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4. ÖZET 

Akut İskemik İnme Hastalarında Trombolitik Tedavi Etkinliğinin NIRS (Near-infrared 

Spectroscopy) ile Değerlendirilmesi 

Emre ŞANCI, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı, İzmir, Türkiye 

Giriş ve Amaç: Akut iskemik inme, ani başlangıçlı, sıklıkla fokal nörolojik defisite yol açan 

en önemli nörolojik acillerden biridir. Trombolitik tedavi, ilk dört buçuk saatte başvuran 

hastalarda etkinliği kanıtlanmış tek tedavi yöntemidir. Çalışmamızda acil serviste akut 

iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi alan hastalarda NIRS kullanılarak tedavi başarısını 

değerlendirmeyi, tedavinin başarı düzeyini ölçülebilir ve objektif parametreler ile göstermeyi 

ve gelişebilecek komplikasyonları erken tanımada kullanılabilirliğini belirlemeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Prospektif, analitik çalışmamıza, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Acil Servisi’ne 30.11.2017-01.10.2018 tarihleri arasında başvuran ve trombolitik tedavi 

yapılan 41 hasta alındı. Olguların demografik verileri, başvuru, tedavinin 0. 15. 30. 45. 60. ve 

120. dakika vital parametreleri, GKS, NIRS ve NIHSS değerleri kaydedildi. Hastalar Klinik 

değişim olmaması, klinik düzelme olması ve klinik kötüleşme olan gruplar şeklinde 

sınıflandırılarak değerlendirildi.  

Bulgular: Çalışmaya alınan 41 hastanın yaş ortalaması 73.6 ± 14,8, kadın/erkek oranı 1.7 idi. 

Çalışmaya alınan hastaların başvuru ve trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. ve 120. 

dakikasındaki NIRS bulgularının değerlendirilmesinde; Hastaların (n=41) etkilenen ve 

etkilenmeyen hemisfer NIRS değerleri arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). Klinik 

değişim olmayan hastaların (n=21) etkilenen ve etkilenmeyen hemisfer NIRS değerleri 

arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). Klinik düzelme olan hastaların (n=15) etkilenen 

hemisfer NIRS değerlerinde anlamlı farklılık var iken (p<0.01), etkilenmeyen hemisfer NIRS 

değerlerinde anlamlı fark yoktu (p>0.05). Klinik kötüleşme olan hastaların (n=5) etkilenen 

hemisfer NIRS değerlerinde anlamlı farklılık var iken (p<0.02), etkilenmeyen hemisfer NIRS 

değerlerinde anlamlı fark yoktu (p>0.05). Klinik düzelme ve klinik kötüleşme olan hastaların 

klinik değişiklik öncesi ve sonrası etkilenen hemisferdeki NIRS değeri ortalamaları 

karşılaştırıldığında; klinik düzelme olan grupta değişim sonrası NIRS ortalamaları anlamlı 

olarak daha yüksek iken (p<0.01), klinik kötüleşme olan grupta klinik değişim sonrası NIRS 

ortalamaları anlamlı olarak daha düşüktü (p=0.04). Klinik değişim olmayan ve klinik 

kötüleşme olan hastaların başvuru ve tedavi başlangıcının 120. dakikasındaki delta NIRS 

değerlerinde anlamlı farklılık yoktur (p>0.05). Klinik düzelme gösteren hastaların ise başvuru 



viii 
 

ve tedavi başlangıcının 120. dakikasındaki delta NIRS değerleri ölçümlerinde anlamlı farklılık 

vardı (p<0.02). Çalışmamızdaki bir hastada nöbet geçirdi, bir hastada ise solunum arresti 

oldu. Bu hastalarda oluşan advers durumların klinik prezentasyonundan önce NIRS 

değerlerinin düştüğü gözlendi. 

 

Sonuç: Çalışmamızın sonuçlarına göre etkilenen ve etkilenmeyen hemisfer arasındaki delta 

NIRS başlangıçta yüksek iken, klinik düzelme olan grupta tedavi sonrasında NIRS değerleri 

birbirine yaklaşmakta ve delta NIRS anlamlı olarak azalmaktadır. Öte yandan klinik 

kötüleşme olan grupta tedavi sonrası delta NIRS’ın arttığını, klinik değişme olmayan grupta 

ise aynı kaldığını saptadık. Bu sonuçlar NIRS’ın trombolitik tedavi alan akut iskemik inme 

hastalarının takibinde güvenle ve rutin olarak kullanılabilecek bir monitörizasyon yöntemi 

olduğunu düşündürmektedir. NIRS tedavi boyunca gelişebilecek nöbet, solunum arresti gibi 

komplikasyonları tespit etmede de faydalı bir parametre olabilir. Komplikasyonları klinik 

prezentasyondan önce öngörmesi ikincil avantajları arasında yer almaktadır. (Dokuz Eylül 

Üniversitesi DEÜ Bilimsel Araştırma Koordinatörlüğü tarafından SAG.062 sayı ile 

desteklenmiştir, çalışmanın ClinicalTrials.gov kodu: NCT03621917). 

 

 

Anahtar kelimeler: akut iskemik inme, trombolitik tedavi, near-infrared spektroskopi, acil 

servis, serebral monitörizasyon, r-tpa 
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4. SUMMARY 

Evaluation of tPA Effectiveness in Acute Stroke Patients With NIRS (Near-infrared 

Spectroscopy) 

Introduction:  

Acute ischemic stroke is one of the most important neurological emergencies that leads to 

neurological deficits with sudden onset. Thrombolytic therapy is the only treatment that has 

proven effective in four and half hours. In this study investigators aimed to evaluate the 

success of treatment by using near-infrared spectroscopy in patients receiving thrombolytic 

therapy in the emergency department due to acute ischemic stroke, to determine the success 

level of the treatment with objective parameters and to determine its usability in early 

recognition of the complications. 

 

Materials and Method:  

This prospective, analytical study included forty-one patients who underwent thrombolytic 

therapy due to acute ischemic stroke in Dokuz Eylül University Faculty of Medicine 

Emergency Department, between 30.11.2017-01.10.2018. Vital parameters, GCS, rSO2 

(regional saturation obtained with near-infrared spectroscopy) and NIHSS values at the 

admission time and 0th 15th 30th 45th 60th 120th minutes of the thrombolytic therapy and 

demographic data of the patients were recorded. Patients were classified as the clinical 

improvement group (CI group), clinical deterioration group (CD group) and without clinical 

change group (WCC group). 

Results:  

41 patients enrolled to analysis, mean age was 73.6 ± 14.8 and the female / male ratio was 1.7. 

Evaluation of the rSO2 at the 0th, 15th, 30th, 45th, 60th and 120th minutes of the thrombolytic 

therapy showed that there was a significant difference in the affected hemisphere rSO2 of 

participants with clinical improvement (n=15) (p <0.01). Also, there was a significant 

difference between the participants with clinical deterioration (n=5) and the affected 

hemisphere rSO2 (p <0.02). Study showed no significant difference between the affected and 

unaffected hemisphere rSO2 of the all participants (n = 41). There was no significant 

difference between the affected and unaffected hemisphere rSO2 of participants without 

clinical change (n=21) (p> 0.05). 
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 Comparison of the participants the mean of rSO2 in the affected hemisphere with clinical 

improvement and clinical deterioration showed; mean rSO2 was significantly higher in the 

group with clinical improvement (p <0.01), and rSO2 was lower in patients with clinical 

deterioration (p = 0.04).  

There was a significant difference between the admission and 120th minute delta rSO2 values 

in group showing clinical improvement (p <0.02) and study showed no significant difference 

in the measurements of delta rSO2 in other groups (absence of clinical change, clinical 

deterioration).  

One participant in our study had seizures and one participant had respiratory arrest. It was 

observed that the rSO2 values decreased before the clinical presentations of adverse events in 

these patients, showing that NIRS can be used as an early warning system. 

Conclusion: In this trial rSO2 changes were increased in clinical improved group and 

detoriated in clinical detoriated group. No significant change observed in participants with 

any clinical change. Cerebral near-infrared spectroscopy can be used as a safe and routine 

monitorization method to provide an objective measurement in patients with acute ischemic 

stroke recieving thrombolytic therapy. Cerebral NIRS monitorization also showed changes 

before clinical detoriation therefore can be used as an effective method for monitoring the 

complications as an early warning system. (Funded by Dokuz Eylül Unıversıty Scientific 

Research Project Support Department; ClinicalTrials.gov number, NCT03621917). 

Keywords: acute ischemic stroke, thrombolytic theraphy, near-infrared spectroscopy, 

emergency department, cerebral monitorisation, r-tpa 
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5. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme; beyin, spinal kord ya da retinaya giden serebral kan akımının, damarsal nedenler 

ile azalması ile oluşan nörolojik bozulmadır (1). Dünya Sağlık Örgütü inmeyi; vasküler 

yaralanma ya da pıhtı ile tıkanıklık sonrası beynin kan akışının kesilmesinden kaynaklanan, 

oksijen ve beslenmenin kesilmesi ile beyin dokusuna zarar veren durum olarak tanımlamıştır 

(2).  Akut iskemik inme ise ani başlangıçlı, sıklıkla fokal nörolojik defisite yol açan, travmatik 

olmayan nedenlerle ortaya çıkan beyin damar hastalığına bağlı olarak gelişen, 24 saatten uzun 

süren ya da 24 saat içinde ölümle sonuçlanabilen klinik tablodur. 

Rekombinan doku plazminojen aktivatörü (rTPA) olan alteplaz ile intravenöz (IV) 

trombolitik tedavi, ilk dört buçuk saatte gelen akut iskemik inme hastalarında etkinliği 

kanıtlanmış tek tedavi yöntemidir. Türkiye’de intravenöz alteplazın akut iskemik inmede 

kullanımı konusunda 2006 yılında ruhsat alınmıştır. O zamandan bu yana bu ilacın 

kullanımına ait çok az sayıda rapor ve bildiri sunulmuştur.  

Akut iskemik inme hastalarında trombolitik tedavi başlandıktan sonraki 24 saat 

herhangi invaziv işlem yapılması uygun olmadığından, hasta takibinde invaziv olmayan 

monitörizasyon gerekmektedir. Bu nedenle trombolitik tedavinin başarısı; hastanın vital 

parametreleri, klinik durumu ve nörolojik muayenesi ile takip edilmekte olup, tedavi 

başarısını takip etmek için kullanılabilecek objektif bir parametre bulunmamaktadır. 

Trombolitik gibi ciddi ve komplikasyonları önemli olan bir tedavinin takibinde 

kullanılabilecek objektif bir parametreye ihtiyaç vardır. Serebral damar görüntülemelerinin 

invaziv ve zaman alan işlemler olması, tedavi sırasında bunu olanaksız kılmaktadır. Hastalar 

bu nedenle klinik bulguları ile takip edilmekte ve gelişebilecek olası düzelme ya da 

komplikasyonların erken dönemde fark edilmesinde sıkıntılar yaşanabilmektedir.   

Near-infrared spectroscopy (NIRS) bölgesel doku oksijenasyonunu sürekli olarak 

izleyen, invaziv olmayan bir teknolojidir. NIRS beynin ve diğer dokuların (kas, karaciğer, 

akciğer gibi) oksijen satürasyonunun değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. NIRS invaziv 

olmayan, basit, yatak başı yapılabilecek ve tedavinin sürecini etkilemeyecek bir yöntem 

olması nedeniyle inme hastalarında güvenli olarak kullanılabilecek bir yöntemdir (3). İskemik 

inme hastalarında etkilenen bölgede doku oksijenasyonunun ve NIRS değerlerinin 

trombektomi sırasında değiştiğini bildiren çalışmalar vardır (4,5). 
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Trombolitik tedavi ile etkilenen bölge de reperfüzyon tekrar sağlandığı takdirde doku 

oksijenasyonunun düzeleceği düşünülmektedir. Buradan yola çıkarak trombolitik öncesi, 

sırası ve sonrasındaki dönemde NIRS (Near-Infrared Spectroscopy) değerlerinin değişikliğini, 

bunun da tedaviye yanıtı değerlendirmede ölçülebilir bir parametre olacağını öngörerek 

çalışma planlandı. Çalışmamızda acil serviste akut iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi 

alan hastalarda NIRS kullanılarak tedavi başarısını değerlendirmeyi, tedavinin başarı düzeyini 

ölçülebilir veriler ile göstermeyi ve gelişebilecek komplikasyonları erken tanımada 

kullanılabilirliğini belirlemeyi amaçladık.  
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6. GENEL BİLGİLER 

6.1. İnme Tanım  

 İnme; beyin, spinal kord ya da retinaya giden serebral kan akımının, damarsal 

nedenler ile azalması ile oluşan nörolojik bozulmadır (1). Dünya Sağlık Örgütü inmeyi; 

vasküler yaralanma ya da pıhtı ile tıkanıklık sonrası beynin kan akışının kesilmesinden 

kaynaklanan, oksijen ve beslenmenin kesilmesi ile beyin dokusuna zarar veren durum olarak 

tanımlamıştır (2).  

Akut iskemik inme ise ani başlangıçlı, sıklıkla fokal nörolojik defisite yol açan, 

travmatik olmayan nedenlerle ortaya çıkan beyin damar hastalığına bağlı olarak gelişen, 24 

saatten uzun süren ya da 24 saat içinde ölümle sonuçlanabilen klinik tablodur. 

6.2. İnme Epidemiyolojisi 

Epidemiyolojik olarak inme Amerika Birleşik Devletleri verilerine göre en sık beşinci 

ölüm nedeni olup, erişkinlerde uzun dönem sakatlık ve iş gücü kaybına sebep veren 

hastalıklar arasında ikinci sırada yer almaktadır (6). Amerika Birleşik Devletleri’nde yıllık 

800.000 inme hastası olduğu ön görülmekte olup popülasyondaki yaş artışı ile bu risk 

artmaktadır (7). Mevcut veriler ile ortalama olarak her 40 saniyede bir kişinin inme geçirdiği 

ve her 4 dakika bu nedenle 1 kişinin öldüğü söylenmektedir (8). Ülkemizde ise inme 

olgularının %77’lik oranda iskemik inme olduğunu gösteren araştırma mevcuttur. Yapılan 

çalışmalarda yaş gruplarına göre yıllık inme insidansı; 45 yaş altı kişilerde 0.1-0.3/1000 

kişi/yıl, 75-84 yaş arası kişilerde 13. 5- 17.9/1000 kişi/yıl olarak bulunmuştur (9). 

6.3. İnme Sınıflaması 

 

Tüm inmelerin yaklaşık %87 si iskemik kaynaklı, %13’ü ise hemorajik sebeplerden 

meydana gelmektedir (Tablo 1). İskemik inme, tüm dünyada en sık görülen inme tipidir (10). 

İskemik inmeler serebral damar tıkanıklığı ile oluşan ciddi morbidite ve mortalite ile 

sonlanabilecek önemli bir sorun olup, reperfüzyon tedavileri bulunmadan önce bu hastalara 

stabilizasyon, gözlem-takip ve rehabilitasyon yapılıyor iken günümüzdeki akut girişimsel 

çözümler ile beyin hasarını geri döndürme ya da küçültme imkanları mevcuttur (11). İnmede, 

semptomlar ani başlangıçlı ya da aralıklı olabileceği gibi geçici ya da kalıcı nörolojik hasar ile 

de sonlanabilmektedir. 
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  Tablo 1 İnmelerin kaynağına göre sınıflandırılması  
 

Arteriyel İnme 

İskemik inme (%85-88) 

Geçici İskemik Ataklar (%5) 

a.Transient İskemik Atak  

b.Reversibl İskemik Nörolojik Defisit  

Hemorajik İnme (%11-14)  

Venöz İnme (%0.5-1) 

Yüzeyel Kortikal Ven Fibrozu 

Sinüs Fibrinozu 

Derin Ven Fibrinozu 

 

İskemik inmelerin etiyolojik sınıflandırılmasında ‘’Trial of ORG in Acute Stroke 

Treatment (TOAST)’’ kullanılmaktadır (Tablo 2) (12). 

 

Tablo 2 TOAST sınıflaması 

1. Geniş arter aterosklerozu (emboli veya tromboz) 

2. Kardiyoembolizm 

3. Küçük damar oklüzyonu (lakün) 

4. Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme 

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme; 

a.Birden fazla açıklayıcı nedene bağlı iskemik inme, 

b.Yeterli inceleme yapılmış ancak nedeni saptanamamış iskemik inme 

 

Bamford ve arkadaşlarının, inmede lokalizasyone göre ‘Oxfordshire Community 

Stroke Project’ ile yaptığı sınıflandırma ise Tablo 3’te verilmiştir (13). 

 

Tablo 3 Oxfordshire Community Stroke Sınıflaması 

      1. Total anterior sirkülasyon infarktları (TACI)  

      2. Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları (PACI)  

             2.1. Laküner infarktlar (LACI)  

             2.2. Posterior sirkülasyon infarktları (POCI) 
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6.4. İnme Risk Faktörleri 

 

İnme risk faktörleri içerisinde çevresel ve bireysel özellikler yer almaktadır. Birden 

fazla risk faktörüne sahip bireylerde inme görülme ihtimali artmaktadır. Risk faktörleri 

mutlaka inmeye sebep vermeyebileceği gibi risk faktörleri olmaksızın da inme gelişebilir. 

Ancak bu risk faktörlerinin önlenmesi, tedavi edilebilir olanların düzeltilmesi inmenin 

önlenmesinde önemlidir. İnme risk faktörleri; değiştirilemeyen, değiştirilebilir, potansiyel 

olmak üzere 3 gruba ayrılmaktadır (14) (Tablo 4). 

 

Tablo 4 İnme risk faktörleri 

Değiştirilemeyen Risk Faktörleri: 

 Yaş 

 Cinsiyet 

 Irk 

 Genetik 

Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

 Hipertansiyon 

 Diabetes Mellitus 

 Kalp Hastalıkları 

 Atriyal Fibrilasyon 

 Hiperlipidemi 

 Sigara 

 Asemptomatik Karotis Stenozu 

 Alkol 

 Fiziksel İnaktivite 

 Obezite 

 Orak Hücreli Anemi 

Potansiyel Risk Faktörleri 

 Hiperhomosisteinemi 

 İnflamasyon ve İnfeksiyon 
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6.5. İskemik İnme Patofizyolojisi 

 

 Erişkin bireylerde beyin yaklaşık 1350 gram ağırlık ile vücut ağırlığının %2’lik 

kısmını oluşturmasına rağmen kardiyak debinin %15’ini kullanmaktadır. Vücudun kullandığı 

glukozun %25’i ve oksijenin %20’si beyin tarafınca tüketilmektedir (15).  

Beyin beslenmesindeki en önemli etken serebral kan akımı (SKA)’dır. Serebral kan 

akımının azalmasının sonuçları normalde uzun sürede ortaya çıkar ancak ani ya da aralıklı 

tıkanıklıklarda semptomlar daha ani başlayabilir. Serebral kan akımı, serebral perfüzyon 

basıncı (SPB) ile serebral vasküler direnç (SVD) arasındaki oran ile belirlenir. (SKA: 

SPB/SVD) (16) SPB ise ortalama arteryal basınç’tan (OAB) intrakraniyal basıncın (İKB) 

çıkarılmasıyla bulunur. (17). Normal koşullarda SPB’nin sabit olması beklenir. Ancak kan 

basıncı ve serebral venöz dönüşü etkileyen durumlar SPB’nı değiştirebilirler. İKB’ın 

yükselmesi SPB’nı düşürmektedir. İKB, OAB’a ulaşırsa SKA bu noktada durur. SKA, 

otoregülasyon olarak adlandırılan bir mekanizma sayesinde OAB’ nin 50-60 mm/Hg ile 150-

160 mm/Hg arasındaki basınç değişimlerinden çok az etkilenmektedir (16).  

SKA normal şartlar artında yaklaşık olarak 50-55 ml/100 gr/dk olmasına rağmen (18), 

deneysel çalışmalarda 30ml/ 100gr/dk seviyelerindeki SKA, serebral otoregülasyon sistemi ile 

bulguya neden olmaz (19). 20 ml/100 gr/dak seviyelerinde ise elektroensefalografi bulguları 

ve bilinç kaybı yapmaktadır. Bu durum hücre kaybına sebebiyet vermeden tolere 

edilebilmektedir. SKA 20 ml/100 gr/dak’nın altına düştüğünde beyinde elektriksel aktivitenin 

yetersiz kalması ile nörolojik semptomlar oluşur. Nöronlar bu noktada anaerobik metabolizma 

koşullarında yaşamaya çalışırlar (20). SKA 10 ml/100 gr/dak olduğunda ise nöronların 

membran bütünlüğü bozulur ve kalsiyumun hücre içine geçişi ile geri dönüşümsüz hücre 

hasarı oluşur (21). 

 

6.6. İskemik İnmede Tanı 

 

İskemik inmede tanı sağlık sisteminde ambulans koordinasyon ekibinin 

bilgilendirilmesi ile başlar. 2018 AHA/ASA Akut İskemik İnme Hastalarının Erken Dönem 

Yönetimi Kılavuzunda; Hastaların, yakınlarının ya da çevredeki bireylerin 112 sistemini 

aktive etmesi ve inme hastasının transportunun en hızlı şekilde sağlanması önerilmektedir 

(Class I LoE B-NR) (22). Yine 2018 AHA/ASA Akut İskemik İnme Hastalarının Erken 

Dönem Yönetimi Kılavuzunda; ambulans koordinasyon sistemlerinin inme şüphesi olan 
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hastaların en yakın IV alteplaz verebilen merkezlere götürmesi gerektiğini belirtmektedir 

(Class II LoE B) (22).  

İnmenin acil servisteki ilk klinik değerlendirilmesinde, hastanın klinik durumunun, 

yaşamsal bulgularının, nörolojik bakısının değerlendirilmesi ve görüntüleme ile inme tipinin 

belirlenmesi klinik yaklaşım açısından büyük önem taşımaktadır. İnme tedavi yönetiminde, 

inme tipinin hemorajik ya da iskemik olması tedavi yönetimini tamamen değiştirir. Bu 

nedenle görüntüleme hem tanısal ve hem de tedavi planında önemlidir. Görüntüleme 

teknikleri sayesinde inme benzeri bulgular yapabilecek diğer durumların (beyin tümörü vb.) 

ayrımı da yapılabilmektedir.  

 

6.6.1. Klinik Değerlendirme 

 

 İnme hastalarının değerlendirilmesinde anamnez oldukça büyük bir öneme sahiptir. 

Anamnez ile öğrenilen semptom başlangıç zamanı, semptom süresi ve semptomlardaki 

azalma/artma gibi klinik bilgiler tedavi yönetiminde büyük önem arz etmektedir. Hastanın 

mevcut hastalıklarının öğrenilmesi (akciğer kanseri hastalarında beyin metastazının inme tarzı 

prezentasyonu vb.) inme benzeri bulgu yapabilecek klinik olguların aydınlatılmasında 

önemlidir.  

 Acil serviste akut iskemik inmenin tedavisi için dar bir zaman aralığı olduğundan 

erken değerlendirme ve tanı çok önemlidir. Hastanede yaşanan gecikmelerin en sık sebepleri 

aşağıda sıralanmıştır (23). 

 İnmenin acil bir durum olarak tanınmaması 

 Hastane içi ulaşımın etkisiz olması 

 Tıbbi değerlendirmenin gecikmesi 

 Görüntülemenin gecikmesi 

 Trombolitik tedavi uygulamada tereddüt yaşanması 

 

 Fizik muayenede detaylı nörolojik bakı yapılmalıdır. Nörolojik hasarın derecesi bilinç 

durum değişiklikleri, lateralizan bulgular gibi belirgin nörolojik defisitler ile müphem duyu 

kayıpları arasında geniş bir skalada olabileceği için muayene detaylı ve titiz yapılmalıdır. Acil 

tıp kliniklerinde, hastanın bilinç durumunun değerlendirilmesinde en sık Glaskow Koma 

Skalası (GKS) kullanılmaktadır. (Tablo 5) (24). 

 



8 
 

Tablo 5 Glaskow Koma Skoru 

Göz Açma Motor Yanıt Sözel Yanıt 

Spontan açık 4 puan Komutlara uyma 6 puan Oryante 5 puan 

Sözel uyaranla 3 puan Ağrıyı lokalize etme 5 puan Dezoryante 4 puan 

Ağrılı uyaranla 2 puan Ağrıdan kaçma 4 puan Uygunsuz cevap 3 puan 

Yanıt yok 1 puan Ağrıya fleksör yanıt 3 puan Anlamsız sesler 2 puan 

  Ağrıya ekstansör yanıt 2 puan Yanıt yok 1 puan 

  Yanıt yok 1 puan   

 

İnmenin şiddetinin belirlenmesi klinik yaklaşım için önemli olup seçilebilecek tedavi 

yöntemi üzerinde karar verme konusunda yol göstericidir. İnme hastalarında inmenin klinik 

şiddetinin değerlendirilmesinde ise National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 

kullanılmaktadır (Resim 1,2) (24). 2018 AHA/ASA Akut İskemik İnme Hastalarının Erken 

Dönem Yönetimi Kılavuzunda; NIHSS’ın kullanımı Class I LoE B-NR olarak önerilmiştir 

(22). NIHSS sonucu, klinik durumu uygun olan hastalar trombolitik tedavi kontraendikasyonu 

olmadığı takdirde trombolitik tedavi için uygun birer aday olarak kabul edilebilmektedirler.  

 

Trombolitik tedavi verebilmek için sağlık kuruluşlarının belirli kriterleri 

karşılayabilmesi gerekmektedir (Tablo 6). Primer inme merkezler inme hastalarının çoğuna 

müdahale etmeye uygun personel, altyapı, deneyim ve süreçlere sahip merkezler olarak 

tanımlanmıştır. Kapsamlı inme merkezleri ise inme hastaları için uygun tanı ve tedavi 

yeterlililklerine sahip olmanın yanında ileri teknoloji tıbbi ve cerrahi tedavi seçenekleri de 

(rehabililtasyon yöntemleri, vasküler girişimsel ve cerrahi tedaviler, özelleşmiş testler vb.) 

sunabilen merkezlerdir.  

 

 

 

 

 

 



9 
 

 

 

  Resim 1 NIHSS (National Institutes of Health İnme Skalası) 
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  Resim 2 NIHSS (National Institutes of Health İnme Skalası) 
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Tablo 6 İnme Merkezlerinin Kriterleri 

 

Primer İnme Merkezi   Kapsamlı İnme Merkezi 

24 saat BT varlığı   MR/BTA/MRA 

IV rtPA protokolleri dahil, belirlenmiş inme 

tedavi kılavuzları ve işlevsel prosedürler  
  

Transözofageal ekokardiyografi 

 

Nörologlar, asistanlar ve rehabilitasyon 

uzmanlarının yakın iş birliği 
  

Serebral anjiyografi 

 

Özel eğitimli hemşirelik personeli    Transkraniyal Doppler sonografi 

Erken dönemde multidisipliner inme ünitesi 

rehabilitasyonu, konuşma terapisi, mesleki 

terapi ve fizik tedavi dahil  

  

Ekstrakraniyal ve intrakraniyal, renk 

kodlu 

dupleks sonografi 

24 saat içerisinde nörosonolojik incelemeler 

(ekstrakraniyal Doppler sonografi)  
  

Uzmanlaşmış nöroradyolojik, nöroşirurjik 

ve vasküler cerrahi konsültasyonu 

Transtorasik ekokardiyografi    

 

Karotis cerrahisi 

 

Laboratuvar incelemeleri (koagülasyon 

parametreleri dahil)  
  

Anjiyoplasti ve stent 

 

Kan basıncı, EKG, oksijen saturasyonu kan 

glikozu ve kan basıncının monitorizasyonu  
  

Pulse oksimetre ve kan basıncının 

otomatik monitorizasyonu 

Hasta başında otomatik EKG 

monitorizasyonu  
  

Harici bir rehabilitasyon merkeziyle iş 

birliği dahil, devamlı bakım sağlayacak 

rehabilitasyon tesisleri ağı 
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İskemik inme hastalarında bireylerin günlük aktivitelerini yapabilme yeteneğinin 

değerlendirilmesinde Modifiye Rankin Skalası kullanılmaktadır. Bu skala spesifik görevlerin 

yapılmasına dair olmayıp, hastanın bağımsızlığının derecesini ölçmekte kullanılmakta ve 

inme hastalarının takibinde kullanılabilmektedir. 

 Modifiye rankin skalası, semptomun olmadığı 0 puan ile ciddi engelliliği gösteren 5 

puan arasında skorlanmaktadır (Tablo 7) (25). 

 

Tablo 7 Modifiye Rankin Skalası 

SKOR BULGULAR 

0 Hiç semptom yok 

1 Belirgin defisit yok, semptomlara rağmen hasta günlük aktivitelerini ve 

görevlerini yerine getirebiliyor 

2 Hafif defisit;geçmişte yaptığı bütün aktiviteleri yapamıyor ama yardım olmaksızın 

kendi işlerini yapabiliyor. 

3 Orta derecede defisit;kısmen yardıma ihtiyacı var, ama kendi başına yardımsız 

yürüyebiliyor 

4 Ağır defisit;yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını 

karşılayamıyor 

5 Çok ağır defisit; yatağa bağımlı, enkontinan ve sürekli hemşire bakımına ve 

dikkatine muhtaç 

6 Ölüm 

 

 

6.6.2. Görüntüleme Yöntemleri 

 

İnme nedeniyle değerlendirilmeye başlanılan tüm hastalar için görüntüleme endikedir. 

2018 AHA/ASA Akut İskemik İnme Hastalarının Erken Dönem Yönetimi Kılavuzunda; 

Hastaneye başvuran tüm inme hastalarında beyin görüntüleme yöntemlerinin kullanılması 

gerektiği önerilmiştir (Class I LoE B-NR) (22). Görüntüleme sonuçlarına göre inme tipinin 

hemorajik ya da iskemik olduğunun belirlenmesi tedavi yöntemini değiştirmektedir. 
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6.6.2.1. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

 İnme hastalarında kullanılan en sık yöntem beyin BT’dir. Kılavuzlarda kontrastsız 

beyin BT görüntülemesinin akut dönem yönetiminde yeterli veri sağladığı (Class I LoE B-

NR) ve kontrastsız beyin BT görünülemesinin 20 dakika içerisinde elde edilmesi gerektiği 

(Class I LoE B-NR) vurgulanmaktadır (22).  Bu görüntüleme yöntemi genellikle inmenin 

hemorajik/iskemik ayrımını yapmada kullanılmaktadır. Geçici iskemik atak ve akut iskemik 

inmede erken dönemde (ilk 3 saat) BT’de bulgu saptanması beklenmez. BT kullanımında en 

güvenilir yöntemlerden biri Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECT)’dir (26,27). 

ASPECT skoru ile BT bulgularına göre erken iskemik değişikliklerin sınıflandırılması ve 

buna göre enfarkt hacminin tespit edilerek klinik prognozun öngörülmesi hedeflenmiştir. 

ASPECT’de skorlama için iki adet aksiyel BT kesiti kullanılmaktadır. Bunlardan biri talamus 

ve bazal gangliyonlar düzeyinde, ikincisi ise gangliyonik yapıların ilk görünmez olduğu en üst 

seviye komşuluğunda olan kesitlerdir. Bu iki kesit içerisinde orta serebral arter (MCA) sulama 

alanı 10 parçaya ayrılıp, her bir alan, fokal ödem veya parankimal dansite azalması gibi 

bulgular ile puanlandırılmaktadır. (Resim 3) (Tablo 8).  Normal sınırlarda olan bir BT 

incelemesinde ASPECT 10 puan iken, tüm sulama olanlarında yaygın tutulum olması 0 puan 

olarak değerlendirilmektedir.  

 

Resim 3 Alberta Stroke Program Early CT Score; Sulama alanı bölgeleri 
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   Tablo 8 Alberta Stroke Program Early CT Score 

Ganglionik düzey bölgeleri 

C Kaudat nukleus  

I İnsüler korteks  

IC İnternal kapsül  

L Lentiform nukleus 

M1 Anteriror MCA korteksi  

  

Supraganglionik düzey bölgeleri 

M2 İnsüler korteks laterali  

M3 Posterior MCA korteksi  

M4 M1 süperior bölgesi  

M5 M2 süperior bölgesi  

M6 M3 süperior bölgesi  

 

6.6.2.2. Bilgisayarlı Tomografi Anjiografisi (BTA) 

 

 BTA inme hastalarında sık kullanılan bir görüntüleme yöntemdir. Aort topuzundan 

başlayarak servikal arteriyel yapıları, Willis poligonunu oluşturan ana yapıları, ön orta ve arka 

serebral arterleri değerlendirmek için kullanılmaktadır. BTA akut iskemik inme ile acil 

serviste değerlendirilen hastaların, oklüzyon yeri tespiti ve tedavi şeklinin belirlenmesi gibi 

klinik gidişata yön verebilecek önemli bir tetkiktir. Dezavantajları arasında kontrast madde 

kullanımı ve hareketli hastalarda artefakt nedeniyle görüntü kalitesinin kötüleşmesi vardır. 

İnme kılavuzlarında stent açısından aday olabilecek (mRS 0-2 düzeyinde) olan hastalarda 

hastaneye başvurusunda 24 saat içerisinde vasküler görüntüleme Class I LoE B-NR olarak 

önerilmektedir.  

 

6.6.2.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MR) 

 

 Radyo dalgaları kullanılarak nükleuslar arasındaki manyetik etkileşim mekanizması ile 

çalışan bu görüntüleme yöntemi beyin parankimindeki bozuklukları daha iyi göstermesi ve 

daha ufak lezyonları ortaya çıkarabilmesi nedeniyle diğer görüntüleme yöntemlerine göre 
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daha üstün olduğu bilinmektedir. MR iskemik inme tanısı için erken dönem dahil sensivitesi 

daha iyi olan bir görüntüleme yöntemidir. MR ve BT nin karşılaştırıldığı farklı çalışmalar 

mevcut olup, Chalela JA ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, iskemik inmede BT sensivitesi 

%16 spesifitesi %98; MR sensitivitesi %83 spesifitesi ise %96 olduğu görülmüştür (28).  

 

6.7. Akut İskemik Medikal İnmede Tedavi 

 

 İskemik inme hastalarında tedavinin amacı perfüzyonu bozulmuş olan bölgedeki 

hasarı en aza indirmek ve oluşması muhtemel ikincil sorunları engellemektir. Medikal 

tedavilerin arasında antikoagülan, antiagregan, antiödem, fibrinolitik tedaviler yer almakta 

olup, erken dönemde girişimsel uygulamalar ve geç dönemde oluşan komplikasyonların 

giderilmesinde operasyon gibi girişimlerde mevcuttur (29). 

  

6.7.1 Akut İskemik İnmede Antiagregan Tedavi 

 

Antiagregan tedaviler içerisinde hakkında en çok araştırma yapılan ajan asetilsalisilik 

asittir (ASA). Akut iskemik inmede asetilsalisilik asidin yerini araştıran klinik çalışmalar 

arasında Multicentre Acute Stroke Trial (MAST-I), International Stroke Trial (IST), Chinese 

Acute Stroke Trial (CAST) çalışmaları değerlendirildiğinde, IST çalışmasında her 1000 

hastadan 11’inde iskemik inmenin engellendiği görülmüştür (30). 20.653 hastanın 

değerlendirildiği CAST çalışmasında asetilsalisilik asitin tekrarlayan inme oranında azalmaya 

neden olduğu bildirilmiştir (31). Streptokinaz ve asetilsalisilik asitin akut inmedeki yerini 

araştıran MAST-I çalışmasında ise asetilsalisilik asit alan grup ve plasebo grubu 

karşılaştırıldığında erken ölüm riskinin asetilsalisilik asit alan hastalarda anlamlı olarak daha 

az olduğu görülmüştür (32). 

 Diğer bir antiagregan ajan olan klopidogrel tek başına ya da asetilsalisilik asit ile 

kombinasyon tedavisi olarak verilebilmektedir. Klopidogrel etki mekanizmasında asetilsalisik 

asitten farklı yolaklar kullandığı için birlikte kullanımlarının etki mekanizması açısından 

sakıncası yoktur (33). Klopidogrel ve asetilsalisik asitin ikili kullanımında, ikili ajan 

kullanımının tek asetilsalisilik asit kullanımına göre inme açısından daha koruyucu ancak 

kanama açısından daha riskli olduğunu gösteren güncel çalışmalar mevcuttur (34, 35).  

 Asetilsalisik asit ve klopidogrel haricindeki antiagregan ajanlar için yapılan çalışmalar 

inme hastalarının yararına sonuç vermediği için günümüzde kullanılmamaktadır (22). 
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 İntravenöz alteplaz tedavisi alan hastaların ASA tedavisinin 24-48 saat içerisinde 

verilmesi ve IV alteplaz alan hastalarda 24 saat sonrasında başlanması Class I LoE A olarak 

önerilmektedir. (22) 

 

6.7.2. Akut İskemik İnmede Antikoagülan Tedavi 

 

İskemik inmede endikasyon mevcut ise antükoagülan tedavi başlanmaktadır.  İskemik 

inme geçiren hastalarda antikoagülan tedavi ikincil inmelerin önlenmesi amacıyla 

başlanmaktadır. İkincil inmenin önlenmesinde uzun süreli antikoagülasyonun başlatılması için 

kesin zamanlama tartışmalıdır.  

Akut iskemik inme hastalarında yapılan çalışmalardaki veriler; acil 

antikoagülasyonun, potansiyel yararına göre, daha fazla zararı olabileceğini (intrakraniyal 

kanama vb. komplikasyonlar) göstermektedir. Hastaların ekstrakraniyal arter diseksiyonu 

veya yüksek riskli bir kalp trombüsü gibi spesifik durumların varlığınında erken 

antikoagülasyon açısından değerlendirilmelidir (36). 

 İskemik inme hastalarının antükoagülasyon tedavisi için kullanılan ajanların en önde 

geleni heparindir. Unfraksiyone heparin (UFH), trombin ve aktive X faktörü inaktivasyonu ile 

antikoagülasyon oluşturmaktadır. UFH’in ana kısıtlılığı değişken antikoagülasyon tepkisi 

nedeniyle sık plazma aPTT takibi gerektirmesidir. 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler (DMAH), UFH ile karşılaştırıldığında, trombine 

bağlama yeteneği azdır. Hücrelere ve plazma proteinlerine bağlanmanın azalması, 

DMAH’ların daha öngörülebilir doz-cevap ilişkisi olmasına, daha uzun plazma yarı ömrüne 

ve heparin ile indüklenen trombositopeninin oluşmasında daha düşük riskli olmasını sağlar.  

Varfarin bir K vitamini antagonistir. Faktör II, VII, IX, X ve antikoagülan proteinleri 

C ve S'yi inhibe eder. Akut iskemik inmede varfarin ile acil antikoagülasyonun akut yarar 

sağladığı konusunda hiçbir veri yoktur. Bununla birlikte, atriyal fibrilasyonu olan hastalarda 

tekrarlayan inmenin önlenmesi açısından iyi bir yere sahiptir (37,38). 

Dabigatran doğrudan trombin inhibitörü olarak hareket eden bir oral antikoagülandır. 

Geniş çaplı çok merkezli bir çalışmada ve non-valvüler atriyal fibrilasyonlu hastalarda inme 

önleme için FDA onaylı olarak test edilmiştir. 44 ülkede 967 merkezden felç riski taşıyan 

18.113 atriyal fibrilasyon hastasını çalışmaya kaydetmiştir (39). Dabigatran kullanımı ile ilgili 

en önemli dezavantaj antidotunun olmamasıdır. 
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6.7.3. Akut İskemik İnmede Trombolitik Tedavi 

 

Akut iskemik inme hastalarında trombolitik tedavi için, US Food and Drug 

Administration (FDA) tarafınca onaylanmış tek ilaç tedavisi intravenöz alteplaz 

uygulamasıdır. Türkiye’de ise akut iskemik inmede intravenöz alteplaz kullanımı için 2006 

yılında ruhsat verilmiştir.  

Yapılan çalışmalarda, seçilmiş hastalarda trombolitik tedavinin semptomların 

başlangıcından itibaren ilk 4,5 saate kadar verilebileceğini göstermiştir (40). Daha erken 

tedavinin olumlu sonuçlara yol açması daha olasıdır (41). 

Plazminojen aktivatörleri (Alteplaz ve streptokinaz ve ürokinaz vb.) plazminojen 

içinde arjinin-valin peptid bağını hidrolize ederek trombolizi teşvik eder. (42) Fizyolojik 

fibrinoliz sırasında, dolaşımdaki plazmin aktivitesi, a2-antiplazmin ile hızla inhibe edilir. 

Plazminin fibrinolitik aktivitesi trombüs içinde tutularak, sistemik açıdan minimalize edilir. 

Çünkü plazminojen oluşturulduğunda trombüs içine seçici olarak dahil edilir ve fibrin 

bağlandığı plazminojenin aktif bölgesi ve lizin bağlanma bölgeleri, a2-antiplazminin 

bağlandığı aynı bölgelerdir. Bu nedenle trombüs içerisindeki fibrine bağlı plazmin, α2-

antiplazmin ile inaktivasyondan nispeten korunmuştur. Streptokinaz ve ürokinaz gibi ajanlar 

hem fibrine bağlı hem de dolaşımdaki plazminojeni gelişigüzel olarak aktive ederek, büyük 

miktarlarda plazmin sirkülasyona salınmasına neden olur. 

Aşırı plazmin sonuç olarak, belirgin sistemik fibrinojenoliz ve diğer plazma 

prokoagülan proteinlerinin parçalanması ile karakterize edilen bir "sistemik litik duruma" yol 

açan a2-antiplazmini tüketir. Streptokinaz ve ürokinazın aksine, alteplaz nispeten fibrin seçici 

bir plazminojen aktivatörüdür. Fibrine bağlandıktan sonra, alteplaz plazminojen için yüksek 

bir afinite kazanır. Alteplaz ve plazminojenin fibrin pıhtıya bağlanması ya alteplaz ya da 

plazminojende konformasyonel bir değişiklik ile ilişkilidir. Bu bağlanma plazminojenin 

mevcudiyetini arttırır, bu da fibrin yüzeyinde plazminojenin dolaşımda meydana gelenden 

daha etkili bir şekilde aktivasyonu ile sonuçlanır. İn vitro çalışmalar, plazminojenin fibrin 

varlığında bir veya iki zincirli tPA tarafından arttırılmış aktivasyonunun, plazminojen için 

fibrine bağlı alteplazın artan afinitesi ve artmış katalitik etkinliğe bağlı olduğunu 

göstermektedir. Trombüs içinde fibrin yüzeyinde oluşturulan plazmin a2-antiplazminin 

inaktivasyonu, plazmada α2-antiplazminin bağlanma yerleri fibrin tarafından işgal 

edildiğinden, dolaşımdaki plazmin inaktivasyonundan 100 kat daha yavaş gerçekleşir (41). 

Alteplaz intravenöz yoldan uygulandığında lokal fibrinolizi başlatır. FDA, 1996 

yılında National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) çalışması 



18 
 

sonuçlarına dayanarak intravenöz alteplaz kullanımını onayladı. Bu çalışmada 624 hastaya 

akut iskemik inme semptomlarının başlangıcından itibaren 3 saat içinde alteplaz (0.9 mg / kg) 

veya plasebo uygulanmıştır (43). Alteplase ile tedavi edilen hastaların%30’unda 3 aylık 

sonuçlarında az ya da hiç nörolojik defisit kalmadığı gözlenmiştir (44). Bu tedavi yöntemi 

AHA/ASA Akut İskemik İnme Hastalarının Erken Dönem Yönetimi Kılavuzunda ilk 3 saatte 

Class I LoE A 3-4.5 saatler arasında seçilmiş hastalarda ise Class I LoE B-R olarak 

önerilmiştir. (22) 

Akut iskemik inmede trombolitik tedavi için endikasyon ve kontraendikasyonları 

değerlendirilmelidir (Tablo9) (45). Bu endikasyon ve kontraendikasyonlar 2018 AHA 

klavuzunda güncellenmiş olup, aşağıda çalışma sürecinde kullanılan kriterler sunulmuştur. 

Tablo 9 İskemik İnmede Trombolitik Tedavi için Endikasyon ve Kontraendikasyonlar 

Endikasyonlar 

Ölçülebilir nörolojik defisit oluşturan iskemik inme teşhisi 
Tedavi başlamadan önce semptomların başlangıcı <3 saat 
Yaş ≥18 y 

Kesin Kontraendikasyonlar 

Önceki 3 aydaki önemli kafa travması veya önceki inme 

Semptomlar subaraknoid kanamayı düşündürmekte 

Önceki 7 d'deki sıkıştırılamaz sitelerde arteriyel ponksiyon 

Önceki intrakraniyal kanamanın tarihi 

İntrakraniyal neoplazm, Arterivenöz Malformasyon veya anevrizma 

Son intrakranial veya intraspinal cerrahi 

Yüksek kan basıncı (sistolik> 185 mm Hg veya diyastolik> 110 mm Hg) 

Aktif iç kanama 

Akut kanama diyatezi, bunlarla sınırlı olmamakla birlikte 

Trombosit sayısı <100 000 / mm3 

Heparin, 48 saat içinde normalin üst sınırının üzerinde anormal olarak yükselen aPTT ile 

sonuçlandı. 

INR> 1.7 veya PT> 15 s ile antikoagülanın şimdiki kullanımı 

Doğrudan trombin inhibitörlerinin veya doğrudan duyarlı laboratuar testlerinin (örn. aPTT, INR, 

trombosit sayısı, EKT, TT veya 

uygun faktör Xa aktivite tayinleri) 

Kan glukoz konsantrasyonu <50 mg / dL (2.7 mmol / L) 

BT multilobar enfarktüsünü gösterir (hipodensite> 1/3 serebral hemisfer) 

Rölatif kontraendikasyonlar 

Sadece küçük veya hızlı gelişen inme semptomları (kendiliğinden temizlenir) 

Gebelik 

Postiktal kalıntı nörolojik bozukluklar ile başlangıçta nöbet 

Önceki 14 gün içinde büyük cerrahi veya ciddi travma 

Son gastrointestinal veya idrar yolu kanaması (önceki 21 gün içinde) 

Son akut miyokard enfarktüsü (önceki 3 ay içinde) 
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6.8 Akut İskemik İnmede Girişimsel Tedaviler 

 

6.8.1. Mekanik Trombektomi 

 

Akut iskemik inme hastalarında tıkanmış olan damarın mekanik olarak açılması 

özellikle büyük arter tıkanıklıklarında önemli bir yere sahiptir. Büyük damar tıkanıklıklarının 

trombolitik ajanlar ile açılma ihtimali düşüktür. Mekanik trombolektomi ile büyük damar 

tıkanıklıklarının açılması daha hızlı rekanalizasyon ve trombolitik kullanımının daha az 

olması gibi avantajlara sahiptir (46). Kılavuzlarda mekanik trombektomi adayı olan hastaların 

IV alteplaz alması uygun ise intravenöz tedavinin trombektomi planı nedeniyle gecikmemesi 

gerektiği belirtilmektedir (22). 

 

6.8.2. İntraarteriyel Tromboliz 

 

Akut iskemik inmede kullanılan intravenöz trombolitik tedavi ilk 4,5 saat içerisinde 

uygulanması gerekliliği tedavi için bir kısıtlılık oluşturmaktadır (47). Bu tedavi penceresi 

geçtikten sonra başvuran hastalarda intraarteriyel trombolitik tedavisi imkânı olan 

merkezlerde tedavi penceresi 6 saate uzamaktadır. İntraarteriyel tromboliz tedavisinde 

medikal ajan tıkalı bölgeye daha hızlı ve daha yüksek dozlarda ulaşımı sağlar. Bu tedavi ile 

intravenöz trombolitik tedavisindeki trombüs yakınındaki alanda ilaç konsantrasyonunun 

yeterli düzeye ulaşamaması gibi kısıtlılıkların önüne geçilmektedir (48,49). 

 

6.8.3. İntravenöz ve İntraarteriyel Kombine Trombolitik Tedavi 

 

Girişimsel yaklaşım gereken akut iskemik inme hastalarında semptom başlangıcı ile 

anjiografik girişim süreci arasındaki zaman kritik bir süreçtir. Bu süreçteki zaman kaybının 

engellenmesi açısından anjiografi başlayana dek intravenöz trombolitik tedavi başlanması 

intraarteriyel ve intravenöz tedavi rekanalizasyon oranlarının yüksek oranda birleştirilmesi 

anlamına gelmektedir. Kombine tedavi yaklaşımında ilk 3 saatte intravenöz ilk 6 saatte kadar 

olan süreçte ise intraarteriyel trombolitik tedavi uygulanabilir (22).  

The Interventional Management of Stroke Study Investigators (IMS I, II ve III) 

çalışmalarının ilk ikisinde kombine tedavilerin 3 aylık izlemde daha iyi fonksiyonel sonuç 

verdiği gösterilmiştir. (50,51) Randomize çalışmaların yetersizliği nedeniyle başlanan IMS III 

çalışmasının elde edilen sonuçları ise intravenöz intraarteriyel ya da her iki tedaviyi kombine 
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kullanımında sağlanan reperfüzyonun klinik sonlanım açısından önemli olduğu ve uzamış 

girişimsel yaklaşımların orta ve ciddi düzeydeki inme hastalarında klinik sonlanımın iyi olma 

ihtimalini azalttığı belirtilerek erken dönem reperfüzyonun önemi vurgulanmıştır (52). 

 

6.8.4. Akut İskemik İnmede Anjioplasti 

 

Balon anjioplasti yöntemi, daralmış ya da tıkalı damarın içerisinde şişirilen balon 

aracılığı ile damar çapının genişletilmesidir. Nakano ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tam 

ya da kısmi rekanalizasyonun %91 oranında olduğu, kanama oranının ise %2,9 olduğu 

bildirilmiştir (53). 

 
 
6.9. Near-Infrared Spektroskopi (NIRS) 
 
 

NIRS’ın medikal kullanımı 1977 yılında Jobsis’in miyokard ve beyin dokusunun 

oksijenlenmesi ölçmesi ile başlanmıştır (54). 1985 yılında ise Ferrari ve ark. NIRS kullanarak 

ilk kez insanlarda beyin oksijenlenmesini ölçmüşlerdir (55). FDA’nın 1993 yılında onay 

vermesi sonrasında farklı model ve markalar ile NIRS cihazları kliniklerde kullanılmaya 

başlanmıştır.  

NIRS 700-1000nm dalga boyu spektrumundaki kızıl ötesi geçirgenliğe ve hemoglobin, 

miyoglobin, sitokrom a3 gibi kromoforların farklı ışık emilimi özelliklerine dayanan bir 

tekniktir. Bu ölçüm sürekli ve non-invaziv olarak yapılabilmektedir (54). NIRS cihazlarının 

çoğunda oksihemoglobin (O2Hb) ve deoksihemoglobin (HHb) ölçen iki dalga boyu 

kullanmaktadır (56). En çok kullanılan NIRS cihazlarında near infrared ışığı yayan pivot ve 

dağınık ışığı alan detektörlere sahiptir. (Resim 4) 

   

 

Resim 4 NIRS pivot ve detektör şeması 
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Biyolojik moleküllerin oksijene bağlandıkları durumlarda optik özelliklerinde 

değişiklikler olmaktadır. Kanın O2Hb ve HHb düzeylerine göre ışık emilimleri değişmekte ve 

bu farklılık optik spektrumun değişmesine sebebiyet vermektedir. Bu değişimi kullanılan 

pulse oksimetre ile saturasyon ölçüm tekniği uzun zamandır kullanılmaktadır. İnfrared ışınları 

kemik dokudan geçebilme özellikleri yüzünden transkraniyal/serebral ölçümler için 

değerlidir. NIRS cihazı ile oluşturulan infrared ışınlar zararlı değildir ve ciltte herhangi bir 

yanığa sebebiyet vermez. 

İskemik inmede bölgesel oksijenizasyon bozulmaktadır ve sistemik oksijenizasyon 

ölçümler, trombüsün oluşturduğu bölgesel iskemi için veri verememektedir. NIRS ile yapılan 

ölçümler bölgesel oksijenizasyon üzerine bilgi vermesi ve non-invaziv olması 

avantajlarındandır. 

 Görünür ışık dokuda absorbe edildiği ya da dağıldığı için, doku içerisinde bir 

santimetre kadar ilerleyebilir. İnfrared ışınları ise 700-1100 nanometre boyunda olduklarından 

dokuda yaklaşık sekiz santimetre derinliğe kadar ulaşabilmektedir (57). En çok kullanılan 

NIRS cihazlarından biri olan IN Vivo Optik Spektroskopi (INVOS) Sistemi (Covidien, 

Dublin, İrlanda) (Resim 5) 730 ve 810 nanometre dalga boylarındaki infrared ışığı 

kullanmaktadır.  

 

                           

                             

   Resim 5 INVOS Covidien NIRS Cihazı 
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7. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan onay alınıp 

(Tarih:12.10.2017, Protokol numarası: 405-SBKAEK, Karar numarası: 2017/17-06), Türkiye 

Tıbbi İlaç Ve Cihaz Kurumu ile yazışmalardan sonra (Tarih:14.11.2017, Sayı: 71146310-

511.06-E224829) başlandı. Clinical Trials (https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03621917) 

kaydı yapıldı. Bu araştırmaya DEÜ Bilimsel Araştırma Koordinatörlüğü’nden 

2018.KB.SAG.062 sayı ile proje desteği alındı. 

7.1. Araştırmanın Tipi 

Prospektif, analitik, kesitsel çalışma 

7.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

 

Çalışmaya 30.11.2017-01.10.2018 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Hastanesi acil servisine başvuran ve akut iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi alan 

erişkin hastalar ardışık olarak alındı. Katılımcılara ve birinci derece yakınlarına araştırmacı 

tarafından çalışma hakkında bilgi verildi ve çalışmaya katılmayı kabul edenlerden yazılı 

aydınlatılmış onam formu alındı (EK-1). Çalışmadan dışlama kriterlerini karşılayanların 

dışlanma nedeni kaydedildi ve çalışmadan çıkarıldı. 

 

Dahil etme kriterleri: 

• 18 yaş üstü hastalar 

• Akut iskemik inme nedenli trombolitik tedavi başlanan hastalar 

 

Dışlama kriterleri: 

• Akut iskemik inme kliniği ile başvuran ancak trombolitik tedavi için uygun 

olmayan hastalar 

• Yazılı onam alınamayan hastalar 

• Herhangi bir nedenle NIRS monitörizasyonu yapılamayan hastalar (cihazın 

dolu olması, elektrod bulunmaması, uygulayıcı ekipten birinin olmaması vb.) 

• Alın bölgesinde (elektrod yerleştirme yerinde) hematom kitle vb. cilt lezyonu 

olan hastalar  

• Ciltte inspeksiyon ile görülebilecek düzeyde sarılık olması.  
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Çalışmaya dahil edilen hastaların acil serviste planlanan tanı ve tedavi süreçlerine 

müdahale edilmedi. Çalışma veri formuna (EK 2) sosyo-demografik veriler (cinsiyet, başvuru 

tarihi ve saati) kayıt edildi. Tüm hastalar rutin uygulanan kardiyak ve solunum takibi için 

monitörize edildi. Ayrıca bilateral frontal bölgelerine yapıştırılan elektrodlar ile NIRS 

ölçümleri yapıldı. NIHSS değerlendirmeleri konsültan nöroloji hekimi tarafından yapıldı.  

Hastaların başvuru anındaki ve 0.dk, 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk, 120.dk‘da vital 

parametreleri (kan basıncı, kalp hızı, solunum sayısı, sat O , GKS, NIRS ve NIHSS değerleri 

kaydedildi. Tedavi süresince gelişen iyileşme ya da kötüleşme anlarına dair bilgiler ve saati 

kaydedildi. Ayrıca acil servise başvuru ve beyin BT çekilmesi arasındaki süre; kapı-

görüntüleme, acil servise başvuru ve trombolitik tedavinin başlama anı arasındaki süre; kapı-

trombolitik, hastanın inme semptomlarının başladığı zaman ile trombolitik tedavi başlangıcı 

arasındaki süre ise; semptom-tedavi zamanı olarak kaydedildi.   

Hastaların klinik durumlarındaki kötüleşmeler; 

1- Nörolojik bulgularda gerileme (güç kaybında/bilinç durumunda/Glaskow Koma 

Skalasında değişiklik olması vb.) 

2- Prosedür sırası/sonrası minör kanama (cilt ekimozu/diş eti kanaması vb.) 

3- Epileptik nöbet 

4- Resusitasyon ihtiyacı gelişmesi 

Veri Toplama Araçları: 

Çalışmamızda NIRS ölçümleri için INVOS 5100C Cerebral Somatic Oximetre monitör 

kullanıldı (Resim 5). Çalışmada kullanılan alın bölgesine yapıştırılan tek kullanımlık 

elektrotlar BAP’a başvurularak temin edildi. Vital bulguların monitörizasyonu ve elde edilen 

veriler ise Nihon Kohden PVM 2701 monitör (Nihon Kohden Corporation Shinjuku-ku, 

Tokyo, Japan) ile yapıldı. 

 

7.3. İstatistiksel Analiz 

 

Araştırmanın bağımlı değişkenleri; NIHSS, NIRS ölçümü, Komplikasyonlar, Vital 

bulgular, Glaskow Koma Skalası 

Araştırmanın bağımsız değişkenleri; Hastanın sosyodemografik verileri (yaş, cinsiyet vb.), 

semptom ile tedavi başlangıcı arasındaki süre olarak belirlendi. 
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 Prospektif olarak elde edilen veriler olgu rapor formu/veri formuna ve ‘’Statistical 

Package for Social Sciences for Windows 25.0’’ (IBM Corporation, Armonk, New York, 

United States) programına kaydedildi. Verilerin nrmal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi 

ile caryans, homojenliği Levene ile değerlendirildi. Cinsiyet, klinik düzelme, klinik 

kötüleşme, klinik değişim olmaması gibi kategorik verilerin karşılaştırılmasında Pearson Chi-

Square testi yapıldı. Tekrarlayan ölçümlerle belirlenen sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik 

kan basıncı (DKB), oksijen saturasyonu (SatO2), solunum sayısı, nabız, NIRS, NIHSS gibi 

veriler: Ortalama ± standart sapma ve mean/median Range (Maximum-minimum) olarak 

gösterildi. Normal dağılıma uymayan veriler için korelasyon değerlendirilmesi Spearsman rho 

testi kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin başvuru, 0., 15., 30., 45., 60., 120.dakikadaki 

ölçümleri, General Linear Model -Repeated Measures ile; parametrik varsayımlara 

uyulmadığında ise Friedman testi kullanılarak incelendi. Paremetrik varsayımlara uymayan 

klinik değişim öncesi ve sonrası NIRS ortalamaları için Wilcoxon testi kullanıldı. Değişkenler 

%95 güven düzeyinde incelendi ve p<0.05 anlamlı kabul edildi. 
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8. BULGULAR 

 

Çalışma süresince Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi acil servisinde akut iskemik 

inme nedeniyle 48 hastaya trombolitik tedavi uygulandı. Bunların 4 tanesi çalışma ekibi 

uygun olmadığı, 2 tanesi cihaz uygun olmadığı ve 1 tanesi hasta çalışmaya katılmayı kabul 

etmediği için dışlandı. Kalan 41 hasta çalışmaya dahil edildi. NIHSS değerlerine göre değişim 

olmasına göre, klinik durumunda iyileşme olan, kötüleşme olan ve değişim olmayanlar olarak 

gruplandırıldı. (Şekil 1).  

  
Trombolitik Tedavi Planlanan 

Akut İskemik İnme Hastaları 

n=48 

Çalışmaya dahil edilen hasta sayısı (Tüm Grup) 

n = 41 

Klinik kötüleşme olan hastalar n=5 

Klinik düzelme olan hastalar n=15 

Klinik değişim olmayan hastalar n=21 

Cihaz uygun olmadığı için çalışmaya 

alınamayan n=3 

Çalışma ekibi uygun olmadığı için 

çalışmaya alınamayan n= 4 

Şekil 1 Çalışmaya alınan hastaların sayısı ve dağılımı 
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8.1. Hastaların demografik özellikleri 

 Çalışmada değerlendirilen 41 hastanın %63,4’ü (n=26) kadın, %36,6’sı (n=15) erkekti 

(Grafik 1). Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalaması 73.6 ± 14,8 ve yaş aralığı 33-95 yıldı.  

Kadınların yaş ortalaması 77,5±15, erkeklerin yaş ortalaması ise 66,9±12,3 idi (p=0,026). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 1 Hastaların Cinsiyet Dağılımları 

 

8.2. Hastaların Vital Bulguları 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların başvuru, trombolitik tedavi başlangıcı (0 dk), 15.dk, 

30.dk, 45.dk, 60.dk ve 120.dk’lardaki vital bulguları grafik 2’de ve SKB, DKB, nabız, 

solunum sayısı, SatO2 değerleri Tablo 10’da özetlendi. Hastaların trombolitik tedavinin 0., 

15., 30., 45., 60. ve 120. dakikasındaki SKB, DKB, nabız, solunum sayısı, sO2 ölçümleri 

arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

Kadın 
n=[DEĞER]

(%63,4)

Erkek
n=[DEĞER]

(%36,6)
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Grafik 2 Hastaların SKB ve DKB Bulguları 

 

Tablo 10 Hastaların vital bulguları 

 n=41 

SKB 

Ortalama±SS 

(min-max) 

DKB 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Nabız 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Solunum 

Sayısı 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Sat O2 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Bazal 
156±25 

(108-215) 

92±16 

(62-130) 

88±18 

(62-128) 

18±3 

(12-24) 

94±3 

(90-99) 

İşlem 

Başlangıcı 

156±16 

(128-179) 

92±15 

(60-119) 

89±18 

(56-127) 

18±2 

(12-24) 

95±2 

(91-99) 

15.dk 
153±20 

(92-201) 

90±15 

(60-116) 

88±17 

(61-122) 

18±2 

(12-24) 

95±2 

(88-99) 

30.dk 
152±16 

(124-187) 

86±15 

(43-120) 

87±17 

(52-129) 

18±2 

(12-24) 

95±2 

(90-99) 

45.dk 
150±22 

(100-186) 

88±17 

(60-140) 

87±19 

(56-131) 

18±2 

(12-24) 

95±2 

(90-99) 

60.dk 
148±21 

(112-189) 

87±13 

(64-111) 

88±18 

(58-120) 

18±4 

(0-24) 

95±4 

(74-99) 

120.dk 
148±22 

(61-181) 

85±16 

(32-114) 

87±17 

(58-134) 

18±2 

(12-24) 

95±3 

(86-100) 
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Klinik düzelme olan 15 hastanın vital bulguları kendi içinde değerlendirildiğinde 

trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. ve 120. dakikasındaki SKB ölçümleri arasında 

anlamlı fark mevcuttu (p=0.048). DKB, nabız, solunum sayısı, sO2 ölçümleri arasında ise 

anlamlı fark yoktu (p>0.05, Tablo 11).  

 

Tablo 11 Klinik düzelme olan hastaların vital bulguları 

Klinik 

Düzelme 

Olan 

n=15 

SKB 

Ortalama±S

S 

(min-max) 

DKB 

Ortalama±S

S 

(min-max) 

Nabız 

Ortalama±S

S 

(min-max) 

Solunum 

Sayısı 

Ortalama±S

S 

(min-max) 

Sat O2 

Ortalama±S

S 

(min-max) 

Bazal 
153±15 

(121-182) 

92±10 

(78-106) 

83±16 

(63-120) 

19±2 

(16-24) 

95±3 

(90-99) 

İşlem 

Başlangıc

ı 

161±12 

(142-177) 

94±12 

(60-106) 

89±16 

(65-119) 

19±2 

(16-24) 

95±2 

(91-99) 

15.dk 
152±15 

(126-174) 

88±15 

(60-112) 

88±16 

(70-122) 

19±2 

(16-24) 

95±2 

(92-99) 

30.dk 
150±11 

(127-171) 

86±18 

(43-116) 

87±15 

(63-127) 

19±2 

(16-24) 

96±2 

(92-99) 

45.dk 
149±16 

(120-172) 

88±11 

(62-105) 

88±16 

(61-120) 

18±2 

(16-24) 

95±2 

(93-98) 

60.dk 
146±19 

(112-176) 

85±12 

(64-110) 

87±15 

(64-119) 

19±2 

(16-24) 

96±2 

(93-98) 

120.dk 
150±20 

(108-179) 

84±12 

(57-103) 

88±14 

(60-116) 

19±2 

(16-24) 

95±3 

(90-99) 
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Klinik kötüleşme olan beş hastanın ise trombolitik tedavinin başvuru, 0., 15., 30., 45., 

60. ve 120. dakikasındaki SKB, DKB, nabız, solunum sayısı, sO2 ölçümleri arasında anlamlı 

fark yoktu (p>0.05, Tablo 12).  

 

Tablo 12 Klinik kötüleşme olan hastaların vital bulguları 

Klinik 

Kötüleşme 

Olan  

n=5 

SKB 

Ortalama±SS 

(min-max) 

DKB 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Nabız 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Solunum 

Sayısı 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Sat O2 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Bazal 
176±41 

(117-215) 

101±27 

(62-130) 

92±28 

(62-128) 

17±4 

(12-22) 

94±3 

(90-97) 

İşlem 

Başlangıcı 

160±20 

(129-179) 

86±17 

(71-107) 

84±26 

(64-113) 

16±4 

(12-20) 

94±3 

(92-98) 

15.dk 
161±41 

(92-201) 

84±12 

(73-103) 

80±25 

(63-121) 

16±4 

(12-20) 

93±3 

(88-97) 

30.dk 
165±16 

(147-180) 

87±14 

(67-99) 

81±28 

(58-129) 

16±4 

(12-20) 

94±3 

(90-97) 

45.dk 
150±32 

(100-184) 

77±16 

(60-100) 

86±32 

(56-131) 

17±3 

(12-20) 

94±3 

(90-97) 

60.dk 
153±34 

(118-189) 

85±16 

(68-108) 

83±30 

(58-120) 

13±8 

(0-20) 

90±9 

(74-97) 

120.dk 
129±42 

(61-173) 

74±31 

(32-114) 

85±30 

(58-134) 

16±3 

(12-20) 

94±4 

(86-97) 
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Klinik değişim olmayan 21 hastanın da trombolitik tedavinin başvuru, 0., 15., 30., 45., 

60. ve 120. dakikasındaki SKB, DKB, nabız, solunum sayısı, sO2 ölçümleri arasında anlamlı 

fark yoktu (p>0.05, Tablo 13). 

 

Tablo 13 Klinik değişim olmayan hastaların vital bulguları 

Klinik 

Değişim 

Olmayan  

n=21 

SKB 

Ortalama±SS 

(min-max) 

DKB 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Nabız 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Solunum 

Sayısı 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Sat O2 

Ortalama±SS 

(min-max) 

Bazal 
154±25 

(108-207) 

89±17 

(62-130) 

90±17 

(63-122) 

18±3 

(12-22) 

94±2 

(90-99) 

İşlem 

Başlangıcı 

151±17 

(128-179) 

92±16 

(68-119) 

90±18 

(56-127) 

18±2 

(14-22) 

95±2 

(91-98) 

15.dk 
151±16 

(120-173) 

92±16 

(61-116) 

90±16 

(61-115) 

18±2 

(14-22) 

95±2 

(91-97) 

30.dk 
151±17 

(124-187) 

86±14 

(64-120) 

88±16 

(58-113) 

18±2 

(14-22) 

95±1 

(92-99) 

45.dk 
151±25 

(106-186) 

91±20 

(62-140) 

87±17 

(58-116) 

18±2 

(14-22) 

95±2 

(91-99) 

60.dk 
147±20 

(112-181) 

88±13 

(67-111) 

89±16 

(59-115) 

18±2 

(14-22) 

95±2 

(92-99) 

120.dk 
150±16 

(125-181) 

89±14 

(67-109) 

87±15 

(60-112) 

19±2 

(14-22) 

96±2 

(92-100) 

 

 

8.3. Hastaların GKS ve NIHSS’ları 

 Tüm hasta grubunda GKS ile NIHSS korelasyonuna bakıldığında; başvuru, 0., 15., 3

0., 45., 60. ve 120. dakikalardaki değerlerin karşılaştırılmasında, negatif yönde güçlü ve anla

mlı korelasyon vardı. (Başvuru ρ = -0.74 ve p<0.001, 0.dk. ρ = -0.742 ve p<0.001, 15.dk ρ = 

-0.800 ve p<0.001, 30.dk. ρ = -0.809 ve p<0.001, 45.dk. ρ = -0.748 ve p<0.001, 60.dk ρ = -0.

844 ve p<0.001, 120.dk. ρ = -0.820 ve p<0.001). Tüm grupların GKS-NIHHS ilişkisi tablo14

’de ve Grafik 3’de gösterildi. 
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Tablo 14 Hastaların GKS-NIHSS ilişkisi 

 

  

 

 

 

Grafik 3 Çalışma grubunun GKS-NIHSS ilişkisi 
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Çalışma Grubunun GKS-NIHSS ilişkisi

gks nihss

 

Tüm Grup 
n=41 

Klinik Değişim 
Olmayan Grup 

n=21 

Klinik Düzelme 
Olan Grup  

n=15 

Klinik Kötüleşme 
Olan Grup n=5 

GKS 
Median 
(IQR) 

NIHSS 
Median 
(IQR) 

GKS 
Median 
(IQR) 

NIHSS 
Median 
(IQR) 

GKS 
Median 
(IQR) 

NIHSS 
Median 
(IQR) 

GKS 
Median 
(IQR) 

NIHSS 
Median 
(IQR) 

Bazal 
14 

(11,5-15) 
8 

(6-14) 
14 

(11-15) 
8 

(6-14,5) 
14 

(12-15) 
9 

(6-14) 
13 

(12-15) 
7 

(6-12,5) 
İşlem 

Başlangıcı 
14 

(11,5-15) 
8 

(6-14) 
14 

(11-15) 
8 

(6-14,5) 
14 

(12-15) 
9 

(6-14) 
13 

(12-15) 
7 

(6-13,5) 

15.dk 
14 

(11,5-15) 
8 

(6-14) 
14 

(11-15) 
8 

(6-14,5) 
14 

(13-15) 
8 

(6-14) 
13 

(11,5-15) 
8 

(7-13,5) 

30.dk 
14 

(11,5-15) 
8 

(6-14) 
14 

(11-15) 
8 

(6-14,5) 
14 

(13-15) 
8 

(6-14) 
13 

(11,5-15) 
8 

(7-14,5) 

45.dk 
14 

(11-15) 
8 

(5,5-14) 
14 

(11-15) 
8 

(5,5-14,5) 
14 

(13-15) 
7 

(5-14) 
13 

(10,5-15) 
13 

(7,5-15) 

60.dk 
14 

(11-15) 
8 

(5-13,5) 
14 

(11-15) 
8 

(5,5-14) 
15 

(14-15) 
5 

(4-12) 
11 

(6,5-14) 
14 

(10,5-16,5) 

120.dk 
15 

(11-15) 
8 

(5-13,5) 
14 

(11-15) 
8 

(5,5-14) 
15 

(14-15) 
5 

(3-12) 
11 

(7-14) 
14 

(10,5-15,5) 



32 
 

8.4. Hastaların NIRS değerleri 

 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastaların etkilenen ve etkilenmeyen hemisferdeki NIRS 

ölçümleri tablo 15’de verildi. Tüm hastaların başvuru ve trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 

45., 60. ve 120. dakikasındaki hem etkilenen hemisferdeki NIRS değerleri arasında (p>0.05), 

hem de etkilenmeyen hemisferdeki NIRS değerleri arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). 

Tablo 15 Hastaların hemisferlere göre NIRS değerleri 

 

 

 

Klinik düzelme olan hastaların etkilenen ve etkilenmeyen taraf NIRS ölçümleri tablo 

16’da verildi. Tüm grubun başvuru ve trombolitik tedavinin 0., 15., 30., 45., 60. ve 120. 

dakikasındaki etkilenen hemisferdeki NIRS değerleri arasında anlamlı farklılık vardı 

(p<0.01), etkilenmeyen hemisferdeki NIRS değerleri arasında ise anlamlı farklılık yoktu 

(p>0.05). 

  

Tüm Grup 
n=41 

Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer 

Median IQR Median IQR 

Başvuru 59 51-64 62 53-67,5 

0.dk 60 53,5-64 61 54,5-67,5 

15.dk 61 51-66 62 54,5-67,5 

30.dk 61 50,5-68 62 54,5-67,5 

45.dk 60 52-67 61 54,5-68 

60.dk 60 51-68,5 60 55-68 

120.dk 61 52-67 62 55,5-65,5 

p >0.05 >0.05 
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Tablo 16 Klinik düzelme olan hastaların hemisferlere göre NIRS değerleri 

 

Klinik değişim olmayan 21 hastanın etkilenen ve etkilenmeyen taraf NIRS ölçümleri 

tablo 17’de verildi. Klinik değişim olmayan grubun başvuru ve trombolitik tedavinin 0., 15., 

30., 45., 60. ve 120. dakikasındaki hem etkilenen hemisferdeki NIRS değerleri arasında, hem 

de etkilenmeyen hemisferdeki NIRS değerleri arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05). 

Tablo 17 Klinik değişim olmayan grubun hemisferlere göre NIRS değerleri 

Klinik Düzelme Olan 
n=15 

Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer 

Median IQR Median IQR 

Başvuru 59 57-68 66 61-70 

0.dk 61 59-66 65 61-70 

15.dk 65 58-73 66 61-72 

30.dk 65 59-72 66 61-69 

45.dk 66 59-72 68 62-70 

60.dk 68 60-74 68 60-70 

120.dk 67 61-70 65 61-74 

p <0.01 >0.05 

Klinik Değişim Olmayan 
n=21 

Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer 

Median IQR Median IQR 

Başvuru 56 49-62 57 47-65,5 

0.dk 57 47,5-62 58 49-64 

15.dk 54 46,5-62,5 58 49-64 

30.dk 55 47-62,5 58 53-65,5 

45.dk 55 48-62,5 58 52-63 

60.dk 56 49-65 58 53-63,5 

120.dk 57 50-64 58 53-65 

p >0.05 >0.05 
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Klinik kötüleşme olan beş hastanın etkilenen ve etkilenmeyen taraf NIRS ölçümleri 

tablo 18’de verildi. Klinik kötüleşme olan grubun başvuru ve trombolitik tedavinin 0., 15., 

30., 45., 60. ve 120. dakikasındaki etkilenen hemisferdeki NIRS değerleri arasında anlamlı 

farklılık vardı (p=0.0147), etkilenmeyen hemisferdeki NIRS değerleri arasında ise anlamlı 

farklılık yoktu (p>0.05). 

Tablo 18 Klinik kötüleşme olan hastaların NIRS değerleri 

 

 

  

Klinik Kötüleşme 
Olan 
n=5 

Etkilenen Hemisfer Etkilenmeyen Hemisfer 

Median IQR Median IQR 

Başvuru 60 53,5-70 54 45-69 

0.dk 62 55-67,5 57 47,5-67,5 

15.dk 59 48,5-66,5 57 47,5-66,5 

30.dk 60 45,5-67 58 46-66 

45.dk 56 44,5-64,5 54 47,5-66,5 

60.dk 47 32,5-61 54 36,5-64 

120.dk 55 51,5-64,5 52 48-64,5 

p 0.0147 >0.05 
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Klinik değişim olmayan, klinik düzelme olan ve klinik kötüleşme olan üç grup 

hastanın etkilenmeyen hemisferdeki NIRS değeri ortalamaları karşılaştırıldığında, klinik 

düzelme olanların NIRS değerlerinin daha yüksek ve klinik kötüleşme olanların NIRS 

değerlerinin daha düşük olduğu bulundu (Tablo 19). 

Tablo 19 Gruplar Arası Etkilenmeyen Hemisfer NIRS değerleri 

 

  

 

Klinik Kötüleşme 
Olan 
n=5 

Klinik Değişim 
Olmayan 

n=21 

Klinik Düzelme 
Olan 
n=15 

Klinik Kötüleşme 
Olan 
n=5 p 

Median IQR Median IQR Median IQR Median IQR 

Başvuru 54 45-69 57 47-65,5 66 61-70 54 45-69 0.035 

0.dk 57 47,5-67,5 58 49-64 65 61-70 57 47,5-67,5 0.025 

15.dk 57 47,5-66,5 58 49-64 66 61-72 57 47,5-66,5 0.008 

30.dk 58 46-66 58 53-65,5 66 61-69 58 46-66 0.013 

45.dk 54 47,5-66,5 58 52-63 68 62-70 54 47,5-66,5 0.003 

60.dk 54 36,5-64 58 53-63,5 68 60-70 54 36,5-64 0.005 

120.dk 52 48-64,5 58 53-65 65 61-74 52 48-64,5 0.013 



36 
 

Klinik kötüleşme olan hastaların NIRS değerleri 

Klinik kötüleşme olan hastaların klinik değişim süreçlerindeki etkilenen, etkilenmeyen ve 
delta NIRS değerleri tablo 20’de gösterildi.   

 

Tablo 20 Klinik kötüleşme olan hastaların klinik değişim sürecindeki NIRS değerleri 

 NIRS Başvuru 0dk 15dk 30dk 45dk 60dk 120dk 

Hasta 1 

85 yaş 

Kadın 

Etkilenen  57 59 46 45 43 46 59 

Etkilenmeyen  38 41 40 40 42 42 46 

Delta  19 18 6 5 1 4 13 

Hasta 2 

84 yaş 

Kadın 

Etkilenen  60 63 59  61 56 53 55 

Etkilenmeyen  52 57 57 58 54 56 50 

Delta  8 6 2 3 2 3 5 

Hasta 3 

79 yaş 

Erkek 

Etkilenen  62 63 62 60 61 19 52 

Etkilenmeyen  62 62 62 60 61 31 52 

Delta  0 1 0 0 0 13 0 

Hasta 4 

85 yaş 

Kadın 

Etkilenen  78 72 71 73 68 72 72 

Etkilenmeyen  76 72 71 72 72 69 70 

Delta  2 0 0 1 4 3 2 

Hasta 5 

87 yaş 

Kadın 

Etkilenen  50 51 51 46 46 47 51 

Etkilenmeyen  54 54 55 52 53 54 57 

Delta  4 3 4 6 7 7 6 

 

    NIHHS artışı    Parsiyel Nöbet 

 Solunum Arrest   Jenaralize Tonik-Klonik Nöbet  

8.4.1 Hastaların klinik değişim öncesi ve sonrası NIRS ortalamaları 

 Klinik düzelme ve klinik kötüleşme olan hastaların klinik değişiklik öncesi ve sonrası 

etkilenen hemisferdeki NIRS değeri ortalamaları karşılaştırıldığında; klinik düzelme olan 

grupta değişim sonrası NIRS ortalamaları anlamlı olarak daha yüksek iken (p<0.01), klinik 

kötüleşme olan grupta klinik değişim sonrası NIRS ortalamaları anlamlı olarak daha düşüktü 

(p=0.04, grafik 4 ve 5).  
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Grafik 4 Klinik iyileşme olan hastaların klinik değişim öncesi ve sonrası NIRS ortalamaları 

Grafik 5 Klinik kötüleşme olan hastaların klinik değişim öncesi ve sonrası NIRS ortalamaları 

 

8.4.2. Hastaların Delta NIRS düzeyleri 

Hastaların etkilenen ve sağlam hemisferleri arasındaki NIRS değeri farkına bakılarak 

hesaplanan delta NIRS ölçümleri tablo 21’de verildi. Klinik düzelme olan hastaların 

başvuruda her iki hemisfer arasındaki delta NIRS değeri, tedavi 120. Dakikasına göre anlamlı 

olarak daha fazla idi. (p=0.017). Hem tüm hasta grubunda, hem de klinik değişim olmayan ve 

klinik kötüleşme olan hasta gruplarında başvuru ve tedavi başlangıcının 120. dakikasındaki 

delta NIRS değerleri arasında ise anlamlı farklılık yoktu (p>0.05).  
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Tablo 21 Hastaların delta NIRS değerleri 

 

8.5. Hastaların semptom, görüntüleme ve tedaviye başlama süreleri 

 

 Hastaların semptom başlangıcından IV trombolitik tedavi başlangıcına kadar olan 

semptom-tedavi süreleri, başvuru ile beyin BT çekilmesine kadar geçen kapı-görüntüleme 

süreleri ve başvuru ile tedavi başlangıç anına kadar geçen kapı iğne süreleri tablo 22’de 

gösterildi.  

 Hastaların kapı-görüntüleme, kapı-iğne, semptom-tedavi sürelerinin karşılaştırıldı. 

Klinik değişim olan, klinik düzelme olan ve klinik kötüleşme olan hastaların gruplar arası 

kapı-görüntüleme, kapı-iğne ve semptom-tedavi süreleri arasında anlamlı farklılık yoktu 

(p>0.05).  

Tablo 22 Hastaların Kapı-görüntüleme, Kapı-iğne ve Semptom-tedavi Süreleri 

 

 
Tüm Hastalar 

n=41 

Klinik Değişim 
Olmayan 

n=21 

Klinik Düzelme 
Olan 
n=15 

Klinik Kötüleşme 
Olan 
n=5 

 Median IQR Median IQR Median IQR Median IQR 

Başvuru Delta 
NIRS 

3 2-7 3 1-7,5 4 3-6 2 1-11,5 

120.dk Delta 
NIRS 

2 1-6 3 1-8 1 0-5 6 3,5-12,5 

p >0.05 >0.05 0.017 >0.05 

 
Tüm Hastalar 

n=41 

Klinik Değişim 
Olmayan 

n=21 

Klinik Düzelme 
Olan 
n=15 

Klinik Kötüleşme 
Olan 
n=5 

 Median IQR  Median IQR  Median IQR  Median IQR  

Kapı-
Görüntüleme 

22 16-31,5 22 14,5-36,5 22 15-30 32 19,5-36,5 

Kapı-İğne 59 49,5-74 59 53,5-80 59 48-74 60 52,5-101 

Semptom-
tedavi  

150 125-190 170 135-205 145 100-180 170 127,5-185 
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8.6. Hastaların serebral vasküler sulama alanları ve klinik durumlarının ilişkisi 

 

 Hastaların klinik durumları (klinik düzelme, klinik kötüleşme, klinik değişim 

olmaması) ve serebral arteriyel sulama alanları ile ilişkisi tablo 23’te gösterilmiştir. 

Tablo 23 Hastaların vasküler sulama alanı ve klinik durumları 

 

 
  

 
  

 
Serebral Vasküler Sulama Alanları 

ACA MCA PCA 

Klinik 
Durum 

Klinik değişim 
olmayan (n=21) 

3 17 1 

Klinik düzelme 
olan (n=15) 

3 10 2 

Klinik kötüleşme 
olan (n=5) 

0 5 0 
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OLGU ÖRNEĞİ -1 (Klinik Kötüleşme Olan Hasta) 

79 yaşında erkek hasta, sol taraf güçsüzlüğü kliniği ile, GKS 15, NIHSS 7 olarak 

başvurdu. Trombolitik tedavinin 57. dakikasında solunum arresti gelişti. Balon valv maske ile 

solunum ile yükselen NIRS değerlerinin entübasyon sırasında tekrar düştüğü ve entübasyon 

sonrasında yükseldiği gözlendi. Hastanın BTA çekim süresince NIRS görüntülemesi 

alınmadığı için grafikte bu dönemde NIRS verisi yoktur.  

 

Trombolitik başlangıcı  

BTA çekilme aralığı            

Etkilenen Hemisfer NIRS 

Etkilenmeyen Hemisefer NIRS     

 

Solunum Arresti  

Ambu ile solunum 

Entübasyon 
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OLGU ÖRNEĞİ -2 (Klinik Değişim Olmayan Hasta) 

84 yaşında erkek hasta, dizartri ve ataksi kliniği ile, GKS 15, NIHSS 5 olarak 

başvurdu. Trombolitik tedavinin sürecinde klinik durumund herhangi bir iyileşme ya da 

kötüleşme gözlenmedi.   

 

  

 
 

Trombolitik Başlangıcı 

Etkilenen Hemisfer NIRS 

Etkilenmeyen Hemisfer NIRS     
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OLGU ÖRNEĞİ -3 (Klinik Düzelme Olan Hasta) 

90 yaşında kadın hasta, sol taraf güçsüzlüğü ile, GKS 14, NIHSS 7 olarak başvurdu. 

Trombolitik tedavinin 60. dakikasında dizartinin düzeldiği ve kas gücünde artma olduğu 

gözlendi. Trombolitik tedavinin sonrasında GKS 15, NIHSS 5 olduğu görüldü.   

 

 

 

  

 

Trombolitik başlangıcı  

Klinik düzelme 

Etkilenen Hemisfer NIRS 

Etkilenmeyen Hemisfer NIRS     
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9. TARTIŞMA 

 

 Çalışmamızda akut iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi alan hastaların tedavi 

öncesi, tedavi boyunca ve sonrasında NIRS değerleri incelendi. 

 Akut iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi alan hastaların tedavi yanıtını 

değerlendirmede kullanılan objektif bir parametre yoktur. Bu hastalar trombolitik tedavi 

boyunca klinik durumları, nörolojik muayenelerindeki değişiklikler ve NIHSS ile 

değerlendirilmektedir. Geç dönemdeki değerlendirilmelerinde ise mRS kullanılmaktadır. 

Bildiğimiz kadarı ile literatürde hastaların IV trombolitik tedavi aldıkları süreçte NIRS ile 

değerlendirildikleri bir çalışma bulunmamaktadır. Ancak akut iskemik inme hastalarında 

rekanalizasyon için trombektomi uygulanan hastaların NIRS ile değerlendirildiği çalışmalar 

mevcuttur (4,72,73). Rietzenher ve ark. yaptıkları mekanik trombektomi çalışmasında, 

etkilenen hemisferde NIRS değerlerinin stentleme sonrasında yükselerek etkilenmeyen 

hemisfer NIRS değerlerine yaklaştığını göstermişlerdir. Bu çalışmada klinik düzelme olan 

sekiz hastada, etkilenen ve etkilenmeyen hemisferler arasındaki NIRS değerleri farkı 

stentleme öncesinde -8 iken, stentleme sonrasında sıfır olmuştur. Oysa klinik düzelme 

olmayan yedi hastada bu fark -8 olarak aynen devam etmiştir (4). Hametner ve ark. yaptığı 

akut inme hastalarında endovasküler girişimin NIRS ile takip edildiği çalışmada 

revaskülerizasyon sonrasında NIRS değerlerinde artış olduğu gösterilmiştir (73).  

Çalışmamızda trombolitik tedavi sonrası klinik durumunda düzelme olan hastaların NIRS ile 

değerlendirilmesi bu çalışmaların sonuçları göz önüne alınarak planlanmıştır. Trombolitik 

tedavi sırasında objektif bir ölçüm parametresine ihtiyaç duyulması ve NIRS ile yapılan 

hemisferik ölçümlerin girişimsel olmayan, hastaya zarar vermeyen ve tedavi uygulamasını 

etkilemeyen bir yöntem olması nedeniyle sonuçlarımız değerlidir.  

Çalışmamızda başlangıçta etkilenen ve etkilenmeyen hemisfer arasındaki fark (absolut 

delta NIRS değerleri) yüksek iken, klinik düzelme olan grupta tedavi sonrası hemisferlerin 

NIRS değerlerinin birbirine yaklaştığını ve delta NIRS değerinin anlamlı olarak azaldığını 

bulduk. Klinik düzelme olan grupta tedavi öncesi değerin 4’ten tedavi sonrasında 1’e indiğini, 

klinik kötüleşme olan grupta 2’den 6’ya yükseldiğini, klinik değişme olmayan grupta 3 olarak 

aynı kaldığını saptadık. Bu sonuçlar NIRS’ın akut iskemik inmenin trombolitik tedavisinde 

kullanılabilecek değerli bir monitörizasyon yöntemi olabileceğini düşündürmektedir. 

Etkilenen ve etkilenmeyen hemisferler arasındaki NIRS değerlerinin eşitlenmesi/deltanın 

azalması; trombolitik tedavi sonrasında tıkalı damarın açıldığının, beyin etkilenen beyin 
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dokusunun kanlanması ve dolayısıyla oksijenasyonun düzeldiğinin objektif bir göstergesi 

olarak kabul edilebilir.  

 Çalışmadaki hastalardan klinik kötüleşme olan gruptaki solunum arresti olan ve 

generalize tonik-klonik nöbet geçiren iki hastada bu komplikasyonların hemen öncesinde her 

iki hemisferdeki NIRS değerlerinde belirgin bir düşme saptandı. Hametner ve ark. yaptığı 

çalışmada da benzer şekilde bir hastanın noradrenalin ve adrenalin ile farmakolojik müdahale 

gerektirdiği kötüleşme döneminde NIRS değerlerinde her iki hemisferde belirgin düşme 

olduğu gözlenmiştir. Hem Hametner hem de bizim çalışmamız, hasta sayısı az olmakla 

birlikte NIRS takibinin komplikasyonları tespit etmede faydalı olabileceğini 

düşündürmektedir (73). Ayrıca NIRS değerlerinin GKS ya da NIHSS gibi klinik 

parametrelerden daha önce değişim gösterip göstermediği de ayrı bir araştırma konusu 

olabilir.  

  Çalışmada dikkatimizi çeken bir diğer sonuç da hastaların etkilenmeyen hemisfer 

NIRS değerleri arasında farklılık olması idi. Klinik iyileşme olan hastaların etkilenmeyen 

hemisfer NIRS değerleri hem tedavi öncesinde hem de tedavi boyunca diğer gruplara göre 

daha yüksekti. Aynı şekilde klinik kötüleşme olan hastaların da etkilenmeyen hemisfer NIRS 

değerleri diğer gruplardan daha düşük idi. Hastaların başvuru anında NIRS değerlerinin 

yüksek ya da düşük olması klinik sonlanımı etkileyen bir parametre olarak düşünülebilir 

ancak bunun ek çalışmalar ile desteklenmesi gerektiğini düşünmekteyiz. Çünkü serebral NIRS 

değerinin genel kabul görmüş bir bazal değeri tanımlanmamıştır.  Biz çalışmamızda daha 

yüksek NIRS değerlerinin daha iyi oksijenasyonu ya da perfüzyonu gösterdiği, tedaviye 

yanıtın da bu nedenle daha iyi olabileceği konusunda bir nedensellik araştırması yapmadık. 

Yapılan diğer çalışmalarda da cilt kan akımının NIRS ölçümünü etkilediği üzerine vurgu 

yapmış ancak bu çalışmalardaki cilt kan akımı artışı genellikle egzersiz gibi nedenlerin 

tetiklenmesiyle görülmüştür (74). Mevcut ve bizim çalışmamızda kullanılan NIRS 

cihazlarında cilt kan akımını ve serebral perfüzyonun ayırt edilmesinin sağlanmasına yönelik 

yakın ve uzak NIRS ölçüm farkları kullanılmaktadır (Resim 4). 

 Yaş, inme için önemli bir risk faktörüdür ve inme nedeniyle izlenen hastaların 

yaklaşık %70’inin yaşlarının 65 ve üzerinde olduğu bildirilmiştir (58). İnme hastalarında yaş 

ortalamasını; Reganon ve ark. 63.3±8.2, Gürger ve ark. 68.6±14.6, Yoneda ve ark 70±11 

olarak bildirmiştir (59,60,61). Trombolitik tedavinin inme klavuzlarında yer almasını 

sağlayan NINDS çalışmasında yaş ortalamasının ise 67±10 olduğu görülmüştür (62). Bizim 

çalışmamızda tüm inme hastaları incelenmemiş, sadece trombolitik tedavi alan hastalar 
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incelenmiştir.  Yine de yaş ortalaması 73.6±14.8 olup, bu bulgular diğer çalışmalarla 

benzerdir. 

 Çalışmamızda iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi alan hastaların cinsiyetleri 

değerlendirildiğinde, kadınların (%63,4) sayısının, erkeklerden (%36,6) daha fazla olduğu 

görülmektedir. Giralt ve ark. yaptığı meta analizde de kadınların daha sık inme geçirildiği 

gösterilse de erkeklerin daha sık inme geçirdiğini gösteren pek çok çalışma mevcuttur 

(63,64,65,66). Farklı çalışmaların cinsiyet üzerine farklı sonuçlar vermesi cinsiyetin risk 

faktörü olmadığı göstermekle birlikte, bizim çalışmamız trombolitik tedaviye uygun olan 

spesifik bir inme grubunun üzerinde yapılmış olması, kadınların trombolitik tedavi alan 

grupta daha sık görülebileceğini göstermektedir. Bu durum kadınların 40 yaş altında ve 70 yaş 

üzerinde inme geçirme sıklığının fazla olması ile ilişkili olabilir. Yapılan çalışmalarda genç 

yaşta kadınlarda inme sıklığının oral kontraseptif kullanımı ile ilişkili olabileceğini bildiren 

çalışma mevcut olsa da kontraseptif kullanımının sık olmadığını ve kadınlarda genç inme 

etiyolojisinin farklı nedenlere bağlı olabileceğini belirten çalışmalar mevcuttur (67,68). 

Kadınlarda ki inme sıklığının gebelik ve doğum sonrası hematolojik bozuklukların artması ile 

ilişkili olabileceğini savunan çalışmalar vardır (69). 

 AHA/ASA 2018 iskemik inmenin erken dönem yönetimi klavuzunda; acil servise 

başvuran akut iskemik inme hastalarının ≥%50’sinin 60 dakika içerisinde IV trombolitik 

tedavisi başlanması gerektiği ve bu hastaların ≥%50’sinin acil servise başvurduktan sonra 20 

dakika içerisinde görüntülemelerinin tamamlanması gerektiğini önermektedir (22). Bizim 

çalışmamızda kapı-görüntüleme zamanı ortancalarının 22 dakika, kapı-iğne zamanı 

ortancasının ise 59 dakika olduğu görüldü. Sonuçlarımız inme klavuzu hedeflerine 

uymaktadır. Trombolitik tedavi, akut iskemik inmenin ilk 4.5 saatinde uygulanabilen bir 

tedavidir ve ne kadar erken uygulanırsa başarı şansı o kadar daha yüksektir. Bizim 

çalışmamızda semptom başlangıcından yaklaşık 150 dakika sonra hastalara trombolitik tedavi 

başlanabilmiştir. Klinik düzelme görülen veya kötüleşme görülen hasta gruplarında semptom-

tedavi, kapı-görüntüleme süresi, kapı- iğne süresi arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır.  

 Akut iskemik inme hastalarında trombolitik tedavi için yapılan en önemli 

çalışmalardan NINDS çalışmasında hastaların bazal SKB ortalamaları 155±22 mmHg, DKB 

ortalamaları ise 85±12 mmHg olarak bildirilmiştir (70). Bizim çalışmamızda bazal SKB 

ortalamaları 156 ±25 mmHg DKB bulguları ise 91±16 mmHg olup bulgular benzerdir. 

Hastaların hepsinde vital bulgular, inme klavuzundaki trombolitik tedavi uygulanması için 

önerilen vital bulgu eşik değerlerine uygundu. İskemik inmede tıkanan damar ile bağlantılı 



46 
 

olarak hasar gören beyin bölgesinin fonksiyonuna göre hastanın vital fonksiyonlarının 

etkilemesi beklenir. Ancak iskemik inmede tedaviye yanıtı değerlendirmede vital bulgular 

iyileşmeyi gösteren bir parametre değildir. Çalışmamızda vital parametreler arasında sadece 

klinik düzelme olan grubun SKB ölçümleri arasında istatistiksel anlamlılık mevcut olmakla 

birlikte, tüm grup ve diğer alt gruplarda herhangi bir vital parametrede istatistiksel anlamlılık 

yoktur. Bu nedenle klinik düzelme gösteren grubun SKB’leri arasındaki bu farklılığa klinik 

bir anlam yüklenmesi mümkün değildir.  

 Bizim çalışmamızda başvuru ortanca NIHSS değeri 8 olarak bulundu. NIHSS 

değerleri NINDS çalışmasında 14, SITS-MOST çalışmasında ise 13 olarak bildirilmiştir 

(70,71). Çalışmamızdaki hasta gruplarının tüm NIHSS ve GKS değerleri arasında güçlü ve 

negatif bir korelasyon mevcut olup, hastanın bilinç durumunu değerlendiren GKS ile inmenin 

şiddetini ölçen NIHSS arasında hali hazırda bir ilişki olması klinik olan beklenilen bir 

sonuçtur. 

10. KISITLILIKLAR 

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar mevcuttur. Birinci olarak yapılan NIRS ölçümleri 

saçsız deriden yapılabildiği için hastaların frontal bölgelerinden ölçüm alınmıştır. Frontal 

bölge ölçümlerinin inmenin lokalizasyondan etkilenebileceğini ve dolayısıyla trombolitik 

tedaviye yanıtın ölçülmesinde de ön ve arka bölge tutulumlarında farklı değişimler 

gözleneceği düşünülmektedir. İkinci olarak NIRS ölçümleri bireysel olarak farklılık 

gösterebildiği için standart bir kestirim değeri (cut-off) belirlenmesi mümkün değildir. Bu 

nedenle etkilenen ve etkilenmeyen hemisfer karşılaştırmalı olarak değerlendirilmiş ve 

takibindeki değişiklikler ile hastaların klinik durumları karşılaştırılmıştır. Üçüncü olarak 

hastaların tedaviye yanıtı, klinik skorlama sistemi olan NIHSS ile değerlendirilmiştir. 

Trombolitik tedavi başarılı olup tıkalı damar açıldığı halde bunun klinik olarak düzelmeye 

yansıması geç bir bulgu olabilir. Yine aynı şekilde NIRS daki düzelme ile NIHSS düzelmesi 

eş zamanlı olmayabilir. Klinik ve fizyolojik düzelme zamanını karşılaştıracak ek çalışmalar 

gereklidir. 
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11. SONUÇ 

 Çalışmamız sonuçlarına göre etkilenen ve etkilenmeyen hemisfer arasındaki delta 

NIRS başlangıçta yüksek iken, klinik düzelme olan grupta tedavi sonrasında NIRS değerleri 

birbirine yaklaşmakta ve delta NIRS anlamlı olarak azalmaktadır. Öte yandan klinik 

kötüleşme olan grupta tedavi sonrası delta NIRS’ın arttığını, klinik değişme olmayan grupta 

ise aynı kaldığını saptadık. Bu sonuçlar NIRS’ın trombolitik tedavi alan akut iskemik inme 

hastalarının takibinde kullanılabilecek değerli bir monitörizasyon yöntemi olduğunu 

düşündürmektedir.  

NIRS tedavi boyunca gelişebilecek nöbet, solunum arresti gibi komplikasyonları tespit 

etmede de faydalı bir parametre olabilir. Komplikasyonları klinik prezentasyondan önce 

öngörmesi ikincil avantajları arasında yer almaktadır. 

Akut iskemik inme nedeniyle trombolitik tedavi alan hastalarda tedaviye yanıtın 

takibinde, invaziv olmayan, yatak başı kullanılabilen, objektif ve ölçülebilir bir parametre 

olarak NIRS kullanılabilir. 
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13. EKLER 

13.1. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

  

“ACİL SERVİSTE AKUT İSKEMİK İNME NEDENİYLE TROMBOLİTİK TEDAVİ UYGULANAN HASTALARIN 

NEAR INFRARED (NIRS) VE NIHSS (NATIONAL INSTUTE OF STROKE SCALE) İLE DEĞERLENDİRİLMESİ” 

ÇALIŞMASI 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

Bu araştırmanın amacı acil serviste trombolitik tedavi uygulanan hastalarda tedavinin ve bu hasta 

gruplarında NIRS’ın kullanılabilirliğini belirlemektir. NIRS non-invaziv (girişimsel olmayan), size herhangi bir zarar 

vermeyen, radyasyon ya da ışın içermeyen, ağrısız bir ölçüm tekniğidir. Ölçüm alın bölgesine yapıştırılan 

elektrotlar aracılığıyla yapılmaktadır. Ölçüm hasta trombolitik tedavi aldığı sürece ve sonrasındaki 2. Saatte 

yapılmaktadır. Bu araştırma için tahmini olarak 60-65 hasta olması planlanmaktadır. Bu araştırmada size herhangi 

bir girişimsel işlem ve tedavi uygulanmayacaktır. Bu araştırmada sizin için herhangi bir risk söz konusu değildir. 

Acil servisteki tedavinizde kullanılacak ilaçlar ve müdahaleleri bu ölçümden etkilenmeyecektir. Çalışmaya 

katılmanız size bireysel bir çıkar sağlamayacaktır. Bu araştırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme 

yapılmayacak ve sizden hiçbir ücret istenmeyecektir. Çalışmada elde edilecek değerler bu çalışma dışında 

herhangi bir değerlendirme veya amaç için kullanılmayacaktır. Çalışma ekibi lüzum halinde size ait verileri 

çalışma dışında bırakabilir.  Kimlik bilgileriniz saklı tutulacak ve hiçbir ortamda paylaşılmayacaktır. Çalışma ile ilgili 

herhangi bir sorunuz olduğunda ya da bir sorun yaşadığınızda 02324122727 numaralı telefondan bize 

ulaşabilirsiniz. İstediğiniz zaman çalışmadan ayrılabilirsiniz. Çalışmaya katılmayı kabul etmemeniz ya da 

çalışmadan ayrılmanız durumunda, herhangi bir yaptırım ve ceza olmayacağı gibi, yapılan tedavinizde herhangi 

bir aksaklık yaşamayacaksınız. 

           Açıklamayı Yapan                                                      Dr. Adı Soyadı  İmza                       

                                                                                                                                              

      Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve 

sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

            Katılımcının veya katılımcı onam veremeyecek durumda ise yakınının      Adı ve Soyadı:  
  İMZA    

 

     Tanıklık Edenin       Adı ve Soyadı  

                                         İMZA   

Araştırma Sorumlusu: 

Araş.Gör. Dr. Emre ŞANCI 

Tel: 0 555 834 13 13 

Tel: 0 232 412 27 01 
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13.2. Çalışma Veri Formu 

  

 

 

      

 

 

  

 
Bazal Değer 0.dk 15 dk 30. dk 45. dk 60. dk 120. dk 

Tansiyon  
….../…...mmhg  ….../…...mmhg  ….../…...mmhg  ….../…...mmhg  ….../…...mmhg  ….../…...mmhg  ….../…...mmhg  

Nabız 
….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  

Solunum sayısı 
….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  ….…/dk  

Sat02 
………% ………% ………% ………% ………% ………% ………% 

GKS               

NIRS               

NIHSS               

Komplikasyon 

(aşağıdaki listeden seçerek 

numara yazın) 

              

Başvuru Saati Görüntüleme Süresi Trombolitik Başlama           

Saati 

Görüntüleme 

Sonucu(BT/MRI) 

ADI SOYADI   

CİNSİYET   

YAŞ   

BAŞVURU TARİHİ   

Çalışmadan 

dışlama 

kriterleri 

 Akut SVO ile başvuran ancak trombolitik tedavi verilmeyen hastalar 

 Herhangi bir nedenle NIRS monitörizasyonu yapılamayan hastalar  

(Uygulayıcı ekipten birinin olmaması, cihazın dolu olması vb.) 

 Ciltte inspeksiyon ile farkedilir düzeyde ikterik görünüm 

 Alın bölgesinde hematom, kitle vb. cilt lezyonu olan hastalar 

 Aydınlatılmış imzalı onam alınamayan hastalar 

  

“Akut İskemik İnme Hastalarında Trombolitik Tedavi Etkinliğinin NIRS (Near-infrared 

Spectroscopy) ile Değerlendirilmesi” 
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13.3. Dokuz Eylül Üniversitesi Etik Kurul Onayı 
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12.4. T.C. Sağlık Bakanlığı Tıbbi İlaç ve Cihaz Kurum Yazısı 

 


