
 

 

 

 

T.C. 

DÜZCE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ ACİL TIP ANABİLİM DALI 

 

ACİL SERVİSE BAŞVURUSUNDA GEÇİCİ 

İSKEMİK ATAK DÜŞÜNÜLEN HASTALARIN 

ROSIER, ABCD2 SKORLARI İLE WHİTELEY 

İNDEKSİ VE BRADFORD BEDENSEL BELİRTİ 

ENVANTERİ SONUÇLARININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 

 

DR. ALİ CAN KARA 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

 

DÜZCE-2025 



 

 

 

  



 

 

 

 

T.C. 

DÜZCE ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ ACİL TIP ANABİLİM DALI 

 

ACİL SERVİSE BAŞVURUSUNDA GEÇİCİ 

İSKEMİK ATAK DÜŞÜNÜLEN HASTALARIN 

ROSIER, ABCD2 SKORLARI İLE WHİTELEY 

İNDEKSİ VE BRADFORD BEDENSEL BELİRTİ 

ENVANTERİ SONUÇLARININ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

DR. ALİ CAN KARA 

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

 

DOÇ. DR. MUSTAFA BOĞAN 

TEZ DANIŞMANI 

 

DÜZCE-2025  



i 
 

TEŞEKKÜRLER 

Bir yanda ‘Otuz beş yaş’ şiirinden uyarlanan hikayemin geride bıraktığı hüzün bir 

yanda hayatımın gözlerimin önünden geçeceği iki andan birisinde olmanın telaşesi… 

Fark ettim ki tam da bu eşikte durup bakınca beliriyormuş; hatırladığımızdan fazla 

olan ‘unuttuklarımız’… Ve gördüm ki bugüne kadarki her karede nice mukaddes ve 

fedakar imzalar saklıymış…  

Karşılıksız sevgiyle bu hikayeyi başlatan Aileme; Anneme, Babama, Kardeşime, 

Rahmetli Dedem ve Babaanneme, 

‘Emek’ derslerinin temsilcileri olan Öğretmenlerime, Tıp fakültesi yıllarımda, 

laboratuvarında zahiren bana da bir yer verirken, diğer yandan zihnimde, sinirbilim 

ve davranış bilimleri alanında yeni boyutlar açan, yıllar önce, “Sadece laboratuvarda 

değil, her yerde davranış bilimleriyle ilgilenebilirsin...” diyerek yıllar öncesinde bu 

tezin ilham kıvılcımını yakan fikir hocam Doç. Dr. Hakan Kayır’ a,  

Tezimin Prospektif işçiliğinde yardımlarını esirgemeyerek beni kendilerine 

borçlandıran baş çömezlerim Dr. İlknur YILMAZ, Dr. Toprak ÖZTÜRK olmak 

üzere destekçim olan tüm ekip arkadaşlarıma ve intörnlerime, 

Yeri geldiğinde suskun duruşlarıyla iz bırakan, Yeri geldiğinde yalnızca akademik 

değil, hayat dersleriyle de dört yıl boyunca rehberim olan, Gururla, gönül rahatlığıyla 

ve hatta büyük bir keyifle asistanlıklarını yaparken Kendince olan desteklerini her 

daim hissettiğim hepsi de birbirinden değerli olan hocalarım; Doç. Dr. Hasan 

SULTANOĞLU’ na, Doç. Dr. Mustafa BOĞAN’ a,  Doç. Dr. Mehmet Cihat 

DEMİR’ e, Dr. Öğr. Üyesi Salih KARAKOYUN’ a, Dr. Öğr. Üyesi Erdinç 

ŞENGÜLDÜR’ e , 

Her şeyden öte, bu hayat serüveninde; 
sabrıyla, sevgisiyle ve tükenmez desteğiyle bir kanadım olan, hakkını hiçbir zaman 

ödeyemeyeceğim sevgili eşime; 

gülüşüyle, neşesiyle ve bitmek bilmez yaramazlığıyla diğer kanadım olan, sevmelere 

doyamayacağım canım kızıma 

çok ama çok büyük bir minnet borçluyum...   

Dr . Ali Can Kara 



ii 
 

ÖZET  

Amaç: Bu çalışmada inme ve Geçici İskemik Atakta görülebilen semptomlarla acil 

servise başvuran hastalarda tanısal değerlendirmeye ilaveten hastalara uygulanan 

skorlamalar ve hastaların klinik sonlanımlarla olan ilişkileri incelenmiştir. Elde edilen 

verilerin Geçici İskemi Atak ve inme hastalarıyla inme taklitçilerinin ayırıcı tanısında 

kullanılması hedeflenmiştir.  

Metod: Prospektif olarak planlanan bu çalışma Düzce Üniversitesi Acil Tıp Anabilim 

Dalı’na  01/03/2024  ile 01/02/2025    arasında başvuran hastalarda  son 24 saat içinde 

geçirilmiş senkop, konvülziyon, fokal nörolojik semptom tarifleyen  hastalarda tanısal 

değerlendirmeye ilaveten ABCD2, ROSIER, WI-7, BBBE-44 skorlamaları 

hesaplanmış ve hastaların klinik sonlanımları arasındaki ilişkiler istatistiksel olarak  

incelenmiştir. Verilerin analizinde SPSS 25 kullanıldı. 24 saat içinde kafa travması 

geçiren, kanser  ve epilepsi tanısı olan, ileri derece afazisi olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir. 

Bulgular: İnme şüphesiyle takip edilen 115 hastanın %28.7’si (n=33) nörovasküler 

hastalık tanısı alırken %71,3’ü (n=82) inme taklitçisi olarak değerlendirilmiştir. 

Başvurular içinde en sık görülen semptom baş dönmesidir(%33,9). Nörovasküler 

hastalık tanısı alan hastaların içinde baş dönmesi semptomu olanların oranı (%15.2) 

tanı almayan hastaların içindeki baş dönmesi semptomu olanların oranından (%41.5) 

anlamlı şekilde düşüktü(p=0.007). Nörovasküler hastalık tanısı alanlar ve inme 

taklitçileri karşılaştırıldığında; afazi  (p<0.001), üst kstremitede parestezisi (p=0.009),  

alt ekstremitede pleji (p=0.001) bulguları  ve ABCD2 skoru (p<0.001), ROSIER skoru 

(p<0.001)   anlamlı olarak yüksek bulundu. Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların 

içinde WI7 skoru orta-yüksek olanların oranı %30.3, tanı almayan hastaların içindeki 

WI7 skoru orta-yüksek olanların oranı ise %34.1 şeklinde daha düşük olsa da 

aralarında anlamlı bir fark yoktu (p=0.692). Hasta semptomlarının ve skorlama 

sistemlerinin inme tanısı açısından lojistik regresyon analizi yapıldığında modelin; 

duyarlılığı (sensitivite) %66.7, özgüllüğü (spesifisite) ise %95.1 olarak hesaplandı ve 

%87 doğruluğa sahip olduğu görüldü. 

Sonuç: Duyarlılığın %66.7 olması, modelin nörovasküler hastalık tanısı konan 

hastaların üçte ikisini doğru şekilde belirleyebildiğini gösterirken, %95.1 özgüllük, 
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modelin nörovasküler hastalığı olmayan bireyleri büyük oranda doğru şekilde 

dışladığını göstermektedir. %87 doğruluk oranı, modelin genel olarak başarılı bir 

performans sergilediğini desteklemektedir. Yaptığımız regresyon analizlerindeki 

sonuçlarda; inmeyi taklit eden patolojileri tarayan skorlamalar ile inmeyi ön gören 

skorlamaların birlikte kullanımının tanısal performansta daha güvenilir sonuçlar elde 

edilebileceğini gördük. Modelin özellikle yüksek özgüllüğe sahip olarak yanlış pozitif 

tanı oranının düşük olması inme taklitçilerini ayırt etme açısından klinik kullanımda 

umut vadetmiştir. 

Anahtar Kelimeler: inme, ABCD2, ROSIER, Bradford, sağlık anksiyetesi, whiteley 

indeksi  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iv 
 

ABSTRACT 

Objective: This study aimed to evaluate the relationship between clinical outcomes 

and various scoring systems applied to patients presenting to the emergency 

department with symptoms that can be seen in stroke and Transient Ischemic Attack 

(TIA), in addition to diagnostic evaluations. The goal was to use the data obtained to 

help differentiate between patients with TIA or stroke and those with stroke mimics. 

 

Method: This prospective study was conducted at the Emergency Medicine 

Department of Düzce University between 01/03/2024 and 01/02/2025. Patients who 

presented within the last 24 hours with syncope, convulsion, or focal neurological 

symptoms were evaluated diagnostically. In addition, ABCD2, ROSIER, WI-7, and 

BBBE-44 scores were calculated, and the relationships between these scores and 

clinical outcomes were statistically analyzed. SPSS 25 was used for data analysis. 

Patients with head trauma within the last 24 hours, a diagnosis of cancer or epilepsy, 

or severe aphasia were excluded from the study. 

 

Results: Of the 115 patients followed with suspected stroke, 28.7% (n=33) were 

diagnosed with a neurovascular disease, while 71.3% (n=82) were evaluated as stroke 

mimics. The most common symptom among the presentations was dizziness (33.9%). 

Among patients diagnosed with neurovascular disease, the proportion experiencing 

dizziness (15.2%) was significantly lower than in those not diagnosed with 

neurovascular disease (41.5%) (p=0.007). When comparing patients diagnosed with 

neurovascular disease to stroke mimics, the presence of aphasia (p<0.001), paresthesia 

in the upper extremity (p=0.009), plegia in the lower extremity (p=0.001), ABCD2 

score (p<0.001), and ROSIER score (p<0.001) were found to be significantly higher. 

Although the proportion of patients with a moderate-to-high WI-7 score was lower in 

the diagnosed group (30.3%) compared to the undiagnosed group (34.1%), this 

difference was not statistically significant (p=0.692). Logistic regression analysis of 

patient symptoms and scoring systems in terms of stroke diagnosis showed that the 

model had a sensitivity of 66.7%, specificity of 95.1%, and an overall accuracy of 

87%. 
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Conclusion: A sensitivity of 66.7% indicates that the model correctly identifies about 

two-thirds of patients diagnosed with neurovascular disease, while a specificity of 

95.1% shows that it correctly excludes the vast majority of those without 

neurovascular disease. The 87% accuracy supports that the model demonstrates overall 

strong performance. Our regression analysis results suggest that combining scoring 

systems that screen for stroke mimics with those that predict stroke may provide more 

reliable diagnostic performance. The model’s particularly high specificity and low 

false-positive rate show promise for distinguishing stroke mimics in clinical practice. 

 

Keywords: stroke, ABCD2, ROSIER, Bradford, health anxiety, Whiteley index 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme; literatürde akut olarak gelişen patolojiler sonucu beyinde fokal hasarların 

görüldüğü nörolojik defisitler şeklinde tarif edilmektedir ve inmeler 2’ye ayrılmış 

olup, %87’sini iskemik inmeler oluştururken, geri kalan %13’nü hemorajik inmeler 

oluşturmaktadır (1). 

Geçici İskemik Atak (GİA), inme ile benzer semptomlara sahiptir ancak bu 

semptomların 24 saat içinde tamamen düzelmesiyle ayırt edilir. Çoğu GİA, 1 saat 

içinde kendiliğinden düzelir. Yapılan araştırmalara göre GİA aslında bir inme 

habercisidir. Literatürde kritik olan sürenin ilk hafta olduğu vurgulanmıştır çünkü 

inme riski bu süreçte önemli derecede artmaktadır. Bu yüzden erken teşhis edilmeleri 

inmenin önlenmesi için kritik bir rol oynamaktadır (2). 

Ölüm nedenleri incelendiğinde, inmenin önemi daha belirginleşmedir. Çünkü 

dünya genelinde ikinci sırada yer almaktadır. Ayrıca ölümle engelliliğin nedenleri 

incelenmiş ve üçüncü sırayı aldığı görülmüştür. Son otuz yılda ciddi bir sağlık yükü 

oluşumuna sebep olan inme, dünya genelindeki insidansında %70’lik bir artış 

görülmüştür (3). 

Temel olarak iskemik ve hemorajik şeklinde iki inme türü vardır. Hem inmeye 

bağlı komplikasyonların önlenmesinde hem tedavinin etkinliğinde erken tanıyla 

birlikte tedaviye başlanılması çok önemlidir. Çünkü nöronlar doğası gereği hipoksiye 

karşı son derece hassastır. Bu yüzden iskemik inmenin tedavisinde zaman çok kritik 

rol oynamaktadır (4). Tedavi yöntemleri de zamanla bağlantılı olup intravenöz 

trombolitik (IV TPA) tedavisi ilk dört buçuk saatte uygulanabilir. Mekanik 

trombektomi, iskemik inme tedavisinde kullanılan bir diğer yöntem olup, uygulanması 

için ideal süre 24 saate kadar çıkabilmektedir (5). 

İnme hastalarında semptomlarının genellikle aniden başlaması nedeniyle ilk 

olarak acil servislere başvurdukları görülmektedir. Bu durum inmenin tanı ve 

tedavisinde, acil tıp hekimlerinin rol ve öneminin her geçen gün artmasına yol 

açmaktadır. Hastaların anamnezi ve fizik muayeneleri doğrultusunda teşhis ve tedavi 

süreçlerinde zaman kazandırmak ve hekimlerin yatak başı, hızlı, kolay karar 

vermelerine yardımcı olan skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Skorlama sistemleri 
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hem  tekrarlanabilir hem de düşük maliyetli olup, görüntülemelerin gerekli olabileceği 

durumlarda hem radyasyon riskini ve hem sağlık sistemindeki yüksek harcamaları 

azaltmada fayda sağlarlar. Geliştirilmiş olan ABCD2 skorlama sistemi GİA geçiren 

hastalardaki inme riskini öngörmek için kullanılırken, Acil Serviste İnme Tanıma 

(Recognition of Stroke in the Emergency Room - ROSIER) ölçeği inme tanısında 

kullanılmak üzere tasarlanmıştır. Bu klinik karar verme sistemleri hastaların 

yakınmalarına ve doktorların tespit ettiği bulgulara dayalıdır.  

Ülkemizde hem sağlığı konusunda endişeli kişilerin hem de sağlık 

anksiyetesine bağlı ya da ondan bağımsız olarak bedensel belirtilerini abartılı olarak 

yorumlayan kişilerin de acil servislere kolaylıkla başvurabileceğini hekimlerin 

yapacağı değerlendirmelerde ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulması gerektiğini 

aklımızdan çıkarmamamız gerekir. Biz de acil servis başvurusunda inme ve GİA 

düşündüren semptomları olan kişilerin, değerlendirmelerine ilaveten ABCD2, Acil 

Serviste İnme Tanıma (ROSIER), sağlık anksiyetesini değerlendirmek için Whiteley 

İndeksi-7 (WI-7), somatizasyon durumunu değerlendirmek için de Bradford Bedensel 

Belirti Envanteri (BBBE-44) uyguladık. Elde edilen sonuçların tanısal açıdan katkısını 

değerlendirmek için hastaların klinik sonlanımlarıyla olan ilişkilerini inceledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnme  

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) inme için yapmış olduğu tanımlama; lokalize 

veya global beyin işlev bozukluğuna ait belirti ve bulguların mevcut olduğu tablo 

saniyeler veya saatler içinde hızla gelişebilir, 24 saatten uzun sürebilir veya ölümle 

sonuçlanabilir . Ve bu tablo vasküler nedenler dışında hiçbir sebeple aydınlatılamaz 

şeklindedir (6). 

İskemik inme öncüsü kabul edilen geçici GİA; karotid ve vertebrobaziler 

arterlerin sulama alanlarındaki perfüzyonel patolojilere bağlı, kliniği iskemik inmeyle 

aynı olabilen, genellikle 1 saat içinde düzelen ama 24 saati geçmeyen tablo olarak 

tanımlanmaktadır (2). 

 

 

2.1.2. İnme epidemiyolojisi 

Her ne kadar tedavisinde önemli gelişmeler kaydedilse de dünya genelinde 

ölüm ve sakatlık nedenleri arasındaki yerini hala korumaktadır. 2021 yılında dünya 

çapında 6,5 milyon ölüme yol açarak ölüm nedenleri arasında ikinci sırada yer almıştır 

(7, 8). 

Batı ülkeleri ve doğu ülkeleri arasında inme prevelansında önemli farklar tespit 

edilmiştir. Batı ülkelerinde prevelansı 8/1000 saptanmışken, Japonya’da yıllık 

prevalansının bunun iki buçuk katına kadar yükseldiği görülmüştür (9).  

GİA ise semptomları geçici olduğu için, insanlar semptomlarını doğru şekilde 

yorumlayamamasından dolayı bu tabloların tanı alması zorlaşmaktadır (10). Yaptıkları 

araştırmaya göre, Kleindorfer ve arkadaşları 2002 yılında ABD’de 240.000 GİA 

vakasının meydana geldiğini tahmin etmişlerdir (11). 

Türkiye İstatistik Kurumu(TÜİK) 2023 verilerine göre, dolaşım sistemi 

hastalıkları ülkemizde ölümlerin başlıca nedeni olup, tüm ölümlerin %33,4'ünü 

oluşturmaktadır. Dolaşım sistemi hastalıklarından kaynaklanan ölümlerin alt 
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nedenlerinde serebrovasküler hastalıkları 3. sırada yerini alır ve dolaşım sistemi 

hastalıklarının %18,6’sını oluşturur(12). 

Literatür incelendiğinde, yaş ve cinsiyet ile inmenin insidansı, mortalitesi ve 

prevalansı arasında anlamlı ilişkiler görülmektedir. Özellikle premenopozal 

kadınlarda inme aynı yaştaki erkeklere göre daha az görülürken, postmenopozal 

kadınlarda ise aynı yaştaki erkeklere kıyasla daha sık görülmüştür (13). 

Sekiz farklı Avrupa ülkesinde yapılmış olan bir çalışma bize inmenin öneminin 

giderek arttığını göstermiştir. Bu çalışmaya göre inme riskindeki yıllık artış erkeklerde 

%9, kadınlarda ise %10 olarak belirlenmiştir (14). Ayrıca dünya genelinde yapılan 

araştırmalarda tüm vakaların %62,4’ünde iskemik inme görülürken geri kalanını 

hemorajik inmeler oluşturmuştur. Hemorajik gruba dahil edilen intraserebral hemoraji 

%27,9’unu, %9,7’sini ise subaraknoid hemorajinin oluşturduğu tahmin edilmektedir 

(15). 

 

2.1.3. İnme Patofizyolojisi 

İnme 2 temel patolojiden kaynaklanır; Büyük çoğunluğu iskemik oklüzyonlar 

olup  geri kalan kısmı ise hemorajik durumlardan oluşmaktadır (16).  

İskemik inmeler; trombotik, embolik ve hemodinamik olmak üzere üç temel 

mekanizma sonucu gelişmektedir (17). Trombotik ve embolik durumların yol açtığı  

oklüzyonlar serebral kan akışını azaltabilir veya serebral arterleri tıkayabilir. 

Beslenmesi bozulan nöronlarda nöronal elektriksel aktivitenin azalması çeşitli klinik 

semptomların ortaya çıkmasına yol açar. Beynin beslenmesinde önemli bir yer tutan 

Willis poligonu ve leptomeningeal anostomozlar sayesinde serebral parankimin 

beslenmesi desteklenir. Bu nedenle, nöronlar iskemik koşullar altında bile belirli bir 

süre boyunca işlevlerini sürdürebilir (18). 

Nöronlar iskemiye belirli bir oranda direnebilse de uzun süren iskemik bir 

süreç yaşanması halinde mitokondriyal hasar, Adenozin Trifosfat (ATP) tükenmesiyle 

ve  hücre ölümü ile  sonuçlanan bir dizi olay tetiklenir. Hücrelerde bulunan membran 

iyon pompaları işlevini kaybederek; nöronlar ve glial hücreler şişmesine ve ödemli bir 

hale gelmesine yol açar. Ayrıca, bu mikro atmosferde artan ekstraselüler glutamat, 
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etraftaki N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptörlerini uyarır. Uyarılmış olan bu 

reseptörler sonrasında Fosfolipaz A2, Nitrik Oksit Sentaz, Kalpain ve Siklooksijenaz 

gibi çok kritik enzimleri aktive eder. Hidrojen Peroksit, süperoksit anyonu ve hidroksil 

radikali gibi reaktif oksijen türlerinin üretilmesi ile de kan-beyin bariyerinde gelişen 

harabiyet vazojenik ödemle sonuçlanır (19). Şayet kan akımı ciddi şekilde azalır ve 

kollaterallerden de yeterli destek sağlanmazsa, iskemik çekirdek olarak adlandırılan 

bu nöronal bölgede artık  geri dönüşümsüz nekrotik hasar tablosu meydana gelir (20). 

Venöz veya arteriyel kanın ani bir şekilde beyin parankimine ekstravaze 

olmasına intraserebral hemoraji denir. Kan ekstravazasyonu hem özellikle kronik 

hipertansiyonu olan bireylerde ani kan basıncındaki artışla hem de travmaya bağlı 

kapiller ile arteriyolerin tahribatı sonrası görülebilmektedir (21). 

Literatürde yer alan hemorajik inme vakaları üzerinde yapılan incelemelerde;  

hemorajik tabloların yaklaşık üçte birinde, ilk üç saat içinde hematomun hacminde 

artış olabildiği ve bu artışın üç ile on iki saat sürebildiği görülmüştür. Hematomun 

etrafında oluşan ödeminde ilk 24 saat içinde artış göstererek genellikle beşinci veya 

altıncı gün en yüksek seviyesine ulaştığı, hematom ve etrafındaki ödemin neden 

olduğu basınç, bu bölgede hipoperfüzyonu daha da şiddetlendirdiği düşünülmektedir. 

Eğer ekstravazasyon sonrası oluşan hematomlar, serebellar bölgelerde yer alırsa bu 

bölgede oluşturacakları basınç ile dördüncü ventrikülün tıkanarak akut  dönemde 

hidrosefali görülmesine sebep olabilir (22-24). 

 

2.1.4. İnme Sınıflandırması 

İnme 2 başlıkta altında sınıflandırılmıştır. Bunlardan en sık görüleni İskemik 

inmeler olup,  inmelerin %60’dan fazlasını oluşturduğu tespit edilmiştir (15). 

Geri kalan Hemorajik İnmeler ise kendi içinde İntraserebral hemoraji (İSH) ve 

subaraknoid kanama (SAK) olarak 2 alt başlıkta toplanmaktadır (15).  

 

 

2.1.4.1. İskemik İnme Sınıflandırması 
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 İskemik inme için günümüzde en yaygın kullanılan yöntem  TOAST (Trial of 

Organization. 10172 in Acute Stroke Treatment) sınıflamasıdır. Bu sınıflandırma 

etyoloji esas alınarak yapılmıştır ve iskemik inmeyi 5 gruba ayırır (25); 

Büyük arter aterosklerozu; 

 Bu tablo iskemik inmelerin %30-43’üne sebebiyet veren, aterosklerozun 

proksimal intrakranyal veya servikal arterlerde yol açtığı tablolardır. Bu tablolarda 

kortikal, subkortikal yapılarda, serebellar ve pons etrafında 15-20 mm aşabilen 

enfarktlar görülebilmektedir (26).   

Kardiyoembolizm; 

 İskemik inmelerin nedenleri arasında 2. sırada yer alır. İskemik tabloların %20-

30’u kardiyoembolizmden kaynaklanmaktadır. Kardiyoembolik inmeler ciddi 

semptomlarla prezente olabilir. Özellikle hastaların bilinç seviyesinde ani bozulmalar, 

hatta bu bozulmalara ek olarak epileptik nöbetler izlenebilir. Geçici tek taraflı görme 

kaybı olan Amaurosis fugax, GİA yaşayan veya sistemik emboli öyküsü olan 

hastalarda, farklı arter sulama alanlarında da kronik enfarkt gözlemlenmesi 

kardiyoembolizm olasılığını artırır (25).  

Günümüzde ekokardiyografik değerlendirmelerin yaygınlaşmasıyla birlikte, 

artık kardiyoembolik durumların altında yatan birçok neden belirlenebilmektedir. 

Literatüre bakıldığında; iskemik inme hastalarının miyokard enfarktüsü, atriyal 

fibrilasyon (AF), koroner arter hastalığı, protez kalp kapakları, patent foramen ovale 

ve çeşitli kardiyak hastalık öyküleriyle kardiyoembolizme neden olduğu      

görülmüştür (27). 

Küçük Arter Tıkanıklığı:  

Akut iskemik inmelerin en sık 3. sebebi olup  %10-%23'ünde görülmektedir. 

Bu etiyopatogonez en sık beyin sapı, korona radiata, internal kapsül ve bazal 

ganglionlarda tespit edilmiştir (28). Damarsal tutulum, vazospazm veya 

kardiyoembolizm olasılığı dışlandığında, 20 mm’den küçük infarktlarda olası bir 

neden olarak değerlendirilebilir (29).  
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Bu tablo için literatürde yer alan radyolojik bulgular arasında; laküner 

enfarktlar, serebral düzeydeki mikrohemorajiler, Virchow-Robin isimli genişlemiş 

perivasküler boşluklar, beyaz cevherdeki leukoaraiozis isimli lezyonlar  ve beyin 

atrofisi yer almaktadır (30). 

Diğer Nedenlere Bağlı İnmeler:  

İskemik hadiselerin yaklaşık %2-%11’sini oluşturmaktadır (26). TOAST’taki 

ilk  üç majör  nedenle ilişkilendirilmeyen akut serebral infarktların; santral sinir 

sistemindeki vaskülitlerden (primer ya da sekonder), serebral otozomal dominant 

arteriopati subkortikal infarkt ve lökoensefalopati (CADASIL) hastalığından, serebral 

amiloid anjiopati hastalığından, mitokondrial kaynaklı hastalıklardan, travmalardan, 

diseksiyon ve koagülasyon bozukluklarına sebebiyet veren hematolojik hastalıklardan  

dolayı oluşabildiği literatürde görülmektedir (26).  

 

Nedeni Belirlenemeyen İnme:  

Bu grup, genç hastalarda daha yaygındır ve tüm iskemik inmelerin önemli bir 

kısmını oluşturur. Yaklaşık olarak iskemik vakaların %25’inde görülmektedir. Ama 

gençlerde bu durum daha da yüksek oranda olup genç inme vakalarının yaklaşık üçte 

birinde kesin neden henüz belirlenememiştir (31).  

Görüntüleme alanında gelişmiş tekniklere, hematolojik taramalara ve genetik 

testlere rağmen hala bazı inme vakalarının nedeni tespit edilememektedir. 

Açıklanamayan bu durumların sebebi; tetkiklerin zamanlamasındaki hatalar veya 

hastaların tercihlerine bağlı olarak eksik kalan tanısal değerlendirmelerden 

kaynaklanabilir. Ayrıca eğer erken dönemde değerlendirilmemişse; enfeksiyonlar, 

vazospazmlar, emboliye neden olan aritmiler ve hızla düzelebilen geçici hastalıklar 

fark edilmeyebilir (32). Bu kategori iki farklı etiyolojik faktörün tespit edildiği 

hastaları da kapsadığı için diğer inme gruplarına kıyasla daha yüksek bir sıklığa 

sahiptir (31). 

Literatürde yapılan bir inceleme, genç bireylerde kriptogenik inme vakalarını 

diğer inme türleriyle karşılaştırmıştır. Sonuçlar, tromboza yatkınlık oluşturan 

durumların ve kronik sistemik hastalıkların daha yaygın olduğunu ancak kriptogenik 

inme hastalarında damarsal patolojiler ve kalp hastalıklarının daha az görüldüğünü 

göstermiştir (33). 
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Altta yatan nedenin doğru ve zamanında belirlenmesi hastalar açısından kritik 

bir önem arz etmekte olup, ikincil korunma yöntemlerinin başarılı bir şekilde 

uygulanabilmesi açısından da ayrı bir önem arz etmektedir. 

 

 

2.1.5. İnme ve Risk Faktörleri 

 

Global inme yükü ile mücadele edebilmek için, inmeyi iyi tanımalı, risk 

faktörlerinde değiştirilebilen etyolojik sebepler tespit edilmeli ve risk oluşturan bu 

durumların değiştirilmesi için önemli bir çaba harcanmalıdır. Yapılan araştırmalarla 

inme tablolarının oluşumuna yol açan birçok risk faktörü bulunmuş ve bunlar 2 ana 

gruba ayrılmıştır. Değiştirilebilen ve değiştirilemeyen faktörler olarak iki grupta 

toplanan risk faktörleri INTERSTROKE Ⅰ ve Ⅱ  araştırmalarına konu olmuş ve bu 

araştırmaların literatüre sundukları katkılarda görüldüğü üzere; değiştirilebilen risk 

faktörleri tüm inmelerin %90’ıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir (34, 35). 

 

2.1.5.1 Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

  

Tablo 1:  İnmelerde Değiştirilemez Risk Faktörleri                             

 DEĞİŞTİRİLEMEZ RİSK FAKTÖRLERİ 

 Yaş  

İskemik İnme Cinsiyet 

 Irk 

 Genetik 

 Yaş  

Hemorajik İnme Cinsiyet 

  Irk 

  Genetik 

       

Literatürde yer alan değiştirilemeyen risk faktörleri; yaş, cinsiyet, ırk ve aile 

öyküsü olarak belirlenmiştir (36). 
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Yaş 

Gençlerle kıyaslandığında ileri yaştaki vakalar daha sıktır. Sıklığı yaşla 

korelasyon göstermiş olup yapılan insidans araştırmalarında 55 yaşından itibaren  her 

10  yılda  insidans  2’ye katlanmakta olduğu görülmüştür (37).  

 

Cinsiyet 

 İleri yaştaki erkeklerin inme geçirme olasılığı kadınlara nazaran daha 

yüksekken, genç yaş gurubunda  kadınlarda, gebelik ve kontraseptif kullanımı gibi 

hormonal faktörlerin etkisi nedeniyle inme riski erkeklerdekinden daha fazladır (38). 

 

Irk  

Literatürde yer alan bilgilere göre; Afrika kökenli Amerikalılar, beyaz ırka 

kıyasla iki kat daha yüksek inme riski taşımakta olduğu ve inme kaynaklı ölüm 

oranlarının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (39).   

 

Genetik 

 Ailede inme öyküsünün varlığı bireylerde inme geçirme olasılığını arttırır. 

Ayrıca çift yumurta ikizlerinde yapılan taramalarda  tek yumurta ikizlerine oranla inme 

geçirme ihtimalinin 2 kat daha fazla olduğunu gösteren literatür bilgileri mevcuttur 

(40).  

 

 

2.1.5.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 
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Tablo 2:  İnmelerde Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

 DEĞİŞTİRİLEBİLİR RİSK FAKTÖRLERİ 

İSKEMİK İNME 

Diyabetes Mellitus 

Hipertasiyon 

Hiperlipidemi 

Kardiyak Nedenler 

Sigara kullanımı 

Diyet 

Alkol Tüketimi 

Obezite 

Fiziksel İnaktivite 

HEMORAJİK İNME 

Hipertansiyon 

Sigara Kullanımı 

Diyet 

Alkol Tüketimi 

 

 

Diyabetes Mellitus (DM)  

Yapılan araştırmalara göre; Topluma kıyasla Diyabetes Mellitus (DM) tanılı 

hastaların inme riski iki kat daha yüksek olup, 10 yıldan sonran bu risk 3 katına 

çıkmaktadır. Özellikle tip 1 diyabeti olan genç hastaların belirgin şekilde artmış inme 

riski taşıdığı tespit edilmiştir (38, 41). Ayrıca yapılan araştırmalara göre; diyabet, 

inmenin daha erken yaşlarda ortaya çıkmasına yol açmaktadır ve hastaların diyabet 

süresi ile inme riski korelasyon göstermektedir. On yıldan uzun süredir diyabeti olan 

hastalarda, inme riskinin üç kat daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (42). 

 

Hipertansiyon (HT)  

İnsanlarda kan basıncının etkisini inceleyen araştırmalarda görülmüştür ki; 

hemorajik inmeler HT’den daha fazla etkilenmektedir. Daha da önemlisi kan basıncı 

yüksekliği ile inmenin, HT tanısı olmayan kişilerde bile anlamlı bir ilişki gösterdiği 

ortaya konulmuştur (38, 43). Ayrıca HT, önemli bir grup olan genç erişkin inme 

hastalarının en sık görülen vasküler risk faktörlerinden biridir (44).  
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Dislipidemi 

Yapılan epidemiyolojik araştırmalarda lipoproteinlerden düşük yoğunluklu 

olanların (LDL) iskemik inme ile arasında önemli bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Fakat 

trigliserit ile ilişkili yapılan araştırmalarda bulunan sonuçlar çeşitlilik göstermekte 

olup birbirleriyle çelişen sonuçlar bulunmaktadır (45, 46).  

Yapılan araştırmaların çoğunda tespit edilmiş önemli risklerden birisi de 

yüksek kolesterol seviyeleridir. Statin tedavisi yüz güldürücü sonuçlara neden olurken, 

vasküler hadiselerden koruyucu olduğu ve mortalite oranlarını düşürmede yardımcı 

olduğu görülmüştür (47, 48).  

 

Kalp hastalıkları 
İskemik inme vakalarıyla azımsanmayacak derece ilişkili olduğu ve vakaların 

%25-35’inde kardiyak hastalıkların rol aldığı bilinmektedir. Özellikle başrolde  

Atriyal Fibrilasyon (AF) olup  iskemik inmelerin %10’nunda tespit edilmektedir. Sol 

ventrikül trombüsü, protez kapak ve diğer kapak hastalıkları, patent foromen ovale, 

kardiyomiyopatiler  emboliye yatkınlık oluşturan diğer durumlardır (49). 

 

Karotis Stenozu   

Tüm inmelerin büyük bir kısmı olan %15-18’inde görülebilmekte olan bu 

durumda hastalar semptomatik ve asemptomatik olabilir. Herhangi bir müdahale 

uygulanmayan stenozlu ve asemptomatik bireylerde 5 yıl içinde inme riskinin %4,7 

olabildiği, stentleme ve endarterektomi gibi girişimsel işlemlerin inme riskini 

azaltmaya yardımcı olabileceği gösterilmiştir (50, 51). 

  

Sigara 

Sigara, inme riskini neredeyse iki katına çıkarır ve genel olarak vasküler 

hastalıklara katkıda bulunur (52). Araştırmalar, sigarayı bırakmanın bu riski 2 yıl 

içinde azalttığını ve 5 yıllık yoksunluktan sonra risk seviyesinin sigara içmeyenlerle 

neredeyse eşitlendiğini göstermektedir(53). 

 

Alkol tüketimi 
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Önemli tespitlerden biri olarak alkol;  inmenin 2 türünde de artışa yol açtığını 

gösterilmiştir (54, 55). 

 Alkolün etkileri göz önünde bulundurulacak olursa hem AF hem 

kardiyomiyapati hem  de HT patogenezinde rol oynadığı unutulmamalıdır (56). 

Böylece dolaylı etkilerle de inme riskini arttırmış olur.              

 

Diyet  ve Obezite  

Beslenme tercihinde ağırlıklı olarak tekli doymamış yağ asidi içeren besin 

tüketiminin, serebrovasküler hadiselere yol açma olasılığının daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (57, 58) . 

 Bazı prospektif araştırmalarda potasyum içerikli beslenmede inme riski 

azalırken, sodyum içerikli beslenmede risk artmıştır. Aynı şekilde vücut ağırlığı ve 

abdominal yağ dokusu artışı,  inme riskinde artışla doğru orantılıdır. 

 Kilo vermek indirekt olarak tansiyonu düşürmesiyle riski azaltabilirken, kilo 

vermenin inme üzerinde direkt etkisi hala belirsizliğini korumaktadır (59).  

 

Fiziksel aktivite 

 Uzun süreli oturmak inme riskini artırdığı gibi fiziksel aktivitenin optimal 

değerinden az olması risk artışına yol açmaktadır (60) .  

 Terleten ve kalp hızını belirgin şekilde yükseltebilen aktiviteler doğru sürelerde 

yapıldığında metabolik açıdan anlamlı olup inme riskini azaltabildiği literatürde yer 

alan bilgiler arasındadır (61). 

 

2.2. Tanı ve Değerlendirme  

 

2.2.1. Semptomlar 

 

GİA semptomları inme semptomları ile benzerlik gösterebilir. Ortaya çıkan 

klinik, etkilenen parankimal alana bağlıdır. Bu bölgenin belirlenmesi ileri tetkik ve 

ikincil önlemler için önemlidir. GİA semptomları silik olabilir ama inme öncesi ciddi 

bir uyarı olarak değerlendirilmelidir (62). 
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Nörolojik tablolarda görülen semptomlar kabaca 2 gruba ayrılmış olup; pozitif 

semptomlar ve negatif semptomlar olarak isimlendirilmiştir. Negatif semptomlar; 

görme defisitleri, ekstremitelerde görülen duyu ve kuvvet defisitleri iken pozitif 

semptom olarak ışık çakmaları, ağrı, kas seğirmesi sayılabilir. Pozitif semptomlar da 

daha çok nöbet ve migrenlerde görülmektedir (63). 

GİA ve iskemik inmelerin prezentasyonu genellikle hemorajik inmelerden 

farklı olarak negatif semptomlar ile kendini gösterir. Hemorajik tabloların 

başlangıcında aniden ortaya çıkan baş ağrısı, konfüzyon, fokal nörolojik defisitler ve 

nöbet görülebilir (64-66).  

 

 

2.2.2. Anamnez 

 

 Bir hasta ani başlangıçlı nörolojik semptom tariflemesi halinde, bu hasta GİA 

ve inme açısından hızlıca ve ayrıntılı şekilde değerlendirilmelidir. 

 Semptomların başlangıç zamanı ayrı bir önem arz etmekte olup tedavi 

seçiminde kritik rol oynar. 

 Yaş ve demografik özellikler, tıbbi öykü, travma öyküsü, ilaç kullanımı (varsa 

düzenli kullanım durumu), inme risk faktörleri, tetikleyici etkenler (örneğin alkol veya 

madde kullanımı, hiperventilasyon, antiepileptik ilaç alımı), semptomların başlangıç 

zamanı, semptomların ilerleyici olup olmadığı, ağrı varlığı ve bilinç bulanıklığı gibi 

faktörler dikkatlice incelenmelidir. 

 

 

2.2.3. Fizik Muayene 

 

İnme şüphesi olan bir hastaların ilk değerlendirmesinde, inmenin mortal bir 

tablo oluşturabileceği akılda tutularak, kritik hastalarda olduğu olduğu gibi bu 

hastalarda da temel amaç hastanın stabil kalmasını sağlanmasıdır. Bu nedenle hastanın 

ABC (Havayolu, Solunum, Dolaşım) açısından fizik muayenesi yapılmalı ve gerekli 

ise ivedilikle uygun müdahaleler yapılmalıdır. 
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Hastaların vital bulguları, elektrokardiyografisi (EKG) görülmeli devamında 

da hasta monitörize bir şekilde takip edilmelidir. 

İlk değerlendirmede parmak ucundan kan glikozuna da bakılmalıdır. Glikoz 

değerindeki düşüklük nörolojik semptomlardan sorumlu olabilir. 

Akut inme vakalarında  tansiyonlarının genellikle yüksek olduğunu 

görülmüştür (67). Takiplerde kafa içi basıncı artmış hastalarda ayrıca solunum 

depresyonuna dikkat edilmeli ve entübasyon ihtiyacı doğabileceği akılda tutulmalıdır. 

Ortaya çıkan klinik tablo nörolojik ya da metabolik bir sebebe bağlı olarak 

ortaya çıkmış olabileceğinden dolayı bu durumun  sebebinin aydınlatılması için detaylı 

bir anamnez, iyi bir fizik muayene ve ayrıntılı bir nörolojik muayene kaçınılmazdır.  

Literatürde acil hekimlerinin hastalarda fizik muayene ile iskemik inmeyi 

önemli ölçüde yakalayabildiği yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (68). 

 

 

2.2.4. Laboratuvar Testleri 

 

Hem inme tablolarına yol açabilen nedenleri ortaya çıkartmak hem de inme ve 

GİA tablolarını tespit etmek için laboratuvar testleri yapılır.  

Laboratuvar testleri olarak; glukoz düzeyi, arter kan gazı, WBC, trombosit, 

elektrolitler, PT, APTT, INR, böbrek fonksiyon testleri, karaciğer fonksiyon testleri, 

toksikoloji paneli,  etanol düzeyi, serum beta-hcg düzeyi, ilaç maruziyeti durumu var 

ise ilaç düzeyi çalışılmalıdır. Ayrıca sinir sistemini tutan enfeksiyon ve otoimmün 

durumlar da inmeyi taklit edebileceğinden dolayı ilerleyen aşamalarda lomber 

ponksiyon yapılması da gerekebilmektedir. 

 

 

2.2.5. Görüntüleme Yöntemleri 
 

İnme düşünülen tüm hastalarda, görüntüleme yöntemleri olmazsa olmazdır. 

Nörogörüntüleme sayesinde; iskemi ve hemoraji ayrımını, reperfüzyon gereken 

iskemik alanlar ile nekrotik alanların tespit edilmesini, kitle, ödem ve enfeksiyon gibi 



15 

 

inmeyi taklit edebilen ayırıcı tanıların yapılmasını sağlar. Aynı zamanda damarların 

yapısının da görüntülenebilir olmasıyla reperfüzyonel tedavi kararlarına yön verir. 

 

 

2.2.5.1. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Beyin BT; günümüzde hem kolay ulaşılabilir hem de düşük maliyetli olması 

önemli bir avantaj sağlar. İntrakraniyal hemoraji tespitinde büyük bir rol oynar. 

Yapılan çalışmalarda kanamaları yakalamadaki duyarlılığı  %99,86 olarak tespit 

edilmiş ve altın standart olarak kabul görmüştür (69). 

Fibrinolitik tedavilerin bazı riskleri bulunmaktadır. Bu tedavinin planlandığı 

hastalarda kontrendikasyon yaratacak patolojilerin tespit edilmesi gerekir. Bu 

durumlarda da beyin BT tercih edilmekte olup  hasta acil servise girdikten 25 dakika 

içerisinde beyin BT çekilmesi öneren literatür önerileri bulunmaktadır (70). 

Beyin BT; hemorajik inmelerde olduğu kadar iskemik inmelerin tanısında 

fayda sağlamayabilir. Çünkü iskemik patolojilerin %61’i erken dönemde BT’ye 

yansımamaktadır. Bu dönemde yakalanabilen bulgular; lentiform nükleus sınırlarının 

belirsizleşmesi, sulkuslarda küntleşme, kortikal hipoatenüasyon, sylvian fissürün 

silikleşmesi, bazal gangliyonlarda gri beyaz cevher ayrımının silikleşmesi,  dens orta 

serebral arter görünümüdür (71). 

 

2.2.5.2. Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (BTA) 

 Kontrast maddenin damar yolundan verilerek çekim yapılması işlemidir. Bu 

işlem ile vasküler yapılar görüntülenir. İntrakraniyal hadiselerde oklüzyonları ve 

kanamaları tespit etmeye yarar. Oklüzyonları tespit etmedeki duyarlılığı ve özgüllüğü 

oldukça yüksektir (70). Bundan dolayı da hastaların trombektomi tedavisine 

uygunluğun değerlendirilmesinde de yarar sağlar fakat bu kritik ve faydalı rolünün 

yanında önemli bir dezavantajı ise önemli miktarda kontrast madde kullanılmasıdır. 

 

 

2.2.5.3. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG):  

İnme düşünülen hastalarda erken tanıda kullanılabilen bir görüntüleme 

yöntemi olup iskemik inmeleri tespit etmede yararlıdır. Beyin BT’den önemli bir 
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avantajı radyasyon maruziyetinin olmamasıdır. Fakat MRG’nin BT’ye oranla maliyeti 

yüksek ve çekim süresi daha uzun olabilmektedir. 

MRG ile çekilen FLAIR(Fluid-Attenuated Inversion Recovery) sekansı, 

semptomlarının ne zaman başladığı bilinmeyen hastalarda kullanılabilir. Bu hastalar 

semptomların fark edildiği ilk 4,5 saatlik süredeyken yapılan değerlendirmede 

kullanılır. Bu görüntülemede sinyal değişimi görülmemesi halinde hastalar intravenöz  

tedavi seçeneği uygulanabilmektedir (5).  

 

 

2.2.6. Ayırıcı Tanı 
 

İnme tanısını koymak her zaman kolay olmayabilir. İnmeyi düşüren 

tablolardan, inmeyi taklit eden çok fazla hastalık sorumlu olabilir. Literatür 

incelendiğinde inme taklitçilerinin sıklığı  %20-50 arasında değişkenlik göstermekte 

olduğu görülmektedir (72-74). 

Trombolitik tedavi, iskemik inmelerde hayati önem taşır. Tedavi konusundaki 

gelişmelerden dolayı inmelerde ayırıcı tanının önemi giderek daha önemli hale 

gelmiştir. Ayrıca hastalara yanlışlıkla inme tanısı konulduğunda da ciddi 

komplikasyonlara yol açabilecek trombolitik tedavi uygulanma riski bulunmaktadır. 

İnme şüphesi olan hastalarda yanlış tanılar için 2 farklı terim tanımlanmıştır. 

Bunlardan İnme Taklitçileri (Stroke Mimic) yanlış pozitif inme tanısı alanlarda ve 

İnme Bukalemunu (Stroke Chameleon) yanlış negatif inme tanılarında 

kullanılmaktadır (75).  

İnme taklitçileri de kendi içinde 2 gruba ayrılır. Tıbbi taklitçiler içinde 

nörolojik hadiseler, elektrolit bozuklukları, travma, aort diseksiyonu yer almakta olup 

bu grup diğerine nazaran daha sık görülür. Büyük çalışmaların çoğunda vakaların 

%50-80’ini oluşturduğu görülmüştür (73, 76). Daha az görülen tıbbi olmayan 

taklitçileri; Fonksiyonel taklitçiler veya konversiyon bozuklukları oluşturur. Her iki 

grupta görülen semptomların kendine  has özellikleri olsa da bu durumları iskemik 

inmeden ayırt etmek bazı anlarda  oldukça zor olabilir (77). 

Literatürde nöbet, konversiyon bozukluğu, migren ve hipoglisemi tablolarının 

inme ile karışabilen en sık durumlar olduğu görülmektedir. Yapılan araştırmalarda 
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anamnez ve tanısal testlerin genellikle inme taklitçilerini ekarte etmede etkili 

olabileceği gösterilmiştir. Fakat nörogörüntüleme ile inmenin tiplendirilmesi 

yapılmalıdır. Seçilen nörogörüntüleme yöntemini kontrendikasyonların varlığı, 

mevcut imkanlar ve hastanın trombolitik tedaviye uygunluğu belirler. Ani başlangıçlı 

ciddi baş ağrısı olan hastalarda ilk beyin BT tercih edilebilir. Çünkü bu bulguların 

genellikle subaraknoid kanamada görüldüğü bilinmektedir. Ama Hemorajik 

durumlarda Beyin BT’nin normal olması kanamayı dışlamaz bu yüzden yapılan 

değerlendirmelerde klinik şüphenin devam eden hastalarda, bilirubin tespiti için beyin 

omurilik sıvısı analizi önerilmektedir (78).  

 

 

2.2.7. Tedavi 

 

Önce hastanın stabilitesi sağlanmalı ve tanısal olarak ayrım yapıldıktan sonra 

etiyolojik duruma göre gerekli ise reperfüzyon tedavileri seçilmeli, altta yatan 

patolojilere ve risk faktörlerine göre ise ikincil korunma yöntemleri uygulanmalıdır. 

Literatürde vurgulanan önemli önerilerden biri subaraknoid kanamalı hastalarla 

ilgilidir. Bu durumun yönetiminde uzmanlaşmış hekimlerin görev yaptığı ve nöroloji 

yoğun bakım ünitelerine sahip merkezlerde uygulanan tedavinin, hastaların sağkalım 

oranlarını belirgin şekilde artırdığı görülmüş olup, bu bulgular ışığında subaraknoid 

kanamalı hastaların nöroloji yoğun bakım ünitelerine sevk edilmesi önerilmektedir 

(79-81). 

İntraparankimal hemoraji durumunda hastalar, hidrosefali riski ve hematomun 

acil cerrahi dekompresyon ihtiyacı açısından hızlı bir şekilde değerlendirilmesi 

gerekir. 

Hemorajik tablolardaki etyolojik duruma göre cerrahi revaskülerizasyon 

(moya moya vaskülitinde), embolizasyon (Anteriovenöz malformasyonlarda) gibi 

teknikler kullanılabilir. 

Vasküler oklüzyonların olduğu durumlarda 2 major tedavi yöntemi vardır; 

 

a. İntravenöz trombolitik  tedavi; 1996 yılında, Amerika Birleşik Devletleri Gıda 

ve İlaç Dairesi (FDA) ilk kez trombolitik tedavide kullanım amacıyla alteplazı 
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onaylamıştır. Yaklaşık 30 yıldır güvenilir ve etkili bir tedavi sunabilmesi, 

iskemik inmede hala primer olarak tercih edilmesinin başlıca nedenidir. 

Alteplaz, bir doku plazminojen aktivatörü olarak işlev görür ve plazminojeni 

plazmine dönüştürerek fibrini parçalar, böylece trombüsü ortadan kaldırır. Bu 

işlem, vasküler yatakta kan akışının yeniden sağlanmasına yardımcı olup 

reperfüzyonu destekler (82). 

 

b. Mekanik Trombektomi; Bu yöntem büyük damar tıkanıklarında tercih edilir. 

Trombüsün damar içinde eritilmesi yerine fiziksel olarak damar dışına 

çıkarılması işlemidir. Bu tedavi yöntemi inmenin başlangıcından itibaren 24. 

saate kadar tercih edilebilmektedir (83).  

Ayrıca tedavide dikkat edilmesi gereken durumlardan biri de iskemik 

inmelerde, tansiyon değerleridir. Çünkü tansiyonların optimal değerleri dışında olması 

kötü sonlanım için risk faktörüdür.  

Trombolitik tedavinin uygulandığı hastalarda, tedavi öncesinde sistolik <185 

mmHg ve diyastolik <110 mmHg değerleri önerilirken, tedavinin tamamlanmasını 

takiben ilk 24 saat boyunca tansiyonun 180/105 mmHg’nin altında sabitlenmesi 

istenir. Trombolitik tedavi uygulanmayan durumlarda ise sistolik basınç >220 mmHg 

veya diyastolik basınç >120 mmHg aştığında müdahale edilmesi önerilir. Tansiyonun 

çok yüksek olduğu vakalarda ise 24 saat içinde yaklaşık %15 oranında bir düşüş 

hedeflenmesi gerektiği belirtilmektedir. 

 

2.2.8. Risk skorlama sistemleri 

GİA ve inmede erken tanının tedavide kritik bir rol oynadığını düşünecek 

olursak, yüksek riskli bireylerin belirlenmesi ayrı bir önem arz etmektedir. Bu riskli 

grubun belirlenebilmesi hastaların değerlendirilmesinde hem zaman kaybını önler hem 

de tanısal süreçlerin maliyetlerini azaltabilir. Bu doğrultuda kısa vadede inme riskini 

tahmin edebilecek klinik göstergeleri incelemek için birçok araştırma yapılmıştır (84, 

85). DM tanısı, yaşın 60’dan büyük olması, konuşmada bozulma, ekstremitelerde 

güçsüzlük, semptomların süresinin 10 dakikayı geçmesinin, GİA sonrasındaki 90 gün 

içinde inme geçirme ile ilişkili olduğu bulunmuştur (84). 
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Geliştirilen skorlamalarla tanısal doğruluğun artırılması ve yüksek risk 

grubundaki hastaların tedaviye ulaşma sürelerinin kısaltılması hedeflenmiştir (86). Bu 

amaçla geliştirilen inme tanıma ölçeklerinin acil tıbbi hizmetlerde görevli personel 

tarafından kullanılması sayesinde, inme tanısı daha başarılı şekilde konulabilmekte ve 

hastaların değerlendirme süreci hızlanarak tedavi yöntemlerine daha çabuk karar 

verilebilmektedir (87). 

Literatürdeki trombolitik tedavi üzerine yapılan çok merkezli randomize 

kontrollü çalışmalarda inceliğinde; ilk muayene ile tedavi arasındaki sürenin 

kısalmasının üç ay içinde olumlu sonuç elde etme olasılığını artırdığını görülmektedir 

(88). 

Literatürde görüldüğü üzere yaygın olarak kullanılan skorlarma sistemleri 

arasında; ABCD, ABCD2, ABCD3, The California, The Canadian GİA skoru ve  The 

Essen İnme Riski ölçeği ve inme tanıma  aracı olan ROSIER ölçeği yer almaktadır 

 

2.2.8.1. ABCD2 Skoru 

2007 yılın oluşturulan bu skorlamada; yaş, tansiyon, klinik bulgular , semptom 

süresi ve diyabet olup olmamasına göre inme riski hesaplanmaktadır (89).  

Literatürde 713 vakanın incelendiği bir çalışmada, GİA geçiren hastaların 

ABCD2 skorlarının GİA geçirmeyenlere göre daha yüksek olduğu aynı zamanda  GİA 

geçirenlerin  90 günlük takibinde görülen inme gelişiminin, ABCD2 skorlarıyla 

korelasyon gösterdiği de tespit edilmiştir (89). 

Acil servislerde 2.056 katılımcıyı içeren geniş bir prospektif kohort 

çalışmasında elde edilen veriler incelendiğinde yüksek risk grubundaki hastalarda 

ABCD2 skorunun 5’ten yüksek olarak hesaplandığı ayrıca ABCD2 skorunun 7 gün 

içinde inme geçiren hastaların yaklaşık 3 hastada 1’ini tespit edecek kadar duyarlılığa 

sahip olduğu görülmüştür (90).  

 

 

2.2.8.2. ROSIER ölçeği  
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Acil servis doktorlarının inme düşünülen hastalarda hızlı triyaj yapabilmesini 

sağlamak ve tanısal doğruluğunu desteklemek adına geliştirilen skorlamalardan biri de  

Acil Serviste İnme Tanıma (Recognition of Stroke in the Emergency Room -ROSIER) 

ölçeğidir. 

ROSIER ölçeği 2005 yılında Nor ve arkadaşları tarafından pozitif ve negatif 

belirtilere dayalı bir puanlama sistemi şeklinde geliştirilmiştir. Ölçekte inme 

semptomları pozitif olarak puanlanır,  nöbet ve senkop gibi inmeyi taklit eden nedenler 

için negatif puanlar verilir (91). 

Hastane öncesi veya acil servislerde kullanılan inme tanıma ölçeklerinin 

karşılaştırmalı olarak inceleyen çalışmaların 2019’da yapılan meta analizinde 

ROSIER’in acil servislerde en yüksek hassasiyete sahip olduğu görülmüştür (87).  

 

2.3. DSM-V Bedensel Belirti Bozuklukları ve İlişkili Bozukluklar 

 

Şekil 1: DSM-V’te Bedensel belirti bozuklukları ve ilişkili bozukluklarının 
sınıflandırması 
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2.3.1. Bedensel (Somatik) Belirti Bozukluğu 

Şekil 2: DSM-V’te Bedensel (Somatik) Belirti Bozukluğu Tanı Kriterleri 

 Bedensel (Somatik) Belirti Bozukluğu; psikiyatrik belirtilerle birlikte ya da 

psikiyatrik belirtilerden bağımsız olarak gelişen, belirli bir organik nedeni bulunmayan 

veya saptanan organik nedene göre daha karmaşık bulgular sergileyen klinik bir 

hastalık olarak kabul görmektedir. Psikososyal stres sonrası hastalar fiziksel 

semptomlar hissedebilir ve sonrasında fiziksel bir hastalığa sahip oldukları 

düşüncelerinden dolayı tıbbi yardım arayışına girebilmektedirler (92).  

 Bu hastalarda görülen semptomların çok çeşitli olması ve bu hastalar sıklıkla 

psikiyatri dışındaki branşlara başvurduğu için değerlendirmeleri zorlaşmakta ve tanı 

almaları her zaman mümkün olmayabilmektedir. Bu nedenle toplumdaki kesin 

yaygınlığı bilinmemekle birlikte yaklaşık %15-20 oranında görüldüğü 

düşünülmektedir (93, 94). 
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2.3.2 Hipokondriyazis ve  Hastalık Kaygısı Bozukluğu 

 

 
Şekil 3: DSM-V Hastalık Kaygısı Bozukluğu tanı kriterleri 
 

Hipokondriyazis, halk dilinde ‘Hastalık  Hastalığı’ olarak  kabul görmektedir. 

Bu tablo tıbbi bir sebep olmadığı halde, fiziksel belirtilerin yanlış yorumlanması 

sonucu ciddi bir hastalık olabileceğine dair yaşanan anksiyete ve uğraş ile seyir 

gösteren bir hastalık durumudur (95). Yaygınlığı literatürde önemli ölçüde değişiklik 

göstermekte olup, yetişkinlerde %2,1 ile %13,1 arasında tahmin edilmektedir (96, 97). 

Sağlık ile ilgili yaşanan anksiyetenin hafiften şiddetliye uzanan spekturumun 

en şiddetli ucunda Hastalık Kaygısı Bozukluğu yer almaktadır (98). 

Sağlık anksiyetesinin DSM-5 sınıflamasında hangi başlık altında yer alacağı 

uzun süre tartışılmıştır. Bazı araştırmacılar, bu durumu “Somatik Belirti ve İlişkili 

Bozukluklar” kategorisi yerine “Kaygı Bozuklukları” içerisinde sınıflandırmanın daha 

uygun olduğunu savunmuştur (99, 100). Ayrıca bazı araştırmacılar da 

Hipokondriyazisin depresyonun bir alt tipi olduğunu ileri sürerken (101), bazıları daha 

çok kaygıyla ilişkilendirmiştir (102). Yapılan araştırmalar Anksiyete Bozukluklarının 

Hipokondriyazise sıkça eşlik ettiğini ve Hipokondriyazis kriterleri kullanıldığında, 

eşlik eden depresif ya da Somatoform Bozukluklara kıyasla (103) Kaygı 

Bozukluklarının daha sık görüldüğünü ortaya koymuştur (104, 105) . 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmanın Tasarımı ve Hasta seçimi  
 

Bu araştırma Düzce üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

tarafından onay alınarak prospektif gözlemsel bir çalışma olarak dizayn edilmiştir. 

Düzce Üniversitesi Araştırma Ve Uygulama Merkezi Acil Tıp Anabilim Dalı’na  

01/03/2024  ile 01/02/2025    tarihleri arasında  başvuran hastalar içinden  hikayesinde 

son 24 saat içinde senkop, presenkop, konvülsiyon öykülerinden en az birini tarifleyen  

ya da uykuya meyil,  amnezi, bilinç bulanıklığı, baş ağrısı, baş dönmesi, yürüme 

bozukluğu, görme kaybı, afazi, kusma, yüzde uyuşma, ellerde titreme, üst yada alt 

ekstremitede güç kaybı, uyuşma, karıncalanma, kasılma  şikayetlerinden  en az 1 tane 

olan ve 18 yaş üstü hastalar seçilmiştir. Hastaların primer hekimlerince klinik 

değerlendirilmesi tamamlandıktan sonra çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar dahil 

edilmiştir.  

 

Literatürdeki öneriler doğrultusunda Beyin BT ile değerlendirme 

gerekebileceği için son 24 saat içinde majör ya da minör kafa travması öyküsü olması 

(105), hastanın kliniğinde çalışmamızdaki ölçeklerdeki sorulara cevap veremeyecek 

derecede afazi tablosu olması, kaygı düzeyi yüksek olması beklendiği için daha 

önceden kanser tanısı almış olması (106), hem inmeyi taklit etme ihtimalinden hem de 

literatürde yer alan meta-analiz sonuçlarına göre epilepsi hastalarında anksiyete 

bozukluklarının yüksek oranda görülmesinden dolayı öncesinde epilepsi tanısı almış 

olması (107), 18 yaş altında olması dışlama kriterleri olarak belirlenmiş olup ve bu 

kriterlerden en az birine sahip olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

3.2. Ölçekler ve Skorlamalar 

 

3.2.1. ABCD2 Risk Skorlama Ölçeği 
GİA tanılı hastaların sevk edildiği birinci basamak merkezlerde kullanılması 

için geliştirilmiştir. 2007 yılın oluşturulan bu skorlamada yaş, tansiyon, klinik 

bulgular, semptom süresi ve diyabet olup olmamasına göre hesaplama yapılmaktadır 

(89). 
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Bu skorlama ile GİA tanısı konulan hastaların ikinci, yedinci ve doksanıncı 

günde inme riski değerlendirilir. ABCD2 skoru 0-3 aralığında olanlar düşük riskli, 4-

5 puan olanlar orta riskli, 6-7 puan olanlar yüksek riskli olarak sınıflandırılır (86). 

ABCD2 Skorunun oluşturulduğu çalışmada, hastaların %21’i yüksek riskli 

(skor 6-7) iki günl içindeki inme riski %8.1, %45’i orta riskli (skor 4-5)  iki gün 

içindeki inme riski %4.1 ve %34’ü düşük riskli (skor 0-3)  olup iki günlük inme 

geçirme riski %1.0 olarak hesaplanmıştır (89).  

Tablo 3: ABCD2 Risk Skorlama Ölçeği 

ABCD2 Risk Skorlama Ölçeği Puan 

Yaş ≥ 60  1 

Kan Basıncı ≥140/90mmHg  1 

Klinik Özellikler  
Tek taraflı güçsüzlük  

Kuvvet kaybı olmadan konuşma bozukluğu  

 

2 

1 

Semptomların Süresi  
≥ 60dk  

10-59 dk  

 

2 

1 

Mevcut Diyabetes Mellitus  1 

 

 

3.2.2. ROSIER ölçeği  
2005 yılında Nor ve arkadaşları acil servis doktorlarının inme düşündüğü 

hastaların triyajını hızlandırmak ve tanılarında özgüllüğü arttırabilmek adına Acil 

Serviste İnme Tanıma (Recognition of Stroke in the Emergency Room -ROSIER) 

ölçeğini geliştirmiştir (91).  

ROSIER pozitif ve negatif belirtilere dayalı bir puanlama sistemine sahiptir. 

Ölçekte inme semptomları pozitif olarak puanlanır,  nöbet ve senkop gibi inmeyi taklit 

eden nedenler için negatif puanlar verilir. 
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Tablo 4: ROSIER Ölçeği  

 

Toplam puan aralığı -2 ile +5 arasındadır. Toplam puan ≤0 ise inme olası değildir, 

ancak tamamen dışlanmaz (91).  

 

Skor ≤ 0: 
 

 İnme olasılığı düşüktür ancak tamamen dışlanamaz; eğer şüphe devam 

ediyorsa nöroloji uzmanı ile görüşülmelidir. 

 Alternatif tanılar düşünülmeli ve hastanın değerlendirmesi sırasında 

semptomlar gelişebileceği veya yeniden değerlendirme gerektirebileceği için 

izleme devam ettirilmelidir 

 

Skor > 0: 

 

 İnme olasılığını düşündürür ve acil ileri değerlendirme gerektirir. 

 İnme ekibi veya nöroloji uzmanı ile koordinasyon sağlanmalıdır. 

 Nörogörüntüleme (örneğin, BTA) yapılmalıdır ve eğer görüntülemede gerekli bir 

durum var ise trombolitik tedavi düşünülmelidir. 

 

 

3.2.3. Bradford Bedensel Belirti Envanteri(BBBE-44) 

Mumford ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş bir kendini değerlendirme 

ölçeğidir (108). Bu ölçeğin Türkçe uyarlamasının geçerlik ve güvenirlik çalışması 

Pozitif Belirtiler (Her biri +1 puan): Negatif Belirtiler (Her biri -1 puan): 

1. Yüz asimetrisi 1. Nöbet 

2. Kol güçsüzlüğü 2. Senkop 

3. Bacak güçsüzlüğü  

4. Konuşma bozukluğu (dizartri veya 

afazi)  

5. Görme kaybı  
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Köse ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (109). 44 farklı somatik semptomu 

sorgulayan bu ölçek,  depresyon ve anksiyete hastalarının hem bedensel şikayetlerini 

daha iyi anlamak  hem de araştırmaya yardımcı  olmak için geliştirilmiş ve pek çok  

çalışmada kullanılmıştır. Bu ölçekte son bir ay içerisindeki somatik yakınmalar 

sorgulanıp  ‘yok, geçen ay 15 günden daha az var, geçen ay 15 günden daha çok var’ 

(sırasıyla 0, 1 veya 2 puan) şeklinde sorulmaktadır. Bu değerlendirme sonunda 40’ın 

üstündeki puanlamalar yüksek, 26-40 orta, 0-25 ise düşük olarak yorumlanmaktadır 

(108).  

 

3.2.4. Whiteley İndeksi-7 

Pilowsky tarafından sağlık anksiyetesini değerlendirmek için geliştirilen 14 

dikotomik (Evet/Hayır) maddeden oluşan ölçek (122)  daha sonra Fink ve arkadaşları 

tarafından irdelenerek daha iyi psikometrik özellikler gösteren 7 maddeli WI-7 

geliştirilmiştir (110). WI-7‘nin Türkçe geçerlik ve güvenirlik çalışması Güleç ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (111). 

 

 

Tablo 5: Whiteley İndeksi-7 

 

Whiteley İndeksi-7     

Aşağıdaki soruları kendinize göre "evet" ya da "hayır" olacak şekilde 

cevaplandırınız Evet Hayır 

1. Vücudunuzda yanlış giden bir şeyler olduğunu düşünüyor musunuz?     

2. Sağlığınız hakkında sık endişelenir misiniz?     

3. Doktor size endişelenecek bir şey olmadığını söylediğinde ona inanmakta 

güçlük çeker misiniz?     

4. Ciddi bir hastalığınız olma ihtimali sizi sık sık kaygılandırır mı?     

5. Pek çok farklı ağrı ve sızıdan yakınır mısınız?     

6. Televizyon, gazete veya bir yakınınız tarafından bir hastalıktan söz 

edildiğinde siz de o  hastalığa yakalanacağınız kaygısını duyar mısınız?      

     

7. Çok farklı hastalık belirtilerinin sizi rahatsız ettiğini düşünür müsünüz?     



27 

 

 

 

3.3. Veri toplanması  
 

Öncelikle bu hastalar primer hekimleri tarafından değerlendirilmiş takibinde 

monitörizasyon ve gereğinde de stabilizasyonları yapılmıştır. Sonrasında çalışma ile 

ilgili ve ROSIER, ABCD2, WI-7, BBBE-44 ölçeğinin kullanım amacı ile ilgili sözlü 

bilgilendirme yapıldıktan sonra hasta veya yakınları tarafından onam verilen hastalara 

ait demografik veriler ve muayene bulguları, hesaplanan ROSIER, ABCD2, WI7, 

BBBE-44 ölçekleri veri toplama formuna kaydedilmiştir. Çalışmamızda hastaların bu 

ölçekleri değerlendirilmeden önce hastalara bilgilendirme yapılarak yazılı onam 

alınmıştır ve çalışma verileri önceden oluşturulan veri kayıt formuna kaydedilmiştir. 

Demografik veriler olarak hastanın başvuru şekli, yaşı, cinsiyeti, ek 

hastalıkları, psikiyatrik tanı ve ilaç kullanımı, başvuru semptomu,  klinik bulgular 

olarak ise ROSIER ,ABCD2 , WI-7 , BBBE-44 ölçeği bulguları belirlenmiştir.  

Hastaların hem acil servis hekimlerince hem de konsülte edildiği takdirde 

nöroloji hekimlerince değerlendirilmesi tamamlandıktan sonra klinik sonlanımları 

servis yatışı, yoğun bakım yatışı ve taburculuk olarak 3 grupta değerlendirildi. Klinik 

sonlanımlarında tanı alan hastalar nörovasküler patolojik tanı alan ve almayan olarak 

2 gruba ayrıldı. Nörovasküler patoloji tanı grubu; GİA, İskemik inme, hemorajik inme 

olarak belirlendi.  

Hastalara ait BT/MRG bulguları, klinik son tanıları ve klinik sonlanımları 

hastaların veri formlarına dahil edildi. Elde edilen bilgilerine ilaveten bu hastalar acil 

servise başvurularından sonraki ikinci, yedinci, doksanıncı günlerde telefon ile 

aranarak inme geçirip geçirmediği hakkında bilgi edinilmiş ve bunlar veri formuna 

işlenmiştir. Çalışma süresince hastaların tıbbi değerlendirmesi ve tedavisine herhangi 

bir müdahalede bulunulmamıştır. 

 

 

3.4. İstatistiksel Analiz 

Araştırma veriler SPSS 25 programı kullanılarak analiz edilmiştir. Tanımlayıcı 

istatistikler; kategorik değişkenler sayı ve yüzde, sürekli değişkenler medyan ve IQR 
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olarak verilmiştir. Bağımsız gruplarda kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-

Kare testi kullanılmıştır. Bağımsız iki grubun normal dağılıma uymayan sürekli 

değişkenlerinin karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanılmıştır.  Univaryat 

analizde nörovasküler hastalık gelişimi açısından istatistiksel anlamlı olan değişkenler 

ile istatistiksel anlamlı olmayıp p<0.2 olan ancak klinik anlamlı olabilecek değişkenler 

kullanılarak lojistik regresyon analizi yapıldı ve 4 semptomun dahil edildiği bir model 

ve 3 skorlama sisteminin dahil edildiği ikinci bir model oluşturulmasına karar verildi. 

Hiyerarşik blok yöntemi ile modele dahil edilen değişkenlerin her birinin modele 

katkıları Akaike Information Criterion (AIC), Baseian Information Criterion (BIC) ve 

Nagelkerke R2 ile değerlendirildi ve tüm değişkenlerin model fitliğine anlamlı katkı 

sunduğu görüldü. Multikolinarite açısından tüm değişkenler korelasyon analizler, VIF 

ve tolerans değerleri ile değerlendirildi ancak yüksek korelasyon gösteren herhangi bir 

değişken yoktu. Rezidü ve Cook’s distance değerleri kontrol edildi. Rezidü değerleri 

>3 olan az sayıda vaka olsa da hiçbirinde Cook’s distance >1 olmadığı için herhangi 

bir vaka veri setinden çıkarılmadı. Modelin genel fitliği omnibüs testi ile teyit edildi 

(p<0.01). İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak ifade edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Araştırmaya serebrovasküler olay ve GIA’da görülebilen semptomlarla acil 

servise başvuran 115 hasta dahil edildi. Hastaların %13.9’u (n=16) iskemik 

serebrovasküler olay, %13.0’ü (n=15) GIA, %1.7’si (n=2) hemorajik serebrovasküler 

olay tanısı alırken %7.8’i (n=9) diğer nedenler ve %65.3’ü (n=73) serebrovasküler 

açıdan doğal olarak tanımlandı. Hastaların %28.7’si (n=33) nörovasküler hastalık 

tanısı alırken %71,3’ü nörovasküler dışı tanı aldı (Tablo 6). 

Tablo 6: Çalışmaya dahil edilen hastaların acil serviste aldıkları tanılar 

Tanı % (n) 

İskemik Serebrovasküler Olay (Var) 13.9 (16) 

Geçici İskemik Atak (Var) 13.0 (15) 

Hemorajik Serebrovasküler Olay (Var) 1.7 (2) 

Diğer 7.8 (9) 

Doğal 63.5 (73) 

 

Hastalarda en sık görülen komorbiteler Hipertansiyon (%53.9), Diyabetes 

Mellitus (%31.3), kardiyak aritmi (%20), kalp yetmezliği (%19), stroke (%18) ve 

psikiyatrik hastalık (%17) idi (Tablo 7). 

Tablo 7: Çalışmaya dahil edilen hastaların komorbit hastalıkları 

Hastalık % (n) 

Hipertansiyon (Var) 53.9 (62) 

Diyabetes Mellitus (Var) 31.3 (36) 

Kardiyak Aritmi (Var) 17.4 (20) 

Kalp Yetmezliği (Var) 16.5 (19) 

Stroke (Var) 15.7 (18) 

Psikiyatrik Hastalık (Var) 14.8 (17) 
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Acile başvuran 115 hastanın yaş medyanı 65 idi ve %53.9’u (n=62) kadındı. 

Hastaların %81.7’si (n=94) hastaneye ambulans ile başvurmuştu. Sistolik arteriyel 

basınçları medyan 138 mmHg, diastolik arteriyel basınçları medyan 81 mmHg, 

nabızları medyan 86 bpm, ateşleri medyan 36.4 0C, oksijen satürasyonları medyan 

%96 ve kan glikozları medyan 121 mg/dL idi. 

Nörovasküler hastalık tanısı alanların yaşı (68) almayanların yaşına (63) göre 

anlamlı şekilde yüksekti (p=0.010). Nörovasküler hastalık tanısı alanların içinde 

kadınların oranı (%39.4) tanı almayanların içindeki kadın oranına (%59.8) göre 

anlamlı şekilde düşüktü (p=0.048). Nörovasküler hastalık tanısı alanların sistolik 

arteriyel basıncı (144) tanı almayanların sistolik arteriyel basıncına (134) göre anlamlı 

şekilde yüksekti (p=0.012). Nörovasküler hastalık tanısı alanların kan glikozu (141) 

tanı almayanların kan glikozuna (115) göre anlamlı şekilde yüksekti (p=0.019). 

Nörovasküler hastalık tanısı alan hastalar ile almayan hastaların arasında başvuru 

şekilleri (p=0.989), diastolik arteriyel basınçları (p=0.057), nabızları (p=0.887), 

ateşleri (p=0.105) ve oksijen satürasyonları (p=0.983) açısından anlamlı farklılık 

yoktu (Tablo 8). 

Tablo 8: Demografik veriler ve vital bulguların nörovasküler hastalık tanısı alan ve 

almayan gruplar arasında karşılaştırılması 

Parametre 
Tüm Hastalar 

(n=115) 

Nörovasküler 
Hastalık 

Tanısı Alanlar 
(n=33) 

Nörovasküler 
Hastalık Tanısı 

Almayanlar 

(n=82) 

p 

Yaş (Yıl) 65 (49-73) 68 (63-78) 63 (41-70) 0.010 

Cinsiyet (Kadın) 53.9 (62) 39.4 (13) 59.8 (49) 0.048 

Başvuru Şekli 
(Ambulans) 

81.7 (94) 81.8 (27) 81.7 (67) 0.989 

Sistolik Arteriyel 

Basınç (mmhg) 
138 (115-158) 144 (127-170) 134 (109-153) 0.012 
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Diastolik 

Arteriyel Basınç 

(mmhg) 

81 (70-90) 83 (74-102) 80 (70-88) 0.057 

Nabız (bpm) 86 (72-99) 89 (71-98) 85 (72-99) 0.887 

Ateş (0C) 36.4 (36.2-37.0) 36.3 (36.1-36.5) 36.4 (36.2-37.0) 0.105 

Oksijen 

Saturasyonu (%) 
96 (95-98) 96 (95-98) 96 (94-98) 0.983 

Kan Glikozu 

(mg/dL) 
121 (100-165) 141 (115-195) 115 (100-151) 0.019 

Sürekli veriler median (iqr), kategorik veriler %(n) olarak verilmiştir. İstatistiksel 

anlamlılık p<0.05 olarak ifade edilmiştir 

Hastaların %16.5’inde (n=19) senkop, %10.4’ünde (n=12) presenkop, 

%0.9’unda (n=1) letarji, %1.7’sinde (n=2) konfüzyon, %2.6’sında (n=3) amnezi, 

%1.7’sinde (n=2) konvülsiyon, %1.7’sinde (n=2) baş ağrısı, %33.9’unda (n=39) baş 

dönmesi, %1.7’sinde (n=2) yürüyüş bozukluğu, %6.1’inde (n=7) görme kaybı, 

%15.7’sinde (n=18) afazi, %2.6’sında (n=3) kusma, %8.7’sinde (n=10) yüzde 

parestezi, %0.9’unda (n=1) çarpıntı, %1.7’sinde (n=2) tremor, %11.3’ünde (n=13) üst 

ekstremitede parestezi, %1.7’sinde (n=2) alt ekstremitede parestezi, %4.3’ünde (n=5) 

üst ekstremitede pleji, %8.7’sinde (n=10) alt ekstremitede pleji ve %0.9’unda (n=1) 

kramp semptomları vardı.  

 Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde presenkop semptomu 

olanların oranı (%0) tanı almayan hastaların içindeki presenkop semptomu olanların 

oranından (%14.6) anlamlı şekilde düşüktü (p=0.013). Nörovasküler hastalık tanısı 

alan hastaların içinde baş dönmesi semptomu olanların oranı (%15.2) tanı almayan 

hastaların içindeki baş dönmesi semptomu olanların oranından (%41.5) anlamlı 

şekilde düşüktü (p=0.007). Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde afazi 

semptomu olanların oranı (%42.4) tanı almayan hastaların içindeki afazi semptomu 

olanların oranından (%4.9) anlamlı şekilde yüksekti (p=<0.001). Nörovasküler 

hastalık tanısı alan hastaların içinde üst ekstremitede parestezi semptomu olanların 

oranı (%24.2), tanı almayan hastaların içindeki üst ekstremitede parestezi semptomu 
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olanların oranından (%6.1) anlamlı şekilde yüksekti (p=0.009). Nörovasküler hastalık 

tanısı alan hastaların içinde üst ekstremitede pleji semptomu olanların oranı (%12.1), 

tanı almayan hastaların içindeki üst ekstremitede pleji semptomu olanların oranından 

(%1.2) anlamlı şekilde yüksekti (p=0.023). Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların 

içinde alt ekstremitede pleji semptomu olanların oranı (%24.2), tanı almayan 

hastaların içindeki alt ekstremitede pleji semptomu olanların oranından (%2.4) anlamlı 

şekilde yüksekti (p=0.001). 

Nörovasküler hastalık tanısı alan hastalar ile almayan hastaların arasında 

senkop (p=0.173), letarji (p=0.287), konfüzyon (p=0.493), amnezi (p=0.359), 

konvülsiyon (p=0.507), baş ağrısı (p=0.507), yürüyüş bozukluğu (p=0.507), görme 

kaybı (p=0.679), kusma (p=0.359), yüzde parestezi (p=0.589), çarpıntı (p=0.713), 

tremor (p=0.507), alt ekstremitede parestezi (p=0.493) ve kramp (p=0.713) 

semptomları açısından farklılık yoktu (Tablo 9).  

 

Tablo 9: Başvuru semptomlarının nörovasküler hastalık tanısı alan ve almayan 

gruplar arasında karşılaştırılması 

Parametre 

Tüm 

Hastalar 

(n=115) 

Nörovasküler 

Hastalık 
Tanısı Alanlar 

(n=33) 

Nörovasküler 

Hastalık Tanısı 
Almayanlar 

(n=82) 

p 

Senkop (Var) 16.5 (19) 9.1 (3) 19.5 (16) 0.173 

Presenkop (Var) 10.4 (12) 0.0 (0) 14.6 (12) 0.013 

Letarji (Var) 0.9 (1) 3.0 (1) 0.0 (0) 0.287 

Konfüzyon (Var) 1.7 (2) 3.0 (1) 1.2 (1) 0.493 

Amnezi (Var) 2.6 (3) 0.0 (0) 3.7 (3) 0.359 

Konvulsiyon (Var) 1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507 

Baş Ağrısı (Var) 1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507 

Baş Dönmesi (Var) 33.9 (39) 15.2 (5) 41.5 (34) 0.007 

Yürüyüş Bozukluğu 
(Var) 

1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507 
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Kategorik veriler %(n) olarak verilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak ifade 

edilmiştir. 

Hastalardan %47’sinin (n=54) ABCD2 skoru orta-yüksek grupta, %51.3’ünün 

(n=59) Rosier skoru yüksek grupta, %39.1’i (n=45) BBBE4 skoru orta-yüksek grupta 

ve %33’ü (n=38) Wi7 skoru orta-yüksek gruptaydı.  

GİA tanısı alan hastaların içinde ABCD2 skoru orta-yüksek olanların oranı 
(%93,3), tanı almayan hastaların içindeki bu orandan (%31,5) anlamlı şekilde daha 
yüksekti (p<0,001).GİA tanısı alan hastaların içinde ROSIER skoru yüksek olanların 
oranı (%80), tanı almayan hastalardaki orandan (%42,5) anlamlı şekilde yüksekti 
(p=0,008).GİA tanısı alan hastaların içinde BBBE4 skoru orta-yüksek olanların oranı 
%33,3, tanı almayan hastalardaki oran ise %42,5’ti; aralarında anlamlı bir fark 
saptanmadı (p=0,361).GİA tanısı alan hastaların içinde Wi7 skoru orta-yüksek 
olanların oranı %46,7, tanı almayan hastalardaki oran ise %37,0’tı; aralarında 
anlamlı bir fark yoktu (p=0,337)(Tablo 10) 

 

 

Görme Kaybı (Var) 6.1 (7) 6.1 (2) 6.1 (5) 0.679 

Afazi (Var) 15.7 (18) 42.4 (14) 4.9 (4) <0.001 

Kusma (Var) 2.6 (3) 0.0 (0) 3.7 (3) 0.359 

Yüzde Parestezi 
(Var)  

8.7 (10) 9.1 (3) 8.5 (7) 0.589 

Çarpıntı (Var) 0.9 (1) 0.0 (0) 1.2 (1) 0.713 

Tremor (Var) 1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507 

Üst Ekstremitede 
Parestezi (Var) 

11.3 (13) 24.2 (8) 6.1 (5) 0.009 

Alt Ekstremitede 

Parestezi (Var) 
1.7 (2) 3.0 (1) 1.2 (1) 0.493 

Üst Ekstremitede 
Pleji (Var) 

4.3 (5) 12.1 (4) 1.2 (1) 0.023 

Alt Ekstremitede 

Pleji (Var) 
8.7 (10) 24.2 (8) 2.4 (2) 0.001 

Kramp (var) 0.9 (1) 0.0 (0) 1.2 (1) 0.713 
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Tablo 10: GİA tanısı alan ve herhangi bir tanı almayan hastaların çalışmada 
kullanılan skorlama sistemleri açısından karşılaştırılması. 

Parametre Doğal (n=73) GİA (n=15) p 

ABCD2                     

(Orta-Yüksek) 
31,5 (23) 93,3 (14) <0,001 

Rosier              

(Yüksek) 
42,5 (31) 80 (12) 0,008 

BBBE4              

(Orta-Yüksek) 
42,5 (31) 33,3 (5) 0,361 

Wİ7                   

(Orta-Yüksek) 
37,0 (27) 46,7 (7) 0,337 

Veriler %(n) olarak ifade edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 ile ifade 
edilmiştir.  

 

Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde ABCD2 skoru orta-yüksek 

olanların oranı (%87.9) tanı almayan hastaların içindeki ABCD2 skoru orta-yüksek 

olanların oranından (%30.5) anlamlı şekilde yüksekti (p=<0.001). Nörovasküler 

hastalık tanısı alan hastaların içinde ROSIER skoru yüksek olanların oranı (%78.8) 

tanı almayan hastaların içindeki ROSIER skoru yüksek olanların oranından (%40.2) 

anlamlı şekilde yüksekti (p=<0.001). Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların 

içinde BBBE4 skoru orta-yüksek olanların oranı %30.3, tanı almayan hastaların 

içindeki BBBE4 skoru orta-yüksek olanların oranı ise %42.7 idi ve aralarında anlamlı 

bir fark yoktu (p=0.154). Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde Wi7 skoru 

orta-yüksek olanların oranı %30.3, tanı almayan hastaların içindeki Wi7 skoru orta-

yüksek olanların oranı ise %34.1 idi ve aralarında anlamlı bir fark yoktu (p=0.692) 

(Tablo 11). 
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Tablo 11: Çeşitli skorlamaların nörovasküler hastalık tanısı alan ve almayan gruplar 
arasında karşılaştırılması. 

Skorlama 

Tüm 
Hastalar(n=1

15) 

Nörovasküler 

Hastalık Tanısı 
Alanlar(n=33) 

Nörovasküler 
Hastalık Tanısı 

Almayanlar(n=82) 

p 

ABCD2           

(Orta-Yüksek) 

47.0 (54) 87.9 (29) 30.5 (25) <0.001 

ROSIER       

(Yüksek) 

51.3 (59) 78.8 (26) 40.2 (33) <0.001 

BBBE4           

(Orta-Yüksek) 

39.1 (45) 30.3 (10) 42.7 (35) 0.154 

Wi7                

(Orta-Yüksek) 

33.0 (38) 30.3 (10) 34.1 (28) 0.692 

Kategorik veriler %(n) olarak verilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak ifade 

edilmiştir. 

Semptomlar ve skorlama sistemleri ile yapılan çok değişkenli analizler 

sonucunda anlamlı risk faktörü olduğu tespit edilen değişkenler kullanılarak 5 

değişkenin dahil edildiği lojistik regresyon analizi yapıldı. Afazi bulgusu olan 

hastalarda afazi olmayan hastalara göre nörovasküler hastalık görülme ihtimali 18.3 

kat (%95 Cl 4.0-83.5) fazlaydı. Üst ekstremitede parestezi olan hastalarda olmayan 

hastalara göre nörovasküler hastalık görülme ihtimali 5.4 kat (%95 Cl 1.1-27.6) 

fazlaydı. Alt ekstremitede pleji olan hastalarda olmayan hastalara göre nörovasküler 

hastalık görülme ihtimali 11.5 kat (%95 Cl 1.6-81.2) fazlaydı. ABCD2 skorlaması 

orta-yüksek olan hastalarda olmayan hastalara göre nörovasküler hastalık görülme 

ihtimali 14.7 kat (%95Cl 3.5-61.3) fazlaydı. BBB4 skorlaması orta-yüksek olan 

hastalarda olmayanlara göre nörovasküler hastalık görülme ihtimali 0.25 kat (%95 Cl 

0.07-0.95) azdı (Tablo 12). 
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Tablo 12: Hasta semptomlarının ve skorlama sistemlerinin nörovasküler hastalık 
tanısı açısından lojistik regresyon analizi sonuçları 

Değişkenler Estimate(b) Wald (z) p değeri Odds ratio 
%95 

CI 

Intercept 

 

-3.21 

 

-4.95 

 

<0.001 

 

0.041 

 

0.011-

0.144 

 

Afazi 2.91 3.75 <0.001 18.302 
4.012-

83.478 

Üst 

Ekstremitede 

Parestezi 

1.68 2.02 0.043 5.384 
1.051-

27.593 

Alt 

Ekstremitede 

Pleji 

2.44 2.44 0.014 11.477 
1.623-

81.169 

ABCD2 (Orta-

Yüksek) 
2.69 3.69 <0.001 14.696 

3.524-

61.284 

BBBE4 (Orta-

Yüksek) 
-1.39 -2.03 0.042 0.249 

0.065-

0.952 

 

Lojistik regresyon modeli formülüne göre (P = 11+𝑥−𝑧) bulunan P değeri 0 ile 

1 arasında değer almakta, 0.5 altında değer alıyorsa negatif, eşit veya üstünde değer 

alıyorsa pozitif kabul edilmektedir. Buna göre elde edilen regresyon modelinin (kesme 

değeri 0.5) tanısal performansına bakıldığında AUC=0.916 olduğu sensitivite ve 

spesifisitesinin de sırasıyla %66.7 ve %95.1 olduğu görüldü. Doğruluğu %87 olan 

modelin nörovasküler hastalık gelişimi açısından istatistiksel anlamlı katkısı olduğu 

ve tanısal test performansının iyi olduğu değerlendirildi (Şekil 5). 
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Şekil 4: Semptomlar ve skorlama sistemleri ile oluşturulan modelin nörovasküler 
hastalık gelişimi ile karşılaştırılması. 
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5. TARTIŞMA 

GİA  için ilk tanı kriterleri 1970 yılında yayınlanmış olup , yönetimi ve tanımı 

zamanla kökten değişen , sık görülen bir nörolojik acil durumdur (112). 

Son dönemde yapılan araştırmalar sonucunda tromboliz veya trombektomi 

endike olmadığı durumlarda, GİA ile minör inme arasında ayrım yapmanın önemli 

olmadığı öne sürülmektedir. Çünkü her iki durumun benzer patofizyolojik alt yapıya 

sahip olup  , tanısal süreçlerin önerilen tetkikler  ve  her iki tabloya sahip hastaların 

yönetimindeki yaklaşımlarda aynıdır (113).  

Terminoloji bir yana  GİA veya minör inme geçiren hastalarda en büyük tehlike 

inme riskidir. Bu hastaların inme açısından en yüksek riskli dönem ilk  24 saattir (114). 

Bu nedenle; gerekli tetkikler ivedilikle yapılmalı ve iskemik olayların inme 

taklitçilerinden ayırt edilip risk altındaki hastalarda inme önleyici tedaviler hızla 

başlatılmalıdır (115, 116). 

Ciddi morbiditelere ve önemli ölçüde de mortaliteye yol açabilen  

hastalıklardan biri olan   inme, erken tanı alması ve  etkin tedavilerin hızlı şekilde 

uygulanması toplum sağlığı açısından önemli olduğu (117) göz önünde 

bulundurularak inme riskini öngörmede pek çok farklı yöntemler geliştirilmiştir. 

ROSIER ve ABCD2 skorlamaları bu amaçla kullanılan yöntemlerdendir. ABCD2  

skorunun etkinliğini belirlemek adına yapılan çalışmalarda çok farklı sonuçlar elde 

edilmiştir. Bu skorlamanın yararlı olduğunu gösteren çalışmalar mevcut (118-121) 

olduğu gibi acil servislerde yapılmış 2.056 kişiyi içeren prospektif bir kohort 

çalışmasında zayıf bir performans gösterdiği görülmüş (90)  ayrıca 16.070 kişiyi içeren 

33 çalışmanın meta-analiz çalışmasında; ABCD2 skorunun kılavuzlarda güvenle 

önerilebilmesi için daha fazla değerlendirme ve doğrulamaya ihtiyaç duyduğunu 

sonucuna varılmıştır (122). ROSIER skorlaması için de güvenilir olduğunu gösteren 

çalışmalar olduğu  (91, 123) gibi yetersiz olduğunu gösteren ve skorlamanın 

geliştirilmesi gerektiğini öneren çalışmalar da mevcuttur (124) .  

İnme tanısında çok aşamalı ve hızlı bir değerlendirme gerektiği için hem 

hastaların değerlendirmesinde gereksiz tetkik ve tahlillerin önüne geçerek oluşacak 

masrafları engellemek hem de ihtiyacı olan hastaların tedaviye ulaşma sürelerini 
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kısaltabilmek için tanısal süreçlerini hızlandırabilecek yeni yöntemler gerekmektedir. 

İnme kliniğiyle acil servise başvuran hastalarda inme taklitçilerini tanısal açıdan 

dışlamada kullanılacak yeni skorlamaların özellikle acil servis hekimlerinin işlerini 

büyük ölçüde kolaylaştıracağını düşündük. Çalışmamızda  inme ve GİA  düşündüren 

semptomlarla  acil servise başvuran hastaların değerlendirmesinde ABCD2 ve 

ROSIER ölçekleriyle beraber, hastaların somatizasyonunu değerlendirmek için 

kullanılan BBBE-44 ve sağlık anksiyetesini değerlendirmede kullanılan WI-7 

ölçeklerini uyguladık. Ve elde edilen sonuçların inmeyi dışlamadaki rolünü görmeyi 

planladık. 

Literatürde yer alan araştırmalarda inme taklitçilerini; Ulusal Sağlık Enstitüsü 

İnme Programı'nda 10 yıllık bir kohort çalışmasında inme şüphesi olan 8178 hastanın 

%30'unda (125), Okano ve arkadaşlarının olası trombolitik tedavisi için seçilen 1691 

hastanın %8,8 kadarında (125), Neves ve arkadaşlarının inme şüphesiyle 

değerlendirdiği 950 hastanın %55’inde (126),  McClelland  ve arkadaşlarının inme 

şüphesi ile takibi yapılan  çalışmanın sonuçlarını özetleyen meta-analizde 687 hastanın  

%26'sında (73) , Sorensen ve arkadaşlarını ise  592 hastanın %19’unda (127) görülmüş 

olması inme taklitçilerinin ne denli yaygın olduğunu destek niteliktedir. Yapılan 

çalışmalarda görüldüğü üzere inme taklitçilerinin oranı değişkenlik görmekte olup  

bizim çalışmamızda inme şüphesiyle  takip ettiğimiz 115 hastanın %28.7’si (n=33) 

inme tanısı alırken %71,3’ü nörovasküler dışı tanı alarak  inmeyi taklit ettiği görüldü. 

Literatürde yer alan bu değişkenlikler, inmenin çok farklı klinik prezantasyonlara 

sahip olması ve hala inme riskini öngörmede hem net şekilde belirlenmiş kriterlerin 

bulunmamasından hem dünya genelinde kabul edilen kabul gören ortak bir ölçeğin 

kullanmayışından kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür. 

79 çalışmanın incelendiği 147.779 hastayı içeren meta analiz çalışmasında 

inme taklitçisi hastalarda yaş ortalaması (61,7) iken inme tanısı alanların  yaş 

ortalaması (69,6) olduğu  görülmüş (73) olup bizim elde ettiğimiz sonuçlarda 

(nörovasküler hastalık tanısı alanlarda: 63 inme taklitçilerinde: 68)  benzerlik 

göstermektedir. Ayrıca aynı meta analiz çalışmasında inme taklitçisi hastaların daha 

büyük çoğunluğunun (%53) kadın olması çalışmamızdaki değerle de (%59) benzer 

oranlardadır. Literatürde yer alan diğer çalışmalarda da benzer şekilde inme 
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taklitçilerinin kadınlarda daha yüksek oranda görüldüğünü destekler niteliktedir (125, 

128, 129) .  

Çalışmamızda ki nörovasküler hastalık tanısı alanların sistolik arteriyel basıncı 

(144 mmhg ) tanı almayanların sistolik arteriyel basıncına (134mmhg) göre anlamlı 

şekilde yüksek görülmüş olup, yapılan çalışmalarda, inme tanısı alan hastaların, acil 

servise başvuru anında hipertansif bulgulara sahip olduğunu belirten çalışmalarla 

uyumluluk göstermektedir (130, 131). 

İnmeyi taklit eden tablolarda literatürde bildirilen semptomlar; baş dönmesi 

(vertigo) ve sersemlik hissi, bilinç seviyesinde değişiklik, parestezi ve uyuşukluk, tek 

taraflı kas güçsüzlüğü (monopleji), konuşma bozukluğu, uzuv ataksisi (koordinasyon 

bozukluğu), baş ağrısı ve görme bozuklukları olup (77),  bizim çalışmamızda 

hastaların benzer şikayetlerle kliniğimize başvurduğu görüldü, ayrıca inme 

taklitçilerinde; baş dönmesi , konuşma bozukluğu yakınmalarıyla başvuran kişilerin 

sayısı anlamlı olarak  yüksek bulundu(Tablo 9).  

Sık görülen semptomlardan biri olan afazi, literatürde inmeyle ilişkili en 

önemli semptomlardan biri olarak kabul görmüştür (132). Genel popülasyonda ise her 

yüz bin kişiden 33-52’sinde inmeye bağlı afazi geliştiği görülmekte olup (133, 134) 

yapılan araştırmalarda da inme hastalarının %20’sinden fazlasında afazi gelişirken, 

%10-18’inde kalıcı iletişim hasarı meydana geldiği bildirildiği yayınalar literatürde 

yer almaktadır (135). Bizim çalışmamızda da inme tanısı alan bireylerin %42.4’ünde, 

inme taklitçilerinin %4.9’unda tespit edilmiş olup, afazi inme tanısında önemli bir 

belirleyici olarak görülmektedir.  

Literatürde inme geçiren bireylerin %87’sinde üst ekstremite parezisi 

görüldüğü  ve inme sonrası 6. ayda hastaların yaklaşık %60’ında üst ekstremitenin 

etkili kullanımı hala kısıtlı olduğu tespit edildiği bilgisi yer almaktadır (136). Hatta 

inme hastalarının yaklaşık dörtte üçünde kol ve ellerinin motor kontrolünde kalıcı 

defisitler görüldüğü bildirilmiştir (137). Çalışmamızda yer alan hastalarda bu verilerle 

uyumlu olup inme tanısı alıp  ‘üst ekstremitede parestezi’ semptomu olanların oranı 

(%24.2) , tanı almayan hastaların içindeki ‘üst ekstremitede parestezi’ semptomu 

olanların oranından (%6.1) anlamlı şekilde yüksek olduğu  (p=0.009) ayrıca inme  

tanısı alan hastaların içinde ‘üst ekstremitede pleji’ semptomu olanların oranı (%12.1) 
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tanı almayan hastaların içinde   ‘üst ekstremitede pleji’ semptomu  olanların oranından 

(%1.2)  anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü (p=0.023). Ayrıca inme hastalarında; 

alt ekstremite hareketlerinin bozulduğu, motor kuvvet kaybı, alt ekstremitede duyu 

kayıpları gibi sorunların görüldüğü bilgisi literatürde yer almakta olup (138)  

çalışmamızda nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde ‘alt ekstremitede pleji’ 

semptomu olanların oranı (%24.2) tanı almayan hastaların içindeki ‘alt ekstremitede 

pleji’ semptomu olanların oranından (%2.4) anlamlı şekilde yüksek olduğunu tespit 

ettik(p=0.001). 

Çalışmamızda nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde ROSIER 

skoru yüksek olanların oranı anlamlı şekilde yüksek olsa da  literatürde yer alan 

çalışmalarda da ROSIER skorunun inme  ile inme taklitlerini ayırt etmede etkili 

olmadığı gösterilmiştir (124, 139). 

Çalışmamızda orta-yüksek ABCD2 skoru olan hastalarda olmayan hastalara 

göre nörovasküler hastalık görülme ihtimali 14.7 kat (%95Cl 3.5-61.3) fazla görülmüş,  

nörovasküler hastalık açısından anlamlı bir belirleyici olarak bulunmuştur (OR = 

14.696, p < 0.001). Nicolas ve arkadaşları 613 kişilik araştırmada, bizim 

çalışmamızdaki sonuçlara benzer olarak,  inme hastalarının hem GİA hem de taklitçi 

hastalara kıyasla önemli ölçüde daha yüksek ABCD2 skorları   olduğunu  (140) bulmuş 

olsa da  , Wardlaw ve arkadaşlarının yapmış olduğu 13,766 kişiyi kapsayan 79 çalışma 

üzerinde yaptığı incelemede , GİA taklitçilerinin %35–41’i ve gerçek GİA vakalarının 

%66’sının  ABCD2 skoru ≥4 olarak saptamışlar ve sonuç olarak  ABCD2 skorunun 

tek başına kullanıldığında hem gereksiz yüksek riskli vaka tanımlamalarına (yanlış 

pozitifler) hem de bazı yüksek riskli vakaların gözden kaçmasına (yanlış negatifler) 

neden olabildiği ve GİA ile GİA taklitçilerini ayırt etmekte güvenilir olmadığı kanısına 

varmışlardır (86). Bu verilerle ABCD2 skorunun geliştirilmeye ihtiyacı olduğu 

düşünülmüştür . 

2004 yılında Aker ve arkadaşları acil ambulans hizmetlerine yapılan 

başvuruların değerlendirmiş, bu dönemde yapılan 9015 başvurunun %12.13’ünün 

psikiyatrik hastalıklardan kaynaklandığı bilgisini literatüre dahil etmiştir. En sık 

başvuru şikayeti %48.1 oranında senkop (bayılma) olduğu görülmüş ve her iki 

cinsiyette de en sık konulan tanının %62.6 oranında Konversiyon Bozukluğu olduğu 
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bildirilmiştir. Ayrıca bu oran kadın hastalarda %74’e kadar yükselmiştir 

(141).Literatürde paylaşılan araştırmalarda bu bulguları destekler şekilde 

Hipokondriyazisin  Anksiyete Bozuklukları ile yüksek oranda birliktelik gösterdiği 

görülmesi (104, 105), Anksiyete Bozukluklarının hiponkondriyak tabloları 

kötüleştirdiği ve hastaların acil başvurularına yol açtığı düşünülmüştür. 

Bizim çalışmamızda da WI-7 ile sağlık anksiyeteleri değerlendirilmiş, İnme ve 

inme taklitçilerinin yaklaşık 3’te 1’inde WI-7  skoru-orta yüksek olduğu görülmüştür. 

Nörovasküler hastalık tanısı alan hastaların içinde WI-7 skoru orta-yüksek olanların 

oranı (%30.3), tanı almayan hastaların içindeki WI-7 skoru orta-yüksek olanların oranı 

ise (%34.1) olarak daha yüksek olarak görülmüş olsa da istatistiksel olarak aralarında 

anlamlı bir fark olmadığını gördük. Sağlık anksiyetesinin yüksek olması acil servise 

başvurularına yol açtığı gibi inme tablolarında ki semptomların yarattığı etki de sağlık 

anksiyetesine yol açabiliyor olması bu benzerliği doğurmuş olabilir.  

Diğer yandan literatürde Bedensel (Somatik) Belirti Bozukluğu, acil servislere 

başvuran hastalarda hem sıkça karşılaşıldığını  hem de her yaş gurubunda görüldüğünü 

gösteren çalışmalar mevcut olsa da (142-144) acil servise başvurular arasında 

somatizasyonun yaygınlığına ilişkin literatür oldukça sınırlıdır. Fonksiyonel Somatik 

Semptomlar (FSS), Somatoform Bozukluk veya Tıbben Açıklanamayan Semptomlar 

gibi çeşitli şekillerde literatürde yer alan bu hastalık grubu (145) tespit edilebildiği 

kadarıyla  acil servise sık başvuran hastalar arasında oranlarının %13.4 (146) ile %28 

(147) arasında değiştiğini göstermektedir. 

Somatizasyon hakkında bu klinik bilgiler ve veriler göz önünde bulundurularak  

tasarladığımız çalışmamızda, öngördüğümüz şekilde  inme taklitçisi hastalarda  

BBBE-44 skoru  orta-yüksek olanların oranı (%42,7) , inme tanısı alanlardaki BBBE-

44  skoru orta-yüksek olanların (%30,3) göre daha yüksek  olarak sonuçlanmış olsa da  

yaptığımız istatiksel analiz sonucunda aralarında anlamlı bir fark tespit 

edilememiştir(p=0.154). Literatür incelemeleri göz önünde bulundurduğumuzda inme 

taklitçilerinde BBBE-44 puanlarını yüksekliğini  anlamlı olarak beklerdik ama BBBE-

44 ölçeğinin, hem soru sayısının fazla olması hem de hastaların mevcut klinik 

durumları nedeniyle sorulara beklendiği gibi etkili bir şekilde yanıt verememiş 

olabilecekleri düşünülmüştür. 
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Elde ettiğimiz verilerde ikili ilişkileri inceledikten  sonra hasta semptomlarının 

(afazi , alt ekstremitede pleji) ve skorlama sistemlerinin (ABCD2, ROSIER, BBBE44) 

inme tanısı açısından lojistik regresyon analizi yaptık ve oluşturduğumuz modelde: 

BBBE44 (Orta-Yüksek) (b = -1.39, p = 0.042) (Tablo 12)  

 OR = 0.249 (0.065 - 0.952) → BBBE44 skoru orta-yüksek olan bireylerde 

nörovasküler hastalık görülme ihtimali 0.25 kat azalmaktadır. 

 Negatif katsayı (-1.39), bu skorlama sisteminin inme ile ters yönlü ilişki 

gösterebileceğini düşündürmektedir. 

 p = 0.042, istatistiksel olarak anlamlı, ancak etkisi şüphelidir. 

Modelimizin tanısal performansı; 

 Eğri Altındaki Alan (AUC) değeri 0.916  

 Duyarlılık (Sensitivite): %66.7 

 Özgüllük (Spesifisite): %95.1 

 Genel Doğruluk: %87 

şeklinde sonuçlanmıştır. Duyarlılığın %66.7 olması, modelin nörovasküler 

hastalık tanısı konan hastaların üçte ikisini doğru şekilde belirleyebildiğini 

gösterirken, %95.1 özgüllük, modelin nörovasküler hastalığı olmayan bireyleri büyük 

oranda doğru şekilde dışladığını göstermektedir. %87 doğruluk oranı, modelin genel 

olarak başarılı bir performans sergilediğini desteklemektedir. 

  Modelin özellikle yüksek özgüllüğe sahip olarak yanlış pozitif tanı oranının 

düşük olması inme taklitçilerini ayırt etme açısından klinik kullanımda umut 

vadetmiştir. 

Elde ettiğimiz tüm bu verilere bakıldığında; inmeyi öngörmede kullanılmak 

üzere daha güvenilir yeni ölçeklere ihtiyaç duyulmaktadır. İnme ve inme taklitçileri 

arasında ayrım yapmada kullanılmak üzere geliştirilecek olan ölçeklerde 

somatizasyona dair yapılacak sorgulamaların  yer alması, tanısal değerlendirmedeki 

özgüllüğü arttırabileceği düşünülmüştür. 
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ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI VE ÖNERİLER 

Araştırmanın yalnızca tek bir acil serviste ve belirli bir zaman dilimi içinde 

gerçekleştirilmesi, çalışmanın kapsamını ve örneklem büyüklüğünü sınırlamıştır. 

Gelecekte daha fazla merkezde ve daha uzun süreli yürütülecek çalışmaların, konuyla 

ilgili daha kapsamlı ve ayrıntılı veriler sağlayacağı öngörülmektedir. 

 Afazi semptomu olan hastaların bir kısmının, epilepsi ve kanser tanısı 

olanların çalışmaya dahil edilmemesi önemli bir hasta grubunu dışarda bırakmıştır. 

Literatürden hareketle afazik hastaların derecelendirilerek dahil edilebildiği ve yine 

literatür incelenerek epilepsi ve kanser hastalarından uygun olabilecek olanlara karar 

verilerek dahil edilebileceği çalışmaların, inme ve inme taklitçilerinin 

karşılaştırılmasında daha farklı perspektiflere yol açan sonuçlar elde edilmesinde rol 

oynayacağı öngörülmektedir.   

İnme risklerini değerlendirmede çok fazla ölçek geliştirilmiş olsa da 

çalışmamızda, çalışma şartlarının imkanları dahilinde sadece ABCD2 ve ROSIER 

ölçekleri kullanılabilmiştir. Bu alanda geliştirilen diğer ölçeklerin bu minvalde 

yapılacak çalışmalarda kullanılmasıyla hem bu konu üzerine kıyaslamalı sonuçların 

elde edilmesini sağlayabileceği hem de daha fazla ölçeğin kullanımıyla bizim 

çalışmamızdakinden daha anlamlı sonuçlara ulaşılabileceği öngörülmektedir. 

Yine psikiyatrik semptomların incelenebilmesi için sadece   BBBE-44 ve WI7 

kullanımı bu konuyu değerlendirmede çok kısıtlı sonuçlar elde edilmesini sağlamıştır. 

Ayrıca bu ölçeklerin cevaplandırılmasının gönüllülük esasına dayalı olması da 

değerlendirilebilecek hasta sayısının azlığına yol açmaktadır. Bu minvalde yapılacak 

olan araştırmalarda BBBE-44 yerine daha az soru içeren ölçeklerin ve WI-7 yerine 

sağlık anksiyetesine irdelemede hem daha etkin hem de gönüllülük esası gerekmeyen 

ölçeklerin kullanımıyla inme ve inme taklitçilerinin ayrımında başarılı sonuçlar elde 

edilebileceği öngörülmektedir.   
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6. SONUÇLAR 

 Çalışmamızda  inme taklitçisi hasta grubunun; kadın cinsiyette ve daha  genç 

yaşta ve daha sık görüldüğü en sık baş dönmesi şikayeti ile başvurduğu  tespit 

edildi.  

 İnmeyi öngören skorlamaların hem hastaları yakalayamadığı, hem de 

hastaların  yanlış inme tanısı almasına yol açarak kaynakların yanlış 

kullanımına yol açtığı görüldü. 

 İnme ve inme taklitçilerinde sağlık anksiyetesini değerlendirmede  

kullandığımız WI-7 gibi başka ölçeklerle de araştırmalar yapılması bu konu 

üzerine yeni bakış açıları katabileceğini ayrıca BBBE-44 gibi somatizasyonu 

irdeleyen fakat daha kısa ölçeklerin kullanımı bu konudaki ilişkilerin 

aydınlatılmasında daha efektif faydalar sağlayabileceğini düşündürmektedir. 

 Yaptığımız regresyon analizlerindeki sonuçlarda; inmeyi taklit eden 

patolojileri tarayan skorlamalar ile inmeyi öngören skorlamaların birlikte 

kullanımının tanısal performansta güvenilir sonuçlar elde edilebileceğini 

gördük. 

Hekimlerin ve acil sağlık hizmetleri çalışanlarının kullanabileceği, tedavi 

gereken hastaların tedaviye ulaşma süresini kısaltmada önemli bir rol üstlenecek, 

tanısal performansında özgüllüğü ve duyarlılığı daha yüksek yeni skorlamaların 

geliştirilmesi gerekmektedir. Ve bu skorlamaların geliştirilmesi için farklı 

psikiyatrik ölçeklerle daha geniş hasta grupları üzerinde çok merkezli ve prospektif 

çalışmaların yapılması gerekmektedir. 
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