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ÖZET 

 

Arka Plan-Hedef: İnme, herhangi bir neden olmaksızın ani gelişip, fokal veya 

generalize serebral disfonksiyonla karşımıza çıkan, geçici ya da kalıcı olabilen bazen 

de mortalite ile seyreden vasküler nedenli klinik tablodur. 

Akut inmeye bağlı mortalite ve morbidite oranları yüksek olduğundan bu 

hastaların erken mortalite ve prognoz öngörüsünü yapmak önemlidir. 

Çalışmamızda kolay erişilebilir bir laboratuvar tetkiki olan tam kan sayımı 

parametrelerinden , MPV ve PLT değerleri ile MPV/PLT oranına bakarak, hastaların  

servis ,yoğun bakım yatışı ya da taburculuk durumları arasında bir ilişki olup 

olmadıgı,kan basıncı değerleri ile MPV/PLT oranları arasında ilişki olup olmadığı, 

65 yaş üstü ve 65 yaş altı yaş gruplarında bu oranın hangi yönde etkilendiği 

değerlendirilmiştir.Ayrıca hastaların başvuru anındaki triaj kodu ile 

MPV,PLT,MPV/PLT değerleri arasında ilişki olup olmadığı değerlendirilmiştir. 

Gereç-Yöntem: 01.11.2019-01.09.2020 tarih aralığında Manisa Celal Bayar 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil servisine başvurup, yapılan 

tetkikler neticesinde non-travmatik serebrovasküler kanama  ve iskemik inme tanısı 

alan hastalar retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Katılımcıların demografik özelliklerine bakıldığında; çalışma 

grubunu 116 erkek (%58) 84 kadın hasta  oluşturmaktaydı. Katılımcıların yaş 

ortalaması 68,14 tespit edilmiştir. 

Çalışmaya katılan 200 kişi değerlendirildiğinde 178 hasta iskemik inme (%89) 

22  hasta hemorajik inme(%11)  tanısı almıştır. 

Hastaların yaşı ve MPV/PLT oranları arasında korelasyon bulunmuştur, 

istatistiki açıdan anlamlıdır(p<0.05). 

Hastaların sistolik ve diyastolik kan basınçları değerlendirildiğinde; MPV/PLT 

ile sistolik kan basıncı değerleri arasında korelasyon bulunmuştur, istatistiki açıdan 

anlamlıdır (p< 0.05). 

Hastaların yoğun bakım, servis yatışı ya da taburcu olması ile MPV-PLT ve 

MPV/PLT değerleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatiksel açıdan anlamlı 

bir fark bulunamamıştır. 

Hastaların cinsiyeti ile hastaların PLT-MPV ve MPV/PLT değerleri arasında 

istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (p>0.05). 
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65 yaş üstü hasta grupları ve 65 yaş altı hasta grupları arasındaki MPV-PLT ve 

MPV/PLT değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunamamıştır 

(p>0.05). 

İskemik ve Hemorojik İnme gruplarında MPV, PLT ve MPV/PLT oranların 

değerlendirildiğinde, her iki grup arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (p>0.05). 

Triaj kodları da benzer şekilde değerlendirildiğinde; triaj kodları ve MPV/PLT 

değerleri arasında ilişki bulunamamıştır.  

 

Sonuç: Çalışmamızda iskemik inme ya da hemorajik inme ile acil servise 

başvuran hastaların MPV, PLT ve MPV/PLT değerleri ile hastaların demografik 

özellikleri, triaj kodu, sonlanımı, hastaların vital parametreleri ve GKS skorları 

arasındaki ilişki değerlendirilmeye çalışılmıştır. Çalışmamızda hastaların sistolik 

kan basıncı ve MPV/PLT oranları arasında korelasyon bulunmuştur. Ayrıca 

hastaların yaşı ve MPV/PLT oranları arasında korelasyon bulunmuştur. Hastaların 

başvuru anındaki triaj kodu ve GKS skorları ile MPV/PLT oranları arasında 

istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Hastaların sonlanımı ile 

hastaların MPV/PLT oranları arasında istatiksel açıdan anlamlı ilişki 

bulunamamıştır. İskemik ve Hemorajik inme gruplarında, MPV/PLT oranları 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

 

Anahtar Kelimeler:Ortalama Trombosit Hacmi, Platelet, İskemik İnme, 

Hemorajik İnme 
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ABSTRACT 

 

Background-Aim: Stroke is a clinical picture of vascular origin, which 

develops suddenly without any reason, presents with focal or generalized cerebral 

dysfunction, may be temporary or permanent and sometimes with mortality. 

Since mortality and morbidity rates due to acute stroke are high, it is important to 

predict early mortality and prognosis in these patients. 

In our study, by looking at MPV and PLT values and MPV / PLT ratio, which is 

an easily accessible laboratory test, whether there is a relationship between the 

patients' service, intensive care admission or discharge status, there is a relationship 

between blood pressure values and MPV / PLT ratios. It was evaluated in what way 

this ratio was affected in the age groups over 65 and under 65. In addition, it was 

evaluated whether there was a relationship between the triage code of the patients at 

the time of admission and MPV, PLT, MPV / PLT values. 

Material-Method: The patients who applied to Manisa Celal Bayar University 

Medical Faculty Hafsa Sultan Hospital Emergency Service between 01.11.2019-

01.09.2020 and were diagnosed with non-traumatic cerebrovascular hemorrhage and 

ischemic stroke as a result of the examinations were retrospectively evaluated. 

Results: Considering the demographic characteristics of the participants; The 

study group consisted of 116 male (58%) 84 female patients. The average age of the 

participants was found to be 68.14. 

 200 people participating in the study were evaluated, 178 patients were 

diagnosed with ischemic stroke (89%) and 22 patients with hemorrhagic stroke 

(11%). 

 A weak correlation was found between the patients' age and MPV / PLT ratios 

(p <0.05). 

Systolic and diastolic blood pressure of the patients are evaluated; A weak 

correlation was found between MPV / PLT ratio and systolic blood pressure values, 

it is statistically significant (p <0.05). 

The relationship between MPV-PLT and MPV / PLT values was evaluated, no 

statistically significant difference was found. 

No statistically significant relationship was found between the gender of the 

patients and the patients'  PLT-MPV and MPV / PLT values (p> 0.05). 
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A statistically significant relationship was not found between the MPV-PLT and 

MPV / PLT values between the patient groups over 65 years of age and patients 

under 65 years of age  (p> 0.05). 

MPV, PLT and MPV / PLT ratios were evaluated in the ischemic and 

hemorrhagic stroke groups, no statistically significant relationship was found 

between the two groups (p> 0.05). 

Triage codes are evaluated in a similar way; No relationship was found between 

triage codes and MPV / PLT values. 

Conclusion: In our study, we tried to evaluate the relationship between MPV, 

PLT and MPV / PLT values of patients admitted to the emergency department with 

ischemic stroke or hemorrhagic stroke, and the demographic characteristics, triage 

code, outcome, vital parameters and GCS scores of the patients. In our study, a 

correlation was found between patients 'systolic blood pressure and MPV / PLT 

ratios. In addition, a weak correlation was found between the patients' age and MPV / 

PLT ratios.  

No statistically significant correlation was found between the triage code and 

GCS scores of the patients at the time of admission and MPV / PLT ratios.  

No statistically significant correlation was found between the MPV / PLT ratios 

of patients with the patients. There was no significant difference between the MPV / 

PLT ratios in the ischemic and hemorrhagic stroke groups. 

 

Keywords: Mean Platelet Volume, Platelet, Ischemic Stroke, Hemorrhagic 

Stroke 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnme, herhangi bir neden olmaksızın ani gelişip, fokal veya generalize serebral 

disfonksiyonla karşımıza çıkan, geçici ya da kalıcı olabilen bazen de mortalite ile 

seyreden vasküler nedenli klinik tablodur (1). Ölüm nedeni olarak tüm dünyada 

olduğu gibi Türkiye‘de de toplam ölümlerin %15 ini oluşturarak ikinci sırada yer alır 

(2). İnme; iskemik ve hemorajik olarak iki sınıfta incelenmektedir. 

İnme vakalarının yaklaşık %85‘ini iskemik, %15‘ini de hemorajik inmeler  

oluşturmaktadır (3,4). Ülkemizde ise %72’si iskemi ve %28’si hemorajik inme  

olarak raporlanmıştır (5). İlk 30 gün içinde ölüm oranları iskemik inmede %8-20, 

hemorajik inme de %30-55 seviyesindedir. Ölümlerin yaklaşık %50 si ilk 2 günde 

meydana gelmekte olup, %6‘sı ise hastaneye ulaşmadan gerçekleşmektedir (6). Ölüm 

genellikle; primer nörolojik hasar, immobilite, kardiyak nedenler, malignite vs. gibi 

nedenlerden kaynaklanmaktadır (7).  

Akut inmeye bağlı mortalite ve morbidite oranları yüksek olduğundan  bu 

hastaların erken mortalite ve prognoz öngörüsünü yapmak önemlidir. Son yıllarda 

mortalitesi yüksek hastalıklar olan koroner arter hastalıkları, kanserler ve inmelerin 

mortalitesini öngörmek amacıyla klinik bulgular, skorlama sistemleri, biyokimyasal 

markerler ve görüntüleme yöntemleri ile birtakım çalışmalar yapılmıştır.  

Bu çalışmada da ucuz ve erişilebilirliği yüksek olan Tam Kan Sayımı tetkiki 

kullanılarak prognostik değerlendirme yapılmaya çalışılmıştır. Prognostik 

değerlendirmede  Ortalama Platelet Hacmi (MPV) ve Platelet (PLT)değerleri , 

MPV/PLT oranı ile inme hastalarının Glaskow Koma Skorları (GKS) arasında ilişki 

olup olmadığı , hastalığın sonlandırılma şekli ve demografik özellikler arasındaki 

ilişki değerlendirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 
 

 

 

2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnme Tanımı 

 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tanımlamasına göre inme; vasküler nedenler 

dışında görünür bir neden olmaksızın, fokal serebral fonksiyon kaybına ait belirti ve 

bulguların hızla yerleşmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (8). 

İskemik inme, intraserebral kanama (İK) ve subarakoid kanama (SAK) gibi alt 

tipleri vardır. Tanım gereği 24 saatten uzun sürer veya ölümle sonlanır. Sendromun 

şiddeti; tam düzelmeden, kısmi düzelmeye, sakatlıktan ölüme varan geniş bir 

yelpazeyi kapsar (9). Semptomlar 24 saatten daha uzun sürüyorsa klinik olarak inme, 

24 saatten daha kısa bir sürede tamamen düzeliyorsa klinik olarak geçici iskemik 

atak (GİA) olarak kabul edilir (10). Tanımlamada; iskemik inme, primer intraserebral 

kanama, intraventriküler kanama ve subaraknoid kanamaların çoğu inme kapsamına 

girmektedir (11). 

 

2.2. İnme Epidemiyolojisi 

 

İnme tüm dünyada koroner kalp hastalığı ve kanserlerden sonra üçüncü sıklıkta 

gelen ölüm nedenidir. Ortalama olarak yılda 2/1000 yeni inme gelişmektedir. İnme 

prevalansı 6/1000 civarındadır. Hastaların %20’si erken dönemde olmak üzere 

%30’u bir yıl içinde ölmekte, yaşayanların üçte biri ise yaşamlarını başkalarına 

muhtaç olarak idame ettirmektedirler (5). Erkeklerde 55-65 yaş arasında inme 

insidansı kadınlara göre 2-3 kat fazla iken, ileri yaşlarda bu fark azalmaktadır. 45 yaş 

altı inmeler, tüm olguların %3-5’ini oluşturdukları için insidansını tahmin etmek 

zordur. Nencini ve arkadaşları 15-45 yaş arası inme insidansını 1/10000 olarak 

bildirmiştir (12).  

Ülkemizde hemorajik inme batı toplumlarından daha yüksek oranda 

görülmektedir. Bunun nedeni, en önemli risk faktörü olan hipertansiyonun iyi 

tanınmaması, takip ve tedavisindeki eksiklikler olabilir (13). Türk Beyin Damar 

Hastalıkları Derneği’nin verilerine göre hemorajik inme sıklığı %28,8 iken mortalite 

hızı ise %16,2’dir (14). 
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2.3. Serebrovasküler Anatomi 

 

Beyin, arkus aorta ve dallarından ayrılan karotis ve vertebral arterler aracılığı ile 

beslenir. Oksipital lob dışında kalan serebral hemisferlerin kan akımını internal 

karotid arter ve dalları, beyin sapı ve serebellum ile oksipital lob ve talamusun kan 

akımını ise vertebral arter ve dalları sağlar. 

İnternal karotid arter, kommon karotid arterin dalıdır. Kommon karotid arter, sol 

tarafta doğrudan arcus aortadan çıkarken sağ tarafta ise truncus brachiocephalicustan 

çıkar. Kommon karotid arter, C4 düzeyinde internal karotid arter ve eksternal karotid 

arter olmak üzere iki dala ayrılır. İnternal karotid arter, servikal bölgede dal 

vermeden yükselerek kafa tabanında karotis kanalına girdikten sonra kavernöz 

sinüsün içinde ilerler ve duramater yaprağını delerek subaraknoid bölgeye ulaşır. 

İnternal karotid arter, beyin yüzeyine optik kiazmanın lateralinde çıkarak anterior 

serebral arter ve orta serebral arter adı altında iki terminal dala ayrılır. 

Vertebrobaziler sistemi oluşturan vertebral arterler subklavyen arterden ayrılır. 

Subklavyen arter, sağ tarafta truncus brachiocephalicustan, sol tarafta arkus aortadan 

köken alır. Vertebral arter, duramater içinde iken posterior inferior serebellar arter 

dalını verir. Subaraknoid aralıkta bulbus ön yüzünde her iki vertebral arter birleşir ve 

baziller arter adını alır. Baziller arter, beyin sapının ön orta bölümünün beslenmesini 

sağlayan kısa perforan dallar ile beyin sapını çevreleyen anterior inferior serebellar 

arter ve süperior serebellar arter dallarını verir. Ayrıca baziller arter, posterior 

serebral arter dalını verir. Posterior serebral arter, posterior komünikan arter aracılığı 

ile internal karotid artere bağlanır. Serebral dolaşımı sağlayan arterler arasında çok 

sayıda anastomoz vardır. Vertebrobaziler sistem ile karotis sistemi arasındaki 

kollateral dolaşımı Willis poligonu sağlar (15). 

 

2.4. Serebral İskeminin Fizyopatolojisi 

 

Beyin yeterli miktarda anlık oksijenlenmiş kan desteğine diğer organlardan daha 

fazla ihtiyaç duyar. Serebral dolaşımın sürekliliği beyin sapındaki merkezlerin 

kontrolündeki bir dizi baroreseptör ve vazomotor reflekslerle güvence altına alınır. 

Hayvan deneylerinde ve muhtemelen insanlarda, kan akımının 5 dakikadan uzun süre 
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durması geri dönüşümü olmayan hasara yol açar. Kandan yoksun beyin dokusunda 

iskemik nekroz veya infarkt gerçekleşir. 

İskemik dokunun kaderini belirleyen en önemli etkenler, iskeminin şiddeti ve 

süresidir (16). Bir serebral arter tıkandığı zaman arterin beslediği alanın 

merkezindeki bölgedeki kan akımı kritik düzeyin altına düşer ve bu doku hızla 

nekroza gider. İskemik çekirdeği çevreleyen bölgelerde ise kollateral damarlarca 

sağlanan ve perifere doğru artış gösteren kan akımı bölgeleri mevcuttur. Bu alan eğer 

iskemik durum düzeltilmezse birkaç saat içerisinde nekroza gitme potansiyeline 

sahiptir. Kan akımının azaldığı ancak kalıcı hasarın henüz oluşmadığı bu beyin 

bölgesine “penumbra” adı verilir (15). İskemik çekirdekte, enerji kesilmesi sonucu 

iyon pompa sistemleri bozulmuşken, penumbrada elektrik aktivite bozukluğuna 

rağmen membran hemostazı korunmuştur. Bu nedenle penumbra hedef alınan 

“kurtarılacak doku” dur (13). Bu ilerleyici bozukluğun, 24 saate kadar devam ettiği 

ve reperfüzyonla geri döndüğü gösterilmiştir. Bu da penumbranın dinamik özelliğini 

ortaya koyan, bir tedavi yapılmazsa kısa bir süre içinde geri dönüşsüz doku hasarının 

yerleşeceğini göstermektedir (17). 

Beyin hücreleri eksitotoksisite (glutamat), radikal hasarı (oksidatif stres, serbest 

radikaller) ve apoptotik yolların birlikteliği ile ölürler. Oksijen ve glukoz eksikliğine 

bağlı beyinde adenozin trifosfat (ATP) oluşturulamazsa, enerji eksikliğine bağlı 

iyonik dengeler bozulur. Glutamat salınır ve geri alımı bozulur, eksitatuar 

aminoasitler postsinaptik reseptörlere bağlanarak hücre içine artmış kalsiyum (Ca) 

girişine ve salınımına sebep olur. Ca bağımlı sentaz ve proteazlar hücre ve dokudaki 

ana hücre-iskelet ve enzimatik proteinlerin yıkımında, nitrik oksit (NO) ve 

peroksinitrit oluşumunda rol alır. Oksidatif fosforilasyonun bozulması ve reaktif 

oksijen radikallerinin salınımı gibi mitokondriyal disfonksiyon sonrası; hücrelerin 

protein, lipid ve nükleik asitleri daha da fazla hasara uğrarlar. Kaspazlar apoptotik 

hücre ölüm mekanizmalarını tetikler. Bütün bu mekanizmalar sonucunda; dinamik ve 

hücreye özel yolaklar, iskemik hasarın süre ve şiddetine bağlı olarak, nekroz ya da 

apopitoz ya da her ikisi birlikte hücre ölümüne sebep olur (18). 

 

2.5. Serebral İskemide Etyoloji ve Sınıflandırma 

 

İnme etyolojisine yönelik ilk sınıflandırmalar, genellikle lezyonun patolojisine 

göre yapılmış ve tüm inmeler iskemik ve hemorajik olmak üzere iki ana gruba 
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ayrılmıştır. Daha sonraki çalışmalar ise ileri nöroradyolojik, kardiyolojik, 

hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullanarak lezyonun patolojisi, 

lokalizasyonu ve oluş mekanizmasını da göz önünde tutmuş ve böylece yeni 

sınıflandırmalar yapılmıştır. Buna göre yapılan inme sınıflandırmalarında, çeşitli 

toplumlarda bazı alt gruplar daha sık gözlenmekle birlikte benzer değerler elde 

edilmiştir (5).  

Serebral infarktlarda etyolojik sınıflandırma, iskeminin tedavisi ve prognozunun 

belirlenmesi yanı sıra ikincil koruma açısından çok önemlidir. Buna karşılık klinik ve 

nöroradyolojik bulguların bazı iskemik inme alt gruplarında benzerlik göstermesi 

nedeni ile etyolojik sınıflandırma oldukça güçtür (5). İskemik inmelerle ilgili pratikte 

kullanım alanı bulan önemli bir sınıflama Oxfordshire Toplum İnme Projesinde 

önerilmiştir. Burada temel nörolojik bulgular esas alınmış, etyolojik özellikler hesaba 

katılmadan, basit ve kolay uygulanabilir bir sınıflama amaçlanmıştır. Olgular bu 

sınıflamada dört ayrı grup içinde değerlendirilmiştir; Laküner infarktlar, total 

anteriyor sirkülasyon infarktları, parsiyel anteriyor sirkülasyon infarktları, posteriyor 

sirkülasyon infarktları. Bu sınıflama sistemi erken evrede prognozla ilgili belirli bir 

öngörü yapılmasına da olanak sağlamaktadır (13). İskemik inmeler lezyonun arteryal 

dağılımına göre basitçe; karotis, vertebrobaziller, laküner ve ara bölge (border zone) 

infarktları olarak da sınıflandırılmaktadır. İyi bir anatomi bilgisi gerektiren ve 

lezyonun topografik özelliklerine dayanarak yapılan bu sınıflama tedavi 

planlanmasına yön verir (19). 

1993 yılında yayınlanan TOAST (Trial of Organization. 10172 in Acute Stroke 

Treatment) çalışmasında kullanılan sınıflandırma da ise klinik bulguların yanı sıra 

etyolojiye de yer verdiğinden günümüzde yaygın olarak kullanılmaktadır (20). 

 

TOAST Sınıflaması : 

A-Büyük Arter Aterosklerozu( Emboli / Tromboz) 

B-Kardiyoembolizm 

C-Küçük Damar Oklüzyonu (Lakün) 

D-Diğer Belirlenebilen Nedenler 

E-Nedeni Belirlenemeyen  

 

A- Büyük Arter Aterosklerozu( Emboli / Tromboz) %30-40: Bu hastalarda 

klinik bulgular ile birlikte ana serebral arterlerden birinde ateroskleroz sonucu 
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geliştiği düşünülen oklüzyon ya da %50'den fazla darlık bulunmaktadır. Klinik 

prezentasyon hangi arterin tıkandığına bağlı olarak değişir ve lezyon 1,5 cm'den 

büyüktür (20).  

B-Kardiyoembolizm %20-30: Bu hastalarda kalpten kaynaklanan emboliler 

arteriyel oklüzyona neden olmaktadır. Kardiyak emboli kaynakları, yüksek ve düşük 

dereceli olmak üzere iki farklı risk grubuna ayrılmıştır. Kardiyoembolik inme tanısı 

için en az bir potansiyel kardiyak emboli kaynağı gösterilmelidir (20). 

C-Küçük Damar Oklüzyonu (Lakün) %20-30: İnme semptomları klasik 

laküner sendromlardan birisi olabilmektedir. Radyolojik yöntemlerle ya hiç lezyon 

görülmez ya da klinikle uyumlu 1,5 cm‟den daha küçük bir subkortikal ya da beyin 

sapı enfarktı saptanmaktadır. Diyabetes Mellitus (DM) ya da hipertansiyon 

birlikteliği tanıyı desteklemektedir. Oluşan vasküler stenoz %50‟den az olmalıdır 

(20). 

D- Diğer Belirlenebilen Nedenler %5-10: Bu kategoriye iskemi nedeni olarak 

ender görülen hastalıklar girmektedir. Vaskülitler, hematolojik bozukluklar, 

koagulopatiler, CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 

Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy), Moya Moya hastalığı, 

Fibromusküler Displazi, diseksiyon ve daha çok sayıda hastalığın spesifik testlerle 

(anjiografik, hematolojik, genetik) tanısının konmuş olması gerekmektedir (20). 

E- Nedeni Belirlenemeyen %15. 

İnme sınıflamasında diğer bir sınıflama türü de National Institute of 

Neurological Disorders and Stroke (NINDS) sınıflamasıdır (21). Ancak yaygın 

olarak TOAST sınıflaması kullanılmaktadır. 

 

NINDS Sınıflaması 

 

A- Asemptomatik  

B- Fokal Beyin Disfonksiyonu  

1) Geçici İskemik Atak  

2) İnme 

a) Serebral hemoraji  

b) Subaraknoid kanama  

c) Arteriyovenoz malformasyona bağlı serebral kanama  

d) Serebral Enfarkt 
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C- Vaskuler Demans  

D- Hipertansif Ensefalopati 

 

2.6 İnmede Risk Faktörleri 

 

Akut iskemik inme tedavisindeki gelişmelere rağmen inme nedenli ölümler bir 

çok ülkede üçüncü sırada yer almakta ve inmeye bağlı sakatlıklar ise büyük 

ekonomik kayıplara yol açmaktadır. Hipertansiyon hem serebral infarkt hem de 

intrakraniyal kanama için en önemli risk faktörüdür. Çalışmalar Hipertansiyon 

tedavisi ile diyastolik kan basıncının 5-6 mmHg azaltılmasının inme riskini %42 

azalttığını göstermiştir (22).  İnme risk faktörlerinin epidemiyolojik çalışmalarla 

belirlenmesi ve önlenmesi önem kazanmaktadır. İnmede risk faktörleri, 

değiştirilebilen ve değiştirilemeyen faktörler bazında aşağıda belirtildiği gibi 

sınıflandırılabilinir (23). 

 

Değiştirilemeyen Risk Faktörleri  

 

• Yaş 

• Cinsiyet  

• Irk  

• Aile öyküsü  

 

DeğiştirilmesiyleİnmeÖnlenmesinde Yararı Kanıtlanmamış RiskFaktörleri  

 

• Diabetes Mellitus (DM)  

• Hiperhomosisteinemi  

• Sol Ventrikül Hipertrofisi  

 

Değiştirilmesiyle İnme Önlenmesinde Yararı Kanıtlanmış Risk Faktörleri  

 

• Hipertansiyon  

• Kalp hastalıkları   

• Hiperlipidemi  
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• Alkol  

• Madde Kullanımı  

• Sigara 

• Asemptomatik Karotis Stenozu  

• Orak Hücreli Anemi  

• Geçici İskemik Ataklar  

 

İnme İle ilişkisi Kesin Olmayan Risk Faktörleri  

 

• Çeşitli Kalp Rahatsızlıkları  

• Oral Kontraseptif Kullanımı  

• Alkol Kullanımı  

• Zararlı Madde Kullanımı  

• Fiziksel İnaktivite  

• Obezite  

• Yüksek Hematokrit  

• Beslenme Alışkanlıkları  

• Hiperinsülinemi ve İnsülin Rezistansı  

• Stres  

• Migren  

• Uyku Apnesi  

• Hiperkoagülabilite ve İnflamasyon  

• Mevsim ve İklim  

• Sosyoekonomik Özellikler  

 

2.7. İnme Hastalarının Yönetimi 

 

Acil servise başvuran inme hastalarının %29-65’inde inme ile ilgili 

semptomların olduğu belirlenmiştir. Hastaların %19-60’ı semptom başlangıcının ilk 

3 saatinde, %14-32’ı ise 2. saatinde acil servislere başvurmaktadır (24).  

Amerikan Kalp Cemiyeti tarafından bu sürenin etkili şekilde kullanılabilmesi 

için inme zinciri tanımlanmıştır (25). Bu tanımlamada inme semptomlarını ve 

belirtilerini tanıma, hastane öncesi acil sağlık sisitemini aktive etme, hastaneye 
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transportu sağlama ve hastaneyi haberdar etme, hızlı acil servis triajı, acil serviste 

gerekli laboratuvar ve görüntüleme tetkiklerini yapma, tanı ve uygun tedavi planını 

oluşturma ve en sonda uygun tedaviyi uygulama sırasıyla yer almaktadır (26). 

Türkiye’de hastane öncesi sağlık hizmetlerini 112 Acil Sağlık Hizmetleri 

vermektedir. Acil servise inme şüphesiyle gelen hastaların triajı hızlıca yapılmalıdır. 

Bu triaj da inme akut miyokard infarktüsü (AMİ), ciddi travmalarla eş tutulması 

önerilmektedir. Hastaneye başvuran inme hastalarının %50’si kendi imkanlarıyla 

gelmektedir ve bu hastaların triajı konusunda dikkatli olunmalıdır (25) 

 

a) Öykü 

 

Öyküdeki en önemli nokta semptomların başlama zamanıdır. Eğer zaman 

bilinemiyorsa ya da şahit yoksa en son ne zaman şikayetsiz olduğu önem 

taşımaktadır. Öyküde dikkat edilecek başka bir hususta ateroskleroza ya da 

kardiyovasküler hastalığa yatkınlık olup olmamasıdır. 

 

b) Fizik Muayene  

 

Nörovasküler muayene kısa ve tam olmalıdır. Gerekirse belirli skalalar ile 

desteklenmelidir. National Institutes of Health Stroke Skalası (NIHSS) 

kullanılabileceklerden biridir. NIHSS; uzmanlığı nöroloji olmayan sağlıkçılar 

tarafından da kolaylıkla kullanılabilinir (Tablo 1) (27). İnme skalaların kullanılması; 

hem tanıya bir standart getirmekte ve semptomların ciddiyetini saptanmasını 

kolaylaştırmakta hemde sağlık çalışanlarının daha kolay anlaşabilmesini 

sağlamaktadır (28). Bu skalalar sayesinde acil serviste çalışan doktorlar tarafından 

inme tanısı eksiksiz yapılmakta ve yönetimi sağlanmaktadır (29). 
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Tablo 1: NIH İnme Skalası (NIHSS): 
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c) Klinik Bulgular  

İskemik ya da hemorajik inmede, klinik bulgular etkilenen bölgeye göre oldukça 

çeşitlilik gösterebilir.Hastalarda vizüel,vestibüler,konuşma bozuklukları , motor 

semptomlardan , derin komaya kadar ilerleyebilen kognitif semptomlar 

görülebilir.Etkilenen bölgeye göre olası semptomlardan bahsedilmiştir. 

 

Anterior Serebral Arter (ASA) Enfarktı  

 

İzole ASA enfarktı tüm serebral enfarktların  %1,3’ünü oluşturmaktadır. ASA 

enfarktlarının en önde gelen sebebi büyük arter arterosklerozudur. Geniş ASA 

enfarktı sonucunda uzamış mutizm, akut konfüzyon, abuli (irade yitimi), ciddi 

azalmış sözel akıcılık, sfinkter inkontinansı görülür. İzole ASA enfarktları %62,5 sol, 

%33,3 sağ ve %4,2 bilateral olarak görülür (30). 

 

Orta Serebral Arter (OSA) Enfarktı  

 

Klinik presentasyon tıkanıklığın yerine bağlıdır. Total OSA enfarktı tüm 

enfarktların 2/3 ünü oluşturmaktadır ve ön dolaşım enfarklarının %90’nından 

sorumludur. Distal arter uç bölgeler arasında border zone enfarkları 

görülebilmektedir. Klinik semptomları, konfüzyon ve deliryum, motor ve duysal 

kayıp, görme kayıpları, afazi ve ihmaldir. Genellikle motor kayıp semptomatiktir 

(30). 

 

Posterior Serebral Arter (PCA) Enfarktı  

 

Erkelerde kadınlara göre daha az görülmektedir. 17-45 yaş arasında 

vertebrobaziler enfarkt oranı %13’tür (31). PCA enfarktlarında klinik, PCA’nın derin 

ya da kortikal dallarında etkilenen bölgeye göre değişmekle birliktei kortikal dalların 

enfarktlarında kontralateral görme alanı defektleri, renk anomisi, transkortikal 

duyusal afazi gibi semptomlar görülürken, PCA’nın derin dallarının etkilendiği 

enfarktlarda, kontralateral hemiparezi, vertikal bakış kusuru, kontralateral görme 

alanı defektleri, bilinç bozuklukları, distonik haraketle ve nöropsikojenik bozukluklar 

gibi klinik durumlarla karşılaşılabilir. 
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d) Laboratuvar Testleri  

 

İnme şüphesi ile gelen her hastadan kan şekeri, böbrek fonksiyon testleri ve 

serum elektrolitleri, kardiyak iskemi testleri, hemogram, kanama zamanı, 

international normalized ratio (INR), aktive kısmi tromboplastin zamanı (APTT), 

oksijen saturasyonu ve elektrokardiyogram (EKG) istenmelidir. Seçilmiş hastalarda 

ise karaciğer fonksiyon testleri, toksikolojik taramalar, alkol düzeyi veya lomber 

ponksiyon planlanabilir (24). 

 

 

e) Görüntüleme Testleri  

 

Görüntüleme seçeneklerinin gelişmesiyle inmenin erken evre tanısında 

görüntüleme yöntemlerinin önemi giderek artmaktadır (25). Görüntüleme yöntemiyle 

inmenin yeri, büyüklüğü, kanamanın olup olmaması saptanır ve böylece erken ve geç 

dönem tedavi planlarının oluşturulabilinir. Kontrastsız bilgisayarlı beyin tomografisi 

(BBT) ve diffüzyon ağırlıklı beyin manyetik rezonans (MRI) görüntüleme olarak ilk 

kullanılması gereken yöntemlerdir. En çok kullanılan yöntem kontrassız BBT’dir. 

Bazı merkezler eşit etkinliğe sahip diffüzyon ağırlıklı beyin MRI kullanmaktadır 

(32). Hiçbir zaman testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir (32). MRI 

görüntülemede BT ile görülemeyen mikrokanamaları göstermektedir 

Kontrastsız beyin BT ile erken iskemi belirtilerini tanımada ve intraserebral 

kanamaları ve tümör gibi diğer nedenleri tanımada öncelikle kullanılmaktadır. 

Trombolitik tedavinin gelişimiyle beyin BT incelemesinde saptanan küçük veriler 

tedavi kararını etkilemektedir. Geniş ön dolaşım enfarktlarında sulkal silinme ya da 

gri-beyaz cevher ayrımının kaybolması, hiperdens arter gibi bulgular ilk 6 saatte %82 

oranında saptanabilmektedir (33). İskemik inmede beyin BT’nin sensitivitesi ilk 6 

saatte %41, spesitivitesi %91’dir (34). BT’de erken dönemde iskemi bulgularının 

olması ilk üç saatte verilen trombolitik tedavi sonrasında semptomatik hemorajik 

transformasyon riskini sekiz kat artırmaktadır (35). OSA sulama alanının >1/3’ünden 

geniş enfarkt bulgusunun olması trombolitik tedavi sonra kanama riskini artırdığı 

gösterilmiştir (36). 
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MRI diffüzyon ağırlıklı yapılırsa BT’ye göre daha üstündür ama konvansiyonel 

MRI’ın belirgin üstünlüğü yoktur. MRI ile iskemik penumbra tespit edilebilmekte ve 

büyüklüğü hakkında bilgi edinilebilmektedir (37). Diffüzyon ağırlıklı MRI’da 

bulgular semptomların başlangıcından dakikalar sonra bulgular ortaya 

çıkabilmektedir (37). BT de net değerlendirilemeyen serebellum ve beyin sapı ya da 

küçük subkortikal infarkt alanlarını da gösterebilmektedir. İskemik alanı saptamada 

sensitivitesi %88-%100 ve spesifitesi %95- %100’dür (38). 

 

2.8 Serebral İskemide Ayırıcı Tanı 

 

Ani gelişen nörolojik fonksiyon kaybı nedeniyle serebrovasküler hastalığın 

ayırıcı tanısında zorluk olmadığı düşünülür. İnmenin birincil tanısı nörolojik bakıya 

dayanır. Fokal veya global nörolojik kayıp ani gelişimi, semptomların 24 saatten 

uzun sürmesi veya ölümün 24 saatten önce olması; semptomların travmasız damarsal 

kaynaklı olmasıdır (39).  

Ayırıcı tanı hızla yapılmalıdır. Ani gelişen nörolojik bozukluğa yaklaşım, hasta 

veya gözlemleyen kişiden dikkatli öykü alma ile başlar. Hastaneye başvuru 

sırasındaki klinik tablo hastanın durumunu ve teşhisin ilk basamağını gösterir. Öykü 

ve nörolojik bakı inme olup olmadığı hakkında bilgi verir (40). Tam öykü alımı, 

laboratuvar testleri tanıyı daha da kesinleştirmeye yardımcı olur. 

 

İnme Benzeri Tabloya Yol Açan Non-Vasküler Klinik Durumlar: 

• Demiyelizan hastalıklar  

• Tümör  

• Abse, Ensefalit veya Diğer Enfeksiyonlar  

• Metabolik Bozukluklar   

• Postiktal Defisit  

• Travma (Subdural Hematom, Kontüzyon)  

• Migren  

 

2.9. Serebral İskemide Tedavi 

 

 İnme geçiren hasta, inme ünitesinde yakın takip altında gözlenmeli ve 
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multi disipliner hasta bakımı sağlanmalıdır. Aktif izlem sırasında kan basıncı, 

kan glukozu, oksijen saturasyonu, vücut ısısı, EKG, solunum hızı, kalp atım 

hızı, nabız basıncı ve bilinç düzeyi gözlenir. İnme ünitesinde tedavi edilen 

hastaların prognozlarının daha iyi olduğu bilinmektedir. İnme geçiren tüm 

hastalara en az 24 saat süreyle kardiyak monitörizasyon yapılmalıdır (41). 

İnmede doku oksijenizasyonu bozulduğundan, sistemik hipoksi ve 

hipotansiyon gelişiminin engellenmesi, hücre hasarını önlemede önemli bir 

unsurdur. Hasta ile karşılaşır karşılaşmaz solunum yolu kontrol edilmeli ve 

sonrasında oksijen desaturasyonunu ve hipotansiyonu önlemek için sık takip 

edilmelidir. İnmeden sonra hipoksi sık görülmektedir. Çalışmalarda tüm 

hastaların %50-60‟ında hipoksi olduğu bildirilmiştir. Hasta pozisyonu oksijen 

saturasyonunu etkilediği için hastaya uygun pozisyon sağlanmalıdır (41). 

İnme hastalarında kan basıncının yükselmesi sık bir durumdur, hastaların 

%75‟ten fazlasında sistolik kan basıncı 139 mmHg‟nın üzerindedir ve tipik 

olarak akut fazdan sonra düşme eğilimindedir. Orta derecede hipertansiyon 

iskemik dokunun serebral perfüzyonunu iyileştirebileceği için fayda 

sağlayabilir, fakat ödem ve hemorajik transformasyona da neden olabileceği 

için zararlı da olabilir. Fibrinolitik tedavi verilecek olan akut iskemik inme 

hastalarında kan basıncının yavaşça 185/110 mmHg‟nın altına düşürülmesi, 

uygulama sırasında 180/105 mmHg‟nın altında tutulması önerilir (41). 

Hiperglisemi inme hastalarında sık görülen bir durumdur. Hastaların 

%40‟ından fazlasında görülür ve kötü prognoz ile ilişkilidir. Hastaların kan 

şekeri takip edilmeli ve kan glukoz düzeyi 140-180mg/dL olması hedeflenerek 

tedavi edilmelidir (41). 

Hastaların çoğu dehidratedir ve bu da prognozu kötüleştirir. İskemik inme 

hastalarında hipovolemi, hipoperfüzyona neden olarak iskemik beyin hasarını 

şiddetlendirebilir, böbrek yetmezliğine yol açabilir ve tromboza zemin 

hazırlayabilir. Akut inme tedavisinde rutin olarak intravenöz sıvı verilir, 

genellikle de serum fizyolojik tercih edilir. Hipervolemi ise beyin ödemini 

arttırabilir ve miyokardın iş yükünü arttırır. Hastada övolemi sağlanmalıdır 

(41). 
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İntravenöz Trombolitik Tedavi  

 

İskemik inmede intravenöz trombolitik tedavi genel olarak kabul görmüş 

tedavidir. FDA iskemik inmede rtPA (rekombinant doku plazminojen 

aktivatörü) tedavisinin 1996 yılında onaylamıştır (35). Venöz yoldan rtPA FDA 

tarafından akut iskemik inmede önerilen en önemli tedavi yöntemidir (20). 

NINDS rtPA çalışmasında ilk üç saatte gelen ve NIHSS>4 olan hastalarda İV 

rtPA 0,9mg/kg (max:90mg) verilmiş ve hastaların yarısı 90 dk içinde tedavi 

edilmiştir (35). Plaseboya göre iyileşme oranları belirgin daha iyidir. Bir yıllık 

yararlanımı benzer olduğu tespit edilmiştir (42). En önemli komplikasyon olan 

intraserebral kanama rtPA verilenlerde %6,4 iken plaseboda %0,6 olarak 

bulunmuş ama 3 aylık ve 1 yıllık ölüm oranları benzer olduğu saptanmıştır (35). 

NIHSS < 20 olan ve 75 yaş altı hastalarda tedaviye yanıtı çok iyi olduğu tespit 

edilmiştir (43). Buna karşılık European Cooperative Acute Stroke Study 

(ECASS) ve ECASS-II çalışmalarında rtPA ile plasebo arasında 3 aylık 

değerlendirmede belirgin fark bulunmamıştır (44). ECASS çalışmasında rtPA 

dozu (1.1mg/kg) daha yüksek ve ilk 6 saatte verilmiştir. ECASS-2 çalışmasında 

ise rtPA dozu 0.9mg/kg’dan ve ilk 6 saatte verilmiştir. Bu çalışma sonucunda 

ise rtPA ile placebo arasında tedavi sonuçlarında belirgin fark olmadığı ama 

intrakranial kanamanın rtPA verilen grupta daha fazla olduğu (%8,8’e %3,4) 

bulunmuştur (44). Alteplase Thrombolysis for Acute Noninterventional 

Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS) çalışmasında ise ilk 5 saatte gelen 

hastalara NINDS çalışmasında verilen dozla aynı dozda rtPA verilmiş. 90 

günlük değerlendirmede 3-5. saatte verilen rtPA ve plasebo arasında tedavide 

ve sekonder kazanımlarda belirgin fark saptanmamış ve rtPA verilen hastalarda 

intrakranial kanama riski daha yüksek (%7’ye %1.1) bulunmuştur (45). İlk 90 

dk verilmesi en etkili zamanı olduğu ve 90-180 dk verilmesinin faydalı olduğu 

gösterilmiştir (20). NIHSS>22 olmasının prognozu kötüdür ama rtPA 

verilmesinin fayda sağlayabildiği saptanmıştır (46). Dünyada hala İV rtPA 

iskemik inmede temel tedavidir. 
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İntraarteriel Trombolitik Tedavi  

 

İskemik inmede İV trombolitik ilk üç saatte etkili olmaktadır (35). Daha 

geç gelen hastalar için yapılan Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism 

(PROACT-I) ve PROACT-2 çalışmasında intraarteriyel r-proUK tedavi ilk 6 

saatte uygulanması sonucunda %40 hastada yarar sağladığı saptanmıştır (47). 

Kontrol grubunda bu oran %25 bulunmuştur. Erken dönemde intrakranial 

kanama %10, kontrol grubunda ise %2 saptanmıştır. Mortalite oranı 

intraarteriyel trombolitik verilenlerde %25 iken kontrol grubunda ise %27’dir 

(48). İntraarteriyel trombolitik tedavi için hasta grubu dikkatli seçilmesi 

önerilmektedir. 

 

Antikoagülan Tedavi  

 

Kimlere verileceği, nasıl hangi yolla verilmesi gerektiği, hangi dozda ve 

hangi ajanın verileceği hususlarında belli bir ortak karar olmasa da birçok 

hastada kullanılmaktadır. Kullanılmasındaki amaç inme sonrası tekrar eden 

trombotik inmeleri engellemek ve inmenin progresyonunu durdurmaktır. 

Embolik inmelerde erken dönemde reenfarkt oranı yaklaşık %12’dir (49). 

Antikoagulan kullanımı ile erken dönemde reenfarkt oranı anlamlı derecede 

azalmaktadır (50, 51). Antikoagulan kullanımı ölüm ya da sağ kalımı 

etkilememektedir. Ayrıca heparin hastaların %0,9’unda tekrarlayan iskemik 

atağı ve DVT’yi engellerken, intrakaraniyal kanamayı arttırmaktadır. 

Antikoagülan tedavinin kısa dönem ve uzun dönemde belirgin faydası olduğu 

gösterilememiştir (52). Düşük moleküler ağırlıklı heparin (LMWH) ile tedavi 

iskemik inmede 3 aylık izlemde plasebo ile karşılaştırıldığında anlamlı faydası 

olduğu saptanamamıştır (53). LMWH ile tedavide kanama riski artmaktadır. 

Subkutan LMWH ile iv heparinin etkinliği karşılaştırıldığında aralarında 

anlamlı fark bulunmamıştır. Venöz yoldan rtPA sonrası ilk 24 saatte 

antikoagülan ve antiplatalet tedavi kontrendike olduğu belirtilmektedir (32). 

Erken dönemde verilen LMWH ve heparinin reenfark ya da nörolojik 
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semptomların kötüleşmesini durdurucu etkisi saptanmamıştır. Erken verilen 

heparin ve türevlerinin kanama riskini artırdığını gösteren deliller vardır (53). 

 

Antiplatelet Tedavi  

 

Aspirin iskemik inme sonrasında kullanılması 2003’te American Stroke 

Association kılavuzuna girmiştir (20). Ama trombolitik tedavinin ilk 24 saatinde 

tedaviye eklenmesi önerilmemektedir (54). Erken dönemde başlanan aspirinin 

küçük ama anlamlı ve net faydalarının olduğu saptanmıştır (50,51). Kanama 

riskinde bir miktar artma saptanmıştır.      

Minör inme ve GİA hastalarında başka bir çalışmada aspirin ve plasebo 

karşılaştırılmış ve aspirin alanlarda inmeye bağlı mortalitede %18 azalma 

saptanmıştır (55). Ticlopidine tedavisinin aspirine göre inme hastalarında daha 

iyi sonuçlara sahip olduğu saptanmıştır (56).   

Clopidogrel ile aspirin karşılaştırıldığında uzun dönemde aterosklerotik 

zeminde inme ve Mİ geçirme riski clopidogrelde aspirine göre anlamlı fakat az 

bir fark olduğu bulunmuştur (57). Clopidogrel ve aspirin kombinasyonu yalnız 

clopidogrele göre inme riskinde anlamlı fark saptanmamasına rağmen relatif 

olarak daha etkili bulunmuş ama kanama riski de yalnız clopidogrele oranla 

daha yüksektir (58). 

 

Kombine Reperfüzyon Tedavisi  

 

Akut inmede tek ajanla yapılan tedaviler yeterli olmamaktadır. İV ya da 

intraarteriyel verilen trombolitik ajanların etki etmesi yaklaşık 15-30 dk’yı 

bulmaktadır. OSA enfarktı sonrasında verilen İV rtPA sonrasında tam 

rekanalizasyon oranı %30, %48 parsiyel rekanalizasyon ve %27 reoklüzyon 

izlenmiştir (59). İntraarteriyel proürokinaz tedavide ise tam rekanalizasyon %20 

(2saat sonra), parsiyel rekanalizasyon %63 ve reoklüzyon %10 olarak 

saptanmıştır (48). Düşük doz rtPA ve GPIIb/IIIa antagonist kombinasyonu ile 

yapılan çalışmalar rtPA ile yapılan çalışmalar kadar güvenilir görünmektedir 

(60). 
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2.10 Tam Kan Sayımı 

 

Tam kan sayımı (TKS) hasta değerlendirmenin bir parçası olarak sıklıkla 

kullanılmaktadır. Hemoglobin, hematokrit, eritrosit indeksleri (ortalama 

eritrosit volumü MCV (fl), ortalama eritrosit hemoglobin miktarı MCH (pg), 

eritrosit volumü başına ortalama hemoglobin konsantrasyonu MCHC (gr/dl), 

RDW (Red Cell Distribution Width: Eritrositlerin Büyüklüklerine Göre Dağılım 

Genişliği)), trombosit indeksleri (MPV (Mean Platelet Volume), PDW (Platelet 

Distrubition Width)) ve lökosit sayımı (monosit sayısı, nötrofil sayısı, eozinofil 

sayısı, lenfosit sayısı) hakkında bilgiler verir. Patolojik durumlar hakkında 

önemli ipuçları veren tam kan sayımı parametreleri yaş, cinsiyet, gebelik, sigara 

içimi ve rakım gibi bir takım fizyolojik faktörlerden de etkilenir (61). 

 

Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)  

 

Mean Platelet Volume (MPV) testi trombositlerin boyutlarının 

göstergesidir. MPV değerinde artış demek trombositlerin çaplarının artmış 

olması demektir. MPV artışı kemik iliğinin yeni trombosit sentezini artırdığını 

gösterir, böylece daha büyük, genç ve daha fonksiyonel trombositler üretilir. 

MPV testi genellikle trombositopeni ayırıcı tanısında istenir. Referans değeri 

ortalama 7.4-12 fl (femtolitre:μm3 )’dir. Trombosit hacim değişkenleri, 

trombosit büyüklüğünü değerlendirmede objektif parametrelerdir ve ekstra 

maliyet oluşturmadan otomatik tam kan sayımı sırasında bakılabilmektedir. 

Büyük trombositler stres trombositleri olarak tanımlanabilirler ve artmış MPV, 

trombopoetik strese yanıt olarak megakaryositlerin artmış büyümesi ile 

ilişkilidir. Artmış trombosit aktivitesi, artmış trombosit hacmi ile ilişkilidir. 

Büyük trombositler küçük trombositlere göre daha yoğun granüllere sahip olup, 

metabolik ve enzimatik olarak daha aktiftirler ve daha yüksek trombotik 

potansiyel taşırlar. Dolayısıyla trombosit hacim belirteçlerindeki değişiklikler, 

trombotik ve pretrombotik olaylarda profilaktik ve tanısal önem arz edebilir 

(62). Yapılan çeşitli çalışmalarda akut koroner sendrom, diabetes mellitus, 
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serebrovasküler olaylar, preeklampsi, renal arter stenozu, hiperkolesterolemi, 

sigara içimi ve sepsiste MPV’de artış olduğu gösterilmiştir (63). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

01.11.2019-01.09.2020 tarih aralığında Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hafsa Sultan Hastanesi Acil servisine başvurup, yapılan tetkikler 

neticesinde non-travmatik serebrovasküler kanama  ve iskemik inme tanısı alan 

hastalar retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Hasta verileri hastane otomasyon 

sistemi “Probel” üzerinden temin edilmiş olup, hastaların demografik özellikleri ile 

MPV, PLT değerlerine ve MPV/PLT oranına bakılmıştır. Bu değerler ile 

servis,yoğun bakım yatışı ya da taburculuk arasında bir ilişki olup olmadıgı,kan 

basıncı değerleri ile MPV/PLT oranları arasında ilişki olup olmadığı,65 yaş üstü ve 

65 yaş altı yaş gruplarında bu oranın hangi yönde etkilenmiş olduğu 

değerlendirilmiştir.Ayrıca hastaların başvuru anındaki triaj kodu ile 

MPV,PLT,MPV/PLT değerleri arasında ilişki olup olmadığı 

değerlendirilmiştir.İstatiksel analizler SPSS 25 for Windows  ile yapılmıştır. 

 

3.1   Çalışma Tasarımı ve Hastalar  

 

01.11.2019-01.09.2020 tarihleri arasında Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesine başvurup; yapılan tetkikler neticesinde non-travmatik 

hemorajik ya da iskemik inme tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların; acil servise başvuru anındaki triaj kodları, GKS skorları, kan basıncı 

değerleri, başvuru anındaki kalp hızı değerleri değerlendirilmiştir. Mindray B-6800 

marka Tam Kan Sayımı cihazı ile tam kan sayımları yapılmış, MPV ve PLT 

değerleri elde edilmiştir.Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uymayan hastalar 

çalışmadan dışlanmıştır. Çalışmada 200 hastanın verileri değerlendirilmiştir. 

 

3.1.1 Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

01.11.2019-01.09.2020 tarihleri arasında Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hafsa Sultan Hastanesi Acil Servisine başvurup, yapılan tetkikler sonucu iskemik 

inme ya da non-travmatik serebrovasküler hemoraji tanısı almış olan hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. 
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3.1.2 Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

 

18 yaş altında olmak 

Travmatik serebrovasküler hemoraji varlığı 

Tanılı koagülasyon bozukluğunun olması 

Gebelik durumu 

 

3.1.3 Verilerin Analizi ve Değerlendirme Teknikleri 

 

Çalışmanın tanımlayıcı analizleri için SPSS 25.0 (Statistical Package for the 

Social Sciences) programında veri tabanı oluşturulup, verilerin frekans, yüzde, 

ortalama ve standart sapma değerleri hesaplanmıştır. İkili karşılaştırmalar için, 

normal dağılıma uygunluk analizi yapılarak, parametrik veya non-parametrik 

testlerden hangisinin kullanılacağına karar verilmiştir. Normal dağılıma uygunluk 

analizinde Kolmogorov Smirnov ve Kurtosis ve Skewness  testi sonuçlarına 

bakılmıştır. Normal dağılıma uyan veriler  için parametrik testlerden, Student t testi , 

One-Way-Anova testi ve Pearson Korelasyon testi, normal dağılıma uymayan veriler 

için de Kruskal-Wallis testi uygulanmıştır. 

Çalışma ile ilgili etik kurul onayı, Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dekanlığı Bilimsel Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığından alınmıştır. 
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4. BULGULAR 

Katılımcıların demografik özelliklerine bakıldığında; çalışma grubunu 116 erkek 

(%58) 84 kadın (%42)hasta oluşturmaktaydı (Tablo 2).Olguların yaş ortalaması 

68,14 olup, olguların yaş aralığı 25-94 idi (Tablo 3). Erkek olguların yaş ortalaması 

66,25 ve kadın olguların yaş ortalaması 70,75 olarak tespit edilmiştir (Tablo 

4).Olguların %41’i (N=82) 65 yaş üzeri, %59’u 65 yaş altı hastaydı (Tablo 5). 

 

Tablo 2: Cinsiyet Dağılımı 

 
 

N % Geçerli % Toplam 

 Erkek 116 58,0 58,0 58,0 

Kadın 84 42,0 42,0 42,0 

Toplam 200 100,0 100,0  

 

 

Tablo 3: Katılımcıların Yaş Ortalaması 

 

 

 N  Min. Max.   Ort.  

YAŞ 200  25 94 68,14  

       

 

 

 

 

Tablo 4: Cinsiyete Göre Yaş Ortalaması 

 

 
 Cins. N Ort. S.S  

 Erkek 116 66,25 11,943  

Kadın 84 70,75 14,205  
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Tablo 5 : 65 Yaş Üzeri Hasta Dağılımı 

 
 

Freq. % Geçerli % Toplam % 

 Yas>65 82 41,0 41,0 41,0 

Yas<65 118 59,0 59,0 100,0 

Toplam 200 100,0 100,0  

 

 

Çalışmaya katılan 200 kişi değerlendirildiğinde 178 hasta iskemik inme (%89), 

22  hasta hemorajik inme (%11)  tanısı almıştır (Tablo 6). 

 

 

Tablo 6: Tanı Dağılımı  

 
 

Freq. % Geçerli % Toplam % 

 İskemik SVO 178 89,0 89,0 89,0 

 HemorajikSVO 22 11,0 11,0 100,0 

Toplam 200 100,0 100,0  

 

 

 Hastaların cinsiyetine göre tanı dağılımı değerlendirilmesi Ki Kare Testi 

kullanılarak yapılmıştır. Buna Göre 116 erkek hastanın 102 tanesi İskemik SVO , 14 

tanesi Hemorajik SVO olarak tespit edilmiştir.Kadın katılımcılarda ise 76 hasta 

iskemik SVO 8 hasta hemorajik SVO tanısı almıştır (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Cinsyete Göre Tanı Dağılımı 

 

 

 

TANI 

Total 

İskemik 

SVO 

Hemorajik 

SVO 

 Erkek 102 14 116 

Kadın 76 8 84 

Total 178 22 200 
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Çalışmaya katılan hastaların tüm klinik özellikleri (Platelet sayısı, MPV değeri, 

MPV/PLT değeri, GKS skoru, Sistolik ve Diyastolik Kan basınçları Tablo 8’de 

belirtilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 8: Hastaların Klinik Özellikleri  

 

 

 
N Min. Max. Ort. 

Std. 

Sapma  

      

Yaş 200 25 94 68,14 13,098  

PLT  200 31 1089 252,3

7 

107,814  

MPV 200 7,0 14,3 9,576 1,1760  

GKS 200 3 15 13,65 2,164  

 Sistolik TA 200 14 240 151,5

9 

28,657  

 Diyastolik TA 200 11 156 87,27 18,357  

MPV/PLT 200 ,01 ,29 ,0447 ,02532  

Toplam 200      
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Çalışmaya katılan hastaların başvuru anındaki triaj kodu değerlendirilmesinde 

103 hasta kırmızı , 97 hasta sarı triaj kodu almıştır. (Tablo 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya katılan 104 hasta yoğun bakım ünitesine, 76 hasta servise 

yatırılmış olup 20 hasta da taburcu edilmiştir (Tablo 10). 

 

Tablo 10: Hastaların Sonlanımı 

 
 

Freq. % Geçerli % Toplam % 

 Y.Bakım 104 52,0 52,0 52,0 

Servis 76 38,0 38,0 90,0 

Taburcu 20 10,0 10,0 100,0 

Total 200 100,0 100,0            100,0 

 

 

 

 

Hastaların yaşı ve MPV/PLT oranları arasındaki ilişki Pearson Korelasyon testi 

ile değerlendirilmiştir.Yapılan değerlendirilmede yaş ve MPV/PLT oranları 

arasındakorelasyon bulunmuştur. İstatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05) (Tablo 11). 

 

 

 

 

 

Tablo 9: Triaj Kodları 

 
Frekans % Geçerli % Toplam % 

 Kırmızı 103 51,5 51,5 51,5 

Sarı 97 48,5 48,5 100,0 

Total 200 100,0 100,0  
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Tablo 11: Yaş ve MPV/PLT Korelasyonu 

 

 

 
YAŞ PLT MPV 

MPV/

PLT 

YAŞ Pearson Correlation 1 -,052 ,107 ,140* 

Sig. (2-tailed) 
 

,469 ,132 ,048 

N 200 200 200 200 

PLT Pearson Correlation -,052 1 -,316 -,629 

Sig. (2-tailed) ,469 
 

,000 ,000 

N 200 200 200 200 

MPV Pearson Correlation ,107 -,316 1 ,363 

Sig. (2-tailed) ,132 ,000 
 

,000 

N 200 200 200 200 

MPV/PLT Pearson Correlation ,140* -,629 ,363 1 

Sig. (2-tailed) ,048 ,000 ,000 
 

N 200 200 200 200 
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Hastaların yoğun bakım,servis yatışı ya da taburcu olma durumları ile 

MPV, PLT ve MPV/PLT değerleri arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 

istatiksel açıdan anlamlı bir fark bulunamamıştır (Tablo 12). 

 

 

 

Tablo 12: Hasta Sonlanımı MPV/PLT ilişkisi  

 

 

 

 

SONLANIM N Mean Rank 

PLT Yoğun Bakım 104 97,61 

Servis 76 108,20 

Taburcu 20 86,28 

Total 200  

MPV Yoğun Bakım 104 96,52 

Servis 76 102,49 

Taburcu 20 113,60 

Total 200  

MPV/PLT Yoğun Bakım 104 102,00 

Servis 76 94,42 

Taburcu 20 115,83 

Total 200  

 

 

 

 

Student T testi kullanılarak yapılan analizde ; hastaların cinsiyeti ile 

hastaların PLT-MPV ve MPV/PLT değerleri arasında anlamlı ilişki tespit 

edilmemiştir (p>0.05) (Tablo 13). 
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Tablo 13: Cinsiyet ve MPV/PLT İlişkisi 

 
 

 

 
Cinsiyet N      Ortalama Std. Sapma P Değeri 

PLT Erkek 116 243,7

0 

91,377 p>0.05 

Kadın 84 264,3

6 

126,688 p>0.05 

MPV Erkek 116 9,499 1,1845 p>0.05 

Kadın 84 9,683 1,1628 p>0.05 

MPV/PLT Erkek 116 ,0444 ,01964 p>0.05 

Kadın 84 ,0451 ,03165 p>0.05 

 

 

 

65 yaş üstü hasta grupları ve 65 yaş altı hasta grupları arasındakiMPV-

PLT ve MPV/PLT değerlerine Student T testi ile bakıldığında iki yaş grubu 

arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki tespit edilmemiştir (p> 0.05) (Tablo 

14). 

 

 

Tablo 14: 65 Yaş Üzeri Hastalarda MPV/PLT Değerleri 

 

 

 
 

 N Ort. Std.Sapma Std.Error Mean 

PLATELET YAŞ>65 82 256,4

3 

98,614 10,890 

YAŞ<65 118 249,5

6 

114,099 10,504 

MPV YAŞ>65 82 9,496 1,0921 ,1206 

YAŞ<65 118 9,632 1,2325 ,1135 

MPVPLT YAŞ>65 82 ,0417 ,01688 ,00186 

YAŞ<65 118 ,0468 ,02970 ,00273 
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İskemik ve Hemorojik İnme gruplarında MPV, PLT ve MPV/PLT oranların 

değerlendirildiğinde , her iki grup arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (Tablo 15). 

 

 

 

 

 

Tablo 15 :İskemik ve Hemorjik Grupta MPV-PLT ve MPV/PLT 

 

 

 

TANI N 

Ortal

ama 

Std. 

Sapma 

Std. Error 

Mean 

PLATELET İskemik  178 252,31 110,984 8,319 

Hemorajik  22        252,86  79,564 16,963 

MPV İskemik 178 9,555 1,1370 ,0852 

Hemorajik 22 9,750 1,4745 ,3144 

MPV/PLT İskemik  178 ,0448 ,02565 ,00192 

Hemorajik 22 ,0443 ,02302 ,00491 
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Triaj kodları da MPV, PLT ve MPV/PLT oranlarına göre  değerlendirildiğinde ; 

triaj kodları ve MPV/PLT değerleri arasında ilişki bulunamamıştır (Tablo 16). 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 16 :Triaj Kodlarına Göre MPV-PLT ve MPV/PLT Değerleri 

 

 

 

 TRİAJ 

KODU N 

Ortal

ama 

Std. 

Sapma 

Std. Error 

Mean 

PLATELET Kırmızı 103        253,81 109,040 10,744 

Sarı 97        250,86 107,042 10,868 

MPV Kırmızı 103 9,502 1,2028 ,1185 

Sarı 97 9,656 1,1478 ,1165 

MPV/PLT Kırmızı 103 ,0457 ,03058 ,00301 

Sarı 97 ,0436 ,01823 ,00185 
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Hastaların GKS skorları ile MPV, PLT ve MPV/PLT değerleri arasındaki 

korelasyon Pearson Korelasyonu  ile analiz edilmiş olup; aralarında anlamlı 

ilişki bulunamamıştır (Tablo 17). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 17: GKS Skoru ve MPV-PLT , MPV/PLT Korelayonu 

 

 

 
PLT MPV    MPV/PLT GKS 

PLATELET          Pearson Corr. 1 -,316 -,629 ,015 

Sig. (2-tailed) 
 

,000 ,000 ,829 

N 200 200 200 200 

MPV Pearson Corr. -,316 1 ,363 -,013 

Sig. (2-tailed) ,000 
 

,000 ,860 

N 200 200 200 200 

MPV/PLT Pearson Corr. -,629 ,363 1 -,050 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 
 

,486 

N 200 200 200 200 

GKS Pearson Corr. ,015 -,013 -,050 1 

Sig. (2-tailed) ,829 ,860 ,486 
 

N 200 200 200 200 
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Hastaların sistolik kan basınçları ile MPV/PLT oranı arasında istatiksel olarak anlamlı 

korelasyon bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 18). 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 18 : Kan Basıncı ve MPV-PLT , MPV/PLT Korelasyonu 

 

 
 

PLT MPV  MPV/PLT SISTOLIK DIYASTOLIK 

PLATELET Pearson Corr. 1 -,316 -,629 -,159 -,103 

Sig. (2-tailed)  ,000 ,000 ,024 ,147 

N 200 200 200 200 200 

MPV Pearson Corr. -,316 1 ,363 ,053 ,116 

Sig. (2-tailed) ,000  ,000 ,456 ,101 

N 200 200 200 200 200 

MPV/PLT Pearson Corr. -,629 ,363 1 ,150 ,085 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000  ,034 ,232 

N 200 200 200 200 200 

SISTOLIK Pearson Corr. -,159 ,053 ,150 1 ,701 

Sig. (2-tailed) ,024 ,456 ,034  ,000 

N 200 200 200 200 200 

DIYASTOLIK Pearson Corr. -,103 ,116 ,085 ,701 1 

Sig. (2-tailed) ,147 ,101 ,232 ,000  

N 200 200 200 200 200 



33 
 

5. TARTIŞMA 

 

İnme tüm dünyada kalıcı sakatlığın en sık, demansın 2. en sık, ölümünise  3. en 

sık nedenidir (64). İskemik inme, inme tipleri arasında %87 ile en sık görülendir. 

Akut inmeye bağlı mortalite ve morbidite oranları bu kadar yüksek olduğundan 

dolayı bu hastaların erken mortalite öngörüsünü yapmak önemlidir.Çalışmamızda 

oldukca ulaşılabilir bir laboratuvar tetkiki olan hemogram parametrelerinden MPV 

ve PLT değerlerine bakılarak;  servis,yoğun bakım yatışı ya da taburculuk arasında 

bir ilişki olup olmadığı,kan basıncı değerleri ile MPV/PLT oranları arasında ilişki 

olup olmadığı,65 yaş üstü ve 65 yaş altı yaş gruplarında bu oranın hangi yönde 

etkilendiği değerlendirilmiştir. Çalışmamızda ayrıca hastaların başvuru anındaki triaj 

kodu ile MPV,PLT,MPV/PLT değerleri arasında ilişki olup olmadığı 

değerlendirilmiştir. 

Ntaios ve ekibinin 2011 yılında RDW değeri ile inmenin fonksiyonel 

sonuçlarının ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında hastaların yaş ortalamasını 72 

olarak tespit etmişlerdir (65). Buna benzer olarak Yoneda ve ark. (66) çalışmalarında 

yaş ortalamasını 70±11 olarak, Reganon ve ark. (67) 65.3±8.2, Williams ve ark. (68) 

64±3 olarak bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda ise yaş ortalamasıbu 4 çalışma ile 

benzerdir.Bilindiği gibi inme daha çok ileri yaş hastalığıdır. Aterosklerozun inme 

patolojisinde rol aldığı bilinmektedir. Yaşlılıkla birlikte hem 

aterosklerozartmakta,hem de aterotrombotik komplikasyonları artıran diğer komorbit 

hastalıkların sıklığı da artmaktadır. 

2606 hastanın değerlendirildiği bir çalışma, kadınların daha ileri yaşta (ortalama 

kadınlarda 70 ve erkeklerde 65) ve daha ciddi klinikle inme geçirdiğini göstermiştir 

(69). Demirci ve ark.’nın çalışmasında ise yaşla birlikte inme oranında artışın 70 yaş 

üstü kadınlarda daha belirgin olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

bulunmuştur (70). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde kadın hastaların yaş 

ortalaması 70.75, erkek hastaların yaş ortalamasından 66.25 daha yüksek 

bulunmuştur. 

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama icin majör bir 

risk faktörüdür. Kan basıncı ve inme riski arasında sürekli, kademeli ve tutarlı bir 

ilişki vardır. Kan basıncı arttıkça, hipertansif aralıkta olmasa bile, inme riski de artar. 

Hipertansiyon endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu artırır, ayrıca 
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idiopatik atrial fibrilasyon içinde bir risk faktörüdür (71). İskemik ve hemorajik 

inmeyi önlemenin en etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir (72). 

Türkiye verilerine bakacak olursak Somay ve ark.’nın yaptıkları inme risk 

faktörleri ile ilgili çalışmalarında inme gelişimi açısından hipertansiyon, iskemik 

kalp hastalığı, sigara kullanımı, hiperkolesterolemi ve diabetes mellitus'u en önemli 

risk faktörleri olarak belirtmişlerdir. Hipertansiyon (%60,1) en sık saptadıkları risk 

faktörüdür (73). 3600 hastanın incelendiği Tel Aviv İnme Çalışması’nda 

hipertansiyon % 52 oranla en sık görülen risk faktörü olarak belirlenmiştir (74). 

Çalışmamızda hastaların komorbid hastalıkları değerlendirilmese de başvuru 

anındaki sistolik ve diyastolik kan basıncı değerlerine bakılmış ve elde edilen 

ortalama sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri, normal sınırın üzerinde 

bulunmuştur (Sistolik Kan Basıncı:151.59 mm-Hg, Diyastolik Kan Basıncı 87.27 

mm-Hg). Hastaların sistolik  kan basınçları ile MPV/PLT oranı arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p<0.05). 

Plateletler aterosklerotik plağın erozyonu veya rüptüründen sonra trombüs 

oluşumuna sağladıkları katkı ile iskemik inme patofizyolojisinde kilit rol alırlar. 

MPV olarak ölçülen platelet hacmi platelet aktivasyonunun ve fonksiyonunun iyi bir 

göstergesidir. İri plateletler daha dens granüller içerirler, küçük plateletlere göre 

metabolik olarak daha aktiftirler ve yüksek trombotik potansiyel taşırlar (76). Önceki 

çalışmalarda artmış MPV miyokard infarktüsü, kronik vasküler hastalıklar, diyabetes 

mellitus, hiperkolestrolemi arasındaki ilişki ortaya konmuştur (76,77). İnme risk 

faktörleri, sınıflaması, sonlanımı ile MPV arasındaki ilişki birçok çalışmada 

gösterilmiştir (78,79,80). 

Bizim çalışmamızda ise MPV ve PLT değerleri ve MPV/PLT oranları ile servis, 

yoğun bakım yatışı ya da taburculuk arasında bir ilişki olup olmadıgı, kan basıncı 

değerleri ile MPV/PLT oranları arasında ilişki olup olmadığı, 65 yaş üstü ve 65 yaş 

altı yaş gruplarında bu oranın hangi yönde etkilendiği değerlendirilmiştir. Ayrıca 

hastaların başvuru anındaki triaj kodu ile MPV, PLT, MPV/PLT değerleri arasında 

ilişki olup olmadığı değerlendirilmiştir. 

Arıkanoğlu ve ark. yaptıkları çalışmada iskemik inmeli hastaların MPV 

ortalamasını 8.6±1.95 olarak bulmuşlardır ve sağlıklı kontrol grubundan anlamlı 

olarak yüksek olduğunu belirtmişlerdir (81). Tamer ve ark.’nın inme hastaları 

üzerinde yaptıkları çok merkezli araştırmada ise kontrol grubu ve hasta grubunda 

MPV değerleri arasında fark saptamamışlardır (82). Bizim çalışmamızda da benzer 



35 
 

olarak MPV değeri hemorajik inmeli grupta 9.75±1.47 , iskemik inmeli grupta 

9.55±1.13 bulunmuştur. O’Malley ve ark. yaptıkları çalışmada inme grubunda MPV 

değerini kontrol grubuna göre daha yüksek bulmuşlardır ama inme alttipleri arasında 

anlamlı fark olmadığını belirtmişlerdir(80).  Bizim çalışmamızda da iskemik SVO ve 

Hemorajik SVO’da MPV değerleri arasında istatiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunamamıştır.İskemik ve Hemorajik SVO’da MPV/PLT oranları arasında da 

istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

Nadar ve ark.’ı yaptıkları calışmada serebrovaskuler hastalık icin bir risk faktörü 

olan hipertansiyonun MPV uzerine olan etkisini incelemişler ve hipertansif 

hastalarda MPV’nin hipertansiyonu olmayan hastalara gore anlamlı yuksek 

olduğunu, 6 aylık izlemde sistolik ve diastolik kan basıncında düşüş gozlenenlerde 

MPV’nin de anlamlı düştüğünü bildirmişlerdir (83). Bizim çalışmamızda ise 

diyastolik kan basıncı ile MPV değerleri arasında istatiksel açıdan anlamlı bir ilişki 

bulunmazken, sistolik kan basıncı ile MPV/PLT değerleri arasında istatiksel açıdan 

anlamlı bir korelasyon bulunmuştur. 

Literatür taraması yapıldığında, iskemik ve hemorajik inmeli hastaların, acil 

servise başvuru anında GKS skorunu ve triaj kodunu değerlendiren çalışma yoktur. 

Benzer şekilde hastaların sonlanımı ile iligili de çalışma yoktur. Bizim çalışmamızda 

hem iskemik hem hemorajik inmeli hastaların başvuru anındaki GKS skoru ve triaj 

kodu ile MPV-PLT ve MPV/PLT oranları arasında istatiksel açıdan anlamlı ilişki 

tespit edilememiştir.Çalışmamızda hasta sonlanımı ile MPV-PLT ve MPV/PLT 

oranları arasında da istatiksel açıdan anlamlı ilişki tespit edilememiştir. 
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6. KISITLILIKLAR 

 

Çalışmamızda MPV, PLT ve MPV/PLT değerlerini değerlendirirken, bu 

değerleri etkileyebilecek olan Hipertansiyon, Diyabetes Mellitus ve Koroner arter 

hastalığı  gibi kronik hastalıkların çalışma içinde incelenmemiş olması çalışmamızın 

kısıtlılıklarındandır. Ayrıca çalışmanın tek merkezli yapılmış olması nedeniyle 

veriler tüm bölgeyi kapsamamaktadır. 
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7. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Her geçen gün yaşlanan nüfusla beraber inme insidansı da artmaktadır. 

Morbidite yönünden ilk sırada olan inme hastalığı, mortalite yönünden de üçüncü 

sırada olup önemli bir ölüm nedenidir. İnme erken tanı ve tedavisi için yıllardır 

çeşitli yollar aranmaktadır. Gelişen teknoloji ve görüntüleme tekniklerine ulaşım 

kolay da olsa hastaların prognostik değerlendirilmesinin yapılması için daha 

ulaşılabilir ve hızlı tetkikler göz önünde bulundurulmalıdır. 

Çalışmamızda tam kan sayımı parametrelerinden MPV ve PLT değerleriyle  

inme hastalarının demografik özellikleri, vital bulguları ve acil servise başvuru 

anındaki GKS skoru, triaj kodlar, hastaların sonlanımı arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir. Çalışmamızda MPV/PLT değerleri ile sadece sistolik kan basıncı 

ve yaş ile istatiksel açıdan anlamlı korelasyon bulunmuştur. 

Çalışmamızın örneklem büyüklüğünün geniş olmaması ve tek merkezli olması 

nedeniyle, daha fazla katılımcının olduğu daha geniş örneklem büyüklüğü olan 

çalışmalar yapılması daha faydalı olacaktır. 
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