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                                                  ÖZET 

Amaç: Akut iskemik inme ile kardiyovasküler sistem arasında çift yönlü bir etkileşim 

bulunmaktadır. Beyin ve kalp arasındaki bu karmaşık ilişkinin anlaşılması büyük önem 

taşımaktadır. Bu çalışmanın amacı, miyokard fonksiyonunu değerlendirmek için kullanılan 

yeni bir ölçüm olan kardiyak diyastolik global longitudinal strain oranının, akut iskemik inme 

ile ilişkisini araştırmaktır. 

Yöntem: Çalışmamız, prospektif bir vaka-kontrol çalışmasıdır. Akut iskemik inme 

tanısı almış 80 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Acil servise akut iskemik inme ile başvuran 

hastaların demografik özellikleri, başvuru anındaki klinik durumları ve biyokimyasal verileri 

kaydedilmiştir. İnme sonrası ilk 72 saat içinde hastalara ayrıntılı ekokardiyografi yapılmış ve 

global longitudinal strain (GLS) ölçümleri gerçekleştirilmiştir. Ayrıca, hastaların başvuru 

anındaki ve inme sonrası birinci ay Modifiye Rankin Skorları (mRS) kaydedilmiştir. Kontrol 

grubu, inme hastalarıyla benzer vasküler risk faktörlerine sahip; kardiyoloji polikliniğine 

başvuran 45 bireyden oluşturulmuştur. Kontrol grubunun demografik özellikleri, 

biyokimyasal verileri ile strain ölçümleri kaydedilmiştir. Veri analizinde, literatürdeki GLS 

normal değeri ile çalışmamızdaki değerlerin karşılaştırılması için Tek Örneklem t-testi, vaka-

kontrol grupları arasındaki farkları incelemek amacıyla parametrik dağılımlar için Student t-

testi, nonparametrik dağılımlar için Mann-Whitney U testi ve inmenin GLS değeri üzerine 

bağımsız bir prediktör olup olmadığını değerlendirmek için Linear Regresyon Analizi, 

GLS’nin klinik seyir üzerine etkisini araştırmak için ise Tekrarlayan Ölçümlerle Karışık 

ANOVA Testi kullanılmıştır. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen vakaların yaş ortalaması 69,15 ± 15,74 yıl, kontrol 

grubunun yaş ortalaması ise 67,38 ± 11,54 yıl olarak tespit edilmiştir. Tek Örneklem t-

testinde, GLS değerleri hem vaka grubu (%15,41 ± 3,60) hem de kontrol grubunda (%10,70 ± 

2,55) literatürde normal kabul edilen GLS değerinden (GLS değeri alt sınırı=%18) anlamlı 

derecede düşük saptanmıştır. Vaka ve kontrol grubu GLS değerleri karşılaştırıldığında, vaka 

grubunda GLS değeri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p<0,001). 

Vaka ve kontrol grubu arasında ejeksiyon fraksiyonu (EF) açısından anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. Akut inmenin GLS artışında bağımsız öngördürücü olduğu ve yüksek GLS 

değerinin de mRS’ye olumlu yönde etki eden bağımsız bir öngördürücü olduğu tespit 

edilmiştir. 
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Sonuç: Çalışmamızda hem vaka hem de kontrol gruplarında, literatürde belirtilen 

normal değerlerin altında bir GLS değeri bulunmuştur. Bu durum, vasküler risk faktörlerinin 

GLS’de anlamlı bir düşüşe yol açtığını göstermektedir ancak vaka grubunda GLS değerinin 

kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olması, inmenin GLS değerini azaltan değil 

artıran bir bağımsız değişken olduğunu göstermektedir. EF’nin her iki grupta aynı olması 

GLS’nin inme patofizyolojisinde EF’den daha hassas bir ölçüm olduğunu ve GLS artışının 

penumbrayı korumayı amaçlayan kompansasyon mekanizmalarına katkı sağlayabileceğini 

düşündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, kardiyak fonksiyon, diyastolik global longitudinal 

strain değeri, penumbra, ejeksiyon fraksiyonu 
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                                           ABSTRACT 

Objective: There is a bidirectional interaction between acute ischemic stroke and the 

cardiovascular system. Understanding this complex relationship between the brain and the 

heart is of great importance. The aim of this study was to investigate the association of cardiac 

diastolic global longitudinal strain ratio, a new measure used to assess myocardial function, 

with acute ischemic stroke. 

Method: Our study is a prospective case-control study. Eighty patients with acute 

ischemic stroke were included in the study. Demographic characteristics, clinical status at 

admission and biochemical data of patients admitted to the emergency department with acute 

ischemic stroke were recorded. Detailed echocardiography and global longitudinal strain 

(GLS) measurements were performed within the first 72 hours after stroke. In addition, 

Modified Rankin Scores (mRS) at admission and one month post-stroke were recorded. The 

control group consisted of 45 individuals admitted to the cardiology outpatient clinic with 

similar vascular risk factors as the stroke patients. Demographic characteristics, biochemical 

data and strain measurements of the control group were recorded. In data analysis, one-sample 

t-test was used to compare the normal value of GLS in the literature with the values in our 

study, Student t-test for parametric distributions, Mann-Whitney U test for nonparametric 

distributions, linear regression analysis to evaluate whether stroke was an independent 

predictor of GLS value, and repeated measures mixed ANOVA test to investigate the effect of 

GLS on clinical course. 

Results: The mean age of the cases included in the study was 69,15 ± 15,74 years and 

the mean age of the control group was 67,38 ± 11,54 years. In the One Sample t-test, GLS 

values in both the case group (15,41 ± 3,60%) and the control group (10,70% ± 2,55%) were 

significantly lower than the GLS value accepted as normal in the literature (lower limit of 

GLS value = 18%). When the GLS values of the case and control groups were compared, the 

GLS value was found to be significantly higher in the case group than in the control group 

(p<0,001). There was no significant difference between the case and control groups in terms 

of ejection fraction (EF). Acute stroke was found to be an independent predictor of increased 

GLS and high GLS value was found to be an independent predictor that positively affected 

mRS. 
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Conclusion: In our study, a GLS value below the normal values reported in the 

literature was found in both case and control groups. This suggests that vascular risk factors 

lead to a significant decrease in GLS, but the fact that the GLS value was significantly higher 

in the case group compared to the control group suggests that stroke is an independent 

variable that increases the GLS value, not decreases it. The fact that EF was the same in both 

groups suggests that GLS is a more sensitive measure than EF in stroke pathophysiology and 

that an increase in GLS may contribute to compensatory mechanisms aiming to protect the 

penumbra. 

Keywords: ischemic stroke, cardiac function, diastolic global longitudinal strain 

value, penumbra, ejection fraction 
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1.GİRİŞ 

İnme, ani başlangıçlı nörolojik semptomlar ve klinik bulgularla karakterize olan 

serebrovasküler bir hastalıktır (1). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, inme dünya 

genelinde 60 yaş ve üzerindeki bireylerde ikinci en sık görülen ölüm nedeni olup, aynı 

zamanda yetişkinlerde engelliliğe yol açan en önemli hastalıklardan biridir (2,3). İnme, genel 

olarak iki ana gruba ayrılmaktadır: Kan damarlarının tıkanması sonucu gelişen iskemik inme 

ve kan damarlarının yırtılması sonucu gelişen hemorajik inme (4). İskemik inmeler, tüm inme 

vakalarının %80-85’ini oluşturmaktadır (5). 

İskemik inme için belirlenmiş değiştirilebilir risk faktörleri; cinsiyet ve etnik gruptan 

bağımsız olarak tüm yaş gruplarında hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), 

hiperlipidemi, sigara ve alkol kullanımı, beslenme alışkanlıkları, fiziksel inaktivite, abdominal 

obezite ve psikososyal faktörler olarak sıralanmaktadır (6). 

Modern nöropatoloji ve nöroradyolojinin gelişmesiyle, iskemik inmenin etiyolojik 

sınıflandırması evrilmiş ve bir dizi yeni sınıflama sistemi ortaya konmuştur. Uluslararası 

alanda en yaygın olarak kabul gören iskemik inme sınıflandırma sistemi, Trial of Org 10172 

in Acute Stroke Treatment (TOAST) sınıflandırma şemasıdır (7). Bu sistem; büyük arter 

aterosklerozu, kardiyoembolik inme, küçük damar oklüzyonu, kriptojenik inme ve diğer 

nedenlerden kaynaklanan inme gruplarını içerir (8). Kardiyoembolik inme, iskemik inme alt 

gruplarından biridir ve bu gruptaki risk faktörleri arasında atrial fibrilasyon (AF), sistolik kalp 

yetmezliği, yakın geçmişte geçirilen miyokard infarktüsü (MI), patent foramen ovale (PFO), 

aortik ark ateromu, protez kalp kapakları, enfektif endokardit ve diğer kardiyak durumlar yer 

almaktadır (9). 

Kalp ve beyin arasında karşılıklı bir etkileşim vardır. İnme sonrasında, kalp ve beyin 

arasında karmaşık fizyolojik ve nörohumoral mekanizmalar tetiklenir. Bu etkileşime dair 

artan kanıtlar, inme sonrası kalp krizi, konjestif kalp yetmezliği, sistolik veya diyastolik 

disfonksiyon, aritmiler, elektrokardiyografik anormallikler, hemodinamik instabilite ve kalp 

durması gibi bir dizi komplikasyonun olumsuz sonuçlara yol açabileceğini göstermektedir 

(10). 

Akut inme hastalarının %75 kadarının hastaneye yatış sırasında kan basıncı 140/90 

mmHg’nin (milimetre-civa) üzerinde olduğu bildirilmiştir. Birçok çalışma, daha yüksek kan 
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basıncının hafif hipoperfüze, kurtarılabilir bir alan olan penumbrada serebral kan akışını 

iyileştiren önemli bir faktör olabileceğini göstermektedir (11,12). Yapılan bir çalışmada, kan 

basıncını inmeden yaklaşık 3 ila 4 gün sonra düşürmenin, peri-infarkt perfüzyonunu 

iyileştirdiği gösterilmiştir (13). Serebral perfüzyonun sağlanmasında miyokardiyal fonksiyon 

da son derece kritik bir öneme sahiptir. Bu bağlamda, son yıllarda geliştirilen strain 

görüntüleme yöntemi, miyokardiyal deformasyonu objektif bir şekilde değerlendirerek 

serebral kan akışını önemli ölçüde etkileyen faktörleri belirlemede önemli bir araç haline 

gelmiştir. Bu yöntem, günümüzde sol ventrikül fonksiyonunu ölçen en hassas 

parametrelerden biri olarak kabul edilmektedir. Ekokardiyografi (EKO) ile ölçülen GLS 

değeri, miyokard hastalıklarının, özellikle de kalp yetmezliğinin erken tanısında önemli bir 

araçtır (14). GLS, EF gibi geleneksel belirteçlere kıyasla kardiyak fonksiyondaki subklinik, 

erken değişiklikleri belirlemede daha üstündür (15). Miyokarddaki yapısal ve fonksiyonel 

değişiklikleri objektif olarak değerlendiren bu invaziv olmayan yöntem, hem klinik hem de 

klinik öncesi araştırmalar için büyük bir değere sahiptir (16). 

Bu çalışmanın amacı, kliniğimize başvuran akut iskemik inme hastalarında, 

ekokardiyografik bir parametre olan GLS değerinin inme ile ilişkisinin araştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Serebrovasküler Hastalıklar 

2.1.1. Tanım 

İnme, DSÖ tanımına göre; ani gelişen, serebral işlevlerin fokal veya global 

bozukluğuna bağlı klinik bulguların ve semptomların 24 saat veya daha uzun sürmesi ya da 

ölümle sonuçlanması ve bu durumu açıklayacak başka herhangi bir saptanabilen neden 

olmamasıdır (17). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

İnme, tüm dünyada önemli bir sağlık sorunudur (18). Dünya çapında en sık görülen 

ikinci ölüm nedeni olup uzun vadeli yetişkin engelliliğinin en önemli nedenidir; dolayısıyla 

ülkelere sağlık ve ekonomi ile ilgili büyük yükler getirmektedir (19). İskemik inme, tüm 

vakaların %80’ini oluşturan en yaygın inme türüdür, hemorajik inme ise vakaların %20’sini 

oluşturur (1). 

2.1.3. İnsidans ve prevalans 

Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 795.000 inme meydana geldiği ve 

inme prevalansının yaşla birlikte artma eğilimi gösterdiği yapılan çalışmalarla gösterilmiştir 

(20). Ortalama her saniyede bir kişinin inme geçirdiği ve ortalama 4 dakikada bir kişinin inme 

nedeniyle hayatını kaybettiği araştırmalar sonucu ortaya konmuştur (21). 

Dünya genelinde iskemik inme prevalansı %0,5-2,0; insidansı ise 2-1800/100.000 

aralığında değişmektedir. Akdeniz ülkelerindeki insidans ise 250/100.000 olarak saptanmıştır 

(21). Küresel hastalık verilerine göre 2021 yılında Türkiye’de inme insidansı 127.404, inme 

prevalansı 1.098.126 (%1,3) olarak hesaplanmış, inme nedenli mortalite ise 49.751 olarak 

belirlenmiştir. Türkiye’de gerçekleştirilen bir çalışmada, akut inme vakalarının %71,2’sinin 

iskemik inme, %28,8’inin ise hemorajik inme şeklinde olduğu tespit edilmiştir (22). 
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            2.1.4. İnme risk faktörleri 

İnme için risk faktörleri, değiştirilebilen ve değiştirilemeyen risk faktörleri olmak 

üzere iki sınıfta incelenmektedir (23). 

Değiştirilemeyen risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, etnik köken ve aile öyküsü yer 

almaktadır. Değiştirilebilen risk faktörleri ise HT, DM, dislipidemi, AF ve diğer kardiyak risk 

faktörleri, sigara, alkol ve madde kullanımı, malignite, diyet ve beslenme alışkanlıkları, 

sedanter yaşam tarzı, obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), bel/kalça oranı ve obezite, 

hiperhomosisteinemi, oral kontraseptif (OKS) kullanımı ve migren gibi unsurlardır (23,24).  

İnmede risk faktörlerinin araştırıldığı uluslararası ve çok merkezli çalışmalarda, tüm 

inmelerin %90’ının değiştirilebilir risk faktörleri ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu bulgu, 

değiştirilebilir risk faktörlerinin saptanması ve önlenmesinin önemini bir kez daha 

vurgulamaktadır (6,25). 

Değiştirilemeyen risk faktörleri 

Yaş 

İnme insidansı, yaş ile birlikte artmaktadır ve 55 yaşından sonra her on yılda bir 

insidans ikiye katlanır (24). Yapılan son çalışmalarda, genç popülasyonda inme insidansının 

giderek arttığı gözlemlenmiştir (26). İnme insidansı, gelişmiş ülkelerde 45 yaşın altındaki 

kişilerde %5 ila 10 arasında, gelişmekte olan ülkelerde ise %19 ila 30 arasında değişmektedir 

(26,27). 

Cinsiyet 

Kadınlarda yaşam boyu inme riski, erkeklere göre daha yüksektir (28). Genç yaşlarda 

kadınların inme riski erkeklerden daha yüksekken, ileri yaşlarda göreceli risk erkekler için 

biraz daha yüksektir (29). Genç kadınlarda daha yüksek inme riski bulunması, muhtemelen 

gebelik ve doğum sonrası durumlar ile birlikte, hormonal doğum kontrol yöntemlerinin 

kullanımı gibi hormonal risk faktörleriyle ilişkilidir (24). Erkeklerde ise 35 yaşından sonra 

inme riski giderek artar. Erkeklerdeki yaşa bağlı bu artışın, büyük ölçüde geleneksel risk 

faktörlerindeki artışa bağlı olduğu düşünülmektedir (30). 
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Etnik köken 

Etnik kökenler karşılaştırıldığında, 45 ila 65 yaş arasındaki siyah bireylerde inme 

sıklığı, beyaz bireylere göre üç kat daha fazladır (31). Genç ve orta yaşlı siyah bireylerde 

inme riski, ABD’de beyazlara göre 2 ila 5 kat daha yüksek bulunmuştur (32). DM ve HT gibi 

bazı inme risk faktörlerinin siyah ırkta daha sık görülmesi, bu popülasyonda inme insidansının 

daha yüksek olmasının önemli bir nedeni olarak öne sürülmektedir (31,33). 

Aile öyküsü 

Çeşitli çalışmalar, inmenin kısmen kalıtsal bir hastalık olduğunu ortaya koymuştur, 

ancak mekanizmalar henüz tam olarak aydınlatılamamıştır (34). Aynı aile bireylerinin benzer 

risk faktörlerine maruz kalması, genetik faktörlerin etkisini saptamayı güçleştirse de 

monozigotik ikizlerde inme riskinin dizigotik ikizlere kıyasla 1,65 kat daha fazla olması, 

inmede genetik risk faktörlerinin varlığını kanıtlar niteliktedir (35). 

İnmenin kalıtsallığı, yaş, cinsiyet ve inme alt tipi gibi faktörlerden de etkilenmektedir. 

Yaşlı inme hastalarına kıyasla genç inme hastalarının birinci derece akrabalarında inme 

geçirme riski daha yüksektir. Ayrıca, inme geçiren kadınların ebeveynlerinde inme öyküsüne 

daha sık rastlanırken, erkeklerde bu oran daha düşüktür (24). 

Değiştirilebilir risk faktörleri 

Hipertansiyon 

HT, inme için en önemli değiştirilebilir risk faktörüdür. Kan basıncı ile inme riski 

arasında güçlü, doğrudan, doğrusal ve sürekli bir ilişki mevcuttur (36). HT’si olmayan 

bireylerde bile,  kan basıncı yüksekliği ile korele bir şekilde inme riskinin arttığı saptanmıştır 

(24). Kan basıncının 160/90 mmHg üzerinde olması, inme riskini yaklaşık 3 kat artırmaktadır 

(37). HT tedavisi, ister ilaçla ister yaşam tarzı değişiklikleriyle yapılsın, tansiyon değerlerini 

hedeflenen aralığa çekmek, inme riskini azaltmada en etkili stratejilerden biridir (24). 
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Diyabetes mellitus 

DM, inme için bağımsız bir risk faktörüdür ve diyabetli hastalarda inme riski 2 kat 

artmaktadır. Ayrıca, DM’li hastalardaki ölümlerin yaklaşık %20’sinin inmeden kaynaklandığı 

düşünülmektedir (38,39). Diyabetin süresiyle de artan inme riski arasında bir ilişki 

bulunmuştur (24). Diyabetli hastalarda, iskemik inmenin hemorajik inmeye göre daha sık 

ortaya çıktığı ve gelişen iskemik inmelerin sıklıkla laküner infarkt şeklinde olduğu 

gözlemlenmiştir (40). 

Dislipidemi 

Dislipidemi ile inme arasındaki ilişki karmaşıktır. Total kolesterol artışı, iskemik inme 

riskini artırırken, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinin yükselmesi iskemik 

inme riskini azaltır (24). 2006 ve 2010 yıllarında yapılan bir meta-analizde, statin ile tedavi 

edilerek total kolesterolün düşürülmesinin inme riskini net bir şekilde azalttığı ortaya 

konmuştur. Ayrıca, daha önce statin tedavisi alan iskemik inme hastaları, daha iyi koruyucu 

etki ve daha düşük inme şiddetiyle ilişkilendirilmiştir (37). 

Diyet, fiziksel inaktivite ve obezite 

Diyet 

Diyet, hem doğrudan hem de DM, HT ve dislipidemi gibi diğer inme risk faktörlerini 

etkileyerek inme riskini artırabilir veya azaltabilir (24). Yapılan bir meta-analizde, meyve, 

sebze ve balık tüketiminin inme riskini azalttığı; pizza, tuzlu gıdalar, sakatat, kırmızı et, 

yumurta ve hayvansal yağlarla pişirilmiş yemeklerin ise inme riskini artırdığı saptanmıştır 

(6,25). Ayrıca, yüksek sodyum alımı daha yüksek kan basıncı düzeyleriyle ilişkilendirilmiş ve 

bu durumun inme riskini artırdığı belirlenmiştir. Diğer yandan, yapılan çalışmalarda 

potasyum alımının inme riskini azalttığı gösterilmiştir (24). 

Fiziksel inaktivite 

Fiziksel olarak aktif olmak, hem diğer inme risk faktörlerinin kontrolünde etkilidir 

hem de doğrudan inme riskinde azalma sağlar. Klinik olarak, yüksek kan basıncının 

düşürülmesini, endotel fonksiyonlarının ve lipid metabolizmasının düzenlenmesini, insülin 

direncinin azalmasını ve vücut ağırlığının düşmesini sağlayarak inme riskini azalttığı 
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kanıtlanmıştır (41–43). Orta seviyede fiziksel aktivitenin, her iki cinsiyette de inme riskini 

%10-30 oranında azalttığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (42,43). 

Obezite 

Cinsiyet ve etnik kökenden bağımsız olarak, vücut kitle indeksindeki (VKİ) her bir 

birimlik artışın inme riskinde %16’lık bir artışa yol açtığı gösterilmiştir. Orta yaşlı 

erişkinlerde obezite ile ilişkili inme riski, yaşlı popülasyona göre daha yüksek bulunmuştur 

(44,45). 

Atriyal fibrilasyon ve diğer kardiyak risk faktörleri 

AF toplumda en sık görülen ve ciddi bir halk sağlığı yükü oluşturan kardiyak bir 

aritmidir. Yetişkinlerde inme için önemli bir risk faktörüdür ve inme riskini yaklaşık beş kat 

artırır (46). Prevalansı, yaş ve eşlik eden kardiyovasküler hastalıklarla birlikte belirgin şekilde 

artmakta olup, 80 yaş ve üzeri erişkinlerde görülme sıklığı %17’ye kadar ulaşmaktadır 

(47,48). AF ile ilişkili inmelerin, diğer etiyolojik nedenlere bağlı gelişen inmelere göre 

mortalite riski yaklaşık iki kat daha fazladır. AF’ye bağlı inmeler genellikle daha şiddetli 

olup, AF dışı inmelere göre tekrar etme olasılıkları daha yüksektir (49,50). 

Diğer kardiyak risk faktörleri incelendiğinde; mekanik kalp kapağı olan hastalarda 

inme riskinin %4 olduğu; oral antikoagülan tedavi ile bu riskin mekanik aort kapağı olanlarda 

%0,8’e, mekanik mitral kapağı olanlarda ise %1,3’e düştüğü gösterilmiştir (51). Biyoprotez 

kalp kapaklarının, özellikle uzun vadede, mekanik kapaklara göre daha düşük inme riski 

taşıdığı tespit edilmiştir (9). 

Kalp yetmezliği (KY), inme için bağımsız bir diğer kardiyak risk faktörüdür. KY 

hastalarında inme riski, kalp yetmezliğinin şiddetine bağlıdır. Hafif ila orta şiddette KY olan 

hastalarda yıllık inme riski %1,5 iken, şiddetli KY olan hastalarda inme riski %4 olarak 

gösterilmiştir (52). KY olan inme hastalarının hastanede kalış süreleri daha uzundur ve KY 

olmayan hastalara göre bu hastalar 2,0-2,5 kat daha yüksek mortaliteye sahiptir (53). 

Enfektif endokardit (EE), nispeten daha nadir görülen kardiyak bir inme nedeni 

olmakla birlikte bu hastalarda inme riski yüksektir. Yapılan araştırmalarda, yaklaşık her beş 

endokardit hastasından birinde inme geliştiği tespit edilmiştir (9). EE tanısı alan hastalarda, 

takip eden ay içinde inme riskinde 20 kat artış olduğu saptanmıştır (54). 



8 
 

Dilate kardiyomiyopati, konjenital defektler (PFO, atriyal septal defekt gibi), aortik 

ark ateromu ve romatizmal kapak hastalıkları da daha az sıklıkla görülen, inme riskini artıran 

kalp hastalıklarıdır (9). Yetişkin popülasyonda PFO oranı %20 ila 25 arasında değişmektedir. 

Nedeni belirlenemeyen inmelerin %40 ila 50 kadarından PFO’nun sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (55). PFO, yaşlı bireylerde inme riskini iki kat artırırken, genç bireylerde 

yaklaşık beş kat kadar artırmaktadır (56). PFO kaynaklı inmelerin mekanizması, paradoksal 

emboli, PFO veya atriyal septal anevrizma üzerindeki lokal trombüsten embolizasyon, 

paroksismal aritmiler veya beraberinde hiperkoagülabilite gibi nedenlerle açıklanabilmektedir 

(17). 

Sigara, alkol ve madde kullanımı 

Sigara kullanımı ile inme arasında güçlü bir ilişki olduğu bilimsel çalışmalarla ortaya 

konmuştur. Halihazırda sigara içen bireyler, ömür boyu sigara içmeyenlere veya 10 yıldan 

uzun süredir sigarayı bırakmış olanlara kıyasla, en az 2 ila 4 kat daha fazla inme riskiyle karşı 

karşıyadır (57). Ayrıca, pasif içicilik de inme için bağımsız bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir (58). Sigaranın içeriğindeki kimyasallar, vasküler endotelyal hasar ve 

inflamasyonu tetikleyerek aterosklerozu hızlandıran serbest radikal oluşumunu artırmaktadır. 

Bunun yanı sıra, sigara kullanımı fibrinojen seviyesini, platelet agregasyonunu ve hematokrit 

düzeyini artırırken, karboksihemoglobin seviyesini yükseltir ve HDL kolesterol düzeyini 

düşürür. Tüm bu faktörler, inme riskini artıran etkenlerdir. Sigara, erken dönemde 

aterosklerotik damarlarda trombüs oluşumuna sebep olurken, geç dönemde ateroskleroz 

yükünü artırarak inme riskini daha da yükseltir (57,59). 

Alkol, genç inme serilerinde sıkça bildirilen ancak iyi bir şekilde dökümante 

edilmemiş risk faktörlerinden biridir. Alkol tüketimi ile sistemik hastalıklar arasındaki ilişki 

karmaşıktır ve tüketilen alkol miktarı, sosyo-ekonomik durum, yaş, cinsiyet, genetik gibi 

birçok faktör bu ilişkide rol oynar (60). Düşük miktarda alkol tüketimi (özellikle üzümün 

yüksek flavonoid içeriği nedeniyle kırmızı şarap tüketimi; kadınlarda günde 1 kadeh, 

erkeklerde günde 1-2 kadeh), mortalite, koroner arter hastalığı (KAH), KY ve inme riskini 

azaltabilir (60). Hafif düzeyde alkol alımı, platelet agregasyonunu ve plazma fibrinojen 

konsantrasyonunu azaltarak; HDL kolesterol, endojen doku plazminojen aktivatör düzeylerini 

ve insülin duyarlılığını artırarak inme riskini azaltmaktadır (59). Ancak yüksek miktarda ve 

uzun süreli alkol tüketimi, inme riskini artırır (60). Alkolün inme riskini artırma 

mekanizmaları arasında kardiyak aritmiler, kardiyak duvar hareket bozuklukları, HT 
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indüksiyonu, vazokonstriksiyon nedeniyle serebral kan akımında azalma ve platelet 

agregasyonunda artış, dolayısıyla hiperkoagülabiliteye zemin hazırlama yer alır (61). 

Kokain, amfetamin, eroin, opioidler, anabolik steroidler, sempatomimetikler gibi pek 

çok ilaç ve madde kullanımının hem iskemik hem de hemorajik inme riskini artırdığı 

bilinmektedir (62). Bu ilaçlar ve maddeler, kan basıncı değişiklikleri, artmış ateroskleroz, 

hiper/hipokoagülabilite, kardiyak aritmiler ve MI gibi pek çok mekanizma üzerinden inme 

riskini artırabilmektedirler. Ayrıca, bu maddelerin kullanımı, enfektif endokardite sekonder 

embolizasyona da yol açabilmektedir. Bu durum, trombüslerin kalp odalarından beyne doğru 

embolize olmasına sebep olabilir, bu da inme riskini önemli ölçüde artıran bir faktördür (63). 

Malignite 

Kanser hastalarında inme, sık görülen ve hastaların prognozunu önemli ölçüde 

kötüleştiren bir durumdur (64). İsveç’te yapılan bir çalışmada, kanser tanısı alan hastaların ilk 

6 aylık takiplerinde iskemik inme riskinin 1,6 kat arttığı belirlenmiştir (65). Kanserin inmeye 

yol açma mekanizmaları arasında; arteriyel ve venöz emboli, bakteriyel olmayan trombotik 

endokardit, tümörün doğrudan etkileri, kemoterapiye bağlı toksik etkiler ve radyoterapinin yol 

açtığı damarsal etkiler bulunmaktadır (66). İnme görülme oranının en yüksek olduğu kanser 

türleri ise akciğer, pankreas, kolorektal, meme ve prostat kanserleridir (67). 

Obstruktif uyku apne sendromu 

OUAS, apne ve hipopne atakları ile seyreden ve uyku sırasında solunum 

bozukluklarına yol açan en yaygın durumlardan biridir (68). OUAS, inme için kanıtlanmış 

bağımsız bir risk faktörüdür ve inme riskini yaklaşık iki kat artırdığı düşünülmektedir (69). 

OUAS, ritim bozuklukları, HT, hematolojik bozukluklar gibi sağlık sorunlarının sıklığını 

artırarak ve sistemik embolizasyona zemin hazırlayarak inme riskini artırabilir (70). İnme 

gelişimine yol açan mekanizmalar arasında serbest oksijen radikallerinin artışı, 

proinflamatuvar sitokinlerin salınımı, endotel disfonksiyonu, sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu ve kan basıncı yükseklikleri yer almaktadır (71). 
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Migren 

Auralı migreni olan bireylerde, migreni olmayanlara kıyasla inme riskinin iki kat 

arttığı tespit edilmiştir (72–74). Ancak aurasız migren ile inme riski arasındaki ilişki henüz 

net olarak belirlenmemiştir. Yapılan bir çalışmada, inme ile migrenin ortak bir genetik temele 

sahip olduğu gösterilmiştir (75). Sigara kullanımı ve migrenin birlikteliği inme riskini önemli 

ölçüde artırmaktadır. Sigara içen ve migreni olan kişilerde inme riski 10 kat artarken, OKS 

kullanımı ve migren birlikteliği bu riski 17 kat; sigara, OKS kullanımı ve migren birlikteliği 

ise inme riskini 30 kat artırmaktadır (76). 

Genetik trombofili 

Trombofilik bozukluklar, inme gibi kardiyovasküler olayların riskini artırabilen 

genetik faktörler arasında yer almaktadır. Bu bozukluklar arasında faktör V Leiden 

mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, protein C, protein S ve antitrombin III eksiklikleri, 

ayrıca antifosfolipid antikor sendromu (AFAS) sayılabilir (77). Trombofili, özellikle belirli 

durumlar söz konusu olduğunda araştırılması gereken bir faktördür. Örneğin, provoke 

edilmemiş veya beklenmedik bölgelerde gelişen venöz tromboembolizm öyküsü, ailede venöz 

tromboembolizm öyküsü, 45 yaş altı emboli öyküsü ve sık tekrarlayan inme öyküsü olan 

hastalarda trombofili araştırılması önerilmektedir (78). Son yıllarda, trombofili testlerinin 

daha basit, ucuz, hızlı, güvenilir ve yaygın olarak kullanılabilir hale gelmesiyle, bu tür 

bozuklukların saptanma oranı artmıştır (77). 

2.1.5. Serebrovasküler anatomi      

Beyin, vücudun en karmaşık ve metabolik açıdan en aktif organlarından biridir. Bu 

organ, enerji substratlarını sağlamak, istenmeyen metabolitleri uzaklaştırmak ve homeostatik 

dengeyi korumak amacıyla karmaşık bir damar sistemi ile donatılmıştır (79). Beyin arteriyel 

sistemi, anatomik pozisyona göre anterior ve posterior serebral dolaşım olarak incelenebilir 

(80). 

Ortak karotid arterler (CCA); boyunda, genellikle tiroid kıkırdağının üst sınırında yer 

alır ve posteriorda seyreden internal karotid arter (İCA), anterior ve lateral yönlerde seyreden 

eksternal karotid arter (ECA) dallarını verir. İCA’lar farinksin arkasından geçerek boyunda 

dal vermeden devam ederler ve kafatasına girdikten sonra petröz kemik içindeki karotis 

kanalında S şeklinde bir eğri oluştururlar. Bu bölgeye "karotis sifonu" denir ve burada 
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İCA’nın üç bölümü bulunur: intrapetroz bölüm, kavernöz sinüs içinde yer alan intrakavernöz 

bölüm ve supraklinoidal bölüm. İCA’lar, genellikle klinoidal segmentten, bazen de 

intrakavernöz segmentten anteriordan oftalmik arter dalını verir. İCA’lar, daha sonra dura 

materi delerek proksimal supraklinoid kısımlarından çıkan anterior koroidal ve posterior 

komünikan arterleri verir. İntrakraniyal İCA’lar, medialde seyrederek anterior serebral arter 

(ACA) ile lateralde seyrederek orta serebral arter (MCA) olarak sonlanır. ACA’lar medialde 

seyreder, longitudinal fissürün ardından korpus kallozum üzerinde posteriora doğru ilerler. 

Anterior komünikan arter, sağ ve sol ACA’ları birbirine bağlar, bu da ACA’lardan biri 

hipoplazik olduğunda veya tıkandığında kollateral dolaşımın sağlanmasına yardımcı olur (81). 

ACA infarktları oldukça nadirdir ve tüm serebral infarktlar arasındaki oranı %0,5-3 arasında 

değişmektedir (82). MCA’lar, lateral olarak seyrederek bazal ganglionlara ve internal kapsüle 

lentikülostriat arter dallarını verir. Sylvian fissüre ulaşırken, MCA’nın horizontal segmentinin 

en distal kısmından çıkarak superior ve inferior bölümlerine ayrılır (81). MCA, akut iskemik 

inmede en sık tutulan damarsal yapıdır ve tüm inmelerin yarısından fazlası bu arterden 

kaynaklanmaktadır (83). 

Posterior dolaşım, anterior dolaşımdan çok daha küçük boyutludur, ancak beyin 

sapının beslenmesini sağladığı için oldukça kritiktir; çünkü beyin sapı, bilincin, hareketin ve 

duyuların yer aldığı stratejik bir yapıdır.  Posterior dolaşım, anterior dolaşımdan çok daha 

farklıdır. Asimetrik ve hipoplazik arterlerin görülme sıklığı daha yüksektir, beslenme 

değişkenliği daha fazladır ve fetal dolaşım paternlerinin korunma olasılığı da artmıştır. 

Posterior dolaşımın proksimal kısımları farklıdır; sağ tarafta subklavyen arter, ön ve arka 

dolaşımı besleyen ortak bir kanal olan brakiosefalik arterden çıkar. Sol tarafta ise subklavyen 

arter doğrudan aortik arktan çıkar. Subklavyen arterin ilk dalı olan vertebral arterler (VA), 

intravertebral foramen içinde ilerleyerek altıncı veya beşinci servikal vertebranın transvers 

foramenlerine girene kadar yukarı doğru seyreder ve dura materden geçerek foramen 

magnumdan beyin içine girer. VA’ların intrakraniyal kısımları, posterior ve anterior spinal 

arter dalları ile posterior inferior serebellar arterleri verir. VA’lar birleşerek baziler arteri 

oluşturur; baziler arter, orta hatta klivus boyunca uzanır ve pontomesensefalik kavşakta 

terminal posterior serebral arter (PCA) dallarına ayrılmadan önce, bilateral anterior inferior 

serebellar arter ve superior serebellar arter dallarını verir (81). Beyin sapı infarktları tüm 

inmelerin %10-15’ini oluştururken (84), serebellar infarktlar ise tüm inmelerin %1-4’ünü 

oluşturur (85). PCA inmeleri ise tüm iskemik inmelerin %10-26’sını oluşturur (86). 
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Willis çemberi, anterior komünikan arter aracılığıyla her iki tarafın anterior serebral 

dolaşımları arasında ve posterior komünikan arter aracılığıyla hem anterior hem de posterior 

serebral dolaşımlar arasında bağlantı sağlar. Bu anatomik yapı, beyin arterleri arasındaki 

kollateral bağlantıları oluşturarak kan akışının düzenlenmesine yardımcı olur (81). 

2.1.6. İskemik inme patofizyolojisi ve etiyolojisi 

İskemik inme patofiyolojisi 

Beyin, insan vücut ağırlığının yaklaşık %2,5’ini oluşturmasına rağmen, metabolik 

ihtiyaçların yaklaşık %25’ini karşılayan son derece aktif bir organdır. Bu yüksek metabolik 

ihtiyaç, beynin sürekli bir oksijen ve besin maddesi akışına ihtiyaç duymasına yol açar. 

Beynin kan akışı, serebrovasküler otoregülasyon adı verilen karmaşık bir homeostatik 

mekanizma ile düzenlenir ve bu süreç beyin dokusunun her 100 gramı başına dakikada 

yaklaşık 50 ml kan akışının korunmasını sağlar. Bu kan akışının bozulması, serebral işlev 

bozukluğu ve hasarına yol açabilir ve en yaygın şekilde serebral iskemiyle sonuçlanır. 

Serebral iskemi, genellikle beynin bir alanını besleyen atardamarın aniden tıkanması veya 

kısmi daralması sonucu ortaya çıkar. Ayrıca, ani kan basıncı düşüşleri gibi hemodinamik 

bozukluklar da serebral perfüzyonu azaltarak iskemiye yol açabilir (87–89).  

Serebral perfüzyonun bozulması, beynin oksijen, glukoz ve lipit gibi temel besin 

maddelerinin eksikliğine yol açarak beyin parankiminin nekrozuna neden olur. Bu süreç, 

çeşitli patofizyolojik mekanizmalarla açıklanabilir. İskemik hasar, eksitotoksisite, oksidatif 

stres ve inflamasyon gibi mekanizmalar aracılığıyla daha da derinleşir. İskemik nöronal hasar, 

beyin hücrelerinde büyük miktarda glutamat salınımına neden olur. Bu glutamat, NMDA(N-

Metil-D-Aspartat) reseptörlerini aşırı derecede uyarır ve hücrelere fazla miktarda kalsiyum 

girmesine yol açar, bu da nöronların ölümüne neden olan eksitotoksisiteyi tetikler. 

Reperfüzyon sonrası, hasar görmüş nöronlar ve astrositler reaktif oksijen ürünleri üretir. Bu 

ürünler hücresel yapıları ve DNA’yı daha fazla hasara uğratırken, glutatyon gibi temel 

antioksidanları da tüketir. Kritik derecede hasar görmüş nöronlar ve nöron kalıntıları, 

inflamasyon sürecini başlatır. Oksidatif stres ve inflamasyon, kan-beyin bariyerini 

zayıflatarak, nötrofiller ve T hücreleri gibi bağışıklık hücrelerinin serebral parankime geçişine 

olanak sağlar. Bu hücreler iskemik dokuda birikerek mikroglia hücrelerini aktive eder. 

Mikroglialar, ölü doku ve hücresel kalıntıları temizler, ancak bu süreç aynı zamanda daha 

fazla inflamasyon ve hücre ölümüne yol açabilir. Bu patofizyolojik süreç, hücre ölümünü 
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hızlandıran ve beyin dokusunu daha fazla hasara uğratan inflamatuar bir zincir reaksiyonu 

başlatır. Ancak, bu süreç, aynı zamanda iyileşme ve doku onarımı için gerekli bazı yararlı 

işlevleri de yerine getirir, bu nedenle iyileşme potansiyeli de taşıdığı düşünülmektedir (90). 

Sonuç olarak, serebral kan akışının kesilmesi, beynin ihtiyacı olan oksijen ve glukozun 

kaybına yol açar; bu durum, bozulmuş ATP sentezi ve enerji eksikliği, ayrıca bozulmuş iyon 

homeostazı ve asit-baz dengesizliği ile sonuçlanır. Tüm bu işlev bozuklukları; beyin ödemi, 

nöroinflamasyon ve nöronal hücre ölümü gibi serebral nöropatolojik değişikliklere neden olur 

ve ciddi nörolojik bozuklukların temelini oluşturur (91). 

İskemik inme tedavisinin hedefi ise rekanalizasyon sağlayarak ve reperfüzyonu 

iyileştirerek, çeşitli nöropatolojik mekanizmalar sonucu ortaya çıkan bu serebral nöronal 

hasarı azaltmaktır. İskemik inme tedavisinin temel hipotezi, serebral arter tıkandığında, 

hipoperfüze olmuş beyin dokularının kalıcı infarktüs riski altında olduğu, ancak bu dokuların 

kan akışının hızla geri kazanılmasıyla etkili bir şekilde kurtarılabileceğidir. Bu dokular, 

iskemik penumbra alanlarıdır ve yaklaşık 40 yıl önce tanımlanmıştır. İskemik penumbra 

kavramı, iskemik inmeden sonra beyin bölgesinin bir kısmının potansiyel olarak kurtarılabilir 

olduğunu ve geri dönüşümlü iskeminin geri dönüşümsüz infarkta geçişinin dinamik bir süreç 

olduğunu vurgular. Etkili reperfüzyon sağlandığında, iyileşme kapasitesine sahip bu 

hipoperfüze beyin dokusunu kurtarmak ve klinik sonuçları iyileştirmek, artık tüm akut 

iskemik inme tedavilerinin yerleşik bir ilkesidir (92–95).  

İskemik inme etiyolojisi 

İskemik inme, bir veya birden fazla etiyolojinin neden olabileceği karmaşık bir 

hastalıktır. Tanı teknolojisindeki gelişmeler sayesinde, inme hastalarında inmenin altında 

yatan potansiyel nedenleri saptamak daha kolay hale gelmiştir. İskemik inme 

sınıflandırmasının temel hedefleri; doğru tanı koymak, hızlı tedavi sağlamak ve belirlenebilen 

farklı özelliklere sahip alt gruplarda gelecekteki riskleri tahmin etmektir (7). Modern 

nöropatoloji ve nöroradyolojinin gelişmesiyle birlikte birçok yeni etiyolojik inme 

sınıflandırma sistemi tanımlanmıştır. Şu anda, uluslararası alanda en yaygın kabul gören 

iskemik inme sınıflandırma sistemi, TOAST sınıflandırmasıdır (96). TOAST sınıflandırması 

beş ana alt tipten oluşmaktadır: Büyük arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, küçük damar 

oklüzyonu, diğer nedenlere bağlı inmeler, ve nedeni belirlenemeyen inme (7). 
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Büyük arter aterosklorozu 

Büyük arter aterosklerozuna bağlı inmeler, akut iskemik inmelerin %30 ila %43 

arasında değişen önemli bir kısmını oluşturur (97). Ateroskleroz için risk faktörleri arasında, 

genel popülasyondaki gibi arteriyel HT, hiperlipidemi, DM, sigara kullanımı, obezite, alkol 

tüketimi ve radyasyon sayılabilir (98). TOAST sınıflandırmasına göre, lezyonun büyük arter 

aterosklerozuna bağlı geliştiğini söyleyebilmek için lezyon boyutunun 15 mm’den büyük 

olması ve semptomdan sorumlu damarda görüntüleme yöntemleriyle kanıtlanmış %50’den 

fazla darlık olması gerekir. Ayrıca, kardiyak embolizm kaynağının bulunmaması gerekir. 

Ateroskleroz, genç hastalarda yaşlı hastalara göre daha az sıklıkla görülür (98–100). 

Büyük arter aterosklerozuna bağlı inmeler sıklıkla servikal veya proksimal 

intrakraniyal arterlerin aterosklerozundan kaynaklanır (97). Bu nedenle, tanıda damarların 

değerlendirilmesi kritik önem taşır. Ekstrakraniyal arterlerin aterosklerozuna sekonder 

infarktların, düşük kan akımı veya arterden artere emboliler veya bunların kombinasyonu 

sonucu oluştuğu bilinmektedir. Arterden artere embolilerin bu mekanizmaya daha büyük 

katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Proksimal intrakraniyal vasküler hastalık da büyük arter 

aterosklerozu kapsamındadır. Bu vakalarda, inme patogenezi ile ilgili olarak arterden artere 

emboli, in situ tromboembolizm ve hemodinamik bozulma dahil olmak üzere birden fazla 

mekanizma öne sürülmektedir (101). 

Karotis aterosklerozundan kaynaklanan anterior dolaşım infarktları en sık MCA’yı 

tutar (97). Bu tür infarktlar, tipik olarak anterior parietal lob, posterior frontal lob ve superior 

temporal lob dahil olmak üzere beynin merkezi kısımlarını içerir. Willis çemberi, önemli bir 

anastomoz bölgesidir ve buranın sağlam olması sayesinde ACA sulama bölgesi sıklıkla 

iskemiden korunur (102). Posterior dolaşımda aterosklerotik daralma için sık tutulan bölgeler 

arasında VA’ların ve subklavyen arterlerin proksimal orijinleri, intrakraniyal VA’ların 

proksimal ve distal uçları, baziler arter ve PCA’ların orijinleri yer alır (81). Vertebrobaziler 

sistemi etkileyen büyük damar aterosklerozu, spesifik bir dizi görüntüleme paterni 

oluşturabilir. Örneğin, proksimal veya orta baziler arter tıkanıklığı durumunda, genellikle 

ponsun yanı sıra serebellum, bilateral inferomedial temporal loblar, oksipital loblar ve 

posterior talamusta büyük infarktlar görülür. Distal baziler oklüzyonlar genellikle 

mezensefalon ve talamusu içerir; bu, büyük damar aterosklerozu olan olgularda bilateral 

infarktüslerin görüldüğü birkaç durumdan biridir (103).  
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Borderzone infarktlar eksternal, internal ve posterior borderzone infarktları olmak 

üzere üçe ayrılabilir. Eksternal borderzone infarktları, ACA, MCA ve PCA sulama alanları 

arasındaki bölgelerde meydana gelen kortikal infarktlardır. Bu infarktların nedeni ile ilgili 

hakim olan teori, embolik durumlar ve hipoperfüzyonun kombinasyonu olduğu yönündedir 

(104,105). İnternal borderzone infarktları daha çok proksimal stenozlardan veya hemodinamik 

bozulmadan kaynaklanır, çünkü bu bölgeleri besleyen lentikülostriat damarlar düşük 

perfüzyon basıncına sahiptir (106). Posterior borderzone infarktları daha az yaygındır (105–

107). 

Kardiyoembolizm 

Kardiyak emboliden kaynaklanan inmeler, akut iskemik inmelerin %20 ila %31’ini 

oluşturur (84,97). Kardiyak emboliye bağlı iskemik inmeler, diğer etiyolojilere bağlı inmelere 

oranla daha şiddetli kliniklere neden olur (50). HT ve dislipidemi gibi risk faktörlerinin 

tedavisi geliştikçe, kardiyak embolik inmelerin diğer inme nedenleri arasındaki oranının 

artması beklenmektedir (108). Kardiyoembolizmden kaynaklanan infarktlar, manyetik 

rezonans (MR) görüntülemede çoğunlukla birden fazla vasküler bölgeyi içeren ve genellikle 

bilateral olan difüzyon kısıtlılıkları şeklinde görülür. Bu patern tanımlandığında, ek tanısal 

görüntüleme de dahil olmak üzere kardiyak açıdan hastaya ileri incelemelerin yapılması kritik 

önem taşır. Kardiyoembolik hastalığın AF, sol ventrikül trombüsü ile birlikte MI ve enfektif 

veya enflamatuar endokardit gibi çeşitli nedenleri vardır (84,97). Kardiyoembolik inmelerde 

risk faktörleri, TOAST sınıflandırmasına göre yüksek ve orta derece risk faktörleri olmak 

üzere ikiye ayrılmaktadır (Tablo 2.1). 
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Tablo 2.1. TOAST sınıflamasına göre kardiyoembolik risk faktörleri 

Yüksek Dereceli Risk Faktörleri Orta Dereceli Risk Faktörleri 

Mekanik Prostetik Kapak Mitral Annulus Kalsifikasyonu 

AF’li Mitral Stenoz Mitral Stenoz 

Atriyal Miksoma Patent Foramen Ovale 

Yeni Geçirilmiş MI(< 4 hafta) Hipokinetik Sol Ventriküler Segment 

Akinetik Sol Ventriküler Segment Koroner İskemi (>4 hafta,< 6 ay) 

Enfektif Endokardit Mitral Valv Prolapsusu 

İntrakardiyak Trombüs Konjestif Kalp Yetmezliği 

Dilate Kardiyomiyopati Atrial Septal Anevrizma 

AF  

Hasta Sinüs Sendromu  

 

Klinik olarak, ileri yaş grubunda AF ve KAH en sık kardiyoembolik nedenler olarak 

saptanırken, genç hastalarda PFO, prostetik kapak, romatizmal kapak hastalığı, mitral valv 

prolapsusu (MVP) ve atriyal septal anevrizma gibi faktörler daha sık görülmektedir. Genç 

inme hastalarında kardiyoembolik inme oranının %10 ile %34 arasında olduğu bildirilmiştir 

(32,109). Kardiyoembolik inme risk faktörleri arasında yer alan KY, dünya çapında yaklaşık 

26 milyon kişiyi etkilemektedir (110). Bölgesel staz, hiperkoagülabilite durumu ve 

muhtemelen teşhis edilmemiş AF, KY hastalarını kardiyak trombüse yatkın hale getiriyor gibi 

görünmektedir (111,112). Sonuç olarak, bu hastalar genel popülasyona göre en az 3 kat daha 

yüksek inme riskiyle karşı karşıyadır (53). 

Küçük damar oklüzyonu 

Küçük damar oklüzyonuna bağlı inmeler, tüm inmelerin %10 ila %23’ünü 

oluşturmaktadır (97). İlk kez inme ile başvuran hastaların %16-22’sinde küçük arter 

oklüzyonunun sorumlu olduğu bildirilmiştir (113). Vasküler patolojiler, vazospazm veya 
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kardiyoembolik nedenler dışlandığında, 20 mm’den küçük infarktların küçük arter 

oklüzyonları nedeniyle geliştiği söylenebilir (114). Kronik HT, DM ve diğer genetik faktörler, 

lipohyalinoz veya arterioskleroz nedeniyle damar duvarlarında kalınlaşma meydana getirir 

(115). Sonuç olarak, bu penetran arterlerdeki tıkanıklık, bu damarların beslediği bölgelerde 

küçük infarktüsler ile sonuçlanır (116). 

Laküner infarktüslerin anatomik dağılımı genellikle globus pallidus, putamen, talamus 

ve kaudat nukleus gibi bazal ganglion alanları; internal kapsül ve korona radiata gibi 

subkortikal beyaz cevher yapıları ile ponsta yer almaktadır. Bu anatomik bölgeler, 

lentikülostriat arterler, anterior koroidal arter, talamoperforan arterler, baziler arterin 

paramedian dalları ve ACA’dan çıkan Heubner rekürren arteri tarafından beslenmektedir 

(117). Görüntülemede, infarktüsün nedeni olarak küçük damar hastalığını düşündürebilecek 

sekonder bulgular arasında kronik laküner infarktların varlığı, serebral mikrokanamalar, beyaz 

cevher iskemik hastalığı, belirgin perivasküler boşluklar ve serebral atrofi yer alır (13). 

Laküner infarktüsler küçük infarktlar olduğu için prognozu, diğer inme türlerinden 

daha iyidir. Laküner infarktüslerle ilgili yapılan çok sayıda popülasyona dayalı 

epidemiyolojik çalışma, laküner infarktüsü olan hastaların, laküner olmayan infarktüsü 

olanlara göre önemli ölçüde daha iyi hayatta kalma oranı gösterdiğini kanıtlamıştır (113). 

Diğer nedenlere bağlı inmeler 

Klinik ve görüntüleme yöntemleriyle iskemik inme tanısı konulmuş ancak 

ateroskleroz, kardiyoembolizm ve küçük damar oklüzyonu özelliklerini taşımayan, inmeye 

neden olabilen diğer etiyolojilere sahip hastalar bu gruba dahil edilir ve bu grup, iskemik 

inmelerin yaklaşık %2 ila %11’ini oluşturur (97,118). Bu grup, arteriyel diseksiyonlar, 

vaskülopatiler, hiperkoagülabilite durumları, hematolojik bozukluklar, genetik hastalıklar ve 

diğer belirlenebilen inme nedenlerini temsil eder (119). 

Arteriyel diseksiyonlar, 3/100.000 görülme sıklığı ile bu grupta en sık görülen 

etiyolojik grubu oluşturur. Genç hastalarda aterosklerozdan sonra beyni besleyen arterlerde en 

sık görülen damarsal patoloji arteriyel diseksiyonlardır (32,120). Diseksiyona yatkınlık yapan 

durumlar arasında major veya minör travmalar, Ehlers-Danlos sendromu ve fibromusküler 

displazi gibi genetik nedenler ve enfeksiyonlar sayılabilir (27,120). İnme, diseksiyon 

bölgesinde oluşan trombüsten distal emboli ya da intramural hematomun lümeni daraltmasına 
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sekonder gelişmektedir. VA diseksiyonları, İCA diseksiyonlarına göre daha sık görülmektedir 

(121). Genellikle fokal defisit ve baş ağrısı veya boyun ağrısı ile başvuran genç hastalarda 

görülür ve sıklıkla travma gibi olası bir tetikleyici faktör vardır (122,123). Vasküler 

görüntüleme, diseksiyon flebi ve diseksiyona bağlı darlık veya tıkanıklığı değerlendirmek için 

kritik öneme sahiptir (119). 

Diseksiyonlardan sonra belirlenebilen diğer inme nedenleri arasında en sık 

bildirilenler, AFAS ve vaskülitlerdir. AFAS, antikorlar aracılığıyla arteriyel veya venöz 

trombozlara neden olabilen iyi tanımlanmış bir inme nedenidir (124). AFAS, bağımsız olarak 

görülebildiği gibi, sistemik lupus eritematoz (SLE) seyrinde de gözlemlenebilir (125). 

Kollajen vasküler bir hastalık olan SLE, küçük damar vaskülopatisine yol açarak nonspesifik 

infarktüs paternleri oluşturur. Çoğu zaman infarktüs, vaskülitten ziyade kalp kapak hastalığı 

(Libman-Sacks endokarditi), hiperkoagülabilite, HT ve steroid tedavisine bağlı ateroskleroz 

ve venöz tromboz gibi hastalığa ait sekonder nedenlerden kaynaklanır (126). 

Vaskülopati yaparak inmeye sebep olan diğer hastalıklar arasında santral sinir 

sisteminin primer anjiiti, granülomatozis polianjitis, poliarteritis nodosa ve sarkoidoz da 

sayılabilir. Bu hastalıklar, özellikle distal damarları tutarak derin doku tutulumu olmadan 

kortikal infarktüslere neden olur ve bu infarktüslerin hemorajik özellik göstermesi olasıdır 

(127). 

Sjögren sendromu, kollajen vasküler hastalıklar, insan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

ensefaliti ve radyasyon vaskülopatilerine bağlı infarktlar derin gri yapılar, beyaz madde ve 

subkortikal bölgelerde görülebilir. Bu lezyonlar genellikle daha erken yaşlarda ortaya çıkar ve 

hızlı ilerleme gösterir (127). 

Baziler menenjit ve tüberküloz; arteriyel spazm ve proksimal damarlarda 

vazokonstriksiyona neden olarak infarktüse yol açabilir, arka dolaşım tutulabilir ve perforan 

damarların tutulmasıyla bazal gangliyon ve talamik infarktlara da yol açabilir (128). 

Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae ve 

Staphylococcus aureus kaynaklı akut septik menenjitlerin de vazospazma yol açarak infarkta 

neden olduğu bildirilmiştir (129,130). 

Neoplazma sekonder vasküler invazyonun sonucu olarak da vaskülopati meydana 

gelebilir. İnfarkta neden olan neoplazm genellikle lenfomadır ve bunlar arasında en yaygın 
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sebep non-Hodgkin lenfomadır. İnfarktlar, korpus kallozum ve periventriküler beyaz cevheri 

içerebilir (116,131). Neoplastik vaskülopatinin daha az yaygın nedenleri arasında multipl 

miyelom, T-hücreli lösemi ve hair cell lösemi yer alır (119). 

Yapılan meta-analizler, protein C, protein S, antitrombin III eksikliği, Faktör V Leiden 

mutasyonu, protrombin gen mutasyonu ve MTHFR (Metilen Tetrahidrofolat Redüktaz) gen 

mutasyonları gibi herediter trombofili nedenlerinin, özellikle genç bireylerde iskemik inmeleri 

de içeren arteriyel olaylarla ılımlı bir ilişki gösterdiğini ortaya koymuştur. Koagülopatiler ya 

da hematolojik bozuklukların, genç popülasyondaki iskemik inmelerin %4-17’sinden, tüm 

iskemik inmelerin ise %1’inden sorumlu olduğu düşünülmektedir (132,133).  

CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy), Notch3 gen mutasyonu sonucu ortaya çıkan, erişkin yaşta başlayan, 

migren, subkortikal infarktlar, duygudurum bozuklukları ve ilerleyici kognitif bozukluklarla 

karakterize genetik bir hastalıktır. Bu hastalık, serebral mikrovasküler yapılarda ilerleyici 

duvar kalınlaşması, fibrozis ve damar lümeninde daralma ile sonuçlanır, bu da kronik 

infarktlara yol açar (134–136). MELAS (Mitochondrial Myopathy, Encephalopathy, Lactic 

Acidosis and Stroke-Like Episodes), mitokondrial DNA’da mutasyon sonucu gelişen; 40 yaş 

öncesi inme, ensefalopati, nöbet ve demans ile karakterize bir hastalıktır. Kanda laktik asidoz, 

MR görüntülemede ise tipik olarak oksipital lobun tutulduğu ve herhangi bir damar alanına 

uymayan infarktlara neden olur (137). 

Moyamoya hastalığı, intrakraniyal İCA ve proksimal dallarının ilerleyici darlığı veya 

tıkanması ve ardından anormal şekilde gelişen kollateral damarlarla karakterize, aterosklerotik 

olmayan bir serebrovasküler yapısal anormalliktir. Moyamoya terimi (Japonca’da 'duman 

pufu' anlamına gelir), stenotik damarlara bitişik olarak gelişen anormal vasküler 

kollaterallerin serebral anjiyografideki görünümünü ifade eder. İskemik ve/veya hemorajik 

inmeler, nöbetler ve bilişsel bozukluklar, hem çocuklarda hem de yetişkinlerde görülebilir 

(138). Moyamoya ile ilişkili iskemik inme, genellikle çocuklar ve genç erişkinler arasında 

görülürken, hemorajik inme daha çok yaşlı hastalarda görülür (139). 

Orak hücreli anemi (OHA) de inmeye neden olabilmektedir. OHA’lı hastalarda genel 

inme prevalansının %3,75 olduğu, homozigot olgularda ise bu oranın %11’e çıktığı ve sessiz 

infarktların da dahil edilmesiyle bu oranların daha da arttığı belirtilmiştir (140). OHA, 

viskozite artışı ve mikrosirkülasyonda tıkaçlar oluşmasına yol açar. OHA olgularında inmenin 
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patofizyolojisinin, İCA supraklinoid segmenti ile ACA ve MCA proksimalini tutan büyük 

damar vaskülitine sekonder olduğu düşünülmektedir. Bu tür vaskülopatik lezyonlar, OHA ve 

inmeli hastaların %80’inin anjiyografilerinde gözlemlenmiştir (141,142). 

Nedeni belirlenemeyen inmeler 

Vasküler görüntüleme, hematolojik ve genetik incelemelerde sağlanan tüm 

gelişmelere rağmen, birçok genç inme çalışmasında hala nedeni bilinmeyen inmeler en sık 

etiyolojik grubu oluşturmaktadır (32). İnme vakalarının yaklaşık %25’inde etiyoloji 

bilinmemektedir; bu, klinik açıdan önemli bir noktadır çünkü ikincil önleme stratejilerinin 

etkinliği genellikle altta yatan nedenin doğru ve zamanında tanımlanmasına bağlıdır (143). 

Hastalar, birden fazla inme nedeni tespit edildiğinde veya hiçbir inme nedeni 

bulunamadığında bu kategoriye dahil edilir. Geleneksel kardiyak görüntüleme, kardiyak 

çalışma veya vasküler görüntüleme ile gözden kaçabilecek nedenler, kriptojenik inmenin 

potansiyel sebepleri olarak değerlendirilmelidir. Bu tür nedenler arasında çeşitli kanserler, 

PFO, aortik ark aterosklerozu, paroksismal AF veya karotis arterlerin stenoz oluşturmayan 

aterosklerozu yer alır (144,145). 

İnme etiyolojisinin saptanamamasının nedeni, hastaların yetersiz tetkik edilmesi ve 

tetkik zamanlamasının doğru olmaması olabilir. Özellikle hastaların tetkik zamanlaması çok 

önemlidir. Geçici ya da çabuk iyileşebilen bazı nedenler, örneğin enfeksiyonlar, vazospazm, 

kardiyoembolizme yol açan AF atakları ve diseksiyon; erken dönemde tetkik 

edilmediklerinde saptanamayabilir. AFAS için antifosfolipid antikorları ve trombositopeni 

için platelet sayısı gibi fluktuasyon gösterebilen bazı biyolojik testlerin tekrarlanması 

gerekebilir (146). 

Nedeni belirlenemeyen inmelerin 10 yıllık nüks riskinin %30 kadar yüksek olduğu 

tahmin edildiğinden, potansiyel inme nedenlerine yönelik araştırmalar yapılmalıdır. Tanısal 

çalışmalar, hedeflenen tedavilerden muhtemelen fayda görecek hastaları belirlemeyi 

amaçlamalı ve hasta faktörleri ile klinik özelliklere odaklanmalıdır (147). 
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2.1.7. Akut iskemik inmede tanı yöntemleri 

Görüntüleme 

İnme, ölümler ve uzun süreli sakatlıkların önemli bir nedenidir. Yapılan çalışmalarda 

uygun tedavi verilmediğinde her geçen dakikada 1,8 milyon nöronun öldüğü gösterilerek 

'zaman beyindir' sözünün gerçekliği kanıtlanmıştır (148). Bu nedenle, inme sonrası erken tanı 

ve tedavi için beyin ve damar görüntüleme mutlaka yapılmalıdır. Bu sayede, iskemik inme 

hemorajik inmeden ve inme taklitçisi diğer durumlardan ayırt edilir ve inmenin tipi ile 

çoğunlukla nedeni belirlenir (149). Nörogörüntüleme sayesinde hızlı tedavi gerektirecek 

iskemik durumlar tespit edilerek hipoperfüze bölge belirlenir, tedavi planı yapılır, 

komplikasyonlar değerlendirilir ve prognoz tahmini yapılabilir (148). 

Bilgisayarlı tomografi (BT): 

Kontrastsız kraniyal BT, akut inmenin acil değerlendirilmesinde ilk basamak tanı 

testidir. Klinisyenlerin serebral iskeminin erken belirtilerini değerlendirmesi ve BT’yi 

yorumlaması, endovasküler tedavinin veya MR görüntülemenin yapılabileceği merkezlere 

uygun yönlendirmelerin yapılabilmesi açısından kritik öneme sahiptir (150). BT, parankimal 

kanamayı kesin olarak dışlar (151). Ayrıca iskemik inme ile benzer kliniğe neden olabilen 

subdural hematom, vasküler malformasyon ve venöz oklüzyon gibi patolojiler de BT ile 

kolaylıkla dışlanabilmektedir (152). 

BT, 24 saat ulaşılabilir olması, genel durumu kötü olup monitör ve mekanik ventilatör 

cihazına bağlı hastalarda uygulanabilmesi, hızlı görüntü elde edilmesi, metalik implant gibi 

kontrendikasyonların sınırlama oluşturmaması ve hızlı yorumlanabilir olması nedeniyle 

öncelikli olarak tercih edilir (153). BT, erken iskemik değişiklikler için MR’dan daha az 

duyarlıdır ancak MR ile benzer derecede spesifiktir. Orta ila şiddetli inmesi olan hastaların 

üçte ikisinde ilk birkaç saat içinde BT’de iskemik değişiklikler gözle görülürken, hafif inmesi 

olan hastaların %50’sinden fazlasında, özellikle inmenin ilk birkaç saati içinde BT’de görünür 

iskemik lezyon bulunmamaktadır (149). 

Hipoperfüzyon nedeniyle beyin parankiminde inmeden sonraki ilk saatlerde sitotoksik 

ödem gelişir ve ödem arttıkça BT’de gri-beyaz cevher sınırı belirsizleşir, hipodansite artar ve 

bazal ganglion ile insular korteksi seçmek zorlaşır. BT’deki diğer akut iskemi bulguları sulkal 

silinme, kitle etkisi, insular kurdele işareti ve hiperdens MCA olarak sayılabilir (152). 
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BT’deki erken iskemik değişikliklerin objektif olarak hesaplanabilmesi için ASPECT (Alberta 

Stroke Program Early CT) skoru geliştirilmiştir. Bu skor, MCA sulama alanındaki anatomik 

bölgeleri 10 puanlık bir sisteme göre ayırmıştır (154). Puanlama sistemine göre ilk kesitte 

kaudat, lentiform nükleus, insular korteks, anterior, lateral ve posterior MCA korteksi olmak 

üzere 7 bölge; ikinci kesitte ise anterior, lateral ve posterior MCA korteksi olmak üzere 3 

bölge değerlendirilir (123,155). Erken iskemik değişiklik gösteren her ASPECT bölgesi için 

toplam 10 olan puan 1 azaltılır. Böylece, 0 puan, hesaplamaya dahil edilen 10 bölgenin 

tamamında infarkt olduğunu gösterir. Bu skorlama sistemi, İV rtPA tedavisinin ve 

endovasküler tedavinin prognozunu tahmin etmesi bakımından oldukça ilgi gören bir 

skorlama sistemidir. Daha yüksek ASPECT skoruna sahip hastalarda endovasküler tedavinin 

daha fazla fayda sağladığını öne süren birçok çalışma bulunmaktadır (154). 

BT anjiografi (BTA), BT’de kanama olmayan hastalarda iskemiye neden olan 

vasküler yapıları değerlendirmek için yapılmalıdır (156). BTA, akut, subakut ve kronik inmeli 

hastalarda intrakraniyal ve ekstrakraniyal vasküler yapıların hızlı ve noninvaziv bir şekilde 

değerlendirilmesini sağlar ve vasküler darlık ve tıkanıklıklar hakkında önemli bilgi sunar 

(151). Ayrıca BTA, vasküliti, diseksiyonu, anevrizmaları veya anevrizma dışı vasküler 

patolojileri göstermede etkili bir tetkiktir. İyonize radyasyona ek olarak kontrast madde 

gerektirmesi ve buna bağlı kontrast nefropatisine neden olabilmesi en önemli dezavantajıdır 

(156). BTA, intrakraniyal stenoz ve oklüzyonları tespit etmede, DSA (dijital substraksiyon 

anjiyografi) ile karşılaştırıldığında %97-%100 oranında duyarlılığa ve %98-%100 oranında 

özgüllüğe sahiptir. BTA’nın, tipik olarak distal vasküler lezyonlar için MRA’dan biraz daha 

üstün olduğu gösterilmiştir (153). 

Perfüzyon bilgisayarlı tomografi (PBT), serebrovasküler olay sonrası etkilenen ve 

korunan serebral parankimi göstermede etkili bir yöntemdir. PBT, etkilenen ve kurtarılabilir 

parankimi gösterebilse de hareket artefaktlarından çok etkilenmesi ve düşük sinyal-gürültü 

oranları nedeniyle kullanılabilirliği halen tartışmalıdır (157–159). 

Manyetik rezonans görüntüleme 

MR görüntüleme, akut inme kliniği ile başvuran hastalarda, BT’den sonuç alınamazsa 

özellikle önemlidir (151). Akut iskemik inmede konvansiyonel MR sekansları yetersiz 

kalmaktadır. MR, kalp pili olan hastalarda ve metal implantı olanlarda, klostrofobik ve 



23 
 

morbid obez hastalarda kullanılamamaktadır; ayrıca pahalı, uzun süren, ulaşılması nispeten 

daha zor, hareket artefaktlarına duyarlı bir tetkiktir (151,156). 

İnmenin ilk 6 saatinde konvansiyonel MR sekanslarında bulgu olmayabilir. Bu 

durumda ileri MR görüntüleme sekanslarını kullanmak gerekir (156). Bu nedenle MR’da 

difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DAG), görünür difüzyon katsayısı (apparent diffusion 

coefficient, ADC) ve fluid attenuation inversion recovery (FLAIR) sekansları infarkt 

değerlendirmede kullanılan temel görüntüleme yöntemleridir (160). İlk 6 saatte iskemik 

serebral dokuda sitotoksik ödem vardır. Bu durum MR görüntülerine difüzyon kısıtlanması 

olarak yansır. Bu DAG serilerinde hiperintens ve ADC haritasında hipointens olarak 

görüntülenir. FLAIR ise, sitotoksik ödemi gösteremeyeceğinden bu evrede bulgu olmayabilir 

(156). Akut infarkt için en sensitif ve spesifik görüntüleme yöntemi DAG’dır; akut iskemik 

lezyonları görüntülemede kontrastsız BT veya diğer MR sekanslarından çok daha iyidir. 

DAG, iskeminin en erken saatlerinden itibaren infarkt bölgelerini tespit etmede yüksek 

sensitivite (%88-100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir (151). 

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), intrakranial ve ekstrakranial damarların 

incelendiği bir görüntüleme yöntemidir; tıkanıklık ve darlıklar dışında, inme benzeri klinik 

yaratabilecek anevrizma, arteriovenöz malformasyon ve vaskülitler gibi patolojiler de bu 

tetkik ile gösterilebilir. Vasküler yapıları göstermede en sık kullanılan MR teknikleri özet 

olarak şöyledir: time-of-flight (TOF) MRA, faz kontrast MRA ve kontrastlı MRA’dır (161). 

Kontrastlı MRA görüntülemesinin doğruluk oranı, kontrastsız MRA görüntülemelerine göre 

daha yüksektir ve DSA’ya kıyasla spesifite ve sensitivitesi sırasıyla %86-97 ve %62-91’dir 

(151). MRA’nın DSA’ya üstünlüğü olarak non-invaziv olması ve diğer sekansları sayesinde 

parankimi inceleme olanağı vermesi sayılabilir. Ancak, özellikle cerrahi veya girişimsel 

işlemler tedavide gündeme gelecekse, BTA ve DSA incelemeleri çoğunlukla gerekmektedir 

(161). 

MR perfüzyon (MRP), iskemiden etkilenen ve kurtarılabilecek alanın belirlenmesinde 

yeni bir yöntem olarak kullanılan önemli bir tetkiktir. Yapılan çalışmalarda penumbranın 

MRP ve DAG uyumsuzluğu kullanılarak belirlenebildiği gösterilmiştir (162,163). DAG’da 

difüzyon kısıtlılığı gösteren alanın MRP’de normal görüntülenmesi, buranın kurtarılabilir 

penumbra bölgesi olduğunu gösterir; aksine MRP’de DAG’a göre daha fazla alanın 

etkilenmesi, bu alanda infarkt riskinin arttığını gösterir (164). 
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Doppler ultrasonografi (USG): 

Doppler USG, karotis arter stenozunun değerlendirilmesinde kullanılan bir diğer 

yöntemdir. Asemptomatik popülasyonda karotis arter değerlendirilmesi için rutin olarak USG 

kullanılması önerilmez, ancak retinal ve serebral iskemiye bağlı semptom ve bulguları olup, 

fizik muayenede karotis arter üfürümü olan hastalarda USG yapılması önerilmektedir 

(165,166). 

Karotis ve vertebral arter sisteminin karmaşık sayılabilecek anatomik yapısından 

dolayı, Doppler USG ile darlıkların değerlendirilmesi mükemmel bir görüntü kalitesi, yeterli 

teknik bilgi ve deneyim gerektirmektedir. Bu değerlendirmede altın standart arteriyografi 

olmasına karşın, Doppler USG tekniğinin arteriyografiye üstünlüğü invaziv olmaması, 

hemodinamik bilgi verebilmesi ve karotis duvar özelliklerinin değerlendirilebilmesidir. 

Böylece plak karakteri değerlendirilerek yüksek riskli plaklar saptanabilir (167,168). Ayrıca 

Doppler USG, diğer modalitelere göre daha ucuz, kolay tolere edilebilen ve gerektiğinde 

durumu ciddi olan hastaları yataklarında incelemek amacıyla cihazın taşınabildiği bir tanı 

yöntemidir (169). Ancak en önemli sınırlaması kullanıcıya bağlı olmasıdır (170). 

Transkraniyal Doppler (TCD) USG, hem intrakraniyal hem de ekstrakraniyal arter 

hastalığının tespitinde kullanılabilir. TCD, karotid arter stenozunun intrakranyal dolaşımı 

üzerindeki hemodinamik etkilerini değerlendirmek için kullanılmıştır ve intrakraniyal 

dolaşımdaki akış hızının, İCA stenozunun ciddiyetine bağlı olarak sıklıkla azaldığı tespit 

edilmiştir (171). TCD USG, karotid arter stenozu olan hastalarda mikroembolik sinyallerin 

varlığını değerlendirmek için de kullanılabilir. Embolik sinyaller, bağımsız olarak inme 

riskini, akut inme sırasında nüksü, semptomatik karotis lezyonunu ve karotis endarterektomi 

işlemi sonrası durumu öngörebilir. Embolik sinyallerin büyük arter hastalığı olan hastalarda 

daha sık olduğu, kardiyoembolik inmede daha az sıklıkta olduğu ve laküner inmeli hastalarda 

ise minimal düzeyde olduğu veya hiç olmadığı bulunmuştur (172). 

Dijital substraksiyon anjiyografi (DSA): 

Kateter anjiyografi, karotid arter darlıklarının değerlendirilmesinde altın standart tanı 

yöntemi olarak kabul edilmektedir (169). DSA, cerrahi girişimden sağlanan klinik fayda ile 

spesifik olarak korelasyon gösteren tek tanı yöntemidir. Diğer avantajları; ekstrakraniyal ve 

intrakraniyal karotid arteriyel sisteminin tek seansta incelenmesine olanak sağlaması, karotid 
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sifon darlığı veya kollateral dolaşım gibi cerrahi tedavi stratejilerini belirlemeye yönelik 

bilgiler vermesidir. Ayrıca, kateter anjiyografi ile plak düzensizlikleri, cerrahi risk ve hastanın 

prognozu açısından önemli olabilecek mural trombüs ya da ülserasyonlar saptanabilir ve 

damar duvarının yüzey anatomisi hakkında bilgi edinilebilir (173). 

Nörolojik komplikasyon oranı çok düşük olsa da, sonuçta DSA invaziv bir 

görüntüleme yöntemidir ve basit bir laboratuvar testi değildir. İnvaziv bir tetkik olması, 

nefrotoksik kontrast madde verilmesi, iyonizan radyasyon içermesi, pahalı olması gibi çeşitli 

dezavantajları vardır. Bu nedenle, karotid arterlerinin incelenmesinde daha ucuz, invaziv 

olmayan ya da minimum düzeyde invaziv olan görüntüleme teknikleri ilk aşamada tercih 

edilebilir. Ancak, MRA ve BTA ile damar görüntülemesi optimal yapılamayan hastalarda hala 

en iyi tercihtir (169). 

Kardiyak değerlendirmeler 

Kardiyoembolik inmenin tekrarlama ve mortalite oranı oldukça yüksektir, bu nedenle 

inme ile başvuran tüm hastalarda potansiyel bir kardiyak emboli kaynağı göz önünde 

bulundurularak detaylı bir araştırma yapılmalıdır (174). Kardiyak etiyoloji araştırmak için 

hastalara yapılan başlıca tetkikler elektrokardiyogram (EKG), 24 ve 72 saatlik kardiyak holter 

monitörizasyonu, transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve transözofagiyal ekokardiyografi 

(TEE) olarak sıralanabilir (175). 

AF veya yakın zamanda geçirilmiş miyokard infarktüsünü dışlamak için 12 

derivasyonlu bazal bir EKG mutlaka çekilmelidir (176). İnmenin en sık kardiyak 

nedenlerinden biri AF’dir. Her iskemik inme hastasında AF ve diğer potansiyel ciddi kardiyak 

aritmiler açısından 24 saatlik kardiyak holter monitorizasyonu yapılmalıdır ve kaynağı 

bulunamayan etiyolojiler için daha uzun süreli holter monitorizasyonu düşünülmelidir. 

Paroksismal atriyal fibrilasyon atağının saptanma olasılığı, ritim holter süresi uzatıldıkça artar 

(175). 

AF dışındaki diğer kardiyak etiyolojilerin tespit edilmesinde temel yöntem 

ekokardiyografidir ve tüm iskemik inmeli hastalarda TTE temel test olmalıdır (177). TTE, 

kalbin yapısını ve fonksiyonunu değerlendirmek için kullanılan noninvaziv ve herhangi bir 

riski olmayan bir görüntüleme yöntemi olup kardiyoembolik inme değerlendirmesi için 

yapılmalıdır (178). Özellikle anamnez ve klinik özellikleri değerlendirilerek enfektif 
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endokardit, kapak patolojisi, intrakardiyak trombüs, konjestif KY ve PFO gibi kardiyak 

patolojilerden şüphelenildiğinde mutlaka yapılmalıdır (175). TEE, TTE’den daha büyük 

prosedürel riskler içermekle birlikte; aortik ark, sol atriyal apendiks, aort kapağı ve atriyal 

septumun değerlendirilmesinde daha üstün olduğu gösterilmiştir (179). TTE’nin neredeyse 

hiçbir riski yoktur, ancak TEE %0,18 oranında kardiyak, pulmoner riskler ve kanama ile ilgili 

komplikasyonlarla ilişkilidir (180). Sol atriumda yer alan bir trombüs, kardiyoembolik 

inmelerin en önemli nedenlerinden biridir ve genellikle AF ile ilişkilidir (181). TTE ile sol 

atriyal trombüsler görüntülenebilir, ancak TTE’nin duyarlılığı düşüktür. TEE ise sol atriyum 

ile özofagus komşuluğu nedeniyle %99’a yaklaşan duyarlılık ve özgüllük ile sol atriyal 

trombüsünü saptamak için altın standart tekniktir (182). 

MI ve dilate kardiyomiyopati, çoğunlukla bölgesel veya global miyokard fonksiyon 

bozukluğu ile staza neden olarak sol ventriküler trombüs oluşumuna yol açar. TTE, 

mükemmel duyarlılık (%95) ve özgüllük (%85-90) ile sol ventrikül trombüsünün 

saptanmasında tercih edilen ve en yaygın kullanılan tekniktir (183). Endokardit embolik 

olaylara sıklıkla neden olur (184). Marantik endokardit ve neoplastik hastalıklarda görülen 

enfektif olmayan vejetasyonlar da yüksek emboli riski taşır (185,186). EKO, hem 

açıklanamayan embolisi olan hastalarda endokarditin teşhisinde, hem de bilinen endokarditi 

olan hastalarda emboli riskinin tahmin edilmesinde faydalıdır. Öncelikle TTE yapılmalıdır, 

boyutu 2-3 mm’den küçük olan vejetasyonlar TTE ile gözden kaçabilir. Şüpheli TTE 

vakalarında ve apseden şüphelenildiğinde TEE zorunludur (187). Primer kalp tümörleri 

nadirdir ve yine nadiren serebrovasküler olaydan sorumludur (188,189). Metastazlar, primer 

kalp tümörlerinden çok daha yaygındır, ancak bunların da kardiyak emboli kaynağı olmaları 

nadirdir (190). Genellikle görüntülemede TTE yeterlidir, ancak küçük veya sağ kalbi tutan 

tümörler tanı için TEE gerektirebilir (174). PFO, otopsi çalışmalarında yaklaşık %20-30 

oranında saptanır (191). Kriptojenik inme geçiren genç hastalarda PFO prevalansının önemli 

ölçüde daha yüksek olduğu çalışmalarla gösterilmiştir (192). TEE, yüksek tanısal doğruluğu 

nedeniyle tanı için altın standarttır ve kanın PFO üzerinden geçişi sıklıkla renkli akış Doppler 

ile görüntülenebilir (174). 

KY, iskemik inme ve sistemik emboli için bilinen önemli bir risk faktörüdür (193). İki 

büyük çalışmada, EF ile inme arasında ters orantı olduğu saptanmıştır; EF azaldıkça inme 

riskinin arttığı gösterilmiştir. EF %29-35 arasında yıllık inme riski %0,8 iken, EF ≤%29 ise 

yıllık inme riski %1,7’ye çıkmaktadır (194). KY olan hastaların değerlendirilmesinde nispeten 
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yeni bir ekokardiyografik teknik olan doku doppler USG ile değerlendirilen strain oranı 

ölçümü, önemli bir görüntüleme yöntemi olarak öne çıkmaktadır (195). 

Global longitudinal strain oranı  

Klinik pratikte, EF, sol ventrikül (LV) sistolik fonksiyonunu değerlendirmek için en 

yaygın kullanılan parametredir. Ancak EF’nin, çeşitli teknik ve hemodinamik faktörlere bağlı 

olarak bazı sınırlamaları bulunmaktadır. Genellikle LV EF değeri, okuyucunun deneyiminden 

etkilenir; bu nedenle sonuçlar oldukça değişken olabilir. EF ölçümü yalnızca genel LV 

fonksiyonunu yansıtır ve sonuç olarak, hiperkinetik bir segment, hipokinetik bir segmenti 

telafi ederek yanlış bir normal EF değeri ortaya çıkarabilir. EF’yi değerlendirmek için üç 

boyutlu EKO veya kardiyak MR görüntüleme gibi tetkikler kullanılarak teknik sınırlamaların 

üstesinden gelinebilse de, EF her halükarda yüke bağlı bir parametre olarak kalır. Ayrıca, 

kardiyak mekanikler karmaşık bir süreçtir ve EF yalnızca bu süreci kabaca tanımlayabilir. 

Tüm bu nedenlerden ötürü, son 15 yılda, geometrik varsayımlar olmaksızın bölgesel ve global 

miyokardiyal fonksiyonu objektif olarak ölçmek, yüklenme koşullarının etkisini teknik olarak 

sınırlamak ve miyokardiyal mekaniği daha ayrıntılı incelemek amacıyla strain görüntüleme 

tekniği geliştirilmiştir (196). 

Strain, bir segmentin uzunluğundaki herhangi bir değişikliğin, başlangıç uzunluğuna 

göre bilgi veren ve yüzde olarak ifade edilen bir parametredir. Üç boyutlu bir kas dokusu olan 

miyokard; longitudinal, sirkumferensiyal ve radyal olmak üzere üç strain ölçümü ile 

değerlendirilir. Strain analizi, miyokardiyal deformasyonu yansıtır ve atım hacmiyle 

korelasyon gösterir. Longitudinal strain, mitral kapak kasıldığında miyokardın tabandan 

tepeye doğru hareketi ile meydana gelir ve negatif bir değer olarak ifade edilir. Radyal strain, 

LV duvarının göreceli kalınlaşmasını yansıtır ve pozitif bir değer olarak, sirkumferansiyel 

strain ise miyokardiyal dokunun tabandan tepeye doğru saat yönünün tersine hareketini temsil 

eder ve negatif bir değer olarak ifade edilir (197). Yani, miyokardiyal dokunun uzaması ve 

kalınlaşması pozitif strain değerleriyle temsil edilirken, negatif değerler kısalmayı veya 

incelmeyi temsil eder. Klinik pratikte en sık kullanılan parametre longitudinal straindir (198). 

Çünkü longitudinal miyokardiyal lifler, baskın olarak subendokardiyumda yer alır ve 

hemodinamik aşırı yüklenmeyle ilişkili iskemi, hipoksi ve daha yüksek duvar stresine karşı 

daha hassastır; bu nedenle, deformasyonla ölçülen longitudinal işlev, sirkumferansiyel veya 

radyal deformasyondan daha erken etkilenebilir (199). 
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Şekil 2.1. Strain çeşitleri ve hesaplanması 

Başlangıçta strain görüntüleme, doku Doppler uygulamaları ile elde ediliyordu. Ancak 

son yıllarda, benek izleme ekokardiyografisi (STE) popülerlik kazanmış ve artık tercih edilen 

teknik olarak yaygın bir şekilde kullanılmaktadır. Bu yöntem, iki boyutlu ekokardiyografi 

teknolojisine dayanmaktadır; dolayısıyla, ultrason ışını ile incelenen miyokardiyal duvar 

arasında paralel hizalama ihtiyacını ortadan kaldırarak nispeten açıdan bağımsızdır. Uzun 

yıllar boyunca görüntüde istenmeyen bir özellik olarak kabul edilen benekler, günümüzde 

kardiyak fonksiyonunun tekrarlanabilir, doğru ve basit bir şekilde değerlendirilmesi ve 

ölçülmesine olanak tanıyan miyokardiyal doğal belirteçler olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

STE, iki boyutlu bu "beneklerin" B-mod gri tonlamalı takibine dayanır. Benekler, rutin olarak 

ultrasonik ışınlar ile miyokardın etkileşimiyle oluşan küçük noktalardır ve miyokardiyal 

segmenti tanımlayan, bir parmak izi gibi izlenmesi kolay piksel gruplarıdır. Orijinal uzunluk 

ve referans noktası olarak son diyastolik boyutlar kullanılarak, bu benekler kardiyak döngüde 

hareket ederken izlenebilir. Bu hareketin yönü, hızı ve mesafesi, dolayısıyla deformasyon 

miktarı (yani strain) belirlenebilir (196). 

GLS, sol ventrikül sistolik fonksiyonunun sağlam ve hassas bir belirtecidir ve 

ventrikülün longitudinal kısalmasını yansıtır. Giderek artan sayıda kanıt, GLS’nin EF gibi 

geleneksel belirteçlere kıyasla, kardiyak fonksiyondaki subklinik, erken değişiklikleri 

belirlemede üstün olduğunu göstermektedir. GLS, kardiyovasküler hastalığın subklinik 
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fazında erken tanı koymadaki gücüyle, LV EF’nin ötesinde risk tahmini sağlar. Bunun iyi bir 

örneği olarak, GLS hipertansif, diyabetik ve onkolojik hastalarda KY riskini belirlemek için 

kullanılmaktadır. Ayrıca hızla artan bir literatür, GLS’nin KY’nin tüm evrelerinde prognostik 

değerlendirme, tanı, tedavi rehberliği ve takip alanlarında daha iyi bilgi sağladığını 

göstermektedir. GLS, KAH ve kapak hastalıkları gibi durumlarda da prognostik bir belirteç 

olarak kullanılmaktadır. Bu nedenle GLS, yalnızca bir araştırma aracı değil, aynı zamanda 

klinik uygulamalarda da değerlendirilmesi gereken bir ölçümdür (15). 

GLS referans değerleri 

GLS’nin referans aralıkları hakkında birçok çalışma yayımlanmıştır. Çoğu strain 

referans aralığı, meta-analizler veya çok merkezli çalışmalardan elde edilmiştir; ancak bu 

çalışmalarda tespit edilen değerler, başlangıçta öngörülenlerden daha geniş bir aralıkta yer 

almaktadır. Bu durumun nedeni hastane bazında sınırlı katılımcı sayısı, operatörler arasındaki 

ölçüm farklılıkları, ekokardiyografik görüntü kayıtlarındaki çeşitlilik ve satıcılar arasında 

farklı ultrason tarayıcıları kullanılması gibi faktörlerdir (15,200). 

Sistol sırasında, LV uzunluğu kısalır ve bu durumda GLS negatif bir değer alır. Ancak, 

GLS’nin negatif yapısı, gerinim artışlarını veya azalmalarını tanımlarken kafa karışıklığına 

yol açabilir. 2015 yılında, bu karışıklığı önlemek amacıyla Amerikan Ekokardiyografi 

Derneği/Avrupa Kardiyovasküler Görüntüleme Derneği (ASE/EACVI) Görev Gücü ve 

ASE/EACVI Kılavuzları, strain değişiklikleriyle ilgili tüm referansların mutlak değerini 

dikkate almayı önermiştir (15). 

LV GLS’nin normal alt sınırı, NORRE (Ekokardiyografi için Normal Referans 

Aralıkları) çalışmasında %17,2 olarak belirlenmişken, Nyberg ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada bu oran %15,7 olarak bulunmuştur. Kopenhag Şehir Kalp Çalışması (CCHS) 

verileri ise %15,8’lik bir alt sınır göstermektedir. 2010 yılında Norveç’te gerçekleştirilen 

HUNT çalışmasında, 1.266 sağlıklı bireyden oluşan bir popülasyonda ortalama GLS değeri 

%18,4 ± 5,9 olarak saptanmış, 2.396 denekle yapılan bir meta-analizde ise normal GLS 

değerleri %19,2 ile %22,7 arasında bulunmuştur. Ayrıca, 24 çalışmadan elde edilen 2.597 

denekle yapılan bir diğer çalışmada ise normal GLS değerleri %15,9 ile %22,1 arasında 

değişmiştir (198,200). 
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Klinik açıdan önemli olan kesme değeri, normalin alt sınırıdır. Ancak, yukarıda 

bahsedilen heterojenlik nedeniyle, anormal GLS için net bir kesme değeri belirlemek zordur. 

Bununla birlikte, son beş yılda yapılan büyük çok merkezli çalışmalardan elde edilen verilere 

göre; GLS ≥ %18 normal, %16-18 sınırda anormal ve ≤ %16 anormal olarak 

sınıflandırılmaktadır (15,201). 

GLS değerini etkileyen faktörler 

GLS’yi etkileyen hasta kaynaklı faktörler arasında yaş ve cinsiyet, GLS 

varyasyonunun iyi bilinen kaynaklarıdır. GLS, yaşlı gruplarda (özellikle 60 yaş ve üzeri) genç 

gruplara göre daha düşük olma eğilimindedir. 60 yaş üzerindeki bireylerde GLS değerleri, 

genç gruptaki değerlere göre %1’den fazla düşük saptanmıştır. Yaşlanma sürecinin 

miyokardiyal torsiyonu azaltarak yaşlı popülasyonda daha düşük GLS değeriyle 

sonuçlanabileceği, yapılan üç boyutlu EKO çalışmalarıyla ortaya konmuştur. Cinsiyet 

farklarına gelince, yapılan çalışmalar kadınların erkeklerden %1’den fazla daha yüksek GLS 

değerlerine sahip olduğunu göstermektedir. Bu farkın olası bir açıklaması, kadınlarda 

erkeklere kıyasla önemli ölçüde daha küçük LV boyutlarının bulunmasıdır. Daha küçük LV 

boyutu, gerinim hesaplaması için daha küçük başlangıç uzunluğu ve daha yüksek GLS değeri 

ile sonuçlanır. Bu nedenle, yaş ve cinsiyet her zaman hem araştırma hem de klinik ortamlarda 

dikkate alınmalıdır (15). 

DM’nin, GLS değerleri üzerinde belirgin azalmaya neden olduğu yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir. Bu durum, diyabetin kardiyak fonksiyonlar üzerindeki zararlı etkileri ve sol 

ventrikülün sistolik fonksiyonlarında meydana gelen bozulmayı yansıtmaktadır (202). HT, 

GLS değeri üzerinde olumsuz bir etkiye sahip bir diğer yaygın durumdur. Yüksek kan basıncı, 

sol ventrikül kasılma fonksiyonunda azalma ile ilişkilidir ve bu da GLS ölçümlerine 

yansımaktadır. HT’nin, kardiyak miyositlerde yapısal ve fonksiyonel değişikliklere neden 

olarak GLS’yi düşürdüğü öne sürülmektedir (203). Kardiyovasküler hastalıkların önemli risk 

faktörleri arasında yer alan hiperlipidemi ve obezite ile ilgili yapılan çalışmalarda, bu grupta 

da sağlıklı bireylere göre GLS değerlerinde anlamlı düşmeler olduğu saptanmıştır. Bu durum 

yüksek lipid seviyelerinin sol ventrikülün sistolik fonksiyonunu bozarak GLS üzerinde 

azalma yönünde bir etki yarattığını düşündürmektedir (204). GLS değerini olumsuz etkileyen 

bir diğer durum da KAH’dır. Yapılan çalışmalarda sağlıklı kontrol grubu ile KAH olan 

grubun karşılaştırılması sonucu, GLS değerleri KAH olan grupta anlamlı olarak düşük 
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saptanmıştır (205). Kronik böbrek hastalığı olan hastaların böbrek fonksiyonunun kötüleşme 

derecesinden bağımsız olarak daha düşük GLS değerlerine sahip olduğu gösterilmiştir (206). 

Egzersizin GLS değeri ile ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada, kardiyovasküler risk 

faktörlerinin aksine egzersizin GLS değeri üzerine pozitif etkisi olduğu ve GLS’yi önemli 

ölçüde artırdığı bulunmuştur (207). 

         Görüntü kalitesini etkileyen faktörler arasında ise yüksek BMI, amfizem, meme 

rekonstrüksiyonu ve mastektomi gibi durumlar yer alır ve bu durumlar GLS değerinin 

doğruluğunu etkileyebilir. Görüntü kalitesinin yüksek olması, GLS’nin tekrarlanabilirliğini 

artırır. Sınırda görüntü kalitesine sahip olan görüntülerde dahi, GLS’nin EF’den daha iyi 

sonuçlar verdiği gösterilmiştir. Deneyim, GLS değerlerini etkileyen bir diğer önemli 

bileşendir. Satıcı farkları, GLS ile ilgili bir diğer sorun olarak öne çıkmaktadır. Özellikle 

kardiyo-onkoloji gibi seri takip gerektiren hastalar için tek bir satıcı ürününün kullanılması 

önemlidir (15). 

Serolojik ve genetik inceleme 

Tam kan sayımı, kan şekeri, üre ve kreatinin düzeyleri, elektrolitler, International 

Normalized Ratio (INR), protrombin zamanı (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı 

(aPTT), glikolize hemoglobin (HbA1c) düzeyleri, lipid paneli, tiroit fonksiyon testleri, 

sedimentasyon hızı, C reaktif protein (CRP), ve tam idrar tahlili, tüm inme hastalarında 

serolojik olarak mutlaka çalışılmalıdır. Genç inme hastalarında gebelik testi, HIV ve sifiliz de 

değerlendirilmelidir. Ayrıca, OHA gibi anemilerin saptanması açısından periferik yayma testi 

de araştırmalar arasında yer almalıdır (208). 

Antikardiyolipin antikorları, lupus antikoagülanı, protein S, protein C, aktive protein C 

direnci, antitrombin III, fibrinojen, D-dimer, faktör V Leiden mutasyonu, protrombin gen 

mutasyonu ve hiperhomosisteinemi gibi testler; tromboz öyküsü bulunan ya da inme 

etiyolojisi belirlenemeyen hastalarda yapılmalıdır (209–211). Genetik olarak tanımlanabilen 

inmeye neden olan sendromlardan bazıları şunlardır: servikal arter diseksiyonuna yatkınlık 

yaratan Marfan Sendromu ve Ehlers-Danlos Sendromu, ailevi Moyamoya hastalığı, Fabry 

hastalığı, pseudoksantoma elastikum, homosistinüri, Menkes hastalığı, CADASIL, CARASIL 

(Cerebral Autosomal Recessive Arteriopathy with Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy), HERNS (Hereditary Endotheliopathy with Retinopathy, Nephropathy, 
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and Stroke), orak hücre hastalığı, ve MELAS. Bu genetik sendromlar, özellikle etiyolojisi 

belirlenememiş inme hastalarında araştırılmalıdır (209). 

Genç inme hastalarında, ayrıca anti-nükleer antikor (ANA), antinötrofilik sitoplazmik 

antikor (ANCA), anti çift sarmallı deoksiribonükleik asit (dsDNA), kompleman düzeyleri, 

kriyoglobulin düzeyleri, romatoid faktör ve immünofiksasyon elektroforez gibi serolojik 

incelemeler ile madde kullanımından şüphelenilen olgularda toksikolojik testlerin yapılması, 

etiyolojiyi aydınlatmada yardımcı olabilir (210). 

2.1.8. İskemik inmede tedavi 

Akut tedavi 

Akut iskemik inme tanısı alan hastanın yönetimindeki temel amaç, vital bulguların 

stabilize edilmesi, nörolojik hasarın durdurularak geri döndürülmesi mümkünse düzeltilmesi, 

inme sürecinde ortaya çıkabilecek komplikasyonların değerlendirilip bu komplikasyonlarla 

mücadele edilmesi ve hastanın rehabilitasyonuna erken başlanarak aile üyelerinin duruma 

adapte edilmesidir (211). Akut iskemik inme tedavisi, rekanalizasyon, erken sekonder 

profilaksi, nöroproteksiyon ve inme sırasında veya sonrasında gelişebilecek 

komplikasyonların tedavisi olarak özetlenebilir (212). 

Rekanalizasyon 

Akut iskemik inmede rekanalizasyon için uygulanan tedavi seçenekleri, İV trombolitik 

ajanlar, intraarteriyel trombolitik ajanlar ve intraarteriyel mekanik trombektomidir (212). 

a. İV trombolitik tedavi 

Bu tedavinin amacı, İV fibrinolitik ajanlar kullanılarak serebral damarlarda oklüzyona 

yol açan pıhtının eritilmesi ve böylece rekanalizasyon ve reperfüzyonun sağlanmasıdır (212). 

Akut iskemik inmede, trombüsteki fibrini parçalamaya yönelik olarak, rekombinant yöntemle 

üretilen alteplaz kullanılmaktadır. tPA, plazminojeni plazmine dönüştürerek, plazminin 

fibrinolitik özelliği sayesinde trombüsü parçalayarak etki gösterir (209,213). Alteplaz, şu ana 

kadar akut iskemik inmenin tedavisinde medikal olarak kullanılan ve etkinliği kanıtlanmış tek 

fibrinolitik ajandır. Ürokinaz ve streptokinaz gibi diğer ajanların sistemik kullanımı da 

denenmiş, ancak kanama komplikasyonları nedeniyle trombolitik tedavide kullanılamamıştır. 
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Tenekteplaz, daha yeni bir molekül olup, İV bolus şeklinde kullanımı akut iskemik inme 

tedavisinde iyi sonuçlarla ilişkilendirilmiştir (213). 

Akut iskemik inmenin reperfüzyon tedavisinde en önemli faktör, tedavinin mümkün 

olan en kısa sürede başlatılmasıdır. İV trombolitik tedavi, iskemik inmenin ilk 4,5 saati içinde 

başlandığında etkili ve güvenlidir; ayrıca tedavi ne kadar erken başlatılırsa, sonuçlar o kadar 

olumlu olur. Yapılan çalışmalarda, ilk 90 dakikalık süreç içinde tedavi edilen 4,5 hastadan 

birinin günlük yaşamına dönerken, 90-180 dakika arasında tedavi edilen 9 hastadan biri, 180-

270 dakika arasında tedavi edilen 14 hastadan yalnızca birinin düzelmiş olduğu gösterilmiştir 

(214). İV tPA tedavisindeki 15 dakikalık gecikmenin, bağımsız olarak yürüme oranında %4, 

taburcu olabilme oranında ise %3 azalmaya neden olduğu, ayrıca taburcu olmadan önce ölüm 

oranlarının %4, semptomatik hemorajik transformasyon oranlarının ise %4 arttığı 

gösterilmiştir (215). 

Akut iskemik inme hastalarında tPA tedavi için kontraendike durumu yoksa İV tPA 

tedavisi başlatılır. tPA’nın total dozu 0,9 mg/kg olup, hesaplanan dozun %10’u bir dakika 

içinde bolus olarak, geri kalan kısmı ise bir saatte İV infüzyon şeklinde verilir. Maksimum 

uygulama dozu 90 mg’dır. Trombolitik tedavi alan hastalar, inme ünitesinde yoğun bakım 

koşullarında takip edilmelidir. Nörolojik değerlendirme ve kan basıncı kontrolü, alteplaz 

infüzyonu sırasında ve sonrasında 2 saat boyunca her 15 dakikada bir, ardından 6 saat 

boyunca 30 dakikada bir, sonrasında ise 24 saat boyunca her saatte bir yapılmalıdır. Takip 

sırasında baş ağrısı, bulantı-kusma, ani tansiyon yüksekliği veya nörolojik muayenede 

kötüleşme gibi belirtiler gelişirse ve infüzyon devam ediyorsa, tedavi sonlandırılır ve BT 

çekilerek kanama varlığı araştırılır. Ayrıca, tam kan, PT (INR), aPTT, fibrinojen seviyesi ve 

kan grubu çalışılmalıdır (216). 

İV tPA kullanımından 24 saat sonra tekrar nörogörüntüleme yapılır. Görüntüleme 

sonuçlarına ve hastanın klinik durumuna göre inmenin sekonder korumasına yönelik tedavi 

planlaması başlatılır. tPA kullanımını takip eden ilk 24 saat içinde herhangi bir antiplatelet ya 

da antikoagülan tedavi uygulanmaz; ayrıca kateterizasyon işlemleri de 24 saat sonrasına 

ertelenmelidir (209). İV tPA tedavisi alan akut inme hastalarında en korkulan komplikasyon 

intrakraniyal kanamadır. NINDS tarafından yapılan bir çalışmada, tPA kullanılan akut inme 

hastalarında semptomatik intrakraniyal kanama görülme oranı %6,4; klinik kötüleşmeye yol 

açan intrakraniyal kanama oranı ise yaklaşık %2 olarak saptanmıştır (217). tPA tedavisi 

sonrası BT çekilerek intrakraniyal kanama saptanan hastalarda, fibrinolitik aktiviteyi tersine 
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çeviren medikal tedavi prosedürü başlatılır ve hasta, hematoloji ve cerrahi tedavi seçenekleri 

açısından değerlendirilir (209,216). 

NINDS çalışmasında, İV tPA tedavisi alan ve almayan inme hastalarının 3. aydaki 

fonksiyonel sonlanımları değerlendirilmiş ve trombolitik tedavi alan hastaların %39’u mRS≤1 

puan alırken, bu oran plasebo grubunda %26 olarak belirlenmiştir. Tüm bu sonuçlar 

değerlendirildiğinde, trombolitik tedaviden elde edilen faydanın, artmış intraserebral kanama 

oranına rağmen istatistiksel olarak anlamlı olduğu sonucuna varılmaktadır (217). 

 

Tablo 2.2. Trombolitik Tedavi Kesin Kontraendikasyonları 

Tedaviye semptom başlangıcından sonraki 4,5 saat içinde başlanamayacak ise 

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

BT’de sınırları belirginleşmiş ve geniş hipodansite 

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

Trombositopeni<100 bin/mm3 

INR>1,7 

aPTT>40 saniye 

   

b. İntraarteriyel trombolitik tedavi 

İntraarteriyel trombolitik tedavi, İV tPA tedavisinin sınırlı terapötik aralığı ve özellikle 

proksimal arterleri ilgilendiren damarlardaki düşük rekanalizasyon oranları nedeniyle 

alternatif bir tedavi seçeneği olarak düşünülebilir. Bu tedavi seçeneğinde, lokal olarak düşük 

dozda tPA kullanılır, bu da sistemik kanama riskini azaltır. İntraarteriyel İV tPA yönteminin 

avantajları arasında, damarı oklüde eden pıhtının boyutunun doğrudan gözlemlenebilmesi, 

işlem sırasında rekanalizasyonun veya erken reoklüzyonun olup olmadığının takip 

edilebilmesi ve bu sayede kullanılan ilaç dozu ve tekniğin ayarlanabilir olması yer alır. 

Literatürde bu yöntemle ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmakla birlikte, İV tPA tedavisi için 
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kontrendikasyonları olan veya ana serebral arter oklüzyonu bulunan ve tPA tedavisinden 

fayda görmesi beklenmeyen hastalarda tercih edilmelidir. 

Bu tedavi ile ilgili yapılan en önemli çalışma PROACT-II’dir. Bu çalışmada, semptom 

başlangıcından sonraki ilk 6 saatte MCA oklüzyonu ile başvuran hastalarda, intraarteriyel pro-

ürokinaz ve heparin uygulaması plasebo ile karşılaştırılmıştır. Üçüncü ayda yapılan nörolojik 

değerlendirmede, plasebo grubundaki hastaların %17’sinde tama yakın düzelme 

gözlemlenirken, intraarteriyel ürokinaz tedavisi verilen hastalarda bu oran %26’ya 

yükselmiştir. Ancak, semptomatik kanama oranı plasebo grubunda %2, intraarteriyel tedavi 

grubunda ise %10 olarak saptanmıştır. Günümüzde lokal trombolitik tedavi onaylanmış bir 

tedavi seçeneği olmamakla birlikte, yapılan çalışmalar, bu yöntemin seçilmiş vakalarda 

uygulanabileceğini göstermektedir (212). 

c. Endovasküler tedavi 

Endovasküler tedavi için dört ana yöntem bulunmaktadır. İlk yöntem, pıhtının 

mikrokateter, balon anjiyoplasti, lazer veya ultrasonik dalgalar ile damar içinde 

parçalanmasıdır. İkinci yöntem, mekanik trombolizdir ve bu yöntemde tromboaspirasyon ile 

pıhtı uzaklaştırılır. Üçüncü yöntem ise akut stentleme ile, tıkanıklığa yol açan trombüs damar 

ile stent arasına sıkıştırılarak rekanalizasyon sağlanır. Dördüncü ve klinik pratikte en sık 

yapılan endovasküler yöntem ise endovasküler mekanik trombektomi olup, burada oklüzyona 

yol açan trombüs, cihazlar eşliğinde dışarı alınır (212). 

Mekanik trombektomi, büyük damar oklüzyonlarında uygulanan bir endovasküler 

tedavi yöntemidir (218). Büyük damar oklüzyonuna bağlı inmelerde, beyin dokusunun büyük 

kısmında beslenme bozukluğu oluşur, bu da inmeye bağlı kalıcı fonksiyonel kısıtlılık ve ilk 3 

ayda mortalite oranının diğer akut inme tiplerine göre daha yüksek olmasına yol açar 

(219,220). Mekanik trombektomi tedavisi uygulanabilecek hastalar, akut iskemik inme tanısı 

ile 6 saat içinde başvuran, BTA-MRA ya da DSA ile büyük damar oklüzyonu saptanan, 

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale Scores) ≥6, ASPECTS ≥6 olan, BT veya 

MR görüntüleme ile intrakraniyal kanama dışlanan, 18 yaşından büyük hastalardır (221). 

DAWN ve DEFUSE 3 çalışmaları, 6 saatten sonraki büyük damar oklüzyonu ile başvuran 

hastalarda, görüntüleme temelli kriterlerle bu sürenin 24 saate kadar uzatılabileceğini 

göstermiştir (222,223). 



36 
 

ASPECTS skoru, inme hastalarında kontrastsız beyin BT’sinde iskemik değişiklikleri 

basit ve güvenilir bir şekilde ortaya koymak amacıyla geliştirilmiş ve bu sayede hastaların 

revaskülarizasyon tedavisinden ne kadar yarar göreceği öngörülebilmiştir (155). HERMES 

meta-analizinde, ASPECTS ≥6 olan hastalarda mekanik trombektomi sonrası 90. günde daha 

iyi klinik sonuçlar elde edildiği gösterilmiştir (222). Çok merkezli bir başka çalışmada, 

ASPECTS ≤5 olan ve başarılı rekanalizasyon sağlanan akut inmeli hastalarda, malign 

infarktüs sonucu oluşan ödemin anlamlı bir şekilde azaldığı ve klinik sonuçlarda belirgin bir 

düzelme olduğu gözlemlenmiştir (224). Başka bir meta-analizde, ASPECTS 0-6 arasında olan 

hastalarda başarılı rekanalizasyonun, 3. aydaki fonksiyonel kısıtlılığı belirgin şekilde azalttığı 

ve semptomatik intrakraniyal kanamayı arttırmadığı saptanmıştır (225). Bu çalışmalar 

sonucunda, ASPECTS 4-6 ve ASPECTS ≤3 olan seçilmiş vakaların mekanik trombektomi 

tedavisinden yarar görebileceği sonucuna varılmıştır (226). 

Vertebrobaziler sistem oklüzyonlarının endovasküler tedavisine ilişkin AHA/ASA 

(American Heart Association/American Stroke Association) kılavuzunda, ilk 6 saat içerisinde 

mekanik trombektomi tedavisinin yararının kesin olmadığı, ancak seçilmiş hastalarda 

uygulanabileceği belirtilmektedir (216). ENDOSTROKE adlı çalışmada, baziller arter 

inmelerinde en önemli faktörün başlangıçtaki inmenin şiddeti ve hastanın kollateral durumu 

olduğu gösterilmiştir (227). 

Akut iskemik inme tedavisinde gündemde olan bir diğer yaklaşım ise, İV tedavi 

yönteminin hızı ile endovasküler yöntemin rekanalizasyon başarısını birleştirerek hastalara 

önce İV tPA tedavisi verip hemen ardından endovasküler tedavi uygulanmasıdır. Yapılan 

çalışmalarda, toplam İV tPA dozu 0,6 mg/kg olarak hesaplanmakta, %10-15’i bolus olarak 

verilmekte ve geri kalan doz ise 30-45 dakikada infüzyon şeklinde uygulanmaktadır. Bu 

süreçte hasta anjiografi odasına alınarak endovasküler tedavi yapılmaktadır. İlk 2 saat içinde 

hastaların yaklaşık %60’ında rekanalizasyon sağlandığı ve sadece İV tPA tedavisi verilen 

hastalarla kıyaslandığında kanama riskinde anlamlı bir artış olmadığı gösterilmiştir (212). 

Mekanik trombektomiye bağlı komplikasyon oranı yaklaşık %15 civarındadır (228). 

En sık görülen komplikasyon, semptomatik intrakranial kanamadır ve bunlar arasında en 

yaygın olanı subaraknoid kanamadır. Randomize kontrollü çalışmalarda arteriyel perforasyon 

oranı %0,6 ile %4,9 arasında bildirilmiştir. Bir diğer komplikasyon damar irritasyonuna bağlı 

vazospazmdır ve vazospazm gelişme sıklığı çalışmalarda %3,9 ile %23 arasında 

değişmektedir (221). Vazospazm genellikle asemptomatik olup kendiliğinden düzelme 
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eğilimindedir, ancak düzelmeyen vazospazmlarda reoklüzyonu engellemek amacıyla 

nimodipin kullanılabilir. Diğer bir komplikasyon, arteriyel diseksiyondur ve bu, mikrokateter 

ya da tel manipülasyonlarına sekonder gelişebilir. Erken tanı, diseksiyonun genişlemesini 

engellemek için oldukça önemlidir. Eğer akımı engelliyorsa, balon ya da stent anjioplasti ile 

tedavi edilebilir (92). Geri toplanabilir stentin kontrolsüz bir şekilde ayrılması, intrakraniyal 

kanama ve mortalite riskini belirgin şekilde artırmaktadır (229). Yeni geliştirilen cihazlar ve 

yaklaşımlar ile endovasküler tedavi uygulanan akut iskemik inme hastalarında fonksiyonel 

klinik sonuçlar daha iyiye gitmekte, komplikasyon ve mortalite oranları ise giderek 

azalmaktadır (221). 

Erken sekonder proflaksi 

Erken sekonder profilaksinin amacı, embolinin tekrarlamasını engellemek, stabil 

olmayan intra-arteriyel trombozun neden olduğu inmelerin ilerlemesini sınırlandırmak ve 

kısmi stenozlarda lümen açıklığının devamını sağlamaktır. Bu amaçlarla kullanılan ajanlar 

antikoagülanlar ve antiagreganlardır. Ancak, İV trombolitik tedavi alan hastalarda bu 

ajanların ilk 24 saat içinde kullanılması kontraendikedir (212). 

İlk inme sırasında fatal seyir oranı %22 iken, tekrarlayıcı inmede bu oran %41’e çıkar. 

Tekrarlayan inmeler genellikle daha fazla sakatlık bırakır ve mali yükü artırır. Bu nedenle, 

inmenin tekrarlamasını önlemeye yönelik tüm tedbirler, akut dönemde başlamalıdır (230). 

İskemik inme ile başvuran hastalarda, akut dönemde inme etyolojisi henüz bilinmediğinden, 

antiagregan veya antikoagülan tedavi başlanıp başlanmaması konusunda çok sayıda araştırma 

yapılmıştır. Bu ilaçlar birbirleriyle karşılaştırılmıştır. Büyük bir çalışmada, akut iskemik 

inmeli hastalara değişik dozlarda subkutan heparin ve aspirin ayrı ayrı ve birlikte 

uygulanmıştır. Heparin tedavisinin ilk 14 gününde ölüm oranı, heparin verilmeyenlere göre 

daha düşük olmasına rağmen, istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Ayrıca, 6 

aylık sonuçlarda anlamlı bir fark gözlemlenmemiştir. Heparin tedavisiyle, ilk 14 gün boyunca 

inme tekrarı daha az olmakla birlikte, hemorajik inme riski artmıştır. Aspirin tedavisinin ilk 

14 gününde ölüm ve bağımlılık oranlarının daha düşük olduğu, ayrıca 6 aylık sonuçlarda bu 

eğilimin devam ettiği gösterilmiştir. Aspirin tedavisiyle ilk 14 gün içinde inme tekrarı daha az 

olmuş ve hemorajik inme riskinde anlamlı bir artış gözlemlenmemiştir (231). Başka 

çalışmalarda, antikoagülan tedavi ile iskemik inme tekrarının ve semptomatik pulmoner 

emboli riskinin azaldığı, ancak semptomatik intrakraniyal hemorajinin ve ektrakranial kanama 

riskinin arttığı saptanmıştır (232). Akut dönem antiagregan tedavi çalışmaları ağırlıklı olarak 
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aspirin ile yapılmıştır. CAST çalışması, bu konuda yapılan en geniş kapsamlı randomize 

çalışmadır. Bu çalışmada, ilk 48 saat içinde iskemik inme geçiren 20.000 hastaya 4 hafta 

süreyle, günde 160 mg aspirin veya plasebo verilmiştir. Aspirin tedavisi ile inme tekrarı 

anlamlı derecede azalmış, ancak kanama riskinde hafif bir artış ve ölüm ile bağımlılık 

oranlarında anlamlı bir azalma gözlemlenmiştir (233). 

Şu anda, en kuvvetli öneri, minör inme ve geçici iskemik atak (TİA) hastalarında, ikili 

antiagregan tedavinin ilk 24 saat içinde başlanarak 10-21 gün süreyle birlikte verilmesi, 

ardından tekli antiagregan tedaviye geçilmesidir. Majör inme durumunda ise, ikili antiagregan 

tedavi intrakraniyal kanama riskini artırdığı için önerilmemektedir (234). 

Antikoagülanlarla ilgili yapılan çalışmalarda, heparinin yararları tartışmalıdır ve 

kullanımında bazı riskler bulunmaktadır. Ancak literatürde güçlü olmasa da bazı çalışmalar, 

ekstrakranial arteriyel diseksiyonlar ve serebral dural sinus trombozlarında İV heparinin 

genellikle kullanıldığını göstermektedir. Ayrıca, akut MI, sol ventrikülde trombüs, AF gibi 

kardiyoembolik riski yüksek hastalar ile stabil olmayan büyük arter stenooklüzif 

lezyonlarında da İV heparin tedavisinin faydalı olabileceği düşünülmektedir. Bu tedavilerde 

mutlaka yarar-zarar dengesi hesaplanmalı, aPTT düzeyi yakından takip edilerek doz kiloya 

göre ayarlanmalıdır. Hemorajik transformasyon riskinin yüksek olduğu geniş infarkt alanına 

sahip hastalar ve kitle etkisi olan ya da geniş serebellar infarktlar gibi hemorajik 

transformasyonun ölümcül komplikasyonlara yol açabileceği hastalarda ise heparin 

tedavisinden mümkün olduğunca kaçınılmalıdır (212). 

Nöroprotektif tedavi 

Beyni rekanalizasyon öncesinde, rekanalizasyon sırasında ve sonrasında hipoksinin 

verebileceği hasardan korumak, müdahale için terapötik zaman penceresini uzatmak ve 

fonksiyonel sonucu iyileştirmek amacıyla akut iskemik inmede nöroproteksiyon büyük önem 

taşır (235). İskemik inmede kullanılabilecek spesifik bir nöroprotektif ajan henüz mevcut 

olmasa da, akut dönemde kan basıncı, vücut sıcaklığı, oksijenizasyon ve glukoz düzeylerinin 

yönetimi nöroproteksiyonla doğrudan ilişkilidir ve bu faktörler akut inme hastalarında çok 

dikkatli bir şekilde düzenlenmelidir (212). 

Kan basıncı yönetimi, inme tedavisinde kritik bir rol oynamaktadır; çünkü kan basıncı, 

vasküler fonksiyon ve organ perfüzyonunun en önemli düzenleyicilerindendir (11). Klinik 
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çalışmalarda, iskemik inme sonrası ilk 24 saat içinde ortalama kan basıncındaki her %10’luk 

düşüş, kötü prognoz ile 1,89 kat artışla ilişkilendirilmiştir. İV tPA tedavisi için uygun 

hastalarda, tedavi öncesi kan basıncının 185/110 mmHg’nin altına düşürülmesi ve tedaviden 

sonraki ilk 24 saat içinde 180/105 mmHg altında tutulması gerekmektedir. Ayrıca, mekanik 

trombektomi işlemi öncesinde kan basıncı 185/100 mmHg’nin altında, işlem sonrası 24 saat 

boyunca ise 180/105 mmHg altında tutulmalıdır (236,237). AHA kılavuzlarına göre, İV tPA 

veya mekanik trombektomi için uygun olmayan hastalarda, özellikle iskemik penumbrası 

bulunan hastalarda kan basıncının 220/120 mmHg’yi aşmadığı sürece kan basıncının 

düşürülmemesi gerektiği belirtilmektedir. AHA’ya göre, başlangıçtaki kan basıncında 

%15’lik bir azalma hedeflenebilir (11). 

Akut iskemik inmeli hastalarda hipotansiyon mevcutsa, etiyolojisi hızla araştırılmalı 

ve tedavi edilmelidir. Hipotansiyon ve hipovolemiden kaçınılmalıdır. Hipovolemiyi 

düzeltirken ödem oluşumunu artırma riski nedeniyle hipotonik solüsyonlardan kaçınılmalıdır 

(238). 

Hiperglisemi, akut iskemik inmelerde sık görülen ve prognozu olumsuz etkileyen bir 

durumdur. Hiperglisemi, penumbral dokudaki sağ kalımı azaltır ve reperfüzyon sonrası kan-

beyin bariyerinde yıkıma neden olarak hemorajik transformasyon riskini artırabilir. Bu 

nedenle, akut iskemik inmeli hastaların mutlaka normoglisemik tutulması gerekmektedir. 

Çalışmalar, kan glukoz düzeyinin 100-150 mg/dL arasında tutulmasını ve 200 mg/dL’yi 

geçen değerlere müdahale edilmesini önermektedir. Ayrıca, iskemik inmeli hastalarda 

hipogliseminin engellenmesi ve varsa tedavi edilmesi gerekmektedir (212). 

Yeterli doku oksijenizasyonu, akut iskemik inmedeki en önemli amaçlardan birisidir. 

Tüm hastalarda hava yolu açıklığı sağlanmalı; bilinç bulanıklığı, hipoventilasyon ve 

aspirasyon gibi nedenlerle satürasyon düşüklüğü olan veya hava yolunu koruyamayan 

hastalarda gerekirse entübasyon kararı verilmelidir. Hava yolunun korunması, kafa içi basınç 

artışına neden olabilecek hiperkapninin engellenmesi açısından da önemlidir. Hiperbarik 

oksijen tedavisinin bazı çalışmalarda etkisiz, bazılarında ise zararlı olduğu gösterilmiştir. 

Solunum yetmezliği olan ve ventilatörden ayrılamayan kritik durumdaki akut inmeli hastalar 

için uzun süreli trakeostomi seçeneği gündeme gelebilir (212,239). 

Hipertermi, akut iskemik inme hastalarında prognozu olumsuz etkiler. İlk 6 saat içinde 

vücut sıcaklığındaki her 1 derece yükselme, iyi fonksiyonel sonuç şansını 2,2 kat azaltır. İnme 
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hastalarında, gerekirse antipiretik ajanlar kullanılarak normotermi sağlanmalıdır. Preklinik 

çalışmalar, hipoterminin fokal serebral iskemiyi olumlu etkileyebileceğini göstermiştir (212). 

Uzun dönem tedavi 

DSÖ, her yıl yaklaşık 5,7 milyon kişinin inme nedeniyle hayatını kaybettiğini ve 45-

65 yaşları arasında iskemik inme nedeniyle ölümlerin %8-12’sinin ilk 30 gün içinde 

gerçekleştiğini bildirmektedir. Bu nedenle, iskemik inme hastalarının hızlı bir şekilde 

değerlendirilmesi, etiyolojilerinin belirlenmesi ve sekonder korumaya yönelik tedaviye zaman 

kaybetmeden başlanması büyük önem taşır. Bu tedavi, antiagregan tedavi, antikoagülan 

tedavi, endovasküler ve cerrahi tedavi ile çeşitli risk faktörlerine yönelik medikal tedavileri 

içermektedir (212). 

a.Antiagregan tedavi 

Antiagregan ajanlar, iskemik inme etiyolojisinde kardiyoembolik neden saptanmayan 

hastalarda endikedir. Bu ajanların, akut dönemde ve uzun vadede iskemik inmenin tekrarlama 

riskini ve ölüm oranını azalttığı gösterilmiştir (232). Dünya çapında en çok kullanılan 

antiagregan ilaçlar arasında aspirin, klopidogrel ve dipiridamol yer alır (216). 

Aspirin, iskemik inmenin akut fazında ve sekonder önlenmesinde tek başına veya 

diğer antitrombosit ajanlarla kombinasyon halinde kullanılan, üzerinde en çok çalışılan 

antiagregan ajandır (240). Aspirin genellikle iyi tolere edilir ve ucuzdur. Aspirin etkisini, 

prokoagülan tromboksan A2’nin (TXA2) sentezini ve trombosit agregasyonunu azaltan siklo-

oksijenazı (COX) geri dönüşümsüz olarak inhibe ederek gösterir. Birçok çalışma, iskemik 

inmenin akut fazında aspirinin etkinliğini göstermiştir (232). 40.000 hastayı kapsayan bir 

meta-analiz olan IST ve CAST çalışmalarında, toplam 2 ila 4 hafta boyunca aspirin (160-300 

mg) ile plasebo veya ilaçsız tedavi karşılaştırıldı. İnmeden sonraki 48 saat içinde aspirin 

verilmesinin, erken tekrarlayan inme ve ölüm riskinde önemli bir azalma sağladığı ve bu 

zaman dilimi içinde intrakranial kanama veya hemorajik transformasyon riskinde önemli bir 

artışa neden olmadığı gösterilmiştir (233). Bu çalışmalar, tekrarlayan inme riskinin en yüksek 

olduğu zaman aralığı da dahil olmak üzere, akut durumlarda aspirin kullanımını destekleyen 

ana kanıtları sunmaktadır (241). Başka çalışmalarda da yaş ve cinsiyet fark etmeksizin, 

aspirinin sekonder koruyucu olarak alınmasının net fayda gösterdiği, günlük 75 ila 150 mg 
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aspirin dozunun, daha yüksek dozlardaki kanama riski olmaksızın uzun vadede eşdeğer fayda 

sağladığı saptanmıştır (242,243). 

Antiagreganların tümünün, inme tekrarının önlenmesine yönelik yüksek düzeyde 

kanıtları vardır. Ancak, antiplatelet ajanlara dirençli olup bu ilaçları kullanmasına rağmen 

inme geçiren, olumsuz yan etkiler yaşayan veya alerjik reaksiyon gelişen bir hasta 

popülasyonu mevcuttur (244). Bu tür durumlarla karşılaşan hastalar için alternatif antiagregan 

ajanlar kullanılabilir. Ancak hangi antiagregan tedaviye geçileceği konusunda sınırlı çalışma 

bulunduğu için karar vermek zor olabilir (245). 

Aspirin tedavisi başarısızlığı, klinik olarak TİA, inme ve MI gibi tekrarlayan vasküler 

olaylarla tanımlanabileceği gibi, biyokimyasal olarak da yüksek TXA2 seviyeleri ve hızlı 

trombosit tıkaç oluşumu ile ölçülebilir (246). Aspirine yanıtın heterojenliği, zayıf ilaç uyumu, 

zayıf emilim, ilaç etkileşimleri, yetersiz dozlama ve COX polimorfizmleri gibi birçok faktöre 

bağlıdır. Ayrıca, inflamasyon dönemlerinde COX-2 ekspresyonunun olası upregülasyonu ve 

alternatif trombosit aktivasyon yolları da bu yanıtı etkileyebilir (246,247). Aspirin tedavisi 

başarısızlığının en yaygın nedeni zayıf bağlanmadır (248). 

Klopidogrel, ikinci kuşak bir tiyenopiridin antiplatelet ajanıdır ve hepatik sitokrom 

P450 sistemi tarafından metabolize edilir. Aktif metaboliti, trombositlerin yüzeyindeki P2Y12 

sınıfı adenozin difosfat (ADP) reseptörlerini geri dönüşümsüz olarak inhibe ederek trombosit 

agregasyonunu azaltır. Klopidogrel metabolizmasında yer alan enzimlerdeki genetik 

polimorfizmler, klopidogrele verilen yanıtın bireyler arasında farklılık göstermesine neden 

olur (249). Klopidogrel, aspirin kullanamayan hastalarda inmenin akut dönemi ve sekonder 

korunmasında kullanılan lisanslı bir antiagregan tedavidir. Akut tedavi olarak 300 veya 600 

mg klopidogrel yüklemesi, uzun vadede ise günlük 75 mg tedavi ile devam edilmesi 

önerilmektedir (250–252). Orta ila şiddetli inmeli hastalarda başvurudan sonraki 6 saat içinde 

uygulanan 300 mg’lık klopidogrel yükleme dozunun güvenli ve etkili olduğu gösterilmiştir 

(252). 

Hafif iskemik inme veya yüksek riskli TİA hastalarında inmenin önlenmesi için ikili 

antitrombosit tedavi, yakın tarihli bir AHA/ASA meta-analizine göre, indeks olaydan hemen 

sonra başlatılan kısa süreli ikili antiagregan tedavisinin (90 güne kadar) tekrarlayan inme 

riskini azalttığını göstermiştir. Bu tedavi sırasında majör kanamada anlamlı bir artış 
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saptanmamıştır. Ancak, uzun süreli ikili antiagregan tedavisi, tekrarlayan inme riskinde 

azalma sağlamadığı gibi majör kanama riskini artırdığı gösterilmiştir (253). 

Dipiridamol, cAMP-fosfodiesterazı inhibe ederek, adenosinin trombositler tarafından 

geri alımını ve parçalanmasını bloke eder ve PGI2 (prostasiklin) biyosentezini artırır. 

Dipiridamolün aspirinle kombinasyonu, iskemik inmenin sekonder önlenmesinde iyi bir 

seçenek olmakla birlikte, ilaca bağlı kanama ve baş ağrısı gibi yan etkileri nedeniyle sık 

kullanılmamaktadır (254). 

Üçlü antiplatelet tedavisinin rolü de araştırılmıştır; bir çalışmada aspirin, klopidogrel 

ve dipiridamol birlikte verilen hastalar, sadece klopidogrel verilen hastalar ve aspirin ile 

dipiridamolün birlikte verildiği hastalar karşılaştırılmıştır. Üçlü antiplatelet tedavi alan 

hastaların, önemli ölçüde daha yüksek kanama riski taşıdığı ve inme nüksünde orantılı bir 

azalma göstermediği bulunmuştur (255). 

Prasugrel, üçüncü nesil bir tiyenopiridindir ve trombosit P2Y12 reseptörünü geri 

dönüşümsüz olarak inhibe ederek glikoprotein IIb/IIIa kompleksinin aktivasyonunu önleyen 

bir antitrombosit ilaçtır (256). Ancak, iskemik inme veya TİA öyküsü olan bireylerde 

klopidogrel veya aspirin yerine prasugrel kullanımını destekleyecek yeterli kanıt 

bulunmamaktadır (254). 

Ticagrelor, güçlü antiplatelet aktivitesini, trombosit adenozin difosfat P2Y12 

reseptörüne geri dönüşümlü olarak bağlanarak ve onu inhibe ederek gösterir. Akut koroner 

sendromlu hastaların tedavisinde iyi bilinen bu ajanın antitrombotik etkileri olsa da, 

bradikardi ve nefes darlığı gibi yan etkileri nedeniyle dikkatli kullanılması önerilmektedir 

(249,257). Ticagrelor, CYP2C19 aracılı aktiviteye sahip değildir, bu nedenle klopidogrele 

dirençli popülasyonlarda faydalı olabilir. Ancak bu alanda yeterli çalışma bulunmamaktadır 

(254). 

Tiklopidin, klopidogrel gibi tiyenopiridin türevi bir ön ilaçtır. Aktif metaboliti, P2Y12 

reseptörü üzerindeki etkileri ile trombosit agregasyonunu seçici ve geri döndürülemez şekilde 

inhibe eder (258). Tiklopidin, iskemik inmenin önlenmesinde etkili bir ilaçtır. Bununla 

birlikte, potansiyel olarak nötropeni, döküntü, diyare gibi yan etkileri nedeniyle kullanımı 

sınırlıdır (254,259). 
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Kardiyoembolik olmayan inme ve TİA durumlarında, kılavuzlar aspirinin tek başına 

veya dipiridamol ya da klopidogrel ile kombinasyon halinde kullanılmasını önermektedir 

(260). Ancak, klinik çalışmalarda hiçbir antiplatelet ajanın tekrarlayan serebrovasküler 

olayları %100 oranında önlemede etkili olmadığı görülmüştür. Bu durum antiplatelet 

direncinden kaynaklanıyor olabilir (244,254). 

Bir hastanın birinci basamak antiplatelet tedavisine rağmen inme geçirmesi 

durumunda, araştırılması gereken bazı olasılıklar vardır. İlk olarak, hastanın antiplatelet 

tedavisine bağlı kaldığı teyit edilmelidir (248). İkincisi, hastanın kullandığı diğer ilaçların, 

örneğin omeprazolün, klopidogrel metabolizmasını olumsuz yönde etkileyip etkilemediği 

incelenmelidir. Üçüncüsü, antiplatelet tedavisinin başarısızlığı, kardiyoembolik etiyolojilerin 

araştırılmasına yönlendirebilir, çünkü bu etiyolojiler antikoagülan tedaviye yanıt verebilir. 

Son olarak, antitrombosit tedavisini değiştirmek yerine statin dozunu artırmak veya kan 

basıncını ve/veya kan şekeri kontrolünü iyileştirmek gibi sekonder koruma seçenekleri 

optimize edilebilir (248,261). 

b.Antikoagülan tedavi 

İskemik inmelerin yaklaşık %20’si kardiyoembolik nedenlerden kaynaklanmaktadır. 

Valvüler olmayan AF, bu inmelerin ana nedenlerinden biridir. Diğer kardiyoembolik 

mekanizmalar arasında, sol atriyal veya ventriküler trombüs, anterior/apikal akinezi veya 

diskinezi ile birlikte akut MI, mekanik sol ventriküler destek cihazı kullanımı, sol ventrikül 

EF değerinin %35’ten az olması ve romatizmal mitral kapak hastalığı, mekanik protez kalp 

kapakçıkları yer almaktadır (262). Kardiyoembolik olduğu kanıtlanmış inme olgularında, 

başka bir kontrendikasyon bulunmadığı sürece antikoagülan tedavi uygulanması konusunda 

genel bir fikir birliği vardır (212). Kardiyak kökenli inmelerin %1-10’u, ilk 1-2 hafta içinde 

tekrarlamaktadır. Bu nedenle, inme sonrası tetkik ve tedavi planının olabildiğince erken 

dönemde yapılması önerilmektedir (262,263). 

En yaygın kardiyoembolik inme risk faktörü olan AF tedavisinde, oral antikoagülan 

tedavi kullanılarak, bu hastalarda meydana gelebilecek inmelerin %70’e kadarının 

önlenebileceği gösterilmiştir. Bu nedenle, etiyolojinin doğru bir şekilde saptanıp erken 

tedaviye başlanması son derece önemlidir (264). AF tanısı konduktan sonra, hastanın inme 

riski, tedavi seçimi ve tedavinin kanama riski mutlaka değerlendirilmelidir. En sık kullanılan 

tromboemboli risk skorlaması CHA2DS2-VASc’tır. Bu skor, konjestif kalp yetersizliği/sol 
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ventriküler disfonksiyon, HT, ≥ 75 yaş, DM, inme/TİA, damar hastalığı, 65-74 yaş ve cinsiyet 

gibi faktörlerden oluşur ve birçok kohortta validasyonu yapılmıştır (265). 

Tedavi kararı verilirken, antikoagülasyon tedavisinin komplikasyonu olan 

intrakraniyal kanamayı da içeren majör kanama riski mutlaka değerlendirilmelidir. Güncel 

kılavuzların tamamı, kanama riskini değerlendirmek için HAS-BLED skorunu önermektedir. 

Bu skor, HT, anormal böbrek/karaciğer fonksiyonu, inme, kanama öyküsü veya eğilimi, INR 

değişkenliği, yaşlılık ve eş zamanlı ilaç/alkol kullanımı gibi faktörleri içerir (266). HAS-

BLED skoru 3 ve üzerinde olan hastalar, düzeltilebilir kanama risk faktörlerini değiştirmek 

amacıyla sürekli değerlendirilmelidir (267). 

Etiyolojide AF saptanan hastalar, CHA2DS2-VASc ve HAS-BLED skorlamaları ile 

değerlendirildikten sonra antikoagülasyon tedavisine karar verilmişse, önerilen temel tedavi 

uygun dozda warfarin kullanımıdır. Kronik AF’li hastalarla yapılan bir meta-analizde, 

warfarin gibi K vitamini antagonistlerinin iskemik inme riskini, aspirin ile karşılaştırıldığında 

önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir. Hedef INR düzeyi 2-3 arasında tutulduğunda warfarin 

tedavisi, AF’ye bağlı inmeyi %64 oranında azaltır (264,268). K vitamini antagonistleri, 

intrensek ve ekstrensek koagülasyon yolaklarını etkileyerek; faktör 2, 7, 9, 10, protein C ve 

protein S inhibisyonu yaparak antikoagülan etkisini gösterir (175).  

2008 yılından itibaren K vitamini antagonistleri dışında, oral antikoagülan ilaçlar 

mevcuttur. K vitamini antagonisti olmayan oral antikoagülanlar (NOAC), doğrudan trombin 

inhibitörleri (dabigatran) veya faktör Xa inhibitörleri (rivaroksaban, apixaban ve edoxaban) 

olarak sınıflandırılır (269). AF’li hastalarda NOAC’ları warfarin ile karşılaştıran yeni 

çalışmalar yapılmıştır. ARISTOTLE çalışması, apixaban ile warfarini, RE-LY çalışması, 

dabigatran ile warfarini, ROCKET-AF çalışması, rivaroksaban ile warfarini ve ENGAGE AF-

TIMI çalışması ise edoksaban ile warfarini karşılaştırmıştır. Bu çalışmalarda, NOAC’ların 

iskemik inme riski açısından warfarine benzer performans gösterdiği; hemorajik inme riskini 

ise önemli ölçüde azalttığı görülmüştür. Bu durum, genel inme riskinde ve mortalitede net bir 

azalmaya yol açmaktadır (270–273). NOAC’lar, non-valvüler AF için kullanımı onaylanmış 

ajanlardır. Rivaroksaban günde tek doz 20 mg, apiksaban günde iki doz 5 mg, edoksaban 

günde tek doz 60 mg, dabigatran ise günde iki doz 110 veya 150 mg şeklinde 

uygulanmaktadır (274). 
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Warfarin ile karşılaştırıldığında, bu yeni oral antikoagülanlar terapötik etkinin 

laboratuvarda sık sık izlenmesine gerek olmadan sabit bir dozun avantajlarını sunar. 

Başlangıçta bu ilaçların major kanama vakalarında kullanılabilecek antidotları yoktu, ancak 

dabigatran için idarucizumab, faktör Xa inhibitörleri için ise antikoagülan etkilerini geri 

döndüren andexanet onaylanmıştır (275,276). NOAC’lar, K vitamini antagonistlerinden daha 

pahalı olmakla birlikte, laboratuvar izleme maliyetleri ve inme ile kanama sonrası maliyetleri 

göz önünde bulundurulduğunda, bu yeni ajanlar hem primer hem de sekonder inme önlemede 

makul düzeyde maliyet etkin olarak değerlendirilmiştir (277,278). 

c.Risk faktörlerine yönelik medikal tedaviler: 

Hipertansiyon 

HT, inme risk faktörleri arasında en yaygın ve en önemli olanıdır (279,280). 

Epidemiyolojik çalışmalar, kan basıncının 110/75 mmHg’nin üzerine çıkmasının hem koroner 

hastalık hem de inme insidansını giderek artırdığını göstermektedir (280,281).  

Antihipertansif tedavi ile iskemik inme sonuçlarının daha iyi olduğu, yapılan 

çalışmalarla kanıtlanmıştır (282). Diyastolik kan basıncındaki ortalama 5-6 mmHg’lik bir 

düşüşün, inme oranını %35 ila %40 oranında azalttığı gösterilmiştir (279). Kronik HT, hem 

ekstrakraniyal hem de intrakraniyal trombotik büyük arter hastalığı ve küçük arter hastalığı 

için önemli bir risk faktörüdür. Tersine, HT öyküsünün olmaması, intraserebral kanama ve 

küçük arter hastalığı olasılığını azaltır (209). Primer ve sekonder inme profilaksisinde 

antihipertansif tedavi için hangi ajanın kullanıldığı önemli değildir; asıl amaç, tansiyonun 

hedeflenen değerlerde seyretmesidir. Bunun için diüretik ya da diüretik-ACE inhibitörü 

kombinasyonları, güçlü kanıtlarla desteklenen seçeneklerdir (283,284). İnme riskini azaltmak 

için yaşam tarzı değişiklikleri ile farmakolojik tedavi birleştirilerek kan basıncı değerinin 

140/90 mmHg’nin altına çekilmesi hedeflenmelidir (285). 

Diyabetes mellitus 

Diyabet ve prediyabetli kişiler, inme için risk altındadır; bu hastalarda inme, sağlıklı 

bireylere göre iki kat daha sık görülmektedir (39,286). Olumsuz inme sonuçlarını öngören en 

iyi disglisemi ölçüsünün ne olduğu ise bilinmemektedir (287). 
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Açlık kan şekeri ile karşılaştırıldığında, HbA1c testi son 120 gün içindeki gliseminin 

ortalama ölçümünü sağlayarak, stres hiperglisemisinin bir sonucu olarak yanlış tanı 

potansiyelini azaltma avantajına sahiptir (288). Önceki çalışmalar, HbA1c’nin inme riskini 

tahmin etmede başarılı olduğunu göstermiş olup, inme ile başvuran tüm hastalarda açlık kan 

şekeri ile birlikte rutin HbA1c taraması yapılması önerilmektedir (287). Amerikan Diyabet 

Derneği, diyabetin kardiyovasküler komplikasyonlarını önlemek amacıyla HbA1c 

hedeflerinin %7’nin altında olmasını, yaşlılarda veya zayıflarda ise HbA1c hedefinin %8’e 

serbestleştirilmesini önermektedir. Prediyabetin varlığı, yoğun yaşam tarzı müdahalesini 

gerektirirken, örneğin metformin ile hedefe yönelik tıbbi farmakolojik tedavi, belirli kişiler 

için optimal seçenek olabilir (289,290). 

Hiperlipidemi 

Büyük epidemiyolojik çalışmalar, artan kolesterol düzeyleri ile inme mortalitesi 

arasında pozitif bir ilişki olduğunu göstermektedir. HMG-CoA (3-Hidroksi-3-metil-glutaril-

koenzim A) redüktaz inhibitörleri veya statinlerin kolesterolü düşürmedeki rolü, çeşitli 

gözlemsel ve klinik çalışmalarda ortaya konmuştur. Primer inme önleme çalışmalarında, 

statinler inme riskinde %11 ila %40 arasında değişen azalmalarla ilişkilendirilmiştir. KAH, 

periferik arter hastalığı veya diyabeti olan 20.536 kişiyi kapsayan, simvastatin tedavisini 

değerlendiren randomize, çok merkezli, plasebo kontrollü bir çalışmada, simvastatin 

tedavisinin 5 yıllık inme riskinde %25’lik bir azalma sağladığı gösterilmiştir. Daha agresif 

tedavi, riskte daha fazla azalma ile ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, lipid tedavisi ve inme ile ilgili 

meta-analizler, LDL kolesterolde her 1 mmol/L’lik azalma ile iskemik inmede yaklaşık %20 

rölatif risk azalması olduğunu göstermektedir (291–293). 

SPARCL çalışması, inme hastalarında statinlerin rolüne ilişkin en doğrudan kanıtı 

sağlamaktadır. İnme veya TİA geçiren ve başlangıç LDL’si 100-190 mg/dL olan hastalar, 

inmelerinden 1-6 ay sonra başlamak üzere 80 mg atorvastatine karşı plaseboya randomize 

edilmiştir. Atorvastatin, 5 yıllık medyan takip süresi boyunca tekrarlayan inme riskinde 

yaklaşık %2 mutlak azalma ve %16 rölatif risk azalması ile ilişkilendirilmiştir (294). Statinler, 

alt tipe bakılmaksızın tüm iskemik inme hastalarında inme riskini azaltmaktadır (291). 

Statinlerin LDL seviyelerini düşürme üzerindeki primer etkisinin ötesinde, endotel 

fonksiyonunu iyileştirebileceklerine ve inflamasyonu azaltabileceklerine dair kanıtlar 

bulunmaktadır (24). 
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Sigara 

Sigara içen bireylerin sigarayı bırakması, inme risklerinin 5 yıl içinde sigara 

içmeyenlere benzer seviyelere düşmesini sağlar (295). Amerikan Kamu Sağlığı Klinik 

Uygulama Kılavuzu, tıbbi olarak kontrendike olmadıkça, sigarayı bırakmak isteyenlere 

nikotin replasman ürünleri, bupropion ve vareniklinin rutin kullanımını önermektedir. Ayrıca, 

sigara içen bireylerin hekim tarafından taranması, danışmanlık yapılması ve daha fazla 

davranış desteğine yönlendirilmesi gerektiği belirtilmektedir (296). Faydalarının tedavi 

risklerinden çok daha ağır basması muhtemel olsa da, FDA (Food and Drug Administration), 

plaseboya kıyasla vareniklin ile tedavi edilen hastalarda inme dahil olmak üzere 

kardiyovasküler olay riskinin arttığını öne süren üç sistematik incelemeye dayanarak, 

vareniklin kullanan hastaların dikkatli bir şekilde izlenmesini tavsiye etmiştir (297). 

d.Cerrahi ve endovasküler tedavi: 

Ekstrakraniyal karotid arterin aterosklerotik stenozu, tüm iskemik inmelerin yaklaşık 

%20’sini oluşturmaktadır (298). Karotid endarterektomisi, semptomatik ve asemptomatik 

karotis stenozu olan hastalarda inme riskini azaltmada etkili olan, karotid arter duvarının 

içindeki endotelyum ve aterosklerotik plağın çıkarılarak yapıldığı cerrahi bir prosedürdür. 

Ancak son zamanlarda, karotid artere stent yerleştirilmesi giderek artan bir alternatif tedavi 

stratejisi olarak gündeme gelmiştir (299–301). 

İnme riski, karotis darlığının ciddiyetine bağlıdır. NASCET çalışmasına göre, %75 ila 

%94 arasındaki darlık, semptomatik hastalarda %27, asemptomatik hastalarda ise %18,5 

oranında inme riskiyle ilişkilidir (302). Semptomatik karotis stenozu, önceki altı ay içinde 

meydana gelen ve hemodinamik olarak anlamlı, yani %50 ve üzeri İCA stenozu ile bağlantılı 

bir nörolojik iskemi epizodu ile ilgilidir. Semptomlar genellikle ani başlayan duyu veya motor 

bozukluk, disfazi veya retinal arter etkilendiğinde monoküler görme kaybıdır (303). 

Semptomatik karotis stenozu için altın standart tedavi, karotis endarterektomisidir. Ameliyatın 

ana hedefi, kararsız plaktan kaynaklanan tekrarlayan inme riskini en aza indirmektir. 

Semptomatik hastalarda endarterektominin faydasını gösteren birçok dönüm noktası 

niteliğinde çalışma bulunmaktadır (304). Endarterektomi ile birlikte tıbbi tedavi uygulanan 

semptomatik hastaların tekrarlayan inme riski %9-15 arasında bulunurken, yalnızca tıbbi 

tedavi alan hastalarda bu risk %25 olarak saptanmıştır (304–306). Karotid arter darlığı 

%49’un altında olan semptomatik hastalarda ise karotis endarterektomisinin hiçbir fayda 
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sağlamadığı gösterilmiştir. Semptomatik bir İCA plağından kaynaklanan en yüksek 

tekrarlayan inme riski, ilk olaydan sonraki ilk iki hafta içinde meydana gelir ve bu risk altı 

hafta boyunca yüksek kalır. Bu nedenle, endarterektominin zamanlaması son derece kritiktir 

(304). Bu dönem, semptomatik plağın en unstabil olduğu ve yeniden emboli riskinin en 

yüksek olduğu dönemdir. Bu sebeple, endarterektomi tedavisi planlanıyorsa, ideal olarak ilk 

nörolojik olaydan sonraki iki hafta içinde yapılmalıdır. Bu öneri, NASCET ve ECST gibi iki 

büyük çalışmaya dayanmaktadır (300,306). 

Semptomatik hastalarda karotis endarterektomisi için öneriler şu şekilde özetlenebilir: 

 Endarterektomi, %70-99 oranında darlığı olan hastalara önerilir. Perioperatif 

komplikasyon oranı %6’nın altında olmalıdır. 

 Endarterektomi, %50-69 darlığı olan bazı hastalarda endike olabilir; özellikle 

yakın tarihli hemisferik semptomları olan erkek hastalar daha fazla fayda sağlar. Bu 

hastalarda perioperatif komplikasyon oranı %3’ün altında olmalıdır. 

 Girişim, son iskemik olaydan sonra olabildiğince erken yapılmalı; ideal olarak, 

ilk olaydan sonraki iki hafta içinde gerçekleştirilmelidir. 

 Cerrahi, %50’den az darlığı olan hastalarda önerilmez. 

 Tüm hastalar, cerrahi öncesi ve sonrasında antiagregan tedavi altında olmalıdır. 

Endarteroktominin en korkulan komplikasyonu perioperatif inmedir. Perioperatif 

inmelerin çoğu iskemiktir ve operasyon bölgesinden distale giden emboliler nedeniyle ortaya 

çıkar. Diğer komplikasyonlar arasında, özellikle ileri derecede darlığı olan hastalarda, 

hiperperfüzyona bağlı olarak hipertansif ensefalopati benzeri baş ağrısı, fokal nörolojik 

bulgular ve nöbetler görülebilir. %20’ye varan oranlarda ciddi olmayan kraniyal ve periferik 

sinir hasarları gelişebilir. Cerrahiye bağlı ölüm oranı;  inme, MI veya pulmoner emboliye 

bağlı olup, %1-2 civarındadır (212). 

Asemptomatik karotis stenozu, önceki altı ay içinde herhangi bir nörolojik iskemi 

atağına neden olmayan ve hemodinamik olarak anlamlı stenoz bulunan durumu ifade eder. 

Çoğu durumda, asemptomatik hastalık, karotis üfürümünün oskültasyonu sonrasında, aksiyel 

görüntüleme ile tesadüfi bir bulgu olarak ya da karşı taraftaki semptomatik hastalığı 

değerlendiren karotis dubleks ultrasonografi ile tespit edilir (303). Asemptomatik karotis 
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stenozunun tedavisinde ana prensip, en iyi medikal tedavinin başlatılmasıdır. Bu, antiplatelet 

tedavi, statin tedavisi ve kardiyovasküler risk faktörlerinin modifikasyonunu içerir. 

Asemptomatik hastalık için tercih edilen antitrombosit tedavi, düşük maliyeti, iyi tolere 

edilebilirliği ve diğer tedavilerle karşılaştırıldığında eşdeğer etkinliği nedeniyle genellikle 

aspirin monoterapisidir (250,307). Sigarayı bırakma, kan basıncı kontrolü, dislipidemi 

tedavisi ve diyabet taraması ile ardından kan şekeri kontrolünün optimizasyonu gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin düzeltilmesi de önemlidir (303). 

Asemptomatik karotis stenozunda cerrahinin rolü, vasküler cerrahi camiasında hâlâ 

tartışmalıdır. Asemptomatik hastalık için cerrahiyi destekleyen bazı dönüm noktası 

niteliğindeki çalışmalar bulunsa da, bu çalışmalarda kullanılan veriler 20 yıl öncesine aittir 

(300,304). O zamandan beri, özellikle HT, dislipidemi ve DM tedavisindeki önemli 

gelişmeler göz önüne alındığında, medikal tedavinin etkinliği belirgin şekilde artmıştır (308). 

Bu nedenle, asemptomatik ciddi karotid arter darlığı (%60-99) olan hastalarda, inme riski 

yüksek olmayanlar dışında karotis cerrahisi önerilmemektedir. Asemptomatik hastaların çoğu 

için medikal tedavi en uygun yaklaşım olup, yüksek inme riski taşıyan (%80’in üzerinde 

darlığı olan erkekler ve yaşam beklentisi 5 yılın üzerinde olanlar) hastalar, komplikasyon 

oranı %3’ün altında olan uygun merkezlerde cerrahi tedaviden fayda görebilirler (212). 

Karotis stentlemesi, İCA lümenine kapalı bir stentin endovasküler olarak 

yerleştirilmesi işlemidir. Endarterektomi ile karşılaştırıldığında, önemli ölçüde artmış 

perioperatif inme oranlarına sahip olduğundan, bu tedavi yöntemi dikkatli bir şekilde 

uygulanmalıdır (299,309). SPACE, EVA-3S, ICSS ve CREST çalışmaları birlikte 

değerlendirildiğinde, periprosedüral inme ve ölüm riskinin karotis stentleme grubunda, 

endarterektomiye göre anlamlı derecede yüksek olduğu belirtilmiştir. Bu riskler göz önünde 

bulundurulduğunda, ileri darlığı olan semptomatik hastalarda rutin olarak stentlemeyi 

savunmak güçtür. Orta derecede (%50-69) darlığı olan ve endarterektomiden sınırlı fayda 

sağladığı bilinen hastalarda da stentlemenin medikal tedaviden daha iyi olduğu söylenemez 

(212). Karotis endarterektomisinin kontrendike olduğu durumlarda, örneğin genel anestezi 

riski taşıyan hastalar veya o bölgeye yönelik önceki cerrahi girişimler ya da radyoterapi 

nedeniyle cerrahi tedavi yapılamayan hastalarda, stentlemenin faydası olabilir (310). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.Çalışma Grubu 

Prospektif olarak yürütülen bu vaka-kontrol çalışmasına, Şubat – Kasım 2024 tarihleri 

arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği’ne ani gelişen 

fokal veya global serebral fonksiyon kaybı ile başvuran ve değerlendirmeler sonucunda akut 

iskemik inme tanısı almış, 18 yaşından büyük ve dışlama kriterlerine sahip olmayan 80 hasta 

dahil edildi. Kontrol grubu, kardiyoloji polikliniğine başvuran, 18 yaş ve üzeri, inme 

hastalarına benzer vasküler risk faktörlerine sahip ve dışlama kriterlerine sahip olmayan 45 

bireyden oluşturuldu. 

 

Dışlama Kriterleri: 

 18 yaş altı hastalar 

 Çalışma için onam alınamayan hastalar 

 Başvurudan sonraki ilk 72 saatte EKO yapılamayacak hastalar 

 Klinik olarak takibi yapılamayacak hastalar 

 Kalp yetmezliği öyküsü olan hastalar 

 Kalp kapak replasmanı öyküsü olan hastalar 

 Son bir ayda akut koroner sendrom öyküsü olan hastalar 

 EKO’da yetersiz görüntü kalitesi olan hastalar (yüksek VKİ, amfizem, 

mastektomi, meme rekonstrüksiyonu vb.)                                
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Şekil 3.1. Akış Şeması 

Bu çalışma, Helsinki Deklarasyonu ve Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp 

Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 07 Temmuz 2023 tarih ve 2023/4413 sayılı 

kararına etik açıdan uygun bulunarak ve Necmettin Erbakan Üniversitesi BAP Komisyonu 

tarafından onaylanarak 23TU18023 numaralı proje kapsamında yönetmeliklere uygun bir 

şekilde gerçekleştirildi. Çalışma sürecinde hastalara, çalışma ile ilgili sözel bilgi verildi ve 

bilgilendirilmiş yazılı onam alındı. 

 

 

 

Dışlanan:  

*geç başvuru:79 

*kalp yetmezliği öyküsü: 35 

*kalp kapak patolojisi: 19 

*protez kalp kapağı olan:11 

*akut koroner sendrom öyküsü olan:7 

*yetersiz görüntü kalitesi olan: 15 

 

                       Şubat-Kasım 2024 tarihleri arasında 246 akut iskemik inme hastası tespit edildi. 

                 80 hasta ile çalışmaya devam edildi. 
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3.2. Vaka ve Kontrol Gruplarının Oluşturulması 

Çalışmamızda akut iskemik inme ile hastanemize kabul edilen olgulardan oluşan vaka 

grubunun genel tıbbi öyküleri alınarak nörolojik muayeneleri yapıldı. Olguların yaş, cinsiyet, 

VKİ, başvuru muayene bulguları, sistolik ve diyastolik arteriyal kan basınçları, inme 

başlangıcındaki ve birinci aydaki mRS skorları kaydedildi. 

Hem vaka hem kontrol grubundaki bireylerin özgeçmişinde; inme risk faktörleri olan 

DM, HT, AF, KAH, KY, hiperlipidemi, inme, TİA, kronik böbrek hastalığı öyküleri, sigara 

ve alkol kullanımı, antiagregan/antikoagülan, insülin veya oral antidiyabetik ilaç, 

antihipertansif ve kolesterol düşürücü ilaç kullanımları kaydedildi. 

Vaka grubunda olguların kraniyal MR ve BT görüntülemeleri incelenerek, kanama 

varlığı ekarte edilip iskemi varlığı ve evresi, tutulan damar alanları kaydedildi. MRA, BTA 

veya DSA ile yapılan anjiyografik değerlendirmeler ayrıntılı olarak incelenip stenoz, 

oklüzyon veya diseksiyon saptanan olguların darlık yüzdesi ve lokalizasyonu kaydedildi. Elde 

edilen bulgular ışığında olgular etiyolojik tiplerine göre TOAST kriterlerine göre 

sınıflandırıldı. Hastalara uygulanan tedaviler (inme sonrası akut dönem tedavilerinden İV 

tPA, mekanik trombektomi, intraarteriyal trombolitik tedavi, endovasküler tedavi ve medikal 

tedavi) kaydedildi.  

3.3.Biyokimyasal Değerlendirme 

Biyokimyasal olarak, hemoglobin, hematokrit, red cell distribution width (RDW), 

beyaz kan hücresi (WBC), nötrofil sayısı, lenfosit sayısı, nötrofil-lenfosit oranı (NLR), 

platelet sayısı, glukoz, sodyum, potasyum, kalsiyum, üre, kreatinin, alanin aminotransferaz 

(ALT), aspartat aminotransferaz (AST), C-reaktif protein (CRP), sedimentasyon, albumin, 

tiroit uyarıcı hormon (TSH), HbA1c, LDL, HDL, trigliserit ve total kolesterol sonuçları 

incelenerek; hastane laboratuvarı tarafından belirlenen referans değerlerin dışında saptanan 

sonuçlar anormal olarak kaydedildi. 

3.3.1. Kan örneklerinin alınması  

Çalışmada, venöz kan örnekleri pıhtı aktivatörü içeren jelli tüpler, sodyum sitrat içeren 

tüpler ve K2EDTA içeren tüpler kullanılarak alındı. Pıhtı aktivatörü içeren jelli tüplere alınan 

kan örnekleri, Nüve NF 1200 (Nüve, Ankara, Türkiye) marka santrifüj cihazında oda 
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sıcaklığında, 1.000 g hızda ve 10 dakika süreyle santrifüj edilerek serum örnekleri ayrıldı. 

Sodyum sitrat içeren tüplere alınan kan örnekleri de aynı cihazda, oda sıcaklığında, 1.000 g 

hızda ve 10 dakika süreyle santrifüj edilerek plazma örnekleri ayrıldı. K2EDTA içeren tüplere 

alınan kan örneklerinde ise herhangi bir ön işleme tabi tutulmadan doğrudan hemogram 

testleri gerçekleştirildi. 

3.3.2. Serum testlerinin ölçümü  

Serum örneklerinde CRP, üre, kreatinin, kolesterol, trigliserit, HDL ve LDL düzeyleri, 

spektrofotometri yöntemiyle Roche Cobas c702 otoanalizöründe (Roche Diagnostics GmbH, 

Mannheim, Almanya) ve Roche (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) firmasının 

kit, kalibratör ve kontrolleri kullanılarak ölçüldü. Ayrıca, serum örneklerinde ALT ve AST 

aktiviteleri de aynı yöntemle, Roche Cobas c702 otoanalizöründe (Roche Diagnostics GmbH, 

Mannheim, Almanya) ve Roche (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) firmasının 

kit, kalibratör ve kontrolleri kullanılarak belirlendi. TSH düzeyleri de spektrofotometri 

yöntemiyle aynı cihaz ve malzemelerle ölçüldü. 

3.3.3. Hemogram testlerinin ölçümü  

Tam kan sayımı örneklerinde eritrosit, lökosit ve trombosit ile ilişkili parametreler, 

impedans, optik ve immunfloresan yöntemleriyle Sysmex XN-1000 hematoloji 

otoanalizöründe (Sysmex Corporation, Kobe, Japonya) ve Sysmex (Sysmex Corporation, 

Kobe, Japonya) firmasının kit, kalibratör ve kontrolleri kullanılarak ölçüldü.                 
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3.4. Kardiyak Değerlendirme 

Kardiyak inceleme amacıyla yapılan EKG, 24 veya 72 saatlik ritm holter 

monitörizasyonu, TTE veya TEE tetkikleri de incelenip kaydedildi.  

Çalışmaya katılan vaka ve kontrol grubundaki tüm bireylere, sol lateral dekübit 

pozisyonda iken Philips Epiq 7C ultrason sistemi (Bothell, WA) ve 5-1 MHz transdüser 

kullanılarak TTE yapıldı. Ekokardiyografi ölçümleri arasında operatörler arası değişkenliği en 

aza indirmek amacıyla tüm ölçümler, deneyimli ve aynı kardiyolog tarafından gerçekleştirildi. 

LV EF, modifiye Simpson biplan yöntemi kullanılarak hesaplandı.  

Ölçümler, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’nin kılavuzunda belirtilen standart 

teknik ve görüntülere uygun şekilde alındı. Her hastaya elektrokardiyografik monitorizasyon 

yapıldı. Parasternal uzun aks, parasternal kısa aks, apikal 4 boşluk (AP4B), apikal 2 boşluk 

(AP2B) ve apikal uzun eksen görüntüleri elde edildi. Görüntülerin tümü 60 fps (frame per 

second)’den büyük olacak şekilde ve en az 5 kalp siklusu olacak şekilde alındı. Sol 

ventrikülün tüm duvarlarının GLS değerleri hesaplandı. 

 

Şekil 3.2. Apikal 4B görüntülerde sol ventrikül longitudinal strain hesaplanması 
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Şekil 3.3. Ekokardiyografide strain hızının kalbin elektriksel aktivitesiyle korelasyonu 

 

 

Şekil 3.4. GLS değerinin semi-otomatik dairesel şekilde hesaplanması 
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           3.5. İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmada veri girişi ve istatistiksel analiz, SPSS for Windows version 20.0 

(Statistical Package for Social Sciences) programı kullanılarak yapıldı.  

Verilerin normal dağılıma uygunluğu, histogram ve olasılık grafikleri ile Kolmogorov-

Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri kullanılarak değerlendirildi. Sayısal verilerin 

değerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart sapma ve medyan kullanıldı; kategorik 

verilerin özetlenmesinde ise frekans dağılımları ve yüzdelikler tercih edildi. Kategorik 

verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi ve Fisher’s Exact testi kullanıldı. Vaka ve kontrol 

grubunun GLS değerlerinin literatürde belirtilen değerlerle karşılaştırılması için Tek 

Örneklem t-testi yapıldı. Vaka ve kontrol gruplarında normal dağılım gösteren verilerdeki 

farkların analizinde bağımsız Student’s t-testi, normal dağılmayan verilerin 

karşılaştırılmasında ise Mann-Whitney U testi uygulandı. İnmenin GLS üzerine bağımsız bir 

prediktör olup olmadığını değerlendirmek amacıyla Linear Regresyon Analizi yapıldı. 

GLS’nin klinik skorlar (mRS) üzerine etkisini incelemek için homojenteyi sağlayan veriler ile 

Tekrarlayan Ölçümlerle Karışık Anlamlılık Testi (Repeated Measures Mixed ANOVA) 

kullanıldı.  

İstatistiksel olarak p<0,05 olan değerler anlamlı kabul edildi. 

 

4. BULGULAR 

Çalışma Grubunun Demografik, Klinik ve Laboratuvar Özellikleri  

Çalışmaya Şubat-Kasım 2024 tarihleri arasında nöroloji kliniğine başvuran ve dışlama 

kriterlerini sağlamayan 80 vaka ile kardiyoloji polikliniğine başvuran ve dışlama kriterlerini 

sağlamayan 45 kontrol grubu dahil edildi. Çalışmamızın istatistiksel güç değeri 0,84 olarak 

bulundu (G*Power 3.1.9.7 yazılımı, www.gpower.hhu.de). 

Vaka grubunun yaş ortalaması 69,15±15,74 yıl, kontrol grubunun yaş ortalaması ise 

67,38±11,54 yıl idi. Vaka grubunun %46,2’si (n=37) kadın, %53,8’i (n=43) erkek; kontrol 

grubunun ise %37,8’i (n=17) kadın, %62,2’si (n=28) erkekti (Tablo 4.1). 

http://www.gpower.hhu.de/
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Vaka ve kontrol grubu arasında yaş, cinsiyet ve ek hastalıklar gibi demografik ve 

klinik özellikler açısından anlamlı bir farklılık yoktu (p>0,05). Ancak başvuru anındaki 

arteriyal sistolik kan basıncı ve diyastolik kan basıncı, vaka grubunda kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı derecede daha yüksekti (p<0,001). Öte yandan, VKİ kontrol grubunda, hasta grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,001) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1.  Vaka ve kontrol grubunun demografik özellikleri  

 

Özellik 

Vaka grubu (n=80) 

Ortalama±SD 

Kontrol grubu (n=45) 

Ortalama±SD 

χ2 /t p 

Cinsiyet (kadın) 37 (%46,2) 17 (%37,8) 0,359 0,452 

Yaş (yıl) 69,15±15,74 67,38±11,54 1,082 0,281 

VKİ (kg/m²) 24,98±3,54 28,02±5,04 -3,947 <0,001 

SKB(mmHg) 156,15±26,46 123,56±9,33 7,976 <0,001 

DKB(mmHg) 83,93±12,94 74,22±6,56 4,694 <0,001 

DM 26 (%32,5) 21 (%46,7) 0,117 0,128 

HT 46 (%57,5) 34 (%75,6) 0,044 0,053 

KAH 30 (%37,5) 17 (%37,8) 0,975 1,000 

HPL 15 (%18,8) 15 (%33,3) 0,067 0,082 

KBH 6 (%7,5) 8 (%17,8) 0,080 0,137 

AF 6 (%7,5) 4 (%8,9) 0,784 0,746 

SVO 20 (%25,0) 5 (%11,1) 0,062 0,068 

χ2 : ki kare, VKİ: Vücut Kitle İndeksi, SKB: sistolik kan basıncı, DKB: diyastolik kan basıncı, DM: diyabetes 

mellitus, HT: hipertansiyon, KAH: koroner arter hastalığı, HPL: hiperlipidemi, KBH: kronik böbrek hastalığı, 

AF: atrial fibrilasyon, SVO: serebrovasküler olay 
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Laboratuvar parametrelerinde, vaka grubunda sodyum (p=0,018) ve ALT (p=0,002) 

düzeyleri daha düşük, potasyum düzeyi (p=0,004) ise anlamlı derecede daha yüksek bulundu. 

Ancak, bu parametrelerdeki farklar birbirine oldukça yakın olup, klinik açıdan anlamı yoktur 

(Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2. Vaka ve kontrol grubunun laboratuvar özellikleri  

 

 

Vaka grubu (n=80) 

Ortalama±SD 

Kontrol grubu (n=45) 

Ortalama±SD 

T p 

Hemoglobin (g/dl) 13,16±1,97 13,44±2,17 -0,734 0,464 

Hematokrit 40,21±5,27 41,06±6,18 -0,821 0,413 

RDW 14,26±2,05 14,31±1,73 -0,134 0,894 

WBC 8,50±2,38 9,11±4,18 -1,039 0,301 

Lenfosit 1,97±0,86 2,25±1,08 -1,583 0,116 

Nötrofil 5,74±2,05 6,05±4,21 -0,561 0,576 

NLR 3,66±3,04 7,13±17,64 -1,715 0,089 

Platelet 271±99,04 248,16±78,12 1,331 0,186 

Glukoz 143,38±71,63 170,95±88,65 -1,894 0,061 

Sodyum 137,94±3,14 139,34±3,04 -2,404 0,018 

Potasyum 4,50±0,47 4,21±0,56 2,927 0,004 

Kalsiyum  9,10±0,46 9,25±0,65 -1,428 0,156 

Üre 43,57±21,07 40,79±22,55 0,686 0,494 

Kreatin 1,08±0,57 1,22±1,13 -0,901 0,370 

ALT 16,11±19,21 35,83±48,70 -3,122 0,002 
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AST 24,21±27,52 33,27±65,61 -1,027 0,307 

CRP 13,39±27,22 23,90±46,80 -1,546 0,125 

Albumin 40,61±4,35 40,48±5,18 0,135 0,893 

TSH 2,23±4,29 1,65±1,04 0,752 0,454 

T4 1,23±0,27 1,29±0,31 -0,871 0,386 

Hba1c 7,28±6,49 8,29±3,01 -0,806 0,422 

LDL 105,32±32,81 97,01±33,39 1,278 0,204 

HDL 42,59±10,89 40,68±11,38 0,890 0,375 

Total kolesterol 175,37±38,67 221,13±273,11 -1,475 0,143 

NLR: nötrofil lenfosit oranı 

 

 

            Çalışma Grubunun Ekokardiyografik Özellikleri 

GLS değeri hesaplamalar sonucu negatif değerler ile ifade edilmektedir. Ancak 

ASE/EACVI kılavuzları, strain değişikliklerinin değerlendirilmesinde referansların 

tutarlılığını sağlamak ve yanlış anlamaları önlemek amacıyla mutlak değerlerin kullanılmasını 

önermektedir (15). Bu doğrultuda, çalışmamızda da GLS değerleri, mutlak değerleriyle 

sunulmuştur. 

GLS değerleri hem vaka grubu (%15,41±3,60) hem de kontrol grubunda 

(%10,70±2,55) literatürde normal kabul edilen GLS alt değerinden (GLS değeri alt 

sınırı=%18) anlamlı derecede düşük saptanmıştır (sırasıyla t=6,207, p<0,001; t=19,178, 

p<0,001). 

Vaka ve kontrol grubu ekokardiyografik parametreler açısından karşılaştırıldığında, 

vaka grubunda GLS değeri, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

yüksekti (p<0,001). Buna karşılık, vaka ve kontrol grubu arasında EF değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05)(Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3. Vaka ve kontrol grubunun ekokardiyografik özellikleri 

 Vaka grubu (n=80) 

Ortalama±SD 

Kontrol grubu (n=45) 

Ortalama±SD 

T P 

 

GLS (%) 

 

15,41±3,60 

 

10,70±2,55 

 

-7,698 

 

<0,001 

 

EF (%) 

 

56,99±6,45 

 

58,78±2,98 

 

-1,612 

 

0,110 

GLS: global longitudinal strain, EF: ejeksiyon fraksiyonu 

 

 
 

                                          Grafik 1: GLS değerinin vaka ve kontrol grubundaki dağılımı 
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            Çalışmada, yaş, VKİ ve inmenin GLS üzerinde anlamlı etkiler oluşturduğu tespit 

edildi. İnmenin GLS üzerine artış yönünde (p<0,001), VKİ (p=0,004) ve yaş (p=0,007) 

değerlerinin ise azalma yönünde etkili olduğu gözlemlenmiştir (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. GLS üzerine risk faktörlerinin etkisi (linear regresyon analizi) 

Değişken 

 

Katsayı Standart hata t  p  Güven aralığı 

Cinsiyet 

(kadın/erkek) 

 

-0,914 0,599 -1,526 0,130 -2,102-0,273 

Yaş 

 

-0,064 0,023 -2,751 0,007 -0,111-(-0,018) 

VKİ 

 

-0,212 0,072 -2,921 0,004 -0,355-(-0,068) 

DM (yok/var) 

 

-0,424 0,629 -0,673 0,502 -1,671-0,823 

HT (yok/var) 

 

-0,533 0,657 -0,812 0,419 -1,835-0,769 

HPL (yok/var) 

 

0,618 0,740 0,834 0,406 -0,849-2,084 

KAH (yok/var) 

 

0,026 0,643 0,04 0,968 -1,249-1,300 

KBH (yok/var) 

 

0,725 0,959 0,756 0,451 -1,175-2,626 

İnme grubu 

(vaka/kontrol) 

 

-4,145 0,658 -6,298 <0,001 -5,449-(-2,841) 
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            GLS’nin inme kliniği üzerine etkisini araştırmak amacıyla, ortalama (mean) GLS 

değerine göre iki grup oluşturuldu: GLS≥%15,419 ve GLS<%15,419. GLS grupları arasında 

giriş ve birinci ay mRS değerleri karşılaştırıldığında, Kolmogorov-Smirnov testi ile sırasıyla 

(z=0,520, p=0,949 ve z=0,539, p=0,934) normal dağılım gösterdiği tespit edildi. Ayrıca, 

Box’s M testi (5,509, p=0,148), Levene’s Test (p>0,05) ile homojenite sağlandı ve 

Tekrarlayan Ölçümlerle Karışık Anlamlılık Testi (Repeated Measures Mixed ANOVA)  

uygulandı. Wilks’ Lambda (p=0,047) ve partial eta squared (0,053) sonuçları ile GLS’nin 

mRS üzerine zayıf-orta derecede anlamlı etkili olduğu görüldü ve GLS değeri daha yüksek 

olan hastalarda klinik düzelmenin daha belirgin olduğu gözlemlendi (Tablo 4.5) 

 

Tablo 4.5.  GLS’nin klinik üzerine etkisi (Tekrarlayan Ölçümlerde Karışık Anova Testi) 

 

Varyans 

Kaynağı 

Kareler 

Toplamı 

Serbestlik 

derecesi 

Kareler 

Ortalaması 

 

F p Etki Büyüklüğü 

Zaman 

 
9,737 1 9,737 21,832 <0,001 0,23 

Zaman * GLS 

ortalama 
1,817 1 1,817 4,074 0,047 0,053 

Hata 

 
32,557 73 0,446    

 

     

              Grafik 2: Başlangıç ve zamanla GLS değerlerine bağlı mRS değişimi 
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5.TARTIŞMA 

İnme, dünya genelinde ölüm nedenleri arasında ikinci sırada yer almakta olup, aynı 

zamanda uzun vadeli engelliliğin de en önde gelen sebeplerinden biridir (9). Tüm iskemik 

inmelerin yaklaşık %20’sinin kardiyak emboliden kaynaklandığı ve bunun başlıca etkeninin 

AF olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte, akut miyokard infarktüsü, ventriküler trombüs, 

yapısal kalp defektleri, kardiyak tümörler ve kalp kapak hastalıkları da kardiyoembolik 

inmenin diğer önemli nedenleri arasında yer alır (311). Bu çeşitlilik, inmenin kardiyovasküler 

sistemle olan yakın ve karmaşık etkileşimini gözler önüne sermektedir. 

Kalp ile beyin arasında bulunan fizyolojik ve nörohumoral bağlantılar, oldukça 

karmaşık bir etkileşim ağına dayanır. İnme sonrası, beyinle bağlantılı kardiyovasküler 

disfonksiyonlar, kalp krizi, konjestif kalp yetmezliği, sistolik ve diyastolik disfonksiyonlar, 

aritmiler, EKG değişiklikleri, AF gibi kardiyak ritim bozuklukları, hemodinamik instabilite 

gibi bir dizi klinik durumu içermektedir (10). Bu kardiyovasküler bozuklukların genellikle 

serebral iskemiden sonraki ilk 72 saat içinde zirveye ulaştığına ilişkin çeşitli bulgular 

mevcuttur (312). Tüm bu bulgular, inme sonrası dönemde kalp ve beyin arasındaki 

etkileşimin ne denli kritik bir rol oynadığını göstermektedir. Çalışmamızda da, kardiyak 

ölçümler inme sonrası ilk 72 saat içinde gerçekleştirilmiştir.  

Akut inme sonrası hastaların yaklaşık %75’inin hastaneye yatış sırasında kan 

basıncının 140/90 mmHg’nin üzerinde olduğu rapor edilmiştir. Bu tansiyon yüksekliği, 

sempatik sinir sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu, artmış kortizol 

seviyeleri, inflamatuar sitokinlerin salınımı, akut hastaneye yatışla ilişkili ağrı ve stres, 

baroreseptör disfonksiyonu ve bazı hastalarda artmış intrakraniyal basınç gibi bir dizi faktöre 

bağlı olarak ortaya çıkabilir (313). Çalışmamızda HT öyküsü açısından vaka ve kontrol grubu 

arasında fark bulunmazken; inme sonrası ölçülen sistolik ve diastolik kan basıncı değerleri 

karşılaştırıldığında, vaka grubunda kan basıncı değerlerinin kontrol grubuna göre anlamlı 

şekilde daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Tablo 4.1). Akut inme sonrası gözlemlenen bu tür 

hemodinamik değişiklikler, kalbin kompansasyon mekanizmalarının bir yansıması olarak 

değerlendirilebilir. Literatürde, inme sonrası ilk 24-72 saat arasındaki kan basıncı 

yönetiminin, beyin perfüzyonunu artırmak ve penumbra bölgesinin korunmasını sağlamak 

için hayati olduğu vurgulanmaktadır. Özellikle ilk 3-4 gün boyunca kan basıncının aşırı 

derecede düşürülmemesi gerektiği belirtilmektedir. Bu dönemde kan basıncının düşürülmesi, 

penumbra bölgesinin oksijen ve besin maddeleri ile yeterince beslenmesini engelleyebilir, bu 
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da daha geniş bir beyin hasarına yol açabilir. Akut inme sonrası dönemde serebral 

perfüzyonun sağlanması son derece önemli olup, kalbin sistolik fonksiyonu, serebral 

perfüzyonun temin edilmesinde kritik bir rol oynamaktadır. 

Günümüzde, sol ventrikül sistolik fonksiyonunun değerlendirilmesinde genellikle LV 

EF kullanılmaktadır. Ancak, bozulmuş LV EF genellikle daha ileri evrelerde ve geri 

döndürülemez miyokardiyal bozukluklara işaret eder. Son yıllarda, 2 boyutlu ekokardiyografi 

ile elde edilen GLS ölçümü ise miyokardiyal fonksiyonun değerlendirilmesinde LV EF’ye 

kıyasla daha hassas bir alternatif olarak klinik pratikte yerini almaya başlamıştır (314). GLS, 

LV EF’de belirgin bir bozulma olmadan miyokardiyal fonksiyonlardaki subklinik bozulmaları 

tespit edebilme yeteneğine sahip olup, erken kardiyak disfonksiyonların belirlenmesinde LV 

EF’den çok daha hassas bir parametre olarak öne çıkmaktadır (315,316). Çalışmamızda, vaka 

ve kontrol gruplarında EF ve GLS değerleri ölçülmüştür; bu gruplar arasında EF değeri 

açısından anlamlı bir fark saptanmazken, GLS değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermesi, inme patofizyolojisinin anlaşılmasına katkı sağlamak açısından 

önemlidir. Bu bulgu, GLS’nin kardiyak kompansasyon mekanizmalarındaki rolünü ve 

fonksiyonunu daha iyi kavrayabilmek için bir temel oluşturmaktadır. 

Literatür incelendiğinde, GLS ve iskemik inme arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir 

çalışmaya rastlanmamış olup, GLS ile vasküler risk faktörleri arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmalar mevcuttur. Bu risk faktörlerinin GLS üzerindeki etkilerini bilmek, çalışmada 

bağımlı ve bağımsız değişkenlerin izlenebilmesi açısından önemlidir. 

GLS’nin yaşa ve cinsiyete göre referans değerlerinin araştırıldığı, bilinen hastalığı 

olmayan 1266 erkek ve kadının dahil olduğu geniş popülasyon tabanlı bir çalışmada; 

kadınlarda GLS değeri %17,4±4,6; erkeklerde ise %15,9±4,6 olarak bulunmuştur. Kadınlarda 

GLS değeri tutarlı bir şekilde daha yüksek ve her iki cinsiyette de yaşla birlikte GLS 

değerlerinde güçlü bir azalma gözlemlenmiştir (317). Çalışmamızda, cinsiyetin GLS üzerinde 

anlamlı bir etkisi olmadığı, ancak yaşın GLS üzerinde azalma yönünde bir etkiye yol açtığı 

tespit edilmiştir (Tablo 4.4). Yapılan diğer çalışmalarda, sağlıklı kontrol grubu ile normotansif 

diyabetli hastalar karşılaştırılmış ve diyabeti olan grupta GLS değerlerinin anlamlı derecede 

düşük olduğu belirlenmiştir (202,318,319). Pararajasingam ve arkadaşları ise DM’ye bağlı 

mikrovasküler komplikasyonlar ve GLS arasındaki ilişkiyi değerlendirmiştir. Mikrovasküler 

komplikasyon olmayan hastalarda GLS %16,4±2,5; bir mikrovasküler komplikasyon olan 

hastalarda GLS %16,0±2,5; iki veya daha fazla mikrovasküler komplikasyon olan hastalarda 
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ise GLS %14,9±2,8 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada, mikrovasküler komplikasyon yükü 

arttıkça GLS’nin anlamlı şekilde azaldığı gösterilmiştir (320). Çalışmamızda DM’nin GLS 

üzerinde istatistiksel olarak anlamlı etkisi olmadığı bulunmuştur (Tablo 4.4). 

Genç sporcular, genç hipertansiyonlu hastalar ve sağlıklı kontrollerin GLS 

değerlerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada, hipertansiyonlu hastalarda GLS değeri 

(%17,5±2,8) kürekçilere (%22,2±2,7) ve kontrollere (%21,1±2,0) göre daha düşük 

bulunmuştur (203). Fung ve arkadaşları da HT’li hastalarda GLS değerlerinin azaldığını 

gösteren bir çalışmaya imza atmışlardır (199). Çalışmamızda, HT öyküsünün GLS üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi olmadığı sonucuna varılmıştır (Tablo 4.4). 

Hiperlipidemisi olan obez hastalar, hiperlipidemisi olmayan obez hastalar ve sağlıklı 

kontrol grubunun karşılaştırıldığı bir çalışmada, korunmuş LV EF’li obez grupta sağlıklı 

kontrollere göre daha düşük GLS değerlerinin saptandığı ve hiperlipidemisi olan obez 

hastalarda GLS’nin, hiperlipidemisi olmayanlara göre daha düşük olduğu gösterilmiştir (204). 

Radwan ve Hussein’in yaptığı bir çalışmada, koroner arter hastalığı şiddetini tahmin etmede 

GLS’nin önemi araştırılmıştır. Bu çalışmada, GLS’nin ciddi KAH’ı tespit etmedeki 

duyarlılığı %93,1, özgüllüğü %81,8 ve doğruluğu ise %90 olarak bulunmuştur. Ayrıca, GLS 

ve EF arasında anlamlı bir pozitif korelasyon olduğu ve KAH yükünün artmasıyla GLS’de 

kademeli olarak anlamlı bir azalma gözlendiği saptanmıştır (205). Çalışmamızda koroner arter 

hastalığı ve hiperlipideminin GLS üzerinde anlamlı etkisi olmadığı, ancak VKİ’nin GLS 

üzerinde azalma yönünde bir etki yaptığı saptanmıştır (Tablo 4.4). 

Ravera ve arkadaşları, kronik böbrek hastalığı olan hastalarda böbrek fonksiyonunun 

kötüleşme derecesinden bağımsız olarak anormal GLS değerlerine rastlandığını ve bu 

değerlerin erken ve subklinik LV sistolik fonksiyon bozukluğuyla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (206). Başka bir çalışmada da orta şiddette kronik böbrek hastalığı olan 

hastalarda, serbest dolaşımdaki üremik toksin konsantrasyonları ile kötüleşen GLS arasında 

bağımsız bir ilişki bulmuşlardır (321). Çalışmamızda, kronik böbrek hastalığının GLS 

üzerindeki etkisinin anlamlı olmadığı sonucuna varılmıştır (Tablo 4.4). 

Tatar ve arkadaşları, KY olan hastalarda GLS değerinin mortalite, rehospitalizasyon 

ve yatış süreleriyle ilişkisini araştırmışlardır. Bu çalışmada, KY hastalarında GLS değerinin, 

prognozu ve mortaliteyi göstermede diğer doku doppler parametrelerine göre daha üstün 

olduğu saptanmıştır (322). Sengelov ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise GLS’nin 
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korunmuş EF’li kalp yetmezlikli hastalarda tüm nedenlere bağlı mortaliteyi tahmin etmedeki 

güçlü prognostik rolü gösterilmiştir (323).  

Kardiyovasküler hastalığı olan bireylerde yapılan bir çalışmada, egzersizin LV GLS 

değeri üzerindeki etkisi incelenmiş ve egzersizin GLS’yi önemli ölçüde artırdığı bulunmuştur. 

Bu bulgu, egzersiz rejimlerinin etkinliğini değerlendirmek için GLS’nin kullanılabileceğini 

düşündürmektedir (207). Benzer şekilde 111 basketbol oyuncusu ile yapılan diğer bir 

çalışmada ortalama GLS’nin egzersize yanıt olarak %17,6 ± 1,8’den %19,2 ± 2,6’ya arttığı 

gösterilmiştir (324). Çalışmamızda, vaka grubunda GLS değerlerinin kontrol grubuna kıyasla 

daha yüksek çıkması, stres altındaki beynin ihtiyaçlarını karşılamak amacıyla kalbin egzersiz 

gibi ancak farklı bir mekanizma ile kompanzasyon geliştirdiğini düşündürmektedir (Tablo 

4.3). 

Literatürdeki bu çalışmalar incelendiğinde; yaş, cinsiyet, DM, HT, KAH, 

hiperlipidemi, ve kronik böbrek hastalığı gibi vasküler risk faktörlerinin GLS üzerinde 

doğrudan azaltıcı bir etkisi olduğu görülmektedir. Çalışmamızda, vasküler risk faktörleri 

bakımından benzer özellikler gösteren bireylerden oluşturulan vaka ve kontrol grupları 

arasında, vasküler risk faktörleri büyük ölçüde homojen bir dağılım sergilediği saptanmıştır 

(Tablo 4.1). Kardiyoloji polikliniğine başvuran hastalar arasından seçilen kontrol grubunda, 

vasküler risk faktörlerinin etkisi nedeniyle GLS değeri belirgin şekilde düşük bulunmuştur. 

Bununla birlikte, vaka grubunda GLS değeri, benzer vasküler risk faktörlerine bağlı olarak 

normalin altında olsa da, kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptanmıştır (Tablo 4.3). Bu bulgu, inme geçiren bireylerde kardiyak fonksiyonların, beyinle 

olan etkileşimlerin bir sonucu olarak farklı bir adaptasyon sürecine girdiğini ve bu süreçlerin 

GLS ile belirgin bir ilişkisi olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz bulgular, akut iskemik inme sonrasında, kalbin 

kompansasyon mekanizmalarının devreye girmesiyle, EF değerinde anlamlı bir değişiklik 

olmaksızın; GLS değerlerinde anlamlı artışlar olduğunu göstermiştir (Tablo 4.3). Bu bulgular, 

akut iskemik inme sürecinde, beyin perfüzyonunu desteklemek amacıyla kalbin, kardiyak 

fonksiyonunu optimize etmek için akut dönemdeki tansiyon yüksekliğine benzer şekilde 

adaptasyon mekanizmaları geliştirdiğini ortaya koymaktadır. EF’de anlamlı fark olmaksızın 

GLS’de anlamlı yükseklik olması; GLS’nin, EF’ye kıyasla, kardiyak fonksiyondaki 

değişiklikleri daha hassas bir şekilde yansıttığı göstermektedir. Bu da, GLS’nin, inme sonrası 

kalp ve beyin arasındaki etkileşimi değerlendirmek için EF’den daha duyarlı ve güçlü bir 
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kardiyak değerlendirme aracı olabileceğini göstermektedir. Dolayısıyla, GLS’nin, beyin 

perfüzyonunu iyileştirme amacıyla kalbin adaptasyonunu daha doğru bir şekilde 

izleyebilmesi, bu parametrenin klinik kullanım potansiyelini artırmaktadır. 

Çalışmamızda, GLS değeri ile zaman içindeki mRS değerlerinin değişimi de 

değerlendirilmiştir. Bu sayede, inmenin GLS değeri üzerindeki etkilerinin yanı sıra, GLS’ye 

bağlı olarak zaman içinde hastaların klinik durumlarındaki değişiklikler de incelenmiştir. 

Bulgularımız, inme sonrası GLS değerinden bağımsız olarak hastaların klinik durumlarında 

zamanla anlamlı bir düzelme yaşandığını göstermiştir. Ancak GLS için ortalama bir değer 

(%15,419) alınarak yapılan değerlendirmede, ortalamadan daha yüksek GLS değerine sahip 

olan inme hastalarının klinik iyileşmelerinin daha belirgin olduğu saptanmıştır. Bu bulgu GLS 

değerinin inme hastalarının fonksiyonel iyileşmeleri üzerinde etkili olduğunu 

düşündürmektedir (Tablo 4.5). 

Kontrol grubunun, vasküler risk faktörleri benzer olan kardiyoloji hastalarından 

seçilmesi, çalışmamız için bir kısıtlılık olarak değerlendirilebilir. Ancak, kontrol grubunun 

risk faktörü bulunmayan sağlıklı bireylerden seçilmesi durumunda, tek grup örneklem 

analizinde belirtildiği üzere vaka grubunda (%15,4) GLS normalden (%18) düşük olarak 

gözlemlenecek ve tartışma, GLS’nin inme hastalarında normalden düşük olduğu üzerine 

odaklanacaktı. Bununla birlikte, inme hastalarının hemen hemen tamamında GLS’yi düşüren 

vasküler risk faktörlerinin mevcut olması nedeniyle, kontrol grubu bu risk faktörlerini taşıyan 

kardiyoloji hastalarından seçilmiştir. Bu yaklaşım sayesinde, akut inme döneminde GLS’nin 

azalmak yerine artan bir seyir gösterdiği tespit edilmiştir ( Tablo 4.3). 

Çalışmamızdan elde edilen sonuçlar doğrultusunda, GLS’nin kardiyak fonksiyonları 

değerlendirmede, inme sonrası beynin perfüzyonunu korumak amacıyla gelişen kardiyak 

adaptasyonların belirlenmesinde potansiyel bir gösterge olduğu anlaşılmaktadır. Bu 

bağlamda, GLS’nin, inme sonrası erken dönemde meydana gelen hemodinamik değişiklikleri 

ve kalp ile beyin arasındaki etkileşimi daha hassas bir şekilde yansıttığı söylenebilir. Bu 

bulgular, gelecekte GLS’nin klinik uygulamalarda inme geçiren hastaların kardiyak izleminde 

ve tedavi süreçlerinde önemli bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. Ancak, inme ve 

GLS arasındaki ilişkiyi daha kapsamlı bir şekilde değerlendirebilmek için daha geniş 

örneklem gruplarıyla yapılacak uzun dönemli çalışmalar gerekmektedir. Ayrıca, gelecekteki 

araştırmalarda, inme sonrası GLS değişikliklerinin prognostik değeri, kardiyak fonksiyonların 

iyileştirilmesine yönelik tedavi stratejilerinin oluşturulmasında önemli bir rol oynayabilir. Bu 
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alandaki daha ileri düzeydeki çalışmalarda, GLS’nin tedavi süreçlerine entegrasyonu ve 

kardiyak izlemdeki rolü daha ayrıntılı bir şekilde ele alınmalıdır. 
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SONUÇ 

Bu çalışma, akut iskemik inme sonrasında sol ventrikül fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde GLS parametresinin, özellikle beynin perfüzyon süreçlerini anlamada 

önemli bir gösterge olduğunu ortaya koymuştur. Literatürde kardiyak değerlendirmelerde 

daha çok LV EF kullanıldığı gözlemlenirken, bu çalışma, GLS’nin inme sonrası penumbra 

perfüzyonunu sağlamak için gerçekleşen hemodinamik kompansasyon sırasında, kardiyak 

fonksiyonları değerlendirmede EF’den daha duyarlı bir yöntem olarak kullanılabileceğini 

göstermektedir. 

Vaka grubu ile benzer vasküler risk faktörlerine sahip kontrol grubu 

karşılaştırıldığında, vaka grubundaki GLS değerlerinin literatürdeki mevcut verilere kıyasla 

normale göre daha düşük olduğu, ancak kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu belirlenmiştir. Bununla birlikte, EF değerleri açısından vaka ve 

kontrol grubu arasında anlamlı bir farklılık gözlemlenmemiştir. Bu durum akut iskemik inme 

sonrası, serebral oksijen ve besin ihtiyacını karşılamak amacıyla gelişen adaptasyon süreçleri 

ve kardiyak hemodinamik yanıtları değerlendirirken sadece EF’nin yeterli bir parametre 

olmayabileceğini düşündürmektedir.  

Sonuç olarak, GLS’nin, inme sonrası beyin perfüzyonunu değerlendirme ve 

kardiyovasküler yanıtları gözlemleme açısından daha hassas bir parametre olduğu 

saptanmıştır. Bu bulgu, GLS’nin klinik uygulamalar açısından potansiyelini artırmakta ve 

inme sonrası kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesinde daha etkili bir araç olabileceğini 

göstermektedir. 

Gelecekte yapılacak araştırmalar, özellikle daha geniş örneklem gruplarıyla yapılan 

uzun dönemli çalışmalarla, GLS’nin prognostik değerini daha kapsamlı bir şekilde 

değerlendirmelidir. İnme sonrası GLS değişikliklerinin, kardiyak fonksiyonları iyileştirmeye 

yönelik tedavi stratejilerinin oluşturulmasında önemli bir rehber olabileceği düşünülmektedir. 

Ayrıca, GLS’nin klinik pratikte daha geniş çapta uygulanabilmesi için, bu parametrenin tedavi 

süreçlerine entegrasyonu ve kardiyak izlemdeki rolü detaylı bir şekilde incelenmelidir. 

Bu alanda gelecekteki araştırmalar, GLS’nin sadece kardiyovasküler hastalıkların 

tanısında değil, aynı zamanda serebrovasküler hastalıkların patofizyolojisinin anlaşılmasında 



70 
 

ve tedavi süreçlerinin yönetilmesinde de potansiyel bir değerlendirme yöntemi olarak rol 

oynamasına olanak sağlayacaktır. 
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Ek 1: Modifiye Rankin Skalası (325) 

0 Semptom yok 

1 Bazı semptomlara rağmen önemli bir engellilik yok (Her zamanki aktivitelerinin hepsini 

yapabilir) 

2 Hafif engelli ( Yardım almadan kendi işlerini yapabilir, ancak daha önce yaptığı tüm 

aktiviteleri yapamaz) 

3 Orta düzeyde engelli (biraz yardıma ihtiyaç duyuyor, ancak yardımsız yürüyebilir) 

4 Orta-şiddetli düzeyde engelli (Yardım almadan kendi bedensel ihtiyaçlarını karşılayamaz 

ve yardımsız yürüyemez) 

5 Ağır engellilik (Sürekli bakıma muhtaç olan, bağımlı, idrar ve gaita inkontinansı vardır) 

6 Ölüm 
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