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ÖZET  

 

ACİL SERVİSE BAŞVURAN/GETİRİLEN AKUT İSKEMİK İNME HASTALARININ  

İNME ALT TİPİNİN ARAŞTIRILMASI 

 

Amaç: İnme, dünya genelinde mortalitesi ve morbiditesi yüksek hastalık grubudur. Çoğu 

vakanın 70 yaşın altındaki hastalar olduğu düşünüldüğünde inme sadece yaşlı grup hastalığı 

değildir. İş gücü kaybı ve artmış sağlık harcamalarına neden olmasından ötürü inme risk 

faktörlerinin belirlenmesi, önlenmesi ve etiyolojik nedenlerinin ortaya konması önem arz 

etmektedir. Bu çalışmada, iskemik inmenin etiyolojik alt tipleri ile ön ve arka sistem 

inmelerinin arasındaki ilişkiyi, etiyolojik alt tip ile etkilenen damarların arasındaki ilişkiyi 

ve bu ilişkilerin mortalite üzerine etkisini araştırmayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada 01/01/2019 ve 31/12/2021 tarihleri arasında Kırşehir Ahi 

Evran Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Servisine başvurup intraserebral 

kanamanın bilgisayarlı tomografi ile ekarte edilip akut iskemik inme tanısı konulan ve 

sonrasında nöroloji yataklı servisi ya da yoğun bakım ünitesine yatışı yapılan 403 hastanın 

demografik verileri, risk faktörleri, inme alt tipi ve mortalite oranları retrospektif olarak 

incelendi. 

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 72.35 ± 12.43 olup %50.4’ ü 

kadın idi. Çalışmamızda, inme risk faktörleri sıklık sırasına göre hipertansiyon (HT) 

(%80.9), diabetes mellitus (DM) (%43.7), geçirilmiş iskemik inme (%32.3), atriyal 

fibrilasyon (AF) (%32.0), hiperlipidemi (HL) (%31.5), sigara içimi (%31.3), koroner arter 

hastalığı (KAH) (%30.0) ve konjestif kalp yetmezliği (KKY) (%13.4) idi.  Damar sulama 

alanlarına göre iskemik inme, %45.7 ile en çok orta serebral arter (MCA) sulama alanında, 

mortalite oranı ise %20.59 ile en sık 0-30 gün içinde gözlendi. Trial of Org 10172 in Acute 

Stroke Treatment (TOAST) sınıflamasına göre; hasta grubumuz çoktan aza doğru 

aterotrombotik inme %50.6, kardiyoembolik inme %28.3, laküner inme %12.4, ‘nedeni 

bilinmeyen inme’ %7.2 ve ‘diğer inme nedenleri’ %1.5 olarak sıralandı. Oxfordshire 

sınıflamasına göre; hastalarımızın %41.2’ si parsiyel anterior sirkülasyon enfarktı (PACI) 

(en sık), %28.5’ i posterior sirkülasyon enfarktı (POCI), %18.4’ ü total anterior sirkülasyon 

enfarktı (TACI) ve %11.9’ u laküner serebral enfarkt (LACI) grubundaydı. TOAST 



xi 

 

sınıflamasına göre; risk faktörlerinden HT, ‘diğer inme nedenleri’ hariç tüm inme alt 

tiplerinde; DM, aterotrombotik inmede ve laküner inmede; HL, laküner inmelerde; KAH, 

‘nedeni bilinmeyen inme’ grubunda, KKY ve AF kardiyoembolik inmelerde; sigara içimi, 

‘diğer inme nedenleri’ grubunda anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0.000). Aynı 

sınıflamaya göre tanısal testler bakımından; AF varlığı (%88.6), düşük EF (<%40) (%26.3), 

mitral yetmezlik (%19.3) ve triküspit yetmezlik (%16.7) en sık kardiyoembolik inme 

grubunda; sol ventrikül hipertrofisi (%21.1) ve %70 ve üstü (ciddi) ipsilateral karotis darlığı 

(%27.0) ise en sık aterotrombotik inme grubunda saptandı (p=0.000). Oxfordshire 

sınıflamasına göre; risk faktörlerinden HT varlığı (%93.2) ve tanısal testler bakımından %70 

ve üstü (ciddi) ipsilateral karotis darlığı (%50.0) en sık TACI inme grubunda saptandı 

(p<0.05). Her iki sınıflamaya göre, yaşam oranı en yüksek laküner inme grubunda idi 

(p<0.05). Yine her iki sınıflamanın etiyoloji ve damar tutulumu açısından birbiriyle uyumlu 

olduğu görüldü (p=0.000). İleri analizlerde, MCA inmelerine ait mortalite oranı diğer damar 

sulama alanlarına göre anlamlı yüksek saptandı (p=0.000). Sağ veya sol MCA total 

enfarktlarında mortalite oranları arasında istatistiksel açıdan fark izlenmezken (p>0.05), sağ 

ve sol MCA alt divizyon enfarktlarında yaşam oranlarının daha fazla olduğu saptandı 

(p=0.000). Cinsiyete göre bakıldığında; kadın hastalarda, erkek hastalara göre mortalite 

oranının sağ MCA (p=0.046) inmelerinde anlamlı yüksek olduğu saptandı. 

Sonuç: Akut iskemik inmenin çoğunun MCA (sol>sağ) sulama alanında meydana geldiğini, 

MCA inmelerinin mortalitesinin daha sık olduğunu, özellikle sağ MCA inmelerinde 

mortalitenin kadın cinsiyette daha belirgin olduğunu ve MCA alt dal tıkanmalarında yaşam 

süresinin daha uzun olduğunu saptadık. Bu konuda, geniş vaka serilerini içeren çok merkezli 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz.  

 

Anahtar sözcükler: İskemik inme, İnme sınıflandırması, orta serebral arter inmesi, kadın, 

mortalite   
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INVESTIGATION OF THE STROKE SUBTYPE OF ACUTE ISCHEMIC 

STROKE PATIENTS ADMITTED/REFERRED TO THE EMERGENCY 

DEPARTMENT 

 

Objective: Stroke is a disease group with high mortality and morbidity worldwide. Stroke 

is not just a disease of the elderly, considering that most cases are patients under the age of 

70. It is important to identify and prevent stroke risk factors and to reveal the etiological 

causes of stroke because it causes loss of work force and increased health expenditures. In 

this study, we aimed to investigate the relationship between the etiologic subtypes of 

ischemic stroke and anterior and posterior system strokes, the relationship between the 

etiologic subtype and the affected vessels, and the effect of these relationships on mortality. 

Materials and Methods: Our data were recorded and analyzed retrospectively in order to 

evaluate and investigate the demographic data, risk factors, stroke subtype, and mortality 

rates of 403 acute ischemic stroke patients who applied to the Emergency Department of 

Kirsehir Ahi Evran University Training and Research Hospital between 01.01.2019 and 

31.12.2021, and then admitted to the neurology service or intensive care unit, after excluding 

intracerebral hemorrhage with computed tomography.  

Results: The mean age of the patients included in our study was 72.35 ± 12.43 years and 

50.4% were women. In our study, stroke risk factors, in order of frequency, were 

hypertension (HT) (80.9%), diabetes mellitus (DM) (43.7%), prior ischemic stroke (32.3%), 

atrial fibrillation (AF) (32.0%), hyperlipidemia (HL) ( 31.5%), smoking (31.3%), coronary 

artery disease (CAD) (30.0%) and congestive heart failure (CHF) (13.4%). According to 

vascular territories, ischemic stroke was observed most frequently in middle cerebral artery 

(MCA) territory with 45.7%, mortality rate was observed most frequently in 0-30 days with 

20.59%. According to Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) classification; 

Our patient group was ranked from most to least as atherothrombotic stroke 50.6%, 

cardioembolic stroke 28.3%, lacunar stroke 12.4%, 'stroke of unknown cause' 7.2% and 

'stroke of other determined etiology' 1.5%. According to Oxfordshire classification; 41.2% 

of our patients were in the partial anterior circulation infarction (PACI) group (most 

common), 28.5% in the posterior circulation infarction (POCI) group, 18.4% in the total 

anterior circulation infarction (TACI) group and 11.9% in the lacunar cerebral infarction 

(LACI) group. According to TOAST classification the following risk factors were found to 
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be significantly higher (p=0.000): HT in all stroke subtypes, except 'stroke of other 

determined etiology'; DM in atherothrombotic stroke and lacunar stroke subtypes; HL in 

lacunar stroke; CAD in the 'stroke of unknown cause' group, CHF and AF in cardioembolic 

stroke; cigarette smoking in the ‘stroke of other determined etiology' group. According to 

the same classification, in terms of diagnostic tests; Presence of AF (88.6%), low EF (<40%) 

(26.3%), mitral insufficiency (19.3%) and tricuspid insufficiency (16.7%) were most 

common in the cardioembolic stroke group; Left ventricular hypertrophy (21.1%) and ≥%70 

(severe) ipsilateral carotid stenosis (27.0%) were most common in the atherothrombotic 

stroke group (p=0.000). According to Oxfordshire classification; Among the risk factors, 

HT (93.2%) and diagnostic tests ≥%70 (severe) ipsilateral carotid stenosis (50.0%) were 

most common in the TACI stroke group. According to both classifications, the survival rate 

was highest in the lacunar stroke group (p<0.05). Again, both classifications were found to 

be compatible with each other in terms of etiology and vascular territory involvement 

(p=0.000). In further analysis, the mortality rate of MCA strokes was found to be 

significantly higher than in other vascular territories (p=0.000). While there was no statistical 

difference between mortality rates in right or left MCA total infarcts (p>0.05), survival rates 

were found to be higher in right and left MCA inferior division infarcts (p=0.000). In terms 

of gender; Mortality rate was found to be significantly higher in right MCA (p=0.046) 

strokes in female patients compared to male patients. 

Conclusion: We found that most of the acute ischemic strokes occur in the MCA (left>right) 

territory, the mortality of MCA strokes is more common, the mortality was more pronounced 

in females with right MCA strokes, and the survival is longer in MCA inferior division 

occlusions. In this regard, we think that multicentered studies with large case series are 

needed. 

 

Keywords: Ischemic stroke, stroke classification, middle cerebral artery stroke, female, 

mortality 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımıyla inme, damarsal nedenler dışında başka bir neden 

olmaksızın merkezi sinir sisteminde ani olarak meydana gelen fokal veya global beyin 

fonksiyon bozukluğuna yol açan klinik bir durumdur (1). İnme, dünya genelinde ikinci en 

sık ölüm nedenidir ayrıca önde gelen engellilik nedenlerinden biridir (2). 

İnme, hemorajik ve iskemik olarak iki gruba ayrılır. Dünyanın farklı bölgelerinde oran olarak 

farklılıklar görülmekle beraber inmelerin çoğunu iskemik inmeler oluşturmaktadır, kalan 

kısmını intraserebral kanamalar ve subaraknoid kanamalar oluşturmaktadır. Dünya İnme 

Örgütü’nün 2022 yılında yayınladığı Küresel İnme Bilgi Formuna göre tüm inmelerin %62’ 

sini iskemik inmeler, %28’ ni intraserebral kanamalar ve %10’ unu subaraknoid kanamalar 

oluşturmaktadır. Dünyada her yıl 12.2 milyon yeni inme vakası meydana gelmektedir, bu da 

her üç saniyede bir inme vakasına tekabül eder. 2019 yılında tüm inme vakalarının %63’ ü 

70 yaş altındaki popülasyonda görülmüş olup, her yıl iskemik inme vakalarının %58’ i, 

subaraknoid kanamaların %62’ si ve intraserebral kanamaların %68’ i 70 yaşın altındaki 

hastalarda görülmektedir. Bu yüzden inme sadece yaşlı popülasyon hastalığı olarak kabul 

edilmemelidir (3). 

İnme, çoğu risk faktörü kontrol edilebilir olması nedeniyle önlenebilen ancak oluştuğu 

takdirde engellilik ve/veya ölümle sonuçlanabilen bir hastalıktır. Yüksek mortalite, 

morbidite, engellilik, iş gücü kaybı ve artmış sağlık harcamalarına neden olmasından ötürü 

inmenin etiyolojik nedenlerinin saptanması ve önlenmesi büyük önem arz etmektedir (4). 

Bu yüzden, iskemik inme alt tiplerinin belirlenmesi için birkaç sınıflama sistemi geliştirilmiş 

ve yaygın olarak kullanılmaktadır.  

Bu çalışmada iskemik inmenin etiyolojik alt tipleri ile ön ve arka sistem inmelerinin 

arasındaki ilişkiyi, etiyolojik alt tip ile etkilenen damarların arasındaki ilişkiyi ve bu 

ilişkilerin mortalite üzerine etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 İskemik İnme Tanımı 

Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve Amerikan İnme Derneği’nin (ASA) ortak beyanında 

iskemik inme; fokal serebral, spinal veya retinal enfarktüsün neden olduğu bir nörolojik işlev 

bozukluğu epizodu olarak tanımlanmıştır (5) Tromboz, emboli veya sistemik hipoperfüzyon, 

beyne giden kan akışının kısıtlanmasına neden olarak iskemik inmenin birincil lezyonu olan 

serebral enfarktüs ile sonuçlanabilir (6,7).  

 

2.2 İskemik İnme Epidemiyolojisi 

İnme, dünya genelinde iskemik kalp hastalığından sonra ikinci en sık ölüm nedenidir ayrıca 

üçüncü önde gelen ölüm ve sakatlık nedenidir (2). Yaş, cinsiyet, ırk ve yaşanılan ülkenin 

sosyoekonomik düzeyi inmenin insidansını etkilemektedir ve bu yüzden ülkeler arasında 

farklılıklar bulunmaktadır (8). 1990-2019 yılları arasında global inme yükünün büyük 

kısmını (%89) düşük ve düşük-orta gelirli ülkeler taşımaktadır (3). 

2021 yılında yayınlanan 2019 Küresel Hastalık Yükü çalışması verileri, yaşam boyu inme 

riskinin son 20 yılda %50 arttığını ve şu anda her dört kişiden birinin inme geçirdiğini 

göstermektedir. 2019 yılında küresel düzeyde inme insidansı ve prevalansı kadınlarda 

erkeklere göre daha yüksek olmasına rağmen her iki cinsiyet arasında inmeye bağlı 

ölümlerin sayısında bir fark görülmemektedir (9). Yaşlara göre inme insidansı 35-44 yaş 

arasında 30-120/100000 olup 65-75 arası 670-970/100000’ dir (10). Tahmini küresel inme 

maliyeti 891 milyar Amerikan dolarının üzerindedir (3). 

Dünya inme örgütünün 2022 yılında yayınladığı Küresel İnme Bilgi Formuna göre tüm 

inmelerin %62’ sini iskemik inmeler oluşturmaktadır. Her yıl 7.6 milyon iskemik inme 

vakası (%45 erkek, %55 kadın) görülmektedir ve bu vakaların %58’ ini 70 yaşın altındaki 

hastalar oluşturmaktadır. Diğer taraftan her yıl 3.3 milyon insan (%48 erkek, %52 kadın) 

iskemik inme nedeniyle ölmektedir ve bu ölümlerin %19’ unu 70 yaşın altındaki vakalar 

oluşturmaktadır (3). Amerika Birleşik Devletleri’ nde (ABD) yıllık 795.000 yeni veya 

rekürren inme vakası görülmektedir ve bunların %87’ sini iskemik inmeler oluşturmaktadır 
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(11). ABD’ deki inme prevalansı ise %2.7’ dir. Beyaz ırka göre siyah ırkta daha fazla 

mortalite söz konusudur (12). 

2019 Küresel Hastalık Yükü çalışması verilerine göre Türkiye’ de 2019 yılında 125.345 akut 

inme vakası görülmüş ve bu vakaların %65’ ini iskemik inmeler oluşturduğu tahmin 

edilmektedir (9). Türkiye İstatistik Kurumu tarafından 2020 ve 2021 ölüm verilerine göre 

2020 yılında Türkiye’ de ölümlerin %36’ sının nedeni kardiyovasküler sistem hastalıkları 

iken ölümlerin %7.2’ si inme nedenliydi (13). 2021 yılında ise ölümlerin %33.4’ ü 

kardiyovasküler hastalıklara bağlıyken, %6.3’ ünün inmeye bağlı olduğu görülmektedir (14). 

 

2.3 İskemik İnme Patofizyolojisi 

Serebral kan akımı miktarı 100 g beyin dokusu başına ifade edilir ve normal koşullarda 

ortalama 50 ml/100g/dakikadır (15). Serebral dokunun geri dönüşümsüz enfarktüse 

ilerlemesi, beyin kan akımındaki düşüşün süresine ve büyüklüğüne bağlıdır. Serebral kan 

akımında yaklaşık %50’ lik bir azalma ile hastalar asemptomatik kalabilir. Daha fazla 

düşüşle geri dönüşümlü nöronal işlev bozukluğu meydana gelir ve iskemik semptomlar 

ortaya çıkar. İskemiye neden olan düşük akım uzun sürerse bu durum bir dizi patofizyolojik 

olaylara yol açarak geri dönüşümsüz doku hasarına neden olur ve serebral enfarktüs veya 

iskemik inme ile sonuçlanır (7). Bu doku hasarı yoğun iskemik bir merkez ile çevresinde 

daha az iskemik dokudan oluşan heterojen bir yapı olarak düşünülebilir. Pozitron emisyon 

tomografisi çalışmalarında bu merkezin kan akımı <12 ml/100 g/dakika olan enfarktüs 

dokusu olduğu gösterilmiştir. Bu merkezin etrafındaki alanda kan akımının 12-22 

ml/100g/dakika olan metabolik açıdan dengesiz canlı doku bulunmakta ve penumbra olarak 

adlandırılmaktadır. Birkaç saat canlı kalabilen bu alanın kurtarılması akut iskemi tedavi 

protokollerinin hedefidir. Penumbra dokusunun etrafında kan akımı >22 ml/100 g/dakika 

olan ve kan akışının azalmasından etkilenmemiş oligemik alan bulunmaktadır (16). 

İskemik inmede ortaya çıkan hipoksi ve glukoz eksikliğine sekonder mitokondriyal 

inhibisyon sonucu adenozin trifosfat (ATP) miktarında azalma görülür. Bu durum bir 

taraftan anaerobik glikolizi uyararak asidoza neden olur diğer taraftan hücre membranındaki 

iyon kanallarının işlev kaybına neden olur. Na+/K+ATPase ve Ca+2 ATPaz iyon 

pompalarının inaktivasyonu hücre içine sodyum ve kalsiyum girişini arttırarak sitotoksik 

ödem oluşmasına neden olur (17). Hücre içine giren kalsiyum Ca+2 bağımlı proteazları, 

lipazları ve deoksiribonükleazları aktive ederek hücrelerin parçalanmasına neden olur (18). 
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Hücre dışı ortamda artan glutamat, N-Metil-D-Aspartat reseptörlerinin ve Alfa-amino-3-

hidroksi-5-Metil-4-izoksazol Propiyonik Asit reseptörlerinin aşırı uyarılmasına neden olarak 

hücre içine kalsiyum geçişini arttırarak nitrik oksit sentaz, siklooksijenaz ve fosfolipaz A2 

gibi enzimlerin aktivasyonuna neden olur (6). Sonuç olarak oluşan serbest radikaller, artan 

eksitatör maddeler ve bozulan iyonik denge iskeminin komşu hücrelere yayılmasına neden 

olur (Şekil 2.1) (19). 

 

 

Şekil 2.1: İskemik inmenin patofizyolojisi. 

 

2.4 İskemik İnme Etiyolojisi ve Sınıflandırması 

İskemik inme sınıflandırılmasında temel amaç inmenin etiyolojik nedeninin 

aydınlatılmasıdır. Bu etiyolojik alt tipin belirlenmesi; nedene yönelik tedavinin planlanması, 

sekonder profilaksi stratejilerinin belirlenmesi ve prognozun saptanması açısından önemlidir 

(20). Bununla birlikte, iskemik inmenin bazı alt gruplarında klinik ve radyolojik bulgular 
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benzerlik gösterdiğinden etiyolojik sınıflandırma bazen zor olabilmektedir. Bu nedenle, 

günümüzde birçok sınıflandırma sistemi oluşturulmuş ve halihazırda kullanılmaktadır (21). 

 

2.4.1 Oxfordshire İnme Sınıflaması 

Bamford J. ve ark. tarafından 1991 yılında tanıtılan Oxfordshire Community Stroke Project 

sınıflandırması (Şekil 2.2) etiyolojiye yer vermeyen ve klinik bulgulara dayanan esasen 

popülasyona dayalı bir epidemiyolojik çalışma için oluşturulmuştur (22). Bu sınıflandırma, 

inme sendromlarını etkilenen vasküler bölgeye göre dört alt tipe ayırır: (23) 

1. Total anterior sirkülasyon enfarktı (TACI)  

2. Parsiyel anterior sirkülasyon enfarktı (PACI) 

3. Posterior (vertebrobaziler) sirkülasyon enfarktı (POCI) 

4.  Laküner enfarkt (LACI) 

 

TACI (Total anterior sirkülasyon enfarktı) 

Kontralateral hemipleji veya hemiparezi ve kontralateral homonim hemianopsi ve yüksek 

kortikal disfonksiyonun (afazi, ihmal gibi) bir arada bulunduğu enfarkt alt tipidir. Proksimal 

orta serebral arter (MCA) veya internal karotid arterin (ICA) oklüzyonu sonucu ortaya çıkar.  

 

PACI (Parsiyel anterior sirkülasyon enfarktı) 

TACI’ nı oluşturan üç komponentin (Motor/duyusal defisit, yüksek kortikal disfonksiyon, 

hemianopsi) sadece ikisinin olması veya motor-duysal bulguların vücudun tek bir bölgesine 

sınırlı kalması veya izole yüksek kortikal disfonksiyon olması (izole afazi veya ihmal gibi) 

ile ortaya çıkan enfarkt alt tipidir. MCA dallarından birinin (örn. üst divizyon) ya da daha 

nadir olarak anterior serebral arterin (ACA) oklüzyonu sonucu ortaya çıkar.  

 

POCI (Posterior sirkülasyon enfarktı) 

Vertebrobaziler sistem ile beslenen beyin sapı, serebellum ve oksipital lobun tutulumuyla 

ortaya çıkan bulguların (izole hemianopsi, serebellar disfonksiyon, konjuge göz hareket 

kusuru, bilateral motor/duysal defisit veya kontralateral motor-duysal defisitle beraber 
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ipsilateral kraniyal sinir tutulumu) herhangi birinin varlığıyla ortaya çıkar. Vertebral, baziler, 

serebellar veya posterior serebral arter (PCA) oklüzyonu sonucu ortaya çıkar. 

  

LACI (Laküner enfarkt)  

Yüksek kortikal disfonksiyon ve hemianopsi olmadan pür motor, pür duysal, sensörimotor 

ve ataksik hemiparezi şeklinde görülür. Tutulum yüz, kol ve bacağın en az ikisini içermelidir 

ve diğer inme nedenlerinin dışlanmış olması gerekmektedir. Küçük penetran arterlerin 

oklüzyonu sonucu ortaya çıkar. 

 

Şekil 2.2: Oxfordshire inme sınıflaması. 

 

2.4.2 TOAST İnme Sınıflaması 

1993 yılında Adams HP. ve ark. tarafından yayınlanan Trial of Org 10172 in Acute Stroke 

Treatment (TOAST) çalışmasında Oxfordshire inme sınıflamasından farklı olarak hem 

klinik bulgulara hem de etiyolojiye yer verilerek ilk nedensel inme sınıflaması 

oluşturulmuştur ve halen en yaygın kullanılan sistemdir (24).  
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TOAST sınıflamasına göre inme alt tipleri: 

1. Büyük arter aterosklerozu 

2. Kardiyoembolik inme 

3. Küçük damar hastalığı (laküner enfarkt) 

4. Diğer belirlenmiş etiyolojilere bağlı inme 

5. Nedeni belirlenemeyen inme 

a. Ayrıntılı incelemeye rağmen belirlenemeyen 

b. Yetersiz inceleme 

c. Birden fazla etiyolojik neden varlığı 

 

Büyük Arter Aterosklerozu 

Klinik belirtiler arasında serebral kortikal bozukluk belirtileri (ihmal, afazi, motor defisit, 

vb.), beyin sapı veya serebellar disfonksiyon belirtileri yer alır. Kardiyoembolik nedenlerin 

dışlanmasıyla birlikte klinik olarak sorumlu enfarktüs alanını besleyen büyük ve orta 

büyüklükteki arterlerde %50’ den fazla darlığın görülmesi durumunda veya %50’ den fazla 

darlık oluşturmayıp ancak yumuşak aterosklerotik plak varlığında büyük arter 

aterosklerozundan bahsedilebilir. 

Ana karotis arter (CCA), ICA’ nın ve vertebral arterin (VA) intrakraniyal ve ekstrakraniyal 

kısımları, baziler arter (BA), MCA, PCA, ACA gibi büyük ve orta büyüklükteki damarlarda 

akut tromboz gelişmesi veya arterden artere embolizm (artery-to-artery embolism) olmasıyla 

enfarkt meydana gelir. Erken dönem nüks riski yüksek olduğu bilinmektedir. Bu grup, 

iskemik inmelerin yaklaşık %30-43’ ünü oluşturur (24,25). 

 

Kardiyoembolik İnme 

Klinikten sorumlu olan bölgeyi besleyen büyük damarlarda %50’ den fazla darlık 

olmadığında yani büyük arter aterosklerozu dışlandığında ve buna ilaveten serebral 

embolizme neden olabilecek en az bir kardiyak patoloji varlığında kardiyoembolik inmeden 

bahsedilebilir. Bunu saptamak için elektrokardiyografi (EKG), ritim holter, transtorasik 

ekokardiyografi veya transözefageal ekokardiyografi gibi tetkikler yapılır. Kardiyoembolik 

inme kaynak açısından yüksek riskli ve orta riskli gruplara ayrılır (Tablo 2.1). 
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Görüntüleme tetkiklerinde birden fazla vasküler alanda dağınık lezyonlar veya büyük arter 

aterosklerozu yokluğunda bir vasküler alanda geniş enfarkt bu inme alt tipini destekler. 

Kardiyoembolik inmelerin tedavisi büyük arter aterosklerozu ve küçük damar oklüzyonu 

inmelerinden farklıdır. Tedavide antikoagülan ilaçlar kullanılır. Sekonder proflaksi için altta 

yatan kalp hastalığının tedavisi veya antikoagülasyon başlanması gerekir. Bu grup iskemik 

inmelerin yaklaşık %20-31’ ini oluşturur (24,26). 

 

Tablo 2.1: Kardiyoembolik inmenin yüksek ve orta riskli kaynakları. 

Yüksek risk Orta risk 

Akinetik sol ventriküler segment Mitral kapak prolapsusu 

Atriyal fibrilasyon Mitral stenoz  

Atriyal fibrilasyonla birlikte olan mitral stenoz Mitral anüler kalsifikasyon 

Atriyal miksoma Sol atriyal türbülans (smoke) 

Dilate kardiyomiyopati Atriyal septal anevrizma 

Enfektif endokardit Patent foramen ovale 

Hasta sinüs sendromu Bioprostetik kalp kapağı 

Mekanik protez kapak Non-bakteriyel trombotik endokardit 

Sol atriyal/atriyal apendiks trombüsü Konjestif kalp yetmezliği 

Sol ventriküler trombüs Hipokinetik sol ventriküler segment 

Yeni geçirilmiş miyokard enfarktüsü (<4 hafta) Miyokard enfarktüsü (>4 hafta, <6 ay) 

 

Küçük Damar Hastalığı (Laküner Enfarkt) 

Büyük arter aterosklerozu ve kardiyoembolik inmenin dışlanması ile birlikte görüntülemede 

kliniği açıklayan 20 mm’den küçük derin yerleşimli enfarktların varlığında laküner 

enfarkttan bahsedilebilir. İnmenin bu alt tipi derin yerleşimli küçük penetran arterlerin 

oklüzyonu sonucu ortaya çıkar. Bu arterler orijin aldıkları parent arterden dik açıyla çıkar ve 

kollateral dolaşım olanakları kötüdür (24). 

Laküner sendromlar, yüksek kortikal disfonksiyon kanıtı yokluğunda pür motor sendrom, 

pür duysal sendrom, sensörimotor sendrom veya ataksik hemiparezi (dizartri-beceriksiz el 

sendromu dahil) şeklinde görülür. Tutulumun yüz, kol ve bacağın en az ikisini içermelidir. 

Erken dönem nüks riski düşük olduğu bilinmektedir. Bu grup iskemik inmelerin yaklaşık 

%10-23’ ünü oluşturur (24,25). 
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Diğer Belirlenmiş Etiyolojilere Bağlı İnme 

İskemik inmenin bu alt grubunda vaskülit, hiperkoagülabilite, serebral amiloid anjiyopati, 

herediter trombofili, dissemine intravasküler koagülasyon (DİK) ve diseksiyon gibi az 

rastlanan ve aterosklerotik olmayan inme nedenleri bulunmaktadır. Büyük arter 

aterosklerozu ve kardiyoembolik nedenler dışlandıktan sonra etiyolojiye yönelik yapılan kan 

ve görüntüleme tetkikleri etiyolojiyi aydınlatıyorsa bu tip inmeden bahsedilebilir. Rutin 

tetkiklerle iskemik inme nedeninin açıklanamadığı özellikle genç hasta grubunda bu inme 

alt tipine yönelik araştırma yapılması önerilir. Bu grup iskemik inmelerin yaklaşık %2-11’ 

ini oluşturur (25,27). 

 

Nedeni Belirlenemeyen İnme  

Ayrıntılı incelemeye rağmen etiyolojisi açıklanamayan vakalar, yüksek mortalite nedeniyle 

etiyolojik incelemenin tamamlanamadığı vakalar veya klinik tabloyu açıklayan aynı anda iki 

veya daha fazla etiyolojik neden saptanan vakalar bu alt gruba dahil edilmektedir. Bu grup 

iskemik inmelerin yaklaşık %10-20’ sini oluşturur (24). 

Bu inme alt tipine giren 300 hastanın değerlendirildiği PER DIEM adlı randomize klinik 

çalışmada implante edilebilir döngü kaydedicilerle 12 ay boyunca yapılan takiplerde atriyal 

fibrilasyon (AF) %15.3 oranında saptanmıştır (28). 

 

2.5 İskemik İnme Risk Faktörleri 

İnme, birden fazla risk faktörü ve nedeni olan heterojen bir hastalıktır. Erken teşhis ve 

mevcut agresif tedavilerdeki ilerlemelere rağmen hâlâ dünya çapında önde gelen ölüm ve 

uzun vadeli sakatlık nedeni olmaya devam etmektedir (29). Tüm risk faktörlerinin birleşimi 

küresel inme yükünün %87’ sini oluşturmaktadır (3). İnme risk faktörleri modifiye edilebilir 

ve modifiye edilemez faktörler olmak üzere iki gruba ayrılır (30). 
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2.5.1 Modifiye edilemeyen risk faktörleri 

Irk 

Japonlar, Çinliler, Afrikalı Amerikalılar, Hispanik Amerikalılar da ayrıca siyah ırkta, beyaz 

ırka göre daha yüksek inme oranları kaydedilmiştir (31,32). 

 

Cinsiyet 

İnme insidansı ve prevalansı kadınlarda, erkeklere göre daha yüksek olmasına rağmen her 

iki cinsiyet arasında inmeye bağlı ölümlerin sayısında bir fark görülmedi (9,33). 35 yaş 

grubunda kadınlarda, erkeklere göre daha fazla görülmekte iken 35-45 yaş grubunda kanıtlar 

çelişkilidir (34). Framingham Kalp Çalışmasında, yaşam boyu inme riskinin, orta yaşlı 

kadınlar için beşte bir ve orta yaşlı erkekler için altıda bir olduğu tahmin edilmektedir (35). 

 

Yaş 

İleri yaş ile inme riski artmaktadır (36). Ancak güncel verilere göre her yıl vakaların %58’ 

ini 70 yaşın altındaki hastalar oluşturmaktadır buna ilaveten her yıl tüm iskemik inme 

vakalarının %11’ ini 15-49 yaş arasındaki hastalar oluşturmaktadır. İleri yaş, bir risk faktörü 

kabul edilirken inme sadece yaşlı popülasyon hastalığı olarak kabul edilmemelidir (3). 

 

Genetik faktörler 

İskemik inmelerin çok küçük bir oranı monogenik durumlara atfedilebilir (Marfan 

sendromu, Fabry hastalığı, homosistinüri vb.). Vakaların büyük çoğunluğunda genetik risk 

faktörleri, çok faktörlü bir yatkınlığın parçası olarak inme riskine katkıda bulunur. Burada 

her bir genetik varyasyon riskte yalnızca orta düzey artıştan sorumludur (37). 
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2.5.2 Modifiye edilebilen risk faktörleri 

Hipertansiyon 

Hipertansiyon (HT) inme için en önemli değiştirilebilir risk faktörüdür. Dünyadaki tüm 

inmelerin yarısından fazlası HT’ na bağlanıyor (38). Küresel olarak yüksek sistolik kan 

basıncı inme için en büyük risk faktörüdür. 79.6 milyon sakatlığa göre ayarlanmış yaşam 

yılına (DALY) katkıda bulunmaktadır (3). 

HT’ nun %90 ila %95’ inden fazlası primerdir. Genetik veya genel yaşam tarzı faktörlerine 

bağlıdır (39). 2018 yılında ACC/AHA ortak çalışma grubu tavsiyelerini gözden geçirmiş 

olup artık normal kan basıncını 120/80 mmHg'nin altında olarak tanımlamaktadır (40). 

Birçok prospektif kohort çalışmasında kan basıncındaki her 10 mmHg azalma, inme riskinde 

%33’ lük bir azalma ile ilişkili bulunmuştur (41). 

 

Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus (DM), özellikle laküner inme için bir risk faktörüdür (42). DM’ da 

glisemik kontrol mikrovasküler komplikasyonlar üzerinde faydalı olsa da agresif glisemik 

kontrol, inme dahil makrovasküler olayların önlenmesinde faydalı bulunmamıştır (43). Bu 

yüzden, uzun vadeli agresif glisemik kontrol yerine diyet, yaşam tarzı değişikliği, egzersiz 

ve ilaç tedavisiyle HbA1c düzeyinin %7’ nin altında tutulması önerilmektedir (44). DM 

hastalarında agresif kan basıncı kontrolü ile lipid düşürücü stratejilerin uygulanması inme 

riskini azaltmaktadır (45,46). 

 

Hiperlipidemi 

Çoğu çalışma, yüksek kolesterol seviyelerinin inme için bir risk faktörü olduğunu ve lipid 

düşürücü (özellikle LDL kolesterol) statinlerle tedavi edilen hastalarda vasküler olayların ve 

ölüm oranlarının azaldığını göstermiştir (47,48). Statin tedavisinin yeni geçirilmiş inme veya 

TİA sonrasında başlandığında rekürren inme ve majör koroner olay riskini azalttığı 

gösterilmiştir (49). Hosomi N. ve ark. statinlerin büyük arter aterosklerozuna bağlı rekürren 

inme riskini azaltabileceği sonucuna ulaşmıştır (50). 
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Kalp hastalıkları 

Kardiyoemboli, iskemik inme vakalarının yaklaşık %25-35’ ini oluşturur. AF, miyokard 

enfarktüsü (MI), kardiyomiyopati, sol ventrikül trombüsü, protez kapak, patent foramen 

ovale, kapak hastalıkları ve kalp tümörleri kardiyoembolinin kaynağı olabilmektedir (29). 

AF, tüm iskemik inmelerin %10-12'sini oluşturur. EKG, ritim holter veya uzun süreli ritim 

kayıtları ile saptanabilir. Sanna T. ve ark.’ na göre AF nedeni belirlenemeyen inmelerin 

yaklaşık %30’ nun altta yatan nedeni olabilir (51). 

AF nedenli kardiyoembolik inmelerin tedavisi diğer inme alt tiplerinden farklıdır. Tedavide 

antikoagülan ilaçlar kullanılır. Vitamin K antagonisti (warfarin) veya direk etkili oral 

antikoagülanlar (dabigatran, apiksaban, vs.) ile oral antikoagülasyon, non-valvüler AF’ da 

sekonder profilaksi için endikedir (52). Primer profilakside ise AF’ u olan hastalarda 

tromboemboli riskinin belirlenmesinde CHA₂DS₂-VASc skoru (yaş, cinsiyet, KKY öyküsü, 

HT öyküsü, inme/transient iskemik atak (TİA)/tromboemboli öyküsü, vasküler hastalık 

öyküsü ve DM öyküsü)  kullanılmakta olup bu skora göre orta-yüksek embolik olay riski 

taşıyan AF hastalarında antikoagülasyon başlanılmaktadır (53).  

 

Sigara 

Sigara içimi, inme için iyi tanımlanmış bir risk faktörüdür ve aterotrombotik inme ile güçlü 

bir ilişkisi vardır (54). Global olarak sigara inme nedenli 25.3 milyon DALY’ na katkıda 

bulunur (3). Sigara doza bağımlı bir risk faktörüdür. Sigarayı bıraktıktan 5 yıl sonra inme 

riski sigara içmeyenlerdeki seviyelere gerilemektedir (55). 

 

Alkol 

Alkol tüketimi ve inme riski üzerine çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Sacco RL. ve ark.’ nın 

yaptığı bir vaka kontrol çalışması, orta düzeyde alkol tüketiminin (günde iki defaya kadar) 

daha düşük inme riski ile ilişkili olduğunu ileri sürmektedir (56). Birçok çalışmada ise ağır 

alkol tüketenlerde iskemik ve hemorajik inme riskinde artış gözlemlenmiştir (57,58). 
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Alkol tüketimi ayrıca hipertansiyon, kardiyomiyopati ve iskemik inme için bir risk faktörü 

olan AF ve diğer aritmilere neden olabilmektedir (59). Bu yüzden iskemik inme hastalarında 

alkol tüketimi azaltılmalı veya mümkünse kullanılmamalıdır (57).  

 

Diyet ve Obezite 

Gözlemsel araştırmalar sağlıklı beslenen (meyve, sebze, lif, omega-yağ asitleri ve Akdeniz 

diyetindeki gibi tekli doymamış yağdan zengin besinler) bireylerin daha düşük 

serebrovasküler hastalık oranlarına sahip olduğunu göstermektedir (60,61). Diyette meyve, 

sebze, az yağlı süt ürünlerinin tüketilmesi ile beraber sodyumun azaltılıp potasyumun 

arttırılması kan basıncını düşürmek için önerilmekte ve inme riskini azaltabileceği 

düşünülmektedir (62). 

Obezite, vücut kitle indeksinin 30 kg/m2’ den fazla olması olarak tanımlanır (63). Global 

olarak yüksek vücut kitle indeksi, inme nedenli 34.9 milyon DALY’ na katkıda bulunur (3). 

Obezite hastalarında, kilo ile kardiyovasküler morbidite ve mortalite arasında doğrusal bir 

ilişki vardır. Kilo vermek, inme riski yanı sıra MI, DM ve HT risklerini de azaltmaktadır 

(62). 

 

2.6 İskemik İnme Yönetimi 

 

2.6.1 Hastane Öncesi Evrede Değerlendirme 

Hastane öncesi evre, hastanın semptom başlangıcından itibaren hastaneye giriş zamanına 

kadar olan evredir ve iskemik inme hastalarının yönetimi bu evreden başlar. Akut iskemik 

inmeden sonraki hasarın boyutu, ilgili bölgedeki kan akışının azalma miktarına ve 

semptomların başlangıcından itibaren geçen süreye bağlıdır. Bir diğer deyimle ‘’Zaman 

Beyindir’’ (64). 

Hastaların veya hasta yakınlarının inme semptomlarını tanıması, acil sağlık hizmetlerini 

(112) araması ve terapötik zaman çerçevesi içinde bir inme merkezine ulaşması çok 

önemlidir (65). Acil sağlık hizmetlerinin aranmasının ardından adrese en yakın ambulansın 

8-10 dakika içinde ulaşması hedeflenmiştir. Ayrıca hastanın olay yerinde stabilizasyonu, 

değerlendirilmesi ve en yakın kapsamlı inme merkezine transferi mümkün değilse en yakın 

inme ünitesine transferi 15 dakikanın altında gerçekleşmesi hedeflenmiştir (66). 
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Hastane öncesi evrede hastanın primer stabilizasyonunda öncelikle Hava yolu, Solunum ve 

Dolaşım (A-B-C) yaklaşımı uygulanmalı, hava yolunu tehlikeye atan durumlar (aspirasyon, 

hava yolu obstrüksiyonu, oral kavitede yabancı cisim vb.) önlenmeli ve gerekiyorsa hava 

yolu koruma altına alınmalıdır (67). Hastanın vital bulgularına bakılmalı, kardiyak aritmiler 

ve MI varlığı açısından inme hastaları monitörize edilmelidir (68). Hipoksiden, iskemik 

beyin hasarını artırabileceği ve sonucu kötüleştirebileceği için kaçınılmalıdır (69). O2’ nin 

rutin kullanımı önerilmez. Bu yüzden, hastaların oksijen satürasyonlarına bakılmalı ve 

satürasyon seviyeleri <%94 olan hastalara O2 verilmesi önerilmektedir (70). İnme düşünülen 

hastalar trombolitik adayı olabileceğinden dolayı, hastanın transferini geciktirmeyecekse 

intravenöz (İV) damar yolu açılması önerilmektedir. Hastane öncesi evrede hipotansif 

seyreden hastalara İV mayi başlanabilir ancak hipertansif seyreden hastalara antihipertansif 

tedavinin başlanması ani düşüşlere neden olabileceğinden önerilmemektedir (71). İnme 

taklitçilerinden biri olan hipoglisemi primer stabilizasyon aşamasındayken parmak ucu kan 

şekeri bakılarak dışlanmalıdır. Hipoglisemi saptanırsa İV dekstroz ile düzeltilmelidir. 

Ancak, hiperglisemik olup inme şüphesi olan hastalarda uygulama endişeleri nedeniyle 

ambulansta insülin uygulanması önerilmemektedir (72,73). 

Stabilizasyon sağlandıktan sonra hastanın şikayetlerinin başlama zamanı öğrenilmelidir ve 

6 saatin altında ise inme kodu (code stroke) verilmelidir. Hastanın transferi sağlanırken akut 

inmeyi hızlı bir şekilde değerlendirmek ve triyaj yapmak için bir inme ölçeği kullanılmalıdır. 

Pratikte Face Arm Speech Test (FAST) (Şekil 2.3), Cincinnati Prehospital Stroke Scale, Los 

Angeles Prehospital Stroke Screen ve Recognition of Stroke in the Emergency Room gibi 

inme ölçekleri kullanılmaktadır (74). 

Semptomların başlangıcı 6 saatten az ise en yakın inme merkezine gidilmelidir. Transport 

süresi 15 dakikayı geçmeyecekse inmeyi tedavi edemeyen hastaneler atlanılarak kapsamlı 

inme merkezine gidilmelidir (66). 
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Şekil 2.3: FAST inme ölçeği. 

 

2.6.2 Acil Serviste Değerlendirme ve Yönetim 

 

2.6.2.1 Anamnez ve Fizik Muayene 

Akut başlangıçlı fokal nörolojik defisit ile başvuran bir hasta bekletilmeden hızlı bir 

anamnez ve fizik muayeneden geçmelidir. Hastanın en son normal görüldüğü zamanı, 

semptomların ilk olarak ne zaman fark edildiği, risk faktörlerini ve ilaçları not edilmelidir. 

Muayenede kalp hızı ve ritmi, kan basıncı, kan şekeri ve vücut sıcaklığına bakılmalıdır. Tam 

bir nörolojik muayene, bilinç durumu, kraniyal sinirler, motor, duyusal, serebellar, yürüme, 

refleksler ve meningeal irritasyon bulgularının bir değerlendirmesini içermelidir ve travma 

bulguları gözden kaçırılmamalıdır (75,76). 

Bölümler arası iletişimin daha net olması açısından ve klinik durumu daha iyi ifade 

edebilmek adına nörolojik muayene standardize bir skala kullanılarak not edilmelidir. Bu 

minvalde, en sık Ulusal Sağlık Enstitüsü İnme Ölçeği (NIHSS) kullanılmaktadır (7). NIHSS 

(Tablo 2.2) yaklaşık beş dakikada uygulanabilen on bir maddelik bir ölçektir. Hastalara 0-

42 arasında puan verir ve puan arttıkça klinik tablo ağırlaşır (77). NIHSS ayrıca inmeyi, inme 

taklitçilerinden ayırmada yardımcı olabilmektedir (78). Uluslararası kılavuzlar temel 

değerlendirmenin yapılması, kontrendikasyonların gözden geçirilmesi ve nörolog tarafından 

nörolojik muayenenin yapılması sürecinin başvuru sonrası en geç 15 dakika içerisinde 

tamamlanması gerektiğini vurgulamaktadır (66,79). 
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Tablo 2.2: NIHSS inme ölçeği (66) 

 

2.6.2.2 Tanısal Laboratuvar Testler 

Tanısal laboratuvar testler tam kan sayımı, temel metabolik panel, pıhtılaşma paneli (aktive 

edilmiş kısmi tromboplastin zamanı (aPTT), protrombin zamanı, international normalized 

ratio (INR) ve troponini içermelidir. İV doku plazminojen aktivatörü (tPA) başlanmadan önce 

gerekli olan tek sonuç glukoz düzeyidir (72). 

İskemik inmede insidental koagülopati veya trombositopeni oranı çok düşüktür. Koagülopati 

veya trombositopeni şüphesi, anti-trombotik veya antikoagülasyon kullanım öyküsü 

 

1a. Bilinç durumu: 
0: Uyanık 

1: Hafif uyarana hemen cevap var. 

2: Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana cevap var. 

3: Cevapsız veya sadece refleks cevap var. 
1b. Sorular (Kaç yaşındasınız? Hangi aydayız?) 
0: İki soruya doğru cevap 

1: Bir soruya doğru cevap (veya entübe, dizartri) 

2: İki soruya yanlış cevap (veya afazi veya koma) 
1c. Emirler (gözlerini aç kapa, sağlam eli aç kapa) 
0: İkisini de yapıyor. 

1: Birisini yapıyor. 

2: Hiçbirini yapamıyor. 
2. Bakış 
0: Normal 

1: Parsiyel bakış parezisi, bir veya iki gözde bakış parezisi. 

2: Gözlerde forse deviasyon, total parezi 
3. Görme alanı 

0: Kayıp yok 

1: Parsiyel hemianopsi. 

2: Komplet hemianopsi 

3: Bilateral hemianopsi veya körlük. 

4. Fasyal paralizi 

0: Yok 

1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal asimetri 

2: Alt yüzde parsiyel paralizi (tam veya tama yakın) 

3: Yüzün üst veya altında tek veya çift taraflı tam paralizi, 

koma 

5a. Motor kol sol (oturarak 90o
, yatarak 45o

 olarak 10-sn 

havada tutulur.) 

0: Normal 

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı. 

2: Yerçekimine direnemedi (tam kaldırabildi veya tutabilse 

de 

yatağa çarptı) 

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı). 

4: Hiç hareket yok. 

x: Ampütasyon veya diğer nedenlerle değerlendirilemedi. 

5b. Motor kol sağ 

0: Normal 

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı. 

2: Yerçekimine direnemedi (tam kaldırabildi veya tutabilse 

de 

yatağa çarptı) 

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı). 

4: Hiç hareket yok. 

x: Ampütasyon veya diğer nedenlerle değerlendirilemedi. 

 

6a. Motor bacak sol 
0: Normal 

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı. 

2: Yerçekimine direnemedi (tam kaldırabildi veya tutabilse de 

yatağa çarptı) 

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı). 

4: Hiç hareket yok.  

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle değerlendirilemedi. 
6b. Motor bacak sağ 
0: Normal 

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı. 

2: Yerçekimine direnemedi (tam kaldırabildi veya tutabilse de 

yatağa çarptı) 

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı). 

4: Hiç hareket yok. 

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle değerlendirilemedi. 
7. Ataksi 
0: Yok (afazik veya hemiplejik) 

1: Tek ekstremitede var. 

2: Üst ekstremitede var. 

x: Ampütasyon veya diğer nedenlerle değerlendirilemedi. 
8. Duyu 
0: Normal 

1: Hafif/orta tek taraflı kayıp (dokunulduğunu hisseder) veya 

afazik/uyanıklık bozukluğu 

2: Tam tek taraflı kayıp (dokunulduğunu hissedemiyor) veya 

iki taraflı duyu kaybı veya yanıt vermiyor veya kuadriplejik 

veya 1a=3. 
9. Konuşma 
0: Normal 

1: Hafif-orta şiddette afazi (ama kısmen de olsa iletişimi var.) 

2: Ağır afazi (hiç iletişim kurulamıyor veya bilgi alışverişi 

sağlanamıyor) 

3: Sözel ifade veya anlama yok veya komada. 
10. Dizartri 
0: Yok 

1: Hafif-orta şiddette (ama anlaşılabiliyor) 

2: Anlaşılamaz artikülasyon veya anartri veya mutizm 

x: Entübasyon veya mekanik engel. 
11. İhmal 
0: Normal veya değerlendirilemedi (görme kaybı) 

1: Eş zamanlı iki uyarıyı bir modalitede söndürüyor (taktil 

veya vizuel). 

2: Birden fazla modalitede ihmal 
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olmadıkça pıhtılaşma veya trombosit çalışmaları için trombolitik tedavi geciktirilmemelidir 

(80,81). 

 

2.6.2.3 Tanısal Görüntüleme 

Acil servisteki ilk değerlendirmenin ardından hemorajik ve iskemik inmeyi ayırt etmek 

gerekir, çünkü hemoraji İV trombolitik tedavi için mutlak kontrendikasyon teşkil etmektedir. 

Bunu güvenilir bir şekilde ayırt etmek yalnızca nörogörüntüleme yoluyla yapılabilir (73,82). 

Son kılavuzlara göre nörogörüntülemenin ilk 25 dakikada yapılması önerilmektedir (66). 

Kontrastsız bilgisayarlı tomografi (BT), her ne kadar küçük enfarktları ve posterior fossa 

enfarktlarını göstermede düşük sensitiviteye sahip olsa da inme olduğu düşünülen hastada 

ilk tercih edilen görüntüleme yöntemidir çünkü akut kanamayı ve kitle lezyonlarını 

saptamada duyarlılığı yüksektir (72,83). İnme belirtileri olan bir hastada kanamayı dışlayan 

BT görüntülemesi trombolitik tedavi kararı verilmesinin temelini oluşturur ki NINDS rt-PA 

ve ECASS III çalışmaları bunu kanıtlamıştır (84–86). Çekilen BT, ayrıca klinik durumu 

açıklayacak kanama veya inme dışı nedenler, yerleşik enfarkt bulguları ve vasküler oklüzyon 

kanıtı açısından dikkatlice incelenmelidir (7). Kılavuzlar kapı – BT değerlendirme 

zamanının 45 dakikayı geçmemesini önermektedir (87). 

Endovasküler trombektomi mevcut sağlık kuruluşunda veya kritik süre içerisinde hastanın 

sevk edilebileceği bir merkezde yapılıyorsa hastanın endovasküler trombektomiye 

uygunluğunu değerlendirmek için aortik arktan vertekse kadar alanı içeren bilgisayarlı 

tomografi anjiyografi (BTA) çekilmelidir (73). BTA vasküler patolojiler hakkında bilgi 

sağlar. Diseksiyon, karotis arter stenozu, intrakraniyal ateroskleroz, büyük damar 

aterosklerozu, oklüzyonun derecesi ve kollateral akış derecesinin tanımlanmasında yararlıdır 

(88). 

Difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI) iskemiyi gösteren en duyarlı (%88–100) görüntüleme 

yöntemidir. Bu yüzden erken iskemiyi tespit etme avantajına sahiptir (89,90). DWI ile 

iskemik inmenin başlamasından birkaç dakika sonra anormal bulguları görebilmek 

mümkündür (91). DWI ile elde edilen görüntüler erken sitotoksik ödemi gösterir sonraki 

birkaç saat içinde iyonik ve vazojenik ödem görülmeye başlar (92). Ön dolaşım enfarktlarına 

göre posterior dolaşım enfarktlarını saptamada duyarlılığı biraz daha düşük olsa da 2010 

yılında Amerikan Nöroloji Akademisi DWI’ nin iskemik inme tanısındaki rolüne ilişkin 
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yayınladığı kılavuzda, akut iskemik inmenin en doğru tanısı için DWI çekilmesini 

önermektedir (93,94). 

DWI sekansı, iskeminin ilk birkaç dakikasından sonra ortaya çıkan erken serebral su 

değişikliklerine (sitotoksik ödem) karşı çok hassastır ancak Fluid Attenuated Inversion 

Recovery (FLAIR) sekansı, enfarktüs süreci ilerledikçe beyin ödemi (vazojenik ödem) 

birikimini yansıtır. Bu nedenle bir DWI lezyonunun varlığı ve onunla eşleşen bir FLAIR 

anormalliğinin olmaması nispeten erken bir enfarktüsü temsil etmektedir. Bu duruma DWI-

FLAIR uyumsuzluğu (DWI-FLAIR mismatch) (Şekil 2.4) denir ve en son iyilik hali 

bilinmeyen veya uyanma inmesi olduğu (wake-up stroke) düşünülen hastalardan trombolitik 

tedavinin uygulanması açısından uygun olanların seçilmesinde yararlı olabilir (95–97). 

 

 

Şekil 2.4: DWI-FLAIR uyumsuzluğu (DWI-FLAIR mismatch) (96) 

Perfüzyon bilgisayarlı tomografi veya perfüzyon manyetik rezonans görüntülemelerinin 

tedavi penceresi içindeki hastalarda rutin kullanımı önerilmezken en son iyilik hali 

bilinmeyen ancak semptom süresi 6-24 saat arasında kalan hastalardan endovasküler 

trombektomiye uygun olan adayların belirlenmesinde kullanılabilmektedir (79). 

 

2.6.3 Akut İskemik İnme Tedavisi 

 

2.6.3.1 İntravenöz Trombolitik Tedavi 

Akut iskemik inmede ilk 4.5 saate kadar yapılan İV trombolitik tedavi klinik sonlanımı 

iyileştirmede etkilidir (79,98). 
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İV tPA uygulamadan önce yapılması gereken bazı işlemler vardır, bunlar: 

• Detaylı fizik muayene ve tam nörolojik muayene 

• Kan şekeri ölçülmesi varsa hipogliseminin düzeltilmesi 

• Kontrastsız BT ile kanamanın dışlanması 

• Kan basıncı kontrolü: 185/110 mmHg üzerinde olmadıkça kan basıncına müdahale 

edilmemelidir. Trombolitik planlanan hastada bu seviyelerin üstündeki kan basıncı 

değerleri İV ajanlarla düşürülmeli ve tedavi sonrasında en az ilk 24 saat boyunca 

180/105 mmHg seviyesinin altında tutulmalıdır (79). Ülkemizde kullanılacak ilk sıra 

İV ajanlar esmolol ve nikardipin’ dir (66). 

• NIHSS hesaplanması 

İV trombolitik tedavi için iki ana ilaç mevcuttur: alteplaz ve tenekteplaz 

Alteplaz, plazminojeni plazmine parçalayan tPA’ nün rekombinant formudur. Plazmin daha 

sonra fibrin ağlarını eritir ve trombüsü çözer (84). İngiltere’ deki Ulusal Sağlık ve Klinik 

Mükemmellik Enstitüsü’ nün yayınladığı İnme ve transient iskemik atak kılavuzu kanama 

dışlanan ve semptomları ilk 4.5 saat içinde olan iskemik inme hastasına alteplaz 

başlanmasını önermektedir (73). 

Tenekteplaz alteplazdan daha uzun yarı ömre sahip, bolus olarak verilebilen ve fibrine 

özgüllüğü daha yüksek olan genetiği değiştirilmiş bir tPA’ dır (99). Birkaç çalışma 

etkinliğini ve güvenirliğini göstermiş ve pratik uygulamalarda yerini almaya başlamıştır 

(100). 

İV trombolitik tedavi başlanması düşünüldüğünde mutlak ve rölatif kontrendikasyonlar 

(Tablo 2.3) göz önünde bulundurulmalıdır. 
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Tablo 2.3: İV trombolitik tedavinin endikasyon ve kontrendikasyonları (66). 

Daima dışlama kriteri 

− aPTT> 40 saniye 
− BT’ de demarke ve geniş hipodansite 

− Görüntülemede herhangi bir tip akut (intraserebral, subaraknoid, subdural) kanama 

− INR> 1.7 

− Sistolik kan basıncı >185 mmHg veya diastolik kan basınç >110 mmHg 

− Tedaviye semptom başlamasından sonraki 4.5 saat içinde başlanamayacaksa 

− Trombositopeni (<100 bin/mm3) 

Göreceli (bazı şart/durumlarda) dışlama kriteri, ama hastaların çoğu için İV tPA uygundur.  

İV tPA verilebilir. 

− Aort diseksiyonu 

− Başlangıç zamanının belirlenememiş 

olması 

− Direkt etkili oral antikoagülan kullanımı 

(son 48 saatte) 

− Dural ponksiyon (<1 hafta) 

− Gastrointestinal kanama (<3 hafta) 

− Genitoüriner kanama (<3 hafta) 

− İleri karaciğer yetmezliği, siroz 

− İnfektif endokardit 

− İntrakraniyal AVM 

− İntrakraniyal intraaksiyel tümör veya kitle 

− İntrakraniyal kanama öyküsü 

− İskemik inme (<3 ay) 

− Komprese edilemeyecek arterlere 

ponksiyon (<1 hafta) 

− Kraniyal/spinal cerrahi (<3 ay) 

− Kraniyal/spinal travma (<3 ay) 

− Majör cerrahi (<3 hafta) 

− Majör sistemik travma (<2 hafta) 

− Perikardit 
− Sistemik malignite 

− Son evre böbrek yetmezliği, diyaliz 

− Uyanma anında fark edilen inme 

− Yaygın ön duvar ST elevasyonlu miyokard 

enfarktüsü (STEMİ) 

Dışlama kriteri değildir.  

İV tPA verilebilir. 

− Akut miyokard enfarktüsü (non-STEMİ, 

posterior veya inferior STEMİ) 

− BT’ de hiperdens arter işareti 

− Demans 

− Düşük molekül ağırlıklı heparin kullanımı 

(son 24 saatte, aPTT <40 saniye, anti-

faktör Xa normal) 

− Ekstraaksiyel intrakraniyal tümör 

− Epileptik nöbet 

− Hamilelik  

− Hiperglisemi 

− Hipoglisemi 

− Hızlı düzelen hasta 

− İleri yaş (>80 yıl) 

− İnme öncesi mobiliteyi engellemeyen 

özürlülük 

− İnsidental intrakraniyal anevrizma 

− İntrakardiyak trombüs 

− IV heparin kullanımı (son 24 saatte, aPTT 

<40 saniye) 

− Majör inme (NIHSS >22) 

− Menstrüel kanama 

− Minör inme (NIHSS <5) 

− Servikokraniyal arter diseksiyonu 

− Son 7 gün içinde aspirin ve/veya 

klopidogrel kullanımı 

 

Akut iskemik inme için alteplaz dozu 0,9 mg/kg’dan hesaplanır. Dozun %10’u bolus olarak 

uygulanır, geri kalanı ise 1 saat boyunca infüze edilir. Maksimum doz 90 mg’dır (101). İV 

tPA uygulaması yapılan hastalarda 24. saat sonunda ve sekonder profilaksi başlamadan önce 

kontrol BT çekilir (66). İV trombolitik tedavi sonrası hastalar yan etkiler açısından takip 

edilmelidir. Tedavinin ana yan etkisi intrakraniyal hemorajidir, özellikle de inmenin 
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hemorajik dönüşümüdür ve genellikle ilk 36 saatte görülmektedir. İnfüzyon sırasında veya 

sonrasında nörolojik durumda kötüleşme uyarıcı olmalıdır. Nörolojik kötüleşme durumunda 

derhal tedavi durdurulmalı, kontrastsız BT çekilmeli, kan testleri olarak tam kan sayımı, 

aPTT, INR, protrombin zamanı ve fibrinojen bakılmalıdır. Ayrıca etkin kan basıncı kontrolü, 

trombolitik etkinin kriyopresipitat veya transeksamik asit ile geriye döndürülmesi ve 

dekompresyon açısından beyin sinir cerrahisi konsültasyonu yapılmalıdır (79). 

 

2.6.3.2 Endovasküler trombektomi 

Akut iskemik inmeli hastalarda rekanalizasyonu sağlamak için uygulanan perkütan 

endovasküler tedavi yöntemleridir. 

MR CLEAN, EXTEND IA, REVASCAT, SWIFT PRIME, ESCAPE gibi yakın dönemde 

yayınlanan çalışmalarda intrakraniyal karotis arterin ve MCA M1 segmentinin oklüzyonu 

ile ilişkili iskemik inmelerdeki başarısının ardından semptom sonrası ilk 6 saat içinde 

başvuran ve proksimal arter oklüzyonu saptanan hastalarda altın standart tedavi yöntemi 

haline gelmiştir. Beş çalışmanın verilerinden elde edilen sonuçlara göre mekanik 

trombektomi ile tedavi edilen hastaların %4.4’ ünde intrakraniyal hemoraji gelişmiştir. Bu 

oran, mekanik trombektominin oldukça güvenli olduğunu göstermektedir (102). 

Yakın zamanda yayınlanan DAWN ve DEFUSE 3 çalışmaları sonrası dikkatle seçilmiş 

perfüzyon-enfarkt uyumsuzluğu olan hastalarda endovasküler tedavi penceresi 24 saate 

kadar uzatılabilmektedir (103,104). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 Hastaların Seçimi 

Bu tez çalışması, Kırşehir Ahi Evran Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurulu 25/01/2022 tarih ve 2022-02/19 sayılı onayı alındıktan sonra 

Kırşehir Ahi Evran Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ nde gerçekleştirildi. 

Bu tez çalışmasının verileri, tüm dünyayı etkisi altında bırakan COVID-19 pandemi süreci 

de dahil olmak üzere 01/01/2019 ve 31/12/2021 tarihleri arasında Kırşehir Ahi Evran 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvurup intraserebral 

kanamanın BT ile ekarte edilip akut iskemik inme tanısı konulan ve sonrasında nöroloji 

yataklı servisi ya da yoğun bakım ünitesine yatışı yapılan hastaların yatış dönemlerindeki 

tanı ve tedavi süreçleri retrospektif olarak incelenerek elde edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme ve dışlama kriterlerini karşılayan 403 akut iskemik inme hastası 

dahil edilmiştir; 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1. 18 yaş üstü olan hastalar  

2. Akut iskemik inme tanısı alan hastalar  

Dışlama kriterleri 

1. 18 yaş altı hastalar  

2. Akut hemorajik inme tanılı hastalar 

3. TİA tanılı hastalar 

4. Verileri eksik olan hastalar 

5. BT çekilmemiş olan hastalar 

6. Gebeler 
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3.2 Veri Toplama Süreci 

Çalışmamızın doğası retrospektif olduğundan çalışmaya dahil edilen hastalardan onam 

alınmadı. Hastalardan dahil edilme kriterlerini karşılayanlar çalışma grubuna alındı. Hasta 

verilerine; hasta dosyası, hastane arşivi ve otomasyon sisteminden ulaşıldı. Çalışmaya alınan 

hastaların yaş, cinsiyet ve yatış süresi gibi sosyodemografik özellikleri kaydedildi. 

İskemik inme risk faktörlerinde kabul edilen; HT, DM, HL, koroner arter hastalığı, konjestif 

kalp yetmezliği, alkol ve sigara kullanımı, geçirilmiş iskemik inme öyküsü incelenip 

kaydedildi. Hastaların acil servis başvurusundaki geliş anamnez ve nörolojik muayeneleri, 

ayrıca nöroloji yataklı servis veya yoğun bakım klinik seyirlerindeki muayeneleri 

kaydedildi.  

Başvuru esnasında çekilen EKG ve nöroloji yataklı servis veya yoğun bakım yatış süresince 

kaydedilen ritim holter sonuçlarına göre aritmi (AF, vs.) olup olmadığı incelendi. Ayrıca, 

yatış süresince yapılan ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu (EF), kapak patolojileri ve 

kardiyoembolik inme nedeni olabilecek kardiyak patolojiler yönünden incelenip kaydedildi. 

Yatış süresi içinde çekilen karotis doppler ultrasonda stenoz varlığı ve derecesi kaydedildi. 

Başvuruda çekilmiş olan beyin BT, beyin ve boyun BTA ve DWI’ den en az biri incelendi. 

Büyük damar aterosklerozu varlığı, enfarkt alanının hangi damarın sulama alanını 

ilgilendirdiği not edildi. TOAST ve Oxfordshire sınıflamaları kullanılarak inme alt tipleri 

gruplandırıldı ve kaydedildi. 

Hastanemizin Kırşehir ilinde tek hastane olması nedeni ile hastaların takiplerinin neredeyse 

tamamı hastanemiz nöroloji uzmanları tarafından yapılmaktaydı bu sebeple hastane 

otomasyon sisteminden ayrıca hastaların e-nabızlarından daha sonraki süreçleri ve ölüm 

tarihi bilgileri elde edilebildi. 

 

3.3 İstatistiksel Analiz 

Bu çalışmada toplanan verilerin istatistiksel analizi için Statistical Package for the Social 

Sciences 23.0 (SPSS Inc; Chicago, IL, USA) programı kullanılmıştır. Sürekli değişkenlerin 

normallik varsayımı Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile test edilmiştir. 

Homojenlik varsayımı Levene homojenlik testi yardımıyla test edilmiştir. Değişkenlere ait 
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tanımlayıcı istatistikler Ortalama±standart sapma, ortanca (minimum-maksimum) ve 

frekanslar n(%) şeklinde verilmiştir. 

Çalışmada yer alan sürekli değişkenlerin analizleri değişken tipine ve varsayımların 

sağlanma durumuna göre ANOVA testi kullanılarak yapılmıştır. ANOVA sonucunda 

aralarında anlamlı farklılık tespit edilen ortalamaların karşılaştırılması DUNCAN çoklu 

karşılaştırma testi kullanılarak yapılmıştır.  

DUNCAN sonucunda aralarında anlamlı farklılık bulunmayan ortalamalar aynı harfle 

gösterilmiştir. Kategorik verilerin analizleri kategori sayısı ve beklenen değerlere göre Ki-

Kare testi ve Fisher-Freeman-Halton Exact testleri kullanılarak yapılmıştır. Çalışmanın 

tamamında p<0.05 istatistiki olarak anlamlı alınmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



25 

 

4. BULGULAR 

 

Çalışma grubu 403 hasta olarak belirlendi. Çalışma grubundaki hastaların demografik 

özellikleri, yatış süreleri, risk faktörleri, inme geçirdikleri ilgili damar sulama alanları ve 

yaşam süreleri Tablo 3.1’ de özetlenmiştir. Buna göre; hastaların yaş aralığı 21 ile 100 

arasında değişmekte olup yaş ortalaması 72.35±12.43 idi. Hastaların %50.4’ ü (n=203) 

kadın, %49.6’ sı (n=200) erkekti. Hastaların yatış sürelerinin ortancası 6 gün (minimum 2 - 

maksimum 106) idi (Tablo 3.1). 

Risk faktörleri arasında; %80.9 (n=326) ile HT, %43.7 (n=176) ile DM, %32.3 (n=130) ile 

geçirilmiş iskemik inme, %32.0 (n=129) ile AF, %31.5 (n=127) ile HL, %31.3 (n=126) ile 

sigara içimi, %30.0 (n=121)’unda koroner arter hastalığı ve %13.4 (n=54) ile konjestif kalp 

yetmezliği saptandı (Tablo 3.1). 

Damar sulama alanlarına göre iskemik inme, %45.7 (n=184) ile en çok orta MCA sulama 

alanında görülmüştür. Bunu %11.4 (n=46) ile PCA, %8.7 (n=35) ile BA, %5.9 (n=24) ile 

ICA, %5.2 (n=21) ile VA ve %2.2 (n=9) ile ACA takip etmekteydi. Ayrıca, çoklu alan 

(multiple) enfarktları %12.9 (n=52) oranında, sınır bölge (watershed) enfarktları %8 (n=32) 

oranında görüldü (Tablo 3.1). 

Mortalite oranları hesaplanırken hastalar 31-90 gün, 91 gün-1 yıl olarak 3 gruba ayrıldı. 

Mortalite oranları 0-30 gün için %20.59 (n=83), 31-90 gün için %6.45 (n=26) ve 91 gün-1 

yıl için %10.42 (n=42) idi. Kaybedilen hastaların ortalama yaşam süreleri; 0-30 gün 

aralığında 11.11±6.22 gün, 31-90 gün aralığında 51.23±17.49 gün ve 91 gün-1 yıl aralığında 

194.20±81.21 gün idi (Tablo 3.1). 
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Tablo 3.1: Akut iskemik inme hastalarının demografik verileri. 

  

HASTALAR 

Yaş 72.35±12.43 

Cinsiyet  

Kadın 203(%50.4) 

Erkek 200(%49.6) 

Yatış süresi 6(2-106) 

Risk faktörü  

Hipertansiyon 326(%80.9) 

Diabetes mellitus 176(%43.7) 

Hiperlipidemi 127(%31.5) 

Koroner arter hastalığı 121(%30.0) 

Konjestif kalp yetmezliği 54(%13.4) 

Atriyal fibrilasyon 129(%32.0) 

Sigara içimi 126(%31.3) 

Geçirilmiş iskemik inme 130(%32.3) 

Damar sulama alanı  

İnternal karotis arter 24 (%5.9) 

Orta serebral arter 184 (%45.7) 

Ön serebral arter 9(%2.2) 

Vertebral arter 21(%5.2) 

Baziler arter 35(%8.7) 

Arka serebral arter 46(%11.4) 

Çoklu alan  52(%12.9) 

Sınır bölge 32(%8) 

Mortalite oranları  

0-30 gün 83(%20.59) 

31-90 gün 26(%6.45) 

91 gün – 1 yıl 42(%10.42) 

Değerler n(%), ortalama ± SS olarak ifade edildi. 

 

TOAST sınıflamasına göre; çalışmamızdaki akut iskemik inme hastaları çoktan aza doğru 

aterotrombotik inme %50.6 (n=204), kardiyoembolik inme %28.3 (n=114), laküner inme 

%12.4 (n=50), ‘nedeni bilinmeyen inme’ %7.2 (n=29) ve ‘diğer inme nedenleri’ %1.5 (n=6) 

olarak sıralandı (Tablo 3.2). 
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Tablo 3.2: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) sınıflamasına göre hasta 

dağılımı. 

Değerler n(%) olarak ifade edildi. 

 

Oxfordshire sınıflamasına göre; çalışmamızdaki akut iskemik inme hastaların %41.2’ si 

(n=166) PACI (en sık), %28.5’ i (n=115) POCI, %18.4’ ü (n=74) TACI ve %11.9’ u (n=48) 

LACI grubundaydı (Tablo 3.3). 

 

Tablo 3.3: Oxfordshire sınıflamasına göre hasta dağılımı. 

Değerler n(%) olarak ifade edildi. 

 

Çalışmamıza dahil edilen akut iskemik inme hastalarında, TOAST sınıflamasına göre 

belirlenmiş inme alt tiplerinin demografik veriler, risk faktörleri, tanısal testler ve mortalite 

oranları bakımından karşılaştırılması Tablo 3.4’ de sunulmuştur. Buna göre; yaş dağılımı 

bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0.000). En yaşlı hasta 

grubunu 74.70±13.17 yaş ortalamasıyla kardiyoembolik inmeler oluştururken, en genç hasta 

grubunu 51.83±18.96 yaş ortalamasıyla ‘diğer inme nedenleri’ grubu oluşturdu. Kadın 

cinsiyet %56.1 (n=64) ile en sık kardiyoembolik inme grubunda izlense de gruplar arasında 

istatistiksel olarak fark saptanmadı (Tablo 3.4). 

TOAST sınıflamasına göre risk faktörleri bakımından; HT varlığı, ‘nedeni bilinmeyen inme’ 

grubunda %86.2 (n=25), aterotrombotik inmede %82.4 (n=168), kardiyoembolik inmede 

%81.6 (n=93) anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0.000). DM varlığı, %48.5 (n=99) 

TOAST n(%) 

Aterotrombotik inme 204(%50.6) 

Kardiyoembolik inme 114(%28.3) 

Laküner inme 50(%12.4) 

Diğer inme nedenleri 6(%1.5) 

Nedeni bilinmeyen inme  29(%7.2) 

TOPLAM 403(%100) 

OXFORDSHIRE n(%) 

TACI (Total Anterior Circulation Infarcts) 74(%18.4) 

PACI (Partial Anterior Circulation Infarcts) 166(%41.2) 

POCI (Posterior Circulation Infarcts) 115(%28.5) 

LACI (Lacunar Circulation Infarcts) 48(%11.9) 

TOPLAM 403(100%) 
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aterotrombotik inmede ve %44.0 (n=22) laküner inmede anlamlı düzeyde yüksek saptandı 

(p=0.000). HL varlığı %44.0 (n=22) laküner inmelerde daha sık idi (p=0.000). Koroner arter 

hastalığı %35.9 (n=70) ‘nedeni bilinmeyen inme’ grubunda, konjestif kalp yetmezliği %21.8 

(n=41) ve AF %88.6 (n=109) kardiyoembolik inmelerde daha sık saptandı (p=0.000). Sigara 

içimi %50.0 (n=5) ‘diğer inme nedenleri’ grubunda anlamlı düzeyde yüksek saptandı 

(p=0.000) (Tablo 3.4). 

TOAST sınıflamasına göre tanısal testler bakımından; çalışmaya alınan tüm hastaların EKG 

bulguları mevcuttu. Kardiyoembolik inme grubunda hastaların %88.6’ sında (n=109) AF 

anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0.000). Çalışmaya alınan tüm hastalara karotis doppler 

ultrasonografi yapıldı. %70 ve üstü (ciddi) ipsilateral karotis darlığı, hastaların %27.0’ sinde 

(n=55) olmak üzere en sık aterotrombotik inme grubunda saptandı (p=0.000). 

Çalışmamızdaki tüm hastaların ekokardiyografik bulguları değerlendirildi. Düşük EF 

(<%40) hastaların %26.3’ ünde (n=30) olmak üzere en sık kardiyoembolik inme grubunda 

izlendi (p=0.000). Mitral Yetmezlik (MY) hastaların %19.3’ ünde (n=22) ve Triküspit 

Yetmezlik (TY) hastaların %16.7’ sinde (n=19) olmak üzre en sık kardiyoembolik inme 

grubunda gözlendi (p=0.000). Sol ventrikül hipertrofisi (LVH) aterotrombotik inmeli 

hastaların %21.1’ inde (n=43) anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0.000) (Tablo 3.4). 

TOAST sınıflamasına göre mortalite oranları; en sık olarak 0-30 günde ‘nedeni bilinmeyen 

inme’ grubunda, 31-90 günde kardiyoembolik inme grubunda, 91 gün-1 yıl arasında ise 

‘diğer inme nedenleri’ grubunda anlamlı olarak yüksekti (p=0.000). TOAST sınıflamasına 

göre inme alt tiplerinde, yaşam oranı en yüksek laküner inme grubunda idi (p=0.000) (Tablo 

3.4). 
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Tablo 3.4: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) sınıflamasına göre akut iskemik 

inme alt tiplerinin analizi. 
 

Değerler n(%) veya ortalama ± SS olarak ifade edildi. TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment, NSR: Normal Sinüs Ritmi, 

AF: Atriyal Fibrilasyon, MY: Mitral Yetmezlik, TY: Triküspit Yetmezlik, LVH: Sol Ventrikül Hipertrofisi, *: ANOVA     &: Ki-Kare 

Testi    €: Fisher Freeman Halton Exact test 

 

 

 

  

TOAST sınıflaması 

 

P 

değeri& 
Atero-

trombotik 

inme 

n(%) 

Kardiyo-

embolik inme 

n(%) 

Laküner 

inme 

n(%) 

Diğer inme 

nedenleri 

n(%)  

Nedeni 

bilinmeyen 

inme 

n(%) 

Yaş (ortalama) 72.22±12.45a 74.70±13.17a 68.32±11.90a 51.83±18.96b 72.75±11.04a 0.000* 

Kadın cinsiyet n(%) 100(%49.0) 64(%56.1) 26(%52.0) 2(%33.3) 11(%37.9) 0.378& 

RİSK FAKTÖRÜ 

Hipertansiyon 168(%82.4) 93(%81.6) 37(%74.0) 3(%50.0) 25(%86.2) 0.000 

Diabetes mellitus 99(%48.5) 42(%36.8) 22(%44.0) 2(%33.3) 11(%37.9) 0.000 

Hiperlipidemi 61(%29.9) 33(%28.9) 22(%44.0) 1(%16.7) 10(%34.5) 0.000 

Koroner arter hastalığı 102(%29.4) 70(%35.9) 18(%23.1) 4(%36.4) 19(%39.6) 0.000 

Konjestif kalp yetmezliği 26(%7.4) 41(%21.8) 3(%3.4) 0(%0.0) 5(%10.9) 0.000 

Atriyal fibrilasyon 10(%7.8) 109(%84.5) 2(%1.5) 1(%0.7) 7(%5.5) 0.000 

Sigara içimi 113(%32.0) 60(%31.9) 24(%27.3) 5(%50.0) 13(%28.3) 0.000 

Geçirilmiş iskemik inme 110(%32.3) 69(%35.8) 27(%31.4) 0(%0.0) 19(%37.3) 0.000 

TANISAL TESTLER 

Elektrokardiyog

rafi bulguları 

NSR 

AF 

185(%94.9) 

10(%5.1) 

14(%11.4) 

109(%88.6) 

48(%96.0) 

2(%4.0) 

5(%83.3) 

1(%16.7) 

22(%75.9) 

7(%24.1) 

0.000 

Karotis doppler 

ultrasonografi 

<%50 

%50–69 

≥%70 

126(%61.8) 

23(%11.3) 

55(%27.0) 

112(%98.2) 

1(%0.9) 

1(%0.9) 

49(%98.0) 

1(%2.0) 

0(%0.0) 

6(%100.0) 

0(%0.0) 

0(%0.0) 

21(%72.4) 

6(%20.7) 

2(%6.9) 

0.000 

Ejeksiyon 

fraksiyonu  

≥%50 

%41-49 

<%40 

186(%91.2) 

10(%4.9) 

8(%3.9) 

73(%64.0) 

11(%9.6) 

30(%26.3) 

49(%98.0) 

0(%0.0) 

1(%2.0) 

6(%100.0) 

0(%0.0) 

0(%0.0) 

24(%82.8) 

1(%3.4) 

4(%13.8) 

0.000 

Ekokardiyografi 

bulguları 

MY 

TY 

LVH 

Normal 

10(%4.9) 

8(%3.9) 

43(%21.1) 

142(%69.6) 

22(%19.3) 

19(%16.7) 

13(%11.4) 

50(%43.9) 

0(%0.0) 

1(%2.0) 

4(%8.0) 

45(%90.0) 

0(%0.0) 

1(%2.0) 

0(%0.0) 

5(%83.3) 

3(%10.3) 

2(%6.9) 

1(%3.4) 

21(%72.4) 

0.000 

MORTALİTE ORANLARI 

Yaşıyor 

 

131(%64.2) 58(%50.9) 44(%88.0) 3(%50.0) 16(%55.2) 0.000€ 

0-30 gün 40(%19.6) 30(%26.3) 4(%8.0) 1(%16.7) 8(%27.6) 

31-90 gün 8(%3.9) 14(%12.3) 1(%2.0) 0(%0.0) 3(%10.3) 

91 gün-1 yıl 25(%12.3) 12(%10.5) 1(%2.0) 2(%33.3) 2(%6.9) 
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Çalışmamıza alınan akut iskemik inme hastalarında, Oxfordshire sınıflamasına göre 

belirlenmiş inme alt tiplerinin demografik veriler, risk faktörleri, tanısal testler ve mortalite 

oranları bakımından karşılaştırılması Tablo 3.5’ de sunulmuştur. Buna göre; en yaşlı hasta 

grubunu 75.14±11.23 yaş ortalamasıyla TACI inmeleri oluşturdu. Kadın cinsiyet %56.0 

(n=93) ile en sık PACI inme grubunda saptandı (Tablo 3.5). 

Risk faktörlerinden HT varlığı, diğer gruplara kıyasla hastaların %93.2’ sinde (n=69) olmak 

üzere TACI inme grubunda daha sık idi (p=0.024). Koroner arter hastalığı varlığı, hastaların 

%35.4’ ünde (n=17) olmak üzere LACI inme grubunda daha sık saptandı (p=0.049). Diğer 

risk faktörleri gruplar arasında istatistiki anlamlılık göstermedi (p>0.05) (Tablo 3.5). 

Hastaların EKG bulguları ve ekokardiyografi bulguları gruplar arasında istatistiki anlamlılık 

göstermedi (p>0.05). Çalışmaya alınan tüm hastalara karotis doppler ultrasonografi yapıldı. 

%70 ve üstü (ciddi) ipsilateral karotis darlığı hastaların %50.0’ sinde (n=37) olmak üzere en 

sık TACI inme grubunda saptandı (p=0.000) (Tablo 3.5). 

Mortalite oranları; en sık olarak 0-30 gün ve 31-90 günde TACI inme grubunda, 91 gün-1 

yıl arasında ise PACI inme grubunda anlamlı olarak yüksekti (p=0.002). Oxfordshire 

sınıflamasına göre inme alt tiplerinde, yaşam oranı en yüksek LACI inme grubunda idi 

(p=0.002) (Tablo 3.5). 
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Tablo 3.5: Oxfordshire sınıflamasına göre akut iskemik inme alt tiplerinin analizi. 

Değerler n(%) veya ortalama ± SS olarak ifade edildi. NSR: Normal Sinüs Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, MY: Mitral Yetmezlik, TY: 

Triküspit Yetmezlik, LVH: Sol Ventrikül Hipertrofisi, TACI: Total Anterior Circulation Infarcts, PACI: Parsiyel Anterior Circulation 

Infarcts, LACI: Lacunar Circulation Infarcts, POCI: Posterior Circulation Infarcts, *: ANOVA, &: Ki-Kare Testi, €: Fisher Freeman Halton 

Exact test 

 

 

 

  

OXFORDSHIRE sınıflaması 

 

P değeri& 

TACI 

n(%) 

PACI 

n(%) 

LACI 

n(%) 

POCI 

n(%) 

Yaş (ortalama) 75.14±11.23 72.49±12.48 70.43±12.01 70.52±14.61 0.079* 

Kadın cinsiyet n(%) 36(48.6) 93(56.) 23(47.9) 51(44.3) 0.262& 

RİSK FAKTÖRÜ 

Hipertansiyon 69(%93.2) 130(%78.3) 39(%81.3) 88(%76.5) 0.024 

Diabetes mellitus 25(%33.8) 78(%47.0) 19(%39.6) 54(%47.0) 0.211 

Hiperlipidemi 27(%36.5) 47(%28.3) 19(%39.6) 34(%29.6) 0.350 

Koroner arter hastalığı 24(%32.4) 57(%34.3) 17(%35.4) 23(%20.0) 0.049 

Konjestif kalp yetmezliği 16(%21.6) 23(%13.9) 3(%6.3) 12(%10.4) 0.062 

Atriyal fibrilasyon 22(%29.7) 59(%35.5) 13(%27.1) 35(%30.4) 0.616 

Sigara içimi 21(%28.4) 48(%28.9) 15(%31.3) 42(%36.5) 0.534 

Geçirilmiş iskemik inme 25(%33.8) 53(%31.9) 12(%25.0) 40(%34.8) 0.664 

TANISAL TESTLER 

Elektrokardiyografi 

bulguları 

NSR 

AF 

52(%70.3) 

22(529.7) 

107(%64.5) 

59(%35.5) 

80(%69.6) 

13(%27.1) 

35(%72.9) 

13(%27.1) 

 

0.616 

Karotis doppler 

ultrasonografi 

<%50 

%50–69 

≥%70 

27(%36.5) 

10(%13.5) 

37(%50.0) 

144(%86.7) 

12(%7.2) 

10(%6.0) 

46(%95.8) 

2(%4.2) 

0(%0.0) 

97(%84.3) 

7(%6.1) 

11(%9.6) 

0.000 

Ejeksiyon 

fraksiyonu 

≥%50 

%41-49 

<%40 

56(%75.7) 

4(%5.4) 

14(%18.9) 

140(%84.3) 

11(%6.6) 

15(%9.0) 

41(%85.4) 

2(%4.2) 

5(%10.4) 

101(%87.8) 

5(%4.3) 

9(%7.8) 

0.264 

Ekokardiyografi 

bulguları 

MY 

TY 

LVH 

Normal 

11(%14.9) 

4(%5.4) 

10(%13.5) 

45(%60.8) 

13(%7.8) 

13(%7.8) 

26(%15.7) 

110(%66.3) 

4(%8.3) 

4(%8.3) 

7(%14.6) 

32(%66.7) 

7(%6.1) 

10(%8.7) 

18(%15.7) 

76(%66.1) 

0.616 

MORTALİTE ORANLARI 

Yaşıyor 

 

32(%43.2) 110(%66.3) 38(%79.2) 72(%62.6) 0.002€ 

0-30 gün 26(%35.1) 25(%15.1) 5(%10.4) 27(%23.5) 

31-90 gün 9(%12.2) 9(%5.4) 3(%6.3) 5(%4.3) 

91 gün-1 yıl 7(%9.5) 22(%13.3) 2(%4.2) 11(%9.6) 
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Çalışmamıza dahil edilen akut iskemik inme hastalarında, TOAST sınıflaması ile 

Oxfordshire sınıflaması arasındaki ilişki Tablo 3.6’ da özetlenmiştir. Buna göre; 

aterotrombotik etiyoloji %73.0 (n=54) ile TACI inmeleri, kardiyoembolik etiyoloji %32.5 

(n=54) ile PACI inmeleri, laküner inme etiyolojisi %62.5 (n=30) ile LACI inmeleri, ‘diğer 

inme nedenleri’ %2.4 (n=4) ile PACI inmeleri ve ‘nedeni bilinmeyen inme’ ler ise %9.6 

(n=11) ile POCI inmeleri ile daha sık birliktelik gösterdi (p=0.000) (Tablo 3.6).   

 

Tablo 3.6: Akut iskemik inme hastalarında Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) 

ve Oxfordshire sınıflaması arasındaki ilişki. 

Değerler n(%) olarak ifade edildi. TACI: Total Anterior Circulation Infarcts, PACI: Parsiyel Anterior Circulation Infarcts, LACI: Lacunar 

Circulation Infarcts, POCI: Posterior Circulation Infarcts , €: Fisher Freeman Halton Exact test 

 

Çalışma grubumuzda, damar sulama alanlarına göre mortalite oranları Tablo 3.7’ de 

gösterilmiştir. Buna göre; MCA sulama alanındaki inmeler, diğer damar sulama alanlarına 

göre hem inme sonrası yaşayan hasta grubunda hem de zamana göre tüm mortalite 

gruplarında anlamlı yüksek saptandı (p=0.000) (Tablo 3.7). 

 

 

 

 

 

 

 

TOAST sınıflaması 

 

OXFORDSHIRE sınıflaması 

  

 

 

 

P değeri€ TACI 

74(%18.4) 

PACI 

166(%41.2) 

LACI 

48(%11.9) 

POCI 

115(%28.5) 

Aterotrombotik inme  

 

54(%73.0) 97(%58.4) 3(%6.3) 

 

50(%43.5) 0.000 

Kardiyoembolik inme 14(%18.9) 54(%32.5) 14(%29.2) 

 

32(%27.8) 

Laküner inme 0(%0.0) 0(%0.0) 30(%62.5) 20(%17.4) 

Diğer inme nedenleri 0(%0.0) 4(%2.4) 0(%0.0) 

 

2(%1.7) 

Nedeni bilinmeyen inme 6(%8.1) 11(%6.6) 1(%2.1) 

 

11(%9.6) 
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Tablo 3.7: Akut iskemik inme hastalarında damar sulama alanlarına göre mortalite oranları. 

Değerler n(%) olarak ifade edildi. &: Ki kare testi 

 

Çalışma grubumuzda, damar sulama alanlarında cinsiyete göre mortalite oranları Tablo 3.8’ 

de sunulmuştur. Buna göre; erkek hastalara göre hem ICA (p=0.048) hem de sağ MCA 

(p=0.046) sulama alanı inmelerinde, kadın hastaların sırasıyla 0-30 gün ve 0-1 yıl mortalite 

oranlarının anlamlı daha yüksek olduğu saptandı. Diğer tüm damar sulama alanlarında ise 

mortalite oranları, cinsiyet açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık göstermedi 

(p>0.05) (Tablo 3.8). 

 

Tablo 3.8: Akut iskemik inme hastalarında damar sulama alanlarında cinsiyete göre mortalite 

oranları. 

Değerler n(%) olarak ifade edildi.  

 

 

Mortalite 

oranları 

 

Damar sulama alanı 

 

 

P 

değeri& İnternal 

karotis 

arter 

Orta 

serebral 

arter 

Ön 

serebral 

arter 

Vertebral 

arter 

Baziler 

arter 

Arka 

serebral 

arter 

Çoklu 

alan 

Sınır 

bölge 

Yaşıyor 15(%6.0) 114(%45.8) 8(%3.2) 14(%5.6) 21(%8.4) 30(%12.0) 21(%8.4) 26(%10.4) 0.000 

0-30 gün 6(%7.3) 38(%46.3) 0(%0.0) 5(%6.1) 10(%12.2) 8(%9.8) 12(%14.6) 3(%3.7) 0.000 

31-90 

gün 

3(%11.5) 12(%46.2) 1(%3.8) 1(%3.8) 1(%3.8) 2(%7.7) 6(%23.1) 0(%0.0) 0.000 

91 gün-1 

yıl 

0(%0.0) 20(%54.1) 0(%0.0) 1(%2.7) 3(%8.1) 6(%16.2) 4(%10.8) 3(%8.1) 0.000 

 Mortalite oranları  

P değeri 

Damar sulama alanı Cinsiyet Yaşıyor 0-30 gün 31-90 gün 91 gün-1 yıl 

İnternal karotis arter Kadın 7(%46.7) 5(%83.3) 0(%0.0) 0(%0.0) 0.048 

Erkek 8(%53.3) 1(%16.7) 3(%100.0) 0(%0.0) 

Orta 

serebral 

arter 

(MCA)  

Sağ 

MCA 

Kadın 18(%37.5) 10(%58.8) 6(%75.0) 8(%72.7) 0.046 

Erkek 30(%62.5) 7(%41.2) 2(%25.0) 3(%27.3) 

Sol  

MCA 

Kadın 32(%48.5) 15(%71.4) 4(%100.0) 6(%66.7) 0.081 

Erkek 34(%51.5) 6(%28.6) 0(%0.0) 3(%33.3) 

Ön serebral arter Kadın 5(%62.5) 0(%0.0) 1(%100.0) 0(%0.0) 0.453 

Erkek 3(%37.5) 0(%0.0) 0(%0.0) 0(%0.0) 

Vertebral arter Kadın 7(%50.0) 2(%40.0) 1(%100.0) 1(%100.0) 0.540 

Erkek 7(%50.0) 3(%60.0) 0(%0.0) 0(%0.0) 

Baziler arter Kadın 7(%33.3) 4(%40.0) 1(%100.0) 0(%0.0) 0.304 

Erkek 14(%66.7) 6(%60.0) 0(%0.0) 3(%100.0) 

Arka serebral arter Kadın 16(%53.3) 4(%50.0) 1(%50.0) 1(%16.7) 0.433 

Erkek 14(%46.7) 4(%50.0) 1(%50.0) 5(%83.3) 

Çoklu alan Kadın 11(%52.4) 7(%46.7) 8(%80.0) 2(%33.3) 0.469 

Erkek 10(%47.6) 8(%53.3) 2(%20.0) 4(%66.7) 

Sınır bölge Kadın 13(%50.0) 1(%33.3) 0(%0.0) 0(%0.0) 0.767 

Erkek 13(%50.0) 2(%66.7) 0(%0.0) 3(%37.5) 
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Çalışma grubumuzda, MCA sulama alanını tutan iskemik inmelerde yaşam oranları Tablo 

3.9’ da özetlenmiştir. Buna göre; hem sağ hem de sol MCA inmelerinde alt divizyon 

enfarktlarının inme sonrası yaşam oranlarının daha fazla olduğu saptandı (p=0.000). 

Mortalite oranları bakımından; 0-30 gün grubunda sadece sol MCA inmesinde alt divizyon 

enfarktlarının, 31-90 gün grubunda sadece sol MCA inmesinde üst divizyon enfarktlarının, 

91 gün-1 yıl grubunda ise hem sol hem sağ MCA inmelerinde alt divizyon enfarktlarının 

istatistiki olarak daha fazla olduğu saptandı (p=0.000). Bununla birlikte sağ veya sol MCA 

total enfarktlarında mortalite oranları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık izlenmedi 

(p>0.05) (Tablo 3.9) 

 

Tablo 3.9: Orta serebral arter sulama alanını tutan akut iskemik inmelerde mortalite oranları. 

Değerler n(%) olarak ifade edildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Mortalite oranları  

P 

değeri 
Orta serebral arter (MCA)  

sulama alanı 

Yaşıyor 0-30 gün 31-90 gün 91 gün-1 yıl 

Sol MCA Üst divizyon 17(%36.2) 4(%40.0) 2(%66.7) 0(%0.0) 0.000 

Alt divizyon 30(%63.8) 6(%60.0) 1(%33.3) 4(%100.0) 0.000 

 

Sağ MCA Üst divizyon 21(%34.4) 0(%0.0) 0(%0.0) 0(%0.0) 0.000 

Alt divizyon 40(%65.6) 0(%0.0) 0(%0.0) 2(%100.0) 0.000 
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5. TARTIŞMA 

 

İnme ile ilişkili risk faktörleri arasında en iyi tanımlanmış olanı ileri yaştır. Çalışmamızda, 

akut iskemik inme tanılı hasta grubumuzun yaş ortalaması literatür ile uyumlu olarak 

72.35±12.43 olarak saptandı. Ülkemiz Adıyaman ilinde yapılan bir çalışmada yaş ortalaması 

72.47±11.07 olarak bulunmuştur (105). Norveç’ te Nacu A. ve ark.’ nın yaptığı çalışmada 

ise yaş ortalaması 70.8 ± 14.9 idi (106). Fransa kohortunda ise 74.2 idi (107). Yine, 

çalışmamızdaki hastaların %50.4’ ü kadın olup literatürle uyumluydu (9,108). 32 ülkeden 

katılımcılarla gerçekleşen INTERSTROKE adlı vaka kontrol çalışmasında en yaygın risk 

faktörü olarak HT bildirilmiştir (30). Benzer şekilde, çalışmamızda hipertansiyon sıklığı 

%80.9 ile en sık risk faktörü idi. Nitekim, çalışmalar etkin HT tedavisiyle inme riskinin %22 

oranında azalabileceğini göstermiştir (109). Hastalarımızın %43.7’ sinde inme için bir diğer 

risk faktörü olan DM saptanmış olup Harris S. ve ark. yaptıkları çalışmada benzer sonuçlara 

(%48.5) ulaşmıştır (110). Ayrıca, hastalarımızın %31.5’ inde HL saptanmış olup bu oran 

Hollanda Parelsnoer Enstitüsü Serebrovasküler Olay Çalışmasındaki orana (%32.5) ve 

ülkemiz Adıyaman ve Ağrı illerinde yapılan çalışmalardaki sonuçlara benzerdir 

(105,111,112).  

Çalışmamızda akut iskemik inme hastaları TOAST sınıflamasına göre etiyolojik açıdan 

gruplandırıldığında literatürle uyumlu olarak çoktan aza doğru aterotrombotik inme %50.6, 

kardiyoembolik inme %28.3, laküner inme %12.4, ‘nedeni bilinmeyen inme’ %7.2 ve ‘diğer 

inme nedenleri’ %1.5 olarak sıralandı (24). TOAST sınıflamasına göre en yaşlı hasta 

grubumuzu 74.70±13.17 yaş ortalamasıyla kardiyoembolik inmeler oluşturdu, ki bu 

istatistiki olarak anlamlı idi. Bu durum, Norveç’te yapılan bir çalışmada ve ayrıca ülkemizde 

yapılan TEKHARF adlı çalışmada olduğu gibi AF prevalansının yaşla beraber artmasıyla 

ilişkilendirilebilir (113,114). En genç hasta grubunu 51.83±18.96 yaş ortalamasıyla 

literatürle uyumlu olarak, beklenir şekilde ‘diğer inme nedenleri’ oluşturdu (27). Ayrıca, 

kadın cinsiyet en sık kardiyoembolik inme grubunda saptansa da istatistiksel olarak 

anlamlılığa ulaşmadı.  Mitta N. ve ark.’nın da benzer sonuçlara ulaşmıştır (115). 

Çalışmamızda inme risk faktörleri irdelendiğinde; HT varlığı %80.9 ile en yaygın risk 

faktörü olarak bulundu ve TOAST sınıflamasına göre ‘diğer inme nedenleri’ grubu hariç tüm 

inme alt tiplerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek idi. Bu sonuç, Lübnan (%77) 

ve Endonezya (%83) kohortlarına benzerdir (110,116). Endonezya’ da yapılan bir 
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retrospektif kesitsel çalışmada, DM’ un aterotrombotik inmede önemli bir risk faktörü 

olduğu gösterilmişken; çalışmamızda DM sıklığı hem aterotrombotik inmede hem de 

laküner inmede anlamlı yüksek saptanmıştır (110). Bulgumuz, Malek EG. ve ark.’ nın 

yaptığı çalışma ile örtüşmektedir (116). Bu sonuç, kötü kan şekeri regülasyonunun küçük 

damar hastalığı yanında büyük damar hastalığı patogenezine de katkıda bulunabileceğini 

göstermektedir. Ülkemizde Ağrı ilinde yapılan ve yakın zamanda yayınlanan retrospektif bir 

çalışmada HL’ nin laküner inmelerde sık olduğu bulunmuştur (112). Bizim çalışmamızda da 

benzer sonuç elde edilmiştir. Hasta grubumuzda sigara içimi literatürdeki oranlara göre, 

‘diğer inme nedenleri’ grubunda oldukça yüksek (%50) saptandı (116). Bu bulgu, alt 

gruptaki hasta sayısının az olması ile açıklanabilir. 

Çalışmamızda kardiyak tanısal testler irdelendiğinde; TOAST sınıflamasına göre konjestif 

kalp yetmezliği beklenir şekilde kardiyoembolik inmelerde daha sık saptandı. AF inme 

riskini beş kat artırabilen bir risk faktörüdür (11) ve AF sıklığının kardiyoembolik inmelerde 

yüksek olduğu bilinmektedir (28). Bu durum, AF’ nun çoğu zaman sol atriyal apendikste 

trombüs oluşumuna neden olması ile açıklanmaktadır. Nitekim, çalışmamızda AF varlığı 

%88.6 ile kardiyoembolik inmelerde daha sık saptandı. Lübnan kohortunda da bizim 

oranlarımıza yakın değerler (%78) elde edilmiştir (116). Ayrıca, düşük EF’ lu hastalarda 

iskemik inme görülebilmektedir ve bu durum, ciddi şekilde bozulmuş sol ventrikül 

fonksiyonunun sol ventrikülde trombüs oluşumuna yol açması ile ilişkilendirilmektedir. 

(117). Günümüzde, düşük EF iskemik inme için bilinen minör bir risk faktörü olarak kabul 

edilse de güncel literatür düşük EF’ na sahip ancak sol ventrikülde trombüsü olmayan veya 

ritim holterde AF saptanmamış iskemik inme hastalarına antikoagülasyonun etkinliğini 

araştıran çalışmalar ortaya koymaktadır (118). Tümü birlikte değerlendirildiğinde düşük EF 

varlığının kardiyoembolik inmede sık olduğu öngörülebilir. Çalışmamız da bu fikri 

desteklemiştir. Literatürde, MY ve TY iskemik inmede majör risk faktörü olarak 

görülmemektedir (24). Ancak, MY ve TY’ i olan hastalarımızda en sık kardiyoembolik inme 

tipini gözlemledik. Biz bu bulguyu, ekokardiyografik inceleme ile ortaya konmuş MY ve 

TY’ ne sahip hastalarda, yüksek oranda saptadığımız AF birlikteliğine bağlamaktayız. MY 

ve TY’ nin iskemik inmedeki rolü sonraki çalışmalarla netlik kazanacaktır. Öte yandan, 

LVH, aterotrombotik inmeli hasta grubumuzda anlamlı olarak yüksek bulundu, bu durumun 

hipertansiyona bağlı olduğu düşünülmektedir (119). 

TOAST sınıflamasına göre, çalışma grubumuzdaki hastaların karotis doppler ultrasonografi 

sonuçları incelendiğinde; %70 ve üstü (ciddi) ipsilateral karotis darlığı, en sık aterotrombotik 
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inme grubunda saptandı. İnmelerin yaklaşık %80’ i tromboembolik kökenlidir ve emboli 

karotid plaktan kaynaklanır (120). Tsiskaridze A. ve ark. ekstrakraniyal ICA stenozu ile ilgili 

yaptıkları çalışmalarında ciddi karotis darlığının en çok aterotrombotik inmeye neden 

olduğunu göstermiş olup inme öncesi TİA’ ların da bu grupta izlendiğini saptamıştır (121). 

Bu açıdan sonuçlarımız literatürle uyumlu idi.  

TOAST sınıflamasına göre, yaşam sürelerine bakıldığında bizim çalışmamızda yaşam 

oranının en yüksek laküner inme grubunda olduğu izlendi. Hauer AJ. ve ark.’ na göre de 

böyleydi (111). Mortalite oranları ise, en sık olarak ilk bir ayda nedeni bilinmeyen inme 

grubunda, 31-90 günde kardiyoembolik inme grubunda, 91 gün-1 yıl arasında ise ‘diğer inme 

nedenleri’ grubunda anlamlı olarak yüksekti. İlk bir ayda mortalitenin yüksekliği 

hastalarımızın %24.5’ inin yoğun bakım hastası olmasına ve birçoğunda inme etiyolojisini 

araştırmada engel olan kritik hastalık, hemodinamik instabilite, şok, sepsis ve DİK gibi 

durumların olmasına bağlanabilir. 

Akut iskemik inme hastaları Oxfordshire sınıflaması ile sınıflandırıldığında, literatür ile 

uyumlu olarak, hastaların %41.2’ si PACI (en sık), %28.5’ i POCI, %18.4’ ü TACI ve 

%11.9’ u LACI grubundaydı (122).  Aynı sınıflamaya göre ciddi ipsilateral karotis darlığı 

hastaların %50’ sinde olmak üzere en sık TACI inme grubunda saptandı ki bu durum TOAST 

sınıflamasındaki aterotrombotik inmede yüksek ciddi karotis darlığı oranı ile uyumluydu. 

Almanya’ da yapılan bir çalışmada yüksek dereceli ICA stenozu olan hastalarda çalışmamızı 

destekler nitelikte, hastaların yaklaşık yarısında TACI inmesi meydana geldiği saptanmıştır 

(123). Ayrıca, İsveç kohortunda, LACI ile karşılaştırıldığında, PACI ve POCI inme 

sendromlarının bağımsız olarak 3 yıllık mortalite oranlarının yüksek olduğu saptanmıştır 

(124). Benzer şekilde, çalışmamızda yaşam oranı en yüksek LACI inme grubunda idi. Buna 

karşılık, TACI inmeleri literatürde en mortal seyreden inme alt tipi olarak bilinmektedir (23). 

Nitekim, çalışmamızın sonuçları da bunu destekler şekilde ilk 3 ay mortalite oranları TACI 

inme grubunda anlamlı olarak yüksekti. 

İskemik inme etiyolojisi hakkında bilgi veren TOAST sınıflaması ve damar sulama alanı 

hakkında bilgi veren Oxfordshire sınıflamasının arasındaki ilişkiye bakıldığında; 

aterotrombotik etiyoloji TACI inmeleriyle, kardiyoembolik etiyoloji PACI inmeleriyle, 

laküner inme etiyolojisi ise LACI inmeleriyle belirgin şekilde daha sık birliktelik gösterdi. 

Bu bulgular, iki sınıflamanın da birbiriyle uyumlu olduğunu teyit etmektedir. Öbür taraftan, 

Chung JW. ve ark.’ nın yaptığı DWI temelli iskemik inme damar sulama alanı çalışmasında 
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‘nedeni bilinmeyen inme’ lerin vertebrobaziler bölge enfarktlarında (POCI) daha sık olduğu 

bulunmuştur (125). Benzer şekilde, çalışmamızda da ‘nedeni bilinmeyen inme’ grubu POCI 

inmeleriyle anlamlı olarak ilişkili çıkmıştır, ancak bu gruptaki hasta sayısının az olması 

nedeniyle kesin yorum yapılamamaktadır. 

Tüm iskemik inmelerin yarısından fazlasının MCA sulama alanında meydana geldiği 

bilinmektedir (126). Tedavi edilmeyen malign MCA enfarkt hastalarında mortalitenin %80’ 

e vardığı da bilinmektedir (127). Literatürle uyumlu olarak, çalışmamızda MCA inmeleri 

(sol>sağ) belirgin olarak daha sık saptandı, ayrıca mortalite oranı da MCA inmelerinde diğer 

sulama alanı inmelerine göre daha yüksekti. Ancak, sol veya sağ MCA total enfarktlarında, 

mortalite oranları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık izlemedik (p>0.05). Benzer 

olarak İspanya’da yapılan sağ ve sol MCA enfarktlarının karşılaştırıldığı bir retrospektif 

çalışmada da akut inme hastalarında ilk yatış döneminde MCA enfarktının tarafının 

mortaliteyi etkilemediği saptanmıştır (128). Oysa, Aszalos N. ve ark. uzun vadede (10 yıla 

kadar) kontrol grubuna kıyasla sağ MCA inmelerinde daha yüksek ancak anlamlı olmayan 

bir ölüm oranı kaydetmiştir (129). Çalışmamızla uyumlu olarak, Naess H. ve ark. sol serebral 

hemisferik enfarktların sağ tarafa göre daha sık görüldüğünü raporlamış; Hedna VS. ve ark. 

da anterior sirkülasyon inme insidansını sol hemisferde daha yüksek bulmuş ve sol MCA 

inmelerini daha yüksek mortalite ile ilişkilendirmiştir (130,131).  

Çalışmamızda MCA dal enfarktları arasında bir kıyaslama yaptığımızda; hem sağ hem de 

sol MCA inmelerinde alt divizyon enfarktları sonrası yaşam oranlarının daha fazla olduğu 

saptandı (p=0.000). Bazı alt gruplarda hasta olmadığı için mortalite oranları açısından yorum 

yapılamasa da bir önceki ifadeye göre mortalitenin üst dal enfarktlarında yüksek olduğu 

sonucu çıkarılabilir. Benzer şekilde, Seker F. ve ark. üst divizyon inmelerinde benzer 

rekanalizasyon ve komplikasyon oranlarına rağmen alt divizyon inmelerine kıyasla iyi 

sonlanım olasılığının daha düşük olduğunu saptamıştır (132). 

Ek olarak, mortalite oranlarının cinsiyetle ilişkisine bakıldığında; sadece ICA ve sağ MCA 

inmelerinde kadın hastaların erkeklere kıyasla daha mortal seyrettiği şeklinde hafif derecede 

anlamlı bir ilişki saptadık. Özellikle kadın hastaların ilk 90 gün mortalite oranlarının %66.9 

olduğu dikkati çekti. Literatürde Karamchandani RR. ve ark.’ nın yaptığı çalışmada ise kadın 

hastalarda 90 günlük mortalite %59.7’ dir (133). Bu çalışmada mortalite oranlarının bir 

miktar düşük olması MCA inme hastalarında İV trombolitik ve endovasküler tedavi gibi 
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definitif tedavi seçeneklerinin kullanılması ve kendi hasta grubumuzun çoğunluğunun 

konservatif tedavi almasıyla açıklanabilir. 

Çalışmamızın bazı temel kısıtlılıkları bulunmaktadır. Birincisi; çalışmamızın tek merkezde 

yürütülüyor olması yani verilerimizin sadece hastanemize başvuran hastalar ile sınırlı 

kalması. İkincisi; çalışmamızın retrospektif doğası, eksik veri ve veri girişi hataları gibi 

durumlarla karşılaşıp bazı vakaların analizlere dahil edilmemesine neden olması. Üçüncüsü; 

‘nedeni bilinmeyen inme’ grubunun olmasıdır. Bu durum TOAST sınıflamasının çok iyi 

bilinen bir kısıtlılığıdır çünkü gerçekten etiyolojisi bilinmeyen vakalar ile birlikte birkaç 

potansiyel etiyolojik nedeni olan vakaları da içermektedir ve bu durum diğer inme alt 

tiplerinin anlamlılığını etkileyebilmektedir. Dördüncüsü; çalışmamızın büyük kısmının 

Covid-19 pandemisinin yaşandığı dönemde yapılmasıdır. Hastane başvuru sayılarında 

azalma ve gecikme, sağlık personelleri arasında yüksek enfeksiyon oranı ve sonrasında 

uygulanan karantina sonucunda aktif hizmet veren personel sayısının azalması, prosedürler 

gereği hastane içi süreçlerde ve sevk zincirinde uzamaların yaşanması. Tüm bu kısıtlılıklar 

çalışma verilerimizin etkilenmesine neden olmuş olabilir. 
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6. SONUÇ 
 

İnme, dünya genelinde mortalitesi ve morbiditesi yüksek hastalık grubu olup erken tanı ve 

tedavisi önem arz etmektedir. Yüksek mortalite, morbidite, engellilik, iş gücü kaybı ve 

artmış sağlık harcamalarına neden olmasından ötürü inme risk faktörlerini saptamak ve bu 

faktörleri ortadan kaldırmak ya da en aza indirgenmesi için gerekli tedbirlerin alınması 

öncelikli hedefimiz olmalıdır (primer profilaksi). Öte yandan, meydana gelmiş her bir inme 

vakasında ileri incelemeler ile etiyolojik sınıflaması yapmak da sekonder profilaksiye yön 

vermek bakımından oldukça önemlidir.   

Akut iskemik inme tanılı 403 hastayı kapsayan bu çalışmamızda; ileri yaş, sistemik 

hastalıklar gibi inme risk faktörleri detaylı gözden geçirilmiş, tanısal testler ile inmenin 

etiyolojik sınıflaması yapılmış ve damar sulama alanlarına ait mortalite oranları 

hesaplanmıştır. Literatürle uyumlu olarak, çoğu akut iskemik inmenin MCA (solda daha 

belirgin) sulama alanında meydana geldiğini, MCA inmelerinin mortalitesinin diğer damar 

sulama alanlarına göre daha sık olduğunu, özellikle mortalitenin sağ MCA inmelerinde kadın 

cinsiyette daha belirgin olduğunu ve MCA alt dal tıkanmalarında yaşam süresinin daha uzun 

olduğunu saptadık.  

Kırşehir ili ve çevresini yansıtan bu küçük kohort çalışmamız coğrafi özelliklerimizi 

yansıtması bakımından değerli olsa da daha geniş vaka serilerini içeren çok merkezli 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz.  
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8. EKLER 

Ek 1: Etik Kurul Onam Formu 

Ek 2: Olgu Rapor Formu 
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Ek 2: Olgu Rapor Formu 

 

ACİL SERVİSE BAŞVURAN/GETİRİLEN AKUT İSKEMİK İNME HASTALARININ  

İNME ALT TİPİNİN ARAŞTIRILMASI 

Adı-soyadı:                                                                                           Tarih: 

TC no: 

Yaş: 

Cinsiyet: 

Yatış tarihi: 

Şikayeti: 

Vücut kitle indeksi: 

Sistemik hastalık: HT ( )   DM ( )    HL ( )    KAH ( )   KOAH ( )   PAH ( )  Malignite ( ) 

Kullandığı ilaçlar: 

Sigara (paket/gün):          

Alkol (cc/hf): 

Eğitim düzeyi:    eğitimsiz (  )     ilkokul (  )     ortaokul (  )     lise (  )       üniversite (  ) 

Medeni durum:   bekar (  )       evli (  )        boşanmış/dul (  ) 

Yaşam alanı:  köy (  )       kasaba (  )       şehir (  ) 

Mesleği: 

Kan: Hb – BK – PLT - AKŞ - TG – HDL – TOTAL – LDL - B12 – FOL - Dvit 

Beyin MRG: 

Ön sistem: 

Arka sistem: 

Karotis dopler usg: 

Vertebral dopler usg: 

Boyun BTA: 

EKG:  AF ( )   Bradikardi ( )    Taşikardi ( )   Dal bloğu ( )    Asistoli ( ) 

Holter: 

İnme tipi:  aterotrombotik ( )   kardiyoembolik ( )   laküner ( )  diğer nedenler ( ) 

Rekürren inme varlığı: 

Trombolitik/Trombektomi uygulaması: 

Mortalite varlığı:                                                                     Araştırmacı/ İmza: 

 


