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Amaç: Akut iskemik inme mortalite ve morbiditeye yol açan önemli bir 

klinik tablodur. Akut iskemik inmede uygun görüntüleme yöntemlerinin 

kullanılarak hastaların değerlendirilmesi, tanıları, tedavi seçenekleri ve klinik seyri 

açısından önemlidir. Bu bigiler ışığında akut iskemik inme kliniği ile başvuran ICA, 

MCA M1 oklüzyonu olan ve EVT uygulanmış hastalarında işlem öncesi BT-

ASPECT lezyon lokalizasyonu, DWI-MR infarkt hacmini ve mBTA kollateral 

dolaşım ile klinik sonlanım arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi hedeflemektedir.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmada Ocak 2019 ile Temmuz 2023 tarihleri 

arasında AİBÜ İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne akut iskemik inme 

nedeniyle EVT uygulanmış hastalar demografik özellikleri, NIHS skoru, BT-

ASPECT skoru ve izfarkt lokalizasyonu, DWI-MRI’da infarkt hacmi, işlem öncesi 

mBTA kolleteral dolaşımı, işlem sonrası rekanalizasyon oranları ve 3. Ay mRS 

açısındandan retrospektif olarak değerlendirilerek kayıt altına alındı. Verilerin 

istatistiksel analizi için IBM SPSS V23 programı kullanıldı ve istatistiksel 

anlamlılık değeri ‘p<0.05’ olarak kabul edildi. 

 Bulgular: Çalışmada EVT uygulanan 100 hastanın 83’ünde başarılı 

rekanalizasyon elde edilmiştir. Hastaların 58’i iyi klinik sonlanımlı, 48’i kötü klinik 

sonlanımlı idi. Daha yüksek ASPECT skoru iyi klinik sonlanımla ilişkili idi. BT-

ASPECT’de kapsula interna lezyonu, DWI-MR’da daha yüksek infarkt hacmi, 

zayıf mBTA kollateral skoru olan hastalar kötü klinik sonlanımla ilişkilendirildi.  

            Sonuç: EVT uygulanan AIS hastalarında sonuçları öngörmede BT-

ASPECT etkilenen lokalizasyon, DWI-MR infarkt hacmi ve mBTA kolateral 

dolaşım gibi radyolojik veriler kullanılabilir. Ancak bu verilerle klinik sonlanımı 

öngörmek ve AIS hastalarında doğru EVT kararı verebilmek için geniş kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

ANAHTAR KELİMELER: Endovasküler trombektomi, BT-ASPECT 

lokalizasyonu, DWI-MR infarkt hacmi, kollateral dolaşım, klinik sonlanım 
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 ABSTRACT 

THE EFFECT OF CT-ASPECT LOCALİZATİON, INFARCT VOLUME 

IN DWI-MRI AND COLLATERAL CIRCULATION CTA ON CLINICAL 

OUTCOME IN PATIENTS WİTH ISCHEMIC STROKE RECEIVING 

ENDOVASCULER THROMBECTOMY TREATMENT 

MEDICAL THESIS 

HİLMİYE TOKMAK 

BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY  

FACULTY OF MEDICINE 

DEPARMEN OF NEUROLOGY 

(SUPERVISOR: DOÇ.DR. MUHAMMED NUR ÖĞÜN ) 

BOLU, JANUARY 2025 

ⅬⅢ+ 53 

 

            Objective: Acute ischemic stroke is an important clinical picture that leads 

to mortality and morbidity. In acute ischemic stroke, the evaluation of patients using 

appropriate imaging methods is important in terms of diagnosis, treatment options 

and clinical course. In light of this information, it aims to evaluate the relationship 

between pre-procedure CT-ASPECT lesion localization, DWI-MR infarct volume 

and mCTA collateral circulation and clinical outcome in patients with ICA, MCA 

M1 occlusion who presented with acute ischemic stroke and underwent EVT. 

            Materials and Methods: In the study, patients who underwent EVT due to 

acute ischemic stroke at AİBÜ İzzet Baysal Training and Research Hospital 

between January 2019 and July 2023 were retrospectively evaluated and recorded 

in terms of demographic characteristics, NIHSS, CT-ASPECT score and infarct 

localization, infarct volume in DWI-MRI, pre-procedure mCTA collateral 

circulation, post-procedure recanalization rates and 3rd month mRS. IBM SPSS 

V23 program was used for statistical analysis of the data and statistical significance 

value was accepted as ‘p<0.05’.  

            Findings: In the study, successful recanalization was achieved in 83 of 100 

patients who underwent EVT. 58 of the patients had good clinical outcome and 48 

had poor clinical outcome. Higher ASPECT score was associated with good clinical 

outcome. Patients with capsule interna lesion on CT-ASPECT, higher infarct 

volume on DWI-MR, and poor mCTA collateral score were associated with poor 

clinical outcome. 

            Conclusion: Radiological data such as affected localization on CT-

ASPECT, infarct volume on DWI-MR, and collateral circulation on mBTA can be 

used to predict outcomes in AIS patients undergoing EVT. However, 

comprehensive studies are needed to predict clinical outcome with these data and 

to make correct EVT decisions in akut ischemik stroke patients. 

 

 

 

 

KEYWORDS: Endovascular thrombectomy, CT-ASPECT localization, infarct 

volüme in DWI-MRI, collateral cırculation by CTA 
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1. GİRİŞ 

İnme, fokal serebral kan dolaşımının tromboemboli veya kanama gibi nedenlere bağlı 

aniden kesilmesi sonucu meydana gelen klinik tablodur. İnme dünya genelinde en yaygın ikinci 

ölüm ve sakatlık nedenidir.   Oluşan bu klinik tablonun çoğunluğuna iskemik inme (%80) neden 

olmaktadır. Bu sebeple akut iskemik inme (AIS) hastalarının tedavisinde birincil hedef dolaşımı 

bozulan   serebral dokunun hızlıca reperfüzyonunun sağlayarak inmeye bağlı sakatlık ve 

ölümün azaltılması hedeflenmelidir. 

 

AIS tedavi stratejisini belirlemede ve klinik sonlanımı öngörmede radyolojik 

görüntülemeler önemli rol oynar.  Alberta Stroke Programme Early CT (ASPECT), Bilgisayarlı 

Tomografi (BT)’de Middle Serebral Arter (MCA) sulama alanını 10 farklı anatomik bölgeye 

ayırarak geğerlendirilen 10 puanlık bir skorlamadır. ASPECT skorunun 6 veya daha düşük 

olması durumunda inmeye bağlı disabilite ve mortalite oranlarında ciddi bir artış gözlenir. 

Ancak    ASPECT skorları benzer olmasına rağmen klinik sonlanımı farklşı olan hastaların 

olması bu skorlamada etkilenen farklı alanların klinik sonlanımı etkilediğini düşünmektedir. 

Hastaların klinik sonlanımını etkilen bir diğer faktör ise işlem öncesi Difüzyon Ağırlıklı 

Görüntüleme (DWI)’da ki infarkt hacmidir ve tahmin gücü yüksektir.  Radyoljik görüntülemele 

yöntemleri içinde klinik sonlanımla ilişkili olduğu düşünülen diğer bir faktör ise serebral 

kollateral dolaşımdır. Serebral kollaterali değerlendirmede non-invaziv yöntemler içinde en 

uygun olan ve en sık kullanılan multifazik BT Anjiografi (mBTA) yöntemidir. 

 

Bu çalışmada Endovasküler Trombektomi (EVT) tedavisi uygulanan AIS hastalarında 

BT-ASPECT’de etkilenen lokalizasyonu, tedavi öncesi DWI-MR infarkt hacmi ve mBTA 

kollateral dolaşım ile klinik sonlanım arasındaki ilişkiyi araştırmayı hedeflemektedir.
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1 İNME 

 

2.1.1 Tanım 

 

 

Dünya sağlık örgütünün tanımına göre inme; vasküler dışı bir nedenle açıklanamayan, 

ani gelişip 24 saatten uzun süren ve ölümle sonuçlanabilen, fokal ya da global serebral 

disfonksiyonl belirtilerinin olduğu klinik tablodur (1). İnme genel olarak üç kategoriye ayrılır; 

iskemik inme, hemorojik inme ve subaraknoid kanama. Tüm inmelerin yaklaşık %60-80’i 

iskemik inmedir (2). 

İskemik inme; trombotik inme, embolik inme, sistemik hipoperfüzyon ya davenöz 

tromboz şeklinde ortaya çıkabilir. Başlatıcı olay çoğu zaman beyinin bir bölümüne kan akışını 

bozan ve bu damar tarafından beslenen beyin dokusunda infarkta yol açan intrakranial veya 

servikal damarların tıkanmasıdır (3, 4). 

 

2.1.2 Epidemiyoloji 

 

İnme, yaygın bir sağlık sorunu olup hem sakatlık hem de demans gibi hastalıkların 

önemli nedenlerinden biridir. İnme Amerika Bileşik Devletleri (ABD)’de ölüm nedenleri içinde 

en sık dördüncü nedendir ve büyük bir toplumsal yük oluşturur (5, 6). İnme prevelansı 

ABD’deyetişkinlerde yaklaşık %3’tür ve yaklaşık 7 milyon kişiyi etkiler. İnme vakalarının 

%87’si iskemik, %10’u primer kanama ve %3’ü subaraknoid kanamadır. Dünya genelinde 

primer kanamaya bağlı inmeler tüm inme vakalarının %10 il %25 arasında olduğu tahmin 

edilmektedir. Asya, Afrika ve Latin Amerika kökenli bireyler Avrupa kökenli bireyle kıyasla 

daha yüksek oranda primer kanama geçirme eğilimindedir (5). 

İnme görülme sıklığı yaşla birlikte artar ve özellikle 55 yaşından sonra her dekatta 

ikisıklığı ikiye katlanmaktadır (7). Genç yaş (45 yaş altın) inme vakaları tüm olguların %3-5’ini 

oluşturmaktadır. 55-64 yaş arası hastaların %0.17’si, 65-74 yaş arası hastaların %0.49-0.89’u 

ve 75 yaş üzeri hastaların %1.35-1.79 olduğu bildirilmiştir (8). 
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2019’da erkeklerde inmeye bağlı sakatlık kadınlardan daha yüksekken, kadınlarda yeni 

ve mevcut inme vaka sayısı daha fazlaydı. İnmeye bağlı ölümde ise cinsiyete göre farklılık 

gözlemlenmedi. Erkeklerde stantdartlaştırılmış ölüm ve sakatlık oranları kadınlardan daha 

yüksekti. Son 20 yılda inme riski %50 artmış ve her dört kişiden birinin inme riski taşıdığı 

belirtilmişdir (9). 

 

2.1.3 İskemik İnme Risk Faktörleri 

 

Tablo 2.1 İskemik İnme Risk Faktörleri 

Değiştirilemez Risk Faktörleri 

1. Yaş 

2. Cinsiyet 

3. Irk 

4. Aile öyküsü ve genetik 

 

Tablo 2.2 İskemik İnme Risk Faktörleri 

Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

1. Hipertansiyon 

2. Diyabet 

3. Kardiyovasküler hastalıklar ve Atriyal fibrilasyon 

4. Asemptomatik karotis stenozu 

5. Sigara kullanımı 

6. Alkol kullanımı 

7. Orak hücreli anemi 

8. Obezite ve vücut yağ dağılımı 

9. Diyet ve beslenme  

10. Fiziksel inaktivite 

11. Hiperhomosisteinemi 

12. Hiperkoagübilite 

13. Uykuda solunum bozukluğu 
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2.1.3.1 Yaş 

 

Erkeklerde 45 yaş, kadınlarda 55 yaş üstü inme için risk faktörüdür. Yaş ilerledikçe 

inme riski artmaktadır. 55 yaşından sonra her on yılda inme riski 2 katına çıkmaktadır. 

 

2.1.3.2 Cinsiyet 

 

Cinsiyet ile inme riski arasındaki ilişki yaşa bağlı molarak değişir. 35-44 arası ve 85 yaş 

üzerindeki kadınlarda inme insidansı erkeklere göre daha yüksektir. Genç yaş kadınlardaki 

yüksek inme riski hormonal kontraseptif kullanımı, gebelik ve doğum sonrası gibi durumlarla 

ilişkili olabilir (10, 11). 

 

2.1.3.3 Irk 

 

Epidemiyolojik çalışmalar inme riskindeki ırksal ve etnik farklılıkları desteklemektedir. 

Siyahlar ve bazı latin Amerikalılar beyazlara kıyaslandığında tüm inme tiplerinin yüksek 

insidansta ve daha yüksek ölüm oranları ile seyretmektedir (10, 11). 

 

2.1.3.4 Aile öyküsü ve genetik 

 

Bir meta-analize göre ailede inme öyküsünün olması inme riskini yaklaşık %30 

artırdığını göstermiş. Bir başka çalışma ise ise 65 yaşından önce belgelenmiş bir evebeyn inme 

öyküsünün inme riskini 3 kat artırdığı gösterilmiştir (12, 13). 

Çoğu koagülopati otozomal dominant kalıtılır (14). Protein C ve S eksiklikleri, Faktör 

Ⅴ Leiden mutasyonu ve çeşitli diğer faktörlerin eksiklikleri dahil olan bozukluklar serebral 

venöz tromboz riskini artırabilir (15, 16). Lupus antikoagülanı veya antikardiyolipin antikoru 

varlığı gibi sonradan edinilmiş bazı koagülopati vakalarının yaklaşık %10’u ailesel olabilir 

(17). Arteryel diseksiyonlar, moyamoya sendromu ve fibromusküler displazi vakalarının %10-

20’si ailevi bileşene sahiptir (18, 19). 

 

2.1.3.5 Hipertansiyon 
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Hipertansiyon hem iskemik hem hemorojik inmeye neden olur ve gelişmiş ülkelerde 

inmeyei önlemede en etkili düzeltilebilir risk faktörüdür (20, 21). Hipertansiyon endotel hasarı 

oluşturarak endotellerin lipoproteinlere geçirgenliğini artırarak aterosklereza neden olmaktadır 

(22). Kan basıncı arttıkça hipertansif aralıkta olmasa bile inme riski de artmaktadır (23). 

Hipertansiyonuın yaygınlığı cinsiyete göre farklılık gösterir; yaygınlık kadınlarda <60 yaş 

erkeklere göre daha düşükken, >60 yaş kadınlarda erkeklere göre daha yüksektir (24). Kan 

basıncının kontrolü de cinsiyete ve yaşam süresine göre farklılık gösterir çünkü ileri yaş 

grubundaki kadınların hipertansiyonlarının kontrol altına alınma olasılığı erkeklere göre daha 

düşüktür (25). REGARDS çalışması, hipertansiyon şiddetinin kadınlarda erkeklere kıyasla iki 

kat fazla iskemik inme riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir (26). 

Güncel tedavi kılavuzları kan basıncının <140/90 olmasının önermektedir. Ancak 

diyabet gibi diğer risk faktörü olan hastalarda daha düşük aralıkta tansiyon takibi 

önerilmektedir (23). 

 

2.1.3.6 Diyabet 

 

Diyabet inme için bağımsız bir risk faktörüdür. Diyabetik bireyler, ateroskleroza karşı 

daha duyarlıdır ve bu hastalarda hipertansiyon ile hiperlipidemi gibi proaterojenik risk 

faktörlerinin sıklığı yüksektir. Diyabet, özellikle 65 yaş altındaki hastalarda iskemik inme için 

en önemli risk faktörlerinden biridir. Afrika kökenli Amerikalılar ve beyazlar arasında tüm 

iskemik inmelerin %37 -42’sinin yalnızca diyabetin ya da hipertansiyonla birlikte etkilerinin 

neden olduğu tahmin edilmektedir (27). Diyabetin iskemik inme riskini 1,8-6 kat oranında 

bağımsız olarak artırdığı gösterilmiştir. İnme geçiren diyabetik hastalar daha genç olma 

eğilimindedir (28). Diyabetteki artış genç popülasyondaki inme riskindeki artışın bir kısmınoı 

açıklayabilir (27). 

Amerikan Heart Akademi (AHA) sekonder inme önleme kılşavuzları çoğu hasta için 

hemoglobin A1c (HgbA1c) ≤7 hedeflenmesini önermektedir (29). Amerikan Stroke Akademi 

(ASA) ve AHA diyabetik hastalarda kan basıncının 140/90 mm Hg’nın altında tutulması ve ek 

risk faktörleri bulunan diyabetli bireylerde ilk inme riskini azaltmak için statin tedavisini 

tavsiye etmektedir (30). 

 

2.1.3.7 Dislipidemi 
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Dislipidemi, koroner arter hastalığı ve inme gibi periferik vasküler hastalıkların 

önlenmesi ve tedavisi için önemli bir risk faktörüdür.  Total kolestrol (TK), Düşük Yoğunluklu 

Lipoprotein (LDL) kolestrol, Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein (HDL) kolestrol, trigriserid gibi 

lipidlerin inme tiplerinin patogenezi üzerinde çeşitli etkileri bulunmaktadır (31). Örneğin, 

TK'nın hemorojik inme riski ile ters orantılı olduğu, ancak iskemik inme ile minimal bir ilişkiye 

sahip olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte, yüksek HDL'nin iskemik inme riskine karşı 

koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir (31-34). İskemik inme riski, artan LDL kolestrol ile 

yakından ilişkilidir ve inme riskini tahmin etmede en yararlı serum lipid belirtecidir (35, 

36). Güncel kılavuzlar, inme riskini azaltmak için LDL kolestrol düşürücü tedavinin yaşam 

boyu dikkat edilmesi gerektiğini vurgulamaktadır (36). 

 

2.1.3.8 Kardiyovasküler Hastalıklar ve Atriyal Fibrilasyon 

 

Kalp hastalıkları inmenin en yaygın ikinci nedeni olup inme geçiren hastaların yaklaşık 

üçte birinde kardiyovasküler hastalıklar teşhis edilmektedir (37, 38). Atriyal fibrilasyon (AF) 

ve atriyal flutter, kardiyoembolik inme ile sıklıkla ilişkilendirilen en önemli ve değiştirilebilir 

risk faktörleri arasında yer almaktadır. AF'nin prevalansı, yaş ilerledikçe artış göstermekte; 70 

yaş üstü bireylerin %5'inin AF'ye sahip olduğu ve bu hastaların ortalama yaşının 75 olduğu 

gözlemlenmiştir (38-40). Özellikle 80 yaş ve üzerindeki yaşlı hastalarda, akut inme vakalarının 

yaklaşık dörtte birinin AF kaynaklı olduğu rapor edilmiştir(39, 40). 

Paroksismal ve kronik AF için benzer kardiyoembolizm oranları bildirilmiş olup, bu 

durum, paroksismal AF'li hastalar ile kronik AF'li hastalar için önleyici tedavi yaklaşımlarının 

farklı olmaması gerektiğini ortaya koymaktadır. Geçici İskemik Atak (TIA) veya inme öyküsü 

bulunmayan hastalarda AF, yılda %2-4 oranında inme riski taşımaktadır (41). 

Bazı kardiyak patolojiler sistemik emboli riskini artırarak inme için potansiyel bir 

kaynak oluşturmaktadır. Özellikle dilate kardiyomiyopati, kalp kapak hastalıkları (mekanik 

protez kapak, mitral romatizmal stenoz, enfektif endokardit gibi), sol ventrikül hipertrofisi, 

atriyal miksom ve konjenital kalp hastalıkları (patent foramen ovale, atriyal septal anevrizma, 

ventriküler septal defektler gibi) sıklıkla emboli oluşumuna zemin hazırlayan kardiyak 

lezyonlar olarak kabul edilmektedir (42). Akut koroner sendromlar ise kardiyoembolizm için 

daha az sıklıkta belirtilen nedenler arasında yer almaktadır (41). 

 

2.1.3.9 Asemptomatik karotis stenozu 
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65 yaşın üzerindeki erkeklerin ve kadınların yaklaşık %5 ile %10'u, %50'den fazla ve 

%1'i %80'den fazla asemptomatik karotid stenoz görülmektedir. %50-99 arasında 

asemptomatik karotis stenozu olan kişilerde yıllık inme riski %1 ile %3.4 arasında bulunmuştur 

(43). 

 

2.1.3.10  Sigara Kullanımı 

 

Sigara kullanımı hem erkeklerde hem de kadınlarda serebrovasküler hastalıklar için 

bağımsız bir risk faktörüdür. Sigara kullananların iskemik inme riski sigara kullanmayanlara 

kıyasla 1,92 kat daha yüksektir. Sigara aterosklerotik damarlarda plak yükünü artırarak trombüs 

oluşumu riskini artırır. Ayrıca sigara içmek kan viskozitesini, fibrinojeni ve trombosit 

agregasyonunu artırır ve HDL kolesterolü azaltır, bu da endotele doğrudan hasar verir ve kan 

basıncında artışa neden olur (44, 45). Son olarak, pasif sigara dumanının inme riskini artırdığı 

kabul görmektedir (46). 

 

2.1.3.11  Alkol kullanımı 

 

Alkol tüketimi ve inme arasındaki ilişki değişkendir. Orta içicilik (kadınlarda ayda 7-14 

kadeh, erkeklerde ayda 7-21 kadeh) ve ağır içicilik (kadınlarda ayda>14-7 kadeh, erkeklerde 

ayda>21 kadeh) alkol tüketimi inme riskini artırırken, hafif içiciliğin (ayda<7 kadeh) riskini 

değimediği düşünülmektedir (47). 

 

2.1.3.12  Orak hücreli anemi 

 

İnme, orak hücreli aneminin önemli bir komplikasyonudur ve en yüksek inme oranları 

erken çocukluk döneminde görülür. 20 yaşına gelindiğinde inme görülme sıklığı en az %11'dir. 

İnmelerin önemli bir kısmı beyin MR'ında sessiz inmelerdir. Periyodik aralıklarla yapılan kan 

transfüzyon tedavisi (hemoglobin S hedef azaltımı, <%30), yüksek risk altındaki çocuklarda 

inme riskini azaltmada etkilidir (30). 

 

2.1.3.13  Obezite ve Vücut Yağ Dağılımı 
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Vücut kitle indeksi (VKİ), kişinin kilogram cinsinden ağırlığın, metre cinsinden 

boyunun karesine bölünmesiyle hesaplanır. VKİ’ye göre kişiler fazla kilolu (VKİ: 25-29 

kg/m²), obeziteyi (VKİ > 30 kg/m²) ve morbid obezite (VKİ > 40 kg/m²) olarak sınıflandırılır. 

Bel çevresi >102 cm olan erkekler ve bel çevresi >88 cm olan kadınlar karın obezitesi olarak 

sınıflandırılır. Kilo ve karın yağının azalması kan basıncında bir düşüşle ilişkilidir ve bu sayede 

felç riskini azaltabilir. Karın vücut yağının, VKİ'den daha güçlü bir inme riski öngörücüsü 

olduğu kanıtlanmıştır (48). 

 

2.1.3.14  Diyet ve Beslenme 

 

Bir meta analize göre günde her bir ek porsiyon meyve için felç riskini %11, meyve ve 

sebzeler için %5 ve sebzeler için %3 azalttığını gösterdi (49, 50). Daha yüksek sodyum alımı 

felç riskini artırırken, daha yüksek potasyum tüketimi muhtemelen kan basıncını düşürücü 

etkisi ve basınç tepkisi üzerindeki sodyum etkilerinin hafifletilmesi nedeniyle felç riskinin 

azalmasıyla ilişkilendirilmiştir (50, 51). 

 

2.1.3.15  Fizksel İnaktivite 

 

Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi, kısmen kan basıncını düşürme ve kardiyovasküler 

hastalık, diyabet ve artan vücut ağırlığı için diğer risk faktörlerini kontrol etmedeki rolü olarak 

düşünülmektedir. Ayrıca plazma fibrinojen ve trombosit aktivitesinin azalmasıyla ve hem doku 

plazminojen aktivatörünün hem de HDL kolesterolünün artmasıyla da ilişkilendirilmiştir(49, 

50). 

 

2.1.3.16  Hiperhomosisteinemi 

 

Toplam plazma hemosisteini ile aterosklerotik hastalık, sessiz ve semptomatik inme 

riski arasında sürekli olarak pozitif ve bağımsız bir ilişki gösterilmiştir (50). 

Hiperhomosisteinemisi olan hastalarda iskemik inmenin önlenmesi için B vitamini 

kompleksleri, kobalamin (B 12), piridoksin (B 6) ve folik asidin kullanımı riski azaltabilir, ancak 

etkinliği iyi belirlenmemiştir (30). 
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2.1.3.17  Hiperkoagülibite 

 

Edinilmiş ve kalıtsal hiperkoagülabilite durumları (trombofililer) venöz trombozla 

ilişkilidir, ancak arteriyel serebral enfarktüsle ilişkisi büyük ölçüde vaka serilerine veya vaka 

kontrol çalışmalarına dayanmaktadır. Anti-fosfolipid antikorları (APL) en sık arteriyel 

trombozun nedenidir. Serebral enfarktüslü genç kadınlarda aPL görülme sıklığı daha yüksektir 

(41). 

 

2.1.3.18  Uykuda Solunum Bozukluğu 

 

 Uyku apnesinin varlığı da inme için bir risk faktörüdür. Uyku apnesi, hipertansiyon 

veya iskemik kalp hastalığına yol açarak veya bunları kötüleştirerek inme riskini artırabilir. 

Uyku apnesi, serebral kan akışında azalmaya, serebral otoregülasyonda değişikliğe, endotelyal 

fonksiyon bozukluğuna, hızlanmış aterogeneze, hiperkoagülabiliteye, inflamasyona ve açık 

foramen ovale hastalarında paradoksal embolilere neden olur (52). 

 

2.1.4 İskemik İnme Patofizyolojisi 

 

Beyin, vücuttaki toplam oksijen tüketiminin %20'sinden fazlasını kullanan en yüksek 

enerji tüketimine sahip organlardan biridir. Bu enerji tüketiminin yaklaşık %80'i nöronlar 

tarafından gerçekleştirilir. Nöronlar, depolarizasyonun ardından membran potansiyellerinin 

normal hale getirilmesi için sinapslar bu enejiyi harcar (53). 

Beynin beslenmesini sağlayan Serebral Kan Akımı (SKA) 50-55 ml/100 gr beyin 

dokusu/dakikadır (54). SKA’yı Serebral Vasküler Rezistans (SVR) ve Serebral Perfüzyon 

Basıncı (SPB) etkiler. Genellikle SKA 20-25 ml/100gr/dak’ya düşene kadar iskemi bulguları 

görülmez. SKA10 mL/100 gr/dk altına düştüğünde ise enerji yoksunluğu görülür ve iskemik 

beyin hasarı oluşur (55). 

SKA’nın durumuna göre iskemik core-penumbra modeli geliştirildi ve bu modellemede 

etkilenen beyin dokusu üç bölgeye sınıflandırıldı. Bu sınıflamaya göre (a) perfüzyon seviyeleri 

<10–12 ml/100 gr/dakika olan, yaklaşan veya yerleşik nöronal ölüm alanı, buna 'iskemik core' 

adını verdiler; (b) nöronların işlevsiz olduğu ve ölüm riski altında olduğu, ancak perfüzyonu 

artırarak kurtarılabileceği, 10 ila 20 ml arasında perfüzyona sahip çevreleyen alana penumbra 
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(c) nöronal işlevin korunduğu, hafifçe hipoperfüze ve hipoksik olan alan oligemi olarak 

adlandırılır (56). Penumbra alanı akut dönemde tedavi ile kurtarılması hedeflenen dokudur. 

 

 

Şekil 2.1 İskemik Beyin Dokusunun Lateral Görünümünde Şematik Gösterimi (56) 

 

2.1.5 Serebral Arteryel Anatomi 

 

Serebral kanlanmayı iki ana arteriyel sistem sağlar: Internal Karotid Arter (ICA)’lerden 

kaynaklanan ön dolaşım ve vertebral arterlerden kaynaklanan arka (veya vertebrobaziler) 

dolaşım. Ön ve arka dolaşım beyin tabanında Willis Poligonu olarak bilen anastamozu 

oluşturup birbirlerini destekleyebilirler. Ayrıca eksternal karotis arterlerinin dalları da 

intrakraniyal arterlerle anastomoz yapar ve gerektiğinde birbirlerini destekleyebilirler.  

 

2.1.5.1 Ön Sistem  

 

Ön serebral dolaşım, ICA'dan gelen dallardan oluşur. ICA, ana karotid arterden 

kaynaklanır ve dört segmente (proksimalden distale) ayrılır: servikal, petröz, kavernöz ve 

supraklinoid. Servikal ICA, temporal kemiğin petröz parçasında yer alan karotis kanalından 

kranium girer ve intrakranial bölgede kanaldan orta kafa çukurundan çıktıktan sonra dura materi 

delip kavernöz sinüse girer. Daha sonra kavernöz sinüsü oluşturan diğer yaprağı delerek 

subaraknoid bölgeye ulaşır. ICA intrakavernöz bölge çıkışında önce oftalmik arteri sonra 

sırayla Posterior Komunikan Arter (PCoA) ve anterior koroidal dallarını verir. Son olarak ICA 

supraklinoid segment frontobazal bölgede MCA ve Anterior Serebral Arter (ACA) olmak üzere 

uç dallarına ayrılır. 
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Anterior koroidal arter küçük bir arterdir. Bu arter globus pallidus, uncus, capsula 

interna arka bacağının alt bölümü, anterior hipokampüs, mezensefalon rostral parçası ile 

serebral pedinkülü besler. Ayrıca optic traktusu izleyerek corpus geniculatum laterale ve 

radiatio optici arka bölümünü besler. 

MCA, serebral damarların en büyüğü ve en karmaşık şekilde dağılmış olanıdır ve 

kıvrımlı seyri boyunca birçok serebral yapının beslenmesini sağlar. Bu nedenle iskemik 

inmenin en sık görüldüğü bölge MCA sulama alanıdır. MCA ayrıldıktan sonra sylvian fissürde 

laterele yönelir. Ana turunkusu oluşturan bu segment M1 olarak adlandırılır ve bu segmentten 

6-12 arasında değişen sayıda lentikülostriat arterler çıkar. M1 segmenti çoğu zaman iki, bazen 

de üç uç dala ayrılarak sonlanır. Üst dal (superior division); orbitofrontal, prefrontal, presentral 

(preRolandic), sentral, anterior ve posterior parietal bölgelere dal verir. Alt dal (inferior 

division); anguler, temporo-oksipital, arka, orta, ön temporal ve temporopolar dalları ile adı 

geçen bölgeleri sular. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin iç yüzü, frontal pol ve üst 

konveksitenin arka bölümleri dışında kalan tüm korteks bölgelerinin beslenmesini sağlar. 

ACA, ICA’den ayrıldıktan sonra orta hatta yönelerek Anterior Komünikan Arter 

(ACoA) ile birleşir. ACA’nın ACoA’e kadar olan parçası A1 segmenti olarak adlandırılır. A1 

segmenti bitiminde arter, corpus callosum genu bölgesinde yukarı geriye kıvrılarak 

hemisferlerin iç yüzünde seyreder. ACA A1 segmenti ve ACoA’den çıkan perforan dallar 

globus pallidus, nukleus caudatus ve putamenin ön alt bölümlerini, anterior hipotalamus ve 

capsula internanın ön bacağı ile paraolfaktor bölge ve anterior komissurun medyal bölümünü 

besler. ACA hemisferler iç yüzünde sırasıyla medyal orbitofrontal, frontopolar, perikallosal ve 

kallosomarginal dallarını verir. Perikallosal arterin dalları pariyetal lobun iç yüzü ile prekuneus 

bölgesini besler. Kallosomarginal arterdan ayrılan assendan frontal dallar frontal lobun iç yüzü 

ile parasentral lobül ve singulat girusun bir bölümünü besler. 
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                           Şekil 2.2 Lateral projeksiyonda ICA’in anjiografik görüntüsü (57) 

 

 

        Şekil 2.3 ACA ve MCA’in anterior ve lateral projeksiyonda anjiografik görüntüsü 

(57) 

 

2.1.5.2 Arka Sistem  

 

Sağ subklavyen arter brachiosefalik turunkustan, sol subklavyen arter ise doğrudan 

arkus aortadan köken alır. Her iki Vertebral Arter (VA) subklavyen arterden ayrıldıktan sonra 

beşinci yada altıncı servikal vertebraların transvers foremenleri içine girerek birinci servikal 

vertebraya kadar seyir gösterir. Sonrasında arter atlasın posteriyoruna doğru kıvrılarak foramen 

magnumdan kranial boşluğa girer ve medulla oblangatanın anterolateral bölümünden durayı 
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delerek subaraknoid aralığa girer.  Subaraknoid aralığı girdikten sonra öne ve yukarıya doğru 

seyrederek bulbusun ön yüzünde karşı VA ile birleşerek Baziller Arteri (BA) oluştururlar. 

VA’in foramenler dışındaki parça V1 segmenti; transforemenler içindeki parça V2 segmenti; 

atlastan subaraknoid aralık arasındaki parça V3 segmenti; subaraknoid aralıktan BA 

araasındaki parça V4 segmenti olarak adlandırılır. V4 segmentten Posterior İnferior Serebeller 

Arter (PICA) çıkar ve bu arter serebellumun alt parçasını besler. V4 yada PICA’den çıkan 

perforan dallar bulbusun lateral yüzünü besler. Baziler arter beyin sapı boyunca beyin sapının 

ön orta bölümünü sulayan kısa perforan dallar ile beyin sapını çevreleyen kısa ve uzun 

sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden ayrılan ponsu ve mezensefalonu besleyen çok 

sayıda perforan arter bulunur. 7. ve 8. kranial siniri, serebellumun lateralinde küçük bir kısmını 

besleyen Anterior İnferior Serebellar Arter (AICA), pineal bez, pons, süperior serebellar 

pedinkülü besleyen Süperior Serebellar Arter (SCA) ve Posterior Serebral Arter (PCA) BA’in 

önemli dallarıdır. BA, Posterior Serebral Arterl (PCA)’leri vererek sonlanır. PCA 

perimezensefalik sisterna içinde arkaya yönelir ve tentoryumun mediyal kenarına komşu 

gittikten sonra supratentoryel bölgeye geçerek anterior ve posterior temporal dallar ile kalkarin 

ve pariyetooksipital dallarını verir. 

 

 

                                               Şekil 2.4 Willis Poligonu (58) 
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2.1.6 Etiyolojik Sınıflama 

 

İskemik inme tedavi ve yönetimi etiyolojisine göre farklılık gösterir. Şu anda 

uluslararası alanda en yaygın kabul gören iskemik inme alt tipleme sistemi Akut İnme 

Tedavisinde ORG 10172 Denemesi (TOAST) sınıflandırmasıdır. Bu sınıflandırmaya göre 

iskemik inme, etiyolojik olarak 5 alt tipte incelenebilir (59). 

a) Büyük arter aterosklerozu  

b) Kardiyoembolizm  

c) Küçük damar tıkanıklığı 

d) Diğer nedenlere bağlı inme  

e) Kriptojenik inme 

 

2.1.6.1 Büyük arter aterosklerozu 

 

Klinik olarak, hastada serebral kortikal bozukluk (örn. afazi, ihmal, apraksi, anopi, 

kısıtlı motor tutulumu) veya beyin sapı veya serebellar disfonksiyon vardır. Aralıklı güç kaybı 

öyküsü, aynı vasküler bölgede geçici iskemik ataklar veya karotis üfürümü klinik tanıyı 

destekler. Radyolojik olarak, anjiyogram veya ultrasonografi ile ipsilateral ekstrakraniyal veya 

intrakraniyal ateroskleroz önemli (≥%50) stenoz, tıkanıklık veya ülserli plaklar görülür. İnfarkt 

alanları BT veya MR'da 1,5 cm'den daha büyük çaptadır. Tanı için kardiyojenik embolizmin 

potansiyel kaynağını dışlamalıdır. İskemik inme olgularının yaklaşık %15 – 40’ını oluşturur 

(60). 

 

2.1.6.2 Kardiyoembolizm 

 

Klinik olarak büyük arter aterosklerozuna benzer. Arteriyel tıkanıklıklar muhtemelen 

kalpte oluşan bir emboliden kaynaklanmaktadır. Radyolojik olarak, beyin BT/MR bulguları 

büyük arter aterosklerozu için tanımlananlara benzerdir. Anjiyogram veya ultrasonografi 

proksimal büyük arter beslemesinde önemli (≥%50) stenoz veya ülserli plaklar göstermez. 

İskemik inme olgularının yaklaşık %20-25’inden sorumludur (60). Kardiyak emboli etyolojisi 

yüksek ve orta riskli olmak üzere 2 farklı risk grubuna ayrılmıştır (61). 

 

 



 

 

 

15 

 

 

 

 

 

Tablo 2.3 Kardiyoembolik Risk Faktörleri (61) 

Yüksek riskli emboli kaynağı Orta riskli emboli kaynağı 

• Mekanik protez kapakçık 

• Mitral stenoz ve AF 

• AF 

• Sol atriyum veya atriyum 

apendiskinde trombüs  

• Taze MI infaktüsü (<4 

hafta) 

• Sol ventriküler trombüs 

• Dilate kardiyomyopati 

• Akinetic sol ventrikül 

segmenti 

• Atriyal miksoma 

• Infektif endokardit 

• Mitral kapakçık prolapsusu 

• Mitral anulus kalsifikasyonu 

• AF olmaksızın mitral stenoz 

• Patent foramen ovale 

• Atriyal flutter 

• Bioprostetik kalp kapakçığı 

• Hipokinetik sol ventrikül segmenti 

• MI (>4 hafta, <6 ay) 

• Konjestif kalp yetmezliği 

• Nonbakteriyel trombotik endokardit 

 

2.1.6.3 Küçük damar oklüzyonu 

 

Perforan arterlerdeki tıkanıklık sonucu oluşur. Radyolojik yöntemlerle lezyon ya hiç 

görülmez ya da klinikle uyumludur ve BT/MR’da saptanan infarkt çapının 1,5 cm.’den 

küçüktür. İnfarktlar beyin sapı, bazal ganglia, talamus, korona radiata, internal kapsüla 

bölgelerinde görülür. Klinikte serebral korteks disfonksiyonuna dair bulgular görülmez. 

Diyabet ya da hipertansiyon birlikteliği sık görülür ve tanıyı destekler. Kardiyoembolizm ve 

büyük damar aterosklerozları dışlanmalıdır (60). 

 

2.1.6.4 Diğer nedenlere bağlı inme 
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Bu grup, aterosklerotik olmayan vaskülopatiler (örn. diseksiyon, radyasyon sonrası 

vaskülopati, fibromusküler displazi, arterit, migren, ilaçla ilişkili vaskülopati), hematolojik 

bozukluklar (örn. protein C, protein S veya antitrombin III eksikliği, trombotik veya idiyopatik 

trombositopenik purpura, antifosfolipid sendromu, nefrotik sendrom) veya diğer spesifik 

vaskülopatiler gibi nadir inme nedenleri olan hastalardan oluşur (60). 

 

2.1.6.5 Kriptojenik inme 

 

Bu grup kapsamlı bir değerlendirmeye rağmen olası etiyolojisi belirlenemeyen veya 

birden fazla etyolojinin birlikte bulunmasıyla son tanı konulamamış hastalarını içerir. 

İncelemeleri eksik, yetersiz kalan grup da bu guruba dahil edilir (61).  

 

2.1.7 Öykü ve Nörolojik Muayene 

 

İskemik inme tanısında diğer hastalıklarda olduğu gibi öykü ve muayene önemlidir. 

Görüntüleme yöntemleriyle desteklenmesi ve ayırıcı tanıların ekarte edilmesi sonucu tanı 

konur. Tedavide tercih edilecek yöntemler için hastanın şikayetinin başlangıç veya en son 

sağlıklı görüldüğü zamanı bilmek gerekmektedir. 

Öyküde en yaygın görülen ortak özellik semptonların aniden başlaması yada uyanırken 

fark edilmesidir. Hastanın diyabet, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı gibi bilinen 

hastalıklarının yanı sıra, migren veya epilepsi gibi inme taklitçilerini varlığı sorgulanmalıdır. 

Ayrıca hastanın yakın zamanda bir travma, girişim yada ameliyata maruz kalıp kalmadığı hem 

tanı aşamasında hem de tedavi kısmında yol gösterici olduğundan sorgulanmalıdır(62). 

Genellikle sol hemisferin etkilenmesi durumunda hastalar; afazi, sağ tarafta kuvvet ve 

duyu kaybı, sola bakma eğilimi ve sağ homonim hemianopsi gibi bulgularla gelir. Sağ 

hemisferin tutulumunda; sağ taraf kuvvet ve kaybı, ihmal, sol homonim hemianopsi ve sağa 

bakma eğilimi görülür. Serebellum ve beyin sapı tutulumunda da genelde bilinç değişikliği, 

ataksi, konvulsiyon, vertigo, çift görme, disfaji, nystagmus, konuşma ve yutma bozukluğu 

meydana gelir (63). 

Ulusal Sağlık Enstitüleri İnme Ölçeği (NIHSS) inmenin şiddetini değerlendirmek için 

yaygın olarak kullanılan bir ölçektir. NIHSS, 11 kategoriye ve 0 (nörolojik defisit yok) ile 42 

(kuadripleji ve derin koma) arasında değişen puana sahiptir. Bilinç düzeyi, konuşma, motor ve 

duyusal muayeneler, görme alanı ve ataksi gibi parametreleri sistematik olarak sorgulanır ve 
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toplam puan ne kadar yüksekse nörolojik defisit o kadar şiddetlidir. Ayrıca NIHSS inmenin 

şiddetinin değerlendirilmesini sağlamasının yanı sıra, uygulanan tedavi sonrası hasta takibinde 

ve prognozu öngörmede önemlidir (64, 65). 

 

Tablo 2.4 Ulusal Sağlık Enstitüsü İnme Ölçeği-NIHSS (66) 

                       Ulusal Sağlık Enstitüsü İnme Ölçeği-NIHSS 

 

 

1A 

Bilinç Düzeyi 

0 Uyanık 

1 Hafif uyarıya hemen cevap veriyor 

2 Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana cevap veriyor 

3 Cevapsız veya sadece refleks cevabı var 
 

 

 

1B 

Bilinç Düzeyi Sorgulama (Hastaya hangi ayda olduğumuz ve yaşı sorulur) 

0 İki soruya doğru cevap 

1 Bir soruya doğru cevap (veya entübe, dizartri, dilimizi bilmiyor) 

2 İki soruya yanlış cevap, afazik veya koma 
 

 

 

1C 

Bilinç Düzeyi Komutları (Hastadan gözleri ve eli kapaması istenir) 

0 İkisini de yapıyor 

1 Birisini yapıyor 

2 Hiçbirini yapamıyor 
 

 

 

2 

Bakış (Ekstraoküler göz hareketleri değerlendirilir) 

0 Normal 

1 Parsiyel bakış paralizisi, bir veya iki gözde bakış parezisi 

2 Zorlu deviasyon, total bakış paralizisi (okülosefalik refleks ile düzelme yok) 
 

 

 

3 

Görme Alanı (Eş zamanlı parmak hareketi ile her iki alanda görmeyi test edilir) 

0 Görme alan kaybı yok 

1 Parsiyel hemianopsia 

2 Komplet hemianopsia 

3 Bilateral hemianopsi veya körlük (kortikal körlük dahil) 
 

 

 

4 

Fasiyal Paralizi 

0 Yok 

1 Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, asimetrik gülümseme 

2 Alt yüzde parsiyel paralizi (tam veya tama yakın) 

3 Yüzün üst ve altında tek tam paralizi veya çift taraflı veya koma 
 

 

 

 

Üst Ekstremite Motor Fonksiyon 

0 Normal 

1 Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz) 

2 Yerçekimine direnemiyor (yayağa düşer ve çarpar) 
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5 3 Minimal hareket var 

4 Hiç hareket yok 
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Alt Ekstremite Motor Fonksiyon 

0 Normal 

1 Tutuyor ama tam değil (düşse de yatağa çarpmaz) 

2 Yerçekimine direnemiyor (yayağa düşer ve çarpar) 

3 Minimal hareket var 

4 Hiç hareket yok 
 

 

 

7 

Ekstremite Ataksisi (Parmak - burun ve topuk – incik kemiği testi yapılır) 

0 Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil) 

1 Tek Ekstremitede var 

2 Üst ve alt ekstremitede var 

x Değerlendirilemiyor 
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Duyu 

0 Normal 

1 Hafif – orta şiddette tek tarafı kayıp ama hasta dokunuşu hissediyor veya afazik 

veya uyanıklık bozukluğu 

2 Tek tarafı tam kayıp (hasta dokunuşu bile algılamıyor) veya iki taraflı duyu 

kaybı veya yanıt vermiyor veya kuadriplejik 
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Konuşma 

0 Normal 

1 Hafif-orta şiddette afazi (zor ama kısmen bilgi alışverişi var) 

2 Ağır afazi (hiç bilgi alışverişi yok) 

3 Sözel ifade ve anlama yok veya komada 
 

 

10 

Dizartri  

0 Yok 

1 Hafif – orta şiddette dizartri, anlaşılıyor 

2 Anlaşılmaz artiküladyon, anartri veya mutism 
 

11 İhmal 

0 Yok, değerlendirilemedi (görme kaybı varsa duysal söndürme olmamalı) 

1 Tek modalitede söndürme 

2 Birden fazla modalitede ihmal 
 

 

2.1.8 Akut İskemik İnme Tedavisi 

 

Akut inme tedavisinin temeli penumbra dokusunun rekanalizasyonu ve reperfüzyonuna 

yöneliktir.  Bu amaçla intravenöz tromboliz veya EVT ile gerçekleştirilir.  
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2.1.8.1 İntravenöz Trombolitik Tedavi 

 

Geliştirilen ilk tedavi, alteplaz olarak da bilinen Doku tipi Plazminojen Aktivatörü (tPA) 

ile intravenöz trombolizdir. Akut iskemik inmede tPA semptomların başlangıcından itibaren 

4,5 saat içinde uygulandığında sonuçları önemli ölçüde iyileştirir. Çalışmalarda tPA 

tedavisinden sonra semtomatik intrakranial hemorojilerde artış görülmüş ancak mortalite 

üzerinde anlamlı bir etki gösterilmemiştir (67). 

AHA ve ASA İntravenöz tromboliz için önerileri (68); 

•Kontrendikasyon olmadığı sürece 4,5 saatlik zaman aralığında tPA tercih edilen tedavi 

yöntemidir. 

•4,5 saatten uzun süren ileri görüntüleme yöntemleri kullanılarak dikkatle seçilmiş 

hastalarda intravenöz tPA düşünülmelidir. 

•Tenekteplaz alternatif tedavi olarak düşünülebilir. 

•Tedaviye mümkün olduğunca çabuk başlanmalıdır. 

•Minör inmeli hastalarda intravenöz tPA'nın değeri belirsizdir ve ek klinik çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 

 

Tablo 2.5 tPA Tedavi Kontraendikasyon ve Göreceli Kontraendikasyonları (69) 

Trombolitik Tedavi 

Kontraendikasyonları 

• 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 basınç >110 mmHg 

• Trombositopeni (<100 bin/mm3) 

• INR> 1,7 

• aPTT>40 saniye 

Göreceli Kontraendikasyonları 

• Tedavi için onam verilmemesi  

• Başlangıç zamanının 

belirlenememiş olması  

• Uyanma fark edilen inme  

• Son 7 gün içinde dural ponksiyon  

• NOAK (non-Vitamin K antagonisti oral anti koagülan) 

kullanımı 

• (Son 48 saatte değil ise)  

• Son evre böbrek yetmezliği, diyaliz  
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• Son 3 ay içinde kranio / spinal 

cerrahi  

• Son 3 ay içinde kranio / spinal 

travma 

• Son 3 ay içinde iskemik inme  

• Son 3 hafta içinde gastrointestinal 

kanama  

• Son 3 hafta içinde genitoüriner 

kanama  

• Son 3 hafta içinde majör cerrahi  

• Son 2 hafta içinde majör sistemik 

travma  

• Son 1 hafta içinde komprese 

edilemez arter ponksiyonu.  

• İntrakranial kanama öyküsü  

• İleri karaciğer yetmezliği, siroz  

• Aort diseksiyonu  

• İnfektif endokardit  

• Sistemik malignite  

• İntrakranial intraaksiyel tümör veya kitle  

• İntrakranial AVM  

• Yaygın ön duvar STEMİ  

• Perikardit  

 

2.1.8.2 Endovasküler Trombektomi Tedavisi  

 

Endovasküler trombektomi, MR CLEAN, SWIFT PRIME, EXTEND IA, REVASCAT, 

ESCAPE çalışmalarının incelendiği bir meta-analizde 90 gün sonunda intravenöz tPA alan 

hastalara göre önemli ölçüde daha iyi bir klinik sonlanıma sahip olduğunu gösterdi. Ayrıca EVT 

trombolitik tedaviyle karşılaştırıldığında intraserebral hemoroji ve mortalite oranları açısından 

farklılık saptanmadı (70). 

Önceki çalışmalar endovasküler trombektomi süresini ilk 6 saatlik dönem olarak tercih 

etmişlerdi. DAWN (6-24 saat) ve DEFUSE 3 (6-16 saat) çalışmalarında bu sürenin klinik ve 

BT/MR perfüzyon uyumsuzluğu olan seçili vakalarda uzatılabileceği ve EVT’den fayda 

görebileceği gösterilmiştir (71, 72). 

 

Tablo 2.6 Endovasküler Trombektomi Tedavi Endikasyonları 

EVT endikasyonları 

• Intravenöz trombolizin başarısız veya kontrendike olduğu durumlar 

• Büyük damar tıkanıklığı (ICA, MCA M1, BA, VA) düşündürecek nörolojik 

belirtilerin bulunması  

• Kontrastsız BT’de kanama veya oturmuş enfarkt olmaması  

• ASPECT skoru ve NIHSS 6 veya üzerinde olması  
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• Difüzyon-Perfüzyon incelemelerde geniş mismatch varlığı  

• Enfarkt alanının küçük olması (MCA sulama alanının 1/3’ünden az olması 

• Semptomların başlangıcından itibaren anterior sirkülasyonda 6 saat, 

posterior sirkülasyonda 24 saatten fazla süre geçmemiş olması 

 

2.1.8.3 İntravenöz trombolitik tedavi ve Endovasküler Trombektomi Tedavisi  

 

Güncel kılavuzlar, büyük damar oklüzyonu olan ön sistem inmesi olan tüm uygun 

hastalarda EVT’den önce İntra Venöz Trombolitik (IVT) uygulanmasını önermektedir (73, 74). 

Ancak, EVT’den önce uygun hastalarda rutin IVT'nin etkinliği ve faydası tartışmalıdır. IVT, 

iskemik alanın erken reperfüzyonunu artırabilir ve EVT’den sonra kalan distal trombüsü 

çözebilir (75, 76). Bununla birlikte büyük ve proksimalde yerleşmiş trombüsler için intravenöz 

alteplase'nin litik etkisi sınırlıdır ve kısmi lizis hedef trombüsü parçalayabilir veya distale doğru 

göç etmesine neden olarak potansiyel olarak EVT’yi zorlaştırabilir (77).  

Mistry ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada IVT+EVT uygulanan hastalarda sadece EVT 

uygulanan hastalara göre daha iyi fonksiyonel sonuçlara sahip olduğunu göstermiştir 

(78). Ancak, Weber ve arkadaşları (79) ve Tsivgoulis ve arkadaşları (80) tarafından yapılan 

çalışmalarda ise IVT’nin klinik sonuçlara herhangi bir fayda sağlamadığını göstermiştir. 

 

2.1.9 İskemik İnmede Prognoz Ölçekleri 

 

İnme çalışmalarında NIHSS, modifiye Rankin Skala (mRS), Barthel İndeksi (BI), 

Glasgow Outcome Skala (GOS) ve Stroke Impact Skala (SIS) gibi birkaç ölçek çalışmalarında 

güvenilirliğini ve geçerliliğini kanıtlamıştır. Akut dönemde NIHSS erken prognoz tahmini ve 

seri değerlendirme için faydalı olduğu kanıtlanmıştır (64). 

Fonksiyonelliği değerlemede daha sıklıkla mRS kullanılır ve yapılan çalışmalarda, mRS 

değerlendirilmesinde gözlemciler arasında değişkenlik görülsede de prognozu belirlemede 

geçerliliği ve güvenilirliği yüksek olup araştırmalarda kullanılması önerilmiştir (81). 

 

Tablo 2.7 Modifiye Rankin Skalası (81) 

 Modifiye Rankin Skalası 

0 Hiçbir belirti yok 
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1 Önemli bir sakatlık yok; semptomlara rağmen, tüm olağan görev ve aktiviteleri yerine 

getirebilir. 

2 Hafif engellilik; daha önce yapabildiği tüm aktiviteleri devam ettiremiyor fakat 

yardım olmadan kendi ihtiyaçlarının karşılayabilir. 

3 Orta derecede engellilik: Biraz yardıma ihtiyaç duyar; ancak yardım olmadan 

yürüyemez. 

4 Orta derecede şiddetli engellilik: Yardım olmadan yürüyemez ve kendi ihtiyaçlarını 

yardım olmadan karşılayamaz. 

5 Ağır engellilik: Yatağa ve sürekli hemşire bakımına ihtiyaç duyar. 

6 Ölüm 

 

2.2 AKUT İSKEMİK İNMEDE GÖRÜNTÜLEME 

 

Akut iskemik inme kliniği olan hastada görüntüleme hedefleri tanının doğrulamasını ve 

uygun bir tedavi seçmesini sağlamaktır. Tüm bunlar son derece hızlı bir şekilde yapılmalı, 

kapıdan görüntülemeye 20 dakikadan az bir sürede ve kapıdan görüntülemeye yorumlama 

süresi 45 dakikadan az olacak şekilde yapılmalıdır (82). 

 

2.2.1 Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

Daha gelişmiş görüntüleme tekniklerinin artan rolüne rağmen akut iskemik inme şüpheli 

hastaların standart ilk görüntüleme yöntemi BT olmaya devam etmektedir. Bunun başlıca 

nedeni kolay ulaşılabilir, düşük maliyetli, hızlı tarama süresinin olması ve akut hemorajiye 

duyarlılığıdır (83). 

Akut iskemik inme kliniği ile gelen hastada için BT’nin ilk rolü, akut tedaviye yönelik 

olası kontrendikasyonları (özellikle akut hemorajiyi ve inme taklitlitçilerini) hızla 

değerlendirmektir. Akut hemoraji açısından BT'nin oldukça doğru ve güvenilir olduğu 

düşünülmektedir (84). Ancak kontrasız beyin BT her zaman iskemik inme ile bazı inme 

taklitçileri arasında kesin bir ayrım yapmak için yeterli olmayabilir (85).  

Akut iskeminin klasik BT bulguları arasında etkilenen beyin parankimi içinde 

hipoattenüasyon, sitotoksik ödeme bağlı gri-beyaz cevher ayrımının kaybı, sulkal silinme, 

insular kenar işareti (insular ribbon sing) ve hiperdens MCA işareti bulunur. Gri-beyaz 

ayrımının kaybına neden olan akut iskeminin sitotoksik ödem, vazojenik ödemden ayırt 

edilmelidir (86).  
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Kontrastsız BT akut iskeminin olası varlığını değerlendirmenin yanı sıra akut 

enfarktüsün boyutunu değerlendirmek için de kullanılabilir. Enfarktüsün boyutunu ölçmek için 

en yaygın kullanılan yöntem ASPECT skorudur (87). ASPECT yöntemi MCA sulama alanını 

farklı anatomik bölge üzerinden değerlendiren 10 puanlık bir sistemdir. MCA bu skorlamaya 

göre bazal gangliyon ve sentrum semiovale seviyesinden geçen iki kesitte MCA sulama alanları 

(M1, M2, M3, M4, M5, M6), insülar korteks, internal kapsül, lentiform nukleus ve kaudat 

nukleustaki sitotoksik ödeme karşılık gelen hipodansite değerlendirilir. Tanımlanan alanların 

her birindeki hipodansite için 1 puan eksiltilerek hesaplanır (88). BT ASPECT skor ≥7 hastalar 

trombolitik ve endovasküler reperfüzyon tedavileri ile daha iyi klinik sonlanım görülür (89). 

 

 

           Şekil 2.5 BT ASPECT Skoru a) bazal ganglion seviyesi b) supraganglionik seviye 

(90) 

 

2.2.1.1 BT Anjografi 

 

BT Anjiyografi (BTA) akut, subakut ve kronik inme durumunda intrakraniyal ve 

ekstrakraniyal vasküler dolaşım hakkında önemli bilgiler sağlar. Hızlı ve non-invaziv bir teknik 

olmasının yanı sıra etkilenen hemisferin kollateral damar durumu, pıhtının lokalizasyonu ve 

uzunluğu ve inme nedeni olabilecek ekstrakranial arteryal yapılar değerlendirmeyi sağlar. 

İntrakraniyal büyük damar oklüzyonu ve stenozu için tanı koyma oranı çok yüksektir (91, 92). 

BTA rutin olarak tek fazlı gerçekleştirilir, zaman içinde tek bir anlık görüntü yakalar ve 

bu nedenle pıhtı özellikleri ve yeri hakkında yeterli bilgi sağlamayabilir ve kollaterallerin 

durumunu yanlış değerlendirebilir (93). Multifazik BTA üç fazdan (arteryel, orta venöz ve geç 

venöz) oluşur ve tek fazlı BTA'ya benzer radyosyon dozuna sahiptir (94). Çok fazlı BTA'nın, 



 

 

 

24 

özellikle oklüzyonun distalinde kollaterallerin değerlendirilmesinde tek fazlı BTA’ya göre 

üstün olduğu ESCAPE çalışmasında kanıtlanmıştır (95). 

İskemik inmede prognoza etki eden faktörlerden birinin kolletral dolaşımın durumu 

olduğu kanıtlanmıştır. Kollateral dolaşım, daha uzun süre penumbra dokusunun geri dönüşsüz 

hasarını engeller ve teröpatik zaman penceresini uzatır (96). Multifazik BTA’da kolleteral 

dolaşımı Menon ve arkadaşları tarafından sınıflandırılmıştır (94). 

 

Tablo 2.8 Multifazik BT’de kollateral dolaşım skorlaması (94) 

 Multifazik BT Anjiografide Kolleteral Skorlaması 

5  Etkilenen hemisfer fazlarında gecikmiş dolum yok, periferal damarlarda 

normal yada artmış belirginlik ve normal miktar mevcut 

4 Tek fazda periferal damarların gecikmiş dolumu vardır. Ancak damarların 

belirginlik ve miktarı aynı 

3 Etilenen hemisferde iki fazda periferal damarlarda gecikmiş dolum vardır 

yada tek fazda gecikmiş dolum ve iskemik bölgedeki damar sayısında belirgin 

azalma 

2 Etkilenen hemisferda iki fazda periferal damarlada gecikmiş dolum, 

belirginlikte azalma ve miktarda azalma yada tek fazda gecikmiş dolum ve 

iskemik bölgede damar yoktur 

1 Etkilenen hemisferde üç fazda da yalnızca birkaç damar var 

0 Etkilenen hemisferde üç fazda da görünen damar yok 
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Şekil 2.6 Multifazik BT anjiografi görüntüsü a) oklüde segment b) arteryel faz c) orta 

venöz faz d) geç venöz faz (96) 

 

2.2.1.2 BT Perfüzyon (BTP) 

 

BT perfüzyon, core-penumbranın bölgelerinin tanımlanması ve ölçümünde en yaygın 

kullanılan ileri düzey görüntüleme aracı haline gelmiş ve EVT'nin etkinliğini gösteren 

çalışmalarda kullanılmıştır (71, 97, 98). AHA/ASA klavuzunda, büyük damar oklüzyonu 

bulunan ve inme semptomları başlangıcının 6-24. saati arasında ki hastaların EVT açısından 

değerlendirilmesinde BT perfüzyon önerilmektedir. 

BT perfüzyon serebral kan hacmi (SKV), SKA, kontrast madde piki için geçen zaman 

(TTP), ortalama kontrast geçiş zamanı (MTT), rezidü fonksiyonun tepe noktasına ulaşması için 

gereken zaman (Tmax) ve gecikme zamanı gibi parametreleri karşı hemisfer ile kıyaslayarak 

iskemik core-penumra dokusunu belirler. Azalmış SKA ve SKV, artmış MTT ve TTP 

özelliğindeki alan iskemik koru; azalmış SKA, görece korunmuş SKV, artmış MTT ve TTP 

özelliğindeki alan ise penumbrayı göstermektedir (99). 
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2.2.2 Manyetik Rezonans 

 

2.2.2.1 Diffüzyon Ağırlıklı Görüntüleme 

 

Manyetik rezonans (MR) görüntüleme, akut iskemik inmede BT’den sonuç alınamayan 

hastalar için önemlidir. MR sekansları içinde akut iskeminin görüntüleme tanısı için DWI 

sekansı erken dönemde yüksek sensisivite gösteren sekanstır. DWI’ın infarktı göstemede ki 

sensivititesi sempton başlangıcından ilk 6 saat sonra %100’e yakındır (100). 

BT, BTA ve BTP penumbra veya core bölgesini ölçmek için kullanılabilmesine 

rağmen , DWI infarktüs  hacmini ölçmek için en doğru testtir (101). DEFUSE 3 çalışması core 

hacmi 70 ml’den az, DAWN çalışması NIHSS ve yaşa bağlı core hacmi 0-50 ml olan hastalarda 

EVT’nin fayda sağladığını gösterdi (71, 72, 82). 

 

2.2.2.2 T2 Ağırlıklı ve Fluid Attenuated Inversiyon Recovery (FLAIRE) 

Görüntüleme 

 

T1, T2, FLAIR gibi diğer MR sekansları, akut iskemide görülen değişikliklere karşı 

göreceli olarak daha az hassastır. T2 sekans MR’da hiperintensite semptom başlangıcından 8. 

saat sonunda görülmeye başlar ve kronik faza kadar devam eder. Subakut fazda maksimuma 

ulaşır. Büyük arter oklüzyonlarında, ilk 2 saat içerisinde oklüde damarda flow void kaybı 

görülebilir (102). FLAIR sekansı, T2 MR’dan beyin omurilik sıvısının baskılanmasıyla elde 

edilen görüntüden elde edilir. İskemik inmenin parankimal bulgularını göstermede T2 ağırlıklı 

görüntülerden daha yüksek duyarlılığa sahiptir. Yapılan çalışmalar, iskemik inmeli hastaların 

çoğunda FLAIR sekansındaki bulguların, sempton başlangıç zamanından 6-12 saat sonra ortaya 

çıktığını göstermektedir (103). DWI bulguları pozitif, FLAIR görüntüleme bulguları negatif 

olması DWI-FLAIR mismatch’ı olarak adlandırılır. Çok merkezli WAKE-UP ve MR 

WITNESS çalışmaları, uyanma inmesi olan ve DWI-FLAIR uyumsuzluğu bulunan hastalarda 

tPA tedavisinin güvenli olduğunu göstermiştir (104). Klinik başlangıcı bilinmeyen iskemik 

inmelerde ve uyanma inmelerinde DWI ve FLAIR birlikte değerlendirilmesi iskemik olayın 

zamanını ve tedavi şeklini belirlemede faydalıdır. 
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                                                  Şekil 2.7 DWI-FLAIR Uyumsuzluğu (105) 

 

2.2.2.3 MR Anjiografi 

 

Kontrast madde kullanılarak yapılan MR Anjiyografi (MRA), supraaortal arterlerin hızlı 

ve invaziv olmayan bir şekilde görüntülenmesini sağlar. Bununla birlikte nefropati, nefrojenik 

sistemik fibrosis ve alerjik reaksiyon gelişebilir yada kontrast bolusuna göre görüntü verilerinde 

ki zamanlamanın yanlış yapılması gibi dezavantajları vardır (106-109). 

Kontrast madde kullanılmadan ‘time of fligt (TOF)’ tekniği ile geliştirilen TOF-MRA 

intrakraniyal arterleri değerlendirmede sıklıkla kullanılır (110). Akışa bağımlılığı, ekstrakranial 

ICA stenozunu olduğundan ileri göstermesi, hareket artefaktlarına duyarlılığı ve uzun görüntü 

alma süresi hale getirir kullanımını kısıtlar (111). 

 

2.2.2.4 MR Perfüzyon 

 

Perfüzyon MR görüntüleme tıpkı BT perfüzyon görüntülemede olduğu gibi hipoperfüze 

beyin dokusunu tanımlamak ve core-penumbra arasında ayrım yapmak için kullanılır. 

Perfüzyon ağırlıklı görüntüleme için iki farklı yöntem vardır. Birincisi, gadolinyum kontrast 

bolusu kullanan dinamik duyarlılık kontrast görüntülemedir. İkinci yöntem, kontrast 

kullanmayan, daha az mevcut ve daha az çalışılmış ancak kantitatif SKA verileri sağlayabilen 

arteriyel spin etiketlemedir (3). Dinamik kontrastlı teknik MR perfüzyon, duyarlılık etkisinin 
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neden olduğu doku sinyal değişikliklerini izleyerek hemodinamik bir zaman-sinyal yoğunluğu 

eğrisi oluşturur. Bu sinyal değişikliklerinden SKV, SKA, TTP, Tmax ve MTT gibi paremetreler 

elde edilir. Penumbra dokusunda TTP/MTT veya Tmax uzar, SKV korunur veya artabilir. 

Diffüzyon kısıtlılığı görülmez (112, 113). 

Perfüzyon MR core-penumra dokusunu belirlemek için DWI-MR ile birlikte kullanılır. 

DWI-MR’da ki diffüzyon kısıtlılığı görülen bölge ile uzamış MTT/TTP veya Tmax'a sahip 

bölgelerin arasındaki fark diffüzyon-perfüzyon uyumsuzluğu olarak adlandırılır ve penumbra 

dokusunun göstergesidir (112, 113). 

 

 

                                               Şekil 2.8 DWI-MRP Uyumsuzluğu (114)
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız büyük damar oklüzyonuna bağlı akut iskemik inme geçiren ve hastanemiz 

Nöroloji Kilniği ve Girişimsel Radyoloji Kliniği tarafından EVT uygulanan hastalarda BT-

ASPECT’de etkilenen infarkt lokalizasyonu, DWI-MR infarkt hacmi ve mBTA kollateral 

dolaşımı ile klinik sonlanım arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi hedeflemiştir. 

Çalışmaya Ocak 2019 ile Temmuz 2023 tarihleri arasında AİBÜ İzzet Baysal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesine başvuran akut iskemik inme tanısı almış, ICA oklüzyonu, MCA M1 

segment oklüzyonu, ICA+MCA M1 oklüzyonu olan, başvurusunda acil servite BT, DWI-MR 

ve mBTA görüntülemeleri yapılmış ve klinik başlangıçtan sonraki ilk 6 saat içinde EVT 

uygulanan, işlem öncesi mRS <3 olan, 18 yaş üstü hastalar dahil edilmiştir. 

Hastaların demografik (yaş, cinsiyet) ve klinik verileri (hipertansiyon, diyabet, 

hiperlipidemi, sigara kullanımı, kronik alkol kullanımı, atriyal fibrilasyon, koroner arter 

hastalığı öyküsü, geçirilmiş koroner bypass greft öyküsü, son 3 ay içinde Mı öyküsü, bilinen 

aktif kanser varlığı, geçirilmiş inme öyküsü, intravenöz tPA tedavi uygulanıp uygulanmadığı, 

EVT öncesi ve 24 saat sonra değerlendirilen NIHS skoru, 3. Ay Mrs skoru) hastanemiz bilgi 

yönetimi sistemlerinden erişilerek elde edilmiştir. Görüntülemeleri ve bilgileri eksik olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

BT’de ASPECT’i oluşturan anatomik lokalizasyonlar; 3 adet subkortikal  yapı (kaudat 

nükleus, lentiform nükleus, internal kapsül) ve 7 adet MCA’nın kortikal yapıdan (insüler 

korteks, M1=ön MCA korteksi; M2= insüler ribbona lateral MCA korteksi; M3 lateral MCA 

korteksi; M4, M5 ve M6 hemen üst kesitte yer alan anterior, lateral ve posterior MCA bölgesi) 

oluşmaktadır. Her bir alan 1 puan olarak değerlendirildi ve etkilen alan 1 puan çıkarılarak 

hesaplandı. 

Hastaların serebral kollateral dolaşımı mBTA  görüntülemesi ile değerlendirildi. 

Kolleteral dolaşımı Menon ve arkadaşlarının mBTA görüntüsünde önerdiği 6 puanlık skorlama 

sistemi kullanılmıştır. Bu skorlama sisteminde; zayıf(0-1 puan), orta(2-3 puan), iyi(4-5) olarak 

değerlendirildi. 

EVT uygulanan hastaların işlem sonu Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA) 

görüntülemelerinde rekanalizasyonu değerlendirmede “Modified Trombolysis in Cerebral 

Infarction (mTICI)” skalası kullanılacaktır. Bu skorlamada başarısız rekanalizasyon mTICI 0-

2a, başarılı rekanalizasyon mTICI 2b-3 olarak kabul edildi. 
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Hastaların işlem sonrası 3. ay mRS skorları incelenip, klinik sonlanımları bu skalaya 

göre değerlendirilmiştir. Bu skorlama sisteminde  0-2 puan iyi klinik sonlanım; 3-6 puan kötü 

klinik sonlanım olarak değerlendirildi. 

 

 

3.1 Görüntüleme Protokolü 

 

Kontrastsız BT ve mBTA, çoklu dedektörlü GE Revolition Evo 64 × 2 (General Electric 

Healthcare Chicago, ABD) kullanılarak gerçekleştirildi. Kontrastsız BT incelemesi için, 

görüntüler 1 mm ve 5 mm dilim kalınlığında elde edildi. Rutin BT incelemesi sonrası mBTA 

incelemesi için 80-100 mL kontrast madde, Mallinckrodt otomatik enjektör (Dublin, İrlanda) 

ile 4,5 mL/sn hızında intravenöz olarak uygulandı ve helikal tarama tekniği ile 0,625 mm dilim 

kalınlığında görüntüler elde edildi. Aksiyel, koronal ve sagital düzlemlerde 5 mm kalınlığında 

Maksimum Yoğunluk Projeksiyonları (MIP) görüntüleri elde edildi. 

Hastaların infarkt hacmi 1.5-Tesla Manyetik Rezonans (Signa Explorer, GE Healthcare, 

Chicago, IL, ABD) cihazı ile çekilen DWI-MR çekilen, bir nörolog ve radyolog  tarafından 

tıbbi görüntülerdeki yapıları segmentlemek için kullanılan açık kaynaklı bir yazılım uygulaması 

olan ITK-SNAP(http://www.itksnap.org/pmwiki/pmwiki.php) görüntüleme programı ile 

manuel olarak ölçüldü. 

 

3.1.1 İstatiksel Analiz 

 

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Kategorik veriler arasındaki ilişkinin incelenmesinde 

Fisher Exact testi, Yates düzeltmesi testi ve Pearson ki-kare testi kullanıldı. Bağımsız 

değişkenlerin klinik sonlanım üzerindeki etkisi Binary Lojistik Regresyon analizi ile 

incelenmiştir. p<0,05 olan değerler anlamlı kabul edildi. 

 

 

 

4. BULGULAR 

Çalışmaya 44 tanesi erkek, 56 tanesi kadın 100 hasta dahil edildi. Hastaların yaşları en 

küçük 35 ile en büyük 95 aralığında olmak üzere ortalama 71,5 (± 12,743) idi. 

http://www.itksnap.org/pmwiki/pmwiki.php
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Hastaların 46 tanesi sağ ön sistem 54 tanesi sol ön sistem inmesi ile başvurdu. 18 hastaya 

işlem öncesi IV tPA verildi, trombolitik tedavinin verilmesinin kontrendike olduğu yada endike 

olmasına rağmen hastanemizde tPA bulunmaması nedeniyle 72 hastaya tPA verilmemiştir. 

 

Tablo 4.1 Hastaların Demografik özellikleri 

  Sayı Yüzde 

Cinsiyet 
  

Erkek 44 44 

Kadın 56 56 

Taraf 
  

Sağ 46 46 

Sol 53 53 

IV tPA almış mı 
  

Evet 18 18 

Hayır 82 82 

 

 

Tablo 4.2 Hastaların risk faktörleri dağılımı 

  Sayı Yüzde 

AF 44 44 

Hipertansiyon 69 69 

Aktif Sigara Kullanımı 23 23 

Sigara Kullanıp Bırakma 13 13 

Diyabet 

Hiperlipidemi                                          

25 

12 

25 

12 

Geçirilmiş CABG 6 6 

Son Üç Ay İçinde Geçirilmiş MI 1 1 

Koroner Arter Hastalığı 26 26 

Bilinen Aktif Kanser Öyküsü 5 5 

Obesite 5 5 

 

 

Tablo 4.3 Hastaların Geliş Klinik ve Radyolojik bulguları 

  Ortalama ± Standart sapma Ortanca (min-maks) 

Yaş 72,18 ± 12,743 72,5 (35 - 95) 

Geliş NIHS skor 14,37 ± 5,258 15 (4 - 24) 

24. Saat NIHS skor 10,144 ± 7,54 8 (0 - 26) 

ASPECT skor 8,54 ± 1,507 9 (4 - 10) 

mBTA skoru 

DAG MR hacmi mm3 

3,1 ± 1,202 

29414,83 ± 40488,678 

3 (1 - 5) 

15235,5 (50 - 211141) 

İşlem Öncesi Damarın Durumu (Tici 

Skor) 

3. Ay mRS  

0,11 ± 0,314 

 

2,53 ± 2,346 

0 (0 - 1) 

 

2 (0 - 6) 
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Tablo 4.4 BT-ASPECT Lezyon Lokalizasyonunun Klinik Sonlanımla İlişkisi 

  

  

Klinik Sonlanım       

İyi Kötü Toplam Test 

İstatistiği 

p 

Capsula interna 
  

      

Lezyon var 1(9,7) 10(90,9) 11(100) 
- 0,001* 

Lezyon yok 57(64) 32(36) 89(100) 

Lentikülo striat 
   

  

Lezyon var 22(56,4) 17(43,6) 39(100) 
0,002 0,960** 

Lezyon yok 36(59) 25(41) 61(100) 

Caudat 
   

  

Lezyon var 11(44) 14(56) 25(100) 
1,97 0,160** 

Lezyon yok 47(62,7) 28(37,3) 75(100) 

İnsula 
   

  

Lezyon var 18(54,5) 15(45,5) 33(100) 
0,076 0,783** 

Lezyon yok 40(59,7) 27(40,3) 67(100) 

M1 
   

  

Lezyon var 1(16,7) 5(83,3) 6(100) 
- 0,080* 

Lezyon yok 57(60,6) 37(39,4) 94(100) 

M2 
   

  

Lezyon var 8(53,3) 7(46,7) 15(100) 
0,013 0,910** 

Lezyon yok 50(58,8) 35(41,2) 85(100) 

M3 
   

  

Lezyon var 2(28,6) 5(71,4) 7(7) 
- 0,127* 

Lezyon yok 56(60,2) 37(39,8) 93(93) 

M4 
   

  

Lezyon var 0(0) 3(100) 3(100) 
- 0,071* 

Lezyon yok 58(59,8) 39(40,2) 97(100) 

M5  
   

  

Lezyon var 0(0) 3(100) 3(100) 
- 0,071* 

Lezyon yok 58(59,8) 39(40,2) 97(100) 

M6  
  

    

Lezyon var 1(25) 3(75) 4(100) 
- 0,307* 

Lezyon yok 57(59,4) 39(40,6) 96(100) 

 

Çalışmamızda BT ASPECT’de capsula interna lezyonu ile klinik sonlanım arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır (p=0,001). Capsula internada lezyonu olanlarda 

klinik sonlanımı kötü olanların oranı %90,9 iken lezyonu olmayanlarda klinik sonlanımı kötü 

olanların oranı %36’dır. Diğer ASPECT bölgelerindeki lezyonların klinik sonlanımla arasında 

istatiksel olarak anlamlı ilişki yoktur. 

 

Tablo 4.5 Klinik Sonlanımla İlişkili Faktörler 

  Klinik Sonlanım Univariate Multiple 

  İyi Kötü OR (%95 

CI) 

p OR (%95 

CI) 

p 
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Yaş 70,603 ± 

11,805 

74,357 ± 

13,784 

1,024 (0,991 

- 1,059) 

0,1

48 

1,028 (0,97 - 

1,089) 

0,3

57 

Cinsiyet       

Kadın 29(51,8) 27(48,2) Referans 

Erkek 29(65,9) 15(34,1) 0,556 (0,246 

- 1,254) 

0,1

57 

1,464 (0,332 

- 6,451) 

0,6

15 

Geliş NIHSS 12,828 ± 

4,907 

16,5 ± 5,028 1,161 (1,062 

- 1,268) 

0,0

01 

0,848 (0,702 

- 1,023) 

0,0

85 

24. Saat NIHSS 5,545 ± 

4,251 

16,167 ± 

6,618 

1,324 (1,196 

- 1,466) 

<0,

001 

1,455 (1,236 

- 1,712)) 

<0,

001 

Taraf 
      

Sağ 27(58,7) 19(41,3) 0,992 (0,445 

- 2,211) 

0,9

84 

2,495 (0,554 

- 11,233) 

0,2

34 Sol 31(58,5) 22(41,5) 

IV tPA almış mı? 
      

Evet 9(50) 9(50) 0,673 (0,242 

- 1,875) 

0,4

49 

0,530 (0,086 

- 3,247) 

0,4

92 Hayır 49(59,8) 33(40,2) 

ASPECT Skor 8,879 ± 

1,125 

8,071 ± 

1,827 

0,689 (0,519 

- 0,915) 

0,0

01 

1,072 (0,618 

- 1,86) 

0,8

03 

DWI-MR hacimi mm3 19824,034 ± 

25308,837 

42659,262 ± 

52517,334 

1,298 (1,019 

– 1,653) 

0,0

34 

1,149 (0,735 

- 1,794) 

0,5

42 

      
 

Başarılı 

rekanalizasyon elde 

edilmiş mi  

      

Evet 55(64) 31(36) Referans    

Hayır 3(21,4) 11(78,6) 6,505 (1,686 

- 25,103) 

0,0

07 

2,389 (0,274 

- 20,83) 

0,4

30 

 

Klinik sonlanıma bağımsız değişkenlerin etkisi Univariate ve Multiple model ile binary 

lojistik regreasyon ile incelenmeştir. Unıvariate model sonucu incelendiğinde geliş NIHSS 

değerlerinin bir birim artması kötü sonlanım riskini 1,161 kat artırmaktadır (p=0,001). 24. saat 

NIHSS değerlerinin bir birim artması kötü sonlanım riskini 1,324 kat artırmaktadır (p<0,001). 

BT-ASPECTS değerlerinin bir birim azalması kötü sonlanım riskinin (1/0,689) 1,451 kat 

artırmaktadır (p=0,001). Başarılı rekanalizasyon elde edilmemiş olanlarda kötü sonlanım riski 

başarılı olanlara göre 6,505 kat daha fazladır (p=0,007). Geliş diffüzyon MR hacimi mm3 

değerlerinin bir birim artması kötü sonlanım riskini 1,298 kat artırmaktadır (p=0,034). 

Multiple model sonucu incelendiğinde 24. saat NIHSS’nun bir birim artması kötü 

sonlanım riskini 1,455 kat artırmaktadır (p<0,001). Diğer değişkenlerin istatistiksel olarak 

anlamlı bir etkisi bulunamamıştır (p>0,050). 

 

Tablo 4.6 mBTA Skoru ile Klinik Sonlanım Arasındaki İlişki 

  Klinik Sonlanım       

  İyi(n=58) Kötü(n=48) Toplam(n=100) Test istatistiği p* 
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mBTA Skor 
     

Kötü 1(1,70) 12(28,60) 13(13) 

16,135 <0,001 Orta 29(50) 18(42,90) 47(47) 

İyi 28(48,30) 12(28,60) 40(40) 

 

Klinik sonlanımı iyi olan hastalarda  mBTA skoru kötü olanların oranı %1,70, mBTA 

skoru orta olanların oranı %50 ve mBTA skoru iyi olanların oranı %48,30’tur. Klinik sonlanımı 

kötü olan hastalada mBTA skoru kötü olanların oranı %28,60, mBTA skoru orta olanların oranı 

%42,90 ve mBTA skoru iyi olanların oranı %28,60’dır. Klinik sonlanım ile mBTA skoru 

arasındaki bağlantı istatistiksel olarak anlamlı elde edilmiştir (p<0,001). 

 

 

                            Şekil 4.1 mBTA Skoru ile Klinik Sonlanım Arasındaki İlişki 

 

Tablo 4.7 mBTA durumu ile rekanalizasyon arasındaki ilişki 

 

mBTA durumu 
Test İstatistiği p 

Kötü Orta İyi Toplam 

Rekanalizasyon       

      Hayır 4 (30,8) 4 (8,5) 6 (15) 14 (14) 
4,065 0,127𝑥 

      Evet 9 (69,2) 43 (91,5) 34 (85) 86 (86) 
𝑥 Monte Carlo düzeltmeli Fisher’s Exact Testi n(%) 

 

mBTA’da kolleteral durumu kötü olan hastaların rekanalizasyon dağılımları 

incelendiğinde başarısız rekanalizasyon oranı %30,8 iken, başarılı rekanalizasyon oranı %69,2 

olarak elde edilmiştir. mBTA’da kolleteral durumu orta olan hastaların rekanalizasyon 

dağılımları incelendiğinde başarısız rekanalizasyon  oranı %8,5 iken, başarılı rekanalizasyon  

oranı %91,5 olarak elde edilmiştir. mBTA’da başarısız rekanalizasyon oranı %15 iken, başarılı 

rekanalizasyon oranı %85 olarak elde edilmiştir. Rekanalizasyon ile mBTA’da kolleteral 

dolaşım arasında ilişki olup olmadığı incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. (p=0,127). 
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5. TARTIŞMA 

Akut İskemik İnme (AİS), sakatlığın önemli bir nedenidir ve tedavi stratejileri için 

doğru ve hızlı bir karar hastaların klinik sonuçlarını iyileştirmek için kritik öneme sahiptir. Bu 

çalışmanın bulguları, AİS hastalarında EVT klinik sonuçları ve görüntüleme parametrelerinin, 

klinik skorların ve kollateral dolaşımın öngörücü rolü hakkında önemli bilgiler sağlamaktadır. 

Günümüzde kolayca ulaşılabilen DWI-MR, kontrastsız BT ve BTA tetkiklerinden elde 

edilebilecek infarkt hacmi, lezyon lokalizasyonu, kolleteral dolaşım gibi veriler, akut iskemik 

inme tedavi sonrası hastaların klinik sonlanımı tahmin öngördürücü ve tedavi seçiminde yol 

gösterici olabilir. 

 

5.1 Demografi ve Risk Faktörleri 

 

Çalışma popülasyonunun demografik özellikleri, ortalama yaş ile EVT ile tedavi edilen 

AIS hastalarının tipik profiliyle uyumludur. Literatürdeki çalışmalar da benzer demografik 

özellikler bildirmiş ve yaşlı popülasyonlarda AIS prevalansını vurgulamıştır (115).  

Bu çalışmada hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve diyabet prevalansının yüksek olması, 

bu risk faktörlerinin inme patogenezine önemli katkıda bulunduğunu vurgulayan MR CLEAN 

çalışmasının bulgularıyla uyum göstermektedir (116). 

 

5.2 DWI-MR İnfarkt Hacmi ve Prognoz 

 

 

İnfarkt hacminin klinik sonlanımın bir öngörücüsü olabileceği ilk kez Sauders ve 

meslektaşları tarafından 1995 yılında 21 hastayla yapılan küçük bir çalışmada kanıtlanmıştır. 

Başlangıçtaki enfarktüs hacmi 80 cm3’ten az olan hastaların, daha büyük enfarktüs hacimleri 

olanlara göre daha iyi bir sonuca sahip olduğu bulundu (117). 

Thijs ve arkadaşlarının 63 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada bir çalışmada ilk kez 

enfarktüs hacminin NIHSS'dan bağımsız olarak klinik sonlanımı etkileyen faktör olduğunu 

belirtmektedir (118).  

İskemik ve hemorojik inmelerin dahil edildiği bir başka çalışmada başlangıçtaki infarkt 

veya kanama hacminin 90. gündeki klinik sonlanımın güçlü bir öngörücüsü olduğunu 



 

 

 

36 

göstermiştir. Bu faktörün başvuru NIHSS'den daha etkili ve klinik sonuçla daha sürekli bir 

ilişkiye sahip olduğu kanıtlanmıştır (119, 120). 

Çalışmaların çoğu öngörücü bir değer bulmuştur. Ancak, bu çalışmaların tümü küçük 

hasta gruplarında farklı istatistiksel yöntemler ve farklı sonuç ölçekleri kullanılarak yapılmıştır.  

Çalışmamızda, artmış DWI-MR infarkt hacimleri kötü klinik sonlanım ile ilişkili 

bulunmuştur. Bu bulgu, literatürde infarkt hacmini iyileşme potansiyelinin önemli bir 

belirleyicisi olarak vurgulayan çalışmalarla uyumludur (121). Çalışmamızda infarkt hacminin 

multivaryant analizlerde önemini yitirmesi, enfarkt hacminin klinik sonlanımı öngördürücü 

değerine kollateral durumu veya rekanalizasyon başarısı gibi diğer faktörlerle etkileşimlerin 

aracılık edebileceğini düşündürebilir.  

Bu sonuçlar, enfarkt hacmi değerlendirmesinin öngördürücü potansiyelini iyileştirmek 

için multimodal görüntüleme yöntemlerine duyulan ihtiyacı vurgulamaktadır. Perfüzyon 

ağırlıklı görüntüleme ile birlikte otomatik volümetrik analiz, enfarkt çekirdeği ve penumbra 

hakkında daha doğru tahminler sağlayabilir. Bu tekniklerin kliniklerin iş akışlarına dahil 

edilmesi hasta seçimini iyileştirebilir ve EVT'den fayda görme olasılığı en yüksek olan 

hastaların belirlenmesine yardımcı olabilir. 

 

5.3 BT-ASPECT Skorlar ve Klinik Sonuçlar 

 

ASPECT skoru, iskemik inme çalışmalarında seçim kriteri olarak sıkça kullanılmıştır 

(122). BT ASPECT skor≥7 daha küçük infarkt hacimi ve iyi klinik sonuçla ilişkili olduğu 

bilinmektedir (88). Yapılan bazı çalışmalarda akut dönemdeki MR infarkt hacminin klinik 

sonlanımla orta düzeyde korelasyon gösterdiği ve lezyon yeri gibi ek faktörlerin klinik 

sonlanımı etkilediğini göstermektedir (123). Ancak ASPECT’e göre etkilenen lokalizasyonun 

klinik sonlanımla ilişkisininin değerlendirildiği çalışmalarda birbirinden farklı sonuçlar 

bildirilmiştir.  

Toplamda 100 hastanın dahil edildiği BT perfüzyon üzerinden topografik olarak infarkt 

düşünülen bölgelerin klinik sonlanımla ilişkisi değerlendirilmiş. Çalışmada insula, sylvian 

fissür, M2 bölgesi ve M5 bölgesi gibi yüksek fonksiyonel alanları etkileyen bir infarktın kötü 

klinik sonlanımla daha ilişkili olduğu bildirilmiştir (124). ICA, MCA M1 ve M2 oklüzyonu ile 

EVT uygulanan 213 hastanın DWI-ASPECT ile değerlendirildiği bir çalışmada ise M4 ve M6 

bölgesinde ki lezyonların kötü klinik sonlanımla ilişkili saptanmıştır (88). Özellikle, sağ M6 

veya M4 bölgelerin tutulumu, yaş ve infarkt hacmi gibi diğer öngörücülerini kontrol ettikten 

sonra bile, kötü sonlanımı bağımsız olarak artırdığı saptanmıştır. Düşük DWI-ASPECT skorlu 
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(0-5) ve EVT uygulanan hastaların klinik sonlanımla lokalizasyonun değerlendirildiği bir 

çalışmada ise sağ M6 ve sol internal kapsül tutulumunun kötü klinik sonlanımının bağımsız bir 

prediktörü olduğu saptanmıştır. Bu çalışma düşük DWI-ASPECT skorlu hastalarda hemisfer 

yada lezyon lokalizasyonunun EVT için dışlama kriteri olarak kullanılamayacağını bildirmiştir 

(125). 

Çalışmamızda yüksek BT-ASPECTS değerinin daha iyi klinik sonlanımla, düşük BT-

ASPECTS değerinin kötü klinik sonlanımla ilişkili olduğu litaratürle uyumlu bulunmuştur. 

Hastalar BT-ASPECT’e göre lezyon lokalizasyonu ve klinik sonlanım arasında ki ilişki 

incelendiğinde ise kapsula interna tutulumunun kötü klinik sonlanımla ilişkili olduğu 

görülmektedir. Diğer lokalizasyonların ve hemisfer lateralizasyonunnun klinik sonlanımla 

ilişkisi bulunamamıştır. BT-ASPECT'teki kapsula interna lezyonları ile kötü klinik sonuçlar 

arasındaki anlamlı ilişki, spesifik anatomik bölgelerin inme iyileşmesini belirlemedeki kritik 

rolünün altını çizmektedir. Kapsula interna yoğun motor ve duyu yollarını barındırırması 

nedeniyle, tutulumu klinik sonlanımla yüksek oranda ilişkilidir; bu nedenle, küçük bir hasar 

bile ciddi defisitlere yol açabilmektedir (126). Lin ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada akut 

distal internal karotis arter tıkanıklığında trombektomi sonrası posterior kapsüla interna 

enfarktının fonksiyonel bağımsızlıkla ilişkili olduğu gösterilmiştir (127). Bu sonuçların olası 

bir yorumu, ASPECT çerçevesindeki belirli bölgelerin özelleşmiş rolleri nedeniyle işlevsel 

sonuçları orantısız bir şekilde etkileyebileceğidir. Örneğin, M1 ve M2 gibi kortikal bölgeler tek 

başına daha az öngörücü olabilir ancak birden fazla alan etkilendiğinde önemli kümülatif etkiler 

gösterebilir. Bu bulgular, ASPECT skorlamasını desteklemek için difüzyon tensör görüntüleme 

veya traktografi gibi gelişmiş görüntüleme tekniklerinin önemini vurgulamaktadır. Bu 

yöntemler, motor ve duyusal yolların bütünlüğü hakkında ayrıntılı bilgi sağlayabilir ve böylece 

görüntülemenin klinik sonlanımı öngörücü değerini artırabilir. 

Ayrıca, bu çalışma kapsula interna hasarının klinik karar verme sürecini nasıl etkilemesi 

gerektiğine dair soruları gündeme getirmektedir. Bu tür lezyonlarla başvuran hastalarda, artan 

kötü klinik sonlanım riskine karşı daha agresif işlem sonrası rehabilitasyon stratejileri veya 

yardımcı tedaviler gerekebilir. Gelecekteki yapılacak çalışmalarda, lezyon konumunun 

kollateral durum veya infarkt hacmiyle birleştirilmesinin daha kesin prognostik modeller 

sağlayıp sağlayamayacağını araştırmalıdır.  

 

5.4 Kolleteral Dolaşım(mBTA) ve Klinik Sonuçlar 
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Kollateral dolaşım, akut inme durumunda iskemik beyin hasarına karşı alternatif 

yollarla tıkalı intrakraniyal arterin distalindeki bölgeye sürekli perfüzyon sağlayarak penumbra 

dokusunun korunmasını sağlar (128). Akut iskemik inme geçiren hastalarda EVT'den sonra 

tedavi öncesi kollateral dolaşımın hem klinik hem de görüntüleme sonuçlarıyla ilişkili olduğunu 

göstermektedir. Kötü kollateral, başarısız rekanalizasyon ve kötü klinik sonlanımınla ilişkili; 

iyi kollateral ise yüksek rekanalizasyon oranı, doku reperfüzyonu, erken klinik iyileşme, küçük 

son infarkt hacmi, düşük hemorajik transformasyon riski ve iyi klinik sonlanımla ilişkilidir 

(129, 130). 

Kollateral dolaşımın iskemik penumbranın korunmasındaki ve iyileşmeyi etkilemedeki 

önemli rolü, çalışmamızın bulgularıyla etkin bir şekilde gösterilmiştir. Çalışmamızda daha 

yüksek mBTA skorlarına sahip hastalar, güçlü kollateral profillerinin gelişmiş fonksiyonel 

iyileşme ile ilişkili olduğunu gösteren Menon ve arkadaşlarının çalışmalarıyla uyumlu olarak 

önemli ölçüde daha iyi klinik sonuçlara sahipti (131). mBTA skorları ile rekanalizasyon başarısı 

arasında anlamlı bir ilişki olmaması önemli bir nüansı vurgulamaktadır: İyi kollateraller 

iskemik dokuda perfüzyonu sürdürürken, prosedürel başarıyı doğrudan etkilememektedir. 

Bu bulgunun EVT uygunluk kriterleri üzerinde etkileri vardır. Halihazırda, zayıf 

kollateralleri olan hastalar, sınırlı fayda endişesi nedeniyle EVT'den sıklıkla dışlanmaktadır. 

Ancak çalışmamız, küçük infarkt hacmi veya düşük NIHSS gibi diğer olumlu faktörler 

mevcutsa, suboptimal kollateral skorları olan hastaların bile EVT'den fayda görebileceğini 

düşündürmektedir. Gelecekte yapılacak EVT çalışmalarında, hastaları kombine olarak 

kollateral ve klinik kriterlere göre sınıflandırarak klnik sonlanım araştırmalıdır. 

 

5.5 Rekanalizasyon ve Klinik Sonuçlar 

 

 

Başarılı rekanalizasyonun (mTICI ≥2b) klinik sonuçları önemli ölçüde iyileştirdiği 

bulgusu, ESCAPE ve EXTEND-IA gibi önceki çalışmalarla tutarlıdır (94, 97). Çalışmamızda, 

tama yakın rekanalizasyon (mTICI 2c) elde edilen hastaların tam rekanalizasyon (mTICI 3) 

elde edilen hastalarla karşılaştırılabilir sonuçlara sahip olduğunun gözlemlenmesi, tam 

reperfüzyon elde edilemese bile yeterli kan akışının yeniden sağlanmasının kritik rolünün altını 

çizmektedir. 

Bununla birlikte, başarılı ve başarısız rekanalizasyona sahip hastalar arasındaki 

sonuçlardaki keskin zıtlık, EVT'de devam eden zorlukları vurgulamaktadır. Trombüs bileşimi, 

vasküler anatomi ve operatör uzmanlığı gibi prosedürel faktörler, rekanalizasyon başarısının 



 

 

 

39 

belirlenmesinde önemli rol oynamaktadır. Cihaz teknolojilerinin geliştirilmesi ve prosedür 

tekniklerinin iyileştirilmesi, başarı oranlarının artırılması için öncelikli olmaya devam 

etmektedir (132).  

Ayrıca, çalışmamızın bulguları EVT sonrası bakımın önemini vurgulamaktadır. 

Örneğin, kan basıncı yönetimi, reperfüzyon hasarının önlenmesi ve nörorehabilitasyonun erken 

başlatılması, kapsamlı inme bakımının kritik bileşenleridir. Prosedürel başarı ile rekanalizasyon 

sonrası yönetim arasındaki etkileşimin araştırılması, sonuçları optimize etmek için değerli 

bilgiler sağlayabilir. 

 

5.6 Klinik Katkı 

 

Gelişmiş görüntüleme parametrelerinin rutin iş akışlarına entegrasyonu, inme 

bakımında devrim yaratma potansiyeline sahip olabilir. Örneğin, BT-ASPECT'in kollateral 

skorlama sistemleri ve NIHSS dinamikleri ile birleştirilmesi, EVT için hastaların daha hassas 

bir şekilde sınıflandırılmasını sağlayabilir. Ayrıca bu çalışma, sonuçları optimize etmek için 

nörologlar, radyologlar ve girişimcilerin birlikte çalışmasıyla AIS yönetiminde multidisipliner 

iş birliğine duyulan ihtiyacı vurgulamaktadır. 

Ayrıca bu bulgular, hastane öncesi gecikmeleri azaltmayı ve EVT'ye erişimi artırmayı 

amaçlayan halk sağlığı politikalarının geliştirilmesini desteklemektedir. Kolaylaştırılmış sevk 

yolları ile bölgesel inme ağlarının kurulması, bu çalışmada gösterilen faydaları daha da 

artırabilir. 

 

5.7 Çalışmanın sınırlılıkları 

 

Bu çalışmamızın çeşitli kısıtlılıkları mevcuttur. Nispeten küçük örneklem büyüklüğü 

istatistiksel gücü azaltmakta ve bulguların genellenebilirliğini sınırlayabilmektedir. Ayrıca, 

çalışmamızın tek merkezli tasarıma sahip olması sonuçların geniş populasyonlara 

genellenmesini engelleyebilir ve farklı merkezlerdeki tedavi yaklaşımları ve sonuçlarındaki 

değişkenliği yansıtmayabilir. Hastaların dahil edilme kriterleri içerisinde yer alan altı saatlik 

tedavi penceresi, özellikle gelişmiş görüntüleme teknikleri kullanılarak ortaya konan 

genişletilmiş kriterler altında EVT'den fayda görebilecek bireyleri hariç tutmaktadır. Bu 

sınırlılıklar, çalışmamızın bulgularını doğrulamak ve sonuçların uygulanabilirliklerini 

genişletmek için daha büyük, çok merkezli çalışmalara duyulan ihtiyacı vurgulamaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma, EVT uygulanan AIS hastalarında sonuçları öngörmenin çok yönlü doğasını 

pekiştirmektedir. Kapsula interna lezyonları, NIHSS skorları ve kollateral dolaşım gibi 

faktörler iyileşmenin önemli belirleyicileri olarak ortaya çıkmaktadır. Klinisyenler bu bilgileri 

uygulamaya entegre ederek hasta seçimini ve tedaviyi optimize edebilir ve AIS hastaları için 

sonuçları iyileştirebilir. Bu modelleri iyileştirmek ve inme bakımını ilerletmek için daha fazla 

araştırma yapılması şarttır. Gelecekteki araştırmalar daha büyük, çok merkezli kohortlara 

odaklanmalı ve otomatik görüntüleme analizi için yapay zeka içermelidir. Prognostik modelleri 

iyileştirmek için farklı skorlama sistemlerini ve gelişmiş görüntüleme tekniklerini inceleyen 

karşılaştırmalı çalışmalara da ihtiyaç vardır. Nöroprotektif ajanlar ve rehabilitasyon stratejileri 

dahil olmak üzere EVT sonrası bakımın rolünün araştırılması, hasta sonuçlarını daha da 

iyileştirebilir 

.
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