyatezi veya koagülopatisi klinik 
öyküsü olan akut inmeli hastalarda IV alteplazın 

güvenliği ve etkinliği bilinmemektedir. IV alteplaz, 

ancak vaka bazında düĢünülebilir. (Sınıf IIb) 

 IV alteplaz warfarin kullanım öyküsü ve INR ≤1.7 ve / 

veya PT <15 s olan hastalarda makul olabilir. (Sınıf IIb) 

Dural ponksiyon Önceki 7 gün içinde lomber dural ponksiyon geçirmiĢ 

olsalar bile, akut iskemik inme ile baĢvuran hastalarda 
IV alteplaz düĢünülebilir. (Sınıf IIb) 

Arteriyel ponksiyon IV alteplazın, önceki 7. Gün içinde komprese edilemez 

bir atardamar ponksiyonu geçirmiĢ olan akut inme 

hastalarına uygulanmasının güvenliği ve etkinliği kesin 

değildir. (Sınıf IIb) 

Yakın zamanlı major 

travma 

Kafa travması olmaması Ģartıyla son 14 gün içinde 

travma geçiren inme hastalarında, IV alteplaz, iskemik 

inmenin ciddiyeti ve potansiyel sakatlığına karĢı 
travma ile ilgili yaralanmalardan kaynaklanan kanama 

riskleri tartılarak dikkatlice düĢünülebilir. (Sınıf IIb) 

Yakın zamanlı major 

cerrahi 

Son 14 gün içinde büyük cerrahi geçiren inme ile 

baĢvuran hastalarda dikkatle seçilerek IV alteplaz 

kullanımı düĢünülebilir, ancak cerrahi alan kanaması 

riski ile tedaviden beklenen yarar tartılmalıdır. (Sınıf 
IIb) 

Gastrointestinal veya 

genitoüriner kanama 

Rapor edilen literatür, geçmiĢ GI / genitoüriner 

kanama durumunda IV alteplaz uygulamasıyla düĢük 

kanama riski olduğunu göstermektedir. Bu hasta 

popülasyonunda IV alteplaz uygulaması makul olabilir. 

(Sınıf IIb) 

Menstrüasyon IV alteplaz muhtemelen AIS ile baĢvuran ve menoraji 

öyküsü bulunmayan menstrüasyonlu kadınlarda 
endikedir. Bununla birlikte, kadınlar alteplaz 

tedavisinin adet sırasında kan kaybı derecesini 

artırabileceği konusunda uyarılmalıdır. (Sınıf IIa) 

 IV alteplazın potansiyel yararları, klinik olarak önemli 

anemi veya hipotansiyon olmadan yakın zamanda veya 

aktif menoraji öyküsü olan hastalarda ciddi kanama 
risklerinden ağır bastığından, IV alteplaz uygulaması 

düĢünülebilir. (Sınıf IIb) 

 Klinik olarak önemli bir kansızlığa neden olan yakın 

zamanda veya aktif bir vajinal kanama öyküsü varsa, 

bir jinekolog ile acil konsültasyon yapılması IV alteplaz 

hakkında bir karar verilmeden önce endikedir. (Sınıf 
IIa) 

Ekstrakraniyal servikal 

diseksiyonlar 

Ġnmenin ekstrakranial servikal arter diseksiyonu ile 

iliĢkili olduğu bilinen ya da Ģüphelenilen hastalarda IV 

alteplaz 4,5 saat içinde güvenlidir ve önerilmektedir. 

Ġntrakranial arter 

diseksiyonu 

Ġntrakraniyal arter diseksiyonu ile iliĢkili olduğu 

bilinen veya Ģüphelenilen inme hastalarında IV alteplaz 

kullanıĢlılığı ve hemorajik risk bilinmemektedir, Ģu an 

belirsiz ve iyi tespit edilmemiĢtir. (Sınıf IIb) 

Rüptüre olmamıĢ 
intrakranial anevrizma 

Küçük veya orta büyüklükte (<10 mm) rüptüre 
olmamıĢ intrakranial anevrizması olan hastalar için, IV 

alteplazın uygulanması makuldür ve tavsiye edilir. 

(Sınıf IIa) 

 Rüptüre olmamıĢ dev intrakranial anevrizması olan 

hastalar için, IV alteplazın kullanımı ve riskleri iyi 

belirlenmemiĢtir. (Sınıf IIb) 
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Tablo 2.4’ün devamı (5);  

Ġntrakranial vasküler 
malformasyonlar 

Rüptüre olmamıĢ ve tedavi edilmemiĢ bir intrakraniyal 
vasküler malformasyon barındırdığı bilinen hastalar 

için, IV alteplaz uygulamasının yararı ve riskleri tam 

olarak belirlenememiĢtir. (Sınıf IIb) 

 Bu hasta popülasyonunda artan ĠSK riski nedeniyle, IV 

alteplaz, ciddi nörolojik defekti olan inmeli hastalarda 

ve trombolize ikincil ĠSK riskinden daha ağır basması 
muhtemel yüksek morbidite ve mortalite olasılığı 

bulunan hastalarda düĢünülebilir. (Sınıf IIb) 

Serebral 

mikrohemorajiler 

MR’da daha önce az sayıda (1-10) serebral 

mikrohemoraji gösterilen uygun hastalarda, IV alteplaz 

uygulaması makul olabilir. (Sınıf IIa) 

 MR’da daha önce yüksek oranda serebral 

mikrohemoraji (> 10) yükü olan uygun hastalarda, IV 

alteplaz ile tedavi, semptomatik ĠSK riskinin artmasıyla 
iliĢkili olabilir ve tedavinin yararları belirsizdir. Önemli 

fayda potansiyeli varsa, tedavi makul olabilir. (Sınıf IIb) 

Ekstra-aksiyal 

intrakranial neoplaziler 

Ekstra aksiyal intrakranial neoplazmı barındıran AIS 

hastalarında IV alteplaz tedavisi muhtemel olarak 

önerilmektedir. (Sınıf IIa) 

Akut miyokard infarktüsü EĢ zamanlı akut iskemik inme ve akut MI ile baĢvuran 

hastalar için serebral iskemi için uygun dozda IV 
alteplaz ile tedavi, ardından perkütan koroner 

anjiyoplasti ve eğer endikeyse stent uygulanması 

makuldür. (Sınıf IIa) 

GeçirilmiĢ miyokard 

infarktüsü 

Son 3 ayda geçirilmiĢ MI öyküsü bulunan hastalarda, 

IV alteplaz ile tedavi, eğer son MI non-STEMI ise, 

makuldür. (Sınıf IIa) 

 Son 3 ayda geçirilmiĢ öyküsü bulunan hastalarda, IV 

alteplaz ile tedavi, eğer son MI sağ veya inferior 
miyokardı içeren STEMI ise makuldür. (Sınıf IIa) 

 Son 3 ayda geçirilmiĢ öyküsü bulunan hastalarda, IV 

alteplaz ile tedavi, eğer son MI sol anterior miyokardı 

içeren STEMI ise makul olabilir. (Sınıf IIb) 

Diğer kalp hastalıkları Akut perikarditi olan ve ciddi dizabiliteye neden olması 

muhtemel major inmeli hastalar için, IV alteplaz ile 

tedavi makul olabilir. Bu durumda acil kardiyoloji 
konsültasyonu önerilir. (Sınıf IIb) 

 Akut perikarditi olan ve hafif dizabiliteye neden olması 

muhtemel orta Ģiddette inmeli hastalar için, IV alteplaz 

ile tedavinin yararı net değildir. (Sınıf IIb; LOE C-EO) 

 Bilinen sol atriyal veya ventriküler trombüsü olan ve 

ciddi dizabiliteye neden olması muhtemel major inmeli 

hastalar için IV alteplaz ile tedavi makul olabilir. (Sınıf 
IIb) 

 Bilinen sol atriyal veya ventriküler trombüsü olan ve 

hafif dizabiliteye neden olması muhtemel orta Ģiddette 

inmeli hastalar için, IV alteplaz ile tedavinin yararı net 

değildir. (Sınıf IIb) 

 Kardiyak miksoması olan ve ciddi dizabiliteye neden 

olması muhtemel major inmeli hastalar için, IV alteplaz 

ile tedavi makul olabilir. (Sınıf IIb) 

 Papiller fibroelastoması olan ve ciddi dizabiliteye neden 
olması muhtemel major inmeli hastalar için, IV alteplaz 

ile tedavi makul olabilir. (Sınıf IIb) 



 

 80 

Tablo 2.4’ün devamı (6);  

Prosedürel inme  IV alteplaz, genel uygunluk kriterlerine bağlı olarak, 
kardiyak veya serebral anjiyografik iĢlemlerin akut 

iskemik inme komplikasyonlarının tedavisinde 

makuldür. (Sınıf IIa) 

Sistemik malignensi Günümüzde malignitesi olan hastalarda alteplazın 

güvenliği ve etkinliği iyi tespit edilmemiĢtir. Sistemik 

malignitesi olan ve makul (> 6 ay) yaĢam beklentisi 
olan hastalar; koagülasyon anomalileri, yakın zamanda 

major cerrahi veya sistemik kanama gibi diğer 

kontrendikasyonların bir arada bulunmaması 

durumunda IV alteplazdan yararlanabilir. (Sınıf IIb) 

Gebelik IV alteplaz uygulaması, orta Ģiddetli veya Ģiddetli inme 

tedavisinin beklenen faydaları, uterus kanaması 

riskinin beklenen riskinden ağır bastığında gebelikte 
düĢünülebilir. (Sınıf IIb; LOE C-LD) 

 Doğum sonrası erken dönemde (doğum sonrası ilk 14 

gün) IV alteplazın güvenliği ve etkinliği iyi tespit 

edilmemiĢtir. (Sınıf IIb) 

Oftalmolojik durumlar Diyabetik hemorajik retinopati veya diğer hemorajik 

oftalmik durumları olan hastalarda IV alteplaz 

kullanımını önermek makuldür, ancak , tedaviden 
beklenen yarar, görme kaybı riskindeki olası artıĢa ağır 

basmalıdır. (Sınıf IIa) 

Orak hücreli anemi Bilinen orak hücre hastalığı olan ve akut iskemik inme 

ile baĢvuran yetiĢkinler için IV alteplaz faydalı olabilir. 

(Sınıf IIa) 

YasadıĢı madde kullanımı IV alteplaz, yasa dıĢı madde kullanımı ile iliĢkili akut 

iskemik inme vakalarında, baĢka kontrendike durumu 

olmayan hastalarda makuldür. (Sınıf IIa) 

Ġnme taklitçileri Ġnmeyi taklit edebilen durumlarda semptomatik 
intrakraniyal kanama riski oldukça düĢüktür; bu 

nedenle alt tanı testleri ile gecikme oluĢturulmadan IV 

alteplaz tedavisinin baĢlatılması önerilir. (Sınıf IIa) 

 

2.8.2. Diğer IV Trombolitikler ve Sonotromboliz: 

IV defibrinojenleĢtirici ajanların ve alteplaz ve tenekteplaz dıĢındaki IV 

fibrinolitik ajanların yararı kanıtlanmamıĢtır; Bu nedenle, klinik bir çalıĢma 

dıĢında uygulama önerilmemektedir(332). Randomize plasebokontrollü 

çalıĢmaların iskemik penumbrası veya büyük intrakraniyal arter tıkanması 

veya ciddi darlığı olan hastalarda inme baĢlangıcından sonraki 3 saat içinde 

IV streptokinaz uygulamasından veya desmoteplaz uygulamasından fayda 

sağlayamadığı gösterilmiĢtir (375, 376). 0.4 mg/kg'lık bir tek IV bolus 

olarak uygulanan tenekteplazın, alteplazlara göre daha üstün veya daha 

düĢük olduğu kanıtlanmadı, ancak minör nörolojik defisiti olan ve majör 

intrakraniyal damar tıkanıklığı olmayan hastalarda alteplaza bir alternatif 

olarak düĢünülebilir(332). Tenekteplaz, 1 saatlik alteplaz infüzyonunun 

tersine, tek bir IV bolus olarak verilir. Ġnme baĢlangıcından sonraki 6 saat 
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içerisinde verilen IV tenekteplaz, üç faz II ve bir faz III üstünlük 

çalıĢmasında IV alteplaz ile karĢılaĢtırıldı; tenekteplaz benzer Ģekilde 

güvenli göründü, ancak alteplaz kadar etkili veya alteplazdan daha etkili 

olup olmadığı açık değildir (377, 378). 1100 hastanın dahil edildiği en 

büyük tenekteplaz çalıĢmasında, 0.4 mg/kg'lık bir dozda tenekteplaz, 

alteplaza üstünlük gösteremedi, sadece baskın olarak minör nörolojik 

defisiti olan ve majör intrakranial damar tıkanıklığı olmayan hastalardan 

oluĢan inme popülasyonunda alteplazınkine benzer bir güvenlik ve etkinlik 

profiline sahip olduğu görüldü(378). IV tromboliz ile adjuvan tedavi olarak 

sonotrombolizin kullanılması önerilmez(332). 2013 AHA/ASA Akut iskemik 

Ġnme Yönetimi Kılavuzu’nun yayınlanmasından bu yana, IV tromboliz için 

adjuvan tedavi olarak sonotrombolizin randomize klinik çalıĢmalarında 

yararı gösterilemedi (379).  

2.8.3. Mekanik Trombektomi 

Proksimal anterior intrakranial dolaĢımın tıkanması nedeniyle akut iskemik 

inmelerde IV rTPA tedavisi, hastaların% 50'sinden daha azında erken 

reperfüzyon ve fonksiyonel bağımsızlığa yol açar.(380, 381). Endovasküler 

trombektomi için yapılan erken müdahalelerde baĢlangıçta düĢük baĢarı 

oranları görüldü, ancak yeni geliĢtirilen stent retreiver’ların hızlı 

reperfüzyon ve azalmıĢ sakatlık oranları sağladığı bulundu(380, 381). Bir 

dizi randomize kontrollü çalıĢma, akut iskemik inme için tıbbi tedaviyle 

karĢılaĢtırıldığında endovasküler tekniklerin etkinliğini değerlendirdi(382). 

SYNTHESIS Expansion(383)ve MR RESCUE (384)çalıĢmaları gibi ilk 

denemeler, akut iskemik inmeyi takiben endovasküler tedaviyi tPA'dan 

daha üstün bulamadı(373). Bununla birlikte, geliĢtirilmiĢ görüntüleme ve 

endovasküler teknolojinin ortaya çıkmasıyla birlikte, yakın zamanda MR 

CLEAN(385), EXTEND-IA(386), ESCAPE(387), REVASCAT(388) ve SWIFT 

PRIME(389) çalıĢmalarının tümü, mortalite ve intraserebral kanamada 

farklılık göstermeksizin, endovasküler tedavi ile inme sonrası daha iyi 

fonksiyonel sonuçlar ortaya koydu. Bir metanaliz uygun hastalar için IV 

TPA da dahil olmak üzere tıbbi yönetim ile birleĢtirilen endovasküler 

müdahalenin, uygun Ģekilde seçilmiĢ akut iskemik inmeli hastaların 

sonuçlarını iyileĢtirdiğine dair güçlü kanıtlar sundu(390). DAWN ve 

DEFUSE-3 çalıĢmalarında, BT perfüzyon veya MRG gibi ileri görüntüleme 

teknikleri kullanıldı ve özenle seçilmiĢ hastalarda trombektomi 
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uygulamasının semptom baĢlangıcından 24 saat sonrasına kadar dahi 

sonuçları önemli ölçüde iyileĢtirdiğini gösterdi(391). EVT kriterlerini 

karĢılayan akut inme hastaları için DAWN çalıĢmasında, son sağlıklı bilinen 

sürenin üzerinden 6 ile 24 saat geçmiĢ akut iskemik inmeli geniĢ ön 

sirkülasyon damarı tıkanması olan hastalar arasında mekanik trombektomi 

uygunluk kriteri olarak klinik-görüntüleme uyumsuzluğu (BT perfüzyon 

veya Diffüyon ağırlıklı MRG ile NIHSS bulgularının bir kombinasyonu) 

kullanıldı(345). Bu çalıĢma, tedavi grubunda 90 günde fonksiyonel sonuçta 

genel bir fayda gösterdi. DEFUSE 3 çalıĢmasında ise, son sağlıklı görülen 

sürenin üzerinden 6-16 saat geçmiĢ olan büyük ön sirkülasyon tıkanıklığı 

olan hastaların mekanik trombektomi uygunluğu açısından seçimi için 

görüntüleme kriteri olarak perfüzyon/çekirdek uyumsuzluğu ve maksimum 

çekirdek boyutu kullanıldı(346). Bu çalıĢma, tedavi edilen grupta 90 günde 

fonksiyonel sonuçta bir yarar gösterdi. EVT kriterlerini karĢılayan, 

intrakraniyal büyük damar oklüzyonu olduğundan Ģüphelenilen 

hastalarda, böbrek yetmezliği öyküsü yoksa serum kreatinin sonucunu 

beklemeden BTA ile devam etmenin mantıklı olduğu görüĢü 

mevcuttur(332). Bir dizi gözlem çalıĢmasından elde edilen analizler, özellikle 

renal yetmezliği öyküsü olmayan hastalarda, BTA görüntülemeye ikincil 

kontrast kaynaklı nefropati riskinin nispeten düĢük olduğunu gösterdi. 

Ayrıca, bu laboratuvar sonuçlarını beklemek mekanik trombektomi 

iĢleminde gecikmelere neden olabilir(341, 343, 344). IV alteplaz için uygun 

hastalar, EVT düĢünülse bile IV alteplaz almalıdır. Mekanik trombektomi 

düĢünülen hastalarda, klinik cevabı değerlendirmek için IV alteplazdan 

sonra gözlem yapılarak vakit kaybedilmemelidir(332). 2018 AHA/ASA Akut 

Ġskemk Ġnmeli Hastalarda Erken Tedavi Yönetimi Kılavuzu’na göre hastalar, 

Tablo 5’teki tüm kriterlere uyuyorlarsa stent retriever ile mekanik 

trombektomi tedavisi almalıdır (332). 
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Tablo 2.5. Mekanik trombektomi uygunluk kriterleri (Hastalar bu kriterlerin 

tümünü karĢılamalıdır) (332) 

(1) Ġnme öncesi mRS skoru 0-1 

(2) Ġnternal karotid arter ve orta serebral arter M1 segmentinin nedensel tıkanıklığı 

(3) ≥18 yaĢ  

(4) NIH inme ölçeği puanı ≥6 

(5) ASPECTS ≥6 

(6) Süre (Semptom baĢlangıcından itibaren geçen süre <6 saat) 

2015 kılavuzlarında, ağırlıklı olarak stent retriever cihazları kullanılarak 

yapılan 6 randomize mekanik trombektomi çalıĢmasının (MR CLEAN, 

SWIFT PRIME, EXTEND-IA, ESCAPE, REVASCAT, THRACE) sonuçları 

trombektomiyi desteklemektedir (385-389, 392). HERMES iĢbirliğiyle 

bildirilen bu çalıĢmaların 5 tanesinde IV alteplaz ile tedavi edilmemiĢ 188 

hastanın alt grup değerlendirmesinde de tedavi etkisi gösterildi; bu nedenle, 

IV alteplaz ile ön tedavi Ģartı önceki öneriden kaldırıldı. HERMES 

çalıĢmasındaki veriler aynı zamanda mekanik trombektominin ≥80 yaĢ 

arası hastalarda da standart bakım üzerinde olumlu bir etkiye sahip 

olduğunu gösterdi (315). Solitaire'ın tek ya da baskın cihaz olduğu 

denemelerden toplanan hasta düzeyinde verilerde, bir metaanaliz mekanik 

trombektominin ≥80 yaĢ arası hastalarda standart bakım üzerinde olumlu 

bir etkiye sahip olduğunu gösterdi (393). 5 randomize klinik çalıĢmanın (MR 

CLEAN, ESCAPE, EXTEND-IA, SWIFT PRIME, REVASCAT) bir 

metaanalizinde, mekanik trombektomi ile hasta yaĢı alt grupları arasında 

etki heterojenitesi olmadan standart bakım üzerinde olumlu bir etki vardı 

(394). Ancak, bu çalıĢmalarda ≥90 yaĢ hasta sayısı çok azdı ve ≥90 yaĢ 

hastalarda mekanik trombektominin standart bakıma sağladığı fayda net 

değildir. 2018 AHA/ASA Akut Ġskemk Ġnmeli Hastalarda Erken Tedavi 

Yönetimi Kılavuzu’na göre; yaĢlı bir hastada herhangi bir tedavi kararında 

olduğu gibi, mekanik trombektomi için karar verirken, komorbidite ve 

risklerin göz önünde bulundurulması önerilir. Ayrıca, anterior dolaĢımda 

büyük damar oklüzyonu olan ve diğer DAWN veya DEFUSE 3 uygunluk 

kriterlerini karĢılayan, inme baĢlangıcından 6 ile 16 saat içindeki akut 

iskemik inmeli seçilmiĢ hastalarda mekanik trombektomi önerilirken; 16 ila 
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24 saat içindeki hastalarda mekanik trombektomi seçili hastalar için makul 

olabilir(332). DAWN çalıĢmasında, son sağlıklı bilinen sürenin üzerinden 6 

ile 24 saat geçmiĢ akut iskemik inmeli geniĢ ön sirkülasyon damarı 

tıkanması olan hastalar arasında mekanik trombektomi uygunluk kriteri 

olarak klinik-görüntüleme uyumsuzluğu (BT perfüzyon veya Diffüyon 

ağırlıklı MRG ile NIHSS bulgularının bir kombinasyonu) kullanıldı(345). Bu 

çalıĢma, tedavi grubunda 90 günde fonksiyonel sonuçta genel bir fayda 

gösterdi DAWN'da tanıklı baĢlangıçlı az sayıda inme vardı (%12). DEFUSE 3 

çalıĢmasında ise, son sağlıklı görülen sürenin üzerinden 6-16 saat geçmiĢ 

olan büyük ön sirkülasyon tıkanıklığı olan hastaların mekanik trombektomi 

uygunluğu açısından seçimi için görüntüleme kriteri olarak 

perfüzyon/çekirdek uyumsuzluğu ve maksimum çekirdek boyutu 

kullanıldı(346). Bu çalıĢma, tedavi edilen grupta 90 günde fonksiyonel 

sonuçta bir yarar gösterdi DAWN ve DEFUSE 3, 6.saatten sonra mekanik 

trombektomiden faydalanan tek randomize kontrollü çalıĢmalardır. Bu 

nedenle, hasta seçimi için sadece bu çalıĢmalardan birinden veya 

diğerinden uygunluk kriterleri kullanılmalıdır. Gelecekteki randomize 

kontrollü çalıĢmalar mekanik trombektomiden yararlanan hastaları seçmek 

için ek uygunluk kriterlerinin kullanılabileceğini gösterebilse de, 

günümüzde DAWN veya DEFUSE3 uygunluk kriterlerine klinik uygulamada 

kesinlikle uyulması gerekmektedir(332). Mekanik trombektomi, sadece 

rekanalizasyon değil reperfüzyona ulaĢmayı amaçlar. ÇeĢitli reperfüzyon 

skorları vardır, ancak mTICI skoru (Tablo 6), klinik sonuçları tahmin 

etmede kanıtlanmıĢ bir değere sahip, mevcut seçim aracıdır (395, 396). 

Tüm son endovasküler denemeler, mTICI 2b/3 eĢiğini yeterli reperfüzyon 

için kullandı. HERMES'te 570 hastanın 402'si (%71) baĢarıyla mTICI 2b/3'e 

reperfüze edildi (315). IV alteplazda olduğu gibi, semptomların 

baĢlangıcından endovasküler tedavilerle reperfüzyona kadar geçen zaman, 

daha iyi klinik sonuçlarla yüksek oranda iliĢkilidir. Fayda sağlamak için, 

TICI 2b/3 derecesine reperfüzyonun terapötik pencerede mümkün 

olduğunca erken yapılması gerekir(332). Stent retreiver dıĢındaki mekanik 

trombektomi cihazlarının birinci basamak cihazlar olarak kullanılması bazı 

durumlarda makul olabilir, ancak stent retreiverlar ilk seçenek olarak kalır. 

Stent retreiverlar ile birlikte proksimal bir balon kılavuz kateterin veya tek 

baĢına bir servikal kılavuz kateter yerine büyük delikli bir distaleriĢim 

kateterinin kullanılması yararlı olabilir. Arter içi tromboliz içeren kurtarma 
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teknik yardımcı maddelerinin kullanılması, mTICI 2b/3 anjiyografik 

sonuçları elde etmek için makul olabilir(332).  

Tablo kaynağı: https://radiopaedia.org/articles/modified-treatment-in-

cerebral-ischaemia-mtici-score 

Tablo 2.6. mTICI Sınıflandırması 

Grade 0 Perfüzyon yok. 

Grade 1 BaĢlangıç tıkanıklığının ardından antegrad reperfüzyon, ancak çok az 

veya yavaĢ distal reperfüzyon ile sınırlı distal dal dolumu 

Grade 2a TıkanmıĢ hedef arterin ve suladığı alanın yarısından daha azının 

antegrad reperfüzyonu (örneğin, orta serebral arterin bir major 

divizyonu ve suladığı bölgede reperfüzyon) 

Grade 2b TıkanmıĢ hedef arterin ve suladığı alanın yarısından daha azının 

antegrad reperfüzyonu (örneğin, orta serebral arterin iki major 

divizyonu ve suladıkları bölgede reperfüzyon) 

Grade 3 Tam anterograd reperfüzyon (hiçbir distal dalda tıkanma olmadığının 

gösterilmesi) 

Ġntraarteriyal litik tedavi ise, son endovasküler çalıĢmalarda sınırlı bir rol 

oynamıĢ olup, baĢlangıç tedavisi olarak tercih edilmeyip sadece kurtarma 

tedavisi olarak kullanıldı (332). 

2.8.4 Antiplatelet Tedavi 

Akut iskemik inme hastalarına baĢlangıçtan 24 ile 48 saat sonra aspirin 

verilmesi önerilir. IV alteplaz ile tedavi edilenlerde, aspirin uygulaması 

genellikle 24 saat sonrasına ertelenir, ancak IV alteplaz yokluğunda verilen 

bu tedavinin, önemli yarar sağladığı veya böyle bir tedavinin kesilmesinin 

önemli bir risk oluĢturduğu bilinmektedir. Hastaların tedavisinde aspirinin 

güvenliği ve yararı 160 ile 300 mg arasında dozları uygulayan 2 büyük 

klinik çalıĢma ile belirlendi(308, 397). Bu, aspirin çalıĢmalarının geniĢ bir 

incelemesi ile de doğrulandı (398). Yutmanın güvenli veya mümkün 

olmadığı hastalarda rektal veya nazogastrik uygulama uygundur. Güncel 

kılavuzlara göre; akut iskemik inme tedavisinde alternatif antiplatelet 

ajanların kullanımıyla ilgili sınırlı veri bulunmaktadır. Bununla birlikte, 

aspirin kontrendikasyonu olan hastalarda, alternatif antiplatelet ajanlarının 

uygulanması makul olabilir. IV alteplaz veya mekanik trombektomi için 

uygun olan hastalarda aspirinin akut inme tedavisinin yerini alması 

https://radiopaedia.org/articles/modified-treatment-in-cerebral-ischaemia-mtici-score
https://radiopaedia.org/articles/modified-treatment-in-cerebral-ischaemia-mtici-score
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önerilmez. IV tirofiban ve eptifibatidin etkinliği ise net tespit edilememiĢtir. 

Akut iskemik inme tedavisinde absiksimab dahil diğer glikoprotein IIb/IIIa 

reseptör antagonistlerinin uygulanması potansiyel olarak zararlıdır ve 

yapılmamalıdır(332). Akut iskemik inme tedavisinde intravenöz glikoprotein 

IIb/IIIa reseptör antagonistlerinin yeni bir incelemesi, bu ajanların ölüm 

veya sakatlıkta ölçülebilir bir iyileĢme olmadan önemli bir ĠSH riski ile 

iliĢkili olduğunu buldu (399). Absiksimab ile ilgili verilerin çoğu, AbESTT 

çalıĢmasından elde edildi. Faz III denemesi, olumsuz bir risk-fayda analizi 

nedeniyle erken durduruldu (400). Minör inme ile baĢvuran hastalarda, 24 

saat içinde baĢlatılan ikili antiplatelet tedavisi (aspirin ve klopidogrel) ile 21 

gün süreyle tedavi erken sekonder profilaksi için faydalı olabilir. CHANCE 

çalıĢması, Çin’de, minör inme (NIHSS puanı ≤3) ve yüksek riskli geçici 

iskemik atak (ABCD2 [YaĢ, Tansiyon, Klinik Özellikler, Süre, Diyabet] skoru 

≥4) hastalarında, 21 gün boyunca klopidogrel ile birlikte aspirin, ardından 

90 gün tek baĢına klopidogrel uygulaması ile 24 saat içinde baĢlayan kısa 

süreli ikili antiplatelet tedavinin etkinliğini değerlendiren randomize, çift-

kör, plasebo kontrollü bir çalıĢmaydı. 90 günde tekrarlayan inmenin 

(iskemik veya hemorajik) primer sonucuna göre, sadece aspirin yerine ikili 

antiplatelet tedavi üstün bulundu (401). Bu müdahalenin Asya dıĢı 

popülasyonlara genelleĢtirilebilirliği açısından, Amerika BirleĢik Devletleri, 

Kanada, Avrupa ve Avustralya'da devam eden büyük bir faz III çok merkezli 

çalıĢma mevcuttur(402). Güncel kılavuzlarda minör inmeli hastaların akut 

tedavisinde tikagrelor (aspirin yerine) önerilmez. Yeni tamamlanan 

SOCRATES çalıĢması; minör inmeli (NIHSS puanı ≤5) veya geçici iskemik 

atak (ABCD2 [YaĢ, Tansiyon, Klinik Özellikler, Süre, Diyabet] skoru ≥4) 

hastalarında ilk 24 saat içerisinde baĢlanan tikagrelor ile aspirini 

karĢılaĢtıran randomize, çift kör, plasebo kontrollü bir çalıĢmaydı. 

ÇalıĢmada tikagrelor aspirinden daha üstün bulunmadı (403). Bununla 

birlikte, 2 grupta önemli güvenlik farklılıkları olmadığı için, aspirin 

kontrendikasyonu olan inme hastalarında tikagrelor makul bir alternatif 

olabilir. 

2.8.5. Antikoagülanlar 

Akut iskemik inmeli hastaların tedavisinde, erken rekürrensi önlemek, 

nörolojik kötüleĢmeyi durdurmak veya fonksiyonel sonuçları iyileĢtirmek 

amacıyla acil antikoagülasyon önerilmez.2013 kılavuzlarında bulunan bu 
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öneriyi, acil antikoagülasyonun faydası olmadığını doğrulayan 2 

güncellenmiĢ metaanaliz desteklemektedir(404, 405). Acil 

antikoagülasyonun iskemik inme ile birlikte etkilenen hemisfer ile aynı 

tarafta internal karotid arterin ciddi darlığı varlığındaki faydası net değildir. 

Ekstrakranial intraluminal trombüs için kısa süreli antikoagülasyonun 

güvenliği ve kullanıĢlılığı net değildir. Radyolojik olarak nonoklüziv 

intralüminal trombüs (örneğin, servikal karotis, vertebrobaziler arterler) 

bulguları olan akut iskemik inmeli hastaların optimal tıbbi yönetimi 

belirsizliğini koruyor. Bazı küçük gözlemsel çalıĢmalar, kısa süreli IV 

heparin veya DMAH'ın güvenli olduğu sonucuna vardı(406, 407). Ancak 

güvenlik ve etkinlik sağlamak için daha fazla araĢtırma yapılması 

gerekmektedir. ġu an için argatroban, dabigatran veya diğer trombin 

inhibitörlerinin akut iskemik inmeli hastaların tedavisi için yararı iyi tespit 

edilmemiĢtir, daha fazla klinik çalıĢmaya ihtiyaç vardır. Birçok gözlemsel 

çalıĢma, akut iskemik inmeyi trombin inhibitörleriyle (tek baĢına veya 

alteplaz tedavisine adjuvan olarak) tedavi etmenin emniyetini ve 

uygulanabilirliğini gösterdi. Oral direkt trombin inhibitörü dabigatran, GĠA 

veya minör inmeli (NIHSS skoru ≤3) 53 hastada, 30 güne kadar sĠSH 

oluĢumu olmadan incelendi (408). ARTSS-1, transkranial doppler ile tanı 

konan tam veya kısmi tıkayıcı trombüs bulunan 65 hastada, iv alteplaza ek 

olarak uygulanan argatroban infüzyonunun değerlendirildiği açık etiketli, 

pilot güvenlik çalıĢmasıydı (407). ARTSS-2 faz II çalıĢmasında alteplaz ile 

tedavi edilen akut iskemik inmeli hastalar plasebo veya argatroban 

infüzyonu ile randomize edildi. sĠSH oranları kontrol, düĢük doz ve yüksek 

doz kollarında benzerdi (409). Faktör Xa inhibitörlerinin akut iskemik inme 

tedavisinde güvenliği ve kullanıĢlılığı halen iyi tespit edilmemiĢtir. Ġskemik 

inmeli hastaların akut tedavisinde faktör Xa inhibitörlerinin (örn., 

Rivaroksaban, apiksaban, edoxaban) kullanımı hakkında sınırlı veri 

bulunmaktadır (410). Birkaç prospektif gözlemsel çalıĢma ve erken faz 

denemeleri devam etmektedir. 

2.8.6. Hacim GeniĢletme/Hemodilüsyon, Vazodilatörler ve 

Hemodinamik Agumentasyon 

Akut iskemik inmeli hastaların tedavisinde hacim geniĢlemesi ile 

hemodilüsyon önerilmemektedir. Çok sayıda randomize klinik çalıĢmadan 

4174 hastanın yakın tarihli bir Cochrane incelemesi, hemodilüsyon 
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tedavisinin akut iskemik inmeli hastalarda anlamlı bir fayda göstermediğini 

tespit ederek önceki kılavuz önerisini doğruladı (411). Ayrıca akut iskemik 

inmeli hastaların tedavisinde yüksek doz albumin verilmesi önerilmez(332, 

351). Bu hastalarda yüksek doz albumin infüzyonu ile plasebonun 

karĢılaĢtırıldığı ALIAS (Albumin in Acute Ischemic Stroke-Akut Ġskemik 

Ġnmede Albumin) part II çalıĢması erken sonlandırıldı (412). ALIAS I ve II 

denemelerinin birleĢik analizi, 90 günlük dizabilite açısından gruplar 

arasında fark olmadığını gösterdi(413). Pentoksifilin gibi vazodilatör 

ajanların uygulanması da yineakut iskemikk inmeli hastaların tedavisi için 

önerilmez(373). 

2.8.7. Nöroprotektif Ajanlar 

Halen, olası nöroprotektif etkilerle farmakolojik veya farmakolojik olmayan 

tedaviler, iskemik inmeden sonra sonuçların iyileĢtirilmesinde etkinlik 

göstermemiĢtir, bu nedenle diğer nöroprotektif ajanlar 

önerilmemektedir(332). Akut iskemik inmede hem farmakolojik hem de 

farmakolojik olmayan nöroprotektif tedavilerin son denemeleri negatif 

olmuĢtur. FAST-MAG hiperakut magnezyum infüzyon çalıĢması, ambulans 

ile nakil sırasında hastaları kaydeden ilk akut inme nöroprotektif ilaç 

çalıĢmasıydı, ancak müdahale grubu ile plasebo kontrol grubu arasında 

fark görülmedi (389). Akut iskemik inmede nöroproteksiyon denemelerinin 

yakın zamanda yapılan bir Cochrane incelemesi, bugüne dek daha önce 

çalıĢılmıĢ müdahalelerle hiçbir fayda sağlanmadığını teyit etti (414).  

2.8.8. Hastane Ġçi Yönetim 

Havayolu, Solunum ve Oksijenlendirme 

Akut felci olan ve bilinç kaybı olan veya solunum yolunun yetersizliğine 

neden olan bulber disfonksiyonu olan hastaların tedavisi için hava yolu 

desteği ve ventilatör yardımı önerilir (332). Oksijen doygunluğu >%94'ü 

korumak için ilave oksijen sağlanmalıdır. Akut iskemik inmeli hipoksik 

olmayan hastalarda ek oksijen önerilmemektedir. Hava embolizasyonunun 

neden olduğu durumlar haricinde, akut iskemik inme hastalarında 

hiperbarik oksijen önerilmez(332). Hiperbarik oksijen tedavisi klostrofobi ve 

orta kulak barotravmasının yanı sıra artmıĢ nöbet riski ile iliĢkilidir (415).  
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Kan basıncı 

Organ fonksiyonunu desteklemek için gerekli sistemik perfüzyon 

seviyelerini korumak için hipotansiyon ve hipovolemi düzeltilmelidir(373). 

En iyi sonucu almak için akut iskemik inmeli hastalarda korunması 

gereken kan basıncı seviyesi bilinmemektedir. Bazı gözlemsel çalıĢmalar, 

daha kötü sonuçlar ile daha düĢük kan basıncı değerleri arasında bir iliĢki 

olduğunu gösterirken, diğerlerinde bu iliĢki gösterilemedi(416-419). Ġnmeli 

hastalarda düĢük KB tedavisine yönelik hiçbir çalıĢma yapılmamıĢtır(332). 

Kolloidleri kristalloidlerle karĢılaĢtıran 12 çalıĢmanın sistematik bir 

analizinde ölüm veya bağımlılık oranları benzerdi. Parenteral sıvı 

dağıtımının hacmini ve süresini yönlendirecek veri de 

bulunmamaktadır(420). Farklı izotonik sıvıları karĢılaĢtıran çalıĢma 

yoktur(332). KB yükselmiĢ ve IV alteplaz ile tedavi için uygun olan 

hastalarda KB, fibrinolitik tedaviye baĢlamadan önce sistolik KB<185 

mmHg ve diyastolik KB<110 mmHg olacak Ģekilde dikkatlice indirilmiĢ 

olmalıdır(351). IV alteplazın randomize klinik çalıĢmaları, KB’nin tedaviden 

önce <185 mm Hg sistolik ve <110 mm Hg diastolik olmasını ve tedaviden 

sonraki ilk 24 saat boyunca <180/105 mm Hg olmasını gerektirdi(332). 

Bazı gözlemsel çalıĢmalar, alteplazın uygulanmasından sonra kanama 

riskinin KB yüksek hastalarda ve KB değiĢkenliğinin yüksek olduğu 

hastalarda daha yüksek olduğunu gösterdi (421-425). Tromboliz sonrası 

kanama riskinin arttığı tam kan basıncı bilinmemektedir. Bu nedenle, IV 

trombolizin randomize klinik çalıĢmalarında kullanılan kan basıncı 

değerlerini hedeflemek makuldür(332). Mekanik trombektomi uygulanan 

hastalarda iĢlem sırasında ve iĢlemden sonra 24 saat boyunca KB≤180/105 

mmHg’yi korumak makul olur (299). BaĢarılı bir reperfüzyon ile mekanik 

trombektomi uygulanan hastalarda KB<180/105 mmHg düzeyinde 

tutulması makul olabilir. Mekanik trombektomi uygulanan hastalarda iĢlem 

sırasında ve sonrasında KB tedavisini yönlendirecek çok sınırlı veri vardır 

(299). Bu ayarda en uygun KB yönetim yaklaĢımlarına iliĢkin randomize 

klinik çalıĢma verileri mevcut değildir. ESCAPE protokolü, sistolik KB>150 

mmHg’nin, arter tıkalı kalırken kollateral akımı desteklemede ve korumada 

büyük olasılıkla yararlı olduğunu belirtir. Reperfüzyon sonrası kan basıncı 

kontrolü sağlanması gerektiğinde labetalol veya düĢük dozlarda metoprolol 

gibi bir IV beta bloker ajan kullanılması önerilir(387). DAWN protokolü, 
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mekanik trombektomi sonrası reperfüze edilen deneklerde ilk 24 saatte 

sistolik KB<140 mmHg'nin korunmasını önerir (426). IV alteplaz veya EVT 

tedavisi almayan ve akut antihipertansif tedavi gerektiren komorbid 

koĢulları olmayan KB 220/120 mmHg olan hastalarda, ilk 48 ile 72 saat 

içinde hipertansiyon tedavisinin baĢlatılmasının faydası belirsizdir(351). 

Ġnmenin baĢlamasından sonraki ilk 24 saat boyunca KB’yi %15 oranında 

azaltmak makul olabilir (318).ġiddetli hipertansiyonu olan hastalar 

(>220/120 mmHg) akut iskemik inme sonrası KB düĢürülmesini 

değerlendiren klinik çalıĢmaların dıĢında bırakıldı (427-429). Bu vakalar 

için geleneksel olarak KB azaltılması tavsiye edilmiĢtir, ancak Ģiddetli 

hipertansiyon tarafından akut olarak alevlenebilecek komorbid koĢulların 

yokluğunda bu tedavinin yararı resmi olarak incelenmemiĢti. Nörolojik 

olarak stabil olan KB>140/90 mmHg hastalarda hastanede yatıĢ sırasında 

antihipertansif tedaviye baĢlamak güvenlidir ve kontrendike durum 

olmadıkça uzun vadeli KB kontrolünü iyileĢtirmek için makul bir 

yöntemdir. Antihipertansif ilaçların baĢlatılması ya da yeniden 

baĢlatılmasının 2 denemede taburcu edildikten sonra kan basıncı 

kontrolünün iyileĢtirilmesi ile iliĢkili olduğu gösterildi(394, 395). Bu 

nedenle, hasta hipertansif kaldığında ve nörolojik olarak stabil olduğunda, 

hastanede antihipertansif ilaçları baĢlatmak mantıklıdır. Bu soruyu 

değerlendiren çalıĢmalar, sadece önceden hipertansiyon tanısı olan veya 

daha önce geçmiĢ hipertansiyonu olan hastaları kaydedenleri 

içermiĢtir(428). Ancak, hipertansiyon ilk kez hastaneye yatıĢ sırasında 

nadiren teĢhis edilmediğinden, bu öneriyi önceden var olan hipertansiyonu 

olmayan hastalara da uygulamak makul olacaktır. 

Sıcaklık 

Hipertermi (sıcaklık> 38 ° C) kaynakları belirlenmeli, tedavi edilmeli ve 

inmeli hipertermik hastalarda antipiretik ilaçlar uygulanmalıdır(299). 2013 

Akut iskemik inmeyönergelerinden farklı olarak bu öneriye yönelik ek 

destek, 2005 - 2013 yılları arasında Avustralya, Yeni Zelanda ve BirleĢik 

Krallık'ta yoğun bakım ünitelerine baĢvuran hastaların katıldığı büyük 

retrospektif bir kohort çalıĢması ile sağlanmaktadır. Ġlk 24 saatteki vücut 

sıcaklığının <37°C ve >39°C olduğu akut iskemik inme hastalarında, 

normotermi ile karĢılaĢtırıldığında hastanede ölüm riski artıĢı ile iliĢki 

saptandı (430). Ġskemik inme hastalarını tedavi etmek için uyarılmıĢ 
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hipoterminin faydası iyi tespit edilmemiĢtir. Hipotermi sadece devam 

etmekte olan klinik denemeler bağlamında önerilmektedir(332). Hipotermi 

umut verici bir nöroprotektif stratejidir, ancak akut iskemik inmeli 

hastalarda yararı kanıtlanmamıĢtır. Çoğu çalıĢma, hipoterminin 

indüklenmesinin, pnömoni de dahil olmak üzere enfeksiyon riskindeki bir 

artıĢ ile iliĢkili olduğunu göstermektedir (431, 432).  

Kan Ģekeri 

Kanıtlar, akut iskemik inmeden sonraki ilk 24 saat boyunca hastanede 

kalıcı hipergliseminin normoglisemiden daha kötü sonuçlarla iliĢkili 

olduğunu göstermektedir ve bu nedenle, hem hiperglisemi hem de 

hipoglisemiden korunmak için hastaların kan glukoz değerlerinin 140-180 

mg/dL aralığında tutulması ve yakın monitorizasyonu önerilir(332). Akut 

iskemik inmeli hastalarda hipergliseminin yanısıra hipoglisemi (kan Ģekeri 

<60 mg / dL) de tedavi edilmelidir(351).  

Disfaji Takibi 

Disfaji taramasının bir konuĢma dili fizyoloğu veya diğer eğitimli sağlık 

hizmetleri sağlayıcısı tarafından yapılması mantıklıdır. Enstrümantal bir 

değerlendirme, aspirasyonun varlığını/yokluğunu doğrulamak ve disfajinin 

tedavi planını yönlendirmesi için fizyolojik nedenleri belirlemek için 

aspirasyondan Ģüphelenilen hastalar için makuldür. Hangi aracın 

yutkunmayı değerlendirmek için seçileceği kesin olarak belirlenememiĢtir, 

fakat seçim cihazın uygunluğuna veya diğer hususlara (örneğin fiberoptik 

endoskopik değerlendirme, videofluoroskopi) dayalı olabilir. 

Beslenme 

Enteral diyete, akut inme sonrası 7 gün içinde baĢlanması gerekir. Disfajili 

hastalar için, baĢlangıçta ilk inme döneminde besleme için nazogastrik 

tüpleri; disfajinin uzun süreceği(>2-3 hafta) ve kalıcı olabileceği düĢünülen 

hastalarda perkütan gastrostomi tüplerini kullanmak uygundur. 18 ülkede 

131 hastanede tamamlanan FOOD Faz I–III çalıĢmalarında, ek diyet ölüm 

riskinde %0.7 mutlak azalma ile iliĢkiliydi ve ilk 7 gün içerisinde 

nazogastrik tüp ile beslenmeye geçmenin ölüm riskinde %5.8 oranında 

azalma ile iliĢkili olduğu saptandı (433). Nazogastrik ile beslenme ve 
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perkütan endoskopik gastrostomi ile beslenme karĢılaĢtırıldığında, 

perkütan endoskopik gastrostomi ile beslenme mutlak ölüm riskinde %1.0 

oranında artma ve %7.8 oranında kötü fonksiyonel sonuç ile iliĢkilendirildi 

(433). 2012 yılında bir Cochrane incelemesi, disfaji tedavisi, beslenme 

stratejileri ve zamanlaması (ilk 7 güne karĢılık 7 günden sonra), sıvı ve 

beslenme takviyesinin akut ve subakut inmeli hastalar üzerindeki etkilerini 

değerlendirmek için 6779 hastayı içeren 33 randomize klinik çalıĢmayı 

analiz etti (434). Sonuçta veriler kesin cevaplar sunmak için yetersiz kalmıĢ 

olsa da, mevcut bilgiler ile perkütan endoskopik gastrostomi ile beslenme ve 

nazogastrik tüp ile beslenme arasında ölüm veya bağımlılık açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı, ancak perkütan endoskopik gastrostomi daha 

az tedavi baĢarısızlığı, daha az gastrointestinal kanama ve daha yüksek 

gıda sunumu ile iliĢkilendirildi. Ġnmeden sonra pnömoni riskini azaltmak 

için oral hijyen protokollerinin uygulanması makul olabilir. Sınırlı 

çalıĢmalar yoğun oral hijyen protokollerinin aspirasyon pnömonisi riskini 

azaltabileceğini göstermektedir. 

Derin Ven Trombozu Profilaksisi 

Kontrendikasyonu olmayan hareketsiz inme hastalarında, derin ven 

trombozu riskini azaltmak için rutin bakıma (aspirin ve hidrasyon) ek 

olarak aralıklı pnömatik kompresyon önerilir. Aralıklı pnömatik 

kompresyon kontrendikasyonları arasında dermatit, gangren, ağır ödem, 

venöz staz, ciddi periferik vasküler hastalık, postoperatif ven ligasyonu gibi 

durumlar bulunur (435). Akut iskemik inmeli immobil hastalarda 

profilaktik doz subkutan heparinin (fraksiyone heparin veya DMAH) yararı 

iyi tespit edilmemiĢtir. Akut iskemik inmedeki venöz tromboembolizm 

profilaksisi için farmakolojik müdahalelerin en son ve kapsamlı 

metaanalizine, bir geniĢ kapsamlı çalıĢma (hasta sayısı 14578) ve 4 küçük 

fraksiyone heparin çalıĢması, 8 küçük DMAH veya heparinoid çalıĢması ve 

1 heparinoid çalıĢması dahil edildi ve son takipte profilaktik 

antikoagülanların mortalite veya fonksiyonel durum üzerine anlamlı etkisi 

gösterilemedi (436). Semptomatik pulmoner embolilerde ve çoğu 

asemptomatik olan DVT'lerde istatistiksel olarak anlamlı azalma vardı. 

Bununla birlikte semptomatik intrakraniyal ve ekstrakraniyal kanamalarda 

istatistiksel olarak anlamlı artıĢ vardı (436). Profilaktik antikoagülasyon 

kullanıldığında, profilaktik doz DMAH'nin profilaktik doz fraksiyone heparin 
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göre yararı kesin değildir. Ayrıca güncel kılavuzlarda iskemik inmede elastik 

kompresyon çorapları kullanımı önerilmemektedir (332).  

Depresyon Taraması 

Yapısal bir depresyon envanteri ile, inme sonrası depresyonun rutin olarak 

taranması tavsiye edilir, ancak optimal tarama zamanlaması belirsizdir. 

Ġnme sonrası depresyon tarama araçlarını değerlendiren çalıĢmaların 

metaanalizi inme sonrası depresyonun saptanması için yüksek duyarlılığa 

sahip birkaç envanter bulmuĢtur (437). Bununla birlikte, inme sonrası 

depresyonun teĢhisi ve tedavisi için en uygun tarama yöntemini ve 

zamanlamasını belirlemek için daha fazla araĢtırmaya ihtiyaç vardır. Ġnme 

sonrası depresyon tanısı konan hastalar kontrendikasyon olmaması Ģartıyla 

antidepresanlarla tedavi edilmeli ve etkinliği doğrulamak için yakından 

izlenmelidir. 

2.8.9. Diğer 

Transkranial kızılötesi lazer tedavisi akut iskemik inme tedavisi için 

önerilmez. Önceki veriler, inme için transkraniyal kızılötesi lazer 

tedavisinin, NEST-1 ve NEST-2'de yayınlanan veriler yoluyla terapötik bir 

müdahale olarak vaat ettiğini ileri sürdü (438-440). Bu tür temel bilim ve 

preklinik veriler, NEST-3 çalıĢmasında sonuçlandı. Bu çalıĢma, IV alteplaz 

almayan orta Ģiddette inmesi (NIHSS skoru 7-17) olan hastalarda, ilk 4.5-

24 saat arasında akut iskemik inme tedavisi olarak transkranial lazer 

tedavisinin kullanımını araĢtırdı (441). Bu çalıĢma, ilk 566 hastanın 

analizinden sonra herhangi bir fayda saptanmaması üzerine sonlandırıldı. 

ġu anda iskemik inme tedavisinde transkranial lazer tedavisinin faydalı 

olduğuna dair kanıt yoktur. Profilaktik antibiyotiklerin rutin kullanımının 

yararlı olmadığı gösterilmiĢtir. Kalıcı mesane kateterlerinin rutin 

yerleĢtirilmesi, kateter iliĢkili idrar yolu enfeksiyonları ile iliĢkili risk 

nedeniyle yapılmamalıdır. Hastanede yatıĢ ve yatan hasta rehabilitasyonu 

sırasında, Braden skalası gibi objektif risk ölçekleriyle düzenli cilt 

değerlendirmeleri önerilmektedir. Cilt sürtünmesini en aza indirmek veya 

ortadan kaldırmak, cilt basıncını en aza indirmek, uygun destek yüzeyleri 

sağlamak, aĢırı nemi önlemek ve cildin bütünlüğünün devamı için yeterli 

beslenmeyi ve hidrasyonu sürdürme önerilir. Hareketlilik geri dönene kadar 

düzenli döndürme, iyi cilt hijyeni ve özel Ģilteler, tekerlekli sandalye 
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minderleri kullanılması önerilir. Ġnmeli hasta ve ailelerin palyatif bakım 

kaynaklarına uygun Ģekilde yönlendirilmeleri makuldür. 

2.8.10. Akut Komplikasyonların Tedavisi 

Serebellar ve Serebral Ödem 

Serebellar enfarktüsten sonra obstrüktif hidrosefali tedavisinde 

ventrikülostomi önerilmektedir. Beraberinde veya daha sonra dekompresif 

kraniyektomi; infarkt boyutu, nörolojik durum, beyin sapına bası derecesi 

ve tıbbi tedavinin etkinliği gibi faktörler temelinde gerekli olabilir veya 

olmayabilir. Ventrikülostomi, akut obstrüktif hidrosefali tedavisi için iyi 

bilinen ve etkili bir tedavi yöntemidir ve akut iskemik serebellar inmeli 

hastalarda da semptomların hafifletilmesinde sıklıkla etkilidir (442, 443). 

Bu nedenle, serebellar inmeli, obstrüktif hidrosefali belirtileri geliĢen 

hastalarda acil ventrikülostomi, cerrahi tedavi paradigmasında makul bir 

ilk adımdır. Ventrikülostomi ile yeterli nörolojik iyileĢme olmaz ise, 

dekompresif suboksipital kraniyektomi yapılmalıdır(442-444). Sadece 

ventrikülostomi ile yukarı herniasyon riski olsa da, serebellar infarkt önemli 

ödem veya kitle etkisine neden olursa bu risk konservatif serebrospinal sıvı 

drenajı veya ardından dekompresyon ile en aza indirilebilir (442, 443). 

Serebellar enfarktüs için dekompresif suboksipital kraniyektomi 

düĢünüldüğünde, aile üyelerine serebellar infarkt sonrası sonucun sub-

oksipital kraniektomi sonrası iyi olabileceğini bildirmek makul olabilir. 

Supratentoryal enfarktüsleri büyük olan hastalar beyin ödemi ve kafa içi 

basıncı artıĢı açısından yüksek risk altındadır. Beyin ödemi, geniĢ bölgesel 

supratentoryal enfarktüslü hastalarda ciddi ve hatta hayatı tehdit edici 

komplikasyonlara neden olabilir. Daha az ciddi ödem tıbbi olarak idare 

edilebilse de, cerrahi tedavi çok ağır vakalar için tek etkili seçenek olabilir; 

bu gibi durumlarda zamanında dekompresif cerrahinin mortaliteyi azalttığı 

gösterilmiĢtir (445). Bununla birlikte, kalıcı morbiditenin yaygın olduğuna 

dair kanıtlar vardır ve bireysel kararlar dikkate alınmalıdır. Major 

enfarktüslü hastalar, beyin ödemini komplike hale getirme konusunda 

yüksek risk altındadır. Ödem riskini azaltmak ve hastanın felçten sonraki 

ilk günlerde nörolojik kötüleĢme belirtileri açısından yakından izlenmesi 

için önlemler önerilmektedir. Malign beyin ödemi riski olan hastaların erken 

beyin cerrahisi uzmanlığı olan bir kuruma transfer edilmesi 
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düĢünülmelidir. Medikal tedaviye rağmen 48 saat içinde nörolojik olarak 

kötüleĢen tek taraflı orta serebral arter enfarktüsü olan ≤60 yaĢhastalarda, 

dural geniĢlemeli dekompresif kraniyektomi makul bir tercihtir. Mortalite 

oranını %50'ye kadar düĢürürken, cerrahi sağ kalanların%55'i orta düzeyde 

sakatlık ya da daha iyi fonksiyonel sonuca ulaĢır ve hastanın 12 ayda %18 

oranında bağımsızlık elde etme ihtimali vardır (446). Randomize klinik 

çalıĢmaların havuzlanmıĢ verilerine göre, medikal tedaviye rağmen 48 saat 

içinde nörolojik olarak kötüleĢen tek taraflı orta serebral arter enfarktüsü 

olan ≤60 yaĢhastalarda, dekompresif kraniyektomi uygulanması, 12 aylık 

moratlitede %50 azalma ile iliĢkilidir (445). Bu bulgular, dahil etme ve hariç 

tutma kriterleri, dahil olan orta serebral arter bölgesinin yüzdesi ve cerrahi 

zamanlama açısından klinik çalıĢmalardaki farklılıklara rağmen diğer 

çalıĢmalarda da doğrulanmıĢtır (447, 448). Medikal tedaviye rağmen 48 

saat içinde nörolojik olarak kötüleĢen tek taraflı orta serebral arter 

enfarktüsü olan 60 yaĢ ve üstü hastalarda dural geniĢlemeli dekompresif 

kraniyektomi, 60 yaĢ altı kadar kesin olmasa da düĢünülebilir. Dekompresif 

kraniyektomi için en uygun tetikleyici bilinmemekle birlikte, seçim kriterleri 

olarak beyin ödemine atfedilen bilinç seviyesinde düĢüĢ takibinin 

kullanılması makul olacaktır. Serebral enfarktüsle iliĢkili serebral ödemden 

kaynaklanan klinik kötüleĢme olan hastalarda osmotik tedavinin 

kullanılması makul bir tercihtir. Hiperventilasyon, beyin ödemini hızlı bir 

Ģekilde iyileĢtirmek için çok etkili bir tedavi yöntemidir, ancak hipokapinin 

devam etmesi veya derinleĢmesi durumunda iskemiyi kötüleĢtiren serebral 

vazokonstriksiyon tetiklenebilir (449). Bu nedenle, hiperventilasyon hızlı bir 

Ģekilde indüklenmeli, ancak mümkün olduğunca kısa kullanılmalı ve aĢırı 

hipokapniden (<30 mmHg) kaçınılmalıdır. Akut iskemik inme tedavisi için 

hipotermi ve barbitürat kullanımı hakkındaki veriler sınırlı kalmaya devam 

etmektedir. Bu veriler sadece az sayıda hasta ile yapılan çalıĢmalardır ve 

inme baĢlangıcına iliĢkin müdahalenin zamanlamasını belirsiz bir Ģekilde 

içermektedir. Hipotermi kullanımının yakın zamanda 6 randomize klinik 

çalıĢmanın meta analizinde inme sonuçları üzerinde etkisi olmadığı 

gösterilmiĢtir (450). Etkinlik kanıtı eksikliği ve enfeksiyöz komplikasyon 

riskini arttırma potansiyeli nedeniyle, kortikosteroidlerin (konvansiyonel 

veya büyük dozlarda), beyin ödemi ve artmıĢ intrakraniyal basınç tedavisi 

için uygulanmaması gerekir. 
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Nöbetler 

Ġnme sonrası tekrarlayan nöbetler, diğer akut nörolojik durumlarda ortaya 

çıktıklarına benzer Ģekilde tedavi edilmeli ve antiepileptik ilaçlar, spesifik 

hasta özelliklerine göre seçilmelidir. Antiepileptik ilaçların profilaktik 

kullanımı önerilmez. 

2.9. REHABĠLĠTASYON 

Ġnme, eriĢkin baĢlangıçlı özürlülüğün en sık nedenleri arasındadır 

(451).2000-2010 arasında, Amerika BirleĢik Devletleri’nde inmeye bağlı 

ölüm oranı%35.8 düĢtü(452). Bununla birlikte, her yıl inme yaklaĢık 

800.000 kiĢiyi etkilemektedir ve çoğu hayatta kalan kiĢi günlük iĢlerde 

doğrudan güçlük çekmektedir. Ġnmeden kurtulanların üçte ikisinden fazlası 

hastanede yatmadan sonra rehabilitasyon hizmeti almaktadır(453).Ġnme 

hastalarının yüzde 40'ı orta derecede fonksiyonel bozukluğu,%15 ile 30'u 

ciddi sakatlığı ile kalır (454). Ġlk inmelerin %70-85'ine tek taraflı kol ve/veya 

bacakta motor güç kaybı eĢlik eder (455). Ġnmeden 6 ay sonra, yatarak 

rehabilitasyona ihtiyaç duyan hemiparezi olan kiĢilerin sadece%60'ı, tuvalet 

ve kısa mesafeli yürüme gibi günlük yaĢam aktivitelerinde basit bir Ģekilde 

iĢlevsel bağımsızlığa ulaĢır (456, 457).Sensorimotor ve görme alanı kaybı 

olan hastalar da bakıcılara saf motor bozukluğu olanlar kadar hatta daha 

fazlabağımlı olabilir (451). Ġnme sonrası erken baĢlayan etkili rehabilitasyon 

müdahaleleri iyileĢme sürecini geliĢtirebilir ve fonksiyonel sakatlığı en aza 

indirebilir (454). Ġnme rehabilitasyonu, akut hastaneye yatıĢ sırasında, inme 

teĢhisi konulduktan ve yaĢamı tehdit edici problemler kontrol altına alındığı 

anda baĢlar. Hemiplejik inme için rehabilitasyon, stabil hastalarda inme 

baĢlangıcından 48 saat sonra baĢlayan, multidisipliner ve destekleyici 

organize hizmetleri içermektedir (451). Bu erken aĢamada en yüksek 

öncelikler, tekrarlayan inme ve komplikasyonları önlemek, genel sağlık 

fonksiyonlarının uygun Ģekilde yönetilmesini sağlamak, hastayı harekete 

geçirmek, öz bakım faaliyetlerinin sürdürülmesini teĢvik etmek ve hasta ile 

ailesine psikolojik destek sağlamaktır. Ġnme bakımının ―akut‖ evresinden 

sonra, bakımın odağı, herhangi fiziksel ve biliĢsel defisitin değerlendirilmesi 

ve toparlanmasının yanı sıra, rezidüelfonksiyon kaybının telafisine 

dönüĢür(458). Ġdeal olarak rehabilitasyon hizmetleri, nöroloji, 

rehabilitasyon hemĢireliği, mesleki terapi, konuĢma ve dil terapisi 
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konularında eğitim veren çok disiplinli bir sağlık hizmeti ekibi tarafından 

verilmelidir. Bu tür ekipler, fiziksel tıp ve rehabilitasyonda eğitim almıĢ 

hekimlerin öncülüğünde veya rehabilitasyon tıbbında uzmanlaĢmıĢ eğitim 

veya kurul sertifikası almıĢ nörologlar tarafından yönetilmektedir(458). Bu 

süreçte önemli bir rol oynayan diğer sağlık çalıĢanları arasında sosyal 

hizmet uzmanları, psikologlar, psikiyatristler ve danıĢmanlar 

bulunmaktadır (459). Hastanede yatan inmeli hastalara erken 

rehabilitasyonun organize, meslekler arası inme bakımı olan ortamlarda 

yapılması önerilmektedir(332). Fonksiyonel defisitleri olan akut inmeli 

hastalar için rehabilitasyon konusunda uzman bir klinisyen 

tarafındanfonksiyonel bir değerlendirme yapılması önerilir. Ġnme 

rehabilitasyonu tipik olarak, aĢağıdakileri içeren bir döngüsel iĢlem 

gerektirir: 1) hastanın ihtiyaçlarını belirlemek ve ölçmek için değerlendirme; 

2) iyileĢtirme için gerçekçi ve ulaĢılabilir hedefleri tanımlamak için hedef 

belirleme; 3) amaçlara ulaĢılmasına yardımcı olmak için müdahale; 4) 

kararlaĢtırılan hedeflere karĢı ilerlemeyi değerlendirmek için yeniden 

değerlendirme(460). Ġnmenin neden olduğu en yaygın görülen bozulma, kas 

hareketinde veya hareketlilikte iĢlevi kısıtlayan motor bozukluktur(461). 

Diğer yaygın bozukluklar arasında konuĢma ve dil, yutma, görme, duyu ve 

kognisyon sayılabilir(460). Ġnme hastalarının beklenen yarar ve tolerans ile 

orantılı bir yoğunlukta rehabilitasyon almaları önerilir. Ġnme 

baĢlangıcından sonraki 24 saat içinde yüksek doz, çok erken mobilizasyon 

yapılmamalıdır çünkü 3 ayda olumlu bir sonuç olasılığını azaltabilir(332). 

AVERT (A Very Early Rehabilitation Trial) randomize klinik çalıĢmasında 

standart bakım mobilitesi ile erken ve yüksek doz mobilizasyon 

karĢılaĢtırıldı (462). Sonuçlar gösterdi ki, yüksek dozda, çok erken 

mobilizasyon grubundaki hastalar, normalbakımdakilerden daha az olumlu 

sonuçlara sahipti. Fluoksetin veya diğer seçici serotonin geri alım 

inhibitörlerinin motor geri kazanımını arttırmadaki etkinliği ise iyi tespit 

edilmemiĢtir(332).  
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1. ÇALIġMANIN TASARIMI 

Bu retrospektif çalıĢmama Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi Acil Servisi’ne baĢvuran ve iskemik inme tanısı ile 

inravenöz trombolitik tedavi (rekombinant doku plazminojen aktivatörü) 

verilen hastaların verileri elektronik ortamda taranarak yapıldı. 01.05.2016 

01.02.2019 tarihleri arasında Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Nöroloji Kliniği’nde yatarak takip edilen 

hastalarındemografik özellikleri, görüntülemebulguları, muayene bulguları 

ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Etkinlik için kullanılan muayene 

verileri, kliniğe iskemik inme tanısı ile yatırılan ve intravenöz trombolitik 

tedavi verilen hastaların baĢvuru muayene verileri ve yatıĢ sürecinde 

tekrarlanan ardıĢık muayene verilerinden elde edildi. Prognoz için 

kullanılan 90. gün muayene verileri, hastaların poliklinikte yapılan rutin 

kontrol muayenelerinden elde edildi. Tedavi etkinliğinin değerlendirmesi, 

iskemik inme ile baĢvuran ve intravenöz trombolitik tedavi alan hastaların 

baĢvuru NIHSS (The National Institutes of Health Stroke Scale) skoru ile 

tedavi sonrası NIHSS skoru karĢılaĢtırılaĢtırılarak yapıldı. Prognoz 

değerlendirmesi, tedavi sonrası 90. gün mRS (Modifiye Rankin Skalası) 

skoruna göre yapıldı.  

3.2. TANIMLAR 

Ġskemik Ġnme: Dünya Sağlık Örgütü tanımlamasına göre inme; vasküler 

nedenler dıĢında saptanabilir bir neden olmaksızın, fokal serebral fonksiyon 

kaybına ait belirti ve bulguların hızla yerleĢmesi ile karakterize klinik bir 

sendromdur. Tıkayıcı tipte geliĢen inmeye iskemik inme denir.  

Rekombinant doku plazminojen aktvitörü (rtPA): 1947’de Astrup 

tarafından keĢfedilen tPA 68 kilodalton ağırlığında ve 527-530 aminoasit 

içeren glikopeptittir. Doku plazminojen aktivatörü normalde endotel 
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hücreleri tarafından sentezlenen ve endotel membranında bulunan bir serin 

proteazdır. Plazminojenin plazmine dönüĢümünü katalize eder. Plazmin de 

fibrini yıkar ve böylece intravasküler fibrinolitik (trombolitik) etki oluĢur. 

tPA fibrine bağlı plazminojene 1000 kat veya daha fazla afinite gösterdiği 

için örneğin; ürokinazdan farklı olarak ―fibrin selektif‖ ve ―lokal‖ trombolitik 

etki yapmaktadır. Rekombinant DNA teknolojisi ile elde edilen tPA, ilaç 

olarak trombotik/tromboembolik olayda sistemik yolla kullanılır.   

NIH (The National Institutes of Health) Ġnme Ölçeği: UlusalSağlık 

Enstitüsü tarafından geliĢtirilen, geçmiĢten günümüze revize edilerek gelen, 

inme Ģiddetini değerlendirmek amacıyla kullanılan klinik değerlendirme 

ölçeğidir.  

Modifiye Rankin Skalası (mRS): Ġlk olarak 1957'de Dr. John Rankin 

tarafından oluĢturulan ve günümüze kadar revize edilerek gelen, (0 ile 6 

arasında olmak üzere) 7 sakatlık derecesi içeren, inmeli hastaların uzun 

dönem sonuçlarını değerlendirmek amacı ile kullanılan bir ölçektir.  

ÇalıĢmaya Dahil Olma Kriterleri: 

1. ≥ 18 yaĢ  

2. Ġskemik inme tanısı ile intravenöz rTPA tedavisi almıĢ olmak 

3. 90. gün kontrol poliklinik takibine gelmiĢ olmak 

ÇalıĢmaya Dahil Olmama Kriterleri: 

1. < 18 yaĢ  

2. Hemorajik inme tanısı almıĢ olmak 

3. Ġskemik inme tanısı olup intravenöz rTPA tedavisi almamıĢ olmak 

4. 90. gün kontrol poliklinik takibine gelmemiĢ olmak 

3.3. ÇALIġMA 

ÇalıĢmaya, acil servisimize kliniğinin ilk 4,5 saati içinde baĢvurup iskemik 

inme tanısı ile rtPA verilen 18 yaĢ üstü hastalar dahil edildi. Hastaların 

baĢvurularına ait demografik, laboratuar, muayene bulguları ile, ayrıca 90. 

gün poliklinik kontrollerine ait muayene bulguları kaydedildi. Demografik 

özellik olarak; cinsiyet, yaĢ, özgeçmiĢ bilgilerinde hipertansiyon, diyabetes 
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mellitus, kalp yetmezliği, atrial fibrilasyon, koroner arter hastalığı, 

geçirilmiĢ miyokard infarktüsü, kronik böbrek hastalığı, hiperlipidemi ve 

sigara kullanımı varlığı incelendi. Sigara kullanımı; sigara kullanmayan, 

halen kullanmakta olan ve en az 1 yıl öncesinde sigarayı bırakmıĢ grup 

olarak ayrıldı. Laboratuar incelemelerinde; hastaların baĢvuruları sırasında 

yapılan tetkiklerinde glukoz, HBA1C, kreatinin, üre, crp, INR, lökosit, 

trombosit, hemoglobin; kliniklerinin ilk 24 saati içerisinde yapılan 

tetkiklerinde total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol değerleri ve 

kliniğinin 24. saatinde görülen kontrol hemogram kaydedildi. Ayrıca her 

hasta için tedavi öncesi ve sonrası olmak üzere trombosit/lökosit oranları 

hesaplandı. Hastaların nöroloji kliniğinde yatıĢı sırasında tedavi sonrası 

uluslararası rtPA sonrası rutin Ģemaya uygun olarak 24. saatte görülen 

kontrol bilgisayarlı beyin tomografisi ile intraserebral hemoraji varlığı 

araĢtırıldı. Yine 24. saatte beyin diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans 

görüntüleme ile lezyon lokalizasyonları tespit edildi. Ayrıca hastaların yatıĢı 

sırasında oral alım durumu, nazogastrik ihtiyacı kaydedildi. BaĢvuru 

sırasında yapılan nörolojik muayeneye göre hastaların rtPA öncesi NIH inme 

ölçeği skorları belirlendi. Tedavi sonrası 24. Saatte yapılan kontrol muayene 

ile tedavi sonrası NIH inme ölçeği skorları kaydedilerek tedavi etkinliği 

belirlendi. 90. gün poliklinik kontrolünde tedavinin uzun dönem etkilerini 

değerlendirmek amacı ile hastaların modifiye Rankin Skor puanları 

hesaplandı. Mevcut veriler ile trombosit/lökosit oranının tedavi etkinliği ve 

prognoz üzerine etkisi araĢtırıldı.  

3.4. ĠSTATĠSTĠKSEL YÖNTEMLER 

Ġstatistiksel 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 değiĢkenler için sayı ve yüzde, normal dağılan sürekli 

değiĢkenler için ortalama ve standart sapma, normal dağılmayan sürekli 

değiĢkenler içinse ortanca ve çeyrekler arası aralık olarak sunuldu. Çapraz 

tablolarda kategorik değiĢkenlerin dağılımı Ki-kare ya da Fisher kesin-

kikare testleri ile karĢılaĢtırıldı. Sürekli değiĢkenlerin iki bağımsız grup 

arası karĢılaĢtırılmasında bağımsız gruplarda t testi ya da Mann-Whitney U 

testi, bağımlı grupta karĢılaĢtırılmasında ise bağımlı gruplarda t testi ya da 
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Wilcoxon testi kullanıldı. Tek değiĢkenli analizlerde istatistiksel olarak 

anlamlı değiĢkenler çok değiĢkenli analize alındı (lojistik regresyon). 

Trombosit/lökosit oranının bir tanı testi olarak mRS skoruna göre kötü 

prognozu göstermedeki en iyi kesim noktasını, duyarlılık ve seçiciliğini 

göstermek için Receiver Operating Characteristics (ROC) eğrisi analizi 

yapıldı. Ġki yönlü olarak p değerinin <0.05 olduğu sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.   
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 
 

4.1. PROGNOZ 

Ġncelemeye iskemik inme tanısı ile baĢvuran ve intravenöz trombolitik 

tedavi verilen toplam 60 hasta dahil edilmiĢtir. Hastaların prognozları 

iskemik inme sonrası 90. günlerinde yapılan muayenelerde hesaplanan 

modifiye Rankin Skoruna (mRS) göre değerlendirilmiĢtir. mRS 3 puan ve 

altında olan hastalar iyi prognoz grubuna alınırken, skoru 3’ün üzerinde 

olan hastaların prognozu kötü kabul edilmiĢtir. Ġncelemeye alınan 

hastaların 27’si (%45) kadın, 33’ü (%55) erkektir. Kadınların %70,4’ü ve 

erkeklerin %51,5’i iyi prognoz grubunda yer almıĢtır. Ortalama baĢvuru 

NIHSS skoru 10 (6,5-15), tedavi sonrası ortalama NIHSS skoru 4 (1-10,5) 

olarak saptanmıĢtır. Hastaların intravenöz trombolitik tedavi sonrası 

NIHSS skorlarında anlamlı düĢüĢ saptanmıĢ olup fark istatiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,013). BaĢvuru NIHSS skoru 5’in altında olan hafif inme 

hastalarının %66,7’si 90. gün muayenelerinde iyi prognoz grubunda yer 

almıĢtır.  BaĢvuru NIHSS skoru 5’in üzerinde olan orta ve ağır inme 

hastalarının %59,4’ü iyi prognoz gösterirken, %40,6’sının kötü prognoza 

sahip olduğu tespit edimiĢtir. Sigara kullanım durumu; inme sırasında 

sigara kullanmakta olan ve olmayan grup ile sigarayı bırakmıĢ olan ve 

sigara kullanımı öyküsü bulunmayan grup olarak krĢılaĢtırılmıĢtır. Ġnme 

sırasında sigara kullanımı bulunan ve sigarayı bırakmıĢ olan hastalar ile 

hiç sigara kullanım öyküsü olmayan hastalar arasında inme sonrası 

prognoz açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p 

değerleri sırasıyla 0,9 ve 0,5). Yapılan incelemelerde; yaĢ, cinsiyet, 

hipertansiyon, kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, atriyal fibrilasyon, 

hiperlipidemi için inme sonrası prognoz açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıĢtır.  Ġntrakraniyal hemoraji geliĢen hastaların %73’ü, 

geliĢmeyen hastaların ise 32,7’sinde kötü prognoz saptanmıĢ olup 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.02). Lezyon 

lokalizasyonu; hastaların diffüzyon ağırlıklı manyetik rezonans görüntüleme 

tetkikine göre, ön dolaĢım sistemine bağlı inmeler, arka dolaĢım sistemine 
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bağlı inmeler ve hem ön hem de arka dolaĢım sistemine bağlı inmeler olarak 

gruplandırılmıĢtır. Ġntravenöz trombolitik tedavi sonrası yapılan diffüzyon 

ağırlıklı manyetik rezonans incelemesinde diffüzyon kısıtlılığı olmayan 

hastalar için bu baĢlık altında ayrı bir grup oluĢturulmuĢtur. Buna göre ön 

dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %47’si, arka dolaĢım 

sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %90’ı, Hem ön hem de arka dolaĢım 

sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %80’inde kötü prognoz saptanmıĢ 

olup aradaki fark istatiksel olarak anlamlıdır (p=0,01). 

Laboratuar incelemelerinde; hastaların baĢvuruları sırasında yapılan 

tetkiklerinde glukoz, HBA1C, kreatinin, üre, crp, INR, lökosit, trombosit, 

hemoglobin ve kliniklerinin ilk 24 saati içerisinde yapılan tetkiklerinde total 

kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol değerlerine bakılmıĢ olup bu 

parametreler ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır.  
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Tablo 4.1. IV TPA verilen akut iskemik inme hastalarında prognoz ile 

parametrelerin tek değiĢkenli analizi ve  p değerleri 

DeğiĢkenler (%) 90.gün mRS-Ġyi 
Prognoz (n=36) 

90.Gün mRS-
Kötü Prognoz 

(n=24) 

P değeri 

Cinsiyet   0,14 

Kadın 19 (70,4) 8 (29,6)  

Erkek 17 (51,5) 16 (48,5)  

YaĢ   0,79 

BaĢvuru NIHSS   1,00 

Hafif (<5) 2 (66,7) 1 (33,3)  

Orta Ağır (>5) 34 (59,6) 23 (40,4)  

Hipertansiyon   0,75 

Var 28 (58,3) 20 (41,7)  

Yok 8 (66,7) 4 (33,3)  

Kalp yetmezliği   0,07 

Var 3 (%30) 7 (%70)  

Yok 33 (%66) 17 (%34)  

Atrial 
fibrilasyon 

  0,64 

Var 11 (%64,7) 6 (%35,3)  

Yok 25 (%58,1) 18 (41,9)  

Koroner arter 
hastalığı 

  0,22 

Var 11 (%50) 11 (%50)  

Yok 25 (65,8) 13 (34,2)  

Kronik böbrek 
yetmezliği 

  0,74 

Var 6 (%54,5) 5 (%45,5)  

Yok 30 (%61,2) 19 (38,8)  

Aktif sigara 
kullanımı 

  0,89 

Var 8 (%61,5) 5 (%38,5)  

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

GeçmiĢ sigara 
öyküsü 

  0,48 

Var 9 (52,9) 8 (%47,1)  

Yok 27 (62,8) 16 (37,2)  

Ġntrakranial 
hemoraji 

  0,02* 

Var 3 (%27,3) 8 (%72,7)  

Yok 33 (67,3) 16 (32,7)  

Lezyon 
lokalizasyonu 

  0,01* 

Diffüzyon 
kısıtlılığı yok 

5 (%100) -  

Ön sistem 21 (%52,5) 19 (%47,5)  

Arka sistem 9 (%90) 1 (%10)  

Ön+Arka Sistem 1 (%20) 4 (%80)  

 

*p<0,05 istatiksel olarak anlamlıdır. 
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4.2. ÇOK DEĞĠġKENLĠ ANALĠZLER 

Tek değiĢkenli analizlerde prognoza etkisi olduğu saptanan intrakraniyal 

hemoraji, baĢvurudaki NIHSS skoru ve lezyon lokalizasyonu çok değiĢkenli 

analizlere alınmıĢtır (logistik regresyon).  Ġntrakranyal hemoraji varlığı, çok 

değiĢkenli analizde baĢlangıç NIHSS skoru ve lezyon lokalizayonuna göre 

düzeltildiğinde anlamını korumuĢtur. Ġntrakranyal hemorajisi olan 

hastalarda kötü prognoz geliĢme olasılığı, inratakranyal hemorajisi 

olmayanlara göre 7.2 kat daha yüksektir (OR: 7.2, %95 GA: 1.3-40.3). Çok 

değiĢkenli analizde modele sürekli değiĢken olarak alınan baĢlangıç NIHSS 

skorundaki bir birim artıĢ, intrakranyal hemoraji ve lezyon lokalizasyonuna 

göre düzeltildiğinde, kötü prognoz olasılığını 1.2 kat arttırmaktadır (OR: 1.2, 

%95 GA: 1.01-1.3). Lezyon lokalizayonu çok değiĢkenli analizlerde 

anlamlılığını yitirmiĢtir.  

 

Tablo 4.2. Çok değiĢkenli analiz 

(OR:Odds Ratio, NIHSS: NIH inme ölçeği) 
**Ġntrakranyal Hemoraji, baĢvurudaki NIHSS skoru ve lezyon lokalizasyonu çok 

değiĢkenli analizde modele alınmıĢtır. 

4.3. RECIEVER OPERATOR CHARACTERISTIC (ROC) EĞRISI 

ANALIZI 

Trombosit/lökosit oranının bir tanı testi olarak mRS skoruna göre kötü 

prognozu göstermedeki en iyi kesim noktasını, duyarlılık ve seçiciliğini 

göstermek için yapılan ROC analizinde eğri altında kalan alan 0,51 (%95 

GA:0,36-0,66, p=0.89) saptanmıĢ olup istatistiksel olarak anlamlı ROC 

eğrisi elde edilememiĢtir (Ģekil 9). 

 Tek değiĢkenli Analiz 

OR (%95 GA) 

Çok DeğiĢkenli Analiz** 

OR (%95 GA) 

Ġntrakraniyal hemoraji 5.5 (1.3-23.6) 7.2 (1.3-40.3) 

BaĢvuru NIHSS skoru - 1.2 (1.01-1.3) 

Lezyon lokalizasyonu  - - 
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ġekil 9. Trombosit-lökosit oranı ROC eğrisi 

4.4. TEDAVĠ ETKĠNLĠĞĠ  

Tedavi etkinliği; baĢvuru ve intravenöz trombolitik tedavi sonrası 

hesaplanan NIHSS skorlarındaki farka bakılarak değerlendirilmiĢtir. NIHSS 

skorunda tedavi sonrası baĢvuruya göre, 4 puan ve daha fazla düĢüĢ olan 

veya tedavi sonrası NIHSS skoru <= 1 olan hastaların tedavi yanıtı iyi olarak 

değerlendirilmiĢtir. Bu kiriterileri karĢılmayan hastalarda tedavi yanıtı kötü 

kabul edilmiĢtir. Buna göre; 60 hastanın 28’i (%46,7) tedaviye iyi yanıt 

vermiĢtir. Erkekelrin %39,4’ünde, kadınların %5,6’sında tedavi yanıtı iyidir. 

Tedavi yanıtı iyi olan hastaların ortanca baĢvuru trombosit/lökosit oranı 

28,13(4-9,13)’tür. Tedavi yanıtı kötü olan hastaların ortanca baĢvuru 

trombosit/lökosit oranı 27,10(+-7,58)’dir. Hastaların ilk trombosit/lökosit 

oranları ile tedavi sonrası trombosit/lökosit oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardır (p=0.001).  Tedavi sonrası grubun 

trombosit/lökosit oranları ortalaması (ya da ortancası) düĢmüĢtür. Ancak 

trombosit/lökosit değerleri ile tedavi yanıtı arasında istatiksel anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır. 
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Tablo 4.3. IV TPA verilen akut iskemik inme hastalarında tedavi etkinliği ile 

parametrelerin tek değiĢkenli analizi ve p değerleri 

DeğiĢkenler (%) Tedavi Yanıtı Ġyi 
(NIHSS skorun 4 
puan düĢme veya 
tedavi sonrası NIHSS 
skoru <=1) 

Tedavi Yanıtı Kötü P değeri 

Cinsiyet   0,2 

Kadın  15 (%55,6) 12 (%44,4)  

Erkek 13 (%39,4) 20 (%60,6)  

YaĢ 73 (66-82) 76 (61,25-83) 0,9 

BaĢvuru NIHSS 10 (7,25-15) 8,5 (6,25-16,75) 0,9 

TPA sonrası NIHSS 1,5 (1-4,75) 10 (5-16) 0,00* 

Hipertansiyon   0,7 

Var 23 (%47,9) 25 (%52,1)  

Yok 5 (%41,7) 7 (%58,3)  

Kalp yetmezliği   0,7 

Var 6 (%60) 4 (%40)  

Yok 24 (%48) 26 (%52)  

Atrial fibrilasyon   0,5 

Var 9 (%52,9) 8 (%47,1)  

Yok 19 (%44,2) 24 (%55,8)  

Koroner arter 
hastalığı 

  0,5 

Var 9 (%40,9) 13 (%59,1)  

Yok 19 (%50) 19 (%50)  

Kronik böbrek 
yetmezliği 

  0,9 

Var 5 (%45,5) 6 (%54,5)  

Yok 23 (%46,9) 26 (%53,1)  

Diabetes mellitus   0,6 

Yeni tanı 1 (%25) 3 (%75)  

Tedavi altında 6 (%42,9) 8 (%57,1)  

Yok 21 (%50) 21 (%50)  

Hiperlipidemi   0,7 

Var 3 (%60) 2 (%40)  

Yok 25 (%45,5) 30 (%54,5)  

Aktif sigara 
kullanımı 

  0,6 

Var 7 (%53,8) 6 (%46,2)  

Yok 21 (%44,7) 26 (%55,3)  

GeçmiĢ sigara 
öyküsü 

  0,6 

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

Yok 21 (%48,8) 22 (%51,2)  

Ġntrakranial 
hemoraji 

  0,006* 

Var 1 (%9,1) 10 (%90,9)  

Yok 27 (%55,1) 22 (%44,9)  

Lezyon 
lokalizasyonu 

  0,08 

Diffizyon kısıtlılığı yok 5 (%100) -  

Ön sistem 16 (%40) 24 (%60)  

Arka sistem 5 (%50) 5 (%50)  

Ön+Arka Sistem 2 (%40) 3 (%60)  

*p<0,05 istatiksel olarak anlamlıdır.  
 

 



 

 108 

Tablo 4.4. IV TPA verilen akut iskemik inme hastalarında tedavi etkinliği ile 

parametrelerin tek değiĢkenli analizi ve p değerleri 

DeğiĢkenler (%) Tedavi Yanıtı Ġyi 
(NIHSS skorun 4 

puan düĢme veya 
son NIHSS skoru 
<=1) 

Tedavi Yanıtı Kötü P değeri 

Glukoz 112 (95,7-136,7) 
mg/dl 

134 (106,5- 167,2) 
mg/dl 

0,1 

HBA1C 5,9 (5,75-6,5) 6,1 (5,7-7,15) 0,7 

Kreatinin 0,88 (0,77-1,17) 
mg/dl 

0,99 (0,77-1,26) 
mg/dl 

0,5 

Üre 40 (32,5-48,5) 

mg/dl 

47 (30,5-61) mg/dl 0,2 

Total Kolesterol 180,5 (142-210) 
mg/dl 

167 (151-216) 
mg/dl 

0,9 

LDL Kolesterol 118,5 (83,25-139,5) 
mg/dl 

111 (91-152)  
mg/dl 

0,8 

HDL Kolesterol 32,5 (28,25-42,75) 
mg/dl 

38 (27-42)  
mg/dl 

0,6 

CRP 0,71 (0,09-1,22) 
mg/dl 

0,73 (0,15-1,89) 
mg/dl 

0,5 

INR 1,14 (1,03-1,28) 1,12 (1,08-1,19) 0,8 

Lökosit 8,63 (6,8-10,4) 8,85 (6,5-12) 0,7 

Trombosit 234.000 (190.000-
253.000) 

220.000 (185.000-
265.000) 

0,7 

BaĢvuru 
Trombosit/Lökosit 
Oranı 

27,15 (21,15-34,19) 26,86 (22,64-34,49) 0,6 

Tedavi sonrası 
Trombosit/Lökosit 
Oranı 

22,95 (19,00-29,43) 22,16 (19,08-29,95) 0,8 

Hemoglobin 12,4 (11,72-14,25) 
gr/dl 

12,65 (10,72-13,55) 
gr/dl 

0,6 

*p<0,05 istatiksel olarak anlamlıdır. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 
 

5.1 TARTIġMA 

ÇalıĢmamızda intravenöz trombolitik tedavi verilen iskemik inme 

hastalarında trombosit/lökosit oranının tedavi etkinliği ve prognoz üzerine 

etkisi araĢtırıldı. Seçici olarak arterleri etkileyen inflamatuar bir süreç olan 

ateroskleroz, insanda oldukça yaygındır ve tromboembolik komplikasyonları 

(inme ve miyokard enfarktüsü) sanayileĢmiĢ dünyada en önemli morbidite 

ve mortalite nedenleri haline gelmektedir (463). Serebrovasküler tıkanmanın 

en yaygın mekanizması olan tromboembolizm, vasküler hasar ve sistemik 

inflamatuar bozuklukların bir komplikasyonu olarak kabul edilmektedir 

(220). Trombositler ve nötrofiller ateroskleroz, tromboz ve akut iskemik 

inmede hayati öneme sahiptir (464). Aterosklerotik plak rüptürü veya 

stenoz gibi kan akımının bozulması anormal trombosit fonksiyonuna neden 

olabilir (465). Trombositlerin aĢırı aktivasyonu ve birikmesi, tromboz ve 

vasküler tıkanmaya ve bu Ģekilde kardiyovasküler ve serebrovasküler 

olaylara neden olabilir (466). Hasarlı endotel bölgesinde, vasküler kollajen 

maruziyeti, trombosit geliĢimine katkıda bulunan trombositlerle temas 

alanını arttırır. Bu süreçte trombositlerin fibrinojen ile toplanması 

(agregasyonu) kritik bir rol oynamaktadır (242, 243). Trombositler vasküler 

yaralanma bölgesinde, hasarlı bölgeye hızla yapıĢıp birikerek tromboz 

oluĢturur ve pıhtılaĢmayı teĢvik etmek için trombin oluĢumunu artırır 

(224). Trombosit parametreleri arasında, MPV'nin artması, trombosit 

aktivasyon derecesini ve pıhtı oluĢumunu teĢvik etme yeteneğini yansıtır 

(467, 468). AraĢidonik asit metabolizmasıyla yakından iliĢkili olan bir 

endojen aktif fosforik asit aracı olan trombosit aktive edici faktör (PAF), 

alerjik ve enflamatuar reaksiyona katılan çeĢitli dokular ve hücreler 

tarafından üretilir. Trombositlerin aktivasyonu ve destrüksiyonu birlikte 

PAF plazmaya salınır ve daha fazla trombosit agregasyonuna neden olur. 

Parankimin iskemisi, endojen toksik bir sinir ajanı olabilen aĢırı PAF 

üretimine yol açar (469, 470). Akut iskemik inme oluĢtuğunda, MPV ve 

PDW artar ve trombosit sayısı aĢırı tüketim nedeni ile azalır (471). 
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D’Erasmo ve ark., trombositlerin inme baĢlangıcından sonraki 48 saat 

içinde artmıĢ MPV ile azaldığını ve dokuzuncu günde normal seviyeye 

döndüğünü gösterdi (472). Ayrıca D’Erasmo ve ark. tarafından ölüm 

grubunda trombosit seviyelerinin, iskemik inme prognozu ile iliĢkili 

olabilecek Ģekilde, hayatta kalan gruptakinden daha düĢük olduğu 

gösterildi (473). Bununla birlikte, sonraki araĢtırmalar, trombosit ile uzun 

vadeli prognoz arasında belirgin bir korelasyon olmadan iskemik inmede 

trombosit sayısının azaldığını gösterdi (474). Son zamanlarda, Mayda 

Domac ve ark., serebral enfarktüs için MPV'nin patojenitesi ve prognostik 

özelliği üzerinde yoğunlaĢtı ve trombosit, önceki çalıĢmalardan farklı olarak 

iskemik inme için bağımsız bir risk faktörü olarak gösterildi (475). 

Enflamasyonun, ateroskleroz, trombüs oluĢumu ve iskemik inmenin 

patogenezinde anahtar rol aldığı kabul edilmektedir (220). BağıĢıklık 

hücreleri olarak da adlandırılan lökositler, vasküler enflamatuar hasar ve 

inme baĢlangıcından sonra ikincil parankim hasarı üzerinde önemli bir rol 

oynar (476). Sitokinler ve adezyon molekülleri, lökositlerin enfarktüs 

bölgesine göçünün artmasını düzenler (477). 6-24 saat içinde ortaya çıkan 

intraparenkimal perivasküler nötrofil göçü iskemik beyin hasarına ilk 

cevaptır. BağıĢıklık hücreleri tarafından salınan çeĢitli enflamatuar 

mediatörler ve toksik etkili maddeler, özellikle nötrofiller, beyin ödemini 

arttırabilir veya iskemi ve reperfüzyon alanlarındaki nöronların ölümünü 

doğrudan teĢvik edebilir (478). Bazı klinik çalıĢmalarda, erken lökositoz ve 

nötrofilinin, akut iskemik inme hastalarında difüzyon ağırlıklı manyetik 

rezonans görüntüleme ile değerlendirildiğinde, enfarktüs hacmiyle ve ayrıca 

yüksek inme tekrarları ile iliĢkili olduğu bildirildi (479, 480). Furlan ve 

arkadaĢları, yüksek seviyelerde periferik lökosit varlığının kötü nörolojik 

prognoz belirteci olduğunu öne sürdü (481). Ayrıca, artmıĢ monosit sayıları 

ile düĢük lenfosit sayılarının inme sonrası enfeksiyona karĢı fiziksel 

duyarlılığın artmasına katkıda bulunduğu ve böylece uzun süreli yatıĢ 

süresine ve ağırlaĢmıĢ patojenetik duruma yol açtığı Klehmet ve arkadaĢları 

tarafından söylendi (482). ST eleve miyokard infarktüslü hastalarda artmıĢ 

MPV ve trombosit dağılım geniĢliğinin tromboliz baĢarısızlığı ile iliĢkili 

olduğu bildirildi (483). Önceki çalıĢmalar akut koroner sendromlu 

hastalarda daha düĢük trombosit değerleri ve daha büyük trombosit 

hacimlerinin varlığını ve normal popülasyonlarda trombosit değerleri ile 

MPV  arasında ters bir iliĢki olduğunu gösterdi (484, 485). Daha yüksek 



 

 111 

fizyolojik aktivite ve daha yüksek glikoprotein IIb-IIIa reseptörü 

ekspresyonu olan daha büyük trombositler, daha fazla protrombotik 

mediatör içerir ve trombozu teĢvik etmede güçlü özelliklere sahip olan ve 

intravenöz trombolitik tedaviden sonra rekanalizasyonu etkileyebilen artmıĢ 

aktif maddeleri serbest bırakır (222, 242). Ayrıca, yüksek lökosit seviyeleri, 

tromboresiztans, azalmıĢ epikardiyal kan akımı ve miyokardiyal perfüzyon 

ve trombolitik uygulamadan sonra akut miyokard infarktüsünün advers 

prognozu ile koreledir (486). Deneysel miyokard iskemisi-reperfüzyon 

modellerinde lökositler endotel disfonksiyonuna ve mikrovasküler 

tıkanmaya katkıda bulunabilir ve düĢük miyokard perfüzyon durumuna yol 

açabilir (487, 488), bu iskemik inme ve reperfüzyonun sıçan modellerinde 

de tanımlanmaktadır (489, 490). Trombosit-lökosit etkileĢimlerinin, 

inflamasyon ve iskemik olayların baĢlangıcı ile iliĢkisi olduğu konusu  

giderek daha fazla aydınlanmıĢtır (466, 491). Periferik kandaki lökosit-

trombosit agregatları aktif trombositlerin yeni bir belirteci olarak kabul 

edilmiĢtir (477), bunlar özellikle bazı kemokinler ve membran ligandları 

içeren trombosit salgılama bileĢenleri aracılığıyla alınan lökositler gibi 

damarlardaki diğer hücreler için ―köprü‖ etkisine sahiptir (466). 

Trombositlerin ve lökositlerin etkileĢimi temel olarak, trombosit alfa 

granüllerinden ayrılan ve aktive trombositlerin yüzeyine taĢınan adheziv bir 

molekül olan P-selektine atfedilir. P-selektin, P-selektin glikoprotein ligand-

1 için temel reseptör, temel olarak lökosit zarında eksprese edilir (492). 

Aktive trombositler ayrıca çözünür CD40 ligand, eksprese edilen ve 

salgılanan normal T hücresi (RANTES) ve tromboksan A2 dahil, lökosit alımı 

ile iliĢkili çeĢitli protrombotik ve proinflamatuar mediatörler salgılarlar 

(466). Ayrıca, lökosit-trombosit agregatlarının (LTA) oluĢumu, intravenöz 

trombolitik tedavinin terapötik etkisi ile iliĢkili olabilecek iskemi-

reperfüzyon hasarına katkıda bulunabilir(489, 490). Kupatt ve arkadaĢları, 

lökosit-trombosit agregatlarının iskemik bir olayda kan damarlarında 

birikerek reperfüzyon hasarını artırma özelliklerine sahip olduğunu ileri 

sürdü(493). Ritter ve arkadaĢları, iskemik inme ve reperfüzyon sonrası 

LTA’da yaklaĢık 2 kat artıĢ buldu ve bunun preiskemik değerlere kıyasla 

mikrovasküler tıkanmaya ve azalmıĢ iskemi perfüzyonuna yol açtığını ifade 

etti (490). Bu süreçte lökositler, trombosit agregasyonu ile toplanır ve 

tüketilir. Bu nedenle, trombosit-lökosit oranı, enflamatuar ve trombotik 

olayların derecesini temsil edebilir ve intravenöz trombolitik tedavi verilen 
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hastaların iskemik inme ciddiyetini ve prognozunu yansıtabilir (476). 

Ġntravenöz trombolitik tedavi verilen iskemik inme hastalarında yapılan 

retrospektif bir çalıĢmanın sonuçları, baĢvuruda düĢük trombosit seviyesi 

ile birlikte yüksek lökosit varlığının, baĢvuru sırasındaki inme Ģiddeti ve 90 

günlük fonksiyonel sonuç açısından kötü prognoz ile iliĢkili olduğunu 

gösterdi (476). Ayrıca aynı çalıĢmada, büyük arter aterosklerozu ile ilĢkili 

inme alt tipine sahip hastalarda trombosit-lökosit değerlerinde olumlu ve 

olumsuz sonuçlar arasında belirgin fark saptandı. Ġnme hastalarında 

yapılan yakın zamanlı baĢka bir çalıĢmanın sonuçları da, düĢük trombosit-

lökosit seviyesinin kısa vadeli olumsuz sonuçlarla iliĢkili olduğunu 

vetrombosit-lökosit oranının akut iskemik inme hastalarında 90 günlük 

sonucun bir göstergesi olabileceğini gösterdi (464). Bu çalıĢmada da 

hastaların ilk trombosit/lökosit oranları ile tedavi sonrası trombosit/lökosit 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı.  Tedavi sonrası 

grubun trombosit/lökosit oranları ortalaması (ya da ortancası) düĢtü. 

Hastaların intravenöz trombolitik tedavi sonrası NIH inme ölçeği skorlarında 

istatistiksel olarak anlamlı düĢüĢ saptandı. Ancak trombosit/lökosit 

değerleri ile tedavi yanıtı arasında istatiksel anlamlı iliĢki tespit edilemedi.  

Prognoz değerlendirme amacı ile yapılan tek değiĢkenli analizlerde inme 

sonrası 3. ayda prognozu etkilediği tespit edilen parametreler intrakranial 

hemoraji ve lezyon lokalizasyonu oldu. Çok değiĢkenli analizlerde lezyon 

lokalizasyonu istatistiksel anlamını yitirmekle birlikte, intrakranial 

hemorajinin anlamını koruduğu görüldü. ÇalıĢmamızda literatürden farklı 

olarak trombosit/lökosit oranı ile tedavi etkinliği ve prognoz açısından 

istatistiksel anlamlı iliĢki kurulamamıĢ olsa da, bunun nedeni çalıĢmanın 

kısıtlılıkları olabilir. Bu oran hala kolay ve rutin bir ölçümle, iskemik 

inmenin prognozu için erken, uygun ve önemli bir belirleyici olabilir. IV 

rTPA verilen ya da verilmeyen akut iskemik inme hastalarında, trombosit-

lökosit oranının değeri prospektif randomize kontrollü çalıĢmalar ile 

araĢtırılmalıdır. ÇalıĢmamızda ayrıca sigara kullanımının intravenöz 

trombolitik tedavi verilen iskemik inme hastalarında tedavi etkinliği ve 

prognoz üzerine olan etkisi araĢtırıldı.  Sigara kullanımı, miyokard 

enfarktüsü ve inme dahil olmak üzere kardiyovasküler olaylar için iyi 

bilinen bir risk faktörüdür. Sigara içicilerindeki vasküler tıkanıklıkların 

patogenezinin, aterojenikten daha fazla trombojenik olduğundan 

Ģüphelenilir, bu da miyokard enfarktüsünde trombolizin daha iyi 
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sonuçlarını açıklayabilir (494). Bazı çalıĢmalar, miyokard enfarktüslü sigara 

içenlerin tromboliz sonrası mortalite oranlarının sigara içmeyenlere göre 

daha düĢük olduğunu göstermiĢtir (495-498). Bazıları bu sigara tromboliz 

paradoksunun doğruluğunu sorgulamıĢ ve etkilerini bu hastaların düĢük 

klinik risk profillerine bağlamıĢlardır (499). Sonrasında, görüntüleme 

çalıĢmaları yaĢ ve diğer komorbiditelere rağmen sigara içenlerde tromboliz 

sonrası geliĢen miyokard perfüzyonunu göstermiĢtir ve bu da sigara içme 

fenomeni için alternatif bir açıklama sunmaktadır (500). Sigara içenlerdeki 

geliĢmiĢ doku reperfüzyonu, geliĢmiĢ nedensel (enhanced causal) bir 

mekanizma ile açıklanabilir. Doku plazminojen aktivatörü (tPA), 

intravasküler trombüs oluĢumunu önlemek için endotelden salınan bir 

fibrinolitik faktördür (501). Sigara içmek endojen tPA salınımını engeller ve 

dolaĢımdaki fibrinojen seviyelerinin yükselmesine neden olur (502, 503). 

ÇalıĢmalar, sigara dumanına maruz kalmanın trombüs dinamiklerini ve 

kompozisyonunu değiĢtirdiğini, dolayısıyla hiperkoagülabiliteye neden 

olduğunu göstermiĢtir (503, 504). Sigaraya bağlı iskemik kalp hastalığı 

riskinin artmasının, arteriyel fibrin konsantrasyonlarının artması ile büyük 

oranda iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür (505). Bu, sigara içenleri erken 

damar tıkanmasına yatkın hale getirebilse de, sigara içicilerdeki fibrin 

bakımından zengin trombüs, fibrinolitik tedaviye karĢı daha duyarlı olabilir 

(495). Bu nedenle, tPA sigara içenlerde daha spesifik etki göstererek, bu 

patofizyolojik risk faktörünün olumsuz etkilerini dengeleyebilir (506). Sigara 

kullanımının inme sonuçlarını etkileyebileceğine dair oybirliği mevcut 

değildir (507). Orta serebral arter bölgesinin akut serebral enfarktüsü olan 

476 erkek hastayı içeren bir gözlem çalıĢması, sigara içenlerin sigara 

içmeyenlere göre 6 ayda daha iyi fonksiyonel sonuçlara sahip olduğunu 

buldu (508). 2007 yılında Askevold ve ark. akut inmeden sonra intravenöz 

tromboliz ile tedavi edilen sigara içenlerde erken rekanalizasyon olasılığının 

arttığını gösterdi (509). Buna karĢılık, inmede  intravenöz magnezyum 

etkinliğinin değerlendirildiği IMAGE çalıĢmasında ikincil bir analiz, son 1 yıl 

içerisinde sigara içen iskemik inme hastalarının, sigara içmeyenlere göre 

akut iskemik inmeden sonra 3 aylık fonksiyonel sonuçlarının daha kötü 

olduğunu ortaya koydu (510). Birkaç klinik çalıĢma, akut miyokard 

infarktüsü için trombolitik tedavi alan sigara içen hasta grubunda erken 

mortalite oranlarının daha düĢük olduğunu gösterdi (497, 498). Akut 

iskemik inme hastalarında sigara içmenin trombolize cevabı nasıl 
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etkilediğini araĢtıran bir çalıĢmada sigara içenlerin sigara imeyenler ile 

karĢılaĢtırıldığında daha iyi bir erken sonuç yaĢadıklarını doğruladı. 

Bununla birlikte, görüntüleme bulgularının eksikliği sigara içenlerde 

tPA'nın doğrudan etkinliği üzerine sonuçların alınmasına izin vermedi (511). 

Yakın zamanlı bir çalıĢmada ,benzer arter tutulumuna rağmen, sigara içen 

hastalarda sigara içmeyenlerle karĢılaĢtırıldığında enfarktüs büyümesinde 

kısmi azalma olduğu gösterildi (506). Aynı çalıĢmada, sigara içenler, inme 

sonrası 3. ayda, daha düĢük klinik risk profilleri ve baĢvuru sırasındaki 

düĢük NIHSS puanları nedeniyle daha iyi bir fonksiyonel sonuç elde 

etmiĢlerdi (506). Ġnme sonrası olumlu fonksiyonel sonuç, reperfüzyon ile 

pozitif iliĢkiliydi; bu, sigara içicilerinde artan tPA etkinliğinin, kısmen 

gözlenen sigara tromboliz paradoks fenomenine katkıda bulunabileceğini 

öne sürdü. Benzer Ģekilde, NINDS çalıĢmasının ikincil bir analizi, tPA alan 

sigara içen inme hastalarının 24 saat ortanca NIH inme ölçeğinde, sigara 

içmeyenlere göre daha fazla klinik iyileĢme olduğunu gösterdi. Bununla 

birlikte, bu erken pozitif sigara içiciliği etkilerinin, 3 aylık daha iyi bir 

iĢlevsel sonuca çevrilmediği görüldü (511). NINDS çalıĢmasının bir baĢka alt 

grup analizinde, sigara içiminin TPA ile tedavi edilen hastalarda 

semptomatik ve asemptomatik ĠSH riskinde azalma ile iliĢkili olduğu öne 

sürüldü (512). 24 saatte NIH inme ölçeğinde erken nörolojik iyileĢmeye 

odaklanmadan, sigara kullanımının inme hastalarında 3 aylık fonksiyonel 

sonuçlara etkisine odaklanan bir çalıĢmada, akut inme nedeniyle tromboliz 

alan sigara içen hastalar ile içmeyen hastaların 3 aylık fonksiyonel 

sonuçlarında anlamlı farklılık saptanmadı (513). ÇalıĢmamızda özellikle yaĢ 

ve inme Ģiddeti gibi parametrelerin düzeltilmesi sonrası ortaya çıkan 

sonuçlar sigara kullanımının, iv rTPA alan iskemik inme hastalarında 

tedavi etkinliği ve prognoz ile bağımsız bir iliĢkisinin olmadığını gösterdi. 

ÇalıĢmamızda sigara kullanımı olan hastalar mevcut sigara kullanımı olan 

ve sigara bırakmıĢ olan hastalar (en az 1 yıldır sigara kullanmayan) olarak 

iki ayrı grupta ele alındı. Ancak günlük kullanım miktarı ve pasif içicilik 

irdelenmedi. Mevcut sigara içme durumu hasta ve/veya yakınının bildirimi 

ile belirlendi ve biyolojik olarak doğrulanmadı. Örneklem grubunun yeterli 

sayıda olmamasının, günlük kullanım miktarının kaydedilmemesinin, pasif 

sigara içicilerinin tespit edilmemesinin, sigara kullanımına dair verilerin 

hasta ve/veya yakınlarının beyanına gore düzenlenmiĢ olmasının sonuçları 

etkilemiĢ olabileceği düĢünüldü. Sigara kullanımı yine de itarvenöz 
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trmbolitik tedavi verilen iskemik inme hastalarında kısa dönem veya uzun 

dönem sonuçlara etki ediyor olabilir. Daha büyük örneklem sayısı ile, 

günlük sigara kullanımına ait kantitatif verilerin ve pasif sigara içiciliği 

verilerinin de dahil edildiği çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

5.2. TEZĠN KISITLILIKLARI 

ÇalıĢmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Bu, nispeten küçük bir örneklem 

büyüklüğüne sahip tek bir üniversite hastanesinde yapılan bir çalıĢmaydı. 

Sınırlı örneklem boyutu, çok değiĢkenli lojistik regresyon ve diğer 

istatistiksel analizler için değiĢken taramaya yönelik bir sınırlama olabilir. 

Bazı veriler ileriye dönük olarak toplansa da, en önemli sınırlama 

çalıĢmanın retrospektif olarak tasarlanmasıydı. Ayrıca inme sonrası 

geliĢebilen enfeksiyöz komplikasyonlar kaydedilmedi; bu, fonksiyonel 

sonuçları etkileyebilecek potansiyel bir parametre olabilir. Mevcut sigara 

içme durumu hasta ve/veya yakınının bildirimi ile belirlendi ve biyolojik 

olarak doğrulanmadı. Sigara kullanımı dıĢında yine sonuçlara etki 

gösterebilecek pasif sigara içiciliği ya da günlük sigara kullanım miktarı 

kaydedilmedi. Bu nedenle, sigaranın sonuç üzerindeki kantitatif etkisi 

tahmin edilemez. Son olarak, inmenin ciddiyeti, NIH inme ölçeği skoru ve 

enfarktüs hacmi ile gösterilir. ÇalıĢmamızda NIH inme ölçeği baĢvuruda 

farklı nöroloji hekimleri tarafından değerlendirildi. Enfarktüs hacmi ise 

ölçülmedi.   

5.3. SONUÇ 

Hastaların intravenöz trombolitik tedavi sonrası NIH inme ölçeği skorlarında 

anlamlı düĢüĢ saptandı. 

Ġntrakraniyal hemoraji geliĢen hastalarda kötü prognoz saptanmıĢ olup 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. 

Buna göre ön dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %47’si, arka 

dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %90’ı, Hem ön hem de arka 

dolaĢım sistemi etkilenmiĢ olan hastaların %80’inde kötü prognoz saptandı.  
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Çok değiĢkenli analizde modele sürekli değiĢken olarak alınan baĢlangıç 

NIH inme ölçeği skorundaki bir birim artıĢ, intrakranial hemoraji ve lezyon 

lokalizasyonuna göre düzeltildiğinde, kötü prognoz olasılığını 1.2 kat 

arttırmaktaydı.  

Ġntrakranial hemorajisi olan hastalarda kötü prognoz geliĢme olasılığı, 

intrakranial hemorajisi olmayanlara göre 7.2 kat daha yüksekti. 

Lezyon lokalizayonu çok değiĢkenli analizlerde anlamlılığını yitirmekle 

birlikte bunun alt gruplarda örneklem sayısının yeterli olmamasına bağlı 

olduğu düĢünüldü.   

Hastaların ilk trombosit/lökosit oranları ile tedavi sonrası trombosit/lökosit 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı.  Tedavi sonrası 

grubun trombosit/lökosit oranları ortalaması (ya da ortancası) düĢtü. 

Ancak trombosit/lökosit değerleri ile tedavi yanıtı ve prognoz arasında 

istatiksel anlamlı iliĢki saptanmadı.  

Özellikle yaĢ ve inme Ģiddeti gibi parametrelerin düzeltilmesi sonrası ortaya 

çıkan sonuçlar sigara kullanımının, iv rTPA alan iskemik inme hastalarında 

tedavi etkinliği ve prognoz ile bağımsız bir iliĢkisinin olmadığını gösterdi. 
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