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ÖZET 

 

Öztürk, A., Akut inme nedeniyle başvuran çocuk olguların klinik, radyolojik ve 

laboratuvar bulgularının değerlendirilmesi, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2019. 

Çocuklarda akut inme, erişkin yaş grubuna göre daha nadir görülmekle birlikte; 

çocuklarda morbidite, mortalite ve yaşam kalitesi üzerine önemli etkileri olan acil bir 

nörolojik durumu ifade etmektedir. Çalışmamızda Ocak 2010-Ekim 2018 tarihleri 

arasında Eskişehir Osmangazi Üniversitesi, Çocuk Nörolojisi Bilim Dalı’nda, 1 ay-18 

yaş arası, travma ile ilişkili olmayan akut inme tanısı almış çocuklar retrospektif olarak 

incelenmiş; demografik özellikleri, sistemik ve nörolojik muayeneleri, risk faktörleri, 

etiyolojik faktörleri, nöroradyolojik bulguları, izlemdeki özellikleri ve nörolojik 

sonuçlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Hastalarımızın ortanca yaşı 75 ay (1-

203 ay), %55,7’si erkek, %44,3’ü kızdı. En sık başvuru şikayetleri fokal nörolojik 

defisit ve nöbetti. Hasta populasyonu 47 iskemik, beş hemorajik inme hastasından 

oluştu. İskemik inme hastalarından 14’ü serebral sinövenöz tromboz tanısı aldı ve 

ikisinde hemorajik transformasyon gelişti. Etyolojide en sık nedenler, kalp hastalıkları, 

vaskülit, otit, Moyamoya hastalığı idi, hastaların %61,5’inde ise herhangi bir neden 

saptanmadı. Hastalarımızın %82,6’sında en az bir protrombotik ve/veya hematolojik 

risk faktörü saptandı. En sık rastlanan genetik protrombotik risk faktörü heterozigot 

veya homozigot MTHFR C677T pozitifliği idi (%65,4). Nöroradyolojik incelemede; 

%69,2’sinde unilateral, %30,8’inde bilateral serebral tutulum saptandı. En çok bazal 

ganglionlar, en az serebellum tutulmuştu, %9,6’sında kanama alanlarının eşlik ettiği 

görüldü. Serebral sinövenöz trombozlu hastalarda en çok etkilenen venöz yapılar, 

transvers sinüs (%71,5) ve sagittal sinüs (%21,4) idi. Hastaların %75’ine antitrombotik 

tedavi verilmiş, hiçbirinde tedavi ilişkili majör komplikasyon görülmemişti. Ortanca 

24 aylık (1-102 ay) izlemde; hastaların %57,7’sinde nörolojik defisit/epilepsi saptandı, 

%42,3’si ise normal olarak değerlendirildi, bir hastamız eksitus oldu (%1,9), hiçbir 

hastamızda rekürrens gelişmedi. Çalışmamızda pediatrik inme etyolojisi ve risk 

faktörleri geniş bir spektruma sahipti. Küçük başvuru yaşı nörolojik defisit/epilepsi 

için; diffüz nörolojik bulgu ve hemorajik inme ise epilepsi için risk faktörleri olarak 

saptandı. Akut inmeli çocuklarda başvuru semptomları arasında nöbetin olması, 

izlemde epilepsi varlığı ve fizik tedavi desteği gereksinimi kötü nörolojik sonuçlarla 

ilişkili olduğu görüldü. Çalışmamızda protrombotik ve/veya hematolojik risk 

faktörleri sıklığı yüksek bulundu.  

Anahtar Kelimeler: Pediatrik inme, serebrovasküler hastalık, risk faktörleri, enfarkt. 
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ABSTRACT 

 

Öztürk, A., Evaluation of clinical, radiological and laboratory findings of 

children presenting with acute stroke, Eskişehir Osmangazi University School of 

Medicine,  Specialty Thesis on Pediatrics, Eskişehir, 2019. Acute stroke in children 

is seen more rarely than adult age group; It is an emergency neurological condition 

that has significant effects on morbidity, mortality and quality of life in children. In 

our study, between January 2010 and October 2018, children between the ages of 1 

month and 18 years who were diagnosed as non-traumatic acute stroke in Eskişehir 

Osmangazi University, Department of Pediatric Neurology were evaluated 

retrospectively. Demographic characteristics, systemic and neurological 

examinations, risk factors, etiologic factors, neuroradiological findings, follow-up 

characteristics and neurological outcomes were evaluated. The median age of our 

patients was 75 months (1-203 months), 55.7% were male and 44.3% were female. 

The most common complaints on admission were focal neurologic deficits and 

seizures. The patient population consisted of 47 ischemic and five hemorrhagic stroke 

patients. Fourteen patients with ischemic stroke were diagnosed with cerebral 

synovvenous thrombosis and two developed hemorrhagic transformation. The most 

common etiologies were heart disease, vasculitis, otitis, Moyamoya disease, and 

61.5% of the patients had no cause. At least one prothrombotic and/or hematological 

risk factor was detected in 82.6% of our patients. The most common genetic 

prothrombotic risk factor was heterozygous or homozygous MTHFR C677T positivity 

(65.4%). In neuroradiological examination; 69.2% had unilateral cerebral involvement 

and 30.8% had bilateral cerebral involvement. Basal ganglia and cerebellum were the 

most involved, and 9.6% had haemorrhagic areas. Transverse sinus (71.5%) and 

sagittal sinus (21.4%) were the most affected venous structures in patients with 

cerebral sinovenous thrombosis. Antithrombotic treatment was given to 75% of the 

patients and none of them had major treatment related complications. The median 

follow-up was 24 months (1-102 months); neurological deficit/epilepsy was found in 

57.7% of the patients, and 42.3% were evaluated as normal. One patient died (1.9%) 

and none of our patients developed recurrence. In our study, pediatric stroke etiology 

and risk factors had a broad spectrum. Young age for neurological deficit/epilepsy; 

diffuse neurologic findings and hemorrhagic stroke for epilepsy were found to be risk 

factors. The presentation with seizure, on follow-up, developing epilepsy, and need for 

physical therapy support were associated with poor neurological outcomes. The 

incidence of prothrombotic and/or hematologic risk factors was high in our study. 

Key Words: Pediatric stroke, cerebrovascular disease, risk factors, infarction. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnme, vasküler bir olay nedeniyle santral sinir sisteminde akut olarak meydana 

gelen nörolojik defisit olarak tanımlanmaktadır (1). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 

tanımlamasına göre inme, vasküler nedenler dışında görünür bir neden olmaksızın, 

beyin kan akımının bozulması sonucunda fokal serebral fonksiyon kaybına ait belirti 

ve bulguların hızla yerleşmesi ve bu bulguların 24 saatten daha uzun sürmesiyle 

karakterize klinik bir sendromdur. Vasküler olay dışında hiçbir sebep olmadan da ani 

ölüme yol açabilir (2). Tıkanma sonucu oluşan inme ya venöz sistemi (sinovenöz 

trombus) ya da arteriyel sistemi (arteriyel iskemik inme) etkiler. Arteriyel iskemik 

inmeye bağlı beyin hasarı veya enfarkt sino-venöz trombüse bağlı enfarkttan çok daha 

fazla görülmektedir. Arteriyel iskemik inmede arteriyel tıkanıklık genelde 

tromboemboliye sekonderdir ve arteriyel enfarkta yol açar. Sinovenöz trombozda 

serebral ven veya sinuslerdeki tıkanıklık venöz enfarkta yol açabileceği gibi 

parankimde hiçbir hasara sebep olmayabilir. Arteriyel veya sinovenöz trombusler 

kanamalı veya kanamasız olabilir. Damar rüptürü sonucunda gelişen inme ‘hemorajik 

inme’ olarak adlandırılır ve en sık intraserebral veya subaraknoid kanama sonucunda 

gelişir (3, 4). Geçici iskemik ataklar da ‘inme benzeri’ nörolojik kayıplar ile ortaya 

çıkarlar ancak bulgular 24 saatten kısadır ve sekel bırakmadan düzelirler. 

        İnme; çocuklarda erişkinlere oranla daha az sıklıkta görülmesine rağmen kalıcı 

beyin hasarına bağlı epilepsi, hemipleji, işitme ve konuşma bozukluklarına yol 

açabilmesi nedeniyle tanı ve tedavisi önemlidir. Serebral manyetik rezonans 

görüntüleme, manyetik rezonans anjiografi, bilgisayarlı tomagrafi ve yenidoğanlarda 

kranial ultrasonografi gibi girişimsel olmayan nörogörüntüleme yöntemlerinin 

kullanımının yaygınlaşması ile çocuklarda giderek artan sıklıkta fark edilmektedir (5, 

6). 

        Pediatrik inme tanımı; 14. Gestasyon haftası ile 18 yaş çocuklarda ortaya çıkan 

serebrovasküler olayları kapsar (7). Çocuklarda inme ile ilgili yaklaşımlar genellikle 

erişkinlerdeki protokollerin modifiye edilmesi şeklinde olmaktadır (8). Çocukluk 

döneminde akut inme ile ilgili veriler hem ulusal hem de uluslararası düzeyde 

sınırlıdır. İnme etyolojisi genetik ve çevresel nedenlere bağlı farklılık 
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gösterebilmektedir. Bu çalışmada 01.01.2010 ile 01.10.2018 tarihleri arasında inme 

tanısı ile Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nöroloji 

polikliniğinde veya serviste takip edilmiş 1 ay – 18 yaş arasındaki olguların; başvuru 

yakınması, olayın ortaya çıktığı yaş, cinsiyet, altta yatan hastalık, aile öyküsü, klinik 

bulgular, protombotik faktörler, görüntüleme bulguları, nörolojik kayıp ve uygulanan 

tedavi yöntemleri ile ilgili verilerin retrospektif olarak araştırılması planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. İnme Tanımı ve Önemi 

İnme, serebral kan damarlarının tıkanması veya yırtılmasından kaynaklanan 

nörolojik bir yaralanmadır. İskemik inme daha sık arteriyel tıkanmadan kaynaklanır, 

ancak aynı zamanda serebral damarların veya sinüslerin venöz tıkanmasından da 

kaynaklanabilir. Hemorajik inme, yırtılmış bir serebral arterden kanama veya akut 

iskemik inme (AIS) bölgesine kanamanın sonucundan da kaynaklanabilir.  

  AIS, yetişkinlerde tüm inmelerin %80-85'ini oluştururken, çocuklardaki 

inmelerin yaklaşık yarısını oluşturur (9, 10). Çocuklardaki inme tanısı ve tedavisi 

erişkinlerdekinden oldukça farklı ve zordur. Bunun da bazı sebepleri vardır. Birincisi 

inme erişkinlerde sıktır ve tanınması kolaydır ve tedavi prensipleri tanımlanmıştır. 

İkincisi damardaki tıkanmaya bağlı inmelerin erişkindeki en önemli sebebi 

ateroskleroz olduğundan tanım, önlem ve tedavi prensipleri saptanmasına karşın 

çocuklardaki inme sebepleri çok değişken olması nedeniyle tanım ve tedavi prensipleri 

henüz tartışmalıdır. Üçüncüsü erişkindeki inmenin profilaksi ve tedavisi belirli 

prensiplere bağlanmıştır fakat çocuklarda henüz profilaksi ve tedavi protokolleri 

geliştirilmemiştir. Dördüncüsü yenidoğan dönemi çocukluk çağı inmelerinin üçte 

birinin görüldüğü dönemdir ve çocuklardaki hemostatik, serebrovasküler ve nörolojik 

sistemdeki gelişim farklılıkları çocuklardaki inme izlemini erişkinlerden farklı 

kılmaktadır (11). 

Pediatrik inme önemli morbidite ve mortaliteye yol açmaktadır. Kabaca inmeli 

çocukların %10-25'in de ölüm, %25'inde nüks ve %66'sında kalıcı nörolojik 

bozukluklara yol açmakta ve daha sonra nöbet bozuklukları, öğrenme veya gelişim 

problemleri ortaya çıkmasına sebep olabilmektedir (12-14). Çocuklarda erken 

başlangıçlı inmeler; çocuk ve ailenin yaşam kalitesine etkisi göz önüne alındığında, 

toplum üzerinde duygusal ve ekonomik maliyetlerin artmasına yol açmaktadır. 

Pediatrik inmenin erken tanınması ile mortalite ve morbidite riski azaltılabilir, buna 

yönelik hızlı nörolojik değerlendirme, görüntüleme tekniklerinin geliştirilmesi ve 

tedaviye yönelik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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2.2. İnme Epidemiyolojisi 

  İnme, ölüm nedenleri içerisinde koroner arter hastalıkları ve kanserden sonra 

üçüncü sırada iken aynı zamanda morbiditenin en önde gelen sebebidir(15). ABD'de 

her yıl yaklaşık 800.000 primer veya sekonder inme tanımlanırken, bunların 

çoğunluğunu primer inmeler oluşturmaktadır (~600.000). Bu inmelerin yaklaşık 

%87'si iskemik inme, %10'u hemorajik inme ve %3'ü subaraknoid kanama 

oluşturmaktadır. Asya, Afrika ve Latin Amerika kökenli bireyler, Avrupa kökenli 

bireylerden daha yüksek primer kanama sıklığı oranına sahip olma eğilimindedir 

(16). Ayrıca, birincil kanama batı ülkelerindeki tüm inmelerin %10-17'sini oluştursa 

da, Asya'da bu oran yaklaşık %25'tir (17). 

İnme sıklığı yaş ile birlikte artma eğilimi gösterir. Hem iskemik hem de 

hemorajik inme >55 yaş riskin artmaya başladığı dönem olarak gösterilmektedir. 

Erkeklerdeki inme oranının kadınlarla kıyaslandığında daha yüksek olduğu 

bilinmektedir. Yalnızca 35-44 yaş aralığında ve >85 yaş olan vakalara bakıldığında 

kadınlardaki inme oranının daha yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca siyah ırkta hem 

iskemik hem de hemorajik inme için beyazlara göre daha yüksek risk altındadırlar (16-

21). İnme çocuklarda yetişkinlere göre görülme sıklığı oldukça düşüktür. Yılda 

yaklaşık 1-2,5/1.000.000 dir.  Çocuklarda inme %50-75 sıklıkla kanamaya bağlıdır 

(16).  İnme prevalansı coğrafi faktörlerden etkilenmekte ve yaşla birlikte artış 

göstermektedir. Ülkemizde bu konu ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadır. 

Ülkemizde, Ege Bölgesi İnme Veri Tabanında, iskemik inme tüm inmelerin %77’sini 

oluşturmaktadır ve bunun da %37 ‘si ateroskleroza bağlıdır. İskemik inmelerde 

ortalama yaş 63±12 yıl, hemorajik inmelerde ortalama yaş 59±12 yıldır (22). İnme ile 

ilişkili mortalite oranlarındaki düşüş, inme insidansının azalması, olguların ölüm 

oranlarında düşüş veya her ikisinde azalmanın sonucu olabilir (23). Risk faktörlerinin 

de daha iyi tanınması ve tedavi edilmesi ile inme sıklığı ve buna bağlı mortalite son 

yıllarda azalmaktadır (24). Ancak gelişmiş ülkelerde yaşlı nüfusun artması, gelişmekte 

olan ülkelerde de enfeksiyon ve diğer ölüm nedeni olan hastalıkların daha iyi tedavi 

edilmesi ile önümüzdeki yıllarda inme sıklığında tekrar artış beklenmektedir (25). 
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2.3. Serebrovasküler Anatomi 

 

Beyin, arcus aorta ve onun dallarından çıkan karotis ve vertebral arterler 

vasıtasıyla beslenir. Beynin kanlanması büyük oranda arteria carotis interna (ICA) 

vasıtasıyla olur, ancak oksipital lob, talamus, beyin sapı ve serebellum gibi yapılar 

vertebral arter tarafından beslenir. ICA, arteria carotis communis’in (CCA) bir dalı 

olup sol taraftan direkt olarak arcus aorta’dan ayrılırken sağdan truncus 

brachiocephalicus denen arterden ayrılır. CCA, 4. servikal vertebral düzeyine kadar 

yükselip herhangi bir dal vermezken bu seviyenin üstünde yaklaşık olarak tiroid 

kartilaj düzeyinde iki dala ayrılır. Bu dallardan arteria carotis externa (ECA), tiroid 

bezi, yüz, scalp ve dura mater gibi yapıları besler. ICA ise kafa tabanında bulunan 

karotis kanalına girer ve çıktıktan sonra kavernöz sinüs içerisinde ilerler, duramater 

yaprağını delerek subaraknoid mesafeye ulaşır. Chiasma opticum’un yanından çıkarak 

anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) dallarını verir. Vertebral 

arter, vertebrobaziler sistemi oluşturan arterdir. Bu arter, sağdan truncus 

brachiocephalicus adlı arterden, sol taraftan direkt olarak arcus aorta’dan ayrılan 

subklavyen arterden ayrılır. Daha sonra, intradural mesafede posterior inferior 

serebellar arter (PICA) dalını verir. Bu arter, serebellumun alt kısmını besler. 

Subaraknoid aralığa girdikten sonra her iki vertebral arter bulbus ön yüzünde 

birleşerek baziler arteri meydana getirir. Baziler arter, beyin sapının ön orta bölümünü 

sulayan kısa perforan dallar ve beyni çevreleyen sirkümferensiyel dallar verir. Bu 

sirkümferensiyel dallar, baziler arterden ayrılıp anterior inferior serebellar arter 

(AICA) ve superior serebellar arter adını alır. Baziler arter, posterior serebral arteri 

(PCA) verdikten sonra sonlanır. PCA, posterior kominikan arter aracılığı ile karotis 

sistemine bağlıdır. İntrakranial alanda beynin kanlanmasını sağlayan karotis sistemi 

ve vertebrobaziler sistemi birbirine bağlayarak aralarında anastomoz sağlayan yapı 

Willis poligonudur. Bu bağlantılar, bir damarın tıkanıklığında dolaşımın devam 

etmesine katkıda bulunurlar (Şekil 2.3.1) (26). 
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                                           Şekil 2.3.1 Willis Çemberi (26) 

 

 

2.4. İnmenin Fizyopatolojisi 

 

       Beyin vücut ağırlığının %2’sini oluştursa da glukoz tüketiminin yaklaşık 

%50’sine sahiptir, bu nedenle enerji duyarlılığı en yüksek olan organ olarak 

bilinmektedir (27). Vücudun bütün kısımlarına oksijen ve besin sunumu kan damarları 

aracılığıyla olur. Bunun bir nedenle kesintiye uğraması doku hasarına neden olur. Bu 

durumun çok uzaması ise etkilenen dokunun iskemi sonucunda ölmesine neden olur. 

Beyin dokusu da vücudun bütün kısımlarında olduğu gibi aynı şekilde etkilenir. Beyin 

kan akımını sağlayan intrakranial veya ekstrakranial arterlerin tıkanması sonucunda 

beyin pefüzyonu bozulursa, nörolojik fonksiyon bozukluğu ile seyreden 

serebrovasküler hastalık tablosu ortaya çıkar. Serebrovasküler hastalık durumunda kan 

akımının bozulmasıyla beraber hücresel enerji kaybı meydana gelir. Bu durum 
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ilerledikçe programlı hücre ölümü meydana gelebilir. İskemi, enerji için değerli olan 

potasyum ve Adenozin Tri-Fosfat (ATP) kaybına da neden olur. Hücre ölümü hemen 

meydana gelmezse bile 5-10 dakika devam eden oklüzyonun geri dönüşümsüz beyin 

hasarına sebep olabildiği gözlenmiştir. İskemik inmelerin çoğunda kan akımı tam 

olarak kesintiye uğramamaktadır, ancak kısmi bir oklüzyon dahi olsa çok uzun sürmesi 

halinde iyon değişiminin etkilenmesi ve anaerobik metabolizmanın ürünleri nedeniyle 

kötü etkiler görülebilmektedir (28). Hücresel düzeyde meydana gelen enerji kaybı 

sonucunda membran iyon pompası fonksiyonunda bozulma meydana gelir. Bu iyon 

pompası bozulunca hücrede potasyum kaybı yaşanırken sodyum, kalsiyum ve klor 

artışı olur. Bu değişiklik, hücre içine artan osmolarite nedeniyle su girişinin de artışına 

neden olur ve sonuç olarak da sitotoksik beyin ödemi meydana gelir (28). İskemik 

olay, beyinde glutamat gibi eksitatör nörotransmitterlerde de artış meydana getirir ki, 

glutamat hücre içi kalsiyum ve sodyum artışına yol açar. Bu değişiklik de proteaz, 

lipaz ve nükleaz gibi yıkıcı enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Sonuç olarak, söz 

konusu enzimler ve onların oluşturduğu serbest oksijen radikalleri gibi ürünler 

programlı hücre ölümünü hazırlarlar (29). İskemik hasar sonucunda apoptozisi 

indükleyen faktörlerin üretimi tetiklenir ve bu ürünler kaspaz adı verilen enzimlerin 

aktivasyonuna yol açar. Bu enzimler, programlı hücre ölümünün büyümesine sebep 

olur (30).  

        İskemik inmenin sonucunda beyinde iskemiye uğrayan dokuda, kan akımı 

birbirinden farklı iki alan ortaya çıkar. İskemik alanın merkezinde kan akımının %10-

25’in altında olan kor bölgesi, hem nöronal hem de glial hücrelerde nekrozun başladığı 

alandır. Kor bölgesini çevreleyen ‘’penumbra’’ bölgesi ise kollateral damarlar ile 

beslenen ve her ne kadar kan akımı azalmış olsa da tedavinin erken başlanması ile 

kurtarılabilecek alanı temsil eder. Penumbrayı, iskemik kordan ayırmak tedavide kritik 

önem taşır. Bu ayrımın ilk birkaç saat içinde yapılması önem taşımaktadır (28, 30, 31) 

Hemorajik inme, tüm inme vakalarının yaklaşık olarak %15’ini oluşturur. İki 

alt tipi vardır: İntrakranial kanama (İK) ve subaraknoid kanama (SAK). İK, küçük 

arterlerde olup sıklıkla hipertansiyon (HT), kanama bozuklukları, amfetamin benzeri 

ilaç kötüye kullanımı vasküler malformasyon gibi nedenlerden kaynaklanır. SAK da 

anevrizma ve vasküler malformasyonlardan kaynaklanır. Damar bütünlüğünün 

bozulması sonucunda kan akımı kesilir. Ayrıca, damar dışına çıkmış olan kan hem 
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beyin parenkimine hem de vasküler yapılara zarar verir. Bunun yanında kafa içi basınç 

artışı da meydana gelir. Tüm bu olumsuz etkiler beyin akımının azalmasına katkıda 

bulunur (32, 33). 

2.5. İnmede Sınıflandırma ve Etyoloji  

 

İnme, iskemik ve hemorajik inme olarak iki grupta incelenir. Hemorajik inme 

de İK ve SAK olarak iki şekilde görülebilir. ABD’de iskemik inme %87 oranında 

görülürken hemorajik inme geriye kalan %13’lük kısmı oluşturmaktadır (34). Bununla 

beraber, iskemik inme de çeşitli sınıflamalar yapılmış olsa da en çok kullanılanlardan 

birisi Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) çalışmasındaki sınıflamadır. 

Buna göre; anterior  (karotis) sirkülasyon  alanına ait büyük ve küçük enfarktları, yani 

total anterior sirkülasyon enfarktı (TACI) ve parsiyel anterior sirkülasyon enfarktı 

(PACI); posterior (vertebro-baziler) sirkülasyon  enfarktlarını (POCI); ve klinik olarak 

laküner sendromlu hastaları (LACI) ayırt etmektedir (35). İskemik inmeler ayrıca 

tıkanıklığın meydana geldiği arteryel yapıya göre de klasifiye edilmişir. Buna göre; 

karotis, vertebrobaziler, laküner enfarkt ve border zone enfarktları şeklinde sınıflama 

oluşturulmuştur (36). (Tablo 2.5.1). 

Tablo 2.5.1. Oxfordshire Community Stroke Sınıflaması 

 

1. Total anterior sirkülasyon enfarktları 

2. Parsiyel anterior sirkülasyon enfarktları 

2.1 Posterior sirkülasyon enfarktları 

2.2 Laküner enfarktlar  

 

       TOAST (Trial of Organization Acute Stroke Treatment) sınıflaması ise en 

bilinen sınıflamalardan biri olup bu sınıflamada özellikle etyolojik faktörler ön planda 

değerlendirilmiştir. Bu sınıflamaya göre inme subtipleri; geniş arter aterosklerozu, 

kardiyoembolizm, küçük damar oklüzyonu (lakün), inmenin diğer belirlenen 
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etyolojileri, inmenin belirlenemeyen etyolojileri şeklindedir(37). Geniş damar 

aterosklerozu, olguların çoğunluğunda etyolojik faktör olarak bilinmektedir 

Ateroskleroz ekstrakranial veya intrakranial büyük damarlarda meydana gelebilir. 

Lümeni daraltacak aterom plağının oluşması ve bu plaktan kaynaklanan trombüs 

oluşumu kollateral damarların da yeterli olmaması durumunda enfarkt meydana 

gelmesine sebep olur. Trombüs veya aterom plağının distale embolizasyonu da enfarkt 

gelişimine neden olur. Bu tip lezyonlar çoğunlukla, ana carotis’in bifurkasyon 

noktasında veya vertebral arterin ilk ve dördüncü segmenti ile baziler arterin ilk 

segmentinde daha çok görülür. Özellikle %70’in üzerinde darlık olması enfarkt 

gelişimi için yüksek risk olarak kabul edilmektedir. Karotis endarterektomi gibi bir 

işlem ile bu düzeyde darlıklarda uygulandığında inme gelişimi önlenebilir. Enfarktın 

ateroskleroz kaynaklı olduğunu göstermede doppler ultrasonografi, anjiografi ve MRG 

anjiografi gibi görüntüleme yöntemleri yardımcıdır. Diğer etyolojik faktörleri 

dışlamak da etyolojinin ateroskleroz olduğu kanısını destekler (38).  

Kardiyoembolizm, saptanabilen etyolojiler arasında iskemik inmenin ikinci en sık 

nedenidir. Etyolojik faktörün kardiyak kökenli olduğu enfarktın görülmesiyle ortaya 

konamaz. Neden olabilecek kalp hastalıklarının ortaya konması gereklidir. Atrial 

fibrilasyon (AF), hasta sinüs sendromu, akut miyokard enfarktüsü, sol atrial ve 

ventriküler trombüs, aort stenozu, aort regürjitasyonu, protez kapak, romatizmal mitral 

kapak hastalığı, mitral valv prolapsusu, endokardit, yapısal kalp defektleri, kardiyak 

tümörler, kardiyomyopati, kalp yetmezliği, patent foramen ovale başlıca sayılabilecek 

inme nedeni kalp hastalıklarıdır (39).  Küçük damar oklüzyonu (laküner enfarkt) diğer 

bir etyolojik sınıftır. Laküner enfarkt, küçük ve derin yerleşimli olan arterlerde 

meydana gelen oklüzyon sonucu ortaya çıkan küçük lezyonlardır. Kollateralerin zayıf 

olması nedeniyle oklüzyon durumunda enfarkt çoğunlukla gelişmekle beraber en 

büyük enfarkt çapı 15-20 mm olarak kabul edilmektedir (40). Sadece motor, sadece 

duyusal, konuşma bozuklukları veya kombine bulgular oluşturabilir. Oluşacak 

bulgular lezyonun meydana geldiği beyin bölgesinin motor veya duyu liflerinden 

yoğunluğuna bağlı olarak değişmektedir. Asemptomatik olarak da tespit 

edilebilmektedir. HT ve diabetes mellitüs (DM) tanısı olan ileri yaştaki hastalarda daha 

sık görülmektedir. Sebep olabilecek kardiyoembolizm veya ateroskleroz 

dışlanmalıdır. Talamus tutulumunda duyusal semptomlar, capsula interna tutulumunda 
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motor bulgular görülür. Laküner enfarktlar çoğu zaman iyi bir gidişata sahiptir (41).  

Diğer bilinen inme sebepleri arasında nonaterosklerotik vaskülopatiler, servikal arter 

diseksiyonu, hiperkoagülopati durumları yer alır. Bu nedenler, iskemik inme 

vakalarının az bir kısmını meydana getirir. Klinik bulgular değişkendir ve altta yatan 

duruma özgü bulgular yardımcı olabilir. Nörolojik tablo hafif bulgulardan ağır klinik 

tabloya geniş bir spektrum gösterir. Beyin görüntülemede de tespit edilen lezyonlar 

yine değişkendir. Görüntüleme yöntemleri ve diğer testler ayrımda yardımcı olur (42). 

TOAST sınıflamasında bir diğer sınıf ise, nedeni bilinmeyen etyolojilerdir. Yapılan 

bütün ayrıntılı değerlendirmelere rağmen hiçbir risk faktörü ve etyolojik neden 

saptanamazsa veya birçok etyolojik faktör bir arada bulunuyorsa bu durumda inme 

nedeni, bu sınıfta değerlendirilir (43) (Tablo.2.5.2).  

Tablo 2.5.2. TOAST Sınıflaması 

1. Geniş arter aterosklerozu (tromboz veya emboli) 

2. Kardioembolizm  

3. Küçük damar oklüzyonu (lakün) 

4. Diğer nedenlere bağlı iskemik inme 

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme; 

a. Birden fazla açıklayıcı nedene bağlı iskemik inme  

b. Yeterli inceleme yapılmış ancak saptanamamış iskemik inme 

  

Hemorajik inmelerin etyolojik faktörlerine bakıldığında; HT ve vasküler 

malformasyonlar önde gelen nedenlerdir. Amfetamin, kokain benzeri ilaç kullanımı, 

sigara kullanımı ve kanama bozuklukları diğer etyolojik faktörlerdir. Antiagregan ve 

antikoagülan ilaçlar da intrakranial kanama riskini arttıran ilaçlardır (44).  
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Şekil 2.5.1. Çocuklarda İnme Nedenleri (45) 
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2.6. İnme Risk Faktörleri  

 

Akut iskemik inme tedavisindeki gelişmelere rağmen inme nedenli ölümler 

yetişkinlerde birçok ülkede üçüncü sırada yer almakta ve inmeye bağlı sakatlıklar ise 

büyük ekonomik kayıplara yol açmaktadır. Çocukluk çağında inme %5 ila 10 arası 

mortaliteye sahiptir ve çocuk ölümü nedenleri arasında ilk 10 sırada yer almaktadır 

ancak bu oran giderek azalmaktadır. İnme risk faktörlerinin epidemiyolojik 

çalışmalarla belirlenmesi ve önlenmesi bu nedenle daha fazla önem kazanmaktadır 

(46, 47). 

 

2.6.1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri  

 

Yaş: Yaşlanma, kardiyovasküler sistemde ve inme risk faktörlerinin 

gelişmesinde olan etkileri iskemik inme ve hemorajik inme riskini artırmaktadır (21). 

Gençlerde inme prevalansı ve insidansı ise yaşlılara göre daha fazla cinsiyet, 

sosyoekonomik yapı ve coğrafi özelliklerden etkilenmektedir (48). Her 10 yaş artışla 

inmenin erkeklerde 1,66 kat, kadınlarda 1,93 kat arttığı bildirilmektedir (49).  

Cinsiyet: Erkeklerde, inme kadınlara göre daha sık görülmekle birlikte, 

kadınlarda inme nedenli mortalite daha yüksektir (13, 21, 50). Kaba bir tahminle inme 

geçiren altı kadından birisi ölürken, meme kanseri olan 25 kadından birisi ölmektedir 

(21). 

Düşük Doğum Ağırlığı: Düşük doğum ağırlığına sahip bireylerde inme 

nedenli mortalite oranı daha yüksektir (21, 51). 

Irk: Siyah ırk, Japonlar ve Çinlilerde inme insidansı beyaz ırka göre daha 

yüksektir(52). 

Genetik Faktörler: Ailede inme öyküsünün olması inme riskini %30 oranında 

arttırmaktadır(21). Hiperhomosisteinemi, fibromüsküler displazi ve Fabry hastalığı 

gibi hastalıklar genetik geçişi kanıtlanmış ve inme etyolojisinde yer alan hastalıklardır 

(21, 51).  Protein C ve S eksiklikleri, faktör V Leiden mutasyonu ve diğer faktör 

eksiklikleri venöz tromboz riskini artırmaktadır. Çocukluk ve yenidoğan döneminde 
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görülen hemorajik inmelerde, otozomal resesif geçişli çeşitli pıhtılaşma faktör 

eksiklikleri görülebilmektedir (13, 21, 52, 53).  

 

2.6.2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

 

Kesinleşmiş Faktörler  

 

Hipertansiyon: İnmede kesinleşmiş değiştirilebilir risk faktörlerinin en 

önemlisi hipertansiyondur. Hipertansiyon toplumda prevelansı en yüksek olan, hem 

serebral enfarkt hem de intraserebral hemoraji için risk faktörüdür (13, 21, 50).  

Hipertansiyon aterosklerozu hızlandırmakta, büyük arterlerin tıkanmasını/embolisini 

kolaylaştırmaktadır. Doğrudan obstrüktif ateroskleroza neden olarak laküner enfarkta 

yol açmaktadır. 

Sigara: Sigara, iskemik inme için güçlü bir risk faktörüdür, diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olarak iskemik inme görülme riskini iki kat artırmaktadır. 

Sigarayı bırakan insanların inme riski 5-10 yıl sonra sigara içmeyenlerle aynı seviyeye 

inmektedir (21, 48, 54). Sigara, subaraknoid kanama riskini 2-4 kat artırmaktadır. 

ABD’de bir yılda sigara kullanımının inmeye bağlı ölümlerin %12-14’ünde etken 

olduğu gösterilmiştir. Sigaranın akut etkisi ile aterosklerotik damarlarda trombüs 

gelişimi ve kronik etkisi ile ateroskleroz gelişimi artmaktadır. Sadece bir sigara 

içmekle kalp hızı ve KB artmakta ve arteriyel esneklik azalmaktadır. Sigara içimi kan 

fibrinojen düzeyini artırmakta, trombosit agregasyonunu ve hemotokriti artırmaktadır. 

Bunun sonucunda kan viskozitesi yükselmektedir (21, 55).  

Diyabet: Diyabetli hastalarda inme riskindeki artış, yaş ve kan basıncından 

bağımsızdır. Diyabetik hastalarda azalmış insülin salınımı, ateroskleroz riskini 

artırmakta ve serebral küçük damarlarda oklüzyonlara yol açmaktadır (21, 56). 

Hiperglisemi neokortekste ekstraselüler glutamat birikimine neden olması, artmış 

glutamat seviyeleri de hücre harabiyetine neden olmakta ve nitrik oksit üretimini ve 

IL-6 mRNA’sını baskılayarak serebral kan akımının azalmasına ve vasküler 

harabiyete yol açabilmektedir. Diyabeti olan hastalarda iskemik inme riski artarken, 

hemorajik inme riskine artış olmadığı ifade edilmiştir. Diyabetin özellikle kronik 

komplikasyonlarına bağlı makrovasküler hastalıklar (inme ve iskemik kalp 
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hastalıkları) önlenebilir ölüm nedenleridir. Bu hastalıkların 2030’lu yıllarda artması 

beklenmektedir.  Kan şekeri, lipit parametreleri ve kan basıncı (KB) daha iyi kontrol 

altına alınmış bireylerde kardiyovasküler ve mikrovasküler olaylarda yaklaşık %50 

oranında anlamlı risk düşüşü sağlandığı görülmüştür (56). Yeni tanı konan ve 25-65 

yaş arasındaki tip 2 diyabetiklerde yoğun hiperglisemi tedavisinin kalıcı etkileri ve 

önemi yapılan çalışmalarla görülmüştür. Ancak uzun süredir diyabeti bulunan ileri 

yaştaki olgularda glisemik kontrolün düzeyi ile kardiyovasküler risk arasındaki ilişki 

ise farklı bir nitelik göstermektedir. 

Dislipidemi: Epidemiyolojik çalışmaların birçoğunda yüksek kolesterol 

seviyesinin iskemik inme ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Serum total kolesterol ve 

düşük dansiteli lipid (LDL) fazlalığı ile karotis intima-media kalınlığının paralellik 

gösterdiği saptanmıştır (21, 49, 57). Bazı çalışmalarda, düşük kolesterolün hemorajik 

inme riskini artırdığı tespit edilmiştir (58, 59). Yüksek dansiteli lipid (HDL) kolesterol 

düsüklüğünün, koroner kalp hastalığı ve inmeyle ilişkili olduğu, yüksek HDL 

kolesterolün iskemik inme riskini azalttığı gösterilmiştir. Her 10 mg/dl HDL artışı ile 

inme riski %11-15 oranında azalmaktadır (20, 60, 61). Yüksek trigliserid seviyesi 

genellikle metabolik sendromun bir parçası olup iskemik inme gelişiminde özellikle 

birlikte düşük HDL kolesterol varlığında bir risk faktörü olarak görülmektedir (49).  

Atrial Fibrilasyon: Erişkinden farklı olarak pediatrik popülasyonda ritm 

problemleri daha az görülür. Bununla beraber tanı olanaklarındaki artış, tedavide 

sağlanan başarılar hastaların ve uzun sağ kalım süreleri ile birlikte pediatrik disritmiler 

ile daha sık karşılaşılır olmuştur (62). Romatizmal kalp hastalığı ile birlikte AF’nin 

bulunması ise inme riskini 17 kat artırabilmektedir. Kapak hastalığı dışındaki 

nedenlere bağlı gelişen AF, embolik inmelerin hemen hemen %45’ine karşılık gelen 

en yaygın sebeptir (53). 

Diğer Kalp Hastalıkları: Atriyal aritmiler, sol atriyal trombüs, primer kardiyak 

tümörler, vejetasyonlar, prostetik kalp kapakları, dilate kardiyomiyopati, koroner arter 

hastalığı, kalp kapak hastalığı, endokardit gibi hastalıklar ve kardiyak kateterizasyon, 

pacemaker implantasyonu, koroner arter bypass cerrahisi gibi işlemler iskemik inme 

riskini arttırmaktadırlar (21). Konjestif kalp yetmezliğinin kardiyak atımda azalmaya 
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neden olarak iskemik beyin bölgelerinin otoregülasyon kapasitesini düşürdüğü ve 

dolayısıyla serebral kan akımını azalttığı anlaşılmıştır (63). 

Asemptomatik Karotis Arter Stenozu: Ekstrakraniyal internal karotis arterdeki 

veya karotis kökündeki aterosklerotik stenozun (kateter anjiografi ile gösterilen %60 

darlık) artmış inme riskiyle ilişkisi gösterilmiştir (21, 50). Birçok ülkede, şiddetli 

asemptomatik karotis arter stenozunda inme proflaksisi için cerrahi tedavi (karotis 

endarterektomi gibi) desteklenmektedir. Asemptomatik karotis arter stenozu olan 

hastalarda medikal tedavi ile yıllık inme oranlarındaki düşme ≤%1 bulunmuştur (64, 

65). Etkinliği randomize çalışmalarda kanıtlanmış olmamasına ve yüksek maliyet, 

benzer major komplikasyon oranlarına rağmen karotis anjioplasti/ stent uygulaması 

önerilmektedir. Ancak karotis anjioplasti ve endarterektomiyi karşılaştıran uzun sureli 

etkinlik çalışmaları gereklidir (64). 

Orak Hücreli Anemi: Orak hücreli aneminin prevelansı düşük olmakla beraber 

rölatif riski 200-400’dür. Bu hastalarda 20 yaşına kadar inme prevelansı ise %11’dir. 

Yüksek riskli olguların ayırt edilmesinde transkraniyel dopler ultrasonografi önemli 

bir yöntemdir. Yüksek riskli hastalar transfüzyon terapisinden fayda görebilirler (13, 

21). 

Oral Kontraseptif Kullanımı: Oral kontraseptifler, östrojene bağlı olarak 

fibrinojen, FVII- FX ve FXII pıhtılaşma faktörlerini yükselterek hiperkoagülopatiye 

yol açmaktadır. Bu nedenle, özellikle 35 yaş üzerinde olan, sigara içen, migren, HT, 

DM, hiperkolesterolemi tanısı olan, ailede inme öyküsü olan, koagülopatisi olan 

kadınlar yüksek risklidir, bu kadınlara diğer kontrasepsiyon yöntemleri önerilmektedir 

(49). 

Diyet ve Beslenme: Diyetteki yağ miktarı çeşidi ve balık tüketimi ile koroner 

arter hastalığı arasında ilişki bulunmakla birlikte, inme ile ilişkileri halen çelişkilidir. 

Çeşitli çalışmalar, diyete C ve E vitaminlerinin eklenmesinin inme riskini 

düşürmediğini göstermektedir (21, 50). 

Fiziksel İnaktivite ve Obezite: Fiziksel aktivite; kan basıncını, vücut 

ağırlığını ve nabız hızını düşürür, HDL kolesterolü yükseltir, LDL kolesterolü düşürür, 

trombosit agregasyonunu azaltır, insülin direncini azaltarak glukoz toleransını 

düzeltir.  Plazma fibrinojen düzeyinde azalma, doku plazminojen aktivatörü düzeyinde 



16 
 

artma sağlar. Koruyucu fiziksel aktivitenin sıklığı ve süresi tam olarak belirlenmemiş 

olmakla birlikte, Amerikan Milli Sağlık Enstitüsü (National Institute of Health) 

tarafından her gün 30 dakikalık egzersiz önerilmektedir (50).  

  Daha Az Kesinleşmiş Faktörler  

 

Metabolik Sendrom: Metabolik sendromun her komponenti iskemik inme 

riskini artırmaktadır (66).  

Migren: Migrenin iskemik inme için risk faktörü olduğu, özellikle auralı 

migrenlilerde bu oranın daha yüksek olduğu bulunmuştur (13).Migrenin inmeyle 

ilişkisinde özellikle posterior sirkülasyonda olmak üzere serebral kan akımı azalması 

ve trombosit aktivasyonunda artış sorumlu tutulmaktadır (67). 

Alkol Kullanımı: Aşırı alkol tüketimi, iskemik inme riskini artırdığı gibi 

hemorajik inme riskini de artırmaktadır. Çalışmalarda sürekli ve fazla miktarda alkol 

tüketen kişilerde, anevrizmal ve nonanevrizmal intraserebral kanamalarda en az 3 kat 

artış olduğu tespit edilmiştir (51). 

İlaç Bağımlılığı: Eroin, kokain ve amfetamin gibi bağımlılık yapan maddelerin 

hem hemorajik hem de iskemik inmeye yol açtığı bilinmektedir. Bu maddelerin etkileri 

multifaktöriyel olup ani KB yüksekliği, vaskülit ve hematolojik bozukluğa yol açarak 

inmeye neden olmaktadırlar (49). 

Uykuda Solunum Bozukluğu: Obstrüktif uyku apnesi olan kişilerde inme 

riskinin arttığı gösterilmiştir. Horlama genelde hipertansiyon kontrolünü güçleştirerek 

inme riskini artırmaktadır. Uykuda solunum bozukluğu olan olgularda bu sırada ortaya 

çıkan oksijen saturasyon düşüklüğü, muhtemel kardiyak aritmilere (AF gibi) de yol 

açmaktadır (49). 

Lipoprotein-a Artışı: Lipoprotein-a düşük yoğunluklu lipoprotein parçacığıdır, 

deneysel çalışmalarda ateroskleroz gelişimine neden olduğu, koroner arter hastalığı 

riskini artırdığı bulunmuştur (21). Apolipoprotein-a aynı zamanda plazminojen ile 

homolog yapıdadır, ancak plazminojenin enzimatik aktivitesini yapamamaktadır. 

Plazminojen, plazminojen aktive edici protein ve fibrin kompleksine bağlanarak 

fibrinoliz oluşumunu engellediği, bu nedenle tromboz gelişimine katkıda bulunduğu 

düşünülmektedir (21).  
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Hiperkoagülabilite: Hiperkoagülasyona yol açan trombofililerde (protein C, 

protein S, anti-trombin III eksikliği, faktör V leiden mutasyonu, protrombin 20210 A 

mutasyonu ve antifosfolipid antikorları pozitifliği) venöz tromboz artmış olarak 

görülür ancak iskemik inmeye de neden olabilir(51). Diğer risk faktörleri elimine 

edildiğinde, iskemik inme için gerçek risk değerleri oldukça kuşkuludur (49).  

Enflamasyon-Enfeksiyon: Enflamasyon da inme için bir risk faktörü 

oluşturmaktadır. Özellikle aterosklerotik bölgelerde, endotelin intraselüler adezyon 

molekülleri eksprese etmesi, endarterektomi preparatlarında aktif T lenfositleri ve 

makrofajları bulunması, inme gelişiminde enflamasyonun rolünü düşündürmektedir 

(49). Aterosklerotik karotis plaklarında Chlamidia pneumoniae’nin bulunması plak 

destabilizasyonunda enfeksiyonun rolünü göstermektedir (21). 

2.7. Öykü ve Fizik muayene  

Öykü ve fizik muayene, inme tanısını koymada en önemli basamaklardır. 

Öyküde akut başlangıç şekli önemli ipuçları verir. Fizik muayenede, konuşma 

bozukluğu ve kol-bacak güçsüzlüğü, fasial güçsüzlük, yüzde, kol ve bacakta parestezi, 

baş ağrısı, baş dönmesi, disfaji, dizartri, yürüme bozukluğu saptanabilen belirti ve 

bulgulardır. Semptomların ne zaman başladığını bilmek özellikle tromboliz gibi 

tedavilerin uygulanması açısından çok değerlidir. Öykü ve fizik muayene aracılığı ile 

iskemik inme ile hemorajik inme arasında kesin ayrım yapmak mümkün olmadığı için, 

nörogörüntülemeye ihtiyaç duyulur. İki inme şekli de akut başlayan fokal defisit ile 

kendini gösterir. Bu anlamda tam olarak ayrılması zordur. Hemorajik inme de bazen 

klinik tablo hematomun büyümesi ile hızlıca kötüleşebilir. Hemorajik inmede azalmış 

bilinç düzeyi tespit edilebilir. SAK, İK ve iskemik inmeden daha farklı klinik belirti 

ve bulgularla ile karşımıza çıkar. Hayat boyu yaşanan en şiddetli baş ağrısı ile başvuru 

sıktır. Eşlik eden kusma, nöbet, bilinç düzeyinde azalma ve meningismus gibi belirti 

ve bulgular saptanabilir. SAK ayrıca beyin dokusunun dışında meydana geldiği için 

fokal defisit saptanmayabilir; ancak bir anevrizma fokal bir bölgeye kanarsa o zaman 

saptanabilir. Detaylı öykü, fizik muayene ve yardımcı testler, inmenin tanısında 

inmeyi taklit eden nedenlerin dışlanıp inmenin tanısının konulmasını sağlar (68).   
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2.8.İnmede Tanı Yöntemleri 

      İnme şüphesi olan hastalarda, bazı testler hızlı bir şekilde rutin olarak 

gerçekleştirilmelidir. Bunun temel amacı, önemli olabilecek alternatif tanıları 

dışlamak, eşlik eden ciddi durumları tespit etmek, tedavi seçimini desteklemek ve 

inmenin akut tıbbi ve nörolojik komplikasyonlarını belirlemektir. Erken görüntüleme 

ve yorumlama, iskemik inme hastalarında hızlı değerlendirme ve tanı açısından 

kritiktir (69). Zamanın önemli olması nedeniyle, inme hastalarının görüntüleme için 

diğer hastalara göre önceliği olmalıdır (70).  Enfarktın boyutu, yeri ve vasküler 

dağılımı, kanama varlığı, iskemik inmenin şiddeti ve/veya büyük damar oklüzyonu 

varlığı gibi kraniyal görüntüleme bulguları, anlık ve uzun dönem tedavi seçeneklerini 

etkiler. Modern görüntüleme teknikleri ile iskemik hasarın olası geri dönebilirliği, 

intrakraniyal vasküler durum (oklüzyonun boyutu ve yeri dahil) ve serebral 

hemodinami hakkında bilgi edinilebilir (69). 

 

2.8.1. Bilgisayarlı Tomografi (BT)ve İlişkili Tetkikler  

 

 Kontrastsız BT ve Kontrastlı BT 

      Kontrastsız BT, fibrinoliz kontrendikasyonlarının tespit edilmesi ve inme 

hastasının erken dönemde fibrinolitik tedavi almasını sağlamak için yeterlidir. 

Hastanın acil servise getirilmesinden sonraki 25 dakika içerisinde kontrastsız BT 

çekilmelidir (69). Hızlı çekilen BT, inme hastalarında yapılacak en maliyet-etkin 

görüntüleme stratejisidir, ancak önceden olan kanamalar için sensitif değildir (70).  

Kontrastsız BT, parenkimal hemorajinin kesin olarak dışlanmasını sağlar ve IV rtPA 

için diğer kontrendikasyonları belirtir. Yaygınlığı, göreceli olarak kolay yorumlanması 

ve sonuçlanma hızı nedeniyle, akut iskemik inme görüntülemesinde en sık kullanılan 

yöntemdir(69). 
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BT Anjiyografi  

      Helikal BT anjiyografi (BTA), akut, subakut ve kronik inme durumunda 

intrakraniyal ve ekstrakraniyal vasküler yapının hızlı ve non-invazif bir şekilde 

değerlendirilmesini sağlar ve vasküler oklüzyon ve stenozlar hakkında önemli bilgi 

sağlar. İntrakraniyal büyük damar oklüzyonu ve stenozu için tanıma oranı çok 

yüksektir ve genel doğruluk oranı dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) kadar 

yüksek veya daha iyidir. BTA’nın intrakraniyal oklüzyonları tespit etmede duyarlılık 

ve özgünlüğü, sırasıyla %92-100 ve %82-100 arasında değişmektedir ve pozitif 

öngörü değeri %91- 100 arasındadır. BTA, eksternal vasküler yapının 

görüntülemesinde de duyarlı, özgün ve doğruluk payı yüksek bir yöntemdir. Karotis 

oklüzyonunu çok yüksek dereceli bir oklüzyondan ayırt etmede, karotis USG’den 

üstündür. Belirgin lezyonların tespitinde DSA’ya kıyasla %90’ın üzerinde bir 

duyarlılığının, %95’in üzerinde özgünlüğünün olduğu görülmüştür (69). 

Perfüzyon BT 

     BT ve MRG ile beyin perfüzyon görüntülemesi, serebral kan akımı, hacmi ve 

ortalama transit süresi gibi bölgesel serebral hemodinami hakkında bilgi verir. 

Perfüzyon görüntüleme, parenkimal görüntüleme ile birlikte iskemik penumbranın 

hatlarının belirlenmesini sağlar. İskemik ve potansiyel olarak kurtarılabilir penumbra 

dokusu, reperfüzyon ve nöroprotektif girişimler için ideal bir hedeftir ancak doğru 

hasta seçimi gerektirir (69). 

2.8.2. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) İlişkili Tetkikler  

 

Beyin MRG 

      MRG, farklı belirtileri, inme tipi ve etyolojisi olan veya inme benzeri bir 

durumdan şüphelenilen akut inme hastalarında, BT’den sonuç alınamazsa özellikle 

önemlidir (70). T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekansları, akut iskemide görülen 

değişikliklere karşı göreceli olarak daha az hassastır. Difüzyon ağırlıklı görüntüleme 

(DAG), akut enfarkt için en sensitif ve spesifik görüntüleme yöntemi olarak karşımıza 

çıkmaktadır; kontrastsız BT veya diğer MRG sekanslarından çok daha iyidir. DAG 

çok erken zamanlarda bile enfarkt bölgelerini tespit etmede yüksek sensitivite (%88-

100) ve spesifiteye (%95-100) sahiptir (69). 
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MR Anjiyografi  

        İntrakraniyal MR anjiyografi (MRA), akut inme hastalarında tedavi sürecinin 

belirlenmesi amacıyla beyin MRG’si ile birlikte yapılır. İntrakraniyal vasküler yapının 

görüntülenmesi için birkaç teknik vardır: 2-boyutlu TOF (time-of-flight), 3-boyutlu 

TOF, MOTSA (multiple overlapping thin-slab acquisition) ve kontrastlı MRA. 

Kontrastsız TOF tekniklerinin, BTA veya DSA’ya kıyasla özgünlük, stenozlar için 

%60-85, oklüzyonlar için ise %80-90’dır. TOF MRA, akut proksimal büyük damar 

oklüzyonlarını tespit etmede faydalıdır, ancak distal veya dal oklüzyonlarını güvenilir 

bir şekilde tanımlayamaz (69). 

Perfüzyon MRG  

      Perfüzyon MRG, perfüzyon BT’de olduğu gibi parenkimal görüntüleme ile 

birlikte iskemik penumbranın hatlarının belirlenmesini sağlar (69). Perfüzyon 

MRG’de, kritik hipoperfüzyon olan (reperfüzyon sonrası iyileşebilen) beyin dokusu 

hacmi ile enfarktlı doku hacmi (reperfüzyon sonrası iyileşmeyen) arasındaki 

uyumsuzluk, perfüzyon MRG’de orta derecede güvenilirlik ile tespit edilebilir (70). 

Doppler Ultrasyon Görüntüleme (USG) 

       Transkraniyal doppler (TKD) USG, oklüzyon ve stenoz gibi intrakraniyal 

vasküler sorunların tespit edilmesinde kullanılmaktadır. TKD ile kardiyak veya 

ekstrakraniyal kaynaklı embolilerde görülen mikroembolik sinyaller tespit edilebilir. 

TKD’nin stenooklüziv hastalıklar için duyarlılık ve özgünlüğü sırasıyla %55-90 ve 

%90-95 arasındadır. Karotis USG’si, karotis bifurkasyonunu görüntülemek ve kan 

akımını ölçmek için de güvenli ve ucuz bir yöntemdir (69).  

Konvansiyonel Anjiyografi   

       DSA, birçok serebrovasküler lezyon ve hastalığın tanımlanmasında altın 

standarttır (70). Diğer testlerden sonuç elde edilemediği durumlarda DSA gerekli 

olabilir. Arteriyel stenozlar dahil her türlü serebrovasküler hastalıkta, DSA’nın 

çözünürlüğü, duyarlılık ve özgünlük, non-invazif tekniklere eşdeğer veya onlardan 

daha iyidir (69).  
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2.9. İnme Tedavisi 

2.9.1. Genel İnme Tedavisi 

      Akut inme, çocuklarda nadir olduğu için değerlendirme ve tedavi genelde 

erişkin literatürüne dayanmaktadır. Çocuklarda değerlendirme ve tedavi prensiplerini 

belirleyen çok merkezli klinik çalışmalar yeterli değildir (71). 

      İnme geçiren hasta inme ünitesinde yakın takip altında gözlenmeli ve 

multidisipliner hasta bakımı sağlanmalıdır. Aktif izlem sırasında kan basıncı, kan 

glukozu, oksijen satürasyonu, vücut ısısı, EKG, solunum hızı, kalp atım hızı, nabız 

basıncı ve bilinç düzeyi gözlenir. İzlem sırasında erken mobilizasyon ve rehabilitasyon 

gibi inme bakımındaki önemli konular da göz ardı edilmemelidir. İnme ünitesinde 

tedavi edilen hastaların prognozlarının daha iyi olduğu bilinmektedir. İnme geçiren 

tüm hastalarda en az 24 saat süreyle kardiyak monitorizasyon yapılmalıdır (69, 72).  

 Solunum  

      İnmede doku oksijenizasyonu ve enerji dağılımı bozulduğu için sistemik 

hipoksi, hipotansiyon ve hücre hasarının engellenmesi çok önemlidir. Hasta inme 

ünitesine gelir gelmez hava yolu, solunum ve dolaşım kontrol edilmelidir; oksijen 

desatürasyonu, solunum düzeni ve hipotansiyon gelişme olasılıklarına karşı takip 

aralıkları sık olmalıdır(69). 

Kan Basıncı  

      İnme hastalarında kan basıncı yükselmesi sık rastlanan bir durumdur, 

hastaların %75’ten fazlasında SKB’nin 139 mmHg’nin üzerinde olduğu bildirilmiştir; 

hipertansiyon öyküsü olan hastalarda kan basıncı sıklıkla daha yüksek bulunmaktadır. 

Kan basıncı tipik olarak iskemik inme akut fazından sonra spontan şekilde düşme 

eğilimindedir (69). 

Kan Şekeri  

      Hipoglisemi nadirdir ve antidiyabetik tedaviyle ilişkili olarak oluşur. Otonomik 

ve nörolojik semptomlara neden olabilir. Hipogliseminin hızla düzeltilmesi bu 

semptomları ortadan kaldırırken, uzun süren hipoglisemi beyin hasarına neden olabilir. 

İnme geçiren hastalarda kan şekeri takip edilmeli ve kan glukozu 60 mg/ dl’nin altına 

düştüğünde hızla tedavi uygulanmalıdır (69). 
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Sıvı Replasman Tedavisi  

       Hastaların çoğu dehidratedir ve bu da prognozu kötüleştirir. Akut inme 

tedavisinde rutin olarak intravenöz sıvı verilir; sıvı tipi konusunda tam bir fikir birliği 

olmasa da hiperglisemisi olan hastalarda dekstrozdan kaçınılmalıdır; bu amaçla 

genelde serum fizyolojik tercih edilir. Dekstran ve albümin gibi plazma genişleticilerle 

hemodilüsyon, standart sıvı replasmanına üstünlük sergilememiştir. Hedef hastaların 

övolemik durumda tutulmasıdır (72). 

Vücut Isısı 

      İnmeyle başvuran hastaların yaklaşık 1/3’ünde ilk saatlerde hipertermi 

(>37,6°C) görülür. Akut iskemik inme hastalarında hipertermi prognozun 

kötüleşmesine neden olabilir (69, 73). Hipertermi etyolojisinin saptanması ve enfektif 

endokardit, pnömoni, sepsis gibi nedenlerin elenmesi ve varsa tedavi edilmesi 

gereklidir. Hipertermi farmakolojik ve mekanik yöntemlerle tedavi edilmelidir (69, 72, 

73). 

Beslenme  

     Akut fazdaki inme hastalarının büyük bir oranında orofarengeal disfaji 

bulunur. Yutma güçlüğü aspirasyon pnömonisi, yetersiz beslenme, dehidratasyon ve 

ilaçların alınamaması gibi sorunlara neden olur. Hastanın yutma refleksi kontrol 

edilmeli ve yutma refleksi olmayan hastalar ağız yoluyla beslenmemelidir. Oral yoldan 

beslenemeyen hastalar nazogastrik tüple beslenmeli, gerekirse perkütan gastrostomi 

(PEG) uygulanmalıdır (73). 

2.9.2. Özel İskemik İnme Tedavisi 

İntravenöz trombolitik tedavi  

      İskemik inme hastalarının tedavisinde intravenöz trombolizin yararı 

kanıtlanmıştır. Alteplaz (rtPA) inme tedavisinde 1990’lı yıllardan beri 

kullanılmaktadır (69, 70). Akut iskemik inme tedavisindeki birinci hedef perfüzyonun 

tekrar sağlanması; böylece nörolojik hasarın, engellilik hali ve inmeye bağlı 

mortalitenin azaltılmasıdır (74). İnmeden sonra rtPA uygulama zamanı kısaldıkça 

sonuç iyileşmektedir; 3 saatlik aralıkta bile tedavinin inmeden sonraki 0-90 dakika 

içerisinde uygulanması, daha geç uygulamalardan anlamlı derecede iyi sonuç 

sağlamaktadır (69, 75). Trombolitik tedavinin 18 yaşının üzerindeki olgularda  

kullanılması önerilmektedir, ancak son yıllarda giderek artan sayıda pediatrik olgu 
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serileri bildirilmektedir (76). Trombolitik tedavi, çocukluk çağının akut inmelerinin 

tedavisinde, uygun olgularda, potansiyel bir tedavi gibi gözükmektedir.    

Sonotromboliz  

      Trombolizin ultrasonla kolaylaştırılması akut serebral arter tıkanmalarında 

uygulanabilen bir yöntemdir. Doppler veya B-mod/renk dupleks akım probunun aktif 

şekilde tıkanıklığa yönlendirilmesiyle, düşük frekanslı ultrason dalgalarının 

odaklanmaksızın uygulanmasıyla ve kateter aracılığıyla intraarteriyel veya pıhtı içi 

uygulama şekillerinde gerçekleştirilebilir (69). 

İntraarteriyel trombolitik tedavi  

      İntraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarını güvenle artırmak amacıyla 

düşük dozda trombolitiğin trombüs içine veya yakınına lokal infüzyonu şeklinde 

uygulanır. Henüz intraarteriyel uygulama için onaylanmış bir trombolitik 

bulunmamaktadır (69, 74, 77, 78).  

Mekanik pıhtı tedavisi  

     Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte veya tek başına 

uygulanabilir. Mekanik pıhtı tedavisi; trombüsün parçalanması, çıkartılması ve 

trombolitik penetrasyonunun artırılması şekillerinde uygulanabilir (77, 78). 

Akut intrakraniyal anjiyoplasti ve stent takılması  

      Acil anjiyoplasti ve stent, tromboliz ve mekanik trombektomiyle birlikte veya 

tek başına uygulanabilmektedir (78). 

Antiagregan İlaçlar  

     Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovasküler olayların erken dönemli 

rekürensinin engellenmesidir ve antiagregan ilaçlar bu amaçla kullanılır (74). 

 Oral antiagregan ilaçlar  

      En çok araştırılan antiagregan ilaç asetil salisilik asittir (ASA). İki büyük 

çalışmanın birleştirilmiş sonuçları inmeden sonraki 48 saat içerisinde başlanan ASA 

tedavisinin ölüm ve sekel riskinde anlamlı bir azalma sağladığını; kanamada hafif bir 

artış oluştuğunu göstermiştir. 

Antikoagülan ilaçlar  

      Antikoagülan ilaçlar da antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde 

serebrovasküler olayların erken dönemli rekürensinin engellenmesi amacıyla 
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kullanılırlar (74). İntravenöz antikoagülanlar acil inme tedavisinde nörolojik 

bozulmanın durdurulması, erken reküren embolinin engellenmesi ve nörolojik 

sonuçların iyileştirilmesi amacıyla yaygın olarak kullanılmışlardır. Ancak sonuçların 

olumlu bulunmaması, komplikasyonların yararı gölgelemesi nedeniyle giderek daha 

az kullanılmaktadırlar (69, 70). Antikoagülanlar günümüzde atriyal fibrilasyonu olan 

ve inme geçiren hastalarda da dahil olmak üzere erken reküren kardiyoembolik 

inmenin tekrarlamasını engellemek amacıyla kullanılmaktadır. Embolik inme geçiren 

ve tedavi edilmeyen hastalarda erken reküren emboli oranının %8 ile %12 olduğu 

saptanmıştır. İnmeden sonra antikoagülan uygulanan çalışmalarda bu oranların daha 

düşük olduğu görülmüştür (gün başına %0,3-0,5). Parenteral antikoagülasyonla ASA 

uygulamasının karşılaştırıldığı derlemede ASA’nın daha iyi sonuç verdiği ve daha 

düşük majör ekstrakraniyal kanama ve mortalite sağladığı gösterilmiştir (74). 
2.9.3 Özel Hemorajik İnme Tedavisi 

Hemorajik Transformasyon Tedavisi  

     Serebral enfarkt sonrası spontan gelişen veya antitrombotik veya trombolitik 

tedavi sonrasında oluşan hemorajiye hemorajik transformasyon denir. Klinik 

çalışmalarda kullanılan ve klinik kullanıma da uygun olan bir yaklaşım ise hemorajik 

enfarkt ve parenkimal hemoraji olarak ayrılmasıdır. Hemorajik enfarktın karakteristik 

özelliği, bası etkisinin olmamasıdır. Hemorajik enfarktlar, sıklıkla non-hemorajik 

enfarktlara benzer klinik bulgulara sahiptir ve iskemik inme önerilerine uygun tedavi 

edilmelidir; bu nedenle serebral enfarkt olarak kabul edilmelidirler (75, 79). 

Kan basıncı  

      Akut İKK hastalarında kan basıncı, sıklıkla ve belirgin olarak artmıştır; bu 

artışlar iskemik inmeli hastalarda görülen artışa kıyasla daha fazladır (80). 

Serebral Venöz Sinüs Trombozu Tedavisi 

      Serebral venöz tromboz (SSVT), inmenin nadir ancak tehlikeli ve yaşamı tehdit 

eden bir komplikasyonudur. Uygun bakımın sağlanması ve komplikasyonların 

azaltılması için, SSVT bakımının bir inme ünitesinde gerçekleştirilmesi önerilir (81).  

  Antikoagülasyon  

      SSVT’de antikoagülan tedavinin birkaç sebebi vardır: Trombüs büyümesini 

önlemek, rekanalizasyonu sağlamak ve derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi 
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önlemek. SSVT tanısının konulduğu sırada, hemorajik transformasyon veya İKK ile 

birlikte serebral enfarktlar görülebildiği ve tedaviyi zorlaştırdığı için bu konu 

tartışmalıdır (81).  

Diğer Tedaviler  

      Sinüs ven trombozu (SSVT) hastaları, antikoagülan tedavi ile iyileşebilseler 

de, %9-13’ünde buna rağmen olumsuz sonuçlar görülebilir. Tek başına 

antikoagülasyon, büyük ve geniş trombüsü çözemeyebilir ve heparin tedavisi sırasında 

bile hastanın durumu kötüleşebilir. Trombolitik tedavi, genellikle antikoagülasyona 

rağmen klinik kötüleşmenin devam ettiği veya diğer yaklaşımlara rağmen kafaiçi 

basıncı (KİB) artışının görüldüğü durumlarda kullanılmaktadır. SSVT tedavisinde 

farklı invazif yöntemler bulunmaktadır. Bunlar arasında direkt kateter kimyasal 

tromboliz ve trombolizli ve tomboliz olmayan direkt mekanik trombektomi yer alır. 

Bu konudaki kanıtların birçoğu küçük vaka serileri veya raporlardan elde edilmiştir. 

Direkt kateter trombolizinde standart bir mikrokateter ve mikro kılavuz teli, juguler 

damardan bir sheath veya kılavuz kateter yardımıyla tromboze olan dural sinüse 

gönderilmesidir. Trombüsün mekanik manipülasyonu, trombolitik ajan tarafından 

etkilenen pıhtı miktarını artırabilir ve kullanılan fibrinolitik miktarının azalmasını 

sağlayabilir (78, 81). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu araştırmada, 1 Ocak 2010-01 Ekim 2018 tarihleri arasında inme tanısı ile 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nörolojisi 

polikliniğinde veya servisinde takip edilmiş 1 ay–18 yaş arasındaki olguların başvuru 

yakınması, olayın ortaya çıktığı yaş, cinsiyet, protrombotik faktörler, altta yatan 

hastalık, görüntüleme bulguları, aile öyküsü, nörolojik kayıp, uygulanan tedavi 

yöntemleri, fokal nörolojik bulgu (hemiparezi, monoparezi, fasial paralizi, afazi, 

diplopi, görme kaybı, ataksi, duyusal bulgular, yutma güçlüğü, ihmal, gözlerde bir 

yöne deviasyon) ve diffüz nörolojik bulgu (baş ağrısı, kusma, bilinç bozukluğu, 

papilödem, ense sertliği, baş dönmesi) ile ilgili verilerin retrospektif olarak 

araştırılması planlanmıştır.  

3.1. Verilerin Toplanması 

 

       Bu araştırmada Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalında akut inme nedeniyle takip edilen 1 

ay-18 yaş arasındaki olguların klinik (başvuru şikayeti, pozitif muayene bulgusu, 

nörolojik kayıp, altta yatan hastalık), radyolojik  görüntüleme (BBT, Kranial MR, 

Serebral venöz anjiografi, serebral arteriyel anjiografi), laboratuvar (hemoglobin, 

kırmızı küre sayısı, trombosit sayısı, MPV, hemostaz parametreleri, D-dimer, Protein 

C, Protein S, antitrombin III, homosistein, Lipoprotein a, Antikardiolipin, Lupus 

antikoagülan, Faktör V Leiden mutasyonu, MTHFR gen mutasyonu, Protrombin gen 

mutasyonu) ve tedavileri (aspirin, heparin, düşük molekül ağırlıklı heparin, coumadin, 

alteplaz)  takip dosyaları ve elektronik dosya kayıtlarından  geriye dönük olarak 

incelenmesi amaçlanmıştır. Akut inme tanılı olgulara; hasta kayıtları ve elektronik 

hasta kayıt sistemine ICD 10’a göre I60-I67 tanı kodları girilerek ulaşılmıştır. 

3.1.1. Araştırmaya Dahil Olma ve Dışlama Kriterleri 

Çalışmaya dahil olma kriterleri: 

 1 ay-18 yaş arası akut inme nedeni ile başvuran olgular 

 Dosya bilgileri yeterli olanlar 

 Klinik ve nöroradyolojik (iskemi, enfarkt, kanama; iskemi+enfarkt; kanama+ 

enfarkt; iskemi+enfarkt+kanama) olarak akut inme tanısının konulmuş olması 
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Çalışmadan dışlama kriterleri: 

 Yaş <1 ay veya >18 yaş olan olgular 

 Dosya bilgileri eksik olanlar 

 Travmaya sekonder inmeler 

 Daha önce inme öyküsü olgular; intrauterin inme, yenidoğan dönemi sorunları 

(örnek; prematüre bebeklerde germinal matriks kanaması) gibi  

3.2. Hastaların Fonksiyonel Sonuçlarının Sınıflandırılması 

Hastaların modifiye Rankin Skalası’na göre yapılan fonksiyonel 

değerlendirilmeleri iyi (mRS<3) ve kötü (mRS≥3) sonuçlar olarak ikiye ayrılarak 

incelenmiştir (Tablo 3.2.1). 

Tablo 3.2.1 Çocuklar İçin Modifiye Rankin Skalası (82) 

Skor Tanım 

0 Semptom yok 

1 Semptom var ancak önemli bir engellilik yok, davranışlar yaşa uygun, 

gelişim normal 

2 Hafif engelli; daha önce yaptığı herşeyi yapamaz ancak aynı yaş ve 

cinsiyetteki diğer çocuklarla benzer bağımsızlık derecesi (Kaba Motor 

Fonksiyon Ölçeği’nde seviye kaybı yok.) (82) 

3 Orta engelli; yardıma ihtiyacı var ancak yardımsız yürür, daha küçük 

çocuklarda hafif fonksiyonel bozulmaya rağmen motor gelişimin yeterli 

düzeyde olması (Kaba Motor Fonksiyon Ölçeği’nde 1 seviye düşüş var.) 

4 Orta ağır engelli; yardımsız yürüyemez (Kaba Motor Fonksiyon 

Ölçeği’nde en az 2 seviye düşüş var.) 

5 Ağır engelli; yatağa bağımlı, devamlı ilgi ve bakım gerekir. 

6 Ölüm  

 

 

3.3. İstatistiksel Analizler 

 

      İstatistiksel analizler Windows için SPSS 23 programı kullanılarak yapıldı. 

Normal dağılım gösteren verilerde parametrik testler (Student’s t testi gibi) ve 

ortalama±SD; normal dağılım göstermeyen verilerde nonparametrik testler (kikare, 
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Mann-Whitney U testi gibi) ve ortanca (alt sınır-üst sınır) kullanıldı. İki değişkenli 

analizlerde p<0.05 bulunan risk faktörleri lojistik regresyon analizi veya uygun test ile 

değerlendirildi. P değeri <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Etik Kurul Onayı: Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 22.10.2018 tarihli toplantısında çalışma için onay 

verilmiştir. (Karar no: 2018-238) 
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4. BULGULAR 

       Bu çalışmaya 1 Ocak 2010-1 Ekim 2018 tarihleri arasında akut inme tanısı alıp 

Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Nörolojisi 

Polikliniğinde veya servisinde takip edilmiş 1 ay-18 yaş arasındaki 52 hasta alındı 

(Şekil.4.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.1. Çalışmaya Dahil Edilen Hastaların Taranması 

Çalışmaya dahil edilen 52 hastanın %55,7’si erkek, %44,3’ü kız’dı. Tüm hasta 

grubunun ortanca yaşı 75 ay (1-203 ay) olarak saptandı. Cinsiyete göre yaş dağılımına 

bakıldığında erkeklerde ortanca yaş 36 ay (1-203 ay), kızlarda ise 108 aydı (1-190 ay). 

Hastaların %30,8 i 1-24 ay; %17,3 ‘ü 24-72 ay; %21,2 ‘si 72-144 ay; %30,8’inin ise 

144-216 ay arasında olduğu görüldü. Hastaların yaş dağılımına bakıldığında 

çoğunluğunun 1-24 ay ve 144-216 ay aralığında olduğu saptandı (Tablo 4.1). 

 

 

 

 

 

Hastane veri kayıt 

sisteminde ICD 

kodları ile taranan 

hasta sayısı 

n = 354 

Poliklinik dosyası 

ile taranan hasta 

sayısı 

n = 144 

Toplam taranan hasta sayısı 

n = 498 

Dosya eksikliği, 

travmaya sekonder 

inmeler, yenidoğan 

inmeleri ve ICD 

kodunun yanlış 

girildiği hastalar 

n = 446 
Çalışmaya dahil edilen hasta sayısı 

n = 52 
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Tablo 4.1. Hastaların Cinsiyet ve Yaşlarına Göre Dağılımı 

Cinsiyet  n (%) 

Kız 23 (44,3) 

Erkek  29 (55,7) 

Yaş (ay) n (%) 

1-24 16 (30,8) 

24-72 9 (17,3) 

72-144 11 (21,2) 

144-216 16 (30,8) 

*Binomial Test 

Hastalarımızın inme tipine göre dağılımına bakıldığında 47 hastada (%90,3) 

iskemik inme, 5 hastada (%9,7) hemorajik inme görüldü, bu farklılık istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p<0,01). İskemik inme tanısı alan hastaların %57,4’ü erkek yüzde 

42,6’sı ise kız; hemorajik inme tanısı alan hastaların ise %40’ı erkek %60’ı kızdı. İnme 

tipine göre cinsiyet dağılımında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0,49) (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. İnme Tipi ve Cinsiyete Göre Dağılım 

İnme Tipi n % p 

İskemik 47 90,3 <0,01* 

Hemorajik 5 9,7 

Cinsiyet  İskemik 

n (%) 

Hemorajik 

n (%) 

p 

Kız 20 (42,6) 3 (60) 0,488* 

Erkek  27 (57,4) 2 (40) 

Total  47 (100) 5 (100) 

*Fisher’s Exact Test       
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Hastalarımızın inme tipine göre ortanca yaşlarına bakıldığında, iskemik inme 

tanısı alanlarda 86,5 ay (1-203 ay), hemorajik inme tanısı alanlarda ise 62 ay (1-142 

ay) olarak saptandı.  

Hastalarımızın başvuru şikayetlerinin dağılımına bakıldığında, %15,3’ü baş 

ağrısı, %5,8’i baş dönmesi, %5,8’i bayılma, %3,8’i bilinç değişikliği, %7,7’si çift 

görme, %30,8’i ekstremitede güçsüzlük, %30,8’i nöbet şeklinde idi. En sık başvuru 

şikayetlerini fokal defisit şeklinde ekstremitede güçsüzlük ve nöbet oluşturmaktaydı. 

(Şekil 4.2).  

 

Şekil 4.2. Hastaların Başvuru Şikayetlerine Göre Dağılımı 

Hastalarımızın inme tipine göre şikayetlerinin dağılımına bakıldığında, 

iskemik inme tanısı alan hastaların %17’si baş ağrısı, %6,4’ü baş dönmesi, %6,4’ü 

bayılma, %2,1’i bilinç değişikliği, %8,5’i çift görme %31,9’u ekstremitede güçsüzlük, 

%27,7’si nöbet; hemorajik inme tanısı alan hastaların %20’si bilinç değişikliği, %20’ 

si ekstremitede güçsüzlük, %60’ı nöbet şeklinde idi. Her iki inme tipinde de en sık 

görülen başvuru şikayetleri ekstremitede güçsüzlük ve nöbetti. Her iki inme tipi 

arasında başvuru şikayetleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(Tablo. 4.3). 
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Tablo 4.3. İnme Tipine Göre Başvuru Şikayetlerinin Dağılımı 

Şikayet  Hemorajik inme 

          n                     % 

İskemik inme 

        n                  %   

p 

Baş ağrısı 0  0 8 17 0,284* 

Baş dönmesi 0  0 3 6,4 

Bayılma 0  0 3 6,4 

Bilinç 

değişikliği 

1  20 1 2,1 

Çift görme 0  0 4 8,5 

Ekstremitede 

güçsüzlük 

1  20 15 31,9 

Nöbet 3  60 13 27,7 

*Fisher’s Exact Test                           

 

        Hastalar başvuru şikayetlerine göre değerlendirildiğinde nöbet ile başvuran 

hastaların oranı %30,8 (16/52) olarak saptandı. Nöbet ile başvuran hastalar cinsiyet, 

yaş aralıkları ve beyin bölgesinin unilateral veya bilateral etkilenmesi açısından 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (sırasıyla 

p=0,37; p=0,19; p=0,84). 

Hastalarımızın başvuru anındaki pozitif nörolojik muayene bulgularına göre 

dağılımı incelendiğinde; %3,9’unda papil ödemi, %19,2‘sinde sol hemiparezi, 

%19,2’sinde sağ hemiparezi, %1,9’unda sağ monoparezi, %1,9’unda ense sertliği ve 

hipotoni, %1,9’unda çift görme, %1,9’unda anizokori ve papil ödemi, %1,9’unda 

disdiadokinezi ve parestezi, %3,9’unda sol hemiparezi ve fasial parazi, %1,9’unda sağ 

hemiparezi ve Babinski pozitifliği, %1,9’unda Romberg testi pozitifliği, %1,9’unda 

sağ hemiparezi ve fasial paralizi, %1,9’unda hipotoni, %1,9’unda dilde fasikülasyon 

ve parestezi, %1,9’unda afazi, %1,9’unda derin tendon refleksleri (DTR)’inde artış 

saptandı. Otuz altı hastada (%69,2) başvuru anında pozitif nörolojik bulgu saptandı. 

En sık saptanan pozitif nörolojik muayene bulgusu fokal motor defisit idi (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Başvuru Anındaki Pozitif Nörolojik Muayene Bulguları 

Pozitif Nörolojik Muayene Bulgusu n (%) 

Papil ödem 2 (3,9) 

Sol hemiparezi 10 (19,2) 

Sağ hemiparezi 10 (19,2) 

Sağ monoparezi 1 (1,9) 

Ense sertliği+ hipotoni 1 (1,9) 

Çift görme 1 (1,9) 

Anizokori + papil ödem 1 (1,9) 

Disdiadokinezi+hemiparezi 1 (1,9) 

Sol hemiparezi+ fasial paralizi 2 (3,9) 

Sağ hemiparazi+ babinski pozitifliği 1 (1,9) 

Romberg testi pozitifliği  1 (1,9) 

Sağ hemiparezi + fasial paralizi 1 (1,9) 

Hipotoni  1 (1,9) 

Dilde fasikülasyon+ hemiparezi 1 (1,9) 

Afazi  1 (1,9) 

DTR artmış 1 (1,9) 

Bulgu yok  16 (30,8) 

 

Hastalarımızın nörolojik sonuçları incelendiğinde; hemiparezi %11,5, 

hemipleji %13,5, epilepsi %17,3, epilepsi ve hemiparezi %7,7, epilepsi ve hemipleji 

%5,8, eksitus ise %1,9 oranında saptandı. Hastaların %42,3’ünde ise nörolojik kayıp 

saptanmadı. Eksitus olan hastamız nöbet şikayeti ile başvurmuştu, 

nörogörüntülemesinde geniş enfarkt alanı, ekokardiyografisinde kardiomiyopati, fizik 

muayenesinde ek olarak hepatomegali, laboratuar tetkiklerinde MTHFR C677T 

heterozigot pozitifliği saptanmıştı. Metabolik hastalık şüphesi ile yapılan karaciğer 

biyopsisinde glikojen depo hastalığını düşündüren bulgular raporlanmıştı. Hastamız 

yatışının 5. gününde gelişen kardiopulmuner arrest sonucunda eksitus oldu. On altı 

hastada (%30,8) epilepsi saptandı. Yedi hastada epilepsi ile birlikte motor nörolojik 

defisit bulunmaktaydı (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Nörolojik Sonuçların Dağılımı 

Nörolojik Defisit/Epilepsi n (%) 

Epilepsi 9 (17,3) 

Hemipleji 7 (13,5) 

Hemiparezi 6 (11,5) 

Epilepsi ve Hemiparezi 4 (7,7) 

Epilepsi ve Hemipleji 3 (5,8) 

Eksitus 1 (1,9) 

Yok  22 (42,3) 

 

 

Hastalar inme tiplerine göre nörolojik defisit/epilepsi açısından 

karşılaştırıldığında; hemorajik inme tanısı alan hastaların %80’inde epilepsi 

saptanırken, %20’sinde nörolojik defisit/epilepsi yoktu. İskemik inme tanısı alan 

hastaların ise %12,7 sinde hemiparezi, %14,9’unda hemipleji, %10,6 ‘sında epilepsi, 

%8,5’inde epilepsi ve hemiparezi, %6,4’ünde epilepsi ve hemipleji, %2,1’inde eksitus 

saptandı, %44,7’sinde ise nörolojik bulgu gözlenmedi (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. İnme Tiplerine Göre Nörolojik Sonuçların Dağılımı 

Nörolojik 

Defisit/Epilepsi 

İnme Tipi p* 

Hemorajik  İskemik  

Hemiparezi  0  0 6  12,7 0,326* 

Hemipleji  0  0 7  14,9 

Epilepsi  4  80 5       10,6 

Epilepsi ve hemiparezi 0  0 4  8,5 

Epilepsi ve hemipleji 0  0 3 6,4 

Eksitus  0  0 1  2,1 

Yok  1  20 21 44,7 

* χ² Continuity Correction                                 
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Tüm hastalar cinsiyete göre fokal ve diffüz nörolojik bulgu açısından 

karşılaştırıldığında; erkeklerin %62’sinde diffüz, %38’inde fokal nörolojik bulgu; 

kızların ise %43,5’inde diffüz, %56,5’inde fokal nörolojik bulgu saptandı. Cinsiyet ile 

fokal ve diffüz nörolojik bulgu varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0,182), (Tablo 4.7).  

 

Tablo 4.7. Cinsiyete Göre Fokal ve Diffüz Nörolojik Bulgu Dağılımı 

Cinsiyet  Nörolojik Bulgu p 

 Fokal 

n (%) 

Diffüz 

n (%) 

 

Kız  13 (56,5) 10 (43,5) 0,182* 

Erkek  11 (38) 18 (62) 

* χ² Continuity Correction                                 

 

Fokal veya diffüz nörolojik bulgu ile başvuran hastalar nörolojik 

defisit/epilepsi açısından karşılaştırıldığında fokal nörolojik bulguya sahip olan 

hastaların %41,5’inde, diffüz nörolojik bulgu ile başvuran hastaların %35,7’sinde 

nörolojik defisit geliştiği saptandı. Fokal veya diffüz nörolojik bulgu ile başvuran 

hastalarda nörolojik defisit/epilepsi gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0,66), (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. Fokal veya Diffüz Nörolojik Bulgu ile Başvuran Hastaların Nörolojik 

Defisit/Epilepsi Açısından Dağılımı 

Nörolojik 

Defisit/epilepsi 

Nörolojik Bulgu p 

Fokal  

n (%) 

Diffüz  

n (%) 

Var  10(41,5) 10 (37,5) 0,66* 

Yok   14 (59,5) 18 (62,5) 

*Fisher’s Exact Test    
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         Fokal veya diffüz nörolojik bulgu ile başvuran hastalar epilepsi gelişmesi 

açısından karşılaştırıldığında; diffüz nörolojik bulguya sahip olan hastaların 

%50’sinde, fokal nörolojik bulgu ile başvuran hastaların %12,5’inde epilepsi geliştiği 

saptandı. Diffüz nörolojik bulgu ile başvuran hastalarda epilepsi sıklığı, fokal 

nörolojik bulgu ile başvuran hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p=0,01) (Tablo 4.9).   

 

Tablo 4.9. Fokal veya Diffüz Nörolojik Bulgu ile Başvuran Hastaların Epilepsi 

Açısından Dağılımı 

Epilepsi  Nörolojik Bulgu p 

Diffüz 

n (%) 

Fokal 

n (%) 

Var   14 (50) 3 (12,5) 0,01* 

Yok   14 (50)  21 (87,5) 

* χ² Continuity Correction                                *p<0,05 

         Nörolojik defisit/epilepsi gelişimi açısından hastaların ortanca yaşları 

karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p=0,039). Daha 

küçük yaştaki hastalarda nörolojik defisit/epilepsi gelişme riski daha fazla bulundu 

(Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. Nörolojik Defisit/Epilepsi ile Ortanca Yaş Dağılımı  

Nörolojik 

Defisit/Epilepsi  

Ortanca Yaş (min-max ay) p 

Var  36 ay (1-173 ay) 0,039* 

Yok   108 ay (1-203 ay) 

*Mann Whitney U Testi                                                 * p<0,05 
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Hastalarda inme tipine göre nörolojik sonuçlar karşılaştırıldığında; iskemik 

inme tanısı alan hastaların %74’ünde, hemorajik inme tanısı alan hastaların ise 

%80’inde nörolojik defisit/epilepsi gelişimi saptandı. İnme tipine göre epilepsi 

açısından hastalar karşılaştırıldığında; iskemik inme tanısı alan 47 hastanın 13’ünde 

(%27,7), hemorajik inme tanısı alan beş hastanın dördünde (%80) epilepsi geliştiği 

görüldü.  Hemorajik inme tanısı alan hastalarda epilepsi sıklığı, iskemik inmeye göre 

istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,02), (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. İnme Tipine Göre Epilepsi Gelişimi 

Epilepsi  İnme Tipi p 

İskemik 

n (%) 

Hemorajik 

n (%) 

Var  13 (27,5) 4 (80) 0,02* 

Yok  34 (72,5)  1 (20) 

 *χ² Test                                              *p<0,05 

         Tüm hasta grubunda akut inme etyolojik açıdan incelendiğinde; %3,8’inde 

hipertansiyon, %9,6’sında kalp hastalıkları, %5,8’inde Moyamoya hastalığı, 

%5,8’inde otit, %1,9’unda protein C eksikliği, %3,9’unda geçirilmiş suçiçeği 

enfeksiyonu öyküsü, %7,7’sinde vaskülit saptanırken, %61,5’inde ise herhangi bir 

neden saptanmadı. İnme tiplerine göre etyolojik nedenler incelendiğinde; hemorajik 

inme tanısı alan hastaların %20’sinde protein C eksikliği, %20’sinde vaskülit, 

%60’sinda ise altta yatan hastalık saptanmadı. İskemik inme tanısı alan hastaların 

%4,3’ünde hipertansiyon, %10,6’sında kalp hastalıkları, %6,4’ünde moyamoya 

hastalığı, %6,4’ünde otit, %4,3’ünde geçirilmiş suçiçeği enfeksiyonu, %6,4’ünde 

vaskülit saptanırken, %61,7’sinde ise herhangi bir neden saptanmadı. Kalp hastalıkları 

olarak bir hastada dilate kardiyomyopati, bir hastada patent duktus arteriozus, bir 

hastada arterial septal defekt, bir hastada aort kapak yetersizliği, bir hastada ise arterial 

septal defekt ve ventriküler septal defekt mevcuttu (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12. İnme Tiplerine Göre Etyolojik Nedenler 

Altta yatan 

hastalık  

İnme Tipi Total 

n (%) 

p 

İskemik 

n (%) 

Hemorajik 

n (%) 

Hipertansiyon  2 4,3 0 0 2 (3,8) 0,11* 

Kalp hastalıkları 5 10,6 0 0 5 (9,6) 

Moyamoya 

hastalığı 

3 6,4 0 0 3 (5,8) 

Otit  3 6,4 0 0 3 (5,8) 

Protein C eksikliği 0 0 1 20 1 (1,9) 

Suçiçeği enf. 2 4,3 0 0 2 (3,9) 

Vaskülit 3 6,4 1 20 4 (7,7) 

Yok  29 61,7 3 60 32 (61,5) 

* χ² Continuity Correction 

                                

Tüm hasta grubu başvuru anındaki arteriyel kan basınçları açısından 

incelendiğinde; hastaların ortalama diastolik kan basıncı 62,5±10,8 mmHg, ortalama 

sistolik kan basıncı 102,5±13,2 mmHg olarak saptandı. Kan basıncı her hasta için 

yaşına uygun normal kan basıncı değerleri esas alınarak değerlendirildi. İki hastada 

hipertansif değer saptandı. Bu hastalardan biri önceden hipertansiyon hastası olup 

antihipertansif tedavi almakta iken, diğeri ilk kez hipertansiyon tanısı almıştı. 

Hipertansif değer saptanan her iki hastanın da iskemik inme tanısı aldığı görüldü 

(Tablo 4.13). 
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Tablo 4.13. İnme Tiplerine Göre Başvuru Anındaki Ortalama Sistolik ve 

Diastolik Kan Basınçları 

 İnme Tipi Ortalama Kan Basıncı± 

SD, (mmHg) 

Sistolik kan basıncı Hemorajik inme 97,2±10,6   

İskemik inme 103±13,4   

Diastolik kan basıncı Hemorajik inme 67,8±17,5  

İskemik inme 63,8±10,0 

*Mann-Whitney U Test 

Aile öyküsü pozitif olan iki hastanın iskemik inme tanısı aldığı saptandı. Bir 

hastanın annesinde homozigot MTHFR gen mutasyonu olduğu ve proflaktik olarak 

düşük molekül ağırlıklı heparin kullandığı, diğer hastanın ise kardeşinin inme 

nedeniyle eksitus olduğu öğrenildi.  

       Hastaların radyolojik görüntülemeleri incelendiğinde; %1,9’una serebral 

arteriografi, %5,8’ine kranial bilgisayarlı tomografi (BT), %28,8’ine kranial magnetik 

rezonans görüntüleme (MRG), %1,9’una kranial BT ve serebral arteriografi, 

%30,8’ine kranial MR ve serebral arteriografi, %13,5’ine kranial MR ve kranial BT, 

%17,3’üne kranial MR ve serebral venografi görüntülemelerinin yapıldığı saptandı. 

Tüm hastaların %90,3’üne kranial MR çekildiği saptandı (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. Radyolojik Görüntüleme Özellikleri 

Radyolojik Görüntülemeler  n (%) 

Kranial MR + Serebral Arteriografi 16 (30,8) 

Kranial MRG 15 (28,8) 

Kranial MR + Serebral Venografi 9 (17,3) 

Kranial MR + Kranial BT 7 (13,5) 

Kranial BT 3 (5,8) 

Kranial BT + Serebral Arteriografi 1 (1,9) 

Serebral Arteriografi 1 (1,9) 
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Hastaların radyolojik görüntüleme bulguları incelendiğinde; kranial MR 

çekilen hastaların %84’ünde enfarkt, %9,1’inde iskemi, %6,8’inde kanama, kranial 

BT çekilen hastaların %66,7’sinde enfarkt, %33,3’ünde kanama, serebral venografi 

çekilen hastaların %100’ünde enfarkt, serebral arteriografi çekilen hastaların 

%88,2’sinde enfarkt, %11,8’inde iskemi saptandı (Tablo 4.15). 

Tablo 4.15. Hastaların Radyololojik Görüntülemelerinin Enfarkt, İskemi ve 

Kanama Bulguları 

Radyolojik 

Görüntülemeler 

 n (%) 

 

Kranial MRG 

Enfarkt  37 (84,1) 

İskemi  4 (9,1) 

Kanama  3 (6,8) 

Kranial BT Enfarkt 6 (66,7) 

Kanama 3 (33,3) 

Serebral Venografi  Enfarkt 8 (100) 

Serebral Arteriografi  Enfarkt 15 (88,2) 

İskemi  2 (11,8) 

                                                           

                                                                                                                                           

17 Nolu Hastanın Serebral MRA’sinde                       13 Nolu Hastanın MRG’sinde Bazal                

Galen Ven Anevrizması Görüntüsü.                            Ganglionlar Düzeyinde Akut Enfarkt   Görüntüsü.        
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2 Nolu Hastanın Serebral MR Venöz                      11 Nolu Hastanın Serebral Spiral BT’sinde 

Angiografisi’nde   Sağ Transvers                            Sağ MCA Sulama Alanında Akut Enfarkt 

Sinüste Tromboz Görüntüsü.                                   Alanı Görüntüsü.      

 

Şekil 4.3. Hastaların Radyolojik Görüntü Örnekleri                                                                                                                      

       Hastaların laboratuvar sonuçları incelendiğinde; ortalama hemoglobin değeri (Hb) 

12,6±1,6 gr/dL, ortalama eritrosit sayısı (RBC) 4,74±0,6 x106/µL olarak saptandı. 

Yaşa göre hemoglobin değerlerine bakıldığında 4 hastada anemi saptandı. Yaşa göre 

RBC değerlerine bakıldığında hiçbir hastada polisitemi saptanmadı. Aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (aPTT), protrombin zamanı (PT), uluslararası normalleştirilmiş 

oran (INR) yaşa göre normal aralıklarına göre değerlendirildiğinde; bir hastada aPTT, 

beş hastada ise INR ve PT değeri uzun saptandı.  Hastaların trombosit sayılarına 

bakıldığında; normal trombosit sayısı 150 bin-450 bin/µL olarak kabul edildiğinde 

araştırmaya alınan hastaların iki tanesinde trombosit sayısı 150 bin’in altında, iki 

tanesinde ise 450 bin’in üstünde olduğu görüldü. Araştırmaya alınan hastaların D-

dimer değerlerine bakıldığında normal D-dimer değeri 0-0,55 olarak kabul edildiğinde 

dokuz hastada D-dimer düzeyi yüksek olarak saptandı. 

        Hastalarımızın protrombotik ve hematolojik risk faktörleri incelendiğinde; 

hastaların 43’ünde (%82,6) en az bir protrombotik ve/veya hematolojik risk faktörü 

saptandı. Hastaların %21,1’inde homozigot MTHFR pozitifliği, %44,2’sinde 

heterozigot MTHFR pozitifliği, %12,7’sinde homosistein yüksekliği, %14,2’sinde 

lipoprotein a yüksekliği, %9,6’sında heterozigot Faktör V Leiden pozitifliği, 

%1,9’unda homozigot protombin 20210 A pozitifliği, %17,6’sında protein C 
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düşüklüğü, %15,6’sında protein S düşüklüğü, %6,5’inde antitrombin III düşüklüğü, 

%7’sinde lupus antikoagülan pozitifliği saptandı. Antikardiolipin antikor pozitifliği 

çalışılan hiçbir hastada saptanmadı. Bazı hastalarda birden fazla risk faktörü 

bulunmaktaydı. 

İnme tipine göre protrombotik ve hematolojik risk faktörleri incelendiğinde; 

iskemik inmede, %21,3 homozigot MTHFR pozitifliği, %46,8 heterozigot MTHFR 

pozitifliği, %13,9 homosistein yüksekliği, %15,4 lipoprotein a yüksekliği, %10,6 

heterozigot faktör V Leiden pozitifliği, %2,1 homozigot protombin 20210 A 

pozitifliği, %17,4 protein C düşüklüğü, %17,4 protein S düşüklüğü, %7,1 antitrombin 

III düşüklüğü, %7,9 lupus antikoagülan pozitifliği saptandı. Hemorajik inmede ise; 

birer hastada homozigot MTHFR pozitifliği, heterozigot MTHFR pozitifliği ve protein 

C düşüklüğü saptandı (Tablo 4.16). 

Tablo 4.16. İnme Tiplerine Göre Protrombotik ve Hematolojik Faktörlerin 

Dağılımı 

Protrombotik ve Hematolojik 

Faktörler 

İnme Tipi Total 

n (%) İskemik 

n (%) 

Hemorajik 

n (%) 

MTHFR (homozigot) 10/47 (21,3) 1/5 (20) 11/52 (21,1) 

MTHFR (heterozigot) 22/47 (46,8) 1/5 (20) 23/52 (44,2) 

Homosistein > 15 µmol/L 6/43 (13,9) 0 6/47 (12,7) 

Lipoprotein a > 30 mg/dl 6/39 (15,4) 0 6/42 (14,2) 

Faktör V Leiden (heterozigot) 5/47 (10,6) 0 5/52 (9,6) 

Faktör V Leiden (homozigot) 0 0 0 

Protombin 20210 A (homozigot) 1/47 (2,1) 0 1/52 (1,9) 

Protombin 20210 A (heterozigot) 0 0 0 

Protein C düşüklüğü (<60 sec) 8/46 (17,4) 1/5 (20) 9/51 (17,6) 

Protein S düşüklüğü (<60 sec) 8/46 (17,4) 0 8/51(15,6) 

Antitrombin III düşüklüğü 3/42 (7,1) 0 3/46 (6,5) 

Lupus antikoagülan pozitifliği 3/38 (7,9) 0 3/43 (7) 

Antikardiolipin antikor pozitifliği 0 0 0 
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Hastalarımızın ilaç tedavileri incelendiğinde, %19,2’sine asetil salisik asit 

(ASA), %11,5’ine ASA ve düşük molekül ağırlıklı heparin (enoksaparin), %3,8’ine 

ASA, enoksaparin ve varfarin, %1,9’una ASA ve varfarin, %23,1’ine enoksaparin, 

%3,8’ine varfarin, %1,9’una enoksaparin ve varfarin, %1,9’una varfarin, %5,8’ine 

heparin ve varfarin tedavilerinin verildiği, %27’inin ise antikoagülan, antiplatelet ve 

antitrombotik tedavi almadığı saptandı. 

İnme tiplerine göre ilaç tedavilerine bakıldığında iskemik inmede hastaların; 

%21,7’sine asetil salisik asit (ASA), %13,9’una ASA ve düşük molekül ağırlıklı 

heparin (enoksaparin), %4,3’üne ASA, enoksaparin ve varfarin, %2,2’sine ASA ve 

varfarin, %31,5’ine enoksaparin, %4,3’üne varfarin, %2,2’sine enoksaparin ve 

varfarin, %2,2’sine varfarin, %6,5’ine heparin ve varfarin tedavileri verildiği saptandı. 

Hastaların %19,6’sının ise antikoagülan, antiplatelet ve antitrombotik tedavi almadığı 

saptandı. En çok uygulanan ilaç tedavileri ASA ve enoksaparin idi. Hemorajik inme 

hastalarına bakıldığında ise hiçbir hastanın antikoagülan, antiplatelet, antitrombotik 

tedavi almadığı saptandı. (Tablo 4.17). 

Tablo 4.17. Hastaların İnme Tiplerine Göre Verilen Antikoagülan, Antiplatelet, 

Antitrombotik Tedavilerinin Dağılımı 

Tedavi  İnme Tipi 

 

Total 

n (%) 

Hemorajik 

n (%) 

İskemik 

n (%) 

ASA 0 (0) 10 (21,7) 10 (19,2) 

ASA+Enoksaparin 0 (0) 6 (13,9) 6 (11,5) 

ASA+Enoksaparin 

+Varfarin 

0 (0) 2 (4,3) 2 (3,8) 

ASA+Varfarin 0 (0) 1 (2,2) 1 (1,9) 

Enoksaparin 0(0) 12 (31,5) 12 (23,1) 

Varfarin 0 (0) 2 (4,3) 2 (3,8) 

Enoksaparin+Varfarin 0 (0) 1 (2,2) 1 (1,9) 

Heparin  0 (0) 1 (2,2) 1 (1,9) 

Heparin+Varfarin 0 (0) 3 (6,5) 3 (5,8) 

Tedavi almamış 5 (100) 8 (19,6) 13 (25,0) 
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        Tüm hastaların %32,7’sinin fizik tedavi ve rehabilitasyon programına katıldığı 

saptandı. Fizik tedavi ve rehabilitasyon programına katılma oranı iskemik inmede 

%34, hemorajik inmede ise %20 olarak saptandı, bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=0,53), (Tablo 4.18). 

Tablo 4.18. İnme Tiplerine Göre Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Programına 

Katılım  

Fizik Tedavi ve  

Rehabilitasyon 

Programı 

İnme Tipi 

 

 

p 

 İskemik  

n (%) 

Hemorajik  

n (%) 

0,53* 

Katılmış  16 (34) 1 (20) 

Katılmamış 31 (64)  4 (80) 

* χ² Continuity Correction                                 

        SSVT tanısı alan 14 hasta, inme ile başvuran hastaların %26,9’unu 

oluşturmaktaydı. Bu hastaların ortanca yaşı 81 ay, %42,8’i erkek, %51,2’i kızdı.  

        SSVT tanısı alan hastaların başvuru şikayetleri incelendiğinde; %14,2’ni baş 

ağrısı, %7,1’ini baş dönmesi, %7,1’ini bayılma, %7,1’ini bilinç değişikliği, %28,5’ini 

çift görme, %7,1’ini ekstremitede güçsüzlük, %28,5’ini ise nöbetin oluşturduğu 

saptandı. Hastalar başvuru şikayetlerine göre değerlendirildiğinde en sık başvuru 

şikayetlerinin çift görme ve nöbet olduğu saptandı (p=0,022), (Tablo 4.19).  

 

 

 

 

 

 

 



45 
 

Tablo 4.19. SSVT Tanısı Alan Hastaların Başvuru Şikayetlerinin Dağılımı 

Şikayet  SSVT 

n (%) 

p 

Baş ağrısı 2 (14,2) 0,022* 

Baş dönmesi 1 (7,1) 

Bayılma 1 (7,1) 

Bilinç değişikliği 1 (7,1) 

Çift görme 4 (28,5) 

Ekstremitede güçsüzlük 1 (7,1) 

Nöbet 4 (28,5) 

*Fisher’s Exact Test                          *p<0,05 

 

       SSVT tanısı alan hastaların %21,4’ünde nörolojk defisit/epilepsi saptandı. 

Nörolojik defisit/epilepsi saptanan hastaların tamamında epilepsi geliştiği görüldü. 

Motor kayıp veya eksitus saptanmadı. 

        Çalışmaya alınan SSVT’li hastaların etyolojik nedenleri araştırıldığında sadece 3 

(%21,4) hastada otit tespit edildi. Diğer hastalarda herhangi bir etyolojik neden 

saptanmadı. 

       SSVT tanısı alan hastaların %57,1’inde diffüz, %42,9’unda ise fokal nörolojik 

bulgu saptandı (p=0,772), (Tablo 4.20).  
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Tablo 4.20. SSVT Tanısı Alan Hastaların Fokal ve Diffüz Nörolojik Bulgu 

Dağılımı 

SSVT Nörolojik Bulgu p 

 Fokal 

n (%) 

Diffüz 

n (%) 

0,772* 

Var 6 (42,9) 8 (57,1) 

*χ² Test   

                                             

         SSVT tanısı alan hastalar radyolojik görüntülemeler açısından 

karşılaştırıldığında hastaların %14,2’sine kranial magnetik rezonans görüntüleme 

(MRG), %21,3’üne kranial MR ve serebral arteriografi, %7,1’ine kranial MR ve 

kranial BT, %56,8’ine kranial MR ve serebral venografi görüntülemelerinin yapıldığı 

saptandı (Tablo 4.21.). 

 

Tablo 4.21. SSVT Tanısı Alan Hastaların Radyolojik Görüntülemelerinin 

Dağılımı 

Radyolojik Görüntülemeler  n (%) 

Kranial MR + Serebral Arteriografi 3 (21,3) 

Kranial MRG 2 (14,2) 

Kranial MR + Serebral Venografi 8 (56,8) 

Kranial MR + Kranial BT 1(7,1) 

 

         SSVT tanısı alan hastaların protrombotik ve hematolojik faktörlerinin dağılımına 

bakıldığında hastaların %21,4’ünde homozigot MTHFR pozitifliği, %50’sinde 

heterozigot MTHFR, %7,1’inde homosistein yüksekliği, %28,4‘ünde lipoprotein a 

yüksekliği, %7,1’inde heterozigot Faktör V Leiden pozitifliği, %7,1’inde protein C 
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düşüklüğü, %14,2’sinda lupus antikoagülan pozitifliği saptandı. Bazı hastalarda birden 

fazla protrombotik veya hematolojik faktör pozitifliği tespit edildi (Tablo 4.23). 

 

Tablo 4.22. SSVT Tanısı Alan Hastalarda Protrombotik ve Hematolojik 

Faktörler 

Protrombotik ve Hematolojik Faktörler SSVT 

n (%) 

MTHFR (homozigot) 3/14 (21,3) 

MTHFR (heterozigot) 7/14 (50) 

Homosistein>15 µmol/L 1/14 (7,1) 

Lipoprotein a>30 mg/dl 4/14 (28,4) 

Faktör V Leiden (heterozigot) 1/14 (7,1) 

Protein C düşüklüğü (<60 sec) 1/14 (7,1) 

Lupus antikoagülan pozitifliği 2/14 (14,2) 

*Fisher’s Exact Test        

                   

        SSVT tanısı alan hastalara verilen ilaç tedavilere bakıldığında; %28,4’ünün asetil 

salisik asit (ASA), %21,3’ünün ASA ve düşük molekül ağırlıklı heparin (enoksaparin), 

%7,1’inin ASA ve varfarin, %28,4’ünün enoksaparin tedavilerini aldığı saptandı. 

Hastaların %14,2’sinin ise herhangi bir ilaç tedavisi almadığı belirlendi. Bu hastalarda 

tromboz ile birlikte kanama olması nedeniyle ilaç tedavisi başlanmadığı görüldü 

(Tablo 4.23.). 
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Tablo 4.23. SSVT Tanısı Alan Hastalara Verilen Antikoagülan, Antiplatelet, 

Antitrombotik Tedavilerinin Dağılımı 

Tedavi SSVT 

n (%) 

ASA 4/14 (28,4) 

ASA+Enoksaparin 3/14 (21,3) 

ASA+Coumadin 1/14 (7,1) 

Enoksaparin 4/14 (28,4) 

Tedavi almamış 2/14 (14,2) 

          

        Akut iskemik inme ile gelen hastalar, SSVT ve arteriyel iskemik inme (Aİİ) alt 

gruplarına ayrılarak incelendi. SSVT’li iki hastada izlemde hemorajik transformasyon 

gelişti. SSVT ve Aİİ tanısı alan hastalar ortanca yaşlarına göre karşılaştırıldığında; 

SSVT’li hastalarda ortanca yaş 81 ay (1-176 ay), Aİİ tanısı alan hastalarda ise 70 ay 

(1-203 ay) olarak bulundu. İstatiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,987). 

İskemik inme tanısı alan hastalar cinsiyet açısından karşılaştırıldığında; SSVT’li 

hastaların %57,2’si kız, %42,8’i erkek, Aİİ tanısı alan hastaların ise %60’ı erkek, 

%40’ı kız olarak saptandı. İskemik inme tipleri, cinsiyet açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,276). 

       SSVT’li ve Aİİ tanısı alan hastalar fokal ve diffüz nörolojik bulgu açısından 

karşılaştırıldığında; SSVT’li hastalarda %57,1 diffüz, %42,9 fokal, Aİİ tanısı alan 

hastalarda ise %54,2 diffüz, %45,8 fokal nörolojik bulgu tespit edildi. SSVT’li ve 

Aİİ’li hastalar, diffüz veya fokal nörolojik bulgu oranları açısından karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,856) (Tablo 4.24). 
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Tablo 4.24. İskemik İnme Tipine Göre Nörolojik Bulgu Dağılımı 

Nörolojik bulgu İskemik İnme Tipi p 

SSVT 

n (%) 

Aİİ 

n (%) 

Diffüz 8(57,1) 19(54,2) 0,856* 

Fokal 6(42,9) 16(45,8) 

 * χ² Continuity Correction     

                   

        SSVT ve Aİİ tanısı alan hastalar nörolojik defisit/epilepsi gelişimi açısından 

karşılaştırıldığında; SSVT’li hastaların %21,4’ünde, Aİİ tanısı alan hastaların ise 

%68,5’inde nörolojik defisit/epilepsi geliştiği saptandı. İki grup arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark saptandı (p=0,003) (Tablo 4.25). 

Tablo 4.25. SSVT ve Aİİ Tanısı Alan Hastaların Nörolojik Sonuçları 

Nörolojik 

defisit/Epilepsi 

İskemik İnme Tipi p 

SSVT 

n (%) 

Aİİ 

n (%) 

Var  3(21,4) 24 (68,5) 0,003* 

Yok   10(78,6) 11(21,5) 

*χ² Test                                              *p<0,01 

 

         SSVT ve Aİİ tanısı alan hastalar nöbet ile başvuru açısından karşılaştırıldığında: 

SSVT’li hastaların %28,5’inin, Aİİ tanısı alan hastaların ise %31,5’inin nöbet ile 

başvurduğu saptandı. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0,845), (Tablo 4.26). 
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Tablo 4.26. İskemik İnme Tipine Göre Nöbet ile Başvuru Dağılımı 

Nöbet İskemik İnme Tipi p 

SSVT 

n (%) 

Aİİ 

n (%) 

Var  4 (28,5) 11 (31,5) 0,845* 

Yok  10 (71,5) 24 (68,5) 

*χ² Test      

                                         

        SSVT ve Aİİ alan hastaların epilepsi gelişim açısından karşılaştırıldığında; 

SSVT’li hastaların %21,3’ünde, Aİİ tanısı alan hastaların ise %34,2’sinde epilepsi 

geliştiği saptandı. İki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0,378) (Tablo 4.27). 

 

Tablo 4.27. İskemik İnme Tipine Göre Epilepsi Gelişimi 

Epilepsi  İskemik İnme Tipi p 

SSVT 

n (%) 

Aİİ 

n (%) 

Var  3 (21,3) 12 (34,2) 0,378* 

Yok  11 (78,7) 23 (65,8) 

*χ² Test      

                                      

        Hastalarımızın ortanca 24 ay (1-102 ay) olan izlem sürecinde yapılan 

değerlendirmesinde; %35,5’inde herhangi nörolojik defisit/epilepsinin olmadığı, 

%80,7’sinin modifiye Rankin Skoru’nun (mRS) 3’ten küçük olduğu görüldü. Tablo 

4.28’de mRS skorlarına göre hasta dağılımı verilmiştir.  
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Tablo 4.28. İnme Hastalarında Nörolojik Sonuçlar (Modifiye Rankin Skalası) 

modifiye Rankin Skoru n (%) 

0 18 (35,5) 

1 17 (32,5) 

2 7 (13,5) 

3 6 (11,5) 

4 2 (3,9) 

5 1 (1,9) 

6 1 (1,9) 

 

Modifiye Rankin Skoru (mRS) ≥3 olan hastaların %60’ı (6/10), mRS<3 olan 

hastaların ise %23,8’i (10/42) nöbet ile başvurmuştu. mRS ≥3 olan hastalarda nöbet 

nedeniyle başvurma sıklığı, mRS<3 olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

olarak daha fazla bulundu (p=0,026). 

Modifiye Rankin Skoru (mRS) ≥3 olan hastaların %70’inde (7/10), mRS<3 

olan hastaların ise %23,8’inde (10/42) epilepsi saptandı. mRS ≥3 olan hastalarda 

epilepsi sıklığı, mRS<3 olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha 

fazla bulundu (p=0,005). 

Modifiye Rankin Skoru (mRS) ≥3 olan hastaların %60’ının (6/10), mRS<3 

olan hastaların ise %26,2’sinin (11/42) fizik tedavi ve rehabilitasyon desteği aldığı 

belirlendi. mRS ≥3 olan hastaların fizik tedavi ve rehabilitasyon desteği almaları, 

beklendiği gibi, mRS<3 olan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha 

fazla bulundu (p=0,041). 

Çalışmamızda, akut inmeli çocuklarda başvuru semptomları arasında nöbetin 

olması, izlemde epilepsi varlığı ve fizik tedavi desteği almaları kötü nörolojik 

sonuçlarla ilişkili olduğu görüldü.     
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                                                       5.TARTIŞMA 

İnme; çocuklarda erişkinlere oranla daha az sıklıkta görülmesine rağmen kalıcı 

beyin hasarına bağlı epilepsi, hemipleji, işitme ve konuşma bozukluklarına yol 

açabilmesi nedeni ile tanı ve tedavisi önemlidir (5, 6). Çalışmamızın amacı, 

hastanemizde akut inme tanısı almış çocuk hastaların başvuru yakınması, olayın ortaya 

çıktığı yaş, cinsiyet, altta yatan hastalık, aile öyküsü, klinik bulgular, protrombotik 

faktörler, görüntüleme bulguları, nörolojik kayıp ve uygulananan tedavi yöntemleri ile 

ilgili verilerin retrospektif olarak araştırılması planlanmıştır. Pediatrik akut inme 

vakaları ile ilgili hastanemizin verilerini değerlendirmek, bu hastaların akut dönemde 

tanı ve tedavisi ile uzun süreli takiplerine katkıda bulunmak, ileride yapılabilecek 

prospektif çalışmalar için gereken ön bilgileri sağlamak amaçlanmıştır. Bu çalışma 

Türkiye’de pediatrik akut inme ile ilgili yapılmış az sayıdaki çalışmadan birisidir (83, 

84). 

Bu çalışmada hastaların ortanca yaşı 75 aydı (1-203 ay), bu hastaların %30,8’i 

1-24 ay, %17,3’ü 24-72 ay, %21,2’si 72-144 ay, %30,8’ i ise 144-216 ay aralığında 

olduğu bulunmuştur. Çalışmamızda, çocukluk çağı inmelerinin en sık 1-24 ay ve 144-

216 ay aralıklarında olduğu görüldü. Keihani ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların 

ortanca yaşı 58,8 ay, en sık görüldüğü yaş aralığı ise 48-72 ay olarak bildirilmiştir (85). 

Per ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise hastaların ortanca yaşı 58 ay olarak bulunmuştur 

(83). Çalışmamızda ortanca yaş, her iki çalışmaya göre daha yüksekti.  Bu yükseklik, 

yapılan her iki çalışmaya alınan hastaların 1-192 ay arasında olması, bizim 

çalışmamızda ise 1-216 ay aralığında olmasıyla açıklanabilir. Ayrıca çalışmamızda, 

diğer iki çalışmadan farklı olarak 144-216 ay aralığındaki hasta sayısı daha fazlaydı. 

Hastalarımızın cinsiyete göre dağılımına bakıldığında %55,7’si erkek %44,3’ü 

kız olarak bulunmuştur. Deng ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların %60’ı erkek, 

%40’ı kız (86), Shi ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise %57’si erkek, %43’ü kız olarak 

saptanmış (87). Sonuçlarımız, her iki çalışma ile benzerdi.  Erkeklerde inmenin daha 

fazla olması daha önceki çalışmalarda da bildirilmiştir (47, 85). Normann ve ark’nın 

Aİİ ve SSVT’lu hastalarda yaptığı çalışmada total testosteron seviyeleri ölçülmüş ve 

inmeli çocuklarda sağlıklı çocuklara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (88). 

Androjenik steroidler ve inme arasındaki bu ilişkinin androjenlerin trombosit 
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agregasyonu, koagülasyon proteinleri, fibrinolitik proteinler ve vasküler yapı 

üzerindeki etkilerine bağlı olduğu düşünülmektedir. İn vitro çalışmalar ve hayvan 

deneyleri ile testosteron verilen deneklerde trombositlerden salgılanan tromboksan A2 

düzeyinin arttığı ve aortik kas tabakasından salgılanan antitrombotik etki gösteren 

prostasiklin düzeyinin azaldığı gösterilmiştir (89). Bu çalışmalar erkeklerde daha akut 

inmenin daha sık görülmesinin nedenini açıklayabilir. 

Pavlaki ve ark.’nın 157 çocuk olgu ile yaptığı çalışmada inmelerin %85’i 

iskemik, %15‘i hemorajik olarak bildirilmiştir (90). Lanthier ve ark.’nın 72 çocuk olgu 

ile yaptığı çalışmada %70 iskemik inme %30 oranında hemorajik inme saptamışlardır 

(14). Christerson ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise %59’unda iskemik inme %41’inde 

ise hemorajik inme bulunmuştur (3). Çalışmamızdaki hastaların %90,3’ünde iskemik, 

%9,7’side ise hemorajik inme görüldü. Hastalarımızda hemorajik inme oranının 

Lanthier ve Christenson’un yaptığı çalışmalardan daha düşük saptanması, 

çalışmamızda bu iki çalışmadan faklı olarak travmaya ikincil inme olgularının 

dışlanması ile ilişkili olabilir. 

Çalışmamızda hastaların %46’sı fokal, %54’ü ise diffüz nörolojik bulgu ile 

başvurdu. Karalok ve ark.’nın 47 çocuk olguda yaptığı çalışmada fokal nörolojik bulgu 

sıklığı %68 olarak saptanmıştır (91). Per ve ark.’nın 130 olguda yaptıkları çalışmada 

ise fokal nörolojik bulgu sıklığı %87 olarak bulunmuştur (83). Her iki çalışma ile 

karşılaştırıldığında çalışmamızda başvuru anında fokal nörolojik bulgu sıklığı daha 

azdı. Çalışmamızda fokal nörolojik bulgusu olan hastaların olmayanlara göre ortanca 

yaşı daha küçüktü. Çalışmamızda fokal nörolojik bulgu sıklığının diğer iki çalışmaya 

göre daha az olması; yaş küçüldükçe bulguların silikleşmesi ve fokal bulguların 

maskelenmesi ile açıklanabilir. Her iki çalışmada da başvuru sırasında en sık görülen 

fokal nörolojik bulgu hemiparezi olarak bildirilmiştir, bu özellik çalışmamızda da 

gözlendi. 

Çalışmamızda hastaların %30,8’i nöbet ile başvurmuştu. Karalok ve ark.’na 

göre hastaların %19,1’i nöbet ile başvurmuşlardır (91). Giroud ve ark. nöbet sıklığını 

%35 olarak bildirmişlerdir (92). Literatürde pediatrik inmede nöbet sıklığı %11-52 

arasında değişen oranlarda bulunmuştur ve yaş küçüldükçe nöbet geçirme sıklığının 

arttığı gösterilmiştir (93). Çalışmamızda nöbet ile başvuran hastaların ortanca yaşı, 
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nöbet ile başvurmayanlara göre düşük bulundu, ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi. 

Çalışmamızda hastaların %13,5’inde risk faktörü yoktu, %86,5’inde en az bir 

risk faktörü, %48’inde ise iki veya daha fazla risk faktörü saptandı. International 

Pediatric Stroke Study (IPSS)’in 2011 verilerinde 493 hastanın %11’inde herhangi risk 

faktörü yokken, %89’unda en az bir risk faktörü, %47’sinde ise iki veya daha fazla 

risk faktörü bulunmuştur (94). Keihani ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların 

%6,6’sında (85), Roach ve ark.’nın yaptığı çalışmada Aİİ’li hastaların %30’unda (95), 

Simma ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise %13.6 (96) risk faktörü saptanmadığı 

bildirilmiştir. Çalışmamızdaki sonuçlar bu literatür bilgileri ile uyumlu bulundu. 

IPSS’nin 676 hastada yaptığı prospektif çalışmada hastaların %53’ünde 

arteriopati, %31’inde kardiyak nedenler, %24’ünde enfeksiyon bildirlmişken, 

%9’unda ise herhangi bir risk faktörü saptanmamıştır (94). İnmeye yol açan kardiyak 

anomaliler daha çok sağ-sol şantlı kompleks kardiyak anomaliler olarak tarif edilse de 

pek çok kardiyak hastalıkta inme riskinin arttığı gösterilmiştir (97). Çalışmamızda 

kardiyak nedenler %9,6 oranında saptandı. Literatürde pediatrik inmede kardiyak 

nedenler %30’a varan oranlarda bildirilmiştir (83, 98). Karalok ve ark.’nın 47 çocukta 

yaptığı çalışmada ise kardiyak neden sıklığı %12,8 olarak bulunmuştur (91) ve 

çalışmamızdaki sonuçlarla benzerlik göstermektedir. Çalışmamızda, bir hastada dilate 

kardiyomiyopati, bir hastada patent duktus arteriozus, bir hastada atrial septal defekt 

(ASD), bir hastada atrial septal defekt ve ventriküler septal defekt, bir hastada ise hafif 

aort kapak yetersizliği mevcuttu. ASD tanısı olan hastada heterozigot Faktör V Leiden 

pozitifliği, homozigot MTHFR C667T pozitifliği gibi risk faktörleri olduğu ve 

moyamoya hastalığı tanısı aldığı; dilate kardiomiyopati, PDA, ASD ve VSD tanısı alan 

hastalarda ise homozigot MTHFR C667T pozitifliği olması nedeni ile kardiyak 

sorunların inme ile ilişkisi açık değildi. 

Radyolojik görüntülemelerde hastalarımızın %17,3’ünde arteriopati saptandı. 

Bu hastaların %5,8’inde moyamoya hastalığı, %7,7’sinde vaskülit, %3,9’unda 

geçirilmiş suçiçeği enfeksiyonuna ikincil geliştiği düşünülen arteriopati vardı. Amlie-

Lefond ve ark.’nın yaptığı çalışmada iskemik ve hemorajik inme tanısı alan olguların 
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yaklaşık %50’sinde arteriopati bildirilmiştir (99). Çalışmamızda arteriopati sıklığı 

Amlie-Lefond ve ark’nın yaptığı çalışmaya göre daha düşük bulundu. 

Protein C eksikliği, faktör V Leiden, protrombin gen ve MTHFR C677T 

mutasyonları tekrarlayan inme için bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır  

(100). Protrombotik durumlar tek tek değerlendirildiğinde, inme gelişimi üzerine 

etkileri tartışmalı olsa da bir protrombotik faktöre eşlik eden risk faktörü (kardiyak 

patoloji gibi) varsa risk artmaktadır. Bu nedenle risk faktörü olan hastalarda en azından 

sık görülen protrombotik faktörleri araştırmak yararlı olabilir (95). Çalışmamızda 

hastalarımız trombofili açısından incelendiğinde %82,5’inde en az bir protrombotik 

risk faktörü saptandı. Akut inmeli hastaların %20-50’sinde protrombotik risk faktörü 

bulunduğu bildirilmiştir (101, 102). Per ve ark.’nın Kayseri’de yaptıkları çalışmada 

protrombotik risk faktörü sıklığı %18 olarak bildirilmiştir (83). Çalışmamızda en sık 

rastlanan genetik trombofili risk faktörü hastaların %65,4’ünde (34/52) görülen 

heterozigot veya homozigot MTHFR C677T mutasyonu idi. IPSS 2010 verilerine göre 

de en sık görülen genetik trombofili nedeni MTHFR mutasyonlarıdır, protrombotik 

risk faktörü olan 87 hastanın birinde homosistein yüksekliği bildirilmiştir (94). 

Çalışmamızda altı hastada homosistein yüksekliği mevcuttu ve bu hastalarda 

heterozigot MTHFR C677T mutasyonu saptandı. MTHFR mutasyonları protrombotik 

etkisini homosistein düzeyini yükselterek gösterdiğinden, homozigot MTHFR C677T 

mutasyonu olan hastalarda homosistein yüksekliği eşlik ettiğinde protrombotik risk 

faktörü olarak kabul edildi (102). Çalışmamızda diğer protrombotik faktörlere 

baktığımızda: sekiz hastada protein C-S düşüklüğü, altı hastada lipoprotein a 

yüksekliği, beş hastada faktör V Leiden mutasyonu, üç hastada antitrombin III 

düşüklüğü, üç hastada düşük titrede lupus antikoagülanı pozitifliği, bir hastada 

homozigot protrombin 20210 A mutasyonu saptandı. Protein C-S düşüklüğü saptanan 

hastalarımızın yapılan kontrol laboratuar çalışmalarında sadece bir hastada protein C 

düşüklüğü saptandı, akut inme döneminde genetik testler dışında çalışılan trombofili 

testlerinin güvenilir olmadığı düşünüldü. 

Çalışmamızda hastaların nöroradyolojik özellikleri incelendiğinde; 

%69,2’sinde unilateral, %30,8’inde bilateral serebral enfarkt tutulum alanı görüldü. En 

çok bazal ganglionlar, en az serebellum tutulmuştu. Görüntülemelerin %9,6’sında 

kanama alanlarının eşlik ettiği görüldü. Bu oranlar literatürle uyumlu bulundu. 
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Kanada’nın 2017 verilerinde de hastaların %65’inde anterior, %18’inde posterior ve 

%17’sinde hem anterior hem posterior; %59’unda tek, %41’inde multifokal lezyon 

bulunduğu, en çok tutulan bölgenin bazal ganglionlar, en az ise beyin sapı olduğu 

bildirilmiştir. Olguların %14’ünde bulgulara kanamanın eşlik ettiği gösterilmiştir 

(103). IPSS 2010 verileri de çalışmamızla benzerlik göstermektedir (94). 

Çalışmamızdaki hastalarımızın akut dönemde aldıkları tedavilere bakıldığında 

52 hastanın %36,5’ine sadece antikoagülan, %19,2’üne sadece antiplatelet, %17,3’üne 

hem antikoagülan hem antiplatelet tedavi başlandığı ve %25’ine ise herhangi 

antitrombotik tedavi başlanmadığı görüldü. IPSS’nin 2009 verilerine göre 640 

hastanın %27’sine sadece antikoagülan, %28’ine sadece antiplatelet, %16’sına hem 

antikoagülan hem antiplatelet tedavi başlandığı ve %30’una herhangi antitrombotik 

tedavi başlanmadığı saptanmıştır (104). Sonuçlarımız IPSS’nin verileri ile uyumludur. 

Bununla birlikte tedavi kılavuzları da inmede bir antitrombotik tedavi kullanılmasını 

önermekte, progresyon ve rekürrense yol açabileceğinden tedavisiz izlemi 

desteklememektedir (71, 105, 106). 

Çalışmamızda hastaların ortanca 24 ay (1-102 ay) takibi sonunda %57,6’sında 

nörolojik defisit meydana geldi. Literatürde yapılan çalışmalarda %50-85 sıklığında 

nörolojik defisit meydana geldiği bildirilmiştir (12, 107). Per ve ark’nın yaptığı 

çalışmada nörolojik defisit oranı %60-70, ölüm oranı ise %6-10 olarak bulunmuştur 

(83). Çalışmamız nörolojik defisit sıklığı açısından yukarıdaki çalışmalarla benzerlik 

göstermekteydi. Çalışmamızda bir hastamız eksitus olmuştu, ölüm oranı %2 idi. Ölüm 

sıklığının çalışmamızda düşük olması, vakaların izlem süresi, başvuru zamanı, eşlik 

eden hastalıklar, yaklaşım ve tedavi etkinliği gibi faktörlerle ilişkili olabilir. Eksitus 

olan hastamız nöbet ile başvurmuştu, nörogörüntülemesinde geniş enfarkt alanı, 

ekokardiyografisinde kardiomiyopati, fizik muayenesinde ek olarak hepatomegali, 

laboratuar tetkiklerinde MTHFR C677T heterozigot pozitifliği saptanmıştı. Metabolik 

hastalık şüphesi ile yapılan karaciğer biyopsisinde glikojen depo hastalığını 

düşündüren bulgular raporlanmıştı. Hastamız yatışının 5. gününde gelişen 

kardiopulmuner arrest sonucunda eksitus oldu.          

Çalışmamızda ortanca 24 aylık (1-102 ay) izlemde hastaların %32,7’sinde 

epilepsi saptandı. Per ve ark.’nın yaptığı çalışmada epilepsi sıklığı %19,1 olarak 

bildirilmiştir (83). deVeber ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise epilepsi sıklığı %15-20 
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olarak bulunmuştur (12). Çocukluk çağında inmeye ikincil epilepsi gelişme oranları 

%15-20 olarak bildirilmiştir; küçük yaş, başvuru anında nöbetin olması ve geniş 

kortikal tutulum epilepsi gelişimi için risk faktörleri olarak belirlenmiştir (108, 109). 

Fox ve ark’nın 305 olguda yaptıkları çalışmada 5 yıllık izlem sonunda hastalarının 

%25’inde epilepsi geliştiğini bildirmişlerdir (110). Çalışmamızda epilepsi sıklığı 

deVeber arkadaşları ve Per ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalardan daha sık, Fox ve 

ark’nın yaptığı çalışma ile benzer özellikte idi. 

Çalışmamızda inme tanısı alan hastaların %26,9’u SSVT tanısı almıştır. 

Uzunhan ve ark.’nın 53 olgu ile yaptıkları çalışmada SSVT oranı %15 olarak 

bildirilmiştir (111). Karalok ve ark.’nın 47 olgu ile yaptığı başka bir çalışmada SSVT 

oranı %19 olarak bulunmuştur (91). Christerson ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise 

SSVT oranı %8 olarak saptanmıştır (3). Çalışmamızdaki veriler Karalok ve ark.’nın 

yaptığı çalışmayla benzer, Christerson ve ark.’nın yaptığı çalışmadan ise daha yüksek 

oranda bulunmuştur. Akut inmeli çocuklarda SSVT sıklığındaki bu farklılık çalışma 

popülasyonlarındaki farklılıktan kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda SSVT tanısı alan hastaların %51,2’si kız, %42,8’i ise erkekti. 

Hastaların ortanca yaşı 81 ay (1-176 ay) olarak saptandı. IPSS’nin 2014 verilerinde 

170 SSVT’li olgunun ortanca tanı yaşı 7 yıl; %25’i 3 yaşından küçük bulunmuştur. 

Bazı çalışmalarda SSVT’nin erkeklerde daha sık görüldüğü bildirilmiştir (112-114). 

Bizim çalışmamızda SSVT kızlarda daha sık görülmüştür, hastalarımızın ortanca yaşı 

ise IPSS verileri ile benzerlik göstermektedir. 

deVeber ve ark’nın 160 olgu ile yaptıkları çalışmada SSVT tanısı alan 

hastaların %59’u baş ağrısı, %48’i nöbet, %53’ü ise fokal nörolojik bulgu ile 

başvurduğu bildirilmiştir (112). Sebire ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise hastaların 

%68’i baş ağrısı, %28’si kusma ile başvurduğu görülmüştür (115). Çalışmamızda en 

sık saptanan başvuru şikayeti, her biri %28,5 oranında görülen nöbet ve çift görme idi.   

Wasay ve ark.’nın yaptığı çalışmada SSVT tanısı alan hastaların %25’inde otit-

mastoidit-sinüzit, %3’ünde menenjit, %12’sinde sepsis bildirilmiştir (116). deVeber 

ve ark.’nın çalışmasında baş boyun bölgesi enfeksiyonları da SSVT için risk faktörü 

olarak belirlenmiştir (112). Çalışmamızda SSVT tanısı alan 14 hastanın üçünde 

(%21,4) otit tespit edilmişti.  
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Çalışmamızda SSVT tanısı alan hastaların %21,4’ünde MTHFR (homozigot) 

pozitifliği, %50’sinde MTHFR (heterozigot) pozitifliği, %7,1’inde homosistein 

yüksekliği, %28,4‘ünde lipoprotein a yüksekliği, %7,1’inde faktör V Leiden pozitifliği 

(heterozigot), %7,1’inde protein C düşüklüğü, %14,2’sinda lupus antikoagülan 

pozitifliği saptandı. Bazı hastalarda birden fazla protrombotik veya hematolojik faktör 

pozitifliği tespit edildi. deVeber ve ark.’nın yaptığı çalışmada hastaların %32’sinde 

protombotik risk faktörü olduğu bildirilmiştir (112). Önceki çalışmalarda SSVT’li 

çocuklarda protrombotik risk faktörü sıklığı %20-80 arasında bulunmuştur (113, 115).  

SSVT tanısı alan hastaların radyolojik görüntülemeleri sonucunda %71,5’inde 

transvers sinüs, %21,4’ünde sagittal sinüs ve %7,1’inde kavernöz sinüs trombozu 

tespit edildi. Wasay ve ark. hastaların %73’ünde transvers sinüs, % 35’inde sagittal 

sinüs trombozu tespit edildiği bildirilmiştir (116). Çalışmamızda da benzer sonuçlar 

elde edilmiştir. 

deVeber ve ark. SSVT tanılı hastaların %38’inde nörolojik defisit (%80’inde  

motor defisit, %10’unda kognitif bozukluk, %9’unda gelişim geriliği, %6’sında 

konuşma bozuklukları, %6’sında görme bozuklukları) geliştiği, %8’inin eksitus 

olduğu bildirilmiştir (112). SSVT hastalarımızın izleminde hiçbirinde kalıcı nörolojik 

defisit gelişmemişti. Üç hastada epilepsi mevcuttu. SSVT tanısı alan hastaların 

%92,8’inin mRS’sinin 3’ten küçük olduğu görüldü. Sadece bir hastamız fizik tedavi 

ve rehabilitasyon programına alınmıştı. 

Bektaş’ın yaptığı tez çalışmasında kötü fonksiyonel sonuçlar (mRS≥3) ile 

ilişkili olabilecek faktörlere bakıldığında, semptomlar başladıktan sonra ilk 48 saatte 

nöbeti olanlarda, multifokal enfarktı olanlarda, büyük damar sahası tutulumu 

olanlarda, taburculukta antiepileptik ilaç kullanımı olanlarda, fizik tedavi desteği 

alanlarda ve epilepsi tanısı alanlarda istatistiksel açıdan anlamlı olacak şekilde 

sonuçların daha kötü olduğu bildirilmiştir (84). Daha önce yapılmış çalışmalarda kötü 

sonuçlar küçük yaş, arteriopatiler, başvuru anında bilinç bozukluğunun olması, 

bilateral tutulum, antiepileptik ilaç kullanımı, fizik tedavi desteği alıyor olmak ile 

ilişkilendirilmiştir (103, 104, 117). Çalışmamızda, akut inmeli çocuklarda başvuru 

semptomları arasında nöbetin olması, izlemde epilepsi varlığı ve fizik tedavi desteği 

almaları kötü nörolojik sonuçlarla ilişkili bulundu. Simonetti ve ark.’nın çalışmasında 

mRS’ına göre çocuklarda %44 oranında kötü (mRS≥3) sonuçlar bildirilmiştir (118). 
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Çalışmamızda ortanca 24 ay (1-102 ay) olan izlem sürecinde mRS %19,3 oranında 

kötü (mRS≥3) olarak bulunmuştur. Çalışmamızdaki bu oran diğer çalışmalara göre 

daha düşük bulunmuştur. 

Çocuklarda akut inmede rekürrens sıklığı %6-41 oranlarında bildirilmektedir, 

rekürrensin etyolojisinde: kalp hastalıkları, moyamoya hastalığı ve trombofilik 

hastalıklar gösterilmiştir (119, 120). Çalışmamızda rekürrens riskini arttıran nedenler 

yer almasına karşın hiçbir hastamızda rekürrens gelişmedi. 

Çalışmamızda taranan 498 hastadan 52’sinin tam verilerine ulaşılabilmiş 

olunması, çalışmaya dahil olma kriterlerini taşımayan yenidoğan dönemi ve travmalı 

olgular hariç tutulduğunda, yanlış ICD koduyla yapılan kayıtlara ve eksik dosya 

bilgilerine bağlı olduğu görüldü. Bu durum veri kayıtlarının eksiksiz ve doğru 

yapılması için uyarıcı özellikte idi. Çalışmamızda pediatrik inme hastalarımızın farklı 

etyolojik nedenlere bağlı olduğu, bunlar arasında nadir olan moyamoya hastalığı gibi 

hastalıklara bağlı inmelerin de olduğu görülmüştür. Bunlar hastanemizin tersiyer bir 

referans merkezi olması ile ilişkili olabilir. Çalışmamızın retrospektif özellikte olması 

verilerin tamamına ulaşılmasında kısıtlılığa yol açmıştır. Hastaların farklı kişiler 

tarafından, standart olmayan yöntemlerle değerlendirilmesi, akut hemorajik inme 

grubunda yer alan hasta sayısının az olması, nörolojik sonuçların nörolojik defisit ve 

epilepsi varlığı ile sınırlı olması çalışmamızın diğer kısıtlayıcı özellikleriydi. Diğer 

taraftan bu konuda sınırlı sayıda çalışmanın olması ve ulaşılabilen olguların detaylı 

incelenmiş olmasının çalışmamızın güçlü yanını oluşturduğunu düşünüyoruz.  

Akut inme, çocukluk çağında erişkin döneme göre daha nadir görülse de, 

önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir, yaşam kalitesini derinden etkileyebilir. 

Çocuklarda akut inme tanısının doğru ve zamanında konulması, bu hastaların 

deneyimli merkezlerde takip ve tedavi edilmesi nörolojik sonuçları olumlu etkilemesi 

beklenir. Bu çocukların izlem ve rehabilitasyonunda koordineli multidisipliner 

yaklaşım önemlidir. Çocuklarda akut inme konusunda daha çok merkezi ve olguyu 

kapsayan, iyi planlanmış ve standardize edilmiş prospektif özellikteki çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır.   
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6.SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

1. Hastalarımızın (n=52) başvuru anındaki yaşları 1 ay ve 18 yaş arasındaydı. 

Ortanca yaş 75 ay (1-203 ay) olarak bulundu. Hastalarımızın %55,7’si erkek, 

%44,3’ü kızlardan oluşmaktaydı. 

2. Çalışmamızda hastaların en sık fokal defisit (%30,8) ve nöbet (%30,8) 

nedeniyle başvurduğu belirlendi. 

3. Hastaların 47’sinde (%90,3) iskemik, beşinde ise (%9,7) hemorajik inme 

görüldü. 

4. Tüm hasta grubunda akut inme etyolojik açıdan incelendiğinde; %3,8’inde 

hipertansiyon, %9,6’sında kalp hastalıkları, %5,8’inde Moyamoya hastalığı, 

%5,8’inde otit, %1,9’unda protein C eksikliği, %3,9’unda geçirilmiş suçiçeği 

enfeksiyonu öyküsü, %7,7’sinde vaskülit saptanırken, %61,5’inde ise herhangi 

bir neden saptanmadı. 

5. Çalışmamızda hastaların %86,5’inde en az bir risk faktörü, %48’inde ise iki 

veya daha fazla risk faktörü varken, %13,5’inde risk faktörü saptanmadı. 

6. Hastalarımızın %9,6’sında kardiyak nedenler saptandı. Bu hastaların birinde 

dilate kardiyomiyopati, birinde patent duktus arteriozus, birinde atrial septal 

defekt, birinde atrial septal defekt ile birlikte ventriküler septal defekt, birinde 

ise hafif aort kapak yetersizliği mevcuttu. 

7. Çalışmamızda hastaların nöroradyolojik özellikleri incelendiğinde; 

%69,2’sinde unilateral, %30,8’inde bilateral serebral enfarkt tutulum alanı 

görüldü. En çok bazal ganglionlar, en az serebellum tutulmuştu. 

Görüntülemelerin %9,6’sında kanama alanlarının eşlik ettiği görüldü. 

8. Radyolojik görüntülemelerde hastaların %17,3’ünde arteriopati saptandı. Bu 

hastalardan üçünde moyamoya hastalığı, üçünde vaskülit, ikisinde ise 

geçirilmiş suçiçeği enfeksiyonuna ikincil geliştiği düşünülen arteriopati vardı. 

9. Hastalarımızın 43’ünde (%82,6) en az bir protrombotik ve/veya hematolojik 

risk faktörü saptandı. Çalışmamızda en sık rastlanan genetik protrombotik risk 

faktörü, hastaların %65,4’ünde (34/52) görülen heterozigot veya homozigot 

MTHFR C677T pozitifliği idi. Bunu sırasıyla heterozigot Faktör V Leiden 
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pozitifliği ve homozigot protombin 20210 A pozitifliği izlemekteydi. Bazı 

hastalarda birden fazla risk faktörü bulunmaktaydı.  

10. Akut dönemde verilen ilaç tedavilerine bakıldığında; hastaların %36,5’ine 

sadece antikoagülan, %19,2’üne sadece antiplatelet, %17,3’üne hem 

antikoagülan hem antiplatelet tedavi başlandığı ve %25’ine ise herhangi bir ilaç 

tedavisi başlanmadığı görüldü. Hastanemizde uygulanan inme tedavilerinin, 

kılavuzlar ve literatür bilgileri ile uyumlu, standart yaklaşımlardan oluştuğu 

gözlemlendi. 

11. Ortanca 24 aylık (1-102 ay) izlemde hastaların %57,7’sinde nörolojik 

defisit/epilepsi saptandı, %42,3’si ise normal olarak değerlendirildi. 

12.  Nörolojik defisit/epilepsi gelişimi açısından hastaların yaşları 

karşılaştırıldığında, küçük yaştaki hastalarda nörolojik defisit/epilepsi gelişme 

sıklığı istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla bulundu (p=0,039).  

13. Ortanca 24 aylık (1-102 ay) izlemde hastaların %32,7’sinde epilepsi saptandı. 

Diffüz nörolojik bulgu ile başvuran hastalarda epilepsi sıklığı fokal nörolojik 

bulgu ile başvuran hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla 

saptandı (p=0,01). 

14.  İskemik inme tanısı alan hastaların %27,5’inde, hemorajik inme tanısı alan 

hastaların ise %80’inde epilepsi geliştiği görüldü. Hemorajik inmeli hastalarda 

epilepsi sıklığı, iskemik inmeli hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde daha fazla bulundu (p=0,02).  

15. Hastaların %32,7’sinin fizik tedavi ve rehabilitasyon desteği aldığı saptandı. 

16.  Ortanca 24 aylık (1-102 ay) izlemde hiçbir hastamızda rekürrens gelişmedi. 

17. Akut inme ile başvuran hastaların %26,9’unda SSVT saptandı. SSVT’li 

hastaların %42,8’i erkek, %51,2’si kızdı; ortanca yaş ise 81 aydı (1-176 ay). 
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18. SSVT’li hastalarının çoğunda literatürle uyumlu olarak diffüz nörolojik belirti 

ve bulguların olduğu belirlendi. En sık başvuru şikayeti çift görme ve nöbet idi 

ve diğer başvuru şikayetlerinden anlamlı olarak daha fazla idi (her biri için 

p=0,022).  

19. SSVT’li hastalarda en çok etkilenen venöz yapılar, transvers sinüs (%71,5) ve 

sagittal sinüs (%21,4) idi.  

20. Ortanca 24 aylık (1-102 ay) izlem sürecinde, Aİİ tanısı alan hastaların 

%68,5’inde, SSVT’li hastaların ise %21,4’ünde nörolojik defisit/epilepsi 

geliştiği saptandı. Aİİ’li hastalarda nörolojik defisit/epilepsi sıklığı SSVT’li 

hastalardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla idi (p=0,003). 

21.  Modifiye Rankin Skoru (mRS) ≥3 olan hastaların %60’ı (6/10), mRS<3 olan 

hastaların ise %23,8’i (10/42) nöbet ile başvurmuştu. mRS ≥3 olan hastalarda 

nöbet nedeniyle başvurma sıklığı, mRS<3 olan hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı olarak daha fazla bulundu (p=0,026). 

22. Modifiye Rankin Skoru (mRS) ≥3 olan hastaların %70’inde (7/10), mRS<3 

olan hastaların ise %23,8’inde (10/42) epilepsi saptandı. mRS ≥3 olan 

hastalarda epilepsi sıklığı, mRS<3 olan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı olarak daha fazla bulundu (p=0,005). 

23. Modifiye Rankin Skoru (mRS) ≥3 olan hastaların %60’ının (6/10), mRS<3 

olan hastaların ise %26,2’sinin (11/42) fizik tedavi ve rehabilitasyon desteği 

aldığı belirlendi. mRS ≥3 olan hastaların fizik tedavi ve rehabilitasyon  desteği 

almaları, beklendiği gibi, mRS<3 olan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı olarak daha fazla bulundu (p=0,041). 

24. Çalışmamızda bir hastamız eksitus olmuştu (%1,9). Eksitus olan hastamız 

nöbet ile başvurmuştu, nörogörüntülemesinde geniş enfarkt alanı, 

ekokardiyografisinde kardiomiyopati, fizik muayenesinde ek olarak 

hepatomegali, laboratuar tetkiklerinde heterozigot MTHFR C677T pozitifliği 

saptanmıştı. Metabolik hastalık şüphesi ile yapılan karaciğer biyopsisinde 

glikojen depo hastalığını düşündüren bulgular raporlanmıştı. Hastamız 

yatışının 5. gününde gelişen kardiopulmuner arrest sonucunda eksitus oldu.      
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