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ÖZET 

Solmaz ER. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi acil servise başvuran 

iskemik inmeli hastaların süreçlerinin kontrolü. Eskişehir Osmangazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, 

Eskişehir, 2019. Akut iskemik inme vakalarının yönetiminde intravenöz 

trombolitik tedavi ve girişimsel tedavi uygulananlar ile müdahale 

edilmeyenlerin acil servisteki süreçlerinin karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Çalışmamızda Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Hastanesi Acil Servisine 06 

Haziran 2018-02 Mart 2019 arasında başvuran 18 yaş üstü inme hastaları 

incelendi. Acil servise başvurmuş olan iskemik inme hastaları belirlendi ve 

çalışmaya dahil edildi. Hastaların 274 ‘ü kadın (%46,3), 318 ‘i erkek (%53,7) 

idi ve yaş ortalaması 68.15±13.42 idi. Hastalara uygulanan tedavi şekilleri 

incelendiğinde 77 hastaya (%13) sadece rtPA, 72 hastaya (%12,2) girişimsel 

tedavi ve 443 hastaya (%74,8) hastaya da konservatif tedavi uygulandı. 

Olgular hasta gruplarına göre başvurudan itibaren yapılan işlemlerin süreleri 

karşılaştırıldığında müdahale yapılanlarla yapılmayanlar arasında EKG çekim 

zamanında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı (p>0,05); muayene zamanı 

(p═0,001), parmakucu kan şekeri ölçüm zamanı (p═0,014), konsültasyon 

istem zamanı (p<0,001), konsültasyona gelme zamanı (p<0,001), BT çekim 

zamanı (p<0,001), BT değerlendirme zamanı (p<0,001),  BT anjiografi çekim 

zamanı (p<0,001), ve değerlendirme zamanları (p<0,001),  arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark olduğu saptandı. Başvuru zamanı ile fibrinolitik tedavi 

verilme süresi ortalaması 67,89±17,14 dk, başvuru zamanı ile girişimsel tedavi 

arası ortalama süre 76,69±30,59 dk olarak görüldü. Çalışmamızda müdahale 

uygulanan hastaların acil servisteki süreçlerinin daha hızlı olduğu görülmüştür. 

Anahtar Kelimeler: İskemik inme, Acil Servis Departmanı, Endovasküler     
               Tedavi, Doku Plazminojen Aktivatörü 
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ABSTRACT 

Solmaz ER. Control of the processes of ischemic stroke patients 

admitted to the emergency department of Eskişehir Osmangazi 

University. Eskişehir Osmangazi University Faculty of Medicine 

Department of Emergency Medicine Specialty Thesis, Eskişehir, 2019. 

The aim of this study is to compare the procedures of the patients who 

underwent intravenous thrombolytic and interventional treatment in the 

management of acute ischemic stroke cases in the emergency department. In 

this study, stroke patients older than 18 years old who applied to Eskisehir 

Osmangazi University Hospital Emergency Department between 06 June 

2018-02 March 2019 were evaluated. Ischemic stroke patients admitted to 

emergency department were identified and included in the study. 274 of the 

patients were female (46.3%), 318 were male (53.7%) and the mean age was 

68.15 ± 13.42. When the treatment modalities were examined, 77 patients 

(13%) received only rtPA, 72 patients (12.2%) received interventional 

treatment and 443 patients (74.8%) received conservative treatment. When 

the duration of the procedures performed after admission were compared 

according to patient groups, there was no statistically significant difference 

between intervention and conventional treatment group for ECG time and 

there was statistically significant difference between groups in examination 

time (p═0,001), blood glucose measurement time (p═0,014), consultation 

request time (p <0.001), consultation time (p <0.001), CT  time (p <0.001), CT 

evaluation time (p < 0.001), CT angiography time (p <0.001), and evaluation 

time (p <0.001). The mean duration of fibrinolytic therapy was 67.89 ± 17.14 

minutes and mean duration time of interventional treatment was 76.69 ± 30.59 

minutes. In our study, it was seen that the patients who underwent intervention 

were faster in the emergency department. 

Key Words: Ischemic stroke, Emergency Service Department, Endovascular    
                     Treatment, Tissue Plasminogen Activator 
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1. GİRİŞ 

Serebrovasküler bir olay olan inme, hasta popülasyonlarında yaygın 

görülmekte ve önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmaktadır. İnme 

Amerika Birleşik Devletleri’nde 3. ölüm sebebi ve uzun süreli sakatlığın önde 

gelen nedenidir. Ortalama her 40 saniyede bir kişi inme geçirmektedir ve 

ortalama her 40 dakikada bir kişi inmeden dolayı ölmektedir (1).  

İnme beynin bir bölgesinde kan akımının azalmasına ve nörolojik 

bozukluğa neden olan herhangi bir vasküler yaralanma olarak tanımlanabilir. 

Semptomların başlangıcı ani veya kademeli olarak gelişebilir, sıklıkla geçici 

veya kalıcı nörolojik fonksiyon kaybı ile birliktedir. Yaklaşık olarak tüm 

inmelerin %87’si serebral damarların tıkanması sonucu iskemik kökenlidir (2).  

Akut iskemik inme yönetimini optimize etmek acil servis (AS) 

departmanları için bir önceliktir (3-9). İnme hastalarına müdahale, intravenöz 

(IV) rekombinant doku plazminojen aktivatörünün (rtPA) 4,5 saat semptom 

içinde uygulanmasını öneren kılavuzlar ile zamana duyarlıdır. Endovasküler 

prosedürlerin başlangıcı ve başlatılması, "mümkün olduğunca erken" olması 

gerektiği şeklinde belirtilmektedir (2, 3).  

Kılavuzlar inme hastaları acil servise başvurduğundan itibaren belirli 

süreler içinde yönetimini önermektedir. Buna göre, 60 dk içinde>%50 IV 

alteplase ile tedavi edilmiş akut iskemik inme hastası seviyesinde bir DTN elde 

edilmesi önemlidir. Akut iskemik inmeli hastaların beyin görüntülemelerinde, 

radyolojik uzman görüşünün alınamadığı bölgeler için Amerikan Gıda ve İlaç 

Dairesi (FDA) tarafından teleradyografi sistemi önerilmektedir. IV alteplase 

ve/veya mekanik trombektomi tedavilerine aday olabilecek hastaların en az 

%50’sinin, acil servise başvurusundan sonraki 20 dakika içerisinde beyin 

görüntüleme çalışamlarının yapılabilmesi için sistemler kurulmalıdır. IV 

alteplase, semptomların başlandığı an itibarıyla ilk 3 saatlik sürede 60 dk 

içerisinde ve 0,9 mg/kg (maksimum doz 90 mg olacak şekilde) dozun ilk %10 

‘u bir dk içerisinde bolus olarak verilmelidir. Altı saatten kısa süre içerisinde 

mekanik trombektomi için hasta seçiminde, BT, BTA ya da MR ve manyetik 

rezonans anjiyografi (MRA) dışında perfüzyon çalışmaları gibi görüntüleme 
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yapılması önerilmemektedir. IV alteplase tedavisinin ardından en az 24 saatlik 

süre boyunca tansiyon <180/105 mmHG olarak tutulmalıdır (10).  

ESOGÜ Tıp Fakültesi Hastanesi 2009 yılından beri inme merkezi olarak 

belirlenmiş ve bu nedenle protokol geliştirilmiştir (EK-1). 2012 yılından itibaren 

de endikasyon dahilinde endovasküler girişim uygulanmaktadır.  

Çalışmamızın amacı inme kliniği ile acil servise başvuran hastaların acil 

servise başvurusundan ilgili servise transferine kadar olan süreçlerini 

değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İnme 

İnme, önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. İnme iskemik, 

hemorajik veya subaraknoid olarak sınıflandırılmaktadır. İskemik inme akut 

inmeler içerisinde en sık görülenidir. Akut inmede Trial Org. 10172 (TOAST) 

etiyolojik sınıflandırması kullanılmaktadır. Bu sınıflama dahilinde 

kardiyoembolizm, küçük damar tıkanıklığı, büyük arter aterosklerozu, diğer 

saptanmamış etiyolojiye bağlı inme ve tanımlanamayan inme gibi alt 

kategoriler yer almaktadır (1). Kaynağına göre inme sınıflandırması Tablo 2.1. 

‘de yer almaktadır.  

Tablo 2.1. Kaynağına göre inme sınıflandırılması (2).  

A. Arteriyel İnme 

 İskemik inme (%85-88) 

 Geçici iskemik ataklar (GİA) (%5) 

a. Transient iskemik atak (TİA) 

Reversibl iskemik nörolojik defisit (RİND) 

 İnfarkt 

 Hemorajik inme (%11-14) 

B. Venöz İnme 

 Yüzeyel kortikal ven fibrinozu 

 Sinüs fibrinozu 

 Derin ven fibrinozu 

 

2.2. İskemik İnme Etiyolojisi 

İskemik inmelerin etiyolojisi beyne kan akışında bir azalmaya neden 

olan bir trombotik veya embolik olaydan kaynaklanmaktadır. Trombotik bir 

olayda, beyne kan akışı, genellikle aterosklerotik hastalığa, arteriyel 

diseksiyona, fibromüsküler displaziye veya inflamatuar duruma ikincil olarak, 

damarın içindeki işlev bozukluğu nedeniyle kan damarı içinde tıkanma olarak 
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görülmektedir. Embolik bir olayda, vücudun herhangi bir yerinden gelen debri, 

etkilenen damardan kan akışını engellemektedir. İnme etiyolojisi hem 

prognozu hem de hastanın tedavi sonuçlarını etkilemektedir. 

2.3. İskemik İnme Patofizyolojisi 

Trombozda, beynin bölgelerine kan akışını önleyen tıkayıcı bir süreç 

söz konusudur. Risk faktörleri arasında aterosklerotik hastalık, vaskülit veya 

bir arteriyel diseksiyon bulunmaktadır (1).  

Embolik olaylar, vücuttaki başka bir yerden kaynaklanan bir pıhtı 

olduğunda meydana gelmektedir. En yaygın olarak pıhtı kaynağı, örneğin 

atriyal fibrilasyonda atriyum içinde bir pıhtı oluşup arteriyel vasküler desteğin 

içine yerleştiği zaman, kalbin kapak veya hazneleri olarak görülmektedir (1, 2). 

Diğer daha az sık görülen nedenler arasında venöz, septik, hava veya 

yağ embolileri bulunmaktadır. Lakunar infarktüsler genellikle beynin 

subkortikal alanlarında görülmekte ve küçük damar hastalıkları nedeniyle 

oluşmaktadır. Önerilen mekanizma, subkortikal bölgede kan damarı 

tıkanmasına neden olan perforan bir arterdir (2). 

2.3.1. İskemik İnme Sendromları 

İskemik inmeler, kan akışının muayene bulgularıyla ilişkilendirilen belirli 

bölgelere kan akışının durması ya da yavaşlamasına bağlı olarak ortaya 

çıkabilmektedir. Bu, klinisyenlerin, etkilenebilecek beyin damar sisteminin 

bulunduğu alanı tahmin edebilmelerini sağlamaktadır (10). 

Anterior Serebral Arter (ACA) İnfarktüsleri 

Anterior serebral arter (ACA), frontal, pre-frontal, primer motor, primer 

duyusal ve tamamlayıcı motor kortekslere kan akışını sağlayarak 

beslenmesini sağlamaktadır. Saf ACA infarktüsleri, anterior dolaşımdaki arter 

tarafından sağlanan önemli kollateral kan beslemesi nedeniyle nadir 

görülmektedir. Duyusal ve motor korteksler duyusal bilgi ve kontralateral alt 

ekstremitenin kontrol hareketini almaktadır. Destek motor alanı, konuşmanın 

başlamasına katılan Broca bölgesini içermektedir. Pre-frontal korteks 
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karmaşık davranışları organize etmek ve planlamak için kullanılırken buna ek 

olarak kişiliği etkilediği düşünülmektedir (11, 12).  

ACA dağılımı medial serebral korteksi içermektedir. Bu bölgedeki 

somatosensöriyel korteks, bacak ve ayağın motor ve duyusal işlevlerini 

içermektedir. ACA infarktüsünün klinik görünümü alt ekstremitede 

kontralateral duyusal ve motor hasarları içermektedir. Üst ekstremite ve yüz 

bu durumda korunan bölgelerdir. Kumral ve diğerlerinin ACA'nın klinik 

spektrumlarını MR / MRA ile korele olarak incelediği çalışmada daha fazla 

transkortikal motor afazi ile kendini gösteren sol taraflı lezyonlar gösterilmiş, 

hastaların konuşma sırasında kendiliğinden yanıt vermekte zorlandığı, ancak 

tekrarlamanın korunduğu gösterilmiştir. Sağ taraf lezyonları daha akut 

konfüzyon durumu ve motor yarı-ihmal ile ortaya çıkmıştır (tek taraflı motor 

fonksiyon kaybı) (11, 13, 14). 

Orta Serebral Arter (OCA) İnfarktüsleri 

OCA’nın suladığı alanlar; hemisferin lateral yüzeylerinin büyük kısmı, 

insular ve operkular yüzeylerin tümü, frontal lobun orbital yüzeyinin lateral 

kısmı, temporal pol ve temporal lobun inferior yüzeyinin lateral kısmını içerir  

(15). OCA’nın suladığı kortikal alanlar şunlardır: Orbitofrontal, prefrontal, 

presantral, santral, anterior parietal, posterior parietal, angular, 

temporooksipital, posterior temporal, orta temporal, anterior temporal ve 

temporopolar bölge (16). 

OCA’in kortikal dallarının tıkanması suladıkları bölgeye bağlı olarak 

aşağıdaki klinik özellikler gösterirler:  

- Santral sulkusta kortikospinal traktın tutulumuna bağlı motor 

güçsüzlük,  

- Premotor bölgenin tutulumuna bağlı olarak emme ve yakalama 

reflekslerinde azalma,  

- Dominant hemisferin frontal korteksin posteroinferior yüzeyinin 

tutulumuna bağlı motor afazi, 

-  Prefrontal bölgenin tutulumuna bağlı mental ve kişilik değişiklikleri,  
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- Temporal, parietal ve oksipital lobların genikulokalkarin traktlarının 

bütünlüğünün bozulmasına bağlı görme defektleri,  

- Paryetal lobların tutulumuna bağlı olarak vücut kısımlarını yok sayma 

veya ihmal etme, diskriminitif sensasyonun bozulması, 

 - Dominant hemisferde paretal lob ile oksipital lob arasında fonksiyonel 

bölgenin tutulumunaa bağlı parmak agnozisi, sol-sağ dizoryantasyonu akalkuli 

ve agrafi (Gerstmann sendromu) veya dominant temporoparietal bölgenin 

bozulması ile reseptif afazi görülür (15). 

Posterior Serebral Arter (PCA) İnfarktüsü  

Yüzeyel posterior serebral arter (PCA) oksipital lob ve temporal lobun 

alt kısmını beslerken, derin PCA talamusu ve iç kapsülün arka kolunu ve 

beynin diğer derin yapılarını beslemektedir. Oksipital lob, gözlerden duyusal 

girdilerin yorumlandığı birincil ve ikincil görsel alanların konumudur. Talamus, 

asendan ve desendan nöronlar arasındaki bilgiyi iletmekte; iç kapsül ise lateral 

ve ventral kortikospinal yolların desandan liflerini içermektedir (11, 14). 

PCA infarktüsleri, PCA desteğine bağlı olarak derin ve yüzeysel olarak 

kategorilere ayrılabilmektedir. PCA'nın derin segmentleri söz konusu 

olduğunda, semptomlar hipersomnolensi, kognitif eksiklikler, oküler bulgular, 

hipestezi ve ataksiyi içerebilmektedir. Oküler bulgular, hastaların görsel 

alanlarının yarısında görsel alan eksikliği yaşadığı homonymous 

hemianopsia'yı içerebilmektedir. Derin yapıları içeren daha büyük infarktüsler 

talamus ve iç kapsülün katılımı nedeniyle hemisensorior kayıp ve 

hemiparezise neden olabilir. Yüzeysel infarktüsler, stereognozi ve 

propriyosepsiyonu içeren görsel ve somatosensoriyel bozukluklar ile ortaya 

çıkmaktadır. Nadir görülen bilateral PCA infarktüsleri amnezi ve kortikal körlük 

ile kendini göstermektedir. Kortikal körlük, optik radiatada görme kaybına 

neden olan lezyonlardan kaynaklanmaktadır. Tek taraflı bir baş ağrısı, 

karmaşık bir migren ile karıştırılabilecek ortak bir bulgudur (17, 18). 
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Vertebrobazilar İnfarktüs 

Beynin vertebrobaziler bölgesi, vertebral arterler ve omurganın içinden 

çıkan ve Willis poligonunda sonlanan baziller arterler tarafından 

desteklenmektedir. Bu bölgeler serebellum ve beyin sapını desteklemektedir. 

Klinik tablo ataksi, baş dönmesi, baş ağrısı, kusma, orofarengeal 

disfonksiyon, görme alanı defektleri ve anormal okülomotor bulguları 

içermektedir. Klinik görünüm paternleri embolizm veya aterosklerozun yeri ve 

enfarktüsün boyutuna bağlı olarak değişmektedir (10, 19). 

Serebral İnfarktüs 

Hastalar ataksi, bulantı, kusma, baş ağrısı, dizartri ve baş dönmesi 

semptomları gösterebilmektedir. Ödem ve hızlı klinik bozulma, serebellar 

infarktüsü daha karmaşık bir hale getirebilmektedir (11, 13). 

Laküner İnfarktüs 

Laküner infarktüsler, küçük bir perforan arterin tıkanmasından 

kaynaklanmaktadır. Buna neden olan temel mekanizma tartışmalıdır. Bunun 

nedeni infarktüsün doğası gereği bölgesel trombüs veya embolizmden 

kaynaklanabilir olmasıdır. Bu bölgedeki infarktüs saf motor veya duyusal, 

sensorimotor veya hemiparezinin eşlik ettiği ataksi şeklinde ortaya 

çıkabilmektedir (20, 21). 

2.4. İskemik İnme ve Fiziksel Öyküsü 

İskemik inmeler akut olarak ortaya çıkmakta olup semptomların 

başlangıç zamanını belirlemek oldukça kritiktir. Semptomun başlama zamanı 

bilinmiyorsa, hastanın yeni nörolojik semptomlar olmadan normal olduğu 

bilinen zaman temel alınmaktadır. Temel alınan zaman intravenöz trombolitik 

verilip verilmeyeceğine karar vermek için kullanılmaktadır (11, 13) 

İnme şüphesi olan tüm hastalara nörolojik muayene yapılmalıdır. Ulusal 

Sağlık İnme Enstitüleri Ölçeği (NIHSS), sıklıkla inmenin ciddiyetini ölçmek için 

kullanılmaktadır ve 11 kategoriden oluşmakta olup toplam skor 0 ile 42 

arasında değişmektedir. 11 kategori oryantasyon, kooperasyon, bilinç düzeyi, 
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bakış, görme alanı, yüz felci, kol kas gücü, bacak kas gücü, ekstremite 

ataksisi, duyu, afazi, dizartri ve ihmal şeklindedir (EK-2). İnme düzeyi ölçeği 

listelenen sıraya göre yapılmalıdır. Her bir puan, hastanın neler 

yapabileceğinin bir öngörüsü değil, hastanın değerlendirme sırasındaki 

eylemine dayanmaktadır (13, 22).  

Vertebrabazilar arter (VBA) sistemi beyin sapı, serebellum ve periferik 

labirentlere kan sağlamaktadır. Bu nedenle, sistemin tıkanması, etkilenen 

belirli artere bağlı olarak merkezi veya periferik vertigo ile 

sonuçlanabilmektedir. Oklüzyon, emboli (örneğin, kardiyoembolizm veya 

vertebral arterlerdeki plak) sonucu oluşabilmekte ve iskemik infarktüs ile 

sonuçlanabilmektedir. Santral vertigo daha sık olarak vertikal nistagmus 

(rotasyondan ziyade) ile ilişkilidir ve tipik olarak bakışları sabitleme girişimi ile 

daha kötü hale gelmektedir. Periferik vertigo genellikle bakış fiksasyonu ile 

düzelmektedir. Bununla beraber, merkezi vertigo ile bağlantılı baş dönmesi 

çok yönlü olup bakış yönüyle değişebilirken, periferik vertigo ilişkili nistagmus 

tek yönlü olmaktadır (22). 

Birçok posterior iskemik inmede, semptomatoloji dikkat 

gerektirebilmekte ve bu nedenle klinisyenler düşük bir şüphe indeksine sahip 

olmalıdır. Bu nedenle erken görüntüleme ve nöroloji konsultasyonu 

yapılmalıdır (23, 24). 

2.5. İskemik İnmenin Değerlendirilmesi 

Değerlendirmeyi hızlandırmak için organize bir inme protokolü 

önerilmektedir. Hastanın kapıdan girişi ile değerlendirilmesi arasında geçen 

altmış dakikalık süre, trombolitik özellikli akut iskemik inmeler için 

önerilmektedir (13). 

Herhangi bir hastanın ilk değerlendirmesi hava yolu, solunum, dolaşım 

ve vital bulguları içermektedir. Hastalar yüksek intrakranial basınçtan 

kaynaklanan solunum anormallikleri veya kusma gibi fiziksel bir tıkanma 

belirtileri gösterebilmekte ve aspirasyon ve boğulma riski altında kalmaktadır. 

Yeterli oksijenlenme ve havalandırma sağlamak için endotrakeal entübasyon 
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gerekebilir. Nörolojik anormalliklerin bir nedeni olarak hipoglisemiyi ekarte 

etmenin kolay bir yolu olarak parmak ucu kan glikoz kontrolü yapılmalıdır (25, 

26). 

Kanamayı ekarte etmek için 20 dakika içinde kontrastsız bir bilgisayarlı 

tomografi (BT) veya manyetik rezonans görüntülemesi (MR) önerilmektedir. 

İnme merkezi olan veya acil bakım sağlayabilen hastanelerde, olası 

endovasküler müdahale için vasküler görüntüleme düşünülmelidir. Bununla 

birlikte, vasküler görüntüleme yapılmadıysa, trombolitik tedavi 

geciktirilmemelidir (26, 27). 

Diğer tanısal testler arasında elektrokardiyogram (EKG), troponin, tam 

kan sayımı, elektrolitler, kan üre azotu (BUN), kreatinin (Cr) ve pıhtılaşma 

faktörleri bulunmaktadır. EKG ve troponin önerilmesinin nedeni inmenin 

sıklıkla koroner arter hastalığı ile ilişkili olmasıdır. Tam kan sayımı anemi için 

değerlendirilmekte veya enfeksiyon için öngörü sağlayabilmektedir. Elektrolit 

anormallikleri düzeltilmelidir. BUN ve Cr kontrast incelemeleri böbrek 

fonksiyonlarını kötüleştirebilecek başka bir müdahale öncesinde göz önünde 

bulundurulmalıdır. Pıhtılaşma faktörleri arasında aPTT, PT ve INR 

bulunmaktadır. Bu değerlerin yüksek seviyeleri hemorajik inme nedeni 

olabilmektedir (25). 

Uzman görüntüleme yorumlaması olmayan kurumlar için, ABD Gıda ve 

İlaç Dairesi, şüpheli inme hastaları için görüntü yorumlama için teleradyoloji 

sistemini önermektedir. Bu, intavenöz (IV) alteplazın uygulanması kararında 

yardımcı olmaktadır. Telestroke nörologları ve radyologları arasında hastaya 

dair bir tartışma ve anlaşma yapılması şiddetle tavsiye edilmektedir (26).  

Kurum içi inme ekibine veya “teleinme” protokolüne sahip olmayan 

alanlarda, trombolitiklerin yönetimi için telefon danışmanlığı 

düşünülebilmektedir. Ancak bu öneri için kanıt düzeyi sınırlıdır (25-27). 
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2.6. İskemik İnme Tedavi ve Yönetimi 

2.6.1. Alteplaz 

AHA / ASA, dahil etme kriterlerini karşılayan ve semptom başlangıcı 

veya en son bilinen bazal çizgisi 3 saat içinde olan hastalar için intravenöz (IV) 

alteplazı önermektedir. IV alteplaz maksimum dozu 90 mgdır (0,9 mg / kg). 

Dozun ilk %10'u bolus olarak ilk dakika boyunca verilir ve dozun kalanı sonraki 

60 dakika boyunca verilmektedir.  Uygun görülen adaylar için bu süre 4,5 saate 

kadar uzatılmıştır. Dahil edilme kriterleri, tedaviden önceki 3 saat içinde ve 18 

yaş ve üzerinde ortaya çıkan “nörolojik defisit” ile iskemik inme tanısıdır (28). 

Alteplazı uygulanmadan önce, trombolitikler için dışlama kriterlerinin 

gözden geçirilmesi yapılmalıdır. Gıda ve İlaç İdaresi'ne (FDA) göre, intravenöz 

trombolizin kontrendikasyonları arasında aktif iç kanama, intrakranial cerrahi 

veya ciddi kafa travması öyküsü, kanama riskini artırabilecek intrakranial 

koşullar, kanama diyatezi, ağır kontrolsüz hipertansiyon, mevcut intrakranial 

kanama, subaraknoid kanama ve geçmiş inme öyküsü yer almaktadır (13, 28). 

Semptomların başlamasından 3-4 saat sonra değerlendirilen hastalar 

için tedavinin yararları ve riskleri göz önünde bulundurulmalıdır. Bu hasta 

kategorisi için ek dışlama kriterleri arasında yaş> 80, 25 ‘den fazla NIHSS, oral 

antikoagülan kullanımı ve hem diyabet hem de iskemik inme öyküsü 

bulunmaktadır (29). 

Orolingual anjiyoödem, IV alteplazın potansiyel bir yan etkisidir. 

Anjiyoödem oluşması durumunda hava yolunun yönetimi önceliklidir. 

Havayolunu korumak için endotrakeal entübasyon veya fiberoptik entübasyon 

gerekebilmektedir. Eğer anjiyoödem şüphesi varsa, IV alteplaz ve ACE 

inhibitörleri uygulanmamalıdır. Bu hastalara metilprednizolon, difenhidramin 

ve ranitidin veya famotidin verilmelidir. Önceki tedaviler belirti ve semptomları 

hafifletmiyorsa epinefrin düşünülebilmektedir. Kalıtsal anjiyoödem ve ACE 

inhibitörü kulllananlarda anjiyoödem tedavisinde Icatibant veya C1 esteraz 

inhibitörü düşünülebilmektedir (28, 29). 
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Tenekteplaz gibi diğer fibrinolitik ajanlar, alteplaza bir alternatif olarak 

düşünülebilmektedir. Buna dair çalışmada, tenekteplaz hafif inmede benzer 

etkinlik ve güvenlik profillerine sahip gibi görünmektedir ancak alteplaz ile 

karşılaştırıldığında üstünlük göstermemiştir (28, 29). 

2.6.2. Mekanik Trombektomi 

Mekanik trombektomi kullanımı tüm hastalarda, hatta fibrinolitik tedavi 

alanlarda bile düşünülmelidir. AHA / ASA kılavuzları, mekanik trombektomi için 

düşünülen hastalarda IV alteplazdan sonra verilen cevap için gözlem 

önermemektedir (10). 

Son yıllarda akut inme bakımında önemli gelişmeler söz konusudur. 

2015 yılında yapılan çok sayıda inme derlemesi, ilk altı saatte endovasküler 

trombektomi işleminin proksimal anterior dolaşımın arterlerinde büyük damar 

tıkanıklığı olan hastalarda standart tıbbi bakımdan çok daha iyi olduğunu 

göstermiştir. Bu faydalar, coğrafi konum ve hasta özelliklerinden bağımsız 

olarak görülmektedir (30). 

Yine 2018'de inme bakımında önemli bir paradigma kayması meydana 

gelmiştir. DAWN çalışması, proksimal anterior dolaşımın arterlerinde büyük 

damar tıkanıklığı olan hastalarda endovasküler trombektominin önemli 

faydalarını göstermiştir. Bu klinik çalışma, perfüzyon görüntüleme kullanılan 

seçilmiş hastalarda 24 saate kadar inme tedavi başlangıç süresini uzatmıştır. 

Bu nedenle, 24 saate kadar bile hasta tedavi edebilme seçeneği sunmaktadır 

(31). 

Anterior dolaşımda akut iskemik inme ile büyük damar tıkanıklığı olan 

ve diğer DAWN ve DEFUSE 3 kriterlerini karşılayan seçilmiş hastalarda 

mevcut öneri, bilinen ve normal olan 6 ila 16 saatlik zaman aralığında mekanik 

trombektomi yapılmasını önermektedir. DAWN kriterlerini karşılayan 

hastalarda, bazal çizgisi 24 saat içerisinde olanlara mekanik trombektomi 

uygun bir yaklaşımdır (31, 32). 
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2.6.3. Kan Basıncı 

Kılavuzlar, IV alteplazdan sonraki ilk 24 saat boyunca 180/105 mm 

Hg'dan daha az kan basıncı olacak şekilde yönetimi önermektedir. Yeni bir 

öneri, akut kalp yetmezliği veya aort diseksiyonu gibi eştanısı olan hastalarda 

başlangıçta kan basıncını (KB) %15 düşürmeyi içermektedir. IV alteplaz 

almayan ve kan basıncını düşürmeyi gerektiren komorbid durumları 

bulunmayan, 220/120 mm Hg'den daha düşük KB ‘lı hastalarda ölüm veya 

yatağa bağımlılığı önlemek için antihipertansif tedavinin yararı 

bulunmamaktadır. Bu durum, akut iskemik inmeden sonraki ilk 48 ila 72 saat 

için geçerlidir. IV alteplaz almayan kan basıncı 220/120 mm Hg'den büyük 

veya eşit olan hastalar için, kılavuz, belirsiz olmasına rağmen, ilk 24 saat içinde 

KB ‘nı % 15 azaltmanın makul olabileceğini öne sürmektedir (26). 

Antihipertansif seçenekler şunlardır: 

• Labetalol 10 ila 20 mg IV 

• Nikardipin saatte 5 mg IV. Her 5 ila 15 dakikada bir, saatte 2,5 mg arttırılmalı 

ve saatte maksimum 15 mg olmalıdır.  

• Saatte 1 ila 2 mg Clevidipin IV. Her 15 dakikada bir çift doz uygulanmalı ve 

saatte maksimum 21 mg olmalıdır.  

• Hidralazin, enalaprilat düşünülebilmektedir. 

Serebral perfüzyon basıncı yüksek MAP'ın korunmasına bağlı 

olduğundan hipotansiyon ve hipovolemiden kaçınılmalıdır (26). 

2.6.4. Sıcaklık  

38°C'den fazla hipertermi önlenmeli ve uygun şekilde tedavi edilmelidir. 

Asetaminofen gibi antipiretikler kullanılabilmektedir. Pnömoni ve idrar yolu 

enfeksiyonları gibi yaygın enfeksiyon kaynakları dışlanmalıdır. Şu anda akut 

iskemik inmelerde terapötik hipotermiyi desteklemek için yeterli veri mevcut 

değildir. Geçmişte yapılan retrospektif bir çalışma, ilk 24 saatte 39 °C'nin 

üzerindeki yüksek sıcaklık ile hastane içi ölüm riskinde artış arasında bir ilişki 

olduğunu göstermiştir (11, 13, 26). 
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2.6.5. Glikoz 

İlk 24 saatte kan glikozu 140 ila 180 arasında tutulmalıdır. 

Normoglisemiye ulaşmak için 60 mg / dL'den düşük hipoglisemik hastalar 

tedavi edilmelidir. Beyin metabolizması glukoz gerektiren oksidatif yolaklara 

bağlıdır ve beynin metabolik talebi yüksektir. Bu nedenle, hipoglisemi atakları 

beynin onarımını azaltabilmektedir. Bununla birlikte, nitrik okside bağlı 

mekanizmaların oksidasyonu ve ardından vasküler ton kaybının neden olduğu 

reperfüzyonun azaltılması ve laktik asit bağımlı kanalların yaralanması 

nedeniyle olası asidozun artması nedeniyle hiperglisemi geliştiği 

varsayılmaktadır. Capes ve diğerleri, iskemik inme hastalarında 

hipergliseminin 30 günlük mortaliteyi arttırdığını ve hemorajik inmeye 

dönüşümünde bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir (33). 

2.6.6. Beslenme 

Bu hastalarda erken enterik beslenme teşvik edilmelidir. Disfajili 

hastalar için enterik beslenmeyi teşvik etmek için nazogastrik tüp 

kullanılmalıdır. Hastanın uzun bir süre (2 ila 3 haftadan fazla) yutma güçlüğü 

olacaksa, perkütan gastrostomi tüpü yerleştirilmesi önerilmektedir. Erken 

beslenmenin ölüm riskinde kesin bir azalmaya neden olduğu gösterilmiştir 

(34). 

2.6.7. Derin venöz trombozu (DVT) profilaksisi  

Kontraendikasyon olmadıkça, tüm immobil olan hastalar için aralıklı 

pnömatik kompresyon önerilmektedir. Her ne kadar profilaktik heparin, 

immobil hastalar için sıklıkla kullanılsa da, inme hastalarında yararı açık 

değildir (35). 

2.6.8. Depresyon İzlemi 

Bu hastalar için depresyon taraması düşünülmelidir; ancak, en uygun 

zamanlama belirsizdir (26). 
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2.6.9. Serebellar veya serebral ödem 

Serebellar ödem, serebellar infarktüsleri komplike hala getirmektedir ve 

klinisyenler, bu hastaların hızla dekompanse olabileceğinin farkında olmalıdır. 

Serebellar ödemin sitotoksik ve vazojenik ödem nedeniyle olduğu 

düşünülmektedir. İntrakraniyal basıncın artması dördüncü ventrikülde 

hidrosefaliye neden olabilmekte veya superior vermisin ve inferior serebellar 

tonsillerin transtentoryal herniasyonuna neden olabilmektedir (36). Belirtiler 

arasında bilinç değişikliği, solunum anormallikleri, pupil boyutunda değişiklik 

ve ölüm sayılabilmektedir. Bu hastaların beyin cerrahisine erken danışılması 

önem teşkil etmektedir. Serebellar infarktüsten sonra obstrüktif hidrosefali 

varlığında ventrikülostomi yapılmaktadır. Kitle etkisi olan serebral ödem 

vakalarında, dekompresif suboksipital kraniektomi şiddetle tavsiye 

edilmektedir (37). 

2.6.10. Nöbetler 

Hastalar tekrarlayan nöbet geçirirse, antiepileptik ilaçlar önerilmektedir. 

Bununla birlikte, antiepileptik ilaçların rutin profilaktik kullanımı tavsiye 

edilmemektedir (13). 

2.6.11. Kardiyak değerlendirme 

İlk 24 saatte atriyal fibrilasyon veya diğer aritmilerin kardiyak takibi 

önerilmektedir. Daha fazla izlemenin faydası açık değildir. İlk müdahalede 

troponin önerilmektedir çünkü inme ve koroner arter hastalığı arasında bir ilişki 

söz konusudur (13). 

2.6.12. Antiplatelet Tedavisi 

Aspirin, semptomların başlamasından sonraki 24 ila 48 saat içinde 

önerilmektedir. Cochrane incelemesine göre, iskemik inmeler için 

semptomların başlamasından sonraki 48 saat içinde verilen aspirinin, iskemik 

inmelerin tekrarlanmasını önlediği ve yatağa bağımlı kalmama gibi uzun vadeli 
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sonuçları iyileştirdiği sonucuna varılmıştır. Aspirin ile erken intrakranial 

kanama riski görülmemiştir (30). 

2.6.13. Antitrombik tedavi 

Sekonder inme önlenmesinde warfarin kullanımı önerilmemektedir. 

Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda, kılavuzlar, nörolojik semptomların 

başlamasından sonraki 4 ila 14 gün içinde oral antikoagülasyonun 

başlatılmasının makul olduğunu belirtmektedir (1, 13, 26). 

2.6.14. Statinler 

Klinik aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı bulunan 75 veya daha 

küçük yaştaki hastalarda statinler (günde 80 mg atorvastatin veya günlük 20 

mg rosuvastatin) önerilmektedir. Ek olarak, iskemik inmeden önce bu yaştan 

büyük olan hastalara statinler profilaktik olarak düşünülmelidir (38, 39). 

Akut inme sonrası atriyal fibrilasyonu olan hastalarda antikoagülasyona 

ne zaman başlanacağı her zaman bir ikilemdir. Genellikle, inmenin büyüklüğü 

ve diğer komorbiditeler gibi çeşitli faktörlere bağlıdır. Genellikle, inmenin 

boyutu orta ila küçükse, antikoagülasyon 7-14 gün içinde başlatılmaktadır (39). 

Bazen akut inmeden sonra küçük hemorajik dönüşümü olan hastalar 

söz konusu olmakta ve bu senaryoda, antikoagülasyon için birkaç hafta 

beklemek daha iyi sonuçlanmaktadır. Bu gecikme, inmenin tekrarlaması ile 

ilişkili değildir (40). 

2.7. Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanı şunları içermektedir (11, 13): 

 Komplike migren 

 İlaç toksisitesi 

 İntrakranial kanama 

 İntrakraniyal tümör 

 İntrakraniyal apse 

 Hipoglisemi 
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 Hiperglisemi 

 Hipertansif ensefalopati 

 Multipl skleroz 

 Nöbet, sepsis 

 Senkop 

 Wernicke ensefalopatisi 

 Metabolik anormallikler 

2.8. Prognoz 

Prognoz, kriterler arasında dereceye, ilgili yapılara, ilgili alana, teşhis ve 

teşhis zamanına, tedavi süresine, tedavinin uzunluğuna ve yoğunluğuna ve 

önceki temel işlevlere bağlıdır (41, 42). 

2.9. Risk Faktörleri 

Hemorajik ve iskemik inme için risk faktörleri benzerdir, ancak dikkate 

değer farklılıklar mecvuttur. Bunlar; iskemik inmenin etiyolojik kategorileri 

arasındaki risk faktörlerindeki farklılıkları içermektedir. Hipertansiyon, 

hemorajik inme için özellikle önemli bir risk faktörüdür, ancak iskemik inmeye 

de yol açabilen aterosklerotik hastalığa katkıda bulunur. Öte yandan, 

hiperlipidemi, tıpkı koroner ateroskleroz için bir risk faktörü olduğu gibi, 

ekstrakranial ve intrakraniyal kan damarlarının aterosklerozu nedeniyle inme 

için özellikle önemli bir risk faktörüdür. Atriyal fibrilasyon, kardiyoembolik inme 

için risk faktörüdür (43). 

Hipertansiyonun tanınması ve tedavisi, Batı tarzı diyetlerin artmasıyla 

birlikte, hemorajik inmelerin oranı azalmakta ve genel olarak iskemik inmeler 

ve yanı sıra genel olarak kardiyovasküler hastalıkların oranı artmaktadır (44). 

Popülasyondaki inme yükünün azaltılması, değiştirilebilir risk 

faktörlerinin tanımlanmasını ve risk azaltma çabalarının etkinliğinin 

gösterilmesini gerektirmektedir. Hem değiştirilebilir (örneğin diyet, eşlik eden 

koşullar) hem de değiştirilemeyen risk faktörlerini (örneğin yaş, ırk) içeren inme 

için sayısız risk faktörü mevcuttur. Ek olarak, risk faktörleri kısa vadeli riskler 
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veya tetikleyiciler (örneğin bulaşıcı olaylar, sepsis, stres), orta vadeli risk 

faktörleri (örn., hipertansiyon, hiperlipidemi) ve inme için uzun vadeli risk 

faktörleri (ör. cinsiyet, ırk) olarak sınıflandırılabilmektedir. Genç bireylerde 

inme için risk faktörleri yaşlı hastalardakinden farklıdır (45). 

Bireyin belirli bir risk faktörü kombinasyonuna dayanarak, özellikle de  

ilk inme olayı için, riski tahmin etmek birinci basamak bakımın önemli bir 

bileşenidir (46). Araştırmacılar, bu nedenle hem inme riskini azaltmak hem de 

eşik değerlerini belirlemek ve bu risk faktörlerini değiştirmek amacıyla, inme 

açısından en büyük risk altındaki hastaları belirlemek üzere geçerli risk 

puanlama sistemleri oluşturmaya çalışmışlardır. Sürekli olarak güncellenen, iyi 

bilinen ve yaygın olarak kullanılan bir puanlama olan Framingham Stroke Risk 

Profili (FSRP) yaş, sistolik kan basıncı, antihipertansif tedavi gibi inme risk 

faktörlerini birleştirirken diyabet, sigara içimi, elektrokardiyogram ile sol 

ventrikül hipertrofisi ve kardiyovasküler hastalığın varlığı (koroner kalp 

hastalığı, periferik vasküler hastalık, konjestif kalp yetmezliği) ve cinsiyete göre 

sınıflandırılmış 10 yıllık inme riskini tahmin etmek için de kullanılabilmektedir 

(47, 48). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızın amacı Eskişehir Osmangazi Üniversitesi (ESOGÜ) Tıp 

Fakültesi acil servise başvuran hastaların acil servise başvurusundan ilgili 

servise transferine kadar olan süreçlerin değerlendirilmesidir.  

Çalışmamız Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Rektörlüğü Eğitim, 

Uygulama ve Araştırma Hastanesi Acil Servisinde 07.06.2018 Tarih ve 12 

Sayılı kararıyla yapılmıştır. Çalışma prospektif, gözlemsel bir araştırma olarak 

planlanmıştır. 

Çalışma 1 yıllık planlanmış olup ancak olgu sayısı (n:592 p:0,95) yeterli 

sayıya ulaştığı için çalışma 9 ayda tamamlanmıştır. 

Çalışmaya kendisinden veya birinci derece yakınından yazılı onamı 

alınan 18 yaş ve üzerinde ve acil serviste yapılan değerlendirme sonrası 

iskemik inme tanısı alan tüm hastalar dahil edilmiştir. 

Çalışmaya 18 yaş altındaki hastalar, gebeler, travma hastaları, 

hemorajik inme hastaları dahil edilmemiştir. Acil servise başvuran ve iskemik 

inme tanısı alan hastaların:  

1. Dosya no 

2. İsim 

3. Yaş 

4. Cinsiyet  

5. Başvuru tarihi- saati 

6. Geliş şikayeti 

7. Telefon numarası 

8. Komorbid hastalıklar  

9. Kullanmakta olduğu ilaç / madde(ler) 

10. Vital bulguları kaydedilmiştir.  
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ESOGÜ acil servis tirajına başvurduğu andan itibaren:  

1. Triyaj başvuru  

2. Doktor muayenesi başlangıcı  

3. EKG çekilme saati 

4. Kan şekeri bakılma saati 

5. NIHSS skoru 

6. Nöroloji konsültasyonunun istendiği ve konsültanın gelişi, 

7. BT’ye gidiş  

8. BT’ den geliş 

9. BBT’nin raporlanma 

10. MR çekim ve raporlanma 

11. BTA çekimi ve raporlanması 

12. rtPA verilme saati 

13.  Endovasküler girişime alınma saati 

14. İnme ünitesine transfer saati kaydedilmiştir. 

 Araştırmada kullanılan ölçekler: 

Ulusal Sağlık Enstitüleri İnme Ölçeği (NIHSS) skoru 1994 yılında Lyden 

ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş olup iskemik inme hastalarında 

trombolitik tedavi verilmesi açısından karar vermede kullanılmaktadır. Bu ölçek 

ile acil serviste inme hastalarının ciddiyeti saptanmaktadır. Çalışmada 

kullanılmış olan modifiye NIHSS skoru (EK-2) 2009 yılında orijinal NIHSS 

skorundan Lyden ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir. Bu versiyonunda 

ataksi, yüz felci, dizartri dışlanmıştır. Bu skorlamaya göre yüksek skorlar daha 

ciddi inme düzeyini göstermektedir. 

Çalışma dahilindeki bütün verilerin analizi SPSS 21.0 programı 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Sürekli nicel olan veriler n, ortalama değer ve 
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standart sapma olarak ifade edilmiştir. Kategorik değişkenler ilgili gruplar 

halinde toplanmıştır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılması Ki-kare testi ile 

yapılırken gruplar arası ortalamaların karşılaştırma testi öncelikle Shapiro-Wilk 

normal dağılım testine göre belirlenmiştir. Buna göre p değeri 0,05 ‘den az olan 

normal dağılım sonucu, normal dağılım olmadığını, karşılaştırmaların iki grup 

için parametrik olmayan Mann-Whitney U testi ile ikiden fazla gruplar arası 

karşılaştırmaların ise Kruskal-Wallis testi ile yapılması yönünde 

yönlendirmiştir. Yapılan analizler sonucunda p değeri 0,05 ‘den küçük ise 

istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

 Çalışma süresi boyunca 595 hasta başvurdu.1 hasta akut İskemik inme 

ile birlikte masif pulmoner emboli, 2 hasta akut inferior miyokard infarktüsü 

tanısı alması nedeni ile çalışma dışı bırakıldı. 77 hastaya rtPA tedavisi ve 72 

hastaya girişimsel tedavi uygulandı. 

Toplam 592 iskemik inmeli hastayı içeren bu çalışmada yaş aralığı 24 

ile 108 arasında değişmekte olup ortalama 68,15±13,42 olarak bulunmuştur. 

Şekil 4.1 ‘de verildiği üzere hastaların 274 ‘ü kadın (%46,3), 318 ‘i erkektir 

(%53,7). Tablo 4.1 de ve Tablo 4.2’de tüm hastaların ve müdahale yapılan 

hastaların yaş aralıklarına göre sayıları verilmiştir.  

Bu olgular sadece rtPA verilen, girişimsel tedavi uygulanan (mekanik 

trombektomi±rtPA) ve müdahale yapılmayanlar (konservatif tedavi) olarak 3 

grupta incelenmiştir. 

 

Şekil 4.1. Hastaların cinsiyete göre dağılımları 
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Tablo 4.1. Hastaneye gelen tüm hastaların cinsiyete göre yaş aralıkları 

Yaş Aralığı 
Erkek N 

(%) 

Kadın N 

(%) 

Toplam N 

(%) 

18-49 
26  

(%8,17) 

32  

(%11,67) 
58  

50-59 
61  

(%19,18) 

33  

(%12,04) 
94  

60-69 
90  

(%28,30) 

47  

(%17,15) 
137  

70-79 
86  

(%27,04) 

88  

(%32,11) 
174  

80 + 
55 

(%17,29) 

74  

(%27,00) 
129  

Toplam 
318  

(%100) 

274  

(%100) 
592  

Tablo 4.2. Müdahale edilen hastaların cinsiyete göre yaş aralıkları 

Yaş Aralığı 
Erkek N 

(%) 

Kadın N 

(%) 

Toplam N 

(%) 

18-49 
9  

(%10,22) 

7  

(%11,4) 
16  

50-59 
16 

(%18,18) 

6 

(%9,8) 
22  

60-69 
23 

(%26,13) 

9  

(%14,7) 
32  

70-79 
24  

(%27,27) 

23  

(%38,98) 
47 

80 + 
16  

(%18,18) 

16  

(%26,22) 
32  

Toplam 
88  

(%100) 

61  

(%100) 
149  

 

Hastaların geliş vital bulguları gruplar arasında karşılaştırıldığında 

nabız, ateş, solunum sayısı, sistolik ve diyastolik kan basınçları arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.3). Yaşlar karşılaştırıldığında ise 

konservatif tedavi verilenler ile girişimsel tedavi uygulananlar arasında 
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(p═0,016), girişimsel tedavi uygulananlar ile sadece rtPA alanlar arasında 

(p<0,001) ve konservatif tedavi verilenler ile sadece rtPA alanlar arasında 

(p═0,007) istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (Şekil 4.2). sPO2 değerleri 

karşılaştırıldığında ise sadece rtPA alan hastalar ile girişimsel tedavi 

uygulanan hastalar arasında anlamlı fark olmadığı (p═1,00), sadece rtPA 

alanlar ile konservatif tedavi verilenler hastalar arasında (p<0,001) ve 

konservatif tedavi verilenler ile girişmsel tedavi uygulananlar arasında 

(p═0,001) istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (Şekil 4.3).  

Tablo 4.3. Hastaların acil servise başvurusundaki yaşları ve vital bulguları  

 Sadece rtPA 

x̅±SD 

Girişimsel 

Tedavi x̅±SD 

Konservatif 

tedavi x̅±SD 

P 

Yaş 72,38±12,54 62,88±14,68 68,28±13,09 <0,001* 

Nabız 86,75±17,14 81,43±13,55 82,18±14,98 0,278 

Ateş 36,25±0,43 36,22±0,49 36,25±0,43 0,101 

Solunum sayısı 20,99±2,19 21,11±2,92 20,60±2,19 0,093 

sPO2 93,71±1,59 93,47±2,28 94,58±1,93 <0,001* 

Sistolik KB 161,09±27,75 157,65±32,41 154,01±28,77 0,122 

Diyastolik KB 87,34±15,02 86,88±16,21 84,31±14,71 0,195 

Kruskal Wallis *p<0,05 

 

 

Şekil 4.2. Hasta gruplarına göre yaş karşılaştırması 
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Şekil 4.3. Hasta grupları arasında sPO2 karşılaştırması 

 Hastaların sistolik kan basıncına göre dağılımı tablo 4.4’te verilmiştir. 

Tablo 4.4. Sistolik kan basıncına göre hasta dağılımı 

  

                                 Sistolik Kan Basıncı mmHg 

Toplam 

<185     N (%) 185-219    N (%) ≥220     N (%) 

Konservatif 

tedavi 

380 (%85,77) 

(%76,45) 

55 (%12,41) 

(%63,95) 

8 (%1,80) 

(%88,88) 

443 

(%100) 

Sadece rtPA 

Tedavisi 

Uygulanan 

60 (%77,92) 

(%12,07) 

17 (%22,07) 

(%19,76) 
- 

77 

(%100) 

Girişimsel 

Tedavi 

Uygulanan 

57 (%79,2) 

(%11,46) 

14 (%19,40) 

(%16,27) 

1 (%1,4) 

(%11,11) 

72 

(%100) 

Toplam 
497 (%83,95) 

(%100) 

86 (%14,52) 

(%100) 

9 (%1,52) 

(%100) 

592 

(%100) 

Hastaların komorbid hastalıklarına bakıldığında 43 kronik kalp 

yetmezliği (KKY) (%7,3), 152 koroner arter hastalığı (KAH) (%25,7), 29 kronik 

böbrek hastalığı (KRY) (%4,9), 346 hipertansiyon (HT) (%58,4), 190 diabetes 

mellitus (DM) (%32,1), 142 geçmiş serebrovasküler olay (SVO) (%24,0) olarak 

bulunmuştur. Bu hastalıkların gruplara göre dağılımı tablo 4.5 da verilmiştir 

(Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. Komorbid hastalıkların hasta gruplarına göre dağılımı  

  Sadece rtPA 

n (%) 
 

Girişimsel tedavi     
n (%) 

 

Konservatif tedavi n 
(%) 

 

KKY 
Var 9 (%11,7) 5 (%6,9) 29 (%6,5) 

Yok 68 (%88,3) 67 (%93,1) 414 (%93,5) 

KAH 
Var 22 (%28,6) 12 (%16,7) 118 (%26,6) 

Yok 55 (%71,4) 60 (%83,3) 325 (%73,4) 

KRY 
Var 6 (%7,8) 3 (%4,2) 20 (%4,5) 

Yok 71 (%92,2) 69 (%95,8) 423 (%95,5) 

HT 
Var 54 (%70,1) 36 (%50) 256 (%57,8) 

Yok 23 (%29,9) 36 (%50) 187 (%42,2) 

DM 
Var 26 (%33,8) 15 (%20,8) 149 (%33,6) 

Yok 51 (%66,2) 57 (%79,2) 294 (%66,4) 

SVO 

öyküsü 

Var 10 (%13) 15 (%20,8) 117 (%26,4) 

Yok 67 (%87) 57 (%79,2) 326 (%73,6) 

Hastaların 342 ‘si antihipertansif (%57,8), 175 ‘i antidiyabetik (%29,6) 

ve 52 ‘si antihiperlipidemik tedavi (%8,8) almaktadır. Bununla beraber, 107 

hasta klopidogrel (%18,1), 41 hasta warfarin (%6,9), 21 hasta düşük molekül 

ağırlıklı heparin (DMAH) (%3,5), 11 hasta rivoraxaban (%1,9), 7 hasta 

dabigatran (%1,2), 3 hasta tikagrelor (%0,5), 2 hasta silastazol (%0,3), 2 

hasta tiklopidin (%0,3), 2 hasta prasugrel (%0,3), 2 hasta apixaban (%0,3) ve 

1 hasta fondaparinux (%0,2) kullanmaktadır. Bu ilaçların hasta gruplarına 

göre dağılımı Tablo 4.6 da belirtilmiştir. 
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Tablo 4.6. Hastaların kullandığı ilaçların hasta gruplarına göre dağılımı 

    

Sadece rtPA 

n (%) 

 

Girişimsel Tedavi 

n (%) 

 

Konservatif tedavi  

n (%) 

 

AntiHT 
Var 49 (%63,6) 34 (%47,2) 259 (%58,5) 

Yok 28 (%36,4) 38 (%52,8) 184 (%41,5) 

AntiDM 
Var 25 (%32,5) 14 (%19,4) 136 (%30,7) 

Yok 52 (%67,5) 58 (%80,6) 307 (%69,3) 

AntiHL 
Var 2 (%2,6) 6 (%8,3) 44 (%9,9) 

Yok 75 (%97,4) 66 (%91,7) 399 (%90,1) 

ASA 
Var 32 (%41,6) 20 (%27,8) 149 (%33,6) 

Yok 45 (%58,4) 52 (%72,2) 294 (%66,4) 

Klopidogrel 
Var 10 (%13) 10 (%13,9) 87 (%19,6) 

Yok 67 (%87) 62 (%86,1) 356 (%80,4) 

Warfarin 
Var 9 (%11,7) 1 (%1,4) 31 (%7) 

Yok 68 (%88,3) 71 (%98,6) 412 (%93) 

DMAH 
Var 1 (%1,3) 1 (%1,4) 19 (%4,3) 

Yok 76 (%98,7) 71 (%98,6) 424 (%95,7) 

Dabigatran 
Var 0 (%0) 0 (%0) 7 (%1,6) 

Yok 77 (%100) 72 (%100) 436 (%98,4) 

Apiksaban 
Var 0 (%0) 0 (%0) 2 (%0,5) 

Yok 77 (%100) 72 (%100) 441 (%99,5) 

Rivoraksaban 
Var 0 (%0) 3 (%4,2) 8 (%1,8) 

Yok 77 (%100) 69 (%95,8) 435 (%98,2) 

Hastaların laboratuvar bulguları değerlendirildiğinde hemoglobin (Hb) 

değerleri ortalama 13,38±2,11g/dl (7 ile 18,3 g/dl) ‘dir. Hematokrit değeri (Htc) 

ortalama %39,46±5,75 (%22 ile %56) olarak bulunmuştur. Platelet (Plt) 

değerleri ortalama 235,31±86,16 10^3/Ul (14 ile 737 10^3/Ul) ‘dır. Beyaz küre 

değerleri ortalama 9,37±3,40 10^3/Ul (3,8 ile 25,2)’dır. Kan glukoz seviyeleri 

ortalama 148,73±66,06 mg/dl (56 ile 434 mg/dl) ‘dir. Üre (BUN) değerleri 

ortalama 20,05±10,78 mg/dl (5 ile 113 mg/dl) ‘dir. Kreatinin değerleri ortalama 

1,02±0,46 mg/dl (0,30 ile 5 mg/dl) ‘dir (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Hastaların acil servise başvurusundaki laboratuvar değerleri 

 x̅±SD En az- En çok 

Hb 13,38±2,11 g/dl 7-18,3 

HTC %39,46±5,75 22-56 

PLT 235,32±86,16 10^3/Ul 14-737 

WBC   9,37±3,40 10^3/Ul 3,8-25,2 

Na 138,49±3,52 mEq/L 122-158 

K 4,47±0,54 mEq/L 2,9-6.8 

Cl 101,37±4,22 mEq/L 82-115 

Glukoz 148,73±66,06 mg/dl 56-434 

BUN 20,05±10,78 mg/dl 5-113 

Kreatinin 1,02±0,46 mg/dl 0,30-5 

Laboratuvar değerleri hasta gruplarına göre karşılaştırıldığında 

hemoglobin, hematokrit, platelet, sodyum, potasyum, klor, glukoz ve kreatinin 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). BUN 

değerlerinde girişimsel tedavi uygulanan hastalar ile konservatif tedavi verilen 

hastalar arasında (p═1,00) ve girişimsel tedavi uygulanan hastalar ile sadece 

rtPA alan hastalar arasında (p═0,054) anlamlı fark olmadığı; sadece rtPA alan 

hastalar ile konservatif tedavi verilen hastalar arasında istatiksel olarak anlamlı 

fark olduğu (p═0,035) saptandı (Tablo 4.8).  

Hastaların acil servise başvurmalarından itibaren muayene olma 

ortalama süresi 2,00±0,91 (1-10) dk; EKG çekilme ortalama süresi 5,13±1,56 

(1-15) dk; parmak ucu kan şekeri ölçüm (SKŞ) ortalama süresi  4,70±1,84 dk 

(1-12); konsültasyon istem ortalama süresi 29,49±23,31 (3-150) dk; 

konsültanın gelme ortalama süresi 63,08±49,30 (9-260) dk; BBT çekimi 

ortalama süresi 22,36±16,79 (1-120) dk; BBT değerlendirme ortalama süresi 

24,00±17,56 (2-121) dk; BTA çekim ortalama süresi 41,74±52,98 (5-390) dk 

ve BT anjiografi değerlendirme  ortalama süresi 43,59±53,49 (3-395) dk olarak 

saptandı (Tablo 4.9). Hastaların 581 tanesine BBT çekilmiş ve 

değerlendirilmiştir. 11 hasta dış merkezden BBT çekilerek geldiği için tekrar 

BBT çekimi yapılmamıştır. Hastaların 522 tanesine BTA çekilmiş ve 
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değerlendirimiştir. 70 hastaya mevcut kreatinin yüksekliği ve/veya majör 

damar oklüzyonu düşünülmemesinden dolayı BTA çekimi yapılmamıştır. 

Tablo 4.8. Laboratuvar değerlerinin hasta gruplarına göre karşılaştırılması 

x̅±SD Sadece rtPA Girişimsel Tedavi Konservatif tedavi  P 

Hb 13,12±2,12 13,44±2,54 13,42±2,03 0,323 

Htc 38,97±5,93 39,51±6,78 39,53±5,55 0,589 

Wbc 10,34±4,02 9,88±3,79 9,12±3,17 0,047* 

Plt 239,12±81,52 244,11±111,63 233,21±82,21 0,879 

Na 138,44±2,96 139,08±4,49 138,40±3,42 0,107 

K 4,50±0,51 4,32± 0,54 4,48±0,54 0,116 

Cl 101,10 ± 4,70 101,86 ±3,80 101,33±4,20 0,513 

Glukoz 153,07±70,89 152,19 ± 67,28 147,41±65,08 0,399 

BUN 22,10±10,41 19,62 ±13,97 19,76±10,25 0,026* 

Kreatinin 1,09±0,43 0,99 ±0,45 1,00 ± 0,46 0,103 

Kruskal Wallis *p<0,05 

Tablo 4.9. Hastaların başvuru anından sonraki işlemlerin süreleri 

 N x̅±SD (dk) En az-En çok (dk) 

Kapı-doktor 592 2,00±0,91 1-10 

EKG çekimi  592 5,13±1,56 1-15 

SKŞ  592 4,70±1,84 1-12 

Konsültasyon istemi  592 29,49±23,31 3-150 

Konsültanın gelmesi  592 63,08±49,30 9-260 

Kapı-BBT  581 22,36±16,79 1-120 

Kapı-BBTdeğerlendirme  581 24,00±17,56 2-121 

Kapı-BTA  522 41,74±52,98 5-390 

Kapı-BTA değerlendirme  522 43,59±53,49 3-395 

Hastalara yapılan müdahale durumları değerlendirildiğinde 149 hastaya 

(%32,4) rtPA ve/ veya girişimsel müdahale yapıldığı görülmektedir (Şekil 4.2). 
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Bu müdahalelerin (n: 149) 77’sine sadece rtPA (%51,7), 72‘sine girişimsel 

tedavi (%48,3) uygulanmıştır (Tablo 4.10).  

 

Tablo 4.10. Hastalara yapılan müdahale dağılımı  

 N % 

Sadece rtPA 77 51,7 

Girişimsel Tedavi 72 48,3 

Toplam 149 100 

Mann-Whitney U testiyle yaş ile müdahale yapılıp yapılmaması 

arasında bir fark bulunmamıştır (p=0,980) (Tablo 4.11) 

Tablo 4.11. Hastalara müdahale yapılma durumu ve yaş ilişkisi 

 N x̅±SD P 

Reperfüzyon tedavisi  149 67,79±14,38 
0,811 

Konservatif tedavi  443 68,28±13,01 

Reperfüzyon tedavisi uygulanma durumu ile cinsiyet ilişkisi Ki-kare 

Fischer Exact testine göre değerlendirildiğinde istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p=0,154) (Tablo 4.12).  

Tablo 4.12. Müdahale yapılma durumu ile cinsiyet ilişkisi 

 Reperfüzyon 

tedavisi N (%) 

Konservatif tedavi 

N (%) 
P 

Kadın 61 (%10,1) 213 (%36,1) 
0,154 

Erkek 88 (%14,7) 230 (%39,0) 

Ki-kare testi  

Olguların müdahale durumlarına göre başvurudan itibaren yapılan 

işlemlerin süreleri karşılaştırıldığında reperfüzyon tedavisi uygulananlar ile 

uygulanmayanlar arasında EKG çekim süresinde istatiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı (p>0,05); muayene zamanı (p═0,001), SKŞ (parmak ucu kan şekeri) 
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ölçüm zamanı (p═0,014), konsültasyon istem zamanı (p<0,001), 

konsültasyona gelme zamanı (p<0,001), BT çekim zamanı (p<0,001), BT 

değerlendirme zamanı (p<0,001),  BT anjiografi çekim zamanı (p<0,001), ve 

değerlendirme zamanları (p<0,001),  arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

olduğu saptandı (Tablo 4.13). 

Tablo 4.13. Müdahale durumuna göre acil servise başvuru anından itibaren 

yapılan işlemlerin süreleri (dk) 

x̅±SD Reperfüzyon 

tedavisi (N) 

Konservatif tedavi 

(N) 

P 

Kapı-doktor 1,77±0,60 (149) 2,07±0,97 (443) 0,001* 

EKG çekim zamanı 4,81±1,04 (149) 5,23±1,69 (443) 0,066 

SKŞ zamanı 4,31±1,54 (149) 4,93±1,92 (443) 0,014* 

Konsültasyon istem 14,15±6,66 (149) 34,65±24,61 (443) <0,001* 

Konsültan gelme 25,08±8,79 (149) 75,86±50,72 (443) <0,001* 

BBT çekim 12,50±5,68 (144) 29,92±34,77 (437) <0,001* 

BBT değerlendirme 13,68±5.70 (144) 27,40±18,78 (437) <0,001* 

BTA çekim 19,32±12,43 (138) 52,30±59,59 (384) <0,001* 

BTA değerlendirme 17,86±12,17 (138) 50,32±59,04 (384) <0,001* 

Mann-Whitney U testi, *p<0,05 

Olgular hasta gruplarına göre başvurudan itibaren yapılan işlemlerin 

süreleri karşılaştırıldığında reperfüzyon tedavisi uygulananlar ile 

uygulanmayanlar arasında EKG çekim süresinde istatiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı (p>0,05); muayene zamanı (p═0,001), SKŞ ölçüm zamanı 

(p═0,014), konsültasyon istem zamanı (p<0,001), konsültasyona gelme 

zamanı (p<0,001), BBT çekim zamanı (p<0,001), BBT değerlendirme zamanı 

(p<0,001),  BTA çekim zamanı (p<0,001) ve değerlendirme zamanları 

(p<0,001),  arasında istatiksel olarak anlamlı fark olduğu saptandı (Tablo 4.14) 
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Tablo 4.14. Hasta gruplarına göre başvuru anından itibaren yapılan işlemlerin 

süreleri (dk) 

x̅±SD 
rtPA 

(n) 

Girişimsel 

Tedavi (n) 

Konservatif 

Tedavi (n) 
P 

Muayene zamanı 
1,82±0,62 

(77) 

1,72±0,58 

 (72) 

2,07±0,97 

(443) 
0,005* 

EKG 
4,91±0,90 

(77) 

4,71±1,16 

 (72) 

5,23±1,69 

(443) 
0,128 

SKŞ 
4,32±1,55 

(77) 

4,29±1,55  

(72) 

4,83±1,92 

(443) 
0,046* 

Konsültasyon İstem 
15,44±6,63 

(77) 

12,78±6,45 

(72) 

34,65±24,61 

(443) 
<0,001* 

Konsültan Gelme 
26,62±8,47 

(77) 

23,43±8,89 

(72) 

75,86±50,72 

(443) 
<0,001* 

BBT 
12,55±5,46 

(76) 

12,44±5,95 

(68) 

25,62±17,94 

(437) 
<0,001* 

BBT değerlendirme 
13,79±5,49 

(76) 

13,56±5,69 

(68) 

27,40±18,78 

(437) 
<0,001* 

BTA 
18,60±14,70 

(73) 

17,03±8,52 

(65) 

50,32±59,04 

(384) <0,001* 

BTA değerlendirme 
20,25±15,01 

(73) 

18,28±8,66 

(65) 

52,30±59,59 

(384) <0,001* 

Kruskal Wallis *p<0,05 

Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren muayene olma 

zamanları karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla sadece rtPA 

alanlar arasında (p═1,000) ve sadece rtPA alanlar (n:77) ile konservatif tedavi 

verilenler arasında anlamlı fark olmadığı (p═0,172); girişimsel tedavi 

uygulananlarla konservatif tedavi verilenler arasında ise anlamlı fark olduğu 

(p═0,010) saptandı. (Şekil 4.4)  
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Şekil 4.4. Hasta gruplarına göre muayene olma zamanları (dk) 

Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren konsültasyon istem 

süreleri karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla sadece rtPA alan 

hastalar karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı (p═0,435); 

girişimsel tedavi uygulanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında 

(p<0,001) ve sadece rtPA alanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Şekil 4.5). 

 

Şekil 4.5. Hasta gruplarına göre konsültasyon istem süreleri (dk) 

Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren konsültan gelme 

süreleri karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla sadece rtPA alan 

hastalar karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı (p═0,842); 

girişimsel tedavi uygulanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında 

(p<0,001) ve sadece rtPA alanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Şekil 4.6). 
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Şekil 4.6. Hasta gruplarına göre konsültasyona gelme süreleri (dk) 

Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren BBT çekim süreleri 

karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla sadece rtPA alan hastalar 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı (p═1,000); girişimsel 

tedavi uygulanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında (p<0,001) ve 

sadece rtPA alanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Şekil 4.7). 

 

Şekil 4.7. Hasta gruplarına göre BBT çekim süreleri (dk) 

Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren BBT 

değerlendirme süreleri karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla 

sadece rtPA alan hastalar karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark 
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olmadığı (p═1,000); girişimsel tedavi uygulanlarla konservatif tedavi 

uygulananlar arasında (p<0,001) ve sadece rtPA alanlarla konservatif tedavi 

uygulananlar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Şekil 

4.8). 

 

Şekil 4.8. Hasta gruplarına göre BBT değerlendirme süreleri (dk) 

Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren BTA çekilme 

süreleri karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla sadece rtPA alan 

hastalar karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark olmadığı (p═1,000); 

girişimsel tedavi uygulanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında 

(p<0,001) ve sadece rtPA alanlarla konservatif tedavi uygulananlar arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Şekil 4.9). 

 

Şekil 4.9. Hasta gruplarına göre BTA çekim süreleri (dk) 
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Olguların hasta gruplarına göre başvurudan itibaren BTA 

değerlendirme süreleri karşılaştırıldığında girişimsel tedavi uygulananlarla 

sadece rtPA alan hastalar karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı (p═1,000); girişimsel tedavi uygulanlarla konservatif tedavi 

uygulananlar arasında (p<0,001) ve sadece rtPA alanlarla konservatif tedavi 

uygulananlar arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Şekil 

4.10) 

 

Şekil 4.10. Hasta gruplarına göre BTA değerlendirme süreleri (dk) 

 

 

Hasta gruplarına göre NIHSS median skorları tablo 4.15’te verilmiştir. 

Tablo 4.15. Müdahale tipine göre NIHSS median skorları 

 rtPA Grişimsel Tedavi Konservatif tedavi  

NIHSS (median değer) 8,00 15,00 2,00 

Müdahale uygulanan hastaların müdahale uygulanma zamanları Tablo 

4.16’ da verilmiştir. 
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Tablo 4.16. Müdahale zamanları (dk) 

 N Ortalama En az En çok 

Sadece rtPA 77 67,09±17,14 30 111 

Girişimsel 72 76,69±30,59 17 158 

 

 rtPA verilme sürelerinde kılavuzun önerdiği süreye göre gecikmeye 

(>60 dk) neden olan faktörler Spearmen’s rho ile yapılan lojistik regresyon 

testinde kategorik ve sürekli değişken faktörler olarak incelenmiştir. 

Spearmen’s rho ile yapılan lojistik regresyon testinde konsültan gelme süresi 

ile rtPA verilme süresi doğrudan ilişkili bulunmuştur (p:0,05, OR:0,094 %95 

GA: 0,88-1,00). 
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5. TARTIŞMA 

İnme küresel olarak ölüm nedenleri içerisinde ikinci sıradadır. Bireylerin 

80 yaşına kadar yaşam boyu inme riski dörtte bir olarak belirtilirken ve yaşam 

boyu sessiz veya gizli inme riski ise %100'e yakındır (49). Akut iskemik inme 

yönetimi ve tedavisi, teknolojideki ilerlemeden ve intravenöz rekombinant doku 

plazminojen aktivatörünün kullanıma girmesi ve girişimsel tedavilerin 

uygulanmaya başlaması ile hızla değişmektedir. Hastanın nöronlarını 

kurtarmak üzere erken müdahale için sınırlı bir zaman söz konusudur. Bu 

nedenle inme tanısının erken konulması ve etkin tedavi uygulanması 

önemlidir. Akut olarak görülen klinik bulgular inme yönetiminde çok önemlidir. 

İnme semptomlarının erken tanınması ile hızlı müdahale olumlu sonuçlara yol 

açabilmektedir. Aynı zamanda, yoğun bakımda veya inme ünitesinde akut 

dönemde uzman bakımı genel prognozu iyileştirebilmektedir (50).  

Bu amaçla gerçekleştirdiğimiz çalışmada, acil servise başvuran iskemik 

inmeli hastaların yaş ortalaması 68,15±13,42 olarak bulunmuştur. 

Lewandowski ve ark’nın (51) intraarteriyal ve rt-PA tedavilerinin 

kombinasyonunun iskemik inme hastalarındaki güvenilirlik ve etkinliğini 

değerlendirdiği çalışmada, çalışmamıza benzer şekilde yaş ortalamaları tedavi 

grubunda 65,6±11,2, plasebo grubunda da 67,3±12,3 olarak bulunmuştur.  

Tennyson ve ark. (52) çalışmasında, acil servise başvuran iskemik inmeli 

hastaların yaşlarının ortanca değeri çalışmamızla uyumlu şekilde 65,00 olarak 

görülmektedir. Bu çalışmalar, örneklemimizin ilgili araştırmalar ile uyumlu yaş 

ortalamasında olduğunu göstermektedir. 

Kadınların daha fazla inme geçirmesi ve iyileşme oranlarının daha 

düşük olması nedeniyle inmenin kadınlar üzerinde erkeklerden daha büyük bir 

etkiye sahip olduğu düşünülmektedir (50). Bu bilgi ile uyumlu olarak bir 

araştırmada, hastaneye başvuran 1991 iskemik inmeli hastanın %55 ‘inin 

kadın olduğu gösterilmiştir (53). Çalışmamızda ise hastaların 274 ‘ü kadın 

(%46,3), 318 ‘i erkektir (%53,7). Yaşa özgü inme oranları erkeklerde daha 

yüksek olmasına karşın kadınların daha uzun yaşam beklentisi ve daha ileri 

yaşlarda inme geçirme sıklığı nedeniyle kadınlar genel olarak erkeklerden 
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daha fazla inme geçirmekte gibi görünebilmektedir. Çalışma bulgumuzun 

literatür ile farkı bu durum ile açıklanabilir. Çalışmamızla uyumlu olan bir 

çalışmada ise 33530 iskemik inme hastasının %59,4 ‘ü erkektir (54). Bu durum 

cinsiyet ile iskemik inme korelasyonunun ülkeden ülkeye, toplumsal olarak 

değişken olduğunu ortaya koymaktadır.  

Çalışmamızda acil servise başvuru anında ortalama nabız 

82,68±15,18/dk olarak bulunmuştur. Tang ve ark. nın (54) hastane başvuru 

anı ve üç ay sonrasında iskemik inme hastalarını değerlendirdiği çalışmada 

hastaneye başvuru anında ortalama nabız 72,4±23,8/dk olarak bulunmuştur. 

Bununla beraber başvuru anında daha düşük nabız değerlerinin daha kötü 

klinik sonuçlar ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 4095 hastayı içeren bir başka 

çalışmada, iskemik inme hastalarının başvuru anındaki nabız ortalamasının 

58,7±15,2/dk olduğu belirtilmiştir (55). Görülen bu farklı bulgular, başvuru 

anındaki nabız bulgusunun, yaş başta olmak üzere birçok faktörlere bağlı 

olarak değişebileceğini göstermektedir. 

İskemik inme ile acil servise başvuran hastalarda, komorbid hastalık 

olarak sırasıyla hipertansiyon (%58,4), diabetes mellitus (%32,1), koroner 

arter hastalığı (%25,7), serebrovasküler olay öyküsü (%24,0) ve daha az 

sıklıkla kronik kalp yetmezliği (%7,3) ve kronik böbrek hastalığı (%4,9) 

görülmüştür. Akut iskemik inmeyi değerlendiren bir derlemede, çalışmamızla 

uyumlu şekilde başlıca hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve kronik kalp 

yetmezliğinin sıklıkla görüldüğü belirtilmiştir (56). 

Hastaların acil servise başvurmalarından itibaren muayene olma 

zamanları ortalama 2.00±0,91dk’dır. Nöroloji kliniğine başvuran 233 iskemik 

inmeli hastayı içeren bir çalışmada muayene zamanının ortalama 35,00±11,9 

dk olduğu görülmektedir (57). Çalışmamızla olan bu fark acil serviste 

müdahalelerin, normal polikliniklerden daha hızlı gerçekleşmesinden 

kaynaklanmaktadır. Çalışmamızda reperfüzyon tedavisi uygulananlar ile 

uygulanmayanlar arasında istatiksel olarak muayene zamanında anlamlı fark 

saptandı. Ancak acil servis yönetiminde klinik olarak anlamlı olarak 

değerlendirilmedi. İnme hastalarında kapı-doktor süresinin kısa olması 
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gerekmektedir. Bu hastalar acil değerlendirilmesi gereken hastalar olarak 

değerlendirilmelidir.  

Çalışmamızda iskemik inme hastalarına acil servise başvurularından 

itibaren EKG çekilme zamanı ortalama 5,13±1,57 dk olarak tespit edilmiştir. 

Parmak ucu kan şekeri bakımı başvurudan itibaren ortalama 4,70±2,1,89 dk 

sonra yapılmıştır. Literatürde benzer bir değerlendirme yer almamaktadır. Her 

iki işlemde hastanın görüntüleme ve tedavi sürecinde aksamaya yol 

açmamaktadır. 

Hastaların acil servise başvurmasından ortalama 29,49±23,31 dk sonra 

konsültasyon istemi yapılmıştır. Bu süre sadece rtPA alanlarda 15,44±6,63 dk; 

girişimsel tedavi uygulananlarda ise 12,78±6,45 dk olarak saptanmıştır. 

Konsültanın gelme zamanı ise başvuru anından ortalama 63,08±49,30 dk 

sonradır. Bu süre sadece rtPA alanlarda 26,62±8,47 dk; girişimsel tedavi 

uygulananlarda ise 23,43±8,89 dk olarak saptanmıştır. Genel olarak sürelerin 

uzun görünmesinde müdahale şansı olmayan hastalar için acil servis 

yoğunluğundan dolayı inme ekibine geç haber verilmesi, konsültanın tek 

hekim olması, konsültanın gelme mesafesinin uzun olmasının etkili olduğunu 

düşünüyoruz. Acil servise başvuran iskemik inme hastalarına yapılan 

müdahaleleri retrospektif olarak değerlendiren bir çalışmada hastaların acil 

servise başvurularından ortalama 28 dk sonra konsültan tarafından görüldüğü 

belirtilmiştir (58). 

Hastaların acil servise başvuru anından sonra ortalama BBT çekilme 

sürelerine bakıldığında sadece rtPA alanlarda 12,55±5,46 dk, girişimsel tedavi 

alanlarda 12,44±5,95 dk ve müdahale yapılmayan hastalarda 25,62±17,94 dk 

bulunmuştur. Bu süreler mesai saatleri içinde ve dışında olmasına göre de 

değişmektedir. Tüm hastalar ele alındığında bu süre ortalama 22,37±16,79 dk 

olarak bulunmuştur. Houston Teksas ‘ta yer alan hastanelerin acil servislerine 

başvuran iskemik inme hastalarına, başvuru anından itibaren yapılan 

müdahaleleri karşılaştıran bir çalışmada iskemik inme için özel bir sağlık 

ekibinin bulunmasının BBT çekim ve değerlendirme süresini belirgin şekilde 

azalttığını göstermiştir. Bu ekibin olmadığı hastanelerde süre ortalama 100 dk 



40 
 

ya ulaşırken, ekip olan hastanelerde ortalama 63 dk düzeyindedir (58). Bu 

değerler çalışma bulgumuza kıyasla oldukça yüksek olup kılavuz önerilerine 

uygun olmayan bir iskemik inme yönetimini ifade etmektedir. Ancak belirtilen 

çalışma daha eski yıllara ait olduğundan, o günün teknolojik imkanları 

dahilinde bu gecikmenin olabileceği düşünülmektedir. Kılavuzlarda belirtilen 

değerler dikkate alındığında çalışmamızdaki müdahale uygulanacak olan 

hastalarda BBT çekim ve özellikle yorumlama süreleri BBT çekim ve BBT 

değerlendirme ≤20 dk kriterlerini güçlü şekilde karşılamaktadır (10). Yine de 

bu süreler, inme ekiplerinin oluşturulması, hastanın inme merkezine doğrudan 

götürülmesi, hastane öncesinden başlayarak inme merkezine haber verilmesi 

(erken çağrı sistemleri ile) inme merkezinde hasta gelmeden hazırlıkların 

başlanması ve hastanın ilk önce BBT çekim yerine gitmesi gibi önlemlerle 

iyileştirilebilir. İnmeden şüphelenilen hastaların acil değerlendirilmesi için 

organize edilmiş bir protokol önerilmektedir (10). 

Fonksiyonel engelliliği azaltmak için rekombinant doku plazminojen 

aktivatörünün (alteplaz) intravenöz uygulaması iskemik inme başladıktan 

sonra 4,5 saat içinde yapıldığı randomize kontrollü çalışmalarda, plaseboya 

göre %7 ila %13 oranında mutlak bir risk azalması gösterdiği belirtilmiştir. 

Buna göre iskemik inmenin akut tedavisi için önerilen spesifik tedavi olmuştur 

(59-61). Tedavi etkinliği hızla azaldığı ve semptomların başlangıcından geçen 

zamanla hastanın uğrayacağı zarar riski arttığı için, zamanında tanı ve 

tedaviye acil ihtiyaç duyulmaktadır (62). Müdahale edilebilecek hasta sayısının 

artması için klinisyenlere, hastane personeline ve acil sağlık hizmetleri 

personeline eğitim verilmesi önerilmektedir (10). 

Hastaların %25,1 ‘ine müdahale yapılmış ve bu müdahaleler sırasıyla 

sadece rtPA (%51,7), ve girişimsel tedaviyi (%48,3) içermiştir. Çalışmamıza 

göre müdahale yapılan hastalara başvuru anından itibaren daha kısa sürede 

muayene olma, SKŞ ölçümü, konsültasyon istemi ve konsültan gelmesi, BBT 

çekimi ve değerlendirmesi, BTA çekimi ve değerlendirmesi sağlanmıştır.  

Girişimsel tedavi günümüzde majör akut iskemik inme için kanıtlanmış 

bir tedavidir. Kanada liderliğindeki çok uluslu ESCAPE çalışması, çağdaş 
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teknolojileri kullanarak uygulanan endovasküler trombektominin hem 

morbidite hem de mortaliteyi önemli ölçüde azalttığı ve BT'yi tekrarlama 

zamanlarını en aza indirdiği konusunda önemli bulgulara sahiptir (63). Çalışma 

bulgularımıza göre girişimsel tedavi ile müdahale yapılan hastalara daha kısa 

sürede konsültasyon istenmiş ve oluşturulan hastane içi inme protokolü ile 

daha kısa zamanda hasta yönetimi sağlanmıştır. Bu durum kısa sürede 

gerçekleşen konsültan desteğine bağlı olarak literatürdeki mortalite ve 

morbidite oranlarını azalttığı görülmektedir. 

Çalışma bulgularımıza göre hastalara müdahale yapılıp yapılmaması, 

cinsiyete göre fark göstermemektedir. Çalışma bulgumuzu destekleyen 

kapsamlı bir meta-analizde de 2013 ve 2015 yılları arasında akut iskemik inme 

hastalarına yapılan endovasküler müdahale ve medikal yaklaşımları ele alan 

çalışmalar yer almaktadır. Bu meta-analiz dahilinde de müdahale yapılma 

durumu ya da tipinin cinsiyet ile farkı görülmemiştir (64).  

Çalışmamızda sadece rtPA alan hastalarda rtPA verilme zamanı 

ortalama 67,09±17,14 (30-111) dk olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızda 

rtPA verilme süresi doğrudan konsültan gelme süresi ile ilişkili bulunmuştur. 

İhsan ve ark’nın yaptığı çalışmada bu süre 62,81±26,61 olarak bulunmuştur 

(65). Kan basıncı için başlanılan antihipertansif tedavinin bu süreyi 

geciktirmediği saptanmıştır. Antihipertansif tedavi başlanmayan hastalarda 

rtPA verilme süresi 65,02±10,15 dk saptandı.  

Çalışmamızda girişimsel tedaviye alınma süresi ortalama 76,69±30,59 

dk olarak saptanmıştır. İhsan ve ark’nın yaptığı çalışmada bu süre 

107,06±57,96 olarak bulunmuştur (65). Goyal ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada 84 dk içinde yapılan endovasküler müdahalenin 3 aylık mortalite 

üzerinde belirgin azalma sağladığı gösterilmiştir (63). 

Müdahale sürelerinin iyileştirilmesi için büyük damar oklüzyonu (LVO) 

skalaları (C-STAT, FAST VAN, RACE gibi) geliştirilmektedir. Bu skalalarda 

pozitif bulgu saptanan hastalar için erken inme protokolü başlatılması 

önerilmektedir (66, 67). 
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 Sonuç olarak bu çalışma akut İskemik inmeli hastalar için zamanında 

değerlendirme ve tedavinin başlatılması gerektiğini göstermektedir. AS bakım 

ekipleri, iskemik inme tanı ve tedavisi ile ilgili süreçleri iyileştirmek için 

geliştirilmelidir. Önerilen zaman dilimi esnasında hastaneye geldikten sonra 60 

dakika içerisinde rtPA ya da uygun görülen hastalarda girişimsel tedavi 

uygulanmalıdır. Sağlık hizmeti kuruluşları, inme bakımının kalite ölçütlerini, 

belirteçlerini, kanıta dayalı uygulamaları ve sonuçlarını incelemek ve gözlemek 

için multidisipliner bir kalite arttırma komitesi organize etmelidirler (10). 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

İskemik inme önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. İyi yönetilen 

bir inme merkezinde kılavuzda belirtilen sürelere uyulması mortalite ve 

morbiditeyi azaltmaktadır.  Hastaların mutlaka bu kapsamda oluşturulan ve 

hizmet veren inme merkezlerine sevk edilmesi gerekmektedir. Bu süreçlerin 

daha da kısaltılması için sağlık çalışanları eğitilmeli, bu eğitimler sıkça 

tekrarlanmalı, mutlaka inme ekipleri ve erken çağrı sistemi gibi haberleşme 

sistemleri oluşturulmalı, acil hekimleri ile nöroloji ekipleri birlikte ve uyumlu 

çalışmalı ve en kısa sürede hasta değerlendirilerek ve seçilecek tedavi 

belirlenmelidir. 
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