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ÖZET  

 

AKUT İSKEMİK İNMEDE İNTRAVENÖZ TROMBOLİTİK TEDAVİ SONRASI ERKEN 

İYİLEŞME İLE İLİŞKİLİ FAKTÖRLER 

 

Dr. Nurcan AKBULUT 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Nöroloji Anabilim Dalı 

İnciraltı. İZMİR 

. 
Amaç: Bu çalışmada, intravenöz rekombinant doku plazminojen aktivatörü (IV rt-PA) ile 

tedavi edilen akut iskemik inme hastalarında erken nörolojik iyileşme (ENI) ile ilişkili 

faktörlerin belirlenmesi ve inmeden sonra ilk kontroldeki sonuçla arasındaki ilişkinin 

saptanması amaçlanmaktadır. 

 

Yöntem: Bu çalışmaya, Ekim 2018 tarihinden geriye doğru hastane kayıtları incelenerek 

yeterli veri elde edilebilen, İzmir Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi’nde IV rt-PA ile tedavi 

edilen akut iskemik inme tanılı 377 hasta dahil edilmiştir. Günümüzde kullanılan hasta veri 

tabanının 2010 yılından itibaren kullanıldığı göz önüne alındığında, Ocak 2010 tarihinden 

itibaren IV rt-PA ile tedavi edilen hastaların verilerine ulaşılmıştır. Hastaların demografik 

özellikler, tıbbi öykü, yaşamsal bulgular ve laboratuvar bulguları; radyolojik bulgular, 

kardiyolojik tetkikler ve inme özellikleri detaylı olarak incelenmiştir. ENI, inmeden sonraki 

1.saat, 24.saat ve 7.gün National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) skorunda 

tedavi öncesi puana göre 4 ve üzeri iyileşme veya skorun 0 olması şeklinde 

tanımlanmıştır. Sonuçlar, tedaviden sonraki 1-3 ve 3-6 aylarda modified Rankin Scale 

(mRS) puanı kullanılarak değerlendirilmiş ve 0-1 olan mRS puanları “çok iyi sonuç”, 0-2 

“iyi sonuç” olarak tanımlanmıştır. 

 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 377 hastada 1.saat ENI % 21.5, 24.saat ENI % 38 ve 

7.gün ENI % 52.7 oranında görüldü. 1.saat ENI olan hastalarda bazal NIHSS skoru (p = 

0.003) olmayanlara göre daha yüksekti. ENI grubunun başvuru sırasındaki serum BUN 

(Blood urea nitrogen) düzeyleri düşüktü (p=0.007). Ek olarak, beyin görüntülemede 

kortikal tutulum varlığı da ENI grubunda daha düşüktü (p=0.023). ENI olmayan grupta 

diyabet varlığı daha sık bulundu (p=0.038). ENI olmayan grupta trombolitik tedavi süresi 

>120 dakika idi (p=<0.001). 24.saat ENI olan hastalar, olmayanlara göre daha yüksek 

bazal NIHSS skorlarına (p=0.003) ve daha kısa hastanede yatış sürelerine (p=0.001) 

sahipti. ENI grubunda başvuru sırasındaki serum glukozu, BUN düzeyi ve eritrosit düzeyi 

düşüktü (p=0.005, p=0.020, p=0.041). Ek olarak, beyin görüntülemesinde hiperdens arter 
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işareti, kortikal tutulum, parankimal hematom tip 2'nin varlığı da ENI grubunda daha 

düşüktü (p=0.026, p=<0.001, p=0.006). ENI olmayan grupta trombolitik tedavi süresi >120 

dakika idi (p=0.026). ENI olmayan hastalar manyetik rezonans görüntüleme (MRG)'de 

daha yüksek son infarkt hacmine sahipti (p=<0,001). 7.gün ENI olan hastalar, olmayanlara 

göre daha yüksek bazal NIHSS skorlarına (p=0.022), daha kısa hastanede yatış 

sürelerine (p=<0.001) ve daha düşük hastane enfeksiyonuna (p=<0.001) sahipti. ENI 

grubunun başvuru sırasındaki serum glukoz seviyeleri düşüktü (p=0,048). Ek olarak, beyin 

görüntülemesinde kortikal tutulum ve parankimal hematom tip 2 varlığı, plevral efüzyon 

ENI grubunda daha düşüktü (p=0.001, p=0.017, p=0.026). ENI olmayan grupta trombolitik 

tedavi süresi >120 dakika idi (p=0.028). ENI olmayan hastalar MRG'de daha yüksek son 

infarkt hacmine sahipti (p=<0,001). Son olarak, lojistik regresyon analizi serum BUN 

düzeyi, trombolitik tedavi süresi, kortikal tutulum, bazal NIHSS ile 1.saat ENI arasında 

anlamlı bir ilişki olduğunu göstermiştir. Lojistik regresyon analizi serum BUN düzeyi, 

MRG'de son infarkt hacmi, bazal NIHSS ile 24.saat ENI arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu göstermiştir. Lojistik regresyon analizi, başvuru sırasındaki serum glukoz 

seviyeleri, MRG'de son infarkt hacmi, bazal NIHSS ile 7.gün ENI arasında anlamlı bir ilişki 

olduğunu göstermiştir. 

 

Sonuç: IV rt-PA uygulanan akut inme hastalarında 24.saat-7.gün ENI ile 1-3 ve 3-6 

aylarda iyi-çok iyi sonuç arasında anlamlı bir ilişki vardır. Bu nedenle serum glukoz, BUN 

ve eritrosit düzeyi, NIHSS skoru, başvuru beyin görüntülemesinde hiperdens arter 

işaretinin varlığı ve 24.saat görüntülemede kortikal tutulum, hastanede kalış süresi, 

trombolitik tedavi süresi ve diyabet varlığı gibi ENI ilişkili faktörlerin yönetimi; ve bunlara 

göre tedavi stratejilerinin belirlenmesi, akut iskemik inmede daha iyi bir sonuç elde etmek 

için önemli konulardır ve IV rt-PA'ya cevap vermeyecek, ancak köprü tedavisi için aday 

olabilecek hastaları hızla seçmeye yardımcı olabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Akut iskemik inme, intravenöz trombolitik tedavi, erken iyileşme 
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ABSTRACT 

 

FACTORS ASSOCIATED WITH EARLY IMPROVEMENT AFTER INTRAVENOUS 
THROMBOLYTİC TREATMENT İN ACUTE ISCHEMİC STROKE 

 

Dr. Nurcan AKBULUT 

Dokuz Eylül University Faculty of Medicine, Neurology Department 

Inciraltı, IZMIR 

 
 
 
Objective: The aim of this study was to determine the factors associated with early 

neurological improvement (ENI) in patients with acute ischemic stroke treated with 

intravenous recombinant tissue plasminogen activator (IV rt-PA) and to determine the 

relationship between outcome at initial control after stroke. 

 

Method: In this study, 377 patients diagnosed with acute ischemic stroke treated with 

IV rt-PA in Izmir Dokuz Eylul University Hospital from October 2018 were reviewed. 

Considering that the patient database used since 2010 has been used since 2010, data 

from patients treated with IV rt-PA since January 2010 were obtained. Demographic 

characteristics, medical history, vital signs and laboratory findings of the patients; 

radiological findings, cardiologic examinations and stroke characteristics were 

examined in detail. ENI was defined as an improvement in National Institutes of Health 

Stroke Scale (NIHSS) score of ≥4 points compared to the pretreatment score or an 

NIHSS score of 0 at 1 hour, 24 hours and 7 days after stroke. We assessed the 

outcomes at 1-3 and 3-6 months after treatment using the modified Rankin Scale 

(mRS) score, and mRS scores of 0–1 were defined as ‘very good’ outcomes, 0-2 ‘good 

outcome’. 

 

Results: 1 hour ENI 21.5%, 24 hours ENI 38% and 7 days ENI 52.7% was observed in 

of 377 patients included in the study. Patients with 1 hour ENI had higher baseline 

NIHSS scores (p=0.003) than those without. The ENI group had lower serum BUN 

levels at the time of admission (p=0.007). Additionally, the presence of cortical 

involvement on brain imaging was also lower in the ENI group (p=0.023). The presence 

of diabetes mellitus was more frequent in the non-ENI group (p=0.038). Time to 

thrombolytic treatment was >120 minutes in the non-ENI group (p=<0.001). Patients 

with 24 hours ENI had higher baseline NIHSS scores (p=0.003) and shorter in-hospital 
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time (p=0,001) than those without. The ENI group had lower serum glucose, BUN, 

erythrocyte levels at the time of admission (p=0.005, p=0.020, p=0.041). Additionally, 

the presence of hyperdense artery sign, cortical involvement, parenchymal hematoma 

type 2 on brain imaging were also lower in the ENI group (p=0.026, p=<0.001, 

p=0.006). Time to thrombolytic treatment was >120 minutes in the non-ENI group 

(p=0.026). Patients with non-ENI had larger final infarct volume on MRI (p=<0,001). 

Patients with 7 days ENI had higher baseline NIHSS scores (p=0.022), shorter in-

hospital time (p=<0.001) and lower hospital infection (p=<0.001) than those without. 

The ENI group had lower serum glucose levels at the time of admission (p=0.048). 

Additionally, the presence of cortical involvement and parenchymal hematoma type 2 

on brain imaging, pleural effusion were lower in the ENI group (p=0.001, p=0.017, 

p=0.026). Time to thrombolytic treatment was >120 minutes in the non-ENI group 

(p=0.028). Patients with non-ENI had larger final infarct volume on MRI (p=<0,001). 

Finally, logistic regression analysis showed a significant relationship between serum 

BUN level, time to thrombolytic treatment, cortical involvement, baseline NIHSS and 1 

hour ENI. Logistic regression analysis showed a significant relationship between serum 

BUN level, final infarct volume on MRI, baseline NIHSS and 24 hours ENI. Logistic 

regression analysis showed a significant relationship between serum glucose levels at 

the time of admission, final infarct volume on MRI, baseline NIHSS and 7 days ENI. 

 

Conclusion: There is a significant relationship between 24 hours-7 days ENI and 

good-very good outcome at 1-3 and 3-6 months in acute stroke patients who received 

IV rt-PA. Therefore, the management of factors such as serum glucose, BUN and 

erythrocyte level, NIHSS score, presence of hyperdense artery sign on admission brain 

imaging and cortical involvement on brain imaging at 24 h, days in hospital, time to 

thrombolytic treatment and having diabetes mellitus which are related to ENI; and the 

determination of treatment strategies according to them are important issues for 

achieving a better outcome in acute ischemic stroke and might help to rapidly select 

patients who will not respond to IV rt-PA but who could be candidates for bridging 

therapy. 

 

Key words: Acute ischemic stroke, intravenous thrombolytic treatment, early 

improvement 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ  

 

          İnme, erişkin yaşta özürlülüğün ve özellikle gelişmiş ülkelerde ölümün en önemli 

nedenlerinden biridir. Dünyadaki tüm inmelerin % 80'ini iskemik inmeler oluşturur (1,2). İlk 

defa 1995 yılında NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke)  

çalışmasında iskemik inmede semptomlar başladıktan sonra ilk 3 saat içinde IV rt-PA 

tedavisinin yararı gösterilmiş, ECASS-III (European Cooperative Acute Stroke Study) 

çalışması ışığında tedavi penceresi 4,5 saate çıkarılmıştır (3-5). Gösterilmiş etkinliğine 

karşın IV rt-PA’nın uygulanabilir penceresinin darlığı, sistemik/intrakraniyal hemoraji riski 

ve büyük trombüs yükü ile ilişkili proksimal oklüzyonu olan hastalarda düşük yanıt oranı 

alternatif tedavi seçeneklerinin gündeme gelmesine yol açmıştır (6,7). Bu alternatif 

seçeneklerin başında pıhtıya doğrudan ulaşım ve farmakolojik/mekanik yollar ile direkt 

müdahale imkanı sağlayan endovasküler girişimler gelmektedir. Çalışmalar ve deneyimler 

akut iskemik inme tedavisinde IV rt-PA kullanımının faydalarını gösterdiğinden tromboliz 

tedavisi için uygun olan tüm hastaların, mekanik trombektomi adayı olsalar bile, rt-PA 

alması gerektiği vurgulanmıştır. 

 

         Tromboliz çalışmalarının çoğu 3 ay sonraki uzun dönem klinik sonuçları veya 

nörolojik kötüleşmeyi öngören faktörleri araştırmıştır. Erken nörolojik iyileşme, 3. ayda 

daha iyi bir sonuç öngördüğünden ve damar rekanalizasyonuyla oldukça ilişkili 

olduğundan rt-PA tedavisinin etkinliğini değerlendirmek için kritik bir standarttır (8). Benzer 

şekilde Saposnik ve ark., çalışmalarında 24 saat sonra erken iyileşmenin 3. ayda iyi 

sonuçların bağımsız bir öngörücüsü olduğunu bulmuşlardır (9).    

      

         Çalışmamızda IV rt-PA tedavisi ile erken nörolojik iyileşmeyi etkileyen faktörlerin 

araştırılması planlanmaktadır. Literatürde benzer çalışmalarda olduğu gibi IV rt-PA ile 

erken nörolojik iyileşmeyi etkileyen klinik, laboratuvar, radyolojik ve demografik özelliklerin 

farklı ve ortak yönlerini ortaya koyarak literatüre katkı sağlanması amaçlanmaktadır. Bu 

açıdan çalışmamızın erken nörolojik iyileşme olasılığı az olan hastaların belirlenmesi ile 

endovasküler tedaviye daha çok ihtiyacı olanların ayırt edilmesi ve endovasküler tedavinin 

geciktirilmeden uygulanması için planlama yapılmasına katkıda bulunacağını 

düşünmekteyiz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İNME  

 

2.1.1. İnme Tanımı 

 

İnme klasik olarak, ‘vasküler bir nedenle santral sinir sisteminde meydana gelen 

akut fokal hasar ve buna bağlı gelişen nörolojik defisit’ olarak tanımlanmıştır. 

Nöroradyolojideki gelişmelerle birlikte, klinik ve doku kriterini içeren yeni bir tanımlama 

gerekliliği ortaya çıkmış ve infarkt temelli tanımlamaya göre iskemik inme; fokal serebral, 

spinal ya da retinal infarkt nedeniyle ortaya çıkan nörolojik disfonsiyon olarak 

tanımlanmıştır (64). İnme, iskemik ve hemorajik olarak ikiye ayrılabilir. Dünyadaki tüm 

inmelerin % 80'ini iskemik inmeler oluşturur (1,2). İnfarkta uğramış beyin başlangıçta 

soluktur. Saatler ve günler içerisinde tıkalı, dilate kan damarları ve küçük peteşiyal 

kanamayla gri madde konjesyona uğrar. Büyük bir damarı bloke eden emboli, dakikalar 

veya günler içinde migrasyona uğradığında, parçalandığında veya dağıldığında; infarkt 

alanına yeniden dolaşım ile hemorajik infarkta neden olabilir ve kan beyin bariyerinin 

bozulması nedeniyle ödem oluşumunu kötüleştirebilir. İskemik inmelerin büyük çoğunluğu, 

beyin dokusuna glukoz ve oksijen taşıyan arteriyel kan kaynağının azalmasından 

kaynaklanır. Şekil 1’de iskemik hasar kaskadının zamanla ilişkisi gösterilmiştir. Diğer inme 

nedeni olarak venöz oklüzyon, beyin ödemine neden olan sıvı birikimine ek olarak beyinde 

iskemik ve hemorajik değişikliklere neden olabilir. İskemik inme tromboz, emboli ve 

sistemik hipoperfüzyona bağlı olarak gelişebilir. 

 

 

 

 
.  
 

Şekil 1: İskemik hasar 
kaskadının zamanla 

ilşkisini gösteren şematik 
sunum 

 
Dr. Won-Ki Kim, Seoul Kore 

(Çizim: Ben Smith). 
 

KBB: kan beyin bariyeri 
 

Luciana Catanese, et al. 
Acute Ischemic Stroke 

Therapy Overview, 2017 
American Heart Association 
yayınından uyarlanmıştır. 
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2.1.2. İnme Epidemiyolojisi 
 

2016 yılında, 25 yaşından itibaren yaşam boyu inme riski hem erkek hem de 

kadınlar arasında yaklaşık % 25 olarak saptanmıştır (Şekil 2) (66). Doğu Asya, Orta 

Avrupa ve Doğu Avrupa'da en yüksek riskler saptanmış olup yaşam boyu inme riskinde 

coğrafi bir değişiklik mevcuttur. İnme Dünya’da ikinci en sık ölüm ve üçüncü en sık 

engellilik nedenidir (67). 2016 yılında inme, iskemik kalp hastalığından sonra ikinci ölüm 

sebebidir (5,5 milyon; 2,6 milyon kadın, 2,9 milyon erkek) (68). Genç yaşta erkeklerde, 

kadınlardan daha yüksek inme insidansı mevcutken, insidans 75 yaş ve üzerinde tersine 

dönerek kadınlarda daha yüksek hale gelir (65). Yaşa özgü inme insidansı 55 yaşın 

altında erkekler ve kadınlar arasında benzer iken, 55-75 yaş arasında erkeklerde 

kadınlara göre anlamlı derecede yüksektir (Şekil 4). YLLs (Years of Life Lost, erken 

ölümlere bağlı kaybedilmiş yıllar) ve YLDs (Years Lived with Disability, engellilik ile 

geçirilen yıllar) oranları genç yaş grupları için (<40 yaş) çok düşük saptanmış olup 

sonrasında yüksek mortalite oranı nedeni ile YLL'de daha fazla olmak üzere yaşla birlikte 

artış göstermiştir (Şekil 5). Ülkeye göre her iki cinsiyet için yaşla standardize edilmiş inme 

insidansı Şekil 3’te gösterilmiştir (68). Ortalama yaşam süresinin uzaması ve nüfusun 

artışıyla birlikte inme insidansı artmakta, tedavideki gelişmelerle birlikte inmeye bağlı ölüm 

ve engellilik azalmaktadır. 

 

 Cinsiyet, ırk ve sosyoekonomik durumdaki farklılıklar inme iyileşmesini 

etkileyebilir. Cinsiyet ile ilişkili olarak bazı çalışmalar iskemik inmeden sonra erkeklerin 

daha kötü sonuçlara sahip olduğunu bulurken (33,114,118,119) diğerleri kadınların daha 

kötü sonuçlara sahip olduğunu saptamışlardır (35,120-126), bununla birlikte anlamlı fark 

bulunmadığı tespit edilen çalışmalarda da mevcuttur (34,41). İnme sonrası sonuçta ırksal 

ve etnik farklılıklar vardır. Beyaz olmayan ırk, daha kötü sonuç riski ile ilişkilendirilmiştir 

(105,123,127). 
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Türkiye’de Ölüm Türkiye’de İnsidans DALYs (Disability Adjusted Life Year 
engelliğe göre düzeltilmiş yaşam yılları) 

2016’da 25.495 
(21.374-30.226) 

2016’da 98.038 
(88.873-107.510) 

2016’da 537.614 
(463.673-622.616) 

1990' a göre %17,9 ↓ 1990' a göre % 3,2 ↑ 1990' a göre % 29,1 ↓ 

 

 

 

1990’da % 22,8 iken 2016’da % 24,9’a yükselmiştir. 
 

Şekil 2: 25 yaş ve üstü olanlar için tahmini küresel yaşam boyu inme riski (66) 

Şekil 3: Ülkeye göre her iki cinsiyet için yaşla standardize edilmiş inme insidansı, 2016 (68) 
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2.1.3. İnme Sınıflaması 

 

İskemik inme heterojen bir hastalıktır ve alt tiplerin belirlenmesi çok önemlidir. 

Klinik özellik ve prognoz açısından alt tipler birbirine benzemez. Bundan daha önemlisi 

etyoloji, patogenez ve tedavi yöntemleri farklılık gösterir. İskemik inmenin etyolojik 

sınıflaması iki türlü yapılır: fenotipik ve nedensel sınıflama. Nedensel sınıflamaya TOAST 

(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) ve CCS (Causative Classification of 

Stroke), fenotipik sınıflamaya CCS ve ASCO ( A-S-C-O: A atherosclerosis-ateroskleroz, S 

small vessel disease-küçük damar hastalığı, C cardiac source-kardiyak kaynak, O  other 

cause-diğer neden) örnek olarak verilebilir (Tablo 1). 

 

TOAST (nedensel) CCS (nedensel ve fenotipik) A-S-C-O (fenotipik) 

Büyük damar aterosklerozu Büyük damar aterosklerozu Ateroskleroz 

Kardiyoembolizm Kardiyoaortik embolizm Küçük damar hastalığı 

Küçük damar oklüzyonu Küçük arter hastalığı Kardiyak kaynak 

Bilinen başka sebep Diğer nedenler Diğer neden 

Sebebi bilinmeyen Belirlenemeyen nedenler  

 

 

 

 

Şekil 4: Yaş ve cinsiyete göre 
evrensel inme insidansı, 2016 (68) 

Şekil 5: YLLs (Years of Life Lost, erken 
ölümlere bağlı kaybedilmiş yıllar) ve YLDs 
(Years Lived with Disability, engellilik ile 

geçirilen yıllar) (68) 

 

Tablo 1: İskemik inme sınıflama sistemlerinde ana kategoriler 
KUTLUK, K. İnme Tanı ve Tedavi, O’TIP Kitabevi, 2016, s.20 

 

YLDs 

YLLs 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3013495/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3013495/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3013495/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3013495/
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2.1.4. Akut İskemik İnme Tedavisi 

 

Akut iskemik inme için reperfüzyon tedavisinin acil hedefi, iskemik olan ancak 

henüz infarkt gelişmemiş beyin bölgelerine kan akışını sağlamaktır. İnfarkt dokusu içindeki 

nekroze alan olan iskemik çekirdeğin kurtulma şansı yoktur. Kan akımını düzeltme ve 

metabolizmayı normale döndürme çabalarındaki hedef, çekirdeğin çevresinde bulunan ve 

elektriksel aktivitenin durduğu ama kalıcı doku hasarının henüz gelişmediği iskemik 

penumbradır. Penumbra dinamik yapıdadır ve kısa sürede genişleyen infarkt dokusu içine 

katılır. Bu nedenle reperfüzyon girişimlerinin çok hızlı yapılması gerekmektedir Uzun 

vadeli amaç, inme ile ilişkili engelliliği ve mortaliteyi azaltarak sonucu iyileştirmektir. 

Reperfüzyon tedavisi için etkili olduğu kanıtlanmış iki seçenek vardır: İntravenöz alteplaz 

(rekombinant doku plazminojen aktivatörü veya rt-PA) ve mekanik trombektomi. Son 

klavuzlara göre; uygun hastalar, mekanik trombektomi düşünüldüğünde bile gecikmeden 

IV rt-PA tedavisini almalıdır (17). İlk defa 1995 yılında NINDS çalışmasında iskemik 

inmede semptomlar başladıktan sonra ilk 3 saat içinde IV rt-PA tedavisinin yararı 

gösterilmiş, ECASS-III çalışması ışığında tedavi penceresi 4,5 saate çıkarılmıştır (3-5). 

Gösterilmiş etkinliğine karşın IV rt-PA’nın uygulanabilir penceresinin darlığı, 

sistemik/intrakraniyal hemoraji riski ve büyük trombüs yükü ile ilişkili proksimal oklüzyonu 

olan hastalarda düşük yanıt oranı alternatif tedavi seçeneklerinin gündeme gelmesine yol 

açmıştır (6,7). Bu alternatif seçeneklerin başında pıhtıya doğrudan ulaşım ve 

farmakolojik/mekanik yollar ile direkt müdahale imkanı sağlayan endovasküler girişimler 

gelmektedir. Yeni nesil trombektomi ve tromboaspirasyon cihazlarının kullanıldığı MR 

CLEAN, ESCAPE, EXTEND IA, REVASCAT, SWIFT PRIME, THRACE ve THERAPY 

çalışmaları ile, proksimal arter oklüzyonu varlığında endovasküler yöntemler ile standart 

tedaviye göre daha yüksek oranda rekanalizasyon ve reperfüzyon elde edildiği ve bu 

paralelde daha iyi fonksiyonel sonlanım düzeylerine ulaşıldığı, en iyi sonuçların tedavi ilk 6 

saat içinde yapıldığında alındığı gösterilmiştir (10-16). 2018 AHA/ASA (American Heart 

Association/ American Stroke Association) Stroke Kılavuzunda DEFUSE-3 ve DAWN 

çalışmalarının ışığında tedavi aralığının genişletilebileceği, uygun hastalarda inme sonrası 

6-16 saat içerisinde; DAWN çalışmasına göre de, inme sonrası 6-24 saat içerisinde 

trombektominin gerçekleştirilmesinin uygun olabileceği belirtilmiştir (17).  

 

Akut iskemik inmenin başarılı reperfüzyon tedavisinde en önemli faktör erken 

tedavidir. Bununla birlikte, reperfüzyon için uygun adayların seçimi, nörolojik 

değerlendirme ve beyin görüntüleme çalışması gerektirir. Ek olarak, akut inme için 
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reperfüzyon tedavisinde optimal tedaviyi sağlamak için acil servisleri, inme merkezlerini, 

yoğun bakım servislerini, beyin görüntüleme ve beyin cerrahisini koordine eden bir sistem 

gereklidir. Zaman beyindir. IV rt-PA tedavisi, iskemik inmeden sonra ne kadar erken 

başlanırsa, o kadar faydalı olur.  

 

2.1.4.1. İntravenöz rt-PA (rekombinant doku plazminojen aktivatörü veya alteplaz) 

 

Ülkemizde 2006 yılından bu yana Sağlık Bakanlığı tarafından ruhsatlandırılan IV rt-

PA; inaktif plazminojeni, aktif plazmine dönüştürür. tPA (tissue-type plasminogen 

activator) normalde endotel hücre tarafından sentezlenen ve endotel membranında 

bulunan bir serin proteazıdır. Plazminojenin plazmine dönüşümünü katalize eder. Plazmin 

de fibrini yıkar ve böylece intravasküler fibrinolitik (trombolitik) etki oluşur. Ayrıca doku içi 

tPA-plazmin sistemi bulunmaktadır. tPA fibrine bağlı plazminojene 1000 kat veya daha 

fazla afinite gösterdiği için örneğin; ürokinazdan farklı olarak “fibrin selektif” ve “lokal” 

trombolitik etki yapmaktadır. Rekombinant DNA teknolojisi ile elde edilen tPA ilaç olarak 

birçok akut trombotik/tromboembolik olayda sistemik yolla kullanılır. 1947’de Astrup 

tarafından keşfedilen tPA 68 kDa ağırlığında ve 527-530 aminoasit içeren glikopeptittir. 

Karbonhidrat oranı 13’dür. Dolaşımdaki tPA çok hızlı bir şekilde plazminojen aktivatör 

inhibitör-1 (PAI-1) tarafından inaktive edilir. Normal kişilerde serum tPA antijeni (inaktif, 

PAI-1 ile kompleks yapmış hali) 5 µg/L ve tPA aktivitesi (bağlanmamış, aktif) 1 µg/L 

seviyesindedir. Serum tPA antijeni ve PAI-1 yüksekliği diyabette sık görülür ve bir 

kardiyovasküler risk belirteci olarak kabul edilir. Diyabetik inme olgularının sistemik tPA 

cevabının biraz daha düşük olması bununla ilişkilendirilmektedir. tPA-PAI-1 kompleks 

düzeyi sabah saatlerinde en yüksek seviyededir ve gün içinde giderek düşme gösterir. Bu 

da inmenin diürnal varyasyonu açıklamaları arasına katılmıştır. Dolaşımdaki tPA karaciğer 

tarafından hızla temizlenir. Serbest tPA’nın plazma yarı ömrü yaklaşık 4 dakikadır. PAI1 

yüksek ise bu yarı ömür 3 dakika veya daha altına inebilir. tPA-PAI-1 kompleksinin plazma 

yarı ömrü ise yaklaşık 2 dakika kadardır. tPA infüzyonu kesildikten 5 dakika sonra kandaki 

miktarının %50’si ve 10 dakika sonra da %80’i temizlenmiş olur. Ancak tPA’nın 

hematolojik parametreler üzerinde yaptığı etkiler [az veya çok Uluslararası 

normalleştirilmiş oran (INR) uzaması, aktif parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) uzaması, 

fibrinojen düzeyi azalması gibi] saatler sürer. Metabolitleri böbrekten atılır. Maksimum 90 

mg doz ile 0.9 mg / kg gerçek vücut ağırlığında hesaplanır. Dozun % 10'u bir dakika içinde 

intravenöz bolus olarak ve kalan kısım bir saat infüzyon şeklinde verilir (Tablo 2). 

Japonya'da 0,9 mg / kg dozu ile karşılaştırıldığında daha düşük intraserebral kanama riski 
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ve benzer etkinlik ile ilişkili olduğu gösterilen küçük bir açık etiketli çalışmanın sonuçlarına 

dayanarak, akut iskemik inme için onaylanmış rt-PA dozu 0,6 mg / kg'dır (19). Bununla 

birlikte ENCHANTED çalışmasında; 90 günde ölüm ve engellilik için düşük doz rt-PA (0,6 

mg / kg), standart doz rt-PA (0,9 mg / kg) ile karşılaştırıldığında noninferior kriterlerini 

karşılamamıştır (20).  

 

Hasta ağırlığı Toplam doz Bolus dozu İnfüzyon dozu 

40 36,0 3,6 32,4 

43 38,7 3,6 34,8 

46 41,4 4,1 37,3 

49 44,1 4,4 39,7 

52 47,7 4,8 42,9 

55 49,5 5,0 44,5 

58 52,2 5,2 47,0 

61 54,9 5,5 49,4 

64 57,6 5,8 51,8 

67 60,3 6,0 54,3 

70 63,0 6,3 56,7 

73 65,7 6,6 59,1 

76 68,4 6,8 61,6 

79 71,1 7,1 64,0 

81 72,9 7,3 65,6 

84 75,6 7,6 68,0 

87 78,3 7,8 70,5 

90 81,0 8,1 72,9 

93 83,7 8,4 75,3 

96 86,4 8,6 77,8 

99 89,1 8,9 80,2 

>100 90,0 9,0 81,0 

 

Tablo 2: IV rt-PA DOZ NOMOGRAMI 

Akut İskemik İnmede İntravenöz Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) Kullanım  

Cep Kitapçığı 2017, Türk Nöroloji Derneği’nin yayınından uyarlanmıştır. 
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2.1.5. İnme Prognozunda Etkili Faktörler  

 

Yaş, inme şiddeti, inme mekanizması, infarkt yeri, komorbid durumlar, klinik 

bulgular ve buna bağlı komplikasyonlar dahil olmak üzere çok çeşitli faktörler inme 

prognozunu etkiler. Ayrıca; tromboliz, inme ünitesi bakımı ve rehabilitasyon gibi 

müdahaleler, iskemik inme sonuçlarında önemli bir rol oynayabilir. Prognozu etkileyen 

önemli faktörlerin bilinmesi; klinisyenin bireysel hastalar için uygun öngörüde bulunması, 

hasta yönetimine akılcı bir yaklaşım sunması ve hasta ile ailesinin hastalığın seyrini 

anlamalarına yardımcı olması için gereklidir.  

 

İnmenin akut evresinde, sonucun en güçlü belirteci inme şiddeti ve hasta yaşıdır. 

İnme şiddeti, nörolojik bozulma derecesine ve nörogörüntülemede infarktın büyüklüğüne 

ve lokalizasyonuna bağlı klinik olarak değerlendirilebilir. İnme sonucu üzerindeki diğer 

önemli etkiler iskemik inme mekanizması, komorbid durumlar, epidemiyolojik faktörler ve 

inme komplikasyonlarıdır. 

 

İntravenöz tromboliz ile tedavi edilen iskemik inmeli hastalarda fonksiyonel sonuç 

ve semptomatik intraserebral kanama ile ilişkili öngörü skorlamaları geliştirilmiş olup 

skorlamada prognozda etkili olan parametrelere yer verilmiştir (Şekil 6 ve 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 6: İntravenöz tromboliz ile 
tedavi edilen iskemik inmeli 

hastalarda fonksiyonel sonuç ile 
ilişkili öngörü skorlarının gösterimi 

TPI: Stroke-Thrombolytic Predictive 
Instrument 

MOST: Multimodal Outcome Score 
for Stroke 

DRAGON: (Dense middle cerebral 
artery sign, Rankin Scale score, 

Age, Glucose, Onset-to-treatment 
time, NIHSS score) 

SKB: sistolik kan basıncı 
Ntaios et al. Prediction Scores in 

Ischemic Stroke. 
Stroke.2015;46:899-908. 
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2.1.5.1. İnme Şiddeti 

 

Nörolojik muayenede inmenin şiddeti, muhtemelen kısa ve uzun dönem sonuçları 

etkileyen en önemli faktördür (31-43). 

 

Nörolojik defisidler, birçok araştırma çalışmasında ve giderek artan klinik 

uygulamalarda, Ulusal Sağlık İnme Ölçeği Enstitüsü (NIHSS-Tablo 3) veya daha az 

sıklıkta Kanada Nörolojik Ölçeği kullanılarak kantitatif olarak ölçülür. NIHSS skorunun 

nihai sonuçla olan ilişkisi, inme başlangıcından geçen zamana göre değişir (38,44), erken 

dönemde inme ile ilgili defisidler stabil değildir ve çoğu hasta kademeli olarak iyileşir.  

 

NIH İNME ÖLÇEĞİ  

1a- Bilinç Düzeyi Uyanık                                                                                                                 
Hafif uyarıya hemen cevap veriyor                                                   
Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana cevap veriyor                       
Cevapsız veya sadece refleks cevabı var                                          

0 
1 
2 
3 

1b- Bilinç Düzeyi 
Soruları (Kaç yaşındasın 
?, hangi aydayız ?) 

İki soruya doğru cevap                                                                        
Bir soruya doğru cevap (veya entübe, dizatri, dilimizi bilmiyor)  
İki soruya yanlış cevap, afazik veya koma                                        

0 
1 
2 

1c- Bilinç Düzeyi 
Emirleri (Gözlerini aç 
kapa, sağlam eli aç 
kapa) 

İkisini de yapıyor  
Birisini yapıyor  
Hiçbirisini yapamıyor  

0 
1 
2 

2- Bakış Normal  
Parsiyel bakış parezisi, bir veya iki gözde bakış parezisi  
Gözlerde zorlu deviasyon, total parezi  
(okülosefalik refleks ile düzelme yok)  

0 
1 
2 

3- Görme Alanı Vizüel kayıp yok  
Parsiyel hemianopsi  
Komplet hemianopsi   
Bilateral hemianopsi veya körlük (kortikal körlük dahil)  

0 
1 
2 
3 

Şekil 7: İntravenöz tromboliz ile tedavi 
edilen iskemik inmeli hastalarda 

semptomatik intraserebral kanama ile 
ilgili öngörü skorlarının gösterimi 

GRASP: Glucose Regulation in Acute 
Stroke 

Patients; GWTG: Get With The 
Guidelines; HAT: Hemorrhage after 

thrombolysis; MSS: Multicenter Stroke 
Survey; SEDAN: blood Sugar 

(glucose) on admission, Early infarct 
signs and (hyper)dense cerebral artery 

sign, Age and NIHSS; SPAN-100: 
Stroke Prognostication Using Age and 

NIH Stroke Scale; SITS: Safe 
Implementation of Treatments in 

Stroke. 
SKB: sistolik kan basıncı 

Ntaios et al. Prediction Scores in 
Ischemic Stroke. Stroke.2015;46:899-

908. 
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4- Fasiyal Parezi   
(Bilinç kapalı ise ağrılı 
uyarana grimas) 

Yok, simetrik hareket ediyor  
Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik gülümseme 
Alt yüz parsiyel parezi (tam/tama yakın)  
Yüzün üst ve altında tek taraflı tam parezi veya çift taraflı parezi veya 
koma  

0 
1 
2 
3 

5- Motor (Kollar)  
Oturarak 90˚, yatarak 45˚ 
(10 sn. havada tutulur) 
5a- Motor sol kol  
5b- Motor sağ kol 

Normal  
Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz)  
Yerçekimine direnemiyor (yatağa düşer ve çarpar)  
Minimal hareket var  
Hiç hareket yok  
Ampute  

0 
1 
2 
3 
4 
X 

6- Motor (Bacaklar) 
Yatarak 30˚’de 5 saniye 
havada tutulur  
6a- Motor sol bacak  
6b- Motor sağ bacak 

Normal  
Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz)  
Yerçekimine direnemiyor (yatağa düşer ve çarpar)  
Minimal hareket var   
Hiç hareket yok  
Ampute  

0 
1 
2 
3 
4 
X 

7- Ataksi Yok  
Tek ekstremitede var  
Üst ve alt ekstremitede var   
Değerlendirilemiyor  

0 
1 
2 
X 

8- Duyu Normal  
Hafif-orta şiddette tek taraflı kayıp ama hasta dokunuşu hissediyor veya 
afazik veya uyanıklık bozukluğu  
Tek taraflı tam kayıp (hasta dokunuşu bile algılamıyor) veya iki taraflı 
duyu kaybı veya yanıt vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3  

0 
 
1 
 
2 
 

9- Konuşma Normal                                                                                                                
Hafif-orta şiddette afazi (zor ama kısmen bilgi alışverişi var)  
Ağır afazi (hiç bilgi alışverişi yok)  
Sözel ifade ve anlama yok veya komada  

0 
1 
2 
3 

10- Dizartri Yok  
Hafif-orta şiddette dizartri, anlaşılıyor  
Anlaşılmaz artikülasyon, anartri veya mutizm  

0 
1 
2 

11- İhmal Yok, değerlendirilemedi (görme kaybı varsa duysal söndürme 
olmamalı)  
Tek modalitede söndürme  
Birden fazla modalitede ihmal  

0 
 
1 
2 

 

 

 

2.1.5.2. Yaş  

 

İleri yaşta inme morbidite, mortalite ve uzun dönem sonuçlar üzerinde önemli bir 

olumsuz etkiye sahiptir (34,36,39,45,46). Yaşın inme sonucuna etkisi hem minör hem de 

major inmelerde görülür. 

 

2.1.5.3. Nörogörüntüleme 
 
2.1.5.3.1. İnfarkt Hacmi 

 

Nörogörüntüleme çalışmalarındaki akut infarkt hacmi, inme sonucunu tahmin 

etmek için kullanılabilir (47). Yapılan küçük bir çalışmada; NIHSS skoru, 36 saat içinde 

Tablo 3: Akut İskemik İnmede İntravenöz Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) Kullanım  
Cep Kitapçığı 2017, Türk Nöroloji Derneği’nin yayınından uyarlanmıştır. 
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difüzyon ağırlıklı MRG ile belirlenen iskemik doku hacmi ve inme başlangıcından 

görüntülemeye kadar geçen sürenin birlikte değerlendirilmesi, 3. aydaki fonksiyonel 

sonucu tek başına her bir faktörden daha iyi öngörmüştür (40). Çok daha büyük bir 

çalışma; iskemik inme başlangıcından sonraki 72 saat içinde BT (bilgisayarlı tomografi) 

veya MRG'si (manyetik rezonans görüntüleme) olan 1800'den fazla hastanın verilerini 

analiz etmiş ve başlangıç infarkt hacminin, yaş ve NIHSS skoruyla birlikte 90. günde, inme 

sonucunun bağımsız bir öngörücüsü olduğunu bulmuştur (37). Bu ve diğer birçok 

çalışmada (37,40,47), analiz edilen infarktların büyük çoğunluğu supratentoriyaldir ve 

sonuçlar, küçük hacimli-ciddi engelliliğe neden olabilen infratentoriyal infarktlar için geçerli 

olmayabilir. 

 

2.1.5.3.2. İnfarkt Lokalizasyonu 

 

Servikal internal karotid arter (48,49), baziler arter (50) veya büyük bir intrakraniyal 

arterin akut oklüzyonu, artmış kötü sonuç riski ile ilişkilidir (51-53). Total anterior veya 

posterior dolaşımın tutulumu da kötü prognozu göstermektedir (54-56). İnsüler bölgedeki 

inmeler, sıklıkla otonomik disregülasyona atfedilen artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir 

(57,58). Bununla birlikte, bu ilişki erken genişleme gösteren infarkt boyutuyla karıştırılabilir 

(59,60). Anterior koroid arter infarktlarının inme sonrası ilk birkaç gün içinde diğer alt 

tiplerden daha fazla ilerleme olasılığı olabilir (61,62). İnfarkt boyutunun kontrolü sonrası 

orta serebral arter bölgesindeki internal kapsül inmelerinin, bir yıl içinde el motor 

fonksiyonunun iyileşmesi için, korona radiata veya motor korteksteki inmelere göre daha 

kötü prognoz gösterdiği tespit edilmiştir (63). Sınır bölge infarktları ve sonuçlarına ilişkin 

sınırlı ve çelişkili veriler vardır. 

 

2.1.5.3.3. Diğer Görüntüleme Bulguları  

 

Zayıf kolateral kan akımı kötü prognozu gösterebilir. Difüzyon perfüzyon 

uyumsuzluğu, lezyon büyümesi için risk faktörü olabilir. 

Nonlaküner iskemik inmede beyin ödemi gelişimi kötü prognozu işaret edebilir. 

 

2.1.5.3.3.1. Kolateral Kan Akımı Değerlendirilmesi 

 

Akut iskemik inme hastalarında parankimal iskemik hasar, etkilenen arterin 

vasküler sulama alanı ile sınırlı olsa da, özellikle ilk birkaç saat içinde nöronal hasar ve 



13 

 

klinik belirtiler aynı değildir. Bu durum kollateral perfüzyonun niteliğindeki ve miktarındaki 

değişikliklerle ilgilidir (69). İskemi mekanizmasına bakılmaksızın, hasarı sınırlandırmak için 

çeşitli kollateraller gelişir (70-72). 3 ana anatomik özellikli kollateral dolaşım mevcuttur 

(Şekil 8). Birincisi, ekstrakraniyal-intrakraniyal dolaşımlar arasındaki büyük arter 

bağlantılarından oluşur. İkincisi, kollateral dolaşım Willis poligonu aracılığıyla sağlanır. 

Üçüncüsü, potansiyel olarak kortikal yüzeyin dolaşımına katkıda bulunan leptomeningeal 

anastomozlardır (91). Fonksiyonel kompanse edici kollaterallerin kapasitesi yaşla birlikte 

azalabilir (89). Akut iskemik inme tanılı hastalarla yapılan bir çalışmada, başvuru 

sırasındaki sistolik hipertansiyon öyküsünün olması zayıf kollateral dolaşımla, önceki 

statin kullanımı da daha iyi bir kollateral dolaşımla bağlantılı bulunmuştur (90). Kollateral 

dolaşım üzerinde etkili olabilecek diğer faktör de oklüzyon hızıdır. Kademeli kronik 

oklüzyon, kompanse edici kollateral dolaşım gelişimini sağlar. Akut intrakraniyal tıkanıklık, 

kollateral dolaşıma bağlı olarak iskemik bir penumbra alanı oluşturur. Akut iskemik inme 

hastalarında etkin kollateral kan akımının varlığı, trombüsün her iki tarafına fibrinolitiklerin 

taşınması ve oklüzyonun sınırlandırılmasını kolaylaştırarak IV-rtPA yanıtını etkileyebilir 

(80,82-84). Ayrıca, iyi kollaterale sahip hastalar daha düşük hemorajik komplikasyon riski 

taşıyabilir (73,85) Bu nedenle, akut iskemik inme hastalarındaki kollateral kan akımının 

değerlendirilmesi erken prognozun saptanmasında ve çeşitli terapötik yaklaşımların 

planlanmasında yardımcı olabilir.  

 

Kollateral değerlendirilmesinde kullanılan görüntülemelerden Dijital Substraksiyon 

Anjiyografi (DSA) üstün zamansal ve uzaysal çözünürlüğe sahip olmasından dolayı altın 

standart olsa da, invaziv yaklaşımdan dolayı özellikle akut olgularda rutin olarak 

kullanılmaz. BTA (bilgisayarlı tomografi anjiografi) kollateral dolaşımın anatomik 

yapılandırmasını gösterir ve rutin olarak kullanılır; ancak düşük zamansal çözünürlük 

nedeni ile kollateral dolaşım konusunda aşırı tanısal yaklaşıma sebep olabilir. Tersine 

yüksek duyarlılıktaki MRA (manyetik rezonans anjiografi), leptomeningeal kollateral 

dolaşımın tespit edilebilirliğini kısıtlar. TCD (Transkraniyal Doppler) sadece Willis poligonu 

hakkında olmak üzere kollateral dolaşım konusunda az bilgi verir (88). Akut iskemik inme 

hastalarında intrakraniyal kollaterallerin değerlendirilmesinde BTA ile ilgili çeşitli yöntemler 

tanımlanmıştır. BTA kullanarak kollaterallerin değerlendirildiği çalışmalarda iyi gelişmiş 

kollateral bulunan hastalarda, daha iyi doku iyileşmesi ve klinik sonuçlar gözlenmiştir. 

Konvansiyonel anjiyografide kollateral akım varlığı, daha küçük infarktlarla ve daha iyi 

klinik sonuçlarla ilişkilidir (78-81).  

 



14 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Miteff ve ark. (73) sistemi, MCA (orta serebral arter-middle cerebral artery) 

kollateral dallarını Sylvain fissürüne göre derecelendiren ve hızlı bir şekilde 

gerçekleştirilebilen 3 puanlık bir sistemdir. 3 (tıkanıklığın distalinde görülen damarlar), 2 

(sylvian fissürde görülebilen damarlar) veya 1 (sadece distal süperfisiyal dallarda görülen 

kontrast madde) (Şekil 9). Miteff puanlama sisteminin kolayca fark edilebilen yerlere 

(Sylvian fissür ve insula) odaklanması ve yüksek tekrarlanabilirlik oranı, ana güçlü 

yönleridir ve IV-tPA ile tedavi edilen akut iskemik inme hastalarında güvenilir iyi sonuç 

saptama olanağını sağlar. 

 

Mass ve ark. (74) sistemi etkilenen hemisfer kollaterallerini, etkilenmemiş tarafla 

karşılaştıran 5 puanlık bir sistemdir. Sylvian fissür damarlarını veya leptomeningeal 

kollateralleri kontrol olarak kullanır (Şekil 10). 

 

Tan ve ark. (75) sistemi; kollaterallerin MCA bölgesinin > %50 görüldüğünde “iyi”, 

< %50 görüldüğünde “kötü” olarak sınıflandırdığı en basit sistemdir. Bu sistem hızlı bir 

değerlendirmeye izin verir ve görüş farklılıklarına daha az eğilimlidir (Şekil 11). 

 

Şekil 8: A) Ekstrakraniyal arteriyel kollateral dolaşım. Fasiyal (1), maksiller (2) ve orta 
meningeal (3) arterlerden oftalmik artere anastomozlar; orta meningeal arterden (4) ve 
oksipital arterden mastoid foramen (5) ve parietal foramen (6) boyunca dural arteriyolar 
anastomozlar.  
B) Frontal ve lateral C) görüntülerde intrakraniyal arteriyel kollateral dolaşım. Posterior 
kommunikan arter (1); leptomeningeal anastomozlar  anterior-orta serebral arterler (2) ve 
posterior-orta serebral arterler (3) arasında; tektal pleksus posterior serebral-superior 
serebellar arterler arasında (4) gösterilmiştir; distal serebellar arterlerin anastomozları (5); ve 
anterior kommunikan arter (6).                             
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ASPECTS 20: Kollateraller, ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score) 

sistemine karşılık gelen bölgelerde puanlanır. Oklüzyon distalindeki MCA'lardan retrograd 

dolan bazal ganglionlardaki lentikülostriat arterler skorlamaya dahil edilir. Sistem, 

oklüzyon distalindeki arterlerde kontrast opaklaşmasının derecesini puanlar (0, arter 

görülmez; 1, daha az belirgin; 2, karşı hemisfere kıyasla eşit veya daha belirgin). 0 ile 20 

arasında bir skor oluşturmak için 6 ASPECTS kortikal bölgesi (M1–6), kaudat, insular 

ribbon, internal kapsül ve lentiform çekirdek puanlanır (76,77) (Şekil 12). 

 

Miteff sistemi için önemli tromboliz serileri mevcut olup iyi kollaterale sahip 

hastalarda mükemmel sonuç saptanmıştır. Maas sistemi ile ilgili iki merkezden geniş 

seriler elde edilmiş olup puanlama sistemi doğrulanmamıştır. Tan sistemi ile ilgili küçük 

seriler mevcut olup puanlama sistemi doğrulanmamıştır (88). Çok değişkenli lojistik 

regresyonda; düşük NIHSS skorları, rekanalizasyon ve Miteff yüksek kollateral varlığı, iyi 

sonuçların bağımsız belirleyicisidir. Ordinal regresyon analizinde Miteff sınıflaması hala en 

etkili yöntemdir. Miteff sisteminde distal superfisiyal dallarda kollateral varlığı, Maas 

sisteminde etkilenen tarafta kollateral yokluğu ve ASPECTS ≤ 5 olması 3. aydaki son 

derece kötü sonuçların bağımsız belirleyicileridir (86). Sadece Miteff derecelendirme 

sistemi 3. ayda iyi fonksiyonel sonuçları belirleyebilir. Belki de bu sonuç, akut MCA 

infarktlarında penumbral mismatchi öngördüğü bilinen insular bölge Sylvian fissürüne 

odaklanmasından kaynaklanmaktadır (87). Bununla birlikte kötü sonuçlar, mevcut 

intrakranial kollateral skorlama yöntemlerinin çoğuyla tahmin edilebilir. 

 

 

 

Şekil 9: Miteff sistemi.  

A, Kontrast madde sadece distal 

süperfisiyal dallarda görülür.  

B, Sylvian fissürde damarlar görülebilir.  

C, Büyük damarlar, tıkanıklığın 

distalinde görülür. 
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2.1.5.4. İskemik İnme Mekanizması 

 

Laküner infarktlı hastalar, başvurudan sonra 1 yıla kadar daha iyi prognoza sahip 

olma eğilimindedir. Fakat uzun dönem prognozda laküner inme, nonlaküner inmeden 

farklı olmayabilir. Diğer iskemik inme alt tiplerine göre kriptojenik inme (tanımlı inme 

mekanizması bulunamayan), başvurudan sonra 1 yıla kadar daha iyi prognoza sahip olma 

eğilimindedir. Kardiyoembolik veya büyük damar hastalığı etyolojisi saptanan hastalar, 

iyileşme açısından daha kötü prognoza yatkınlık gösterirler (92-95). 

 

2.1.5.5. Komorbidite 

 

İskemik inme sonrası, kötü sonuç riskinin arttığı inme öncesi komorbid durumlar; 

anemi (96), atrial fibrilasyon (33,36,44,97,98), kanser (33,97), koroner arter hastalığı (33), 

demans (33,39,99), bağımlılık (33,46,97), diyabet (43,100,101), hiperglisemi (başvuru kan 

şekeri > 110 mg/dL) (101,102), kalp yetmezliği (33,97), miyokard infarktüsü (103,104), 

periventriküler beyaz cevher hastalığı veya lökoriazis (105-107), renal disfonksiyon veya 

Şekil 10: Maas sistem. 
A, Herhangi bir damar opaklaşması 

yok. 
B, Opaklaşma, kontralateral 

taraftakinden daha az. 
C, Opaklaşma, kontralateral 

taraftakinden daha fazla. 
D, İyi 

 

Şekil 11: Modifiye Tan sistemi. 
A, MCA bölgesinin < % 50 
B, MCA bölgesinin > % 50 

 

Şekil 12: ASPECTS sistemi. 
6 ASPECTS kortikal bölgesi (M1–6), 

kaudat, insular ribbon, internal kapsül ve 
lentiform çekirdek puanı 
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diyaliz (33,108-112), kötü beslenme (113), düşük hemoglobin değeri (114) şeklinde 

sıralanabilir. Vücut kitle indeksi, inme prognozu ile ters ilişkili gibi görünmektedir. Zayıf 

veya normal kilolu hastalar, aşırı kilolu veya obez olan hastalara göre paradoksal olarak 

daha yüksek mortalite oranlarına ve kötü fonksiyonel sonuçlara sahiptir (115-117). 

 

2.1.6. İnme Komplikasyonu 

 

Akut iskemik inmenin tıbbi komplikasyonları sık görülür ve iskemik inme sonrası 

sonucu etkiler. En sık karşılaşılan ciddi tıbbi komplikasyonlar arasında pnömoni, 

entübasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacı, gastrointestinal kanama, konjestif kalp 

yetmezliği, kardiyak arrest, derin ven trombozu, pulmoner emboli ve idrar yolu 

enfeksiyonu bulunur.  

 

İskemik inmenin akut fazındaki erken nörolojik bozulma, artmış morbidite ve 

mortalite riski ile ilişkilidir (128-130). Erken nörolojik bozulma mekanizmaları heterojendir 

ve infarktın yayılması, ilerleyici ödem, artmış kafa içi basıncı, nöbet ve infarktın hemorajik 

dönüşümünü içerir. Deliryum, akut inmenin başka bir potansiyel komplikasyonudur. 

 

2.1.7. İskemik İnme ve İyileşme 

 

İskemik inme sonrası 12 saat - 7 gün arasındaki süreçte, komplikasyonu olmayan 

birçok hasta nörolojik defisidde orta ancak sürekli bir iyileşme yaşar (131). 

 

İnme sonrası iyileşmenin en büyük oranı ilk 3 ile 6. ayda gerçekleşir 

(132,35,133,134) ancak bazı hastalar 18. aya kadar iyileşme yaşarlar (35). Yapılan bir 

çalışmada, hafif sakatlığı olan hastaların 2 ay içinde ve orta sakatlığı olanların 3 ay içinde 

iyileşme eğiliminde olduğu saptanmıştır (132,134). Elde edilen veriler, ipsilezyonal 

kortikospinal traktın bütünlüğünün motor iyileşmeyi sağlamak için gerekli olduğunu ve aşırı 

kortikospinal sistem hasarının kötü düzelmenin belirleyicisi olduğunu göstermektedir (135-

138). Kortikospinal sistemin fonksiyonel bütünlüğü; transkraniyal manyetik stimülasyonla 

ortaya çıkan motor uyarılmış potansiyeller ve difüzyon ağırlıklı görüntüleme haritaları, 

difüzyon tensör traktografi gibi MRG yöntemleri de dahil olmak üzere çeşitli tekniklerle 

değerlendirilebilir. Diğer veriler inme sonrası 3. aydaki fonksiyonel sonucun 4 yılda sağ 

kalımı öngördüğünü (105) ve 6. aydaki fonksiyonel durumun uzun süreli sağ kalımı 

öngördüğünü göstermektedir (139). 
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İntravenöz tromboliz sonrasındaki erken nörolojik iyileşme (ENI) tıkalı arterin 

rekanalizasyonu nedeniyle olumlu bir prognostik işaret olarak kabul edilir ve bununla ilişkili 

çeşitli tanımlamalar mevcuttur. Erken nörolojik iyileşme NINDS çalışmasında, bazale göre 

NIHSS skorunun 4 veya daha fazla düzelmesi veya nörolojik defisidlerin tam olarak 

iyileşmesi şeklinde tanımlanmıştır (3). Plasebo grubundaki hastaların önemli bir kısmında 

24. saatteki NIHSS skorunda 4 veya daha fazla azalma görüldüğü için, IV tPA ve plasebo 

grubu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Diğer çalışmalarda da 

ENI, NIHSS skorunda 4 veya daha fazla azalma şeklinde tanımlanmıştır (140, 181). 2. 

saatte erken nörolojik iyileşmenin (ENI), NIHSS skorunda bazal değerden 10 veya daha 

fazla azalma veya mutlak skorun 4 veya daha az olması; devam eden nörolojik 

iyileşmenin ise (CNI), 2 - 24 saat arasındaki NIHSS skorunda 8 veya daha fazla azalma 

veya 24. saatteki mutlak skorun 4 veya daha az olması şeklinde tanımlandığı çalışmalar 

da mevcuttur (8). Dramatik iyileşmenin NIHSS skorunda 10 veya daha fazla azalma ve iyi 

düzelmenin ise NIHSS skorunda 4 veya daha fazla düzelme şeklindeki tanımı da 

mevcuttur (141,142). Diğer çalışmalarda ise erken nörolojik iyileşme, tedavi öncesine göre 

24 saatte toplam NIHSS skorunun 0-1 olması veya skorda 8 puanlık bir azalma olarak 

tanımlanmıştır (143,194). Birçok çalışma, ilk 24 saatteki farklı zamanlarda değerlendirilen 

NIHSS skoru değişimi ile 3. aydaki fonksiyonel sonuçların arasındaki ilişkiyi belirlemeye 

çalışmıştır. Yapılan çalışmaların çoğunda 3.ay mRS (modifiye Rankin Skala-Tablo 4) 

skoru 0-1 ise “çok iyi sonuç”, 0-2 ise “iyi sonuç” şeklinde tanımlanmıştır.  

 

Modifiye Rankin Skala 

0 Hiç semptom yok. 

1 Belirgin sakatlık yok. Semptomlara rağmen hasta günlük aktivitelerini ve görevlerini yerine 

getirebiliyor. 

2 Hafif sakatlık. Hastalık öncesi yaptığı bütün görev ve aktiviteleri yapamıyor ama yardım 

olmaksızın kişisel işlerini yapabiliyor. 

3 Orta derecede sakatlık. Kendi işlerini görmek için kısmen yardıma ihtiyacı var, ama kendi 

başına yardımsız yürüyebiliyor. 

4 Ağır sakatlık. Yardımsız yürüyemiyor ve yardımsız bedensel ihtiyaçlarını karşılayamıyor. 

5 Çok ağır sakatlık. Yatağa bağımlı, inkontinans, devamlı bakıma ve dikkate muhtaç. 

6 Ölüm 

 

 

Tablo 4: Akut İskemik İnmede İntravenöz Doku Plazminojen Aktivatörü (tPA) Kullanım Cep  
Kitapçığı 2017, Türk Nöroloji Derneği’nin yayınından uyarlanmıştır. 
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2.2. AKUT İSKEMİK İNMEDE TEDAVİ YÖNETİMİ 

 

2.2.1. Tedaviye Hazırlık  

 

Hastalar semptomların başlamasından sonra 4,5 saatlik pencere diliminde 

olmalıdır. Kalıcı, ölçülebilir bir nörolojik defisid olan hastalarda hipoglisemiyi ekarte etmek 

için serum glukozu ölçülmelidir. Kontrastsız beyin BT veya beyin MRG ile kanama veya 

başka bir kontrendikasyon olmadığı gösterilmelidir. Kan basıncı parametreleri karşılanmalı 

ve iki büyük damar yolu sağlanmalıdır. Hastalarda doğru vücut ağırlığı belirlenmelidir. 

 

2.2.2. Tetkikler 

 

IV tPA öncesi bakılması zorunlu tek kan testi glukozdur. INR, aPTT, trombosit 

sayısı sadece koagülopati şüphesi olan hastalarda beklenmelidir. Şüphe olmayan 

olgularda hematolojik / koagülasyon testlerinin beklenmesi önerilmez.  

 

Her hastaya EKG önerilir ama IV rt-PA uygulamasını geciktirmemelidir. Her 

hastaya troponin önerilir ama IV rt-PA uygulamasını geciktirmemelidir. Akut akciğer grafisi 

çekilmesinin akut pulmoner, kardiyak veya pulmoner vasküler hastalık şüphesi 

yokluğunda faydası belirsizdir. IV rt-PA uygulamasını geciktirmemelidir. 

 

2.2.3. Kan Basıncının Yönetimi  

 

Sıkı kan basıncı kontrolü, trombolitik tedavi öncesi ve sonraki ilk 24 saatte kritiktir 

(17). IV rt-PA uygulanmadan önce kan basıncının 185 mmHg sistolik veya 110 mmHg 

diyastolik altında olması gerekir. Bu aralığın üstünde kan basıncı olan hastalar labetalol, 

esmolol, nikardipin veya clevidipine gibi intravenöz ajanlarla tedavi edilmelidir (17; Akut 

İskemik İnmede tPA Kullanım Cep Kitapçığı 2017, Türk Nöroloji Derneği). Alternatif 

ajanlar arasında hidralazin ve enalaprilat bulunur. İntravenöz tedavi kan basıncını kabul 

edilebilir aralığa getirmezse, hasta rt-PA ile tedavi edilmemelidir, çünkü trombolitik tedavi 

ile intraserebral kanama riski artabilir.  

 

Kan basıncının kabul edilebilir aralıkta kalmasını sağlamak için sık kan basıncı 

izlemesi önerilir. Mevcut kurallar; trombolitik tedaviye başladıktan sonraki ilk 2 saatte 15 
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dakikada bir, sonraki 6 saat için her 30 dakikada bir, tedaviye başladıktan 24 saat 

sonrasına kadar her saatte bir izlenmesini önermektedir.  

 

Kan basıncının düşük olması gereken hastalığı bulunan hastalarda (akut koroner olay, akut 
kalp yetmezliği, aort diseksiyonu, trombolitik tedavi sonrası semptomatik ICH veya 
preeklampsi / eklampsi) kan basıncının %15 düşürülmesi muhtemelen güvenlidir. 

Sınıf I 
KD : C-EO 

IV alteplaz veya endovasküler tedavi almamış, akut hipertansiyon tedavisi gerektiren ek hastalığı 
bulunmayan hastalarda: 

Kan basıncı 220/120 mmHg’den düşük ise akut iskemik inme sonrası 48 - 72 saat 
içerisinde kan basıncının düşürülmesinin faydası yok. 

Sınıf III 
KD : A 

Kan basıncı 220/120 mmHg veya daha yüksek ise, kan basıncını düşürmenin 
faydası bilinmiyor ancak ilk 24 saatte %15 düşürmek uygun olabilir. 

Sınıf IIb 
KD : C-EO 

IV alteplaz alan hastalarda kan basıncı ilaç verilmeden önce 185/110 mmHg, ilaç verilirken 
ve verildikten sonraki 24 saat içerisinde 180/105 mmHg ve altında tutulmalıdır. 

Sınıf I 
KD : B-NR 

Mekanik trombektomiye giden hastalarda prosedür süresince ve 24 saat süresince kan 
basıncını 180/105 mmHg altında tutmak uygundur. 

Sınıf IIa 
KD : B-NR 

Organ fonksiyonları açısından gerekli sistemik perfüzyonu sağlamak için hipotansiyon ve 
hipovolemi düzeltilmelidir. 

Sınıf I 
KD : C-EO 

Hastane yatışı süresince nörolojik olarak stabil olan hastalarda KB>140/90 mmHg ise 
antihipertansif tedavi başlanması veya eski tedavinin devam ettirilmesi uzun dönemde KB 
kontrolü açısından fayda sağlayabilir. 

Sınıf IIa 
KD : B-R 

 

 

 

2.2.4. Monitörizasyon 

 

IV rt-PA ile tedavi edilen tüm hastalar en az 24 saatlik yakın nörolojik ve kardiyak 

izlem için yoğun bakım ünitesine veya özel inme ünitesine alınmalıdır (17). Ani nörolojik 

kötüleşme, bilinç düzeyinde azalma, baş ağrısı, bulantı ve kusma, kan basıncında ani bir 

yükseliş gelişen herhangi bir hastada, semptomatik intraserebral kanamadan 

şüphelenilmelidir. 

 

İlk 24 saat boyunca kan basıncı 180/105 mmHg altında tutulmalıdır. 

Antikoagülan ve antigregan ajanlar, rt-PA infüzyonu tamamlandıktan sonra en az 24 saat 

boyunca uygulanmamalıdır. 

Arteriyel kateterler, mesane kateterleri ve nazogastrik tüplerin yerleştirilmesinden en az 

24 saat kaçınılmalıdır. 

Antiagregan veya antikoagülan ajanlarla tedaviye başlamadan önce, rt-PA tedavisinin 

24. saatinde kontrastsız beyin BT (veya MRG) taraması yapılmalıdır(15). 

 

 

Tablo 5: Kan basıncı yönetimi ile ilgili AHA 2018 önerileri (Öneri düzeyleri ve KD: kanıt düzeyi) 
 

Tablo 6: İlk 24 saatlik IV rt-PA tedavisi sırasında alınacak önlemler 
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2.2.5. Genel Medikal Yaklaşım  

Gereken havayolu ve ventilasyon desteği sağlanmalıdır. 

Sınıf I 

KD : C-EO 

Oksijen saturasyonu  > %94 olacak şekilde suplemental oksijen verilir. 

Sınıf I 

KD : C-LD 

Hipoksik değilse oksijen verilmez. 

Sınıf III 

KD : B-R 

Hava embolizasyonunun neden olduğu durumlar haricinde hiperbarik oksijen 

önerilmez. 

Sınıf III 
KD : B-NR 

Hipotansiyon ve hipovolemi gerektiği şekilde düzeltilmelidir. Ama sıvı seçimi 

(hipotonik olmamalı) ve hedefler konusunda duruma spesifik öneri yoktur.  

Sınıf I 
KD : C-EO 

Vücut sıcaklığı > 38°C ise kaynak tespit ve tedavi edilmeli, akut dönemde anti-

piretikler ile ateş düşürülmelidir. Normotermik ise 4 saatte bir ölçüm yeterlidir.  

Sınıf I 
KD : C-EO 

Akut iskemik inmede hipoterminin faydası gösterilmemiştir. Araştırma kapsamı 

dışında uygulanması önerilmez. 

Sınıf IIb 
KD : B-R 

Kan glukozunun ilk 24 saatte yüksek kalması kötü prognozla ilişkilendirilmiş olup 

önerilen aralık 140-180 mg/dL’dir. Kan şekeri kontrolü yakın şekilde takip 

edilmelidir. 

Sınıf IIa 
KD : C-LD 

Hipoglisemi (kan şekeri < 60 mg/dL) hemen tedavi edilmelidir. Sınıf I 
KD : C-LD 

Özellikle intrakranyal basınç artışı riski, disfaji, hava yolu obstrüksiyonu ve 

aspirasyon riski varsa, hasta başı ile vücudu nötral pozisyonda, yatak başı 30 

derece yükseltilmelidir.  

 

 

 

2.2.6. Görüntüleme 

İnme şüphesi ile hasta başvurusunu takiben ilk 20 dakika içerisinde kontrastsız 

beyin BT önerilir. 

Sınıf I 

KD : B-NR 

Beyin BT’de saptanan hiperdens MCA görüntüsü, IV rt-PA verilmeme 

kriteri olmamalıdır. 

Sınıf III 

KD : B-R 

Multimodal görüntüleme veya difüzyon/perfüzyon MRG, IV t-PA 

tedavisini geciktirmemelidir. 

Sınıf III 

KD : B-NR 

Mekanik trombektomi adayı olabilecek hastalarda endovasküler prosedürün 

planlanması için intrakraniyal dolaşıma ek olarak ekstrakraniyal karotis ve 

vertebral arter görüntülemesi önerilir. 

Sınıf IIa 

KD : C-EO 

Endovasküler tedavi kriterlerini karşılayan intrakranial büyük damar oklüzyonu 

şüphesi olan hastalar için, böbrek yetmezliği öyküsü yoksa serum kreatinin 

konsantrasyon sonucunu beklemeden BTA ile devam etmek mantıklıdır. 

Sınıf IIa 

KD : B-NR 

Tablo 8: Görüntüleme için AHA 2018 önerileri     (Öneri düzeyleri ve KD: kanıt düzeyi) 

 

Tablo 7: Genel medikal yaklaşımda AHA 2018 önerileri (Öneri düzeyleri ve KD: kanıt düzeyi) 
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2.2.7. Tedavide Kontrendike ve Endike Durumlar 

 

Tedaviye semptom başlamasından sonraki 4,5 saat içinde başlanamayacak ise 

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

BT’de demarke ve geniş hipodansite  

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

Trombositopeni (< 100 bin/mm3) 

INR > 1,7  

aPTT > 40 saniye 

Tablo 9: AHA 2018’de kontrendike durumlar 

 

 

 

 

ÖNERİLMEZ ZARARLI OLABİLİR 

Tedavi için onam verilmemesi Son 3 ay içinde iskemik inme 

Başlangıç zamanının belirlenememiş olması Son 3 ay içinde kranial travma (kontrendike) 

Uyanma ile fark edilen inme  

POTANSİYEL OLARAK ZARARLI DİKKATLİ OLUNMALI 

Son 3 ay içinde kranio/spinal cerrahi  

Son 3 hafta içinde gastrointestinal kanama Son 2 hafta içinde majör sistemik travma 

İntrakranial kanama öyküsü Son 2 hafta içinde majör cerrahi 

İntrakranial intraaksiyel tümör veya kitle  

UYGUN OLABİLİR UYGULANMAMALI 

Son 7 gün içinde dural ponksiyon İnfektif endokardit 

Son evre böbrek yetmezliği, diyaliz (aPTTnormal 

ise önerilir) 

Aort diseksiyonu 

Son 3 hafta içinde genitoüriner kanama BELİRLENMEMİŞ 

Non-vitamin K antagonisti oral anti koagülan 

kullanımı son 48 saatte değil ise (önerilir) 

İntrakranial AVM (iyi belirlenmemiş) 

Sistemik malignite (yarar görebilir) İleri karaciğer yetmezliği, siroz (söz edilmemiş) 

Tablo 10: Göreceli (Bazı şart/durumlarda) dışlama kriteri ama çoğu için uygundur. (AHA 2018) 

Karar bireysel olmalıdır. 
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ÖNERİLİR UYGUN 

BT’de hiperdens arter işareti Epileptik nöbet  

Minör inme (NIHSS < 5)  Akut MI (non-STEMI, post/inf STEMI)  

Majör inme (NIHSS > 22)  İleri yaş (>80 yıl) (endike) 

Hızlı düzelen hasta  

OLASILIKLA ÖNERİLİR UYGUN OLABİLİR 

 Mobiliteyi engellemeyen özürlülük 

Ekstra-aksiyel intrakranial tümör Hiperglisemi  

Ekstrakraniyal servikal arter diseksiyonu Demans  

İntrakranial arter diseksiyonu (iyi belirlenmemiş) Hipoglisemi (düzeltme sonrası) 

 İntrakardiyak trombus 

Tablo 11: Dışlama kriteri değildir. IV tPA verilir. (AHA 2018) 

 

2.2.8. Komplikasyonlar  

 

Trombolitik tedavinin en korkulan komplikasyonu semptomatik intraserebral 

kanamadır. Asemptomatik intraserebral kanama, sistemik kanama ve anjiyoödem ortaya 

çıkabilecek ek komplikasyonlardır. 

 

2.2.8.1. İntraserebral Kanama   

 

Akut iskemik inme başlangıcının ilk 4,5 saati içinde IV rt-PA  ile tedavi, % 5 - 7 

oranında erken intraserebral kanama riski ile ilişkilidir. Bu risk, daha sonra engelliliğin 

azaltılması şeklinde sağlanan fayda ile dengelenir. 

 

t-PA infüzyonunun durdurulması 

Tam kan sayımı, kan transfüzyonu öncesi uygunluk testi, protrombin zamanı, aktive 

parsiyel tromboplastin zamanı, fibrinojen için kan alınması ve acil beyin BT çekilmesi 

Kriyopresipitat, hızlıca 10 ünite (10 - 30 dakika infüzyon) ve  ≥ 200 mg / dL serum fibrinojen 

seviyesine ulaşmak için gerektiği kadar 

Antifibrinolitik ajanlar: ilk saatte 4 - 5 g aminokaproik asit (IV), ardından kanama kontrol 

edilene kadar 1 g IV devamı veya 10 dakika içinde 1000 mg IV traneksamik asit  

Hematoloji ve beyin cerrahisi konsultasyonu 

Destekleyici tedavi; kan basıncı, kafa içi basıncı, serebral perfüzyon basıncı ve glukoz 

kontrolünü içerir. 

    Tablo 12: Akut iskemik inme tedavisinde IV t-PA uygulanmasından sonra 24 saat içinde 
meydana gelen semptomatik intrakraniyal kanama yönetimi, AHA 2018 
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Hematomun cerrahi olarak boşlatılmasının etkinliği kanıtlanmamıştır. Bununla 

birlikte, GUSTO-I miyokard infarktüsü tromboliz çalışmasının yapılan retrospektif bir 

analizinde, 30 günlük sağkalım hematomun nöroşirürjikal boşaltımı ile daha yüksek 

bulunmuştur (% 65'e karşı % 35) ve fonksiyonel sonuçlarda iyileşmeye doğru bir eğilim 

tespit edilmiştir (% 20'ye karşı % 12) (23). 

 

2.2.8.2. Sistemik Kanama  

 

Hafif sistemik kanama genellikle intravenöz kateter bölgelerinden sızma, ekimozlar 

(özellikle kan basıncı manşetleri altında), diş eti kanaması ve burun kanaması şeklindedir; 

bu komplikasyonlar tedavinin kesilmesini gerektirmez. Gastrointestinal veya genitoüriner 

sistem gibi daha ciddi kanama, ciddiyete bağlı olarak alteplazın kesilmesini gerektirebilir. 

Nadiren, yeni bir miyokard enfarktüsünden sonra inme geçiren hastalarda perikardiyuma 

kanama gelişebilir ve yaşamı tehdit eden tamponata neden olabilir (22). İV rt-PA tedavisi 

ile hipotansifleşen hastalar acil ekokardiyografi ile değerlendirilmelidir. 

 

2.2.8.3. Anjiyoödem  

 

Orolingual anjiyoödem, rt-PA ile tedavi edilen hastaların % 1 - 8'inde ortaya çıkar 

(25-27) ve tipik olarak hafif, geçici ve iskemik hemisfere kontralateraldir (26,28). 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri alan ve BT’de frontal ve insüler kortekste 

iskemi kanıtı olan hastalar yüksek risk altında olabilir. Ciddi orolingual anjiyoödem 

nadirdir, ancak parsiyel hava yolu obstrüksiyonuna neden olabilir ve acil hava yolu 

yönetimi gerektirebilir (26,28,29). Dil BT'si bu ortamda hematomu anjiyoödemden ayırabilir 

(30). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

  
3.1 Araştırmanın Tipi 

 

           Araştırma kesitsel retrospektif bir çalışma olarak gerçekleştirilmiştir. 

 

3.2 Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

 

Araştırma, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde yürütülmüştür. 

Ocak 2010 – Ekim 2018 tarihleri arasında tamamlanmıştır. 

 

3.3 Araştırmanın Evreni Ve Örneklemi 

 

Araştırmanın örneklemi, Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi (DEÜTF) Hastanesi 

Nöroloji Anabilim Dalı’nda IV rt-PA ile tedavi edilen akut iskemik inme tanılı ve 18 yaş 

üstünde olan hastaların dosya verilerini kapsamaktadır. Dosya bilgilerinde yeterli veri 

olmayan, endovasküler tedavi alan, IV rt-PA tedavisi tamamlanmayan ve inme taklitçisi 

durumu olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. 

 

3.4 Araştırmanın Değişkenleri 

 

Bağımsız değişkenler:  

Demografik özellikler, yaşamsal bulgular ve laboratuvar bulguları, tıbbi öykü, 

önceki kullanılan ilaçlar, radyolojik bulgular, ekokardiyografik bulgular, semptom 

başlangıcından tedavi başlamasına kadar geçen süre, eşlik eden enfeksiyon, 

TOAST inme sınıflaması, hastanede kalış süresi 

 

Bağımlı değişkenler:  

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1.saat, 24.saat, 7.gün ve/veya taburculuk            

NIHSS skorları, inme sonrası 1-3 ay ve 3-6 ay mRS skoru 
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3.5 Veri Toplama Araçları 

 

          DEÜTF Hastanesi Nöroloji Anabilim Dalı’nda akut iskemik inme tanılı IV rt-PA almış 

hastalara hastane kayıt sisteminden (probel) tPA raporu çıkarılan hastaların kayıtları ve 

nöroloji bölümüne konsulte edilen hastaların kayıtları taranarak ulaşılmıştır. Endovaskuler 

tedavi ve kardiyak-göğüs hastalıkları endikasyonu nedeni ile tPA almış hastalar 

dışlanmıştır. Elde edilen hastaların kayıtlı hasta dosyaları incelenmiş; hasta dosyalarından 

(acil servis takip dosyası, nöroloji servisi yatış notları, serebrovasküler hastalık poliklinik 

notları ve probel verileri) elde edilen veriler Windows 10.0 işletim sistemi ile çalışan kişisel 

bilgisayarda bir Microsoft Excel 2016 dosyası olarak hazırlanan veri kayıt formunda 

kaydedilmiştir. Veri kayıt formu ektedir. ( Ek-1) NIHSS ve mRS skoru dosyaya yazılmamış 

hastaların skorları, hasta dosyalarına rutin olarak kaydedilmiş olan nörolojik muayene 

bulgularından; laboratuvar verileri acil servis ve nöroloji servisinde rutin olarak yapılmış 

incelemelerden elde edilmiştir. Çalışmamızda kullanılan veriler yaş, cinsiyet, vital bulgular 

(bazal vücut sıcaklığı, sistolik-diastolik kan basıncı, kan glukozu), risk faktörleri 

(hipertansiyon, diyabet, sigara, atrial fibrilasyon, koroner arter hastalığı, inme öyküsü, 

malignite, tPA infüzyon dozundan hesaplanan vücut ağırlığı-obezite) ve kullanılan ilaçlar 

(antiagregan, antikoagülan) şeklindedir. NIHSS skorlarının değişiminden yola çıkılarak 

erken nörolojik iyileşme (NIHSS ≥ 4 düzelme veya NIHSS 0) 1.saat, 24.saat ve 7.günde 

değerlendirilmiştir. Yakın dönem (1-3 ay) ve uzak dönemde (3-6 ay) mRS çok iyi sonuç (0-

1) ve iyi sonuç (0-2) şeklinde değerlendirilmiştir. Kullanılan laboratuvar verileri BUN 

(mg/dL), kreatinin (mg/dL), eritrosit (106 /uL), lökosit (103 /uL), nötrofil (103 /uL), lenfosit 

(103 /uL), trombosit (103 /uL), INR (INR), LDL (mg/dL), B12 (pg/mL), D vitamini (ng/mL), 

nötrofil/lenfosit oranı şeklindedir. TOAST inme sınıflaması, tPA tedavi zamanı, hastanede 

kalış süresi, enfeksiyon mevcudiyeti ve ölüm oranı değerlendirilmiştir. Ekokardiyografik 

değerlendirme için inme ile ilişkili olabilecek parametreler olan kalp yetmezliğinin ≥ % 50 

normal ve < % 40 düşük şeklinde değerlendirilmesine dayalı sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu, AF (Atrial Fibrilasyon) ile ilişkili olabilecek sol atrium genişlemesi ≥ 4 cm ve 

Champer Quantification sınıflamasına göre sol ventrikül end-diastolik çap genişlemesi ≥ 

erkek 5,9 / kadın 5,3 cm kullanılmıştır. Radyolojik olarak başvuru beyin BT’de hiperdens 

arter, hipodansite varlığı ve ASPECT skoru değerlendirilmiştir. ASPECT skoru 6 kortikal 

MCA bölgesi (M1–6), kaudat, insular ribbon, internal kapsül ve lentiform nukleus 

alanlarındaki hipodansite varlığında 1 puan azaltılarak toplam 10 puan üzerinden 

değerlendirilmiştir. 24.saat kontrol beyin BT’de infarkt lokalizasyonu ve hemoraji varlığı 

kaydedilmiştir. Hemoraji alt tipi Fiorelli sınıflamasına göre yapılmıştır. Manuel olarak mm3 

https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
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bazında MRG infarkt volümü ölçülmüştür. Volüm, IDS7 görüntüleme sisteminde ölç ve 

alan basamaklarını takip ederek elde edilen mm2 sonucunun 5 mm’lik kesit kalınlığı ile 

çarpılması sonucunda elde edilmiştir. Direkt grafide kardiyomegali varlığı 

değerlendirilmiştir. Başvuru BTA’da oklüzyon lokalizasyonu ve plevral efüzyon 

mevcudiyeti, Miteff sınıflamasına göre kolateralizasyon varlığı kaydedilmiştir. 

Kolateralizasyon 3 (tıkanıklığın distalinde görülen damarlar), 2 (sylvian fissürde 

görülebilen damarlar) veya 1 (sadece distal süperfisiyal dallarda görülen kontrast madde) 

şeklinde değerlendirilmiştir. 

  

3.6 Verilerin Değerlendirilmesi 

 
Veriler Windows 10.0 işletim sistemi ile çalışan kişisel bilgisayarda bir Microsoft 

Excel 2016 dosyası olarak hazırlanan veri kayıt formuna kaydedilmiş ve bu dosya 

üzerinden bilgileri incelenmiştir. Kaydedilen verilerin analizleri için Statistical Package for 

Social Sciences Version 22.00 (SPSS v22.0) yazılımı kullanılmıştır. Tanımlayıcı 

analizlerde sürekli değişkenler parametrik koşulda ortalama ± standart sapma ile; 

nonparametrik koşulda ortanca, minimum-maksimum değer ile gösterilmiştir. Kategorik 

değişkenler sayım ve yüzde ile tanımlanmıştır. Sayı, yüzde, ortalama ve standart sapma 

değerleri tanımlayıcı istatistik kullanılarak değerlendirilmiştir. Analitik olarak sürekli 

değişkenler, Kolmogorov-Smirnov analiz testi ile değerlendirildiğinde normal dağılımdan 

uzak saptandığı için parametrik koşulda t testi yapılamamıştır; nonparametrik koşulda 

Mann-Whitney u testi ile devam edilmiştir. Sayımla belirtilen değişkenler ki-kare testi ile 

değerlendirilmiştir. Korelasyon analizinde pearson korelasyon analizi yapılmıştır. Çok 

değişkenli analizde sonuç değişkeni olan erken nörolojik iyileşme var-yok şeklinde 

kategorize edilmiş, erken iyileşme olmayan grupta kötüleşen hastalara da yer verilmiş; 

bunu etkileyen tüm bağımsız değişkenler ile sonuç ilişkileri lojistik regresyon analizi ile 

incelenmiştir. Yakın dönem (1-3 ay) ve uzak dönemde (3-6 ay) mRS çok iyi sonuç ve iyi 

sonuç var-yok şeklinde kategorize edilmiştir, bağımsız değişkenler ile ilişkileri analiz 

edilmiştir. Tüm istatistiksel kararlarda p<0.05 anlamlılık değeri olarak alınmıştır. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
https://www.acc.org/tools-and-practice-support/clinical-toolkits/heart-failure-practice-solutions/left-ventricular-ejection-fraction-lvef-assessment-outpatient-setting
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3.7 Araştırmanın Planı ve Takvimi 

İş Bölümleri 

AYLAR 

Temmuz-Eylül 

2018 

Eylül-Ekim 

2018 

Ekim 2018-

Mart 2019 

Nisan-Haziran 

2019 

Literatür Tarama X x x  

Çalışmanın planlanması 

Etik kurul başvurusu 
 x   

Veri Alımı   X  

İstatistiksel Analizler   X  

Raporların ve Yayınların 

Hazırlanması 
  X X 

Hazırlanan Rapor ve 

Yayınların Sunulması 
   X 

 
 
3.8 Araştırmanın Sınırlılıkları 

  

Çalışmanın retrospektif olarak  yapılması ve hastaların arşiv dosyalarındaki veri 

kayıtlarındaki eksiklikler araştırmamızın sınırlılıklarını oluşturmaktadır. 

 

 

3.9 Etik Kurul Onayı 

 

Çalışmamızın etik kurul onayı Dokuz Eylül Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından, 4324 - GOA protokol numarası ve 2018/27-01 karar 

numarası ile verilmiştir. ( Ek-2 ) 

 
4. BULGULAR 

 
4.1 Akut iskemik İnme Hastalarının Demografik Özellikleri 

 

Çalışmada toplam 508 hasta taranmış olup dışlama kriterlerine göre 

değerlendirilme sonrası toplam 377 hasta çalışmaya dahil edilmiştir ve dahil edilen 25 

hastada mevcut olan ek özellikler tabloda gösterilmiştir (Şekil 13,14). Çalışmaya dahil 

edilen hastaların demografik verileri Tablo 13’te gösterilmiştir. Çalışmadaki cinsiyet 

dağılımında 194 (% 51,5) hasta kadın olup ortalama yaş aralığı 71,4’tür (30-96). Ortalama 

vücut ağırlığı 75,65 kg (40-140) olarak saptanmış olup kan glukoz düzeyi ortalaması 145,7 
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mg/dL (73-596) olarak bulunmuştur. En yaygın risk faktörü hipertansiyon (% 72,7) iken en 

yaygın inme alt tipi sebebi bilinmeyen (% 39,8) özelliktedir, bunu (% 33,7) oranı ile 

kardiyoembolizm takip etmektedir. IV tPA öncesi ortalama NIHSS 10,6 (2-21) iken inme 

sonrası 1-3 ay mRS ortalaması 2,24; 3-6 ay mRS ortalaması 1,96 (0-6) olarak 

bulunmuştur. IV tPA zamanı 121-180 dk olan hasta sayısı 127 (% 33,7) iken > 180 dk olan 

hasta sayısı 133 (% 35,3) olarak saptanmıştır. Enfeksiyon saptanan hasta sayısı 108 (% 

28,6) ve ölüm saptanan hasta sayısı 23 (% 6,1) olarak olarak bulunmuştur. Hastaların 

laboratuvar değerlerinin, ekokardiyografik özelliklerinin ve radyolojik bulgularının 

minimum-maksimum, ortalama ve standart sapma ile yüzdelik değerleri Tablo 14, 15 ve 

16’da gösterilmiştir. Vasküler oklüzyon en fazla oranda orta serebral arterde (MCA M1-

M2) 113 (% 30) olarak saptanmıştır. 24. saat kontrol BT infarkt lokalizasyonu en fazla 

oranda kortikal alanda 171 (% 45,4) olup parankimal hematom tip 2 15 (% 4) olarak 

bulunmuştur. 79 hastanın BTA görüntülemesi bulunmayıp damar görüntülemesi açık olan, 

görüntülemesi uygun fazda olmayan, arka sistem oklüzyonu olan ve > 24 saat sürede 

çekilmiş görüntülemesi olan hastalarda kolateralizasyon değerlendirilmesi yapılmamıştır. 

Tüm hastaların başvuru beyin BT görüntülemesi mevcut olup kontrol zamanından önce 

ölüm ve mevcut görüntülemelerin sistem kayıtlarındaki eksikliği nedeni ile 7 hastada 

kontrol beyin BT görüntülemesi elde edilememiştir. Hemoraji varlığı, 7 hastanın 4’ünde 

mevcut olan MRG görüntülemesi incelenerek değerlendirilmiştir. 173 hastanın 

ekokardiyografi verilerine ulaşılabilmiş olup bu hastaların bir kısmında tüm 

ekokardiyografik veriler sisteme kaydedilmemiştir. 209 hastada beyin MRG görüntülemesi 

mevcuttur. 5 hastada MRG’da difüzyon kısıtlılığı saptanmamış olup mevcut risk faktörleri 

ve klinikle birlikte ön planda iskemik inme düşünüldüğü için çalışmaya dahil edilmiştir. 
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Tablo 13: Akut İskemik İnme Hastalarının Demografik Özellikleri 

Akut iskemik inme hastalarının demografik özellikleri                       n=377 

Ortalama yaş aralığı, (min.-maks., SS) 71,4 (30-96,  12,3) 
Cinsiyet, kadın, n (%) 194 (51,5) 
Vital bulgular  

Vücut sıcaklığı, °C, (min.-maks., SS) 36,2 (35,8-38,2;  0,34) 
IV tPA öncesi ortalama sistolik kan basıncı, mmHg, (SS) 153,4 (93-260,  27,5) 
IV tPA öncesi ortalama diyastolik kan basıncı, mmHg, (SS) 87,7 (41-150,  16,2) 
Kan glukozu, mg/dL, (min.-maks., SS) 145,7 (73-596,  66,0) 

Risk faktörleri  
Hipertansiyon, n (%) 274 (72,7) 
Diyabet, n (%) 99 (26,3) 
Sigara, n (%) 128 (68,4) 
Atrial fibrilasyon, n (%) 159 (42,2) 
Koroner arter hastalığı, n (%) 100 (26,5) 
İnme öyküsü, n (%) 88 (23,3) 
Obezite, kg, (min.-maks., SS) 75,65 (40-140,  13,1) 
Malignite, n (%) 34 (9) 

Kullanılan ilaçlar  
Antiagregan, n (%) 133 (35,3) 
Antikoagülan, n (%) 24 (6,4) 

İnme özellikleri  
IV tPA öncesi ortalama NIHSS, (min.-maks., SS) 10,6 (2-21,  4,1) 

              1.saat ortalama NIHSS, (min.-maks., SS) 9,07 (0-22,  4,5) 
24.saat ortalama NIHSS, (min.-maks., SS) 7,9 (0-27,  5,0) 
7.gün veya taburculuk NIHSS, (min.-maks., SS) 7,09 (0-29,  5,8) 
İnme sonrası 1-3 ay mRS, (min.-maks., SS), n=90 2,24 (0-6,  1,89) 
İnme sonrası 3-6 ay mRS, (min.-maks., SS), n=80 1,96 (0-6,  1,65) 
Sol hemisfer, n (%) 198 (52,5) 
Bilateral hemisfer, n (%) 16 (4,2) 

Şekil 13: Çalışmaya dahil edilen 
ve dışlanan hastaların diyagramı 

 

Şekil 14: Çalışmaya dahil edilen hastaların 
mevcut olan ek özelliklerinin diyagramı 
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IV tPA zamanı, dk, n (%)  
< 90 dk 20 (5,3) 
90-120 dk 97 (25,7) 
121-180 dk 127 (33,7) 

              > 180 dk 133 (35,3) 
TOAST sınıflaması  

Büyük damar hastalığı, n (%) 54 (14,3) 
Kardiyoembolizm, n (%) 127 (33,7) 
Küçük damar oklüzyonu, n (%) 26 (6,9) 
Bilinen başka sebep, n (%) 20 (5,3) 
Sebebi bilinmeyen, n (%) 150 (39,8) 

Enfeksiyon, n (%), (hastane kökenli 73 + toplum kökenli 35) 108 (28,6) 
Hastanede kalış süresi, gün, (min.-maks., SS) 11,4 (1-145,  14,9) 
Ölüm, n (%) 23 (6,1) 

 
 
 
Tablo 14: Akut İskemik İnme Hastalarının Ekokardiyografik Özellikleri 
EKOKARDİYOGRAFİK BULGULAR  n=173 

Segmenter duvar hareket kusuru, n (%) 38 (10,1) 
EF, %  

≥ 50 140 (80,9) 
40-49 15 (8,7) 
< 40 18 (10,4) 

Sol atrium genişliği, cm, n (%)  
< 4 82 (50) 
≥ 4 82 (50) 

Sol ventrikul end-diyastolik çap, cm, n (%)  
≥ (E 5,9 K 5,3) 6 (3,6) 

              < (E 5,9 K 5,3) 160 (96,4) 

 
 
 
Tablo 15: Akut İnme Hastalarının Laboratuvar Değerleri 

Laboratuvar değerleri, 
(n=377) Min.-maks. Ortalama SS 

BUN, mg/dL, (371) 7-58,5 20,8  7,98 

Kreatinin, mg/dL, (372) 0,43-7,7 1,02  0,49 

Eritrosit, 106 /uL, (364) 1,9-6,7 4,49  0,63 

Lökosit, 103/uL, (373) 1-25,8 9,17  3,04 

Nötrofil, 103 /uL, (358) 0,2-19 6,02  2,77 

Lenfosit, 103 /uL, (358) 0,3-6,9 2,22  1,10 

Nötrofil/lenfosit oranı, (358) 0,25-39,3 3,69  3,77 

Trombosit, 103 /uL, (374) 54-525 234,4  70,3 

INR, INR, (367) 0,7-1,5 1,00  0,10 

LDL, mg/dL, (364) 40-258 121,1  37,1 

B12, pg/mL, (334) 69-1524 337,2  269,4 

D vitamini, ng/mL, (56) 4,2-87 20,8  14,4 
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Tablo 16: Akut İnme Hastalarının Radyolojik Bulguları 

 
 

 
 

RADYOLOJİK BULGULAR  

Hiperdens arter, n (%) 96 (25,5) 

Hipodansite, n (%) 67 (17,8) 

Kardiyomegali, n (%) 174 (51,8) 

Plevral efüzyon, n (%) 16 (5,4) 

İnfarkt volümü,mm3 (min.-maks., SS) 25994 (117,5-221880,  42216,5) 

ASPECTS, (min.-maks., SS) 7,72 (1-9,  1,52) 

Başvuru BTA, n (%)  

açık 107 (28,3) 

ICA 37 (9,8) 

MCA M1 52 (13,8) 

MCA M2 61 (16,2) 

vertebral 2 (0,5) 

baziller 1 (0,3) 

PCA P1 9 (2,4) 

PCA P2 4 (1,1) 

değerlendirilemedi 86 (22,8) 

diğer 18 (4,8) 
Kolateralizasyon, n (%)  

çekim yok 
79 (21) 

Miteff 1 35 (9,2) 

Miteff 2 56 (14,9) 

Miteff 3 56 (14,9) 

uygun değil 151 (40) 
24. saat kontrol BT infarkt lokalizasyonu, n (%)  

infarkt yok 84 (22,3) 

kortikal 171 (45,4) 

subkortikal 53 (14) 

kortikosubkortikal 55 (14,6) 

beyin sapı 2 (0,5) 

serebellar 1 (0,3) 

diğer 4 (1,0) 

çekim yok 7 (1,9) 
Hemoraji, n (%)  

hemoraji yok 309 (82) 

HT1 31 (8,2) 

HT2 11 (2,9) 

PH1 8 (2,1) 

PH2 15 (4) 

çekim yok 3 (0,8) 
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4.2  Akut İskemik İnme Hastalarında Erken Nörolojik İyileşmenin Özellikleri 

 

4.2.1  Akut İskemik İnme Hastalarında 1. saatteki Erken Nörolojik İyileşme 

1.saatte erken nörolojik iyileşme (ENI) gösteren hasta sayısı 81 (% 21,5), ENI 

göstermeyen hasta sayısı 296 (% 78,5) olarak saptamıştır. ENI göstermeyen grupta 

diyabet daha sık (p=0,038), rt-PA tedavi zamanı > 120 dk (p=<0.001), kontrol beyin BT’de 

kortikal infarkt lokalizasyonu (p=0,023) daha sık, BUN değeri (p=0,007) daha yüksek ve 

bazal NIHSS skoru (p=0,003) daha düşük saptanmıştır. Diğer değişkenler ile ENI 

arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Bulgular Tablo 17 ve 18’de özetlenmiştir. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Değişken 

Bazale göre 1. saat 

ENI 
(pozitif) 

ENI 
(negatif) 

*p değeri 

Cinsiyet, erkek, n (%) 41 (50,6) 142 (48) 0,673 

Hipertansiyon, n (%) 59 (72,8) 215 (72,6) 0,971 

Diyabet, n (%) 14 (17,3) 85 (28,7) 0,038 

Malignite, n (%) 5 (6,2) 29 (9,8) 0,313 

Atrial fibrilasyon, n (%) 37 (45,7) 122 (41,2) 0,471 

KAH, n (%) 19 (23,5) 81 (27,4) 0,480 

İlaç kullanımı, n (%)    

Antiagregan 27 (33,3) 106 (35,8) 0,679 

Antikoagülan 5 (6,2) 19 (6,4) 0,936 

İnme öyküsü, n (%) 15 (18,5) 73 (24,7) 0,247 

Sigara, n (%) 30 (69,8) 98 (68,1) 0,832 

EKO bulguları, n (%)    

LA genişliği 21 (56,8) 61 (48) 0,350 

EF < 40 - - - 

LVEDD 2 (5,4) 4 (3,1) 0,616 

rt-PA tedavi zamanı    

< 90, n (%) 9 (11,1) 11 (3,7) <0.001 

90-120, n (%) 32 (39,5) 65 (22) <0.001 

121-180, n (%) 20 (24,7) 107 (36,1) <0.001 

> 180, n (%) 20 (24,7) 113 (38,2) <0.001 

Hiperdens arter, n (%) 14 (17,3) 82 (27,7) 0,057 

Hipodansite, n (%) 9 (11,1) 58 (19,6) 0,077 

Kolat.-Miteff 1,  n (%) 6 (7,4) 29 (9,8) 0,320 

Sol hemisfer, n (%) 47 (58) 151 (51) 0,082 

İnfarkt lokalizasyonu    

Kortikal, n (%) 40 (49,4) 186 (66) 0,023 

Kardiyoembolizm, n (%) 28 (34,6) 99 (33,4) 0,930 

Plevral efüzyon, n (%) 2 (3) 14 (6,1) 0,538 

Hastane enf., n (%) 13 (16) 60 (20,3) 0,323 

Kardiyomegali, n (%) 35 (49,3) 139 (52,5) 0,636 

PH2, n (%) 1 (1,2) 14 (4,8) 0,181 

Vasküler oklüzyon    

ICA, MCA - - - 

Arka sistem - - - 

Tablo 17: Bazale göre 1. 

saatteki Erken Nörolojik 

İyileşme (NIHSS ≥4 düzelme)  

ile İlişkili Faktörler (* Ki-Kare 

Test, Fisher Kesin Test),  

p <0,05 

% Erken iyileşen hastalardaki 
yüzde oranı olarak belirtilmiştir. 
ENI = erken nörolojik iyileşme 

(early neurological improvement) 
LVEDD = left ventricular end 

diastolic dia-meter   
LA = left atrium  

EF= Ejection Fraction  

KAH = koroner arter hastalığı 
Kolat. (Kolateral)    
Enf. (enfeksiyon)    

PH2=Parankimal hematom 
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Tablo 18: Bazale göre 1. saatteki Erken Nörolojik İyileşme (NIHSS ≥4 düzelme) ile İlişkili 

Değişkenlerin İstatistiksel Analizi (*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 

ENI = erken nörolojik iyileşme (early neurological improvement) 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma, p<0,05 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme ASPECTs: Alberta 

Stroke Program Early CT score 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

Değişken 

Bazale göre 1. saat 

ENI 
(pozitif) 

ENI 
(negatif) *p 

değeri 
Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) 

Yaş 72 39-90 70,2  10,9 74 30-96 71,7  12,6 0,202 

Vücut ağırlığı, kg 75 45-100 74,5  10,5 75 40-140 75,9  13,7 0,605 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

156 100-227 155,7  25,2 150 93-260 152,8  28,1 0,333 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

90 41-137 88,9  16,8 87 50-150 87,4  16 0,255 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

122 73-299 129,5  37,1 128 76-596 150,1  71,4 0,053 

Vücut sıcaklığı, °C 36,1 35,8-37,1 36,2  0,3 36,1 35,8-38,2 36,2  0,35 0,332 

BUN, mg/dL 18 7,3-51,7 18,8  6,9 19,7 7-58,5 21,4  8,1 0,007 

Kreatinin, mg/dL 0,88 0,5-1,95 0,94  0,27 0,94 0,43-7,7 1,04  0,53 0,101 

Eritrosit, 106 /uL 4,5 2,7-5,7 4,4  0,55 4,5 1,9-6,7 4,5  0,65 0,510 

Lökosit, 103/uL 8,5 4,5-25,8 8,9  3,04 8,8 1-24,9 9,2  3,04 0,485 

Nötrofil, 103 /uL 5,2 1,5-14 5,6  2,3 5,4 0,2-19 6,1  2,87 0,238 

Lenfosit, 103 /uL 2 0,5-5,6 2,2  0,97 2 0,3-6,9 2,2  1,13 0,767 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,47 0,63-18,8 3,24  2,69 2,72 0,25-39,3 3,81  4 0,431 

Trombosit, 103 /uL 224 108-525 233,8  72,6 227 54-475 234,6  69,7 0,516 

INR, INR 1 0,8-1,2 1,0  0,08 1 0,7-1,5 1,01  0,11 0,703 

LDL, mg/dL 121 40-207 122,1  33,2 121 40-258 120,8  38,2 0,597 

B12, pg/mL 249 69-1458 326,6  272,9 265 70-1524 340,5  268,8 0,285 

D vitamini, ng/mL 21 6,2-35,4 21,4  10,4 18,1 4,2-87 20,6  15,5 0,377 

Bazal ASPECT 
skoru 

8 6-9 8,2  0,97 8 1-9 7,6  1,59 0,291 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

6218,2 256-
221880 

22824,8  
43146,3 

10503,5 117,5-
218935 

27135  
41964,4 

0,198 

Bazal NIHSS skoru 12 4-21 11,8  4,05 10 2-20 10,3  4,13 0,003 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

7 1-97 9,8  11,9 7 1-145 11,8  15,5 0,082 
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4.2.2  Akut İskemik İnme Hastalarında 24. saatteki Erken Nörolojik İyileşme 

 

24.saatte erken nörolojik iyileşme (ENI) gösteren hasta sayısı 142 (% 38), ENI 

göstermeyen hasta sayısı 232 (% 62) olarak saptamıştır. ENI göstermeyen grupta rt-PA 

tedavi zamanı > 120 dk (p=0,026), hiperdens arter (p=0,026), kontrol beyin BT’de kortikal 

infarkt lokalizasyonu (p=<0.001) ve parankimal hematom tip 2 (p=0,006) daha sık; BUN 

değeri (p=0,020), bazal glukoz (p=0,005) ve eritrosit değeri (p=0,041) daha yüksek; MRG 

infarkt volümü (p=<0,001) daha fazla, bazal NIHSS (p=0,003) daha düşük ve hastanede 

kalış süresi (p=0,001) daha uzun saptanmıştır. Diğer değişkenler ile ENI arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır. Bulgular Tablo 19 ve 20’de özetlenmiştir. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tablo 19: Bazale göre 24. 

saatteki Erken Nörolojik 

İyileşme (NIHSS ≥4 düzelme)  

ile İlişkili Faktörler (* Ki-Kare 

Test, Fisher Kesin Test),  

p <0,05 

% Erken iyileşen hastalardaki 
yüzde oranı olarak belirtilmiştir. 
ENI = erken nörolojik iyileşme 

(early neurological improvement) 
LVEDD = left ventricular end 

diastolic dia-meter   
LA = left atrium  

EF= Ejection Fraction  

KAH = koroner arter hastalığı 
Kolat. (Kolateral)    
Enf. (enfeksiyon)   

PH2=Parankimal hematom 
ICA : internal carotid artery 

  MCA : middle cerebral artery    

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Değişken 

Bazale göre 24.saat 

ENI 
(pozitif) 

ENI 
(negatif) 

*p 
değeri 

Cinsiyet, erkek, n (%) 65 (45,8) 117 (50,4) 0,382 

Hipertansiyon, n (%) 103 (72,5) 169 (72,8) 0,948 

Diyabet, n (%) 36 (25,4) 63 (27,2) 0,701 

Malignite, n (%) 11 (7,7) 23 (9,9) 0,479 

Atrial fibrilasyon, n (%) 62 (43,7) 96 (41,4) 0,664 

KAH, n (%) 30 (21,1) 70 (30,2) 0,055 

İlaç kullanımı, n (%)    

Antiagregan 45 (31,7) 87 (37,5) 0,254 

Antikoagülan 9 (6,3) 15 (6,5) 0,961 

İnme öyküsü, n (%) 34 (23,9) 54 (23,3) 0,883 

Sigara, n (%) 52 (70,3) 76 (67,3) 0,665 

EKO bulguları, n (%)    

LA genişliği 38 (52,8) 44 (47,8) 0,529 

EF < 40 5 (6,7) 13 (13,3) 0,368 

LVEDD 3 (4,2) 3 (3,2) 1,000 

rt-PA tedavi zamanı    

< 90, n (%) 11 (7,7) 8 (3,4) 0,026 

90-120, n (%) 45 (31,7) 51 (22) 0,026 

121-180, n (%) 44 (31) 82 (35,3) 0,026 

> 180, n (%) 42 (29,6) 91 (39,2) 0,026 

Hiperdens arter, n (%) 27 (19) 68 (29,3) 0,026 

Hipodansite, n (%) 21 (14,8) 45 (19,4) 0,257 

Kolat.-Miteff 1,  n (%) 12 (8,5) 22 (9,5) 0,529 

Sol hemisfer, n (%) 79 (55,6) 118 (50,9) 0,660 

İnfarkt lokalizasyonu    

Kortikal, n (%) 69 (49,6) 157 (70,1) <0.001 

Kardiyoembolizm, n (%) 47 (33,1) 80 (34,5) 0,204 

Plevral efüzyon, n (%) 3 (2,7) 12 (6,6) 0,138 

Hastane enf., n (%) 20 (14,1) 53 (22,8) 0,058 

Kardiyomegali, n (%) 58 (46) 114 (54,8) 0,120 

PH2, n (%) 1 (0,7) 13 (5,6) 0,006 

Vasküler oklüzyon    

ICA, MCA 56 (50,5) 93 (52) 0,113 

Arka sistem 10 (9) 6 (3,4) 0,113 
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Tablo 20: Bazale göre 24. saatteki Erken Nörolojik İyileşme (NIHSS ≥4 düzelme) ile İlişkili 

Değişkenlerin İstatistiksel Analizi (*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 

ENI = erken nörolojik iyileşme (early neurological improvement) 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma, p<0,05 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme ASPECTs: Alberta 

Stroke Program Early CT score 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

Değişken 

Bazale göre 24.saat 

ENI 
(pozitif) 

ENI 
(negatif) *p 

değeri Med. Min.-
Maks. 

Ort. (SS) Med. Min.-
Maks. 

Ort. (SS) 

Yaş 72 30-91 70,3  12,1 74 35-96 71,9  12,3 0,227 

Vücut ağırlığı, kg 75 45-140 75,6  12,6 75 40-130 75,6  13,4 0,928 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

148,5 100-240 153,0  27,4 152 93-260 153,9  27,7 0,514 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

88 41-150 87,8  16,7 87 50-146 87,8  15,7 0,929 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

118,5 73-445 135,6  56,7 129 76-596 151,9  70,9 0,005 

Vücut sıcaklığı, °C 36,1 35,8-37,1 36,2  0,31 36,1 35,8-38,2 36,2  0,36 0,740 

BUN, mg/dL 18,4 7-53 19,8  7,9 20,1 7-45 21,3  7,6 0,020 

Kreatinin, mg/dL 0,88 0,5-2,3 0,96  0,3 0,95 0,43-7,7 1,04  0,57 0,164 

Eritrosit, 106 /uL 4,4 2,7-5,7 4,4  0,57 4,5 1,9-6,7 4,5  0,65 0,041 

Lökosit, 103/uL 8,7 4,5-25,8 9,3  3,4 8,8 1-22,4 9,1  2,7 0,969 

Nötrofil, 103 /uL 5,35 1,5-19 6  3 5,4 0,2-17 5,9  2,6 0,744 

Lenfosit, 103 /uL 2 0,3-5,6 2,2  1,07 2 0,4-6,9 2,2  1,12 0,716 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,53 0,6-39,3 3,73  4,27 2,73 0,25-24,2 3,66  3,4 0,795 

Trombosit, 103 /uL 221 106-525 234,4  72,8 229 54-475 234,7  68,8 0,515 

INR, INR 1 0,7-1,5 0,99  0,1 1 0,7-1,4 1,01  0,11 0,198 

LDL, mg/dL 123 40-225 122  32,7 120 40-258 120,5  39,7 0,484 

B12, pg/mL 249,5 69-1458 322,6  244,3 267 70-1524 346,8  284,8 0,412 

D vitamini, ng/mL 20,5 4,2-35,6 20,2  10,6 18,4 4,2-87 21,2  16,8 0,625 

Bazal ASPECT 
skoru 

9 6-9 8,1  1,0 8 1-9 7,4  1,6 0,053 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

5014,5 117,5-
221880 

16612,1  
35384,2 

15721 300-
218935 

33700,6  
45826,6 

<0.001 

Bazal NIHSS skoru 11 4-21 11,4  4,1 9,5 2-20 10,1  4,1 0,003 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

6,5 1-40 8,6  7 8 1-145 13,2  17,9 0,001 



37 

 

4.2.3  Akut İskemik İnme Hastalarında 7. gündeki Erken Nörolojik İyileşme 

 
7.günde erken nörolojik iyileşme (ENI) gösteren hasta sayısı 196 (% 52,7), ENI 

göstermeyen hasta sayısı 176 (% 47,3) olarak saptamıştır. ENI göstermeyen grupta rt-PA 

tedavi zamanı > 120 dk (p=0,028), kontrol beyin BT’de kortikal infarkt lokalizasyonu 

(p=0.001), plevral efüzyon (p=0,026), hastane enfeksiyonu (p=<0,001) ve parankimal 

hematom tip 2 (p=0,017) daha sık; bazal glukoz (p=0,048) değeri daha yüksek, MRG 

infarkt volümü (p=<0,001) daha fazla, bazal NIHSS (p=0,022) daha düşük ve hastanede 

kalış süresi (p=<0,001) daha uzun saptanmıştır. Diğer değişkenler ile ENI arasında 

anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Bulgular Tablo 21 ve 22’de özetlenmiştir. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tablo 21: Bazale göre 7. 

gündeki Erken Nörolojik İyileşme 

(NIHSS ≥4 düzelme)  ile İlişkili 

Faktörler (* Ki-Kare Test, Fisher 

Kesin Test),  

p <0,05 

% Erken iyileşen hastalardaki yüzde 
oranı olarak belirtilmiştir. ENI = erken 
nörolojik iyileşme (early neurological 

improvement) 
LVEDD = left ventricular end 

diastolic dia-meter   
LA = left atrium  

EF= Ejection Fraction  

KAH = koroner arter hastalığı 
Kolat. (Kolateral)    

Enf. (enfeksiyon)   PH2=Parankimal 
hematom 

ICA : internal carotid artery 
  MCA : middle cerebral artery    

 
 
 
 
 
 

Değişken 

Bazale göre 7. gün  

ENI 
(pozitif) 

ENI 
(negatif) 

*p değeri 

Cinsiyet, erkek, n (%) 94 (48) 87 (49,4) 0,777 

Hipertansiyon, n (%) 147 (75) 124 (70,5) 0,325 

Diyabet, n (%) 48 (24,5) 50 (28,4) 0,392 

Malignite, n (%) 15 (7,7) 19 (10,8) 0,294 

Atrial fibrilasyon, n (%) 84 (42,9) 74 (42) 0,874 

KAH, n (%) 47 (24) 53 (30,1) 0,183 

İlaç kullanımı, n (%)    

Antiagregan 70 (35,7) 60 (34,1) 0,743 

Antikoagülan 13 (6,6) 11 (6,3) 0,881 

İnme öyküsü, n (%) 45 (23) 42 (23,9) 0,837 

Sigara, n (%) 69 (70,4) 58 (65,9) 0,510 

EKO bulguları, n (%)    

LA genişliği 46 (50,5) 35 (49,3) 0,874 

EF < 40 8 (8,3) 10 (13,3) 0,384 

LVEDD 4 (4,4) 2 (2,7) 0,693 

rt-PA tedavi zamanı    

< 90, n (%) 14 (7,1) 5 (2,8) 0,028 

90-120,n (%) 58 (29,6) 38 (21,6) 0,028 

121-180,n (%) 56 (28,6) 70 (39,8) 0,028 

> 180, n (%) 68 (34,7) 63 (35,8) 0,028 

Hiperdens arter, n (%) 42 (21,4) 53 (30,1) 0,055 

Hipodansite, n (%) 31 (15,8) 35 (19,9) 0,305 

Kolat.-Miteff 1,  n (%) 17 (8,7) 17 (9,7) 0,380 

Sol hemisfer, n (%) 112 (57,1) 84 (47,7) 0,173 

İnfarkt lokalizasyonu    

Kortikal, n (%) 102 (53,4) 123 (72,4) 0,001 

Kardiyoembolizm, n (%) 68 (34,7) 59 (33,5) 0,151 

Plevral efüzyon, n (%) 4 (2,5) 11 (8,3) 0,026 

Hastane enf., n (%) 21 (10,7) 51 (29) <0.001 

Kardiyomegali, n (%) 84 (49,1) 88 (54,7) 0,313 

PH2, n (%) 3 (1,5) 11 (6,3) 0,017 

Vasküler oklüzyon    

ICA, MCA 81 (50,6) 68 (52,7) 0,152 

Arka sistem 13 (8,1) 3 (2,3) 0,152 
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Tablo 22: Bazale göre 7.gündeki Erken Nörolojik İyileşme (NIHSS ≥4 düzelme) ile İlişkili 

Değişkenlerin İstatistiksel Analizi (*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 

ENI = erken nörolojik iyileşme (early neurological improvement) 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma, p<0,05 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme ASPECTs: Alberta 

Stroke Program Early CT score 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

Değişken 

Bazale göre 7.gün 

ENI 
(pozitif) 

ENI 
(negatif) *p 

değeri Med. Min.-
Maks. 

Ort. (SS) Med. Min.-
Maks. 

Ort. (SS) 

Yaş 72 30-95 70,5  11,7 75 35-96 72,1  12,9 0,128 

Vücut ağırlığı, kg 75 45-140 76,2  13,5 75 40-100 74,8  12,6 0,535 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

148,5 100-260 152,3  27,7 153 93-220 154,8  26,7 0,162 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

87 41-150 87,2  16,1 88 50-146 88,6  16,1 0,426 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

124 73-455 137,9  53,5 128 76-596 152,7  75,3 0,048 

Vücut sıcaklığı, °C 36,1 35,8-37,1 36,2  0,31 36 35,8-38,2 36,2  0,38 0,208 

BUN, mg/dL 18,7 7-53 19,9  7,3 20,2 7,3-45 21,6  8,1 0,080 

Kreatinin, mg/dL 0,9 0,4-2,3 0,96  0,29 0,94 0,5-7,7 1,07  0,63 0,260 

Eritrosit, 106 /uL 4,5 2,7-6,7 4,4  0,61 4,5 1,9-6,2 4,51  0,65 0,601 

Lökosit, 103/uL 8,7 3,5-25,8 9,3  3,1 8,8 1-22,4 8,9  2,7 0,383 

Nötrofil, 103 /uL 5,4 1,5-17 6  2,8 5,4 0,2-15,9 5,9  2,5 0,986 

Lenfosit, 103 /uL 2 0,3-5,6 2,2  1 1,9 0,4-6,9 2,1  1,1 0,359 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,5 0,6-39,3 3,70  4,1 2,83 0,25-24,2 3,66  3,3 0,550 

Trombosit, 103 /uL 233 106-525 241,7  75 223 54-457 227,1  64,1 0,166 

INR, INR 1 0,7-1,5 0,99  0,1 1 0,8-1,4 1,01  0,11 0,093 

LDL, mg/dL 123 40-234 123,5  33,6 118 40-258 118,9  40,4 0,152 

B12, pg/mL 251,5 69-1524 323,3  
260,5 

270,5 74-1500 353,3  
279,9 

0,237 

D vitamini, ng/mL 23,4 4,2-42,4 21,2  10,2 14,8 4,2-87 20,0  19,5 0,133 

Bazal ASPECT 
skoru 

8 3-9 7,8  1,4 8 1-9 7,5  1,6 0,354 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

5562,5 256-
218935 

18487,9  
34081,8 

15721 300-
221880 

36111  
49838 

<0.001 

Bazal NIHSS skoru 11 4-21 11,1  4 10 2-20 10,1  4,2 0,022 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

7 1-45 8,4  6,5 8 1-145 14,8  20,1 <0.001 
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Şekil 15: 1.saat, 24.saat ve 7.gündeki ENI-BUN ilişkisini gösteren grafik 

 
 

 
Şekil 16: 1.saat, 24.saat ve 7.gündeki ENI-tPA tedavi zamanı ilişkisini gösteren grafik 
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4.3 Akut İskemik İnme Hastalarında Erken Nörolojik İyileşmede Etkili Faktörlerin 

Lojistik Regresyon Analizi ile Değerlendirilmesi 

 

1.saat, 24.saat ve 7.gündeki erken nörolojik iyileşmede etkili faktörler lojistik 

regresyon analizi ile değerlendirilmiş olup sonuçlar Tablo 23, 24 ve 25’te gösterilmiştir 

 

 
 
 
 

Tablo 24: 24.saat ENI Lojistik Regresyon Analizi 

 B S.E. Wald df p OR 

95% C.I. 

Lower Upper 

 < 90 dk   8,051 3 ,045    

90-120 dk -,145 ,840 ,030 1 ,863 ,865 ,167 4,490 

121-180 dk -,271 ,828 ,107 1 ,743 ,762 ,151 3,862 

> 180 dk ,781 ,821 ,906 1 ,341 2,184 ,437 10,907 

BUN mg/dL ,052 ,021 5,825 1 ,016 1,053 1,010 1,098 

Bazal NIHSS skoru -,172 ,047 13,576 1 ,000 ,842 ,769 ,923 

Eritrosit 106 /uL ,523 ,286 3,337 1 ,068 1,687 ,963 2,957 

MRG infarkt volümü ,000 ,000 9,001 1 ,003 1,000 1,000 1,000 

Hastanede kalış süresi ,030 ,018 2,930 1 ,087 1,031 ,996 1,067 

Constant -2,314 1,750 1,749 1 ,186 ,099   

Değerlendirilen değişkenler: tPA tedavi zamanı, İnfarkt lokalizayonu, BUN, Bazal NIHSS skoru, Hiperdens 

arter, Parankimal hematom, Başvuru glukozu, Eritrosit, MRG infarkt volümü, Hastanede kalış süresi. 

Tablo 23: 1.saat ENI Lojistik Regresyon Analizi 

 B S.E. Wald Df p OR 

95% C.I. 

Lower Upper 

 < 90 dk   16,240 3 ,001    

90-120 dk ,714 ,547 1,699 1 ,192 2,041 ,698 5,970 

121-180 dk 1,549 ,560 7,650 1 ,006 4,708 1,571 14,113 

> 180 dk 1,717 ,560 9,398 1 ,002 5,569 1,858 16,693 

*İnfarkt yok   9,330 2 ,009    

Kortikal 1,002 ,338 8,765 1 ,003 2,724 1,403 5,288 

Subkortikal ,448 ,428 1,094 1 ,296 1,565 ,676 3,620 

BUN mg/dL ,063 ,021 9,483 1 ,002 1,065 1,023 1,109 

Bazal NIHSS skoru -,116 ,034 11,236 1 ,001 ,891 ,833 ,953 

Constant -,653 ,751 ,755 1 ,385 ,521   

Değerlendirilen değişkenler: DM, tPA tedavi zamanı, İnfarkt lokalizasyonu, BUN, Bazal NIHSS. 



41 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tablo 25: 7.gün ENI Lojistik Regresyon Analizi 

 B S.E. Wald df p OR 

95% C.I. 

Lower Upper 

 Bazal NIHSS skoru -,155 ,051 9,225 1 ,002 ,857 ,775 ,947 

Başvuru glukozu ,009 ,004 5,758 1 ,016 1,009 1,002 1,016 

MRG infarkt volümü ,000 ,000 9,330 1 ,002 1,000 1,000 1,000 

Constant -,457 ,706 ,420 1 ,517 ,633   

Değerlendirilen değişkenler: tPA tedavi zamanı, İnfarkt lokalizasyonu, Bazal NIHSS, Parankimal hematom, 

Başvuru glukozu, MRG infarkt volümü, Hastanede kalış süresi, BTA plevral efüzyon, Enfeksiyon. 
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4.4 Akut İskemik İnme Hastalarında Yakın Dönem (1-3 ay) ve Uzak Dönem (3-6 ay) 

Çok İyi Sonuç (mRS 0-1) ve İyi sonuç (mRS 0-2) Özellikleri 

 

4.4.1 Akut İskemik İnme Hastalarında Yakın Dönem (1-3 ay) Çok İyi Sonuç (mRS 0-1) 

ve İyi sonuç (mRS 0-2) Özellikleri 

Yakın dönemde değerlendirilen 90 hastada çok iyi sonuç gösteren hasta sayısı 46 

(% 51,1), iyi sonuç gösteren hasta sayısı 55 (% 61,1) olarak saptamıştır. Bulgular Tablo 

26, 27 ve 28’de özetlenmiştir. 

 

 

Değişken 

mRS (1-3 ay) n=90 

mRS 0-1 mRS ≥2 *p değeri mRS 0-2 mRS ≥3 *p değeri 

Cinsiyet, erkek, n (%) 29 (63) 19 (43,2) 0,059 33 (60) 15 (42,9) 0,112 

Hipertansiyon, n (%) 35 (76,1) 34 (77,3) 0,894 38 (69,1) 31 (88,6) 0,033 

Diyabet, n (%) 4 (8,7) 15 (34,1) 0,003 7 (12,7) 12 (34,3) 0,015 

Malignite, n (%) 3 (6,5) 4 (9,1) 0,711 5 (9,1) 2 (5,7) 0,701 

Atrial fibrilasyon, n (%) 20 (43,5) 22 (50) 0,535 21 (38,2) 21 (60) 0,043 

KAH, n (%) 10 (21,7) 18 (40,9) 0,050 11 (20) 17 (48,6) 0,004 

İlaç kullanımı, n (%)       

Antiagregan 12 (26,1) 17 (38,6) 0,203 14 (25,5) 15 (42,9) 0,085 

Antikoagülan 2 (4,3) 1 (2,3) 1,000 2 (3,6) 1 (2,9) 1,000 

İnme öyküsü, n (%) 11 (23,9) 8 (18,2) 0,505 11 (20) 8 (22,9) 0,746 

Sigara, n (%) 21 (84) 16 (57,1) 0,033 26 (83,9) 11 (50) 0,008 

EKO bulguları, n (%)       

LA genişliği ≥ 4 13 (52) 9 (52,9) 0,952 15 (51,7) 7 (53,8) 0,899 

EF < 40 - - - - - - 

LVEDD 2 (8) 0 (0) 0,506 2 (6,9) 0 (0) 1,000 

rt-PA tedavi zamanı - - - - - - 

Hiperdens arter, n (%) 10 (21,7) 14 (31,8) 0,280 12 (21,8) 12 (34,3) 0,192 

Hipodansite, n (%) 3 (6,5) 8 (18,2) 0,091 5 (9,1) 6 (17,1) 0,327 

Kolat.-Miteff 1,  n (%) - - - - - - 

Sol hemisfer, n (%) - - - - - - 

İnfarkt lokalizasyonu       

Kortikal, n (%) 23 (50) 27 (65,9) 0,248 28 (51,9) 22 (66,7) 0,397 

Kardiyoembolizm, n (%) - - - - - - 

Plevral efüzyon, n (%) 1 (2,6) 4 (11,1) 0,188 2 (4,3) 3 (10,7) 0,356 

Hastane enf., n (%) - - - - - - 

Kardiyomegali, n (%) 22 (51,2) 19 (48,7) 0,825 24 (48) 17 (53,1) 0,651 

Erken nörolojik iyileşme       

1.saat, n (%) 18 (39,1) 9 (20,5) 0,053 20 (36,4) 7 (20) 0,099 

24.saat, n (%) 27 (58,7) 13 (29,5) 0,005 30 (54,5) 10 (28,6) 0,016 

7.gün, n (%) 38 (82,6) 14 (31,8) <0,001 42 (76,4) 10 (28,6) <0,001 

PH2, n (%) - - - - - - 

Vasküler oklüzyon, n (%) - - - - - - 

Tablo 26: Akut İskemik İnme Hastalarında Yakın Dönem Çok İyi Sonuç ve İyi sonuç Özellikleri  

(* Ki-Kare Test, Fisher Kesin Test), p <0,05 

 

mRS= modifiye Rankin Skalası Çok iyi sonuç (mRS 0-1)  İyi sonuç (mRS 0-2)   

LVEDD = left ventricular end diastolic dia-meter  LA = left atrium EF= Ejection Fraction  

KAH = koroner arter hastalığı Kolat. (Kolateral)  Enf. (enfeksiyon)  PH2=Parankimal hematom 
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Tablo 27: Akut İskemik İnme Hastalarında Yakın Dönem Çok İyi Sonuç Özellikleri  

(*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme  

ASPECTs: Alberta Stroke Program Early CT score 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 1-3 ay mRS 0-1 (n=46) 1-3 ay mRS ≥2 (n=44)  

*p 
değeri Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) 

Yaş 71,5 39-89 68,2  12,7 75,5 40-90 72,3  11,2 0,120 

Vücut ağırlığı, kg 75 40-100 74,9  13,7 77 55-100 76,5  10,4 0,638 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

151,5 100-240 155,1  31,0 152 110-219 157  26 0,669 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

90 60-150 92,6  18,6 89,5 41-112 86,3  13,5 0,206 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

120,5 73-455 134,5  59,0 126,5 86-410 148,3  63,2 0,265 

Vücut sıcaklığı, °C 36,1 35,8-37 36,2  0,3 36,2 36-37,2 36,2  0,3 0,424 

BUN, mg/dL 17,0 8-39,5 18,4  6,4 21,1 9,8-40,9 21,7  6,9 0,017 

Kreatinin, mg/dL 0,91 0,43-7,7 1,12  1,0 0,93 0,65-1,91 1,0  0,2 0,876 

Eritrosit, 106 /uL 4,7 3,03-6,7 4,6  0,6 4,3 3,02-6,28 4,4  0,5 0,033 

Lökosit, 103/uL 8,8 3,5-16,4 8,9  2,8 9,1 4,5-13,8 9,3  2,2 0,385 

Nötrofil, 103 /uL 5,4 2,1-14 5,8  2,5 5,8 1,5-12,2 5,9  2,1 0,566 

Lenfosit, 103 /uL 1,9 1-5,6 2,1  1,0 2,3 0,4-5,7 2,5  1,3 0,201 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,76 0,68-11,6 3,19  2,0 2,78 0,6-24,2 3,57  4,15 0,499 

Trombosit, 103 /uL 243,5 116-457 243,7  73,1 232,5 109-456 236,3  60,8 0,648 

INR, INR 1,0 0,8-1,2 1,0  0,09 1,0 0,7-1,3 0,9  0,1 0,771 

LDL, mg/dL 129 63-236 127,1  35,9 120,5 51-243 121,2  35,5 0,410 

B12, pg/mL 258 76-1524 332,3  288,5 319 69-1442 432  330,5 0,129 

D vitamini, ng/mL 23,7 6,2-33,6 21,5  10,2 - - - - 

Bazal ASPECT  8 7-9 8  1,0 8 5-9 7,5   1,4 0,672 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

5562,5 303,5-
27825,5 

7933  7712 12437,5 364-
200311 

41211,7  
55502,3 

0,010 

Bazal NIHSS skoru 8 3-19 8,8  3,7 13 4-19 12,6  4,0 <0,001 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

6 1-30 7,2  5,1 10,5 2-79 22,4  21,0 <0,001 
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Tablo 28: Akut İskemik İnme Hastalarında Yakın Dönem İyi sonuç Özellikleri  

(*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme  

ASPECTs: Alberta Stroke Program Early CT score 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 1-3 ay mRS 0-2 (n=55) 1-3 ay mRS ≥3 (n=35)  

*p 
değeri Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) 

Yaş 71 39-89 67,5  13 77 55-90 74,6  9,1 0,013 

Vücut ağırlığı, kg 75 40-100 76,1  13,4 73,5 55-100 74,9  10 0,504 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

150 100-240 153,1  29,7 158 110-219 160,6  26,4 0,175 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

90 60-150 91,1  17,9 90 41-112 87  14 0,532 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

122 73-455 140,7  67,8 125 86-299 142,1   49,8 0,559 

Vücut sıcaklığı, °C 36,2 35,8-37 36,2  0,3 36,1 36-37,2 36,2  0,3 0,361 

BUN, mg/dL 17,1 8-40,9 18,8  7,07 22 12-38 22  6 0,007 

Kreatinin, mg/dL 0,9 0,43-7,7 1,08  0,9 0,94 0,65-1,91 1,02   0,2 0,363 

Eritrosit, 106 /uL 4,6 3,03-6,7 4,6  0,6 4,3 3,02-6,28 4,3   0,6 0,033 

Lökosit, 103/uL 8,8 3,5-16,4 9,1  2,7 9 4,5-13,8 9,1  2,2 0,882 

Nötrofil, 103 /uL 5,4 2,1-14 5,9  2,4 5,7 1,5-12,2 5,8  2,3 0,997 

Lenfosit, 103 /uL 2,0 1-5,6 2,2  1,0 2,3 0,4-5,7 2,5  1,3 0,381 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,69 0,68-11,6 3,16  1,95 2,82 0,63-24,2 3,74  4,61 0,468 

Trombosit, 103 /uL 236 116-457 242,8  68,7 233 109-456 235,8  65,3 0,611 

INR, INR 1,0 0,7-1,2 0,99  0,1 1,0 0,8-1,3 1,0  0,1 0,647 

LDL, mg/dL 130 63-236 128,6  34,2 109 51-243 117,3  37,3 0,097 

B12, pg/mL 244,5 69-1524 317,8  279,5 351,5 81-1442 476,4  337,4 0,007 

D vitamini, ng/mL 23,7 6,2-33,6 21,5  10,2 - - - - 

Bazal ASPECT  8 7-9 8  0,7 7,5 5-9 7,3  1,6 0,570 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

5590 303,5-
65004 

9241,8  
12019,4 

15500 364-
200311 

50123,4 
60595,5 

0,003 

Bazal NIHSS skoru 8 3-19 9,2  3,9 13 5-19 13  3,8 <0,001 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

6 1-30 7,3  4,7 18 2-79 26,3  22 <0,001 
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4.4.2 Akut İskemik İnme Hastalarında Uzak Dönem (3-6 ay) Çok İyi Sonuç (mRS 0-1) 

ve İyi sonuç (mRS 0-2) Özellikleri 

 

Uzak dönemde değerlendirilen 80 hastada çok iyi sonuç gösteren hasta sayısı 41 

(% 51,2), iyi sonuç gösteren hasta sayısı 53 (% 66,3) olarak saptamıştır. Bulgular Tablo 

29, 30 ve 31’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 29: Akut İskemik İnme Hastalarında Uzak Dönem Çok İyi Sonuç ve İyi sonuç Özellikleri  

(* Ki-Kare Test, Fisher Kesin Test), p <0,05 

 
mRS= modifiye Rankin Skalası Çok iyi sonuç (mRS 0-1)  İyi sonuç (mRS 0-2)   

LVEDD = left ventricular end diastolic dia-meter  LA = left atrium EF= Ejection Fraction  

KAH = koroner arter hastalığı Kolat. (Kolateral)  Enf. (enfeksiyon)  PH2=Parankimal hematom 

Değişken 

mRS (3-6 ay) n=80 

mRS 0-1 mRS ≥2 *p değeri mRS 0-2 mRS ≥3 *p değeri 

Cinsiyet, erkek, n (%) 22 (53,7) 21 (53,8) 0,987 28 (52,8) 15 (55,6) 0,817 

Hipertansiyon, n (%) 32 (78) 26 (66,7) 0,254 40 (75,5) 18 (66,7) 0,404 

Diyabet, n (%) 12 (29,3) 12 (30,8) 0,884 15 (28,3) 9 (33,3) 0,642 

Malignite, n (%) 3 (7,3) 5 (12,8) 0,476 5 (9,4) 3 (11,1) 1,000 

Atrial fibrilasyon, n (%) 9 (22) 17 (43,6) 0,039 13 (24,5) 13 (48,1) 0,033 

KAH, n (%) 10 (24,4) 10 (25,6) 0,897 13 (24,5) 7 (25,9) 0,891 

İlaç kullanımı, n (%)       

Antiagregan 17 (41,5) 19 (48,7) 0,514 23 (43,4) 13 (48,1) 0,686 

Antikoagülan 2 (4,9) 2 (5,1) 1,000 2 (3,8) 2 (7,4) 0,600 

İnme öyküsü, n (%) 8 (19,5) 6 (15,4) 0,627 11 (20,8) 3 (11,1) 0,362 

Sigara, n (%) 15 (75) 13 (65) 0,490 22 (78,6) 6 (50) 0,130 

EKO bulguları, n (%)       

LA genişliği 9 (37,5) 7 (31,8) 0,686 11 (35,5) 5 (33,3) 0,886 

EF < 40 - - - - - - 

LVEDD 1 (4,2) 1 (4,5) 1,000 1 (3,2) 1 (6,7) 1,000 

rt-PA tedavi zamanı - - - - - - 

Hiperdens arter, n (%) 6  (14,6) 12 (30,8) 0,084 9 (17) 9 (33,3) 0,098 

Hipodansite, n (%) 5 (12,2) 8 (20,5) 0,313 9 (17) 4 (14,8) 1,000 

Kolat.-Miteff 1,  n (%) 4 (9,8) 7 (17,9) 0,412 - - - 

Sol hemisfer, n (%) - - - - - - 

İnfarkt lokalizasyonu       

Kortikal, n (%) 24 (61,5) 26 (70,3) 0,262 32 (62,7) 18 (72) 0,702 

Kardiyoembolizm, n (%) - - - - - - 

Plevral efüzyon, n (%) 1 (2,8) 0 (0) 1,000 1 (2,2) 0 (0) 1,000 

Hastane enf., n (%) - - - - - - 

Kardiyomegali, n (%) 16 (50) 18 (50) 1,000 21 (50) 13 (50) 1,000 

Erken nörolojik iyileşme       

1.saat, n (%) 7 (17,1) 6 (15,4) 0,838 10 (18,9) 3 (11,1) 0,526 

24.saat, n (%) 21 (51,2) 8 (20,5) 0,004 26 (49,1) 3 (11,1) 0,001 

7.gün, n (%) 32 (78) 12 (30,8) <0,001 38 (71,7) 6 (22,2) <0,001 

PH2, n (%) - - - - - - 

Vasküler oklüzyon, n (%) - - - - - - 
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Tablo 30: Akut İskemik İnme Hastalarında Uzak Dönem Çok İyi Sonuç Özellikleri  

(*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme  

ASPECTs: Alberta Stroke Program Early CT score 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 3-6 ay mRS 0-1 (n=41) 3-6 ay mRS ≥2 (n=39)  

*p 
değeri Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) 

Yaş 67 30-95 68,3  12,3 75 42-94 70,5  13,4 0,310 

Vücut ağırlığı, kg 79 50-140 79,5  14,5 74 50-130 75,4  14,4 0,139 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

149 102-227 152,4  29,1 160 97-220 156,5  30,6 0,528 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

83 54-137 86,8  17,6 86 57-146 90,1  18,5 0,599 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

127 79-371 147,2  64,2 124 76-530 152,2  94,8 0,573 

Vücut sıcaklığı, °C 36,3 36-37,1 36,3  0,3 36 36-37 36,1  0,2 0,011 

BUN, mg/dL 19 7,7-33 19,2  5,2 18,9 11,2-41,5 21,7  7,7 0,415 

Kreatinin, mg/dL 0,91 0,51-1,85 0,94  0,26 0,87 0,4-2,1 0,9  0,3 0,480 

Eritrosit, 106 /uL 4,7 3,8-5,9 4,6  0,5 4,6 3,7-5,8 4,5  0,4 0,434 

Lökosit, 103/uL 8,8 4,4-14,3 8,8  2,2 8,7 5,4-14,1 8,9  2,3  0,922 

Nötrofil, 103 /uL 5,4 2,5-12,9 5,6  2,1 5,5 2,1-12,2 5,8  2,2 0,674 

Lenfosit, 103 /uL 2,0 0,7-4,4 2,2  0,9 2,0 0,9-4,2 2,1  0,8 0,787 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,08 1,08-15,5 3,26  2,87 2,56 0,7-10,1 3,21  2,16 0,671 

Trombosit, 103 /uL 233 106-458 233,2  64,3 218 95-457 228,8  64,8 0,720 

INR, INR 1,0 0,8-1,3 1,0  0,1 1,0 0,9-1,3 1,0  0,09 0,515 

LDL, mg/dL 129,5 65-193 126 34,7 110 46-183 109,6  31,8 0,041 

B12, pg/mL 220 90-804 266,2  153,1 261,5 105-1458 388,8  330,8 0,105 

D vitamini, ng/mL 24,4 5,6-35,4 23,3  7,9 12,6 4,2-87 19,9  23 0,117 

Bazal ASPECT  8,5 6-9 8  1,4 8 3-9 7,4  2,2 0,763 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

9110 635-40005 11421,4 

11258,2 

22602,5 1825-
221880 

53832,6  
69223,2 

0,007 

Bazal NIHSS skoru 8 2-17 7,8  3,0 13 5-20 12,5  4,2 <0,001 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

5 1-13 5,4  2,8 10 1-145 21,6  33,6 0,001 
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Tablo 31: Akut İskemik İnme Hastalarında Uzak Dönem İyi sonuç Özellikleri  

(*Mann-Whitney U testi), p <0,05 

 
Med.: Median Değer, Min.-maks.: minimum-maksimum, Ort.: ortalama, SS: Standart Sapma 

KB: Kan basıncı BUN: Blood Urea Nitrogen LDL: low-density lipoprotein INR: International Normalized Ratio 

NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale MRG: Manyetik rezonans görüntüleme  

ASPECTs: Alberta Stroke Program Early CT score 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 3-6 ay mRS 0-2 (n=53) 3*6 ay mRS ≥3 (n=27)  

*p 
değeri Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) Med. Min.-

Maks. 
Ort. (SS) 

Yaş 67 30-95 68,2  12,4 76 42-89 71,7  13,5 0,107 

Vücut ağırlığı, kg 79 50-140 78,6  14,6 75 55-130 75,3  14,3 0,175 

Bazal sistolik KB, 
mmHg 

152 97-227 155,1  31 150 110-210 153,1  27,8  0,851 

Bazal diyastolik 
KB, mmHg 

83 54-137 88  18,4 86 66-146 89,2  17,5 0,955 

Bazal glukoz, 
mg/dL 

127 76-371 145  61 115 80-530 158,7  109,2 0,604 

Vücut sıcaklığı, °C 36,2 36-37,1 36,3  0,3 36 36-37 36,2  0,3 0,153 

BUN, mg/dL 19 7,7-36,5 19,6  5,5 18,9 13,4-41,5 22,1  8,3  0,542 

Kreatinin, mg/dL 0,87 0,51-2,1 0,94  0,2 0,87 0,49-1,58 0,9  0,2 0,535 

,Eritrosit, 106 /uL 4,7 3,7-5,9 4,6  0,5 4,5 3,7-5,3 4,4  0,4 0,289 

Lökosit, 103/uL 8,7 4,4-14,3 8,8  2,2 8,5 5,4-13,3 8,9  2,2 0,958 

Nötrofil, 103 /uL 5,4 2,1-12,9 5,7  2,3 5,6 2,5-9,4 5,7  1,8 0,637 

Lenfosit, 103 /uL 2 0,7-4,4 2,2  0,9 2 1-4,2 2,2  0,8 0,962 

Nötrofil/lenfosit 
oranı 

2,38 0,7-15,5 3,37  2,88 2,37 1,19-7,3 2,98  1,64 0,816 

Trombosit, 103 /uL 232 106-458 230,7  60 218 95-457 232  73,3 0,983 

INR, INR 1,0 0,8-1,3 0,99  0,1 1,0 0,9-1,3 1,0  0,1 0,302 

LDL, mg/dL 127 65-193 125,3  33,7 108 46-165 103,7  30,6 0,011 

B12, pg/mL 224,5 90-1458 301,7  226,5 255,5 105-1379 373,1  318,2 0,368 

D vitamini, ng/mL 20,1 4,2-35,4 20,3  8,8 8,6 4,2-87 23,4  27,1 0,633 

Bazal ASPECT  8,5 6-9 8,2  1,0 6 3-9 6  3 0,233 

MRG İnfarkt 
volümü, mm3 

12343,7 635-
108371 

18896,9  
25678 

21157,5 3195-
221880 

57171,7  
76764,4 

0,034 

Bazal NIHSS skoru 8 2-20 8,7  4 13 5-20 12,7  3,7 <0,001 

Hastanede kalış 
süresi, gün 

5 1-13 5,7  2,8 14 1-145 28,3  38,7 <0,001 
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4.5 Akut İskemik İnme Hastalarında Yakın ve Uzak Dönemde, Çok İyi Sonuç ve İyi 

Sonuç Üzerine Etkili Faktörlerin Lojistik Regresyon Analizi ile Değerlendirilmesi 

 

Yakın dönem ve uzak dönemde mRS çok iyi sonuç ve iyi sonuç üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı değişikliğe neden olan parametreler lojistik regresyon analizi ile 

değerlendirildiğinde, kontrole gelen hasta sayısı azlığı ve verilerdeki eksiklik nedeni ile 

toplam örneklem sayısının düşüklüğünden dolayı anlamlı bir sonuç elde edilememiştir. 

 

4.6 Korelasyon Analizi Bulguları  

 

Korelasyon analizinde 24.saat-7.gün NIHSS skorlarında en yüksek oranda 

korelasyon saptanmıştır. Korelasyon analizi Tablo 32,33,34’te gösterilmiştir. 

 
Tablo 32: Eşleştirilmiş Örneklemler t Testi 

(NIHSS Korelasyon analizi) 

 n r p 

 Bazal NIHSS-1.sa NIHSS 377 ,770 <0.001 

 Bazal NIHSS-24.sa NIHSS 374 ,602 <0.001 

 Bazal NIHSS-7.gün NIHSS 372 ,488 <0.001 

 1.sa NIHSS-24.sa NIHSS 374 ,796 <0.001 

 1.sa NIHSS-7.gün NIHSS 372 ,664 <0.001 

 24.sa NIHSS-7.gün NIHSS 372 ,856 <0.001 

7.gün NIHSS (7.gün veya taburculuk) 

 
 

 
Tablo 33: McNemar Ki-kare testi 

 
Bazale göre 1. sa-24. sa 

NIHSS değişimi  p 

 McNemar Test  <0.001a 

n 374  
Bazale göre 1. sa-7.gün 

NIHSS değişimi   

McNemar Test  <0.001a 

n 372  
Bazale göre 24.sa-

7.gün NIHSS değişimi   

McNemar Test  <0.001a 

n 372  

a. Binomial dağılım 

7.gün NIHSS (7.gün veya taburculuk) 

Tablo 34: BAZALE GÖRE 1.saat, 24.saat, 7.gündeki NIHSS 

DEĞİŞİMİ KORELASYONU 

 1. saat 24. saat 7. gün 

1.saat r 1 ,670** ,542** 

p  <0.001 <0.001 

n 377 374 372 

24.saat r ,670** 1 ,820** 

p <0.001  <0.001 

n 374 374 372 

7.gün r ,542** ,820** 1 

p <0.001 <0.001  

n 372 372 372 

** Korelasyon anlamlı 

7.gün NIHSS (7.gün veya taburculuk) 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda akut iskemik inme hastalarının demografik ve klinik özellikleri, erken 

iyileşme ile ilişkili faktörler literatür eşliğinde değerlendirildi.  

 

Bugüne kadar yapılan çalışmalar, IV rt-PA ile tam / tama yakın iyileşme gösteren 

hastaların daha genç, sıklıkla erkek, daha hafif inme semptomları olan ve takip 

görüntülemeleri normal olan hastalar olduğunu göstermiştir. İyileşme görülen hastalarda 

kardiyoembolik inme tanısının ve kanama komplikasyonlarının daha az olduğu 

görülmüştür. Ek olarak, tedavi ile hastanede yatış süresi kısalmış ve bu hastalar 90 günde 

daha iyi fonksiyonel sonuç elde etmişlerdir (144).  

 

Yaghi ve ark., daha genç hastalarda ve atriyal fibrilasyonu olmayan hastalarda 

erken iyileşmeyi daha yüksek oranda bulmuş (145); benzer olarak diğer çalışmalarda 

rekanalizasyon saptanmayan hastalar AF ilişkili bulunmuş ve iyileşme sıklığının AF 

hastalarında daha az olduğu gösterilmiştir (141,146-148). Bu çalışmaların aksine Molina 

ve ark. kardiyoembolik inme geçiren hastalarda erken rekanalizasyonun diğer inme 

tiplerine göre daha sık olduğunu bildirmişlerdir (149). Çalışmamızda inme alt tipi ve atrial 

fibrilasyon ile erken iyileşme arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

 

NINDS çalışmasında, yaş ve 3. ay iyi sonuç arasında ters bir ilişki bulunmuş, 

ancak bu etki hem IV rt-PA grubunda hem de plasebo grubunda gözlenmiştir (150). 6756 

hastayı kapsayan 9 çalışmanın randomize analizinde, yaş IV rt-PA'nın etkisini iyi sonuç 

üzerinde değiştirmemiştir (151). Yaşın iyi sonuçlara etkisinin biyolojik bir etki oluşturması 

olasıdır (152). Luk ve ark. raporlarında, yaşın iyi sonuç için bağımsız bir öngörücü 

olmadığını ve daha yaşlı hastaların daha genç inme hastaları ile aynı yoğun 

rehabilitasyonu almaları gerektiğini belirtmiştir (153). Çalışmamızda yaş ile erken iyileşme 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Bu sonuç yaşın biyolojik bir 

etki oluşturduğunu destekler niteliktedir. 

 

Genel olarak, iskemik inme prognozunun kadın cinsiyette daha kötü olması 

beklenir (154, 155). Bunu destekleyen birçok çalışmada iskemik inme sonrası kadınlarda 

daha kötü iyileşme bildirilmiştir (156-159). Tersine NINDS, ATLANTIS ve ECASS I-II 

analizlerinde kadınların rt-PA’dan daha fazla yarar gördükleri gösterilmiştir (160). Benzer 
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şekilde, IV trombolitik tedavi sonrası kadınlarda daha iyi sonuç elde eden çalışmalar 

mevcuttur (8, 155, 161). Çalışmamızda cinsiyet ile erken iyileşme arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

 

 Saposnik ve ark.; kontrol görüntülemede kortikal tutulumu olmayan hastalarda 

erken iyileşmeyi daha sık bulmuşlardır (9). Benzer şekilde diğer çalışmada kortikal 

tutulum, iyileşme yetersizliğinin bağımsız bir belirleyicisi olarak saptanmıştır (194). 

Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak kortikal tutulumu olmayan hastalarda 1.saat, 

24.saat ve 7.gündeki erken iyileşme daha sık olarak saptanmıştır (p=0,023; <0,001; 

0,001). 

 

Hiperglisemi bağımsız olarak daha büyük infarkt hacmiyle ve kötü klinik sonuçlarla 

ilişkilidir (162-165,169). Başlangıç serum glikoz seviyesi arttığında erken nörolojik iyileşme 

oranının azaldığı saptanmıştır (143). Benzer şekilde, erken iyileşme olmayan grupta DM 

ve HT'ye sahip olma olasılığı daha yüksektir (166-168). Çalışmamızda HT ile erken 

iyileşme arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır, ancak 1.saatte 

erken iyileşme olmayan grupta DM daha yüksek oranda saptanmıştır (p=0,038). Literatür 

ile uyumlu olarak 24.saat ve 7.gündeki erken nörolojik iyileşme olmayan grupta bazal 

glukoz düzeyinin daha yüksek olduğu gözlenmiştir (p=0,005 ve 0,048). 

 

Proksimal arteriyel oklüzyonlarda, başlangıç NIHSS skoru yüksek saptanmıştır 

(170). Hiperdens arter işareti iyi tanımlanmış bir proksimal tromboembolik arter oklüzyonu 

belirtisidir, daha şiddetli inme ve daha kötü sonuçlarla ilişkilidir (143,171,172). Benzer 

şekilde IV rt-PA ile internal karotid arter veya orta serebral arter proksimali gibi büyük arter 

tıkanıklığı olan hastalarda düşük etkinlik saptanmıştır (6,171,173). Çalışmamızda da 

hiperdens arter, 24.saatteki erken nörolojik iyileşme olmayan grupta daha yüksek oranda 

saptanmıştır (p=0,026).  

 

Çalışmalarda düşük bazal NIHSS skorunun erken iyileşme ve olumlu sonuç ile 

ilşkili olduğu saptanmıştır (144,195). Ancak çalışmamızda bazal NIHSS skoru, literatürden 

farklı olarak erken iyileşme gözlenen grupta daha yüksek olarak bulunmuştur (p=0,003; 

0,003; 0,022). Yapılan bir çalışmada, erken nörolojik iyileşme görülen grupta saptanmış 

olan bazal NIHSS skoru yüksekliğinin, başlangıçtaki potansiyel olarak kurtarılabilecek 

lezyon büyüklüğünden kaynaklanabileceği ve olasılıkla reperfüzyonla birlikte erken 

nörolojik iyileşme görüldüğü belirtilmiştir (186). 
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Yüksek vücut ısısı pıhtı erimesini artırabilirken, düşük vücut ısısı serebral infarktı 

bulunan hastalarda nöroprotektiftir. Bergen inme çalışmasında yüksek vücut sıcaklığı, tPA 

(OR=3.7, p= 0.009) ile tedavi edilen hastalar arasında iyi sonuçla bağımsız olarak ve 

düşük vücut sıcaklığı, tPA (OR=2.0, p=0,042) ile tedavi edilmeyen hastalar arasında iyi 

prognoz ile bağımsız olarak ilişkilendirilmiştir (174). Diğer çalışmada başlangıç vücut 

sıcaklığı, IV tromboliz ile tedavi edilen hastalarda 1 hafta sonraki olumlu sonuç ile ilişkili 

bulunmuş, hastane taburculuğunda asemptomatik olan hastalarda başlangıçtaki vücut 

sıcaklığı daha yüksek saptanmıştır (144). Pik vücut sıcaklığı, inmeden 1.5 gün sonra 

ortaya çıkar ve inme şiddeti / alt tipi ile ilişkilidir ve bazal vücut sıcaklığına göre kötü 

sonuçla daha yakından ilişkilidir (184). Çalışmamızda sadece başlangıç vücut sıcaklığı 

değerlendirilmiş olup vücut sıcaklığı ile erken iyileşme arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmamıştır. 

 

Nötrofil sayısının IV rt-PA tedavisinden sonra infarkt hacmi (175), inme şiddeti 

(176) ve ölüm (177) ile bağımsız olarak ilişkili olduğu kaydedilmiştir. Akut iskemik inmede 

yüksek nötrofil ve NLR (nötrofil lenfosit oranı) düzeylerinin, tromboliz tedavisi sonrası 

semptomatik intrakraniyal kanama ve 3 aylık kötü prognoz ile bağımsız olarak ilişkili 

olduğu bulunmuştur (178). Dolaşımdaki lökosit sayısının artmasının akut iskemik inme 

oluşumu, gelişimi ve prognozu ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (176, 179-181). Çalışmamızda 

nötrofil ve NLR düzeyleri ile erken iyileşme arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. 

 

IV rt-PA tedavisine başlama zamanının önemi birçok çalışmada bildirilmiştir 

(17,182). NINDS, ECASS, ECASS II, ATLANTIS çalışmalarının dâhil edildiği havuz 

analizinde de erken zaman diliminde tedavi alanların, iyileşme yönünde daha yüksek 

şansa sahip olduğu anlaşılmaktadır (183). Çalışmamızda tPA zamanı > 120 dk olan 

grupta 1.saat, 24.saat, 7. gündeki erken iyileşme daha az oranda saptanmış olup 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki gözlenmiştir (p=<0,001; 0,026; 0,028). 

 

Yüksek kan viskozitesi, azalmış beyin kan akışı da dahil olmak üzere 

kardiyovasküler komplikasyonların görülme sıklığı ile ilişkilidir. Çalışmamızda saptanan 

yüksek eritrosit değeri olan grupta 24.saatteki erken nörolojik iyileşme azlığı bununla ilişkili 

olabilir (p=0,041). 
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Önceki çalışmalarda, yüksek kan üre azotu (BUN) ile kalp yetmezliği olan 

hastalardaki yüksek mortalite riski arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir, ancak akut 

iskemik inme hastalarında BUN ve diğer böbrek fonksiyon belirteçlerinin prognostik önemi 

hakkındaki veriler azdır. Yapılan bir çalışmada başvuru sırasındaki artmış BUN, akut 

iskemik inme hastalarında hastane içi mortalite ile ilişkili önemli bir prognostik faktördür, 

ancak taburculuktaki kötü sonuca etkili değildir (185). Çalışmamızda 1.ve 24.saatteki 

erken iyileşme olmayan grupta BUN değeri daha yüksek saptanmıştır (p=0,007 ve 0,020). 

 

Yapılan bir çalışmada 24.saatteki son infarkt hacminin erken nörolojik iyileşme 

gözlenmeyen grupta daha yüksek olduğu ancak istatistiksel olarak anlamlı saptanmadığı 

bulunmuştur. Çalışmada tedavi yanıtının değerlendirilmesi için inme boyutundaki erken 

dalgalanmaların, son infarkt hacmi ve erken reperfüzyon yüzdesinden daha güvenilir bir 

biyolojik belirteç olduğu saptanmıştır (186). Çalışmamızda manuel ölçümle mm3  bazında 

değerlendirilen MRG infarkt hacmi 24.saat ve 7.gündeki erken iyileşme olmayan grupta 

istatistiksel olarak anlamlı düzeye ulaşan şekilde daha yüksek olarak bulunmuştur 

(p=<0,001), ancak çalışmamızda tüm hastaların MRG değerlendirilmesi aynı zaman 

diliminde olmamış olup bir çoğu (infarkt saptanan 204 hastada % 84,8) 24.saat ve 

sonrasında çekilmiştir (min. 1,5 sa-1 hastadaki 4.ay dışında maks. 26.gün)   

 

Nörojenik pulmoner ödem (NPE), santral sinir sistemi hasarını takiben akut akciğer 

ödemi ile karakterize bir sendromdur. İskemik inme NPE'nin nadir bir nedenidir. Ani ve 

şiddetli intrakranial basınç artışı ile beraber sempatik sinir sistemi aktivasyonu belirlenen 

risk faktörlerindendir. İnsular korteks lezyonu hem NPE hem de kardiyak komplikasyon ile 

ilişkili iken hipotalamus ve medulla lezyonlarının izole NPE'ye neden olma olasılığı daha 

yüksektir (188). Ayırıcı tanılar arasında aspirasyon pnömonisi, konjestif kalp yetmezliği, 

akut respiratuvar distres sendromu ve ventilasyon kaynaklı akciğer hasarı yer almaktadır. 

IV rt-PA ve NPE ile ilgili vaka bildirimleri bulunmaktadır (189). Plevral efüzyon nedenleri 

arasında ise kalp yetmezliği, siroz, akciğer embolisi, pnömoni ve diğer enfeksiyonlar ile 

kanser bulunmaktadır. Akut iskemik inme hastalarındaki plevral efüzyon varlığının 

prognostik bir belirteç olabileceği düşünülerek çalışmada değerlendirilmesi amaçlanmış 

olup çalışmamızda 7.günde ENI olmayan grupta plevral efüzyon sıklığı daha yüksek 

oranda saptanmıştır (p=0,026). 

 

ECASS I kohortunda iskemik inmeden sonraki erken hemorajik transformasyon 

çok çeşitli klinik paternlerle görülmüş olup tPA'dan sonra plaseboya göre anlamlı 
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derecede daha sık görülen büyük hematomlarda, vakaların çoğunda kötü bir prognoz 

tespit edilmiştir (190). NINDS tPA çalışmasında tedavi öncesi BT’de olmayan ve zamansal 

olarak herhangi bir derecede klinik kötüleşmeye eşlik eden kanama “semptomatik” post-

trombolitik intraserebral kanama olarak tanımlanmıştır (191). ECASS çalışmalarında klinik 

kötüleşme tanısı için NIHSS’de en az 4 birim artma olması şartı getirilmiştir (192). 

ECASS-3’te buna kanamanın ancak klinik kötüleşmeyi açıklayıcı olması durumunda 

semptomatik kanama denilebileceği kuralı eklenmiştir. ECASS sisteminde 

post/peritrombolitik kanamalar radyolojik olarak 4 kategoriye ayılır [Fiorelli sınıflaması 

(190)]: “Hemorajik transformasyon (HT) tip-1’de” hipodens alanın kenarında soliter 

peteşial kanama vardır. Kanama soliter ve punktat değil birleşik yapıda, daha büyük ve 

hipodens alanın içinde yerleşik ise “HT tip-2” denir. Eğer konfluens gösteren hiperdansite 

hipodens alanın 1/3’ünden azını dolduruyor ve belirgin kitle etkisi yapmamışsa bu tip hafif 

infarkt içi hematomlara “parankimal hematom (PH) tip-1” denir. Bu infarkt içi hematomlar 

hipodens alanın 1/3’ünden daha geniş alana yayılmış, ventriküle geçmiş, infarkt alanı 

dışındaki kısımlarda yer almış veya yayılmış ya da kitle etkisi yapmışsa “PH tip-2” denir. 

PH tip-2 hemen daima semptomatik olup kötü prognozla ilişkilidir. PH tip-2 kanamaların 

mortalitesi %50’den fazladır (193). Çalışmamızda 24.saat ve 7.gündeki erken iyileşme 

olmayan grupta PH tip-2 sıklığı daha yüksek oranda saptanmıştır (p=0,006 ve 0,017). 

 

Çalışmalarda erken nörolojik iyileşme ile hastanede kalış süresi azalmaktadır 

(144). Çalışmamızda 24.saat ve 7.gündeki erken iyileşme görülen grupta hastanede kalış 

süresi daha kısa olarak saptanmıştır (p=0,001 ve <0,001). Akut iskemik inme, 

antibakteriyel immün yanıt üzerinde olumsuz bir etkiye sahiptir ve inme sonrası tıbbi 

komplikasyonlar olan inme kaynaklı immünodepresyon ve enfeksiyonlara neden olur. 

İnme sonrası enfeksiyonlar, kötü sonucun bağımsız belirleyicileridir (196). Çalışmamızda 

da hastane kökenli enfeksiyon, 7.gündeki erken nörolojik iyileşme olmayan grupta daha 

yüksek olarak gözlenmiştir (p=<0,001). 

 

24 saatlik tedavi sonrası erken nörolojik iyileşmenin, bağımsız olarak 3.ayın 

sonundaki klinik sonucu tahmin edebileceği ve iyi bir sonucun işareti olabileceği 

çalışmalarda belirtilmiştir (9,143,152,187). Yapılan bir çalışmada genç yaş, erkek cinsiyet 

HT ve AF sıklığının azlığı, düşük bazal NIHSS, 2.saatteki erken nörolojik iyileşme ve 2-24. 

saat arası devam eden nörolojik iyileşme ile 3.ay mRS 0-1 arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır (8). Çalışmamızda 24.saat ve 7.gün ENI, eritrosit, sigara ile 1-3 ay arası 

mRS 0-1 arasında; DM, BUN, MRG infarkt volümü, bazal NIHSS ve hastanede kalış 
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süresi ile mRS ≥ 2 arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 24.saat ve 7.gün ENI, eritrosit, 

sigara ile 1-3 ay arası mRS 0-2 arasında; DM, HT, AF, KAH, yaş, BUN, B12, MRG infarkt 

volümü, bazal NIHSS ve hastanede kalış süresi ile mRS ≥ 3 arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmıştır. Eritrosit değerinin hemodilüsyon ve viskozite sonucuna bağlı olarak ENI ve 

prognoz üzerine etkisi olabilir. Çalışmamızda BUN değerinin ENI ve çok iyi-iyi sonuç 

üzerinde anlamlı bir etkisi saptanmış olup dehidratasyonun iskemik inme hastalarında 

sadece risk faktörü değil prognoz üzerinde de etkili olduğu gösterilmiştir.  

 

Çalışmamızda saptanan sonucun aksine mevcut veya eskiden sigara içenler, akut 

iskemik inmeden 3 ay sonra içmeyenlere göre daha kötü fonksiyonel sonuçlar 

göstermektedir (197). Çalışmamızdaki sonuç sigara içme durumu bilinmeyen hastaların 

mevcudiyetine bağlı olabilir. Hiperhomosisteinemi, aterotrombotik serebral inme için 

bağımsız bir risk faktörüdür. B12 vitamini ve folik asit, homosistein metabolizmasının 

önemli belirleyicileridir. Çalışmamızda saptanan B12 düzeyi ve kronik dönem üzerine 

olumsuz etkisini yorumlamak zordur.  

 

24.saat ve 7.gün ENI, vücut sıcaklığı, LDL ile 3-6 ay arası mRS 0-1 arasında; AF, 

MRG infarkt volümü, bazal NIHSS ve hastanede kalış süresi ile mRS ≥ 2 arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmıştır. 24.saat ve 7.gün ENI, LDL ile 3-6 ay arası mRS 0-2 arasında; AF, 

MRG infarkt volümü, bazal NIHSS ve hastanede kalış süresi ile mRS ≥ 3 arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmıştır. Çalışmamızda AF’nin ENI üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

etkisi gözlenmemekle birlikte, uzun dönemde komplikasyonlara neden olarak istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde kötü sonuca neden olmuş olabilir. Düşük kolesterol, inme öncesi 

statin kullanımı olan ve olmayan hastalarda artmış inme şiddeti ve kötü fonksiyonel sonuç 

ile ilişkilidir. İskemik inmeli hastalarda kolesterol ve sonuç arasındaki ilişkide 'ters 

epidemiyoloji' mümkündür (198). Çalışmamızda benzer sonuç bulunmuştur; hastaların 

başta statin olmak üzere ilaç kullanımı, vücut kitle indeksi, bel çevresi bilinmemekte olup 

kronik dönem için LDL ve etkisi üzerine yorum yapmak zordur. 

 

İnme sonrası 24.saat klinik olarak önemlidir; çünkü prognostik açıdan ilgili birçok 

klinik ve radyolojik değişken, akut iskemik inme için başvurudan 24.saat veya sonrasında 

elde edilebilir. IV tPA alan hastalar tipik olarak hemorajik transformasyonu dışlamak için 

24 saat sonrasında beyin görüntülemesine tabi tutulurlar, hemorajik transformasyon riski 

24 saat sonrasında azalır ve hızlı klinik iyileşme veya erken nörolojik kötüleşme de bu 

zamanda netleşir (190). Ayrıca prognostik değerlendirme ve tedaviye ilişkin kararlar 
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genellikle ilk 24 saat sonrasında gerçekleşir (199). Çalışmalarda çoğunlukla 24.saatteki 

erken nörolojik iyileşme değerlendirilmekle birlikte çok erken dönem 1-2.saat ve 7.gün 

nörolojik iyileşme de beraberinde kullanılabilmektedir. 1.saat hiperakut evrede erken 

iyileşme gözlenebilmekle birlikte bu iyileşme inme dışı nedenlere de bağlı olabilir. 

Çalışmamızda 24.saat ve 7.gündeki iyileşme birbiri ile korele olup uzun dönemdeki olumlu 

fonksiyonel sonuçla istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Bu sonuç da erken 

iyileşme için 1.saat değerlendirme yerine 24.saat ve 7.günün değerlendirilmesinin uygun 

olduğunu desteklemektedir. 

 

 
6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 
Bu çalışma ülkemizde, akut iskemik inmede IV tPA sonrası erken iyileşme ile ilişkili 

faktörler konusunda yapılan ilk çalışmalardandır. Akut iskemik inme hastalığında klinik 

özelliklerinin ayrıntılı bir şekilde incelenip erken iyileşme ile ilişkili faktörlerin daha iyi 

anlaşılmasına katkı sağlamak amacıyla toplanmış ve değerlendirilmiş verileri sunmaktadır. 

 

Çalışma sonucuna göre: 

 

A) 1.saatteki ENI ile ilişkili faktörlerin lojistik regresyon analizinde;  

 

1) t-PA tedavi zamanı 121-180 dk ise ENI 4,7 kat, > 180 dk ise 5,6 kat 

azalmaktadır.  

2) Kortikal infarkt lokalizasyonunda ENI 2,7 kat azalmaktadır.  

3) BUN değerinde 1 mg/dL artış ile ENI 1,1 kat azalmaktadır.  

 

B)  24.saatteki ENI ile ilişkili faktörlerin lojistik regresyon analizinde;  

 

 1) BUN değerinde 1 mg/dL artış ile ENI 1,1 kat azalmaktadır. 

2) MRG infarkt volümündeki 1 mm3 artışla ENI 1,0 kat azalmaktadır.  

 

C)  7. gündeki ENI ile ilişkili faktörlerin lojistik regresyon analizinde; 

 

 1) Başvuru glukozundaki 1 mg/dL artışla ENI 1,0 kat azalmaktadır. 

 2) MRG infarkt volümündeki 1 mm3 artışla ENI 1,0 kat azalmaktadır. 
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Sonuç olarak 24.saat ve 7.gün ENI, 1-3 ay ve 3-6 ay çok iyi sonuç ve iyi sonuç ile 

anlamlı şekilde ilişkilidir. Ayrıca, bazal serum glukoz, BUN, eritrosit düzeyi; bazal NIHSS; 

tPA zamanı; MRG infarkt volümü; hastanede kalış süresi ve hastane enfeksiyonu; 

hiperdens arter işareti, kortikal tutulum, parankimal hematom ve plevral efüzyon varlığı da, 

DM öyküsü gibi değişmez faktörlere ek olarak ENI ile ilişkili bulunmuştur (Tablo 35,36). Bu 

nedenle, bu faktörlerin yönetimi ve bunlara göre tedavi stratejilerinin belirlenmesi, akut 

iskemik inmede daha iyi bir sonuç elde etmek için önemli konulardır. 

 

Ayrıca hastaların tedavi süreçlerinde yaşam kalitelerini artırıp daha iyi sonuçlar 

alabilmek adına sağlıklı veri toplayıp daha ayrıntılı inceleme, değerlendirme ve sonuçlara 

ulaşmak amacıyla dosya kayıtlarındaki veri eksikliklerinin giderilmesi için hastane veri 

yönetim sistemine entegre standardize bir veri kayıt formu oluşturulması faydalı olacaktır. 
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Tablo 35:  Erken nörolojik iyileşme üzerine etkili faktörler özet tablo 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(-) : negatif ilişkili   (+) : pozitif ilişkili   AD: anlamlı değil 

 
 

 
Tablo 36: mRS çok iyi sonuç ve iyi sonuç üzerine etkili faktörler özet tablo 

 

 
 
 
 
 

 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

(-) : negatif ilişkili   (+) : pozitif ilişkili   AD: anlamlı değil 

 

 1.sa ENI 24.sa ENI 7.gün ENI 

Diyabet - AD AD 

tPA zamanı - - - 

Kortikal etkilenme - - - 

Hiperdens arter AD - AD 

Parankimal hematom AD - - 

Plevral efüzyon AD AD - 

Hastane enfeksiyonu AD AD - 

Bazal glukoz mg/dL AD - - 

Eritrosit 106 /uL AD - AD 

BUN mg/dL - - AD 

Bazal NIHSS skoru + + + 

MRG infarkt volümü AD - - 

Hastanede kalış süresi AD - - 

 mRS 1-3 ay mRS 3-6 ay 

mRS 0-1 mRS 0-2 mRS 0-1 mRS 0-2 
24.sa ENI + + + + 
7.gün ENI + + + + 
Eritrosit + + AD AD 
Sigara + + AD AD 
Vücut sıcaklığı AD AD + AD 
DM - - AD AD 
HT AD - AD AD 
AF AD - - - 
KAH AD - AD AD 
Yaş AD - AD AD 
BUN - - AD AD 
B12 AD - AD AD 
LDL AD AD + + 
MRG infarkt volümü - - - - 
Bazal NIHSS - - - - 
Hastanede kalış süresi - - - - 
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8. EKLER 

EK -1 Veri Kayıt Formu 

 

Hasta no :  
Demografik özellikler 

Yaş :  
Cinsiyet : 
 

Tıbbi öykü  
HT : 
DM :  
AF :  
Malignite :  
Koroner arter hastalığı : 
İnme öyküsü : 
Sigara :  
Obezite : 
 

Önceki kullanılan ilaçlar 
Antiagregan : 
Antikoagülan : 
 

Laboratuvar bulguları 
BUN (mg/dL) : 
Kreatinin (mg/dL) :  
Eritrosit (106 /uL) :  
Lökosit (103 /uL) :   
Nötrofil (103 /uL) : 
Lenfosit (103 /uL) :  
Trombosit (103 /uL) :  
INR (INR) :  
LDL (mg/dL) :  
B12 (pg/mL) :  
D vitamini (ng/mL) : 
Nötrofil/lenfosit oranı : 
 

Yaşamsal bulgular 
Başvuru tansiyonu sistolik (mmHg) :  
Başvuru tansiyonu diastolik (mmHg) :   
Başvuru gukozu (mg/dL) : 
Vücut sıcaklığı (°C) : 

 
 
Beyin bilgisayarlı tomografi (BT) ve anjiografi (BTA) bulguları 

ASPECTS : 
Hiperdens arter : 
Hipodansite :  
İnfarkt volümü :  
Başvuru BTA oklüzyon :  
Kolateralizasyon :  
Kardiyomegali : 
BTA plevral efüzyon :   
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Hemisfer :  
24.sa kontrol BT infarkt lokalizasyonu :  
Hemoraji : 

Kardiyolojik tetkikler 
Eko EF (%) :  
Eko sol atrium genişliği (cm) : 
Eko sol ventrikül diyastol sonu çapı (cm) : 
Eko duvar hareket kusuru (lokal veya global) : 
  

Başvuru tarihi (gün/ay/yıl) :  
İlk kontrol tarihi (gün/ay/yıl) : 
Semptom başlangıcından tedavi başlamasına kadar geçen süre (dk) : 
Erken nörolojik iyileşme ve mRS 

Bazal NIHSS :  
1.sa NIHSS :  
24.sa NIHSS :  
7.gün veya taburculuk NIHSS :  
İnme sonrası 1-3 ay ve 3-6 ay mRS : 

Enfeksiyon (toplum veya hastane kökenli) : 
Hastanede kalış süresi (gün) : 
TOAST inme sınıflaması : 
Sonuç 

Taburcu : 
Ölüm : 
Başka kliniğe devir : 
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EK - 2 Etik Kurul Onay Formu 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


