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ÖZET 

Baydemir, M. Akut iskemik strokta MCA kan akım parametrelerinin 

prognostik değeri. EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi, EskiĢehir 2010. Bu çalıĢmada amaç; basit, 

ucuz, giriĢimsel olmayan, tekrarlanabilen, yatak baĢı uygulanabilen bir tetkik olan 

TKD ile orta serebral arter alanında akut iskemisi olan hastalarda OSA kan akım 

parametrelerinin,  akut, subakut ve kronik dönemdeki prognoz ile iliĢkili olup 

olmadığını araĢtırmaktı. ÇalıĢmaya orta serebral arter alanında akut iskemisi olan, 

semptom baĢlangıcından sonraki ilk 12 saat içinde hastanemize baĢvuran ve 

çalıĢmaya alınma kriterlerini dolduran 62 hasta dahil edildi.  Hastalara akut, subakut 

ve kronik dönemde TKD yapılarak OSA kan akım parametrelerine bakıldı. Ayrıca 

hastalara akut, subakut ve kronik dönemde detaylı nörolojik muayene yapılarak 

hastaların GKS, NIHSS ve mRS değerleri ile inmenin Ģiddeti belirlendi. ÇalıĢmada 

62 hastanın verileri analiz edildi. Hastaların %29 (18 hasta) kadın, %71‟ i (44 hasta) 

erkekti. Tüm hastaların yaĢ ortalaması 65.6 ±10.7 (min.:32, max.:85) olarak 

bulundu.Hastalara  akut dönemde yapılan detaylı nörolojik muayene sonucunda, 

geliĢ GKS‟leri ortalama 13.2±2.3 ve geliĢ NIHSS skorları ortalama 12.1±6.4 idi. . 

Kronik dönemde (ort:100.9 gün) yapılan kontrollerindeki nörolojik muayenelerinde 

ortalama NIHSS değerleri 9.1±10.9 ve ortalama mRS‟leri ise 2.4±2.1 bulundu. 

Hastalara akut dönemde TKD ortalama 6.2±2.9 saatte yapıldı. Hastaların akut 

dönemde yapılan TKD‟inde Orta Serebral Arter kan akım hızı parametrelerine 

bakıldığında; lezyonun karĢı tarafında ölçülen ortalama kan akım hızı 47.7±17.5 ve 

pulsatilite indeksi 1.2±0.3 iken lezyon tarafında ölçülen ortalama kan akım hızı 

35.4±17.9 ve pulsatilite indeksi 1.4±0.4 idi. Akut dönemde lezyon tarafında ölçülen 

PI  ile geliĢ GKS değeri arasında anlamlı negatif   iliĢki (p=0.01) geliĢ NIHSS değeri 

ile anlamlı pozitif  iliĢki  saptandı (p=0.01).Yine, akut dönemde lezyon tarafında 

ölçülen PI ile kronik dönemdeki NIHSS değerleri ve  mRS değerleri  ile arasında 

anlamlı pozitif iliĢki  saptandı (p=0.01).Bu çalıĢmada, akut iskemik inmede basit bir 

inceleme yöntemi olan TKD ile ölçülen kan akım parametreleri içerisinde, ölçüm 

zaaflarından etkilenmeyen bir indeks olan PI‟nin ölçümü ile akut, subakut ve kronik 

dönem hastalık gidiĢatı hakkında önemli bilgiler edinilebileceği sonucuna varılmıĢtır. 

Anahtar Kelimeler: iskemik strok, transkranyal Doppler, pulsatilite indeksi, prognoz 
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ABSTRACT 

Baydemir, M.The prognostic value of MCA blood flow parameters in acute 

ischemic stroke. EskiĢehir Osmangazi University Faculty of Medicine 

Department of Neurology. Thesis of Specialization, EskiĢehir 2010. We aimed to 

investigate whether there is an association between blood flow parameters of middle 

cerebral artery (MCA) measured with transcranial Doppler (TCD) which is an easy, 

low-cost, noninvasive, repeatable and bedside applicable examination and prognosis 

during acute, subacute and chronic periods in patients with acute ischemia on middle 

cerebral artery territory. Sixty-two patients with acute ischemia on MCA territory, 

applied within first 12 hours after start of symptom and meet the study criteria were 

included.  The MCA blood flow parameters were measured with TCD during acute, 

subacute and chronic periods. Also, stroke severity and prognosis were determined 

on detailed neurologic examination with GCS, NIHSS and mRS values during acute, 

subacute and chronic periods. Data of 62 patients were analyzed in this study. 

Among them, 29% were women (18 patients) and 71% were men (44 patients). The 

overall average of age was 65.6 ± 10.7. Based on the detailed neurologic 

examination during acute period, mean arrival GCS was 13.2±2.3 and mean arrival 

NIHSS was 12.1±6.4. Mean NIHSS and mRS were found 9.1±10.9 and 2.4±2.1 on 

neurological examination during chronic period (mean 100.9 days), respectively. 

TCD was performed within mean 6.2±2.9 hours during acute period. When we look 

at blood flow velocity parameters with TCD during acute period, pulsatility index 

(PI) on the opposite side of lesion was 1.2±0.3, PI on the lesion side was 1.4±0.4. 

There were significantly negative association between PI measured at the side of 

lesion during acute period and arrival GCS (p=0.01) and significantly positive 

association between PI and arrival NIHSS (p=0.01). Similarly, we found 

significantly negative associations among the PI on the side of lesion during acute 

period, NIHSS and mRS measured during subacute and chronic periods (p=0.01).In 

this study, we concluded that important information about prognosis on acute, 

subacute and chronic periods can be obtained with PI measurement which is not 

affected by measuring fondness among the blood flow parameters measured with 

TCD that as a simple examination method on acute stroke. Key Words: ischemic 

stroke, transcranial Doppler, pulsatility index, prognosis    
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                                                           1.GĠRĠġ 

Serebrovasküler hastalıklar, kalp hastalıkları ve kanserden sonra gelen üçüncü 

ölüm nedeni iken özürlülük açısından bakıldığında birinci sırada yer almaktadır. 

Diğer taraftan önemli ekonomik ve sosyal bir sağlık problemidir. Ortalama yaĢam 

süresinin giderek artmasına paralel olarak bu hastalıkların insidans ve prevelansları 

da giderek artmaktadır. Dolayısıyla nörolojik sağaltım ve koruyucu hekimlik daha 

fazla önem kazanmaktadır. 

Dünya sağlık örgütünün tanımına göre inme “vasküler nedenler dıĢında 

görünür bir neden olmaksızın, fokal yada global serebral fonksiyon kaybına ait belirti 

ve bulguların hızla yerleĢmesiyle karakterize klinik bir sendromdur”. Semptomlar 24 

saatten uzun sürer ve ölümle sonuçlanabilir . Ġnmenin toplumsal yükü çok ağırdır. 

Ġnmeli hastaların %20‟si erken dönemde olmak üzere %30‟u bir yıl içinde ölmekte, 

yaĢayanların üçte biri de günlük iĢlerinde baĢkalarının yardımıyla yaĢamlarını 

sürdürebilmektedirler. Nüfusu giderek yaĢlanan ülkemizde de inmenin çok önemli ve 

önlenebilir bir sağlık sorunu olduğu açıktır (1).                                                      

            Ġnme etiyolojisine yönelik sınıflandırmalar, lezyonun patolojisine göre 

yapıldığında, “iskemik” ve “hemorajik”  olmak üzere iki ana gruba ayrılır. Ġskemik 

serebrovasküler olay gerek akut tedavi ve bakım, gerekse kronik dönemde takip ve 

rehabilitasyon açısından bakıldığında klinik pratikte önemli yer tutmaktadır. 

            Beyin, iskemik toleransı en az olan dokudur. Serebral kan akımı kesildiğinde 

dakikalar içerisinde kalıcı hasar meydana gelir. Serebrovasküler olaylarda risk 

faktörlerinin belirlenmesi ve önlenmesi; hastaneye baĢvuru sayısı, yatıĢ süresi, 

özürlülüğün ve ölümlerin azaltılması için büyük önem taĢımaktadır. Son zamanlara 

kadar akut serebral iskeminin etkin bir tedavisi yoktu. Ancak son zamanlarda 

görüntüleme yöntemlerindeki geliĢmelere paralel olarak akut iskemik inmenin, 

semptomların ortaya çıkıĢından sonraki ilk 6 saat içinde trombolitik tedavi ile tedavi 

edilebileceği gösterilmiĢtir (2). 

           Ġskemik inmenin tüm serebrovasküler olaylar arasındaki oranı %80‟dir. 

Bunun yaklaĢık olarak %75‟i internal karotid arter (ĠKA) sulama alanı içindedir. ĠKA 

sulama alanı içindeki inmelere bağlı 30 gün ve 5 yıl içindeki mortalite oranları 
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sırasıyla %17 ve %40’dır. Ġskemik inme geniĢ damarların (>2mm) oklüzyonuna 

bağlı oluĢtuğunda mortalite oranı %53 ve %92 gibi daha yüksek oranlarda 

olmaktadır  (3-4-5). 

            Transkraniyal Doppler Ultrason (TKD), ana intrakraniyal arterlerdeki darlık 

ve tıkanmaları, kan akım hızları ve ultrason probuna göre akım yönleri hakkında 

bilgi veren, giriĢimsel olmayan bir yöntemdir. Bu yöntem serebral dolaĢım, 

intrakraniyal basınç değiĢimleri, patent foramen ovale tanısı ve inme risk 

faktörlerinin belirlenmesi hakkında yararlı bilgiler vermektedir. Serebral arterlerin 

darlığı ve tıkanmasının görüntülenmesi, emboli varlığı ve serebrovasküler 

reaktivitenin değerlendirilmesi ise diğer önemli endikasyonlardır. Hastalarda 

vazomotor reaktivite ve kan akım hızları değerlendirilmektedir (6). 

            Transkraniyal Doppler ile orta serebral arterde (OSA) oklüzyon 

saptanmasının kötü sonuç açısından iyi bir prediktör olduğu gösterilmiĢtir (7). Bu 

çalıĢmada akut iskemik inme sonrası ilk 6 saatte TKD ile OSA‟da oklüzyon saptanan 

hastaların uzun dönem prognozlarının kötü olma olasılığının OSA‟sı açık olan 

hastalarınkinden anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

            Bu çalıĢmada amaç, orta serebral arter alanında oluĢan akut iskemik inmenin 

erken döneminde TKD ile ölçülen kan akım hızı parametrelerinin, akut, subakut ve 

kronik dönemde hastalığın gidiĢi üzerine bir gösterge olup olmayacağını ortaya 

koymaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Tanım ve Tarihçe 

          Beyin damarlarının emboli veya trombüs nedeniyle tıkanması, yırtılarak 

kanın damar dıĢına çıkması veya beyni besleyen arterlerde ileri derecede darlık 

olması sonucu ortaya çıkan klinik tablolara Beyin Damar Hastalıkları (BDH) ismi 

verilir. Serebrovasküler Hastalık, Strok, inme de aynı amaçla kullanılan sözcüklerdir. 

             Ġnme sonucu bilinç bozukluğu, parezi veya pleji, afazi, dizartri, hemianopsi 

ve denge bozukluğu gibi klinik bulgular ortaya çıkabilir. Bu durumları ifade etmek, 

halkın ilgisini çekmek ve eğitimini sağlamak için "Beyin Krizi" sözcüğü de 

kullanılabilir (8). Beyin kan akımı anatomisinin 1800‟lü yıllarda ilk kez Charcot 

tarafından tanımlanmasından beri, beyin kan akımıyla ilgili çalıĢmalar devam 

etmektedir. Roy ve Sherrington 1890‟da ilk kez beyin kan akımındaki değiĢikliklerle 

birlikte nörolojik fonksiyonların bozulduğunu yayınlamıĢlardır (9). 

                                          

2.2. Epidemiyoloji 

           Ġnme, dünya toplumlarında ölüm nedeni olarak üçüncü, sakatlık ve 

özürlülükte ise ilk sıradadır. Amerika‟da her yıl 500.000 yeni veya tekrarlayan inme 

vakası ortaya çıkmakta ve sağlık harcamalarında yıllık 40 milyon dolardan fazla 

maliyete neden olduğu bilinmektedir. Ülkemizde ise tahmini rakam, minör inmeler 

için 500 Türk Lirası (TL), major inmeler için 2000–4000 TL arasındadır (10). 

            Epidemiyolojik veriler, her yıl dünya nüfusundan 2000/milyon kiĢinin inme 

geçirdiğini göstermektedir. Bunların üçte biri ölmekte, üçte biri özürlü kalmakta, 

üçte biri de kısmen iyileĢmektedir. Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda, yaĢ, cins, 

ırk ve değiĢik coğrafik bölgelerde farklı inme oranları mevcuttur. Erkeklerde 40–69 

yaĢları arasında inmeden dolayı ölüm oranı 40–250/100.000 iken kadınlarda bu oran 

20–160/100.000‟dir. Doğu Avrupa ve Japonya‟da ölüm oranları daha yüksektir. 

            Ülkemizde inmenin prevalans ve insidansına ait sağlıklı veriler yoktur. Türk 

Çok Merkezli inme ÇalıĢması sonuçlarına göre (1996), bulgular Türkiye nüfusuna 

göre oranlandığında her yıl 125.000 yeni inme olgusu görüldüğü tahmin 
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edilmektedir. Mortalite oranı %24 olarak bulunmuĢtur. Tüm inme vakalarının 

%71,2‟si iskemik, % 28,8‟i hemorajik inme vakaları olarak kaydedilmiĢtir (11). 

             Risk faktörlerinin daha iyi tanınması ve tedavi edilmesiyle, inme sıklığı ve 

buna bağlı mortalite son yıllarda azalmıĢtır. Ancak geliĢmiĢ ülkelerde yaĢlı nüfusun 

artması, geliĢmekte olan ülkelerde de enfeksiyon ve diğer ölüm nedeni hastalıkların 

daha iyi tedavi edilmesi nedeniyle, önümüzdeki yıllarda inme sıklığında tekrar artıĢ 

beklenmektedir (12,13). 

 

2.3. Patofizyoloji 

             Beyin, metabolik olarak vücuttaki aktif organlardan biridir ve bu aktiviteyi 

sağlayabilmek için zengin bir kan akımına ihtiyacı vardır. Beynin arteriyal kan akımı 

karotis ve vertebrobaziler sistem tarafından sağlanır. 

             Karotis sistem, sağ ve sol internal karotis arterin oluĢturduğu sistemdir. 

Anterior ve middle serebral arter dallarına ayrılırlar. Anterior serebral arter, frontal 

ve parietal lobların medial yüzlerinin arteriyal dolaĢımını sağlar. Middle serebral 

arter ise frontal, parietal ve temporal lobların lateral yüzlerinin arteriyal dolaĢımını 

sağlar. 

            Vertebrobaziller sistem, sağ ve sol vertebral arterin birleĢmesiyle olusur. 

Buradan ayrılan dallar; spinal kord, beyin sapı, serebellum, talamus, internal kapsül, 

bazal ganglia, oksipital korteks ve inferomezial temporal korteksin arteriyal 

dolaĢımını sağlar. 

            Beynin mikrosirkülasyonu; arteriol, kapiller ve venüllerden oluĢan vasküler 

sistemler tarafından sağlanır. Arterioller, primer olarak düz kaslardan oluĢurlar ve 

arteriyal sistemdeki kan akımına karĢı oluĢan direncin büyük kısmını oluĢtururlar. 

Kapiller duvar, endotelyal hücrelerin ince tek sıra olarak yerleĢmesiyle oluĢur ve 

besinler ve metabolitlerin karĢılıklı geçiĢini sağlar. Venüller ise zayıf kas duvarından 

oluĢurlar ve toplayıcı tübüller olarak görev yaparlar. Ġntrakranyal arterlerde 

morfolojik olarak, vücuttaki diğer arterlerden farklı olarak eksternal elastik lamina 

bulunmamaktadır. Arter duvarı üç tabakadan oluĢur. Bunlar: adventisya, media ve 

intima tabakalarıdır. Ġntima, endotel hücrelerinin tek sıra olarak oluĢturduğu düz bir 

yapı Ģeklindedir. Endotelin temel fonksiyonlarından biri, kan akımının sağlanması 

için koagülasyonu ve trombozu inhibe etmektir (14). 
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             Normal yetiĢkinlerde beyin kan akımı, istirahatte 100 gram (gr) beyin 

dokusu için, dakika (dk)‟da 50 mililitre (ml)‟dir. Serebral metabolik oksijen miktarı 

100 gr beyin dokusu için dakikada 165 milimol (mmol)‟dür. Kan akımı 100 gr beyin 

dokusu için dakikada 18 ml‟ye düĢtüğünde beyin hücrelerinin fonksiyonu bozulur. 

Kan akımı dk‟da 8 ml‟ye düĢtüğünde ise hücre ölümü gerçekleĢir. 

            Beyin, oksijen ve glukozu sistemik dolaĢımdan alır. Sistemik dolaĢımdan 

serebral mikrosirkülasyona gelen kan akımının azalmasıyla ortaya çıkan iskemiden 

birkaç dakika sonra biyokimyasal bulgular görülür. Beyin enerji metabolizması 

bozulur, anaerobik glukolizis oluĢur. Ġntrasellüler kalsiyum ve sodyum iyonu birikir, 

eksitotoksik nörotransmitterlerin salınımı artar. Anaerobik glukoliz sonucu laktat 

seviyesi artar ve asidoz ortaya çıkar. Serbest radikaller oluĢur, lipaz ve proteaz 

enzimlerinin salınımı artar ve hücre ölümü meydana gelir (15). 

             Ġskemik penumbra, beyin kan akımının bozulması sonucu hücre yapısının 

korunduğu, ancak fonksiyonları bozulan muhtemelen kurtarılabilir bölgedir. Deney 

hayvanlarında yapılan çalıĢmalar, nörolojik kaybın ortaya çıktığı “fonksiyonel eĢik” 

ve hücre ölümünün meydana geldiği “morfolojik eĢik” olmak üzere iki farklı kan 

akımı değerinin olduğunu ortaya koymuĢtur. Bu eĢiklerin mutlak değerleri türlere 

göre farklılık göstermektedir. Fonksiyonel eĢik ile morfolojik eĢik arasındaki kan 

akımı değerlerine sahip olan bölge “penumbra” olarak adlandırılmıĢtır (16). 

             Ġskemik penumbranın, infarkta dönüĢmesinde birçok faktör rol oynar. 

Bunlardan en önemlisi hemodinamik bozukluktur. Otoregülasyonun bozulduğu, 

dolayısıyla bölgesel kan akımının perfüzyon basıncına bağımlı hale geldiği iskemik 

alanda, kan basıncındaki küçük değiĢiklikler bile penumbranın infarkta dönüĢmesine 

yol açar. Ayrıca iskemi sonrası Endothelial Cell Leukocute Adhesion Molecule 

(ELAM–1), Ġntercellular Adhesion Molecule (ICAM–1), Vascular Cell Adhesion 

Molecule (VCAM–1) ve bazı inflamatuar moleküllerin Tumör Nekrozis Faktör α, 

Ġnterlökin (TNF–α, IL–6) salınımı artar. 

             Damar içerisinde inflamatuar hücre aktivasyonunun oluĢumu, lökositlerin 

damar duvarına yapıĢmasına ve agregasyonuna neden olarak, kan akımının daha da 

azalmasına ve infarkta dönüĢmesine yol açarlar. Yine iskemik alanda oluĢan serbest 

oksijen radikalleri de penumbranın infarkta dönüĢmesinde ve kalıcı hasarın 

oluĢmasında önemli rol oynamaktadır (17). 
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             Ġskemik penumbra, elektrofizyolojik olarak da aktiftir. Bu alanda rekürren 

iskemik depolarizasyonlar oluĢur. Bunlara periinfarkt depolarizasyonlar denir. 

Ġskeminin oluĢumundan sonra bir saat içinde baĢlarlar, iskemik çekirdeğin 

periferinden baĢlayıp penumbraya doğru yayılırlar. Yayılan bu dalgalar spreading 

depresyon dalgalarına benzerler. Bu depolarizasyon dalgaları, iskemik enerji 

defisitinin daha da artmasına neden olarak doku harabiyetini artırırlar ve 

penumbranın infarkta dönüĢmesine yol açarlar (8). 

             Ġnfarkttan sonra, infarktın yaĢıyla ilgili mikroskopik değiĢiklikler 

belirtilmiĢtir. Mikroskopik değiĢiklikler, infarkttan hemen sonra veya 6 saate kadar 

genelde görülmez. BaĢlangıçta nöronlarda ĢiĢme, daha sonra küçülme, hiperkromazi 

ve piknozis görülür. Astrositlerde ĢiĢme ile fragmantasyon ve endotel hücrelerinde 

ĢiĢme ortaya çıkar. Ġskemiden sonra 4 saat içinde nötrofil infiltrasyonu ortaya çıkar 

ve 36 saat sonra kaybolur. Kırksekiz saat içinde mikroglialar prolifere olur. Makrofaj 

infiltrasyonu ortaya çıkar ve myelin yıkımı oluĢur. Kapiller neovaskülarizasyonu 

ortaya çıkar. Nekroz alanındaki elementler reabsorbe olur ve glial ve fibrovasküler 

elemanlardan oluĢan infakt kavitesi oluĢur. GeniĢ infarktlarda üç tane dağılım zonu 

vardır. Bunlar; en içte koagülasyon nekroz alanı, bunun dıĢında vakuolize nötrofil, 

lökosit infiltrasyonu, ĢiĢmiĢ aksonlar ve kapillerden oluĢan santral zon ve en dıĢta 

hiperplastik astrosit ve çeĢitli nükleer boyanmalardan oluĢan marjinal zondur (17). 

 

2.4. Ġskemik Ġnmede Risk Faktörleri 

           Akut inme tedavisindeki geliĢmelere rağmen, inme, ölüm ve sakat 

bırakmadaki önemini hala korumaktadır. Bunun için risk faktörlerini belirleyip 

bunlardan korunmak, toplum sağlığı ve ülke ekonomisi açısından önemlidir (18). 

 

Risk Faktörlerinin Sınıflandırılması 

 

I– DegiĢtirilemeyen Risk Faktörleri 

 

a) YaĢ 

b) Cins 

c) Irk 
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d) Aile öyküsü 

 

II– Degistirilebilen Risk Faktörleri 

 

a) KesinleĢmiĢ Faktörler 

 

1– Hipertansiyon 

            2–DeğiĢik derecelerde glukoz intoleransı 

3– Kalp Hastalıkları 

4– Hiperlipidemi 

5– Sigara 

6– Asemptomatik karotis stenozu 

7– Orak hücreli anemi 

 

 

b) KesinleĢmemiĢ Faktörler 

 

1– Alkol kullanımı 

2– Obezite 

3– Beslenme alıĢkanlıkları 

4– Fiziksel inaktivite 

5– Hiperhomosistinemi 

6– ilaç kullanımı ve bağımlılığı 

7– Hormon Tedavisi 

a) Oral kontraseptif kullanımı 

b) Hormon replasman tedavisi 

8– Hiperkoagülabilite 

9– Fibrinojen 

10– Migren 

11– Ġnflamasyon/ Ġnfeksiyon 

12- Uykuda solunum bozuklukları 
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DeğiĢtirilemeyen Risk Faktörleri 

 

a) YaĢ: YaĢla birlikte inme görülme oranı da artmaktadır. Ġnme oranı, 55 yaĢından 

sonra her 10 yılda iki kat artmaktadır. 90 yaĢında %50 civarındadır. 

b) Cins: Ġnme erkeklerde kadınlara göre daha sıklıkla görülmektedir. YetmiĢbeĢ 

yaĢından sonra kadın erkek oranı eĢitlenmektedir. Kadınlarda inmeye bağlı ölüm 

oranı ise daha yüksektir. 

c) Irk: Zencilerde, Çinlilerde ve Japonlarda inme görülme oranı, beyaz ırka göre 

daha yüksektir. 

d) Aile Öyküsü: Ailede ve 1. derece akrabalarda inme hikâyesi olanlarda aile 

hikâyesi bulunmayanlara göre risk daha yüksektir. Monozigot ikizlerde inme riski, 

dizigot ikizlere göre daha yüksektir (19). 

 

DeğiĢtirilebilir Risk Faktörleri 

 

a)KesinleĢmiĢ Risk Faktörleri 

 

1-Hipertansiyon: 

           Tüm inme tipleri için (iskemik, hemorajik) önemli bir risk faktörüdür. Ġnme 

sıklığını 3–4 kat artırmaktadır. Ġzole sistolik ya da izole diastolik hipertansiyon 

bulunması veya her ikisinin birlikte bulunması inme riskini artırmaktadır. Mc 

Machon ve arkadaĢları (20), yaptıkları çalıĢmada sistolik kan basıncının 10–12 

mmHg, diastolik kan basıncının 5–6 mmHg düĢürülmesi ile inme görülme riskinde 

%38 oranında azalma olduğunu göstermiĢlerdir. Diastolik kan basıncının 5–6 mmHg 

azaltılması ile inme riski 3 kat azalmakta ve bu azalmanın ilaçlarla ilgili olmadığı 

bildirilmektedir. Yine inme geçiren hastalarda çeĢitli ilaçlarla hipertansiyonun 

kontrol altına alınmasının, tekrarlayan inme oranını  %20 oranında azalttığı da 

gösterilmiĢtir (21). 

 

2-Diabetes Mellitus: 



9 
 

           Diabetes Mellitus iskemik inme için bağımsız bir risk faktörüdür. Ġnme 

hastalarında olgu-kontrol çalıĢmaları ya da prospektif epidemiyolojik araĢtırmalarla 

rölatif riskin 1,8-6 kat arttığı görülmüĢtür. Büyük damar aterosklerozunu 

hızlandırdığı, düĢük ve yüksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri üzerine olumsuz 

etkide bulunduğu ve hiperinsülinemi yoluyla aterosklerotik plağı büyüttüğü 

bilinmektedir. 

 

3-Kalp Hastalıkları: 

           Akut iskemik inme nedeniyle baĢvuran hastaların yaklaĢık %20‟sinde nedenin 

kardiyak kökenli olduğu gösterilmiĢtir. Genç yaĢta görülen inmelerde bu oran 

%40‟lara kadar yükselmektedir. Kalp hastalıkları birkaç yolla inmeye neden 

olmaktadır. Bunlar: 

1- Kalp kapaklarında veya endokardiyumda mevcut trombüsün serebral 

damarları tıkamasıyla ortaya çıkar. 

            2- Kalp ritim bozukluğu veya kalp yetmezliğine bağlı serebral perfüzyonun  

            bozulmasıyla oluĢur (22). 

            Potansiyel kardiyoemboli kaynakları Trial of Org. 10172 in Acut Stroke 

Treatment (TOAST) sınıflamasında yüksek risk grubu ve orta risk grubu olmak üzere 

ikiye ayrılmıĢtır (23): 

 

Yüksek Riskli Nedenler   Orta Riskli Nedenler 

* Mekanik Protez Kapak   * Mitral Valv Prolapsusu 

* Atriyal Fibrilasyonlu Mitral Stenoz * Mitral Annulus kalsifikasyonu 

* Atriyal Fibrilasyon    * Atriyal Fibrilasyonsuz Mitral Stenoz 

* Sol Atriyum / Atriyal apendikste trombüs * Sol atriyal trombüs 

* Hasta Sinüs Sendromu   * Atriyal septal anevrizma 

* Yeni myokard infarktı (<4 hafta)  * Patent foramen ovale 

* Sol ventrikülde trombüs   * Atriyal flatter 

* Dilate kardiyomyopati   * Myokard infarktı (>4 hafta <6 ay) 

* Akinetik sol ventriküler segment  * Biyoprotez kalp kapagı 

* Atrial miksoma    * Bakteriyel olmayan trombüs 

* Enfektif Endokardit    * Konjestif kalp yetmezligi 
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* Hipokinetik sol ventriküler segment 

 

4-Hiperlipidemi: 

            Serum total kolesterol ve LDL fazlalığının aterosklerozla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Ayrıca HDL kolesterol düĢüklüğü de koroner kalp hastalığı ve 

inmeyle iliĢkilidir. Anglo–Scandinavian Cardiac Outcomes Trial–Lipid Lowering 

Arm (ASCOT–LLA) çalıĢmasında lipid düĢürücü ajanlarla yapılan çalıĢmada 

statinlerin, inmede primer korumada etkili olduğunu göstermiĢtir (24). Lipid 

düĢürücü ajanlar, aterosklerotik plak oluĢumunu yavaĢlatarak ve plak formasyonunu 

stabilize ederek inmeden korunmada etkili olmaktadır. “Multiple risk factor 

intervention trial” çalıĢmasında yüksek kolesterol düzeyi ile inmeye bağlı mortalite 

arasında direkt iliĢki bulunduğu gösterilmiĢtir. Risk, kolesterol düzeyi 240–279 

mg/dl arasında ise 1.8, 280mg/dl‟nin üzerinde ise 2.6 kat artmaktadır (25). 

 

5-Sigara: 

            Sigara, erkek ve kadınlar için tüm yaĢ gruplarında iskemik inme açısından 

bağımsız bir risk faktörüdür. Sigara içenlerde, içmeyenlere göre iskemik inme 2-3 

kat artmaktadır. Sigara, karotis damarlarında ateroskleroza yol açarak inmeye neden 

olmaktadır. Bu risk, sigara bırakıldıktan 5 yıl sonra içmeyenlerle aynı düzeye 

inmektedir (26). 

 

6-Asemptomatik Karotis Stenozu: 

            Karotis bifurkasyonundaki aterosklerotik lezyonlar, iskemik inme için 

oldukça önemli bir nedendir. Asemptomatik karotis stenozu bulunan kiĢilerde 1 yıllık 

inme riski %1.5 ve 5 yıllık inme riski de %7.5 civarındadır. Asemptomatik karotis 

stenozu, Geçici iskemik Atak (GĠA) ile birlikte ise inme riski yıllık %10.5 

civarındadır. Karotis arter hastalığının patofizyolojisinde plak oluĢumu önemli bir 

yer tutmaktadır.  Ġnme riskinde plak yapısı, karotis arter stenozunun derecesinden 

daha önemli bir faktördür. Unstabil, ülsere ve heterojen plaklar embolizm için büyük 

risk oluĢturmaktadır (27). 

            Asymptomatic Carotid Aterosclerosis (ACAS) çalısmasında endarterektomi 

yapılan vakalarda, medikal tedavi görenlere göre 5 yıllık mutlak risk azalması 
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%5,9‟dur. Bu durumda %60–99 darlığı olan ve beklenen yaĢam süresi 5 yıldan fazla 

olan vakalara operasyon önerilmektedir (28). 

7-Orak Hücreli Anemi: 

            Otozomal dominat geçiĢli bir hastalıktır. Yirmi yaĢına kadar görülen 

inmelerde %11 gibi oldukça yüksek oranda görülmektedir. Sık kan 

transfüzyonlarıyla birlikte inme riski azalmaktadır. Yüksek riskli olguların ayırt 

edilmesinde TKD önemli bir yöntem olup, yüksek serebral kan akım hızı olan 

olgularda inme riskinin yılda %10 artıĢ gösterdiği tespit edilmiĢtir. (14). 

             Ġskemik inme oluĢumundaki diğer hematolojik faktörler ise: ArtmıĢ 

hemotokrit, hemoglobin konsantrasyonu ve artmıĢ kan vizkositesidir. Faktör VIII, 

Won Willebrand‟s faktör yüksekliği, Antitrombin III ve protein C eksikliğinde de 

iskemik inme riski artmaktadır (29). 

            Antifosfolipid antikorları, tromboz oluĢumunu artırarak iskemik inmeye yol 

açmaktadır. Özellikle 50 yaĢından küçük ve antikardiyolipin antikorları pozitif 

olanlarda risk daha yüksektir (30). 

 

b)KesinleĢmemiĢ Risk Faktörleri 

 

1-Alkol Kullanımı: 

           Alkol tüketimi ile inme arasındaki iliĢki oldukça kompleks olup, bu risk 

profili iskemik inme için “J“ Ģeklinde kabul edilmektedir. Günde 2 kadehe kadar 

alkol tüketiminin HDL kolesterol artıĢı, trombosit agregasyonunda azalma, fibrinojen 

azalması gibi mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttığı öne sürülmektedir. Fakat 

daha yüksek miktarlarda alkol, hipertansiyon, hiperkoagülabilite ve kardiyak 

aritmilerde artıĢa yol açarak riski artırmaktadır(31). 

 

2-Obezite: 

           Vücut kitle indeksinin 30 kg/m²‟nin üzerinde olması ile karakterize olan ve 

özellikle erkeklerde sık görülen abdominal obezitenin, diğer risk faktörleri ile birlikte 

oluĢunun dıĢında, indeksteki artıĢa paralel olarak inme riskini 1.75- 2.37 kat artırdığı 

tespit edilmiĢtir (31). 
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3-Beslenme AlıĢkanlıkları: 

           Diyetteki yağ miktarı, çeĢidi ve balık tüketimi ile koroner arter hastalıkları 

arasında iliĢki bulunmakla birlikte, inme ile iliĢkileri halen çeliĢkilidir. Ayrıca diyete 

C veya E vitaminlerinin eklenmesinin inme riskini düĢürmediği ortaya çıkmıĢtır (31). 

 

4-Fiziksel Ġnaktivite: 

            Düzenli fiziksel egzersizin inme riskini azalttığına iliĢkin veriler mevcuttur. 

Bu azalma diğer bilinen risk faktörlerinin (obezite, hipertansiyon, hiperglisemi) 

yanısıra, plazma fibrinojen düzeyinin azalması ve plazma tPA ve HDL kolesterol 

seviyesinin artıĢına bağlı olabilir(31). 

 

5-Hiperhomosisteinemi: 

            ArtmıĢ kan homosistein düzeyi, ateroskleroz ve tromboz için risk olabilir. 

ÇalıĢmalarda inmeyle olan iliĢkisi gösterilmiĢtir. 

 

6-Ġlaç Kullanımı ve Bağımlılığı: 

             Madde kullanımına bağlı her türlü inme görülebilmekle birlikte bu konuda 

geniĢ epidemiyolojik çalıĢmalar mevcut değildir. Sınırlı çalıĢmalarda inme riskinin 

yaklaĢık 7 kat arttığı bildirilmektedir. Parenteral ilaç kullananlarda endokardit, 

emboli oluĢup buna bağlı inme geliĢebilir. Kokain daha çok hemorajik inme olmak 

üzere iskemik inmeye de neden olurken, amfetamin ve psikostimülan ilaçlar vaskülit 

oluĢturup inmeye neden olurlar (31). 

 

7-Oral Kontraseptif Kullanımı: 

             Oral kontraseptiflerin inme yapma riski, içeriklerindeki estradiol miktarı ile 

iliĢkili olup, 50 mikrogram‟dan fazla estradiol içeren ilk jenerasyon ilaçlarda bu risk 

yüksektir. Son zamanlarda kullanılan düĢük estradiollü ve kombine preparatlarla 

yapılan çalıĢmalarda (WHO çalıĢması ve Transnational Case Control) ise, iskemik ve 

hemorajik inme riskinde hafif bir artıĢ gözlenmiĢtir. Bu nedenle, özellikle 35 yaĢ 

üzerinde olan, ailede subaraknoid kanama öyküsü bulunan, sigara içen, migren ve 
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hipertansiyonu bulunan kadınların hormonal kontraseptifleri kullanmaması gerekir 

(31). 

8-Hormon Replasman Tedavisi: 

            Framingham çalıĢmasında hormon replasman tedavisi yapılan kadınlarda 

aterotrombotik inme riski 2.6 olarak bulunmuĢ olmakla birlikte, daha sonra yapılan 

çalıĢmalarda bu doğrulanmamıĢtır. 59337 kadının ortalama 16 yıl izlendiği “Nurses‟ 

Health” çalıĢmasında inme ile hormon preparatları arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (31). 

 

9-Migren: 

             Her ne kadar migren sık görülen bir hastalık olsa da migrene bağlı inme 

oldukça nadir olarak gözlenir. Migrenöz inme genç bayanlarda daha sık gözlenir. 

Auralı migreni olup migren atağı sırasında iskemik infarkt geçiren vakalar migrenöz 

inme tanısı alabilirler. Diğer inme nedenlerinin ekarte edilmesi migrenöz inme tanısı 

koymak için esas olandır. Özellikle sigara içen, auralı migreni olan genç hastalarda 

iskemik inme açısından modifiye risk faktörü olabilir. Bununla beraber özellikle 

auralı migreni iskemik inme açısından risk faktörü olarak bulan çalıĢmalar yanında, 

risk faktörü olarak saptamayan çalıĢmalar da vardır (32). 

 

10-Ġnflamasyon/Ġnfeksiyon: 

             Gerek intrasellüler adezyon moleküllerinin aterosklerozlu bölgede endotel 

tarafından eksprese edilmesi, gerekse endarterektomi preparatlarından aktive T 

lenfositleri ve makrofajların bulunması, akut inflamatuar cevabın, plak 

destabilizasyonu ve semptomların ortaya çıkıĢını kolaylaĢtırdığını düĢündürmektedir 

(33). 

 

2.5. Etyolojiye Göre Sınıflandırma 

            Ġnmeli bir olguda ilk sorulacak soru bunun iskemik mi yoksa hemorajik mi 

olduğudur. Bu ayrım yapıldıktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir (34). Serebral 

infarktlarda etyolojiye göre sınıflandırma, akut iskeminin tedavisi ve prognozun yanı 

sıra, ikincil koruma açısından çok önemlidir. Buna karĢılık, klinik ve nöroradyolojik 
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bulguların bazı iskemik inme alt gruplarında benzerlikler göstermesi nedeniyle, 

etyolojik sınıflandırma oldukça güçtür (31). 

Bamford ve arkadasları 1991 yılında klinik bulguları ön planda tutarak bir 

sınıflandırma yapmıĢlarsa da bu sınıflandırmada potansiyel etyolojiye yer 

verilmemiĢtir (35). Olgular bu sınıflamada dört ayrı grup içinde 

değerlendirilmiĢlerdir; TACI (total anterior sirkülasyon infarktları), PACI (parsiyel 

anterior sirkülasyon infarktları), POCI (posterior sirkülasyon infarktları)  ve LACI 

(laküner infarktlar), Bu sınıflama sistemi, erken evrede prognozla ilgili belirli bir 

oranda öngörü yapılmasına olanak sağlamaktadır. 

TACI: Yüksek kortikal disfonksiyonu (afazi, aleksi, agnozi, apraksi, diskalküli, 

vizyospasiyal bozukluklar vs ), motor/duyusal ve homonim hemianopsi bulguları 

beraber görülür. 

PACI: Sadece yüksek kortikal disfonksiyon bulguları veya üç TACI 

komponentinden ikisi veya sınırlı kontrlateral motor/duyusal disfonksiyon 

bulgularını içerir. 

POCI: Lateral medüller sendrom, geniĢ beyin sapı tutulumu, baziller tepe sendromu, 

serebellar infarkt, lokal beyin sapı tutulumu, iyi tanımlanamayan posterior sikülasyon 

sendromları bu grup içinde yer alır. 

LACI: Bu inme komponenti içinde pür motor, pür duyusal, dizartri, ataksik 

hemiparezi ve beceriksiz el sendromu yer alır. 

Bilgisayarlı tomografi (BT), magnetik rezonans görüntüleme (MRG), 

ekstrakranyal Doppler ultrasonografi, anjiografi, transtorasik ve transözofagial 

ekokardiyografi (TTE, TEE) ile inceleme yöntemlerine dayalı etyolojik sınıflama 

zaman alıcı ve pahalıdır. Bütün incelemeler tamamlandığı halde etyolojisi 

belirlenemeyen olguların oranı %20-40 arasında değiĢmektedir. Bamford ve 

arkadaĢlarının tanımladığı OCSP klinik sınıflaması ile henüz BT ve MRG normal 

iken bile olgular klinik olarak değerlendirilebilmektedir. Bu klinik sınıflama, akut 

dönemde maksimum defisit bulguları göz önüne alınarak, görüntüleme 

özelliklerinden bağımsız olarak yapılır (35). 

1993 yılında yayınlanan TOAST „‟Trial of Org 10172 in Acute Stroke  

Treatment‟‟ çalıĢmasında  kullanılan sınıflandırma ise, klinik bulguların yanı sıra 

etyolojiye de yer verdiğinden günümüzde yaygın olarak kullanılmaktadır. Ġskemik 
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inme‟lerde klinik alt grupların belirlenmesi, inme tedavi stratejilerinin seçimi, erken 

ve geç dönem prognoz hakkında bilgi vermesi açısından önemlidir. Özellikle 

tedavinin risk ve yararı arasındaki denge, iskemik inme alt gruplarında ayrı özellikler 

taĢır (36). TOAST sınıflama sitemi 5 kategori içermektedir. 

 

Ġskemik Ġnme Alt tipleri (TOAST, 1993) 

1. Büyük damar hastalığı (tromboz veya emboli) 

2. Kardiyoembolizm 

3. Küçük damar hastalığı (lakün) 

4. Belirlenebilen diğer etyolojiler 

5. Etyolojisi belirlenemeyen inme 

* Ġki veya daha fazla neden 

* Negatif değerlendirme 

* Tamamlanamayan değerlendirme 

             Hasta ilk karĢılamada elde edilen muayene bulguları, elektrokardiogram ve 

ekokardiyografi gibi kalbe yönelik testler, kan sayımı, ekstrakranyal arterlere yönelik 

Doppler görüntüleme bulguları ve beyin görüntülemesindeki bulgularla bu 

gruplardan birine dahil edilir. 

 

Büyük Damar Hastalığı: 

Bu hastalarda klinik bulgular yanı sıra görüntülemede, beyni besleyen ana 

damarlardan birinde ya da kortikal dalında ateroskleroz sonucu geliĢtiği düĢünülen 

oklüzyon ya da %50‟den fazla darlık vardır. Klinik tablo, tıkanan artere göre değiĢir. 

Kortikal fonksiyon bozuklukları, beyin sapı ve serebellar disfonksiyon bulguları 

olabilir. Lezyon kortekste, subkortekste, beyin sapında, serebellumda olabilir ve 1.5 

cm‟den daha büyük olabilir. Hastalarda geçici iskemik atak ve periferik arter 

hastalığı bulgularının bulunması klinik tanıyı desteklemeye yardımcıdır. Ġnfarkt 

bölgesini sulayan intrakranyal veya ekstrakranyal bir arterde saptanacak %50‟den 

fazla (aterosklerotik) darlık bu kategori tanısı için gerekli ve yeterli kanıttır. Tanısal 

yöntemlerle potansiyel kardiyojenik emboli kaynakları dıĢlanmalıdır (36). Bu 

olgularda arterden artere emboli, darlık distalinde hemodinamik yetmezlik veya bu 

iki mekanizma bir arada rol oynayabilir (37). 
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Kardiyoembolizm: 

            Bu kategorideki hastalarda büyük oranda kalpten kaynaklanan emboliler 

arteryel oklüzyona neden olmaktadır. Kardiyak emboli kaynakları yüksek ve düĢük 

dereceli olmak üzere 2 farklı risk grubuna ayrılmıĢtır. Kardiyoembolik inme tanısı 

için en az 1 potansiyel kardiyak emboli kaynağı gösterilmelidir. 

 

Kardiyoembolik Ġnme Nedenleri ve Risk Düzeyleri 

 

Yüksek Risk                                     DüĢük Risk 

Atrial fibrilasyon   Patent foramen ovale 

Hasta sinüs sendromu   Atrial septal anevrizma 

Sol atrial trombus   Mitral anulus kalsifikasyonu 

Sol atrial miksoma   Mitral valv prolapsusu 

Mitral stenozu    Kalsifiye aort stenozu 

Protez kapak    Akinetik-diskinetik ventrikül duvar segmenti 

Endokardit    Subaortik hipertrofik kardiyomyopati 

Sol ventriküler trombus  Konjestif kalp hastalığı 

Sol ventriküler miksoma 

Yeni geçirilmiĢ myokard infarktüsü 

Dilate kardiyomyopati 

            Kardiyoembolik inmenin klinik ve radyolojik olarak büyük damar hastalığına 

sekonder olan inmeden ayrımı güçtür. GeçirilmiĢ sistemik emboli öyküsü, geçici 

iskemik atak ya da birden fazla vasküler sulama alanında kronik infarkt varlığı bu 

tanıyı desteklemektedir. 

 

Küçük Damar Hastalığı (Lakün): 

Semptomları açıklayan tarafta vasküler yapılarda %50‟den daha fazla stenoz 

bulunmamalı ve kardiyak etyoloji dıĢlanmalıdır. Klinik kortikal bulgu yoktur. Ġnme 

semptomları klasik laküner sendromlardan birisi olabilir. Radyolojik yöntemlerle ya 

hiç lezyon görülmez ya da klinikle uyumlu 1.5 cm‟den daha küçük bir subkortikal ya 
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da beyin sapı infarktı saptanır. Diabetes Mellitus ya da hipertansiyon birlikteliği 

tanıyı destekler (38). 

            Bütün iskemik inmelerin yaklaĢık %25‟ini meydana getirir. Lezyon 

subkortikal yerleĢimlidir. Bir perforan arterin tıkanması sonucu oluĢur. Ġnfarktın 

görüldüğü yerler; bazal gangliya, talamus, korona radiata, internal kapsül ve beyin 

sapıdır (36). 

 

Belirlenebilen Diğer Etyolojiler: 

Bu kategoriye iskemi nedeni olarak ender görülen hastalıklar girmektedir. 

Vaskülitler, hematolojik bozukluklar, koagulopatiler, CADASIL (cerebral autosomal 

dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), moya 

moya hastalığı, fibromusküler displazi, diseksiyon ve daha çok sayıda hastalığın 

spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, genetik) tanısının konmuĢ olması 

gerekmektedir. 

             Bu süreçlere bağlı infarktlar küçük damar hastalığından kaynaklanan laküner 

infarktlardan radyolojik olarak ayırılamayabilirler. Tüm ilk inme olgularının %2‟si 

bu kategoriye girer. Bir infarktın bu kategoriye girmesi için büyük arter hastalığı ve 

kardiyoembolizmin ekarte edilmesi gerekmektedir. 

 

Etiyolojisi Belirlenemeyen Ġnme: 

              Ġskemik inme nedeninin bulunamadığı durumları tanımlar. Ya ayrıntılı 

incelemeye karĢın etyoloji saptanmamıĢtır ya da aynı olayı açıklayabilecek birden 

fazla neden söz konusudur. Ġncelemeleri eksik kalmıĢ hastaları da bu gruba katmak 

doğru olur. 

              TOAST sınıflamasında tanı ölçütleri daha çok tanı yöntemlerinin 

sonuçlarına göre yapılmaktadır. TOAST sınıflamasını doğru yapmak için birçok 

inceleme yapmak gerekir. Her vakada inceleme tamamlanmayabilir. TOAST 

sınıflama sistemi kesin laboratuar sonuçları olmadan yalnızca anemnez ve 

laboratuvar bulgularına dayanılarak yapılamaz. Bu yöntem sensitiviteyi azaltmasına 

rağmen, spesifikliği arttıracak ve olguların yanlıĢ alt gruplara sokulmasını 

engelleyecektir (39). 
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2.6. Ġskemik Ġnmede Klinik 

             Ġskemik inmelerde klinik ani baĢlar. Özellikle embolik inmelerde bu özellik 

daha belirgindir. Emboliye bağlı inmelerde klinik tablo saniyeler veya dakikalar 

içinde yerleĢir. Progresif inmelerde bu süre saatler hatta günlerce sürebilir. Klinik 

tablo oturduktan sonra beyin ödemi baĢlar, 4–5 günde maksimuma ulaĢır ve sonra 

yavaĢ yavaĢ azalır. Klinik tabloya bilinç bozukluğu, kranyal sinir tutulumları ve 

mental fonksiyon bozuklukları eĢlik edebilir. Tıkanan beyin damarının beslediği 

beyin bölgesinin fonksiyonuna göre bulgular oluĢur. Bu tabloya “Nörovasküler 

sendromlar” denir (35). 

 

Geçici Ġskemik Atak (GĠA): 

            Geçici iskemik atak, bir vasküler sistemin iskemisine bağlı olarak oluĢan ve 

24 saat içinde bulguların tamamen düzeldiği fokal beyin disfonksiyonudur. Ġlk kez 

Fisher tarafından tanımlanmıĢtır. BaĢlangıçta süre 1 saat iken, sonradan 24 saate 

kadar uzatılmıĢtır. GĠA‟ların yaklasık %80‟i karotis sistemde veya anterior 

dolaĢımda, %20‟si ise vertebrobaziller sistemde veya posterior dolaĢımda görülür. 

GĠA geçiren ve tedavi edilmeyen hastaların üçte birinde 5 yıllık süre içinde inme 

geliĢtiği gösterilmiĢtir. 

             Klinik bulgular genelde 5–20 dk‟da sonlanır. Bir saatten uzun süren 

GĠA‟larda  küçük laküner infarktlar oluĢabilir. Karotis sistemde görülen GĠA‟larda, 

ipsilateral amorozis fugaks, kontrlateral sensoriyal veya motor disfonksiyon, afazi, 

kontrlateral homonim hemianopsi veya bunların kombinasyonu Ģeklinde bulgular 

görülür. Vertebrobaziller sistemde ise bilateral veya değiĢen motor veya sensoriyal 

semptomlar, her iki görme alanında parsiyel veya total görme kaybı, perioral 

hissizlik, izole diplopi, vertigo, dizartri ve disfajı görülür (40). 

             Konfüzyon, sersemlik hissi, kafada ağırlık, bilinç kaybı gibi semptomlar 

GĠA‟da genellikle görülmez. Bir vücut bölgesinden baĢlayarak baĢka bir bölgeye 

yayılan semptomlar da GĠA için tipik değildir (41). 

             GĠA‟nın patogenezinde kardiyak kaynaklı emboliler, ekstrakranyal 

arterlerden kaynaklanan aterotromboembolizm, küçük penetran arterlerin oklüzyonu, 
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hemodinamik kan akımı yetersizliği, hiperkoagülabilite ve nonaterosklerotik 

vaskülopatiler gibi nedenler yer alır. 

Tedavide risk faktörleri ortadan kaldırılmalı, tekrarlamasını veya inme 

oluĢumunu engellemek için sekonder koruma tedavisi uygulanmalıdır (42). 

 

Karotis Arter Sistem Bulguları: 

            Karotis interna tıkanmalarında, tıkanan damar bölgesinden kalkan 

tromboembolinin anterior veya orta serebral arterlerde tıkanmalara yol açmasıyla 

klinik tablo oluĢur veya karotis sistemde oluĢan tıkanmaya bağlı olarak distal 

perfüzyon yetersizliği sonucu klinik tablo (Watershed, border zone) ortaya çıkar. 

Karotis arter sisteminde tıkanan arter bölgesine göre klinik bulgular görülür (14). 

           Amorozis fugaks, ani görme kaybı veya sisli, dumanlı görme olmasıdır. 

Dumanlı veya perdeli görme hastaların %15–20‟sinde görme alanının alt veya üst 

yarısında görülür. OluĢan bu konsantrik görme kaybı, retinal kan akımının azalması 

sonucu ortaya çıkar. Görme kaybı ani, kısa süreli ve ağrısızdır. Görme kaybının 

süresi 1–5 dk arasındadır ve nadiren 30 dk‟dan uzun sürer. Amorozis fugaks 

epizodundan sonra görme tamamen normale döner. Ancak retinal infarkt geliĢen 

hastalarda görme kaybı kalıcı olabilir (43). 

           Orta serebral arterde (OSA) üst dal, alt dal veya lentikülostriat dalların 

tutulumuna göre klinik değiĢir. Orta serebral arter tamamen tıkandığında, geniĢ 

infarkt ortaya çıkar, kontrlateral hemipleji, homonim hemianopsi, hemihipoestezi ve 

gözlerin infarkt tarafına deviye olması (Vulpian belirtisi) görülür. Dominant hemisfer 

tutulmuĢsa global afazi, nondominant hemisfer tutulmuĢsa vücudun bir tarafını ihmal 

etme ortaya çıkar. 

           Üst dal tutulumunda hemiparezi yüz ve kolda hakimdir ve Broca afazisi 

görülür. Alt dal dominant hemisferde tutulursa Wernicke tipi afazi, nondominant 

hemisferde tutulursa davranıĢ değiĢiklikleri görülür. Lentikülostriat arterlerden 

internal kapsülü besleyen dalların tıkanmalarında pür motor hemipareziler ortaya 

çıkar. Agrafili aleksi, sol angüler girus tutulumunda ortaya çıkar.  Gerstmann 

sendromu, akalküli, agrafi, parmak agnozisi ve sağ-sol dezoryantasyonundan oluĢur 

ve dominant hemisfer parietal bölge lezyonlarında ortaya çıkar. Anosognozi, 
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hemiparezik ekstremiteyi inkâr etme Ģeklindedir ve çoğunlukla sağ hemisfer 

lezyonlarında görülür (44, 45). 

            Anterior serebral arter (ACA) dağılım alanında infarkt nadirdir, olursa alt 

ekstremitede belirgin kuvvet kaybı görülür. Diğer karakteristik bulgular ise, abulia, 

akinetik mutizm, hafıza kaybı, emosyonel değiĢiklikler, transkortikal motor afazi 

(dominant hemisfer tutulumunda), baĢ ve gözlerin lezyon tarafına doğru deviasyonu, 

paratoni, diskriminatif ve proprioseptif duyu kaybı ve sfinkter bozuklukları 

seklindedir. 

            ACA‟nın bazal dallarının tutulumuna bağlı olarak, hafıza kaybı, anksiyete ve 

ajitasyon görülür. Medial lentikülostriat arter (Heubner arteri) infarktına bağlı olarak 

yüz ve kolda belirgin kuvvet kaybı ortaya çıkar. Sensorial kayıp yoktur ve internal 

kapsülün anterior bölgesinin infarktı sonucu oluĢur (46). 

            Anterior koroidal arter sendromu, internal kapsülün posterior bacağının 

tutulumuna bağlı hemiparezi, posterior talamik çekirdekler veya talamokortikal 

liflerin tutulumuna bağlı oluĢan hemihipoestezi ve lateral genikülat cisim veya 

genikülokalkarin traktın tutulumuna bağlı oluĢan hemianopsiden oluĢur. 

            Hastaların küçük bir kısmında sağ hemisfer tutulumunda sol hemineglect ve 

sol hemisfer tutulumunda konuĢma bozuklukları tabloya eklenir. Bilateral anterior 

koroidal arte infarktında ise pseudobulber mutizm, fasiyal dipleji, hemisensorial 

kayıp, letarji, neglect ve affekt bozuklukları görülür (47). 

 

Vertebrobaziller Sistem Bulguları: 

Serebellum, posterior inferior serebellar arter (PĠCA), anterior inferior 

serebellar arter (AĠCA) ve superior serebellar arter (SCA) tarafından beslenir ve 

tutulan bölgeye göre klinik ortaya çıkar. Vermis ve vestibüloserebellum infarktında 

Ģiddetli vertigo bulguları, ataksi ve nistagmus görülür. Lateral serebellar hemisfer 

tutulduğunda vertigo, gövde ataksisi, dismetri, bulantı, kusma, konjuge ve 

diskonjuge bakıĢ kısıtlığı, miyozis ve dizartri görülür. Ġnfarkt geniĢ ise bilinç 

bozukluğu, hidrosefali ve herniasyon görülebilir (48). 
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Wallenberg sendromu: Ġpsilateral horner sendromu, aynı taraf yüzde ağrı ve ısı 

duyusunun kaybı, damak, farinks ve vokal kordda güçsüzlük ve serebellar ataksi ile 

karĢı vücut yarısında ağrı ve ısı duyusunun kaybından oluĢur (49). 

Medial medüller sendrom: Dilde flask tarzda paralizi ve kontrlateral hemiparezi 

görülür. Ayrıca karĢı vücut yarısında vibrasyon ve pozisyon duyusunda kayıp ortaya 

çıkar (50). 

 

Lateral pontin sendrom: Ġpsilateral fasiyal paralizi, lezyon tarafında konjuge bakıĢ 

paralizisi, tinnitus, sağırlık ve ataksi oluĢur. Lezyonun karĢı taraf vücut yarısında 

yüzü de içine alacak Ģekilde ağrı ve ısı duyusunda bozulma görülür. Ayrıca 

horizontal ve vertikal nistagmus ile osilopsi bulguları ortaya çıkar. 

 

Medial pontin sendrom: Lezyonla aynı tarafta konjuge bakıĢ paralizisi, abducens 

paralizisi, nistagmus ve ataksi görülür. Lezyonun karĢı tarafında ise derin duyu 

bozukluğu ve hemiparezi görülür. 

 

Locked–in sendromu: Bilateral ventral pontin lezyon sonucu ortaya çıkar. 

Kuadripleji, afoni, bozulmuĢ horizontal göz hareketleri mevcuttur. Bilinç açıktır ve 

vertikal göz hareketleriyle iletiĢim kurulabilir (14). 

 

Weber sendromu: Lezyonla aynı tarafta 3. kraniyal sinir tutulumu, karĢı vücut 

yarısında da piramidal yol tutulumuna bağlı hemiparezi görülür. 

 

Benedikt sendromu: Klinik olarak lezyonla aynı tarafta 3. kraniyal sinir paralizisi, 

kontrlateral vücut yarısında tremor, atetoz ve hemikore gibi istemsiz hareketler 

görülür. 

 

Claude sendromu: Klinikte okülomotor sinir paralizisi ve Ģiddetli serebellar 

bulgular görülür. Benedikt sendromundaki gibi istemsiz hareketler yoktur (51). 

Baziller arterin tepe bölgesinin tıkanmasıyla midbrain, talamus, temporal ve 

oksipital loblarda infarkt ortaya çıkar ve sıklıkla emboli sonucu görülür. Klinikte ise 

somnolans, ajite deliryum, hafıza kaybı gibi davranıĢ bozuklukları, unilateral veya 
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bilateral bakıĢ paralizisi, konverjans – retraksiyon nistagmusu, bozulmuĢ konverjans 

gibi oküler bulgular, pupil degiĢiklikleri, motor ve sensoriyal bulgular görülür 

(52).Unilateral kortikal infarktlarda; kontrlateral homonim hemianopsi, superior 

homonim kuadranopsi, anomi ve saf aleksi bulguları görülür. Bilateral hemisferik 

infarktlarda; kortikal körlük, altudinal homonimhemianopsi, Balint sendromu veya 

Anton sendromu görülür. 

 

Anton sendromu: Bilateral oksipital veya oksipito-parietal lezyon sonucu hastada 

kortikal körlük oluĢur. Hasta görmediğinin farkında değildir (53). 

              Posterior serebral arterin talamusu besleyen penetran dallarının tıkanmasıyla 

çeĢitli klinik tablolar ortaya çıkar. Sol pulvinar çekirdek tutulmuĢsa afazi, akinetik 

mutizm, global amnezi ve Dejerine–Roussy sendromu görülebilir. Ayrıca infaktın 

karĢı vücut yarısında, duyu kaybı ve Ģiddetli dizesteziyi de içeren talamik ağrılar 

oluĢur. Vazomotor değiĢiklikler, transient kontrlateral hemiparezi koreoatetoid ve 

ballistik hareketler Ģeklinde klinik bulgular görülebilir (54). 

 

2.7. Ġskemik Ġnmede Tanı Yöntemleri 

               Ġnmenin baĢlangıcında beyinde oluĢtuğu bölgeyi, tedavi seçeneklerini ve 

oluĢturabileceği fonksiyonel kaybın değerlendirilmesi çok önemlidir. Teknolojik 

olanakların sayesinde iskemik veya hemorajik inmenin ayrılması, hastalarda inmeye 

sebep olabilecek tıkanmak üzere olan bir boyun veya beyin damarının ve beyindeki 

anormal geniĢlemiĢ bir damarın (anevrizma) bulunması mümkündür. Ġnmenin 

tanısında ve riskli hastalarda ileride oluĢabilecek olası bir inmenin öngörüsünde 

aĢağıdaki yöntemlerden bazıları veya tamamı uygulanabilir. 

- Açlık kan Ģekeri, glukolize hemoglobin 

- Kan üre azotu ve serum kreatin düzeyi 

- Tam kan sayımı ve sedimentasyon hızı 

- Ġdrar tetkiki 

- Akciğer grafisi 

- Kardiyak değerlendirme 

- Serum lipidleri (Ateroskleroz açısından önem arz eder) 

- Serum ürik asidi 
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- Sedimentasyon, antinükleer antikor (ANA), antikardiyolipin, antitrombin-III, 

  kompleman C3, C4 ve CH50, protein-C, protein-S 

-Tiroid fonksiyon testleri 

- Elektrolitler 

- Platelet sayımı ve antikoagülasyon profili 

- Görüntüleme yöntemleri (BT, diffüzyon-perfüzyon MRG, BT-anjiografi, 

  MRG-anjiografi,MRG-spektroskopi, konvansiyonel anjiografi 

             Bu görüntüleme yöntemleri inmenin iskemik veya hemorajik olarak ayırt 

edilmesinde büyük önem teĢkil etmektedir. Son 30 yılda geliĢen görüntüleme 

teknolojisi ile görüntüleme yöntemleri akut inmede sadece tanı aĢamasında 

kalmamakta, yapılacak medikal ve giriĢimsel (endovasküler veya cerrahi) 

müdahaleler ile klinik araĢtırmaları da yönlendirmektedir. 

 

Bilgisayarlı Tomografi(BT): 

            Akut inmede nörolojik problemin nedenini ayırt etmek için BT görüntüleme 

tekniğinden yararlanılabilir. Ġskemik inmeyi taklit edebilecek hipertansif kanama, 

tümör, subdural hematom, mevcut kitle içine kanama, vasküler malformasyon veya 

venöz oklüzyon BT ile değerlendirilebilinir (55). 

 

MR-Diffüzyon Görüntüleme (DG): 

             Önemli kullanım alanlarından biri serebral iskemi alanlarının 

değerlendirilmesidir. Akut inmenin ilk birkaç saatinde bile oluĢan değiĢiklikleri 

gösterebilmektedir (55). 

 

 MR-Perfüzyon Görüntüleme (PG): 

              Enfarkt alanı çevresinde metabolik olarak etkilenmiĢ ancak reversibl hasarı 

gösteren nöral dokuyu temsil eden penumbranın tespit edilmesi akut inme 

görüntülenmesinde en önemli hedeflerden biridir. Bu potansiyel olarak 

kurtarılabilecek dokunun belirlenmesi yapılacak tedaviyi planlamak açısından önem 

taĢır. Diffüzyon anormalliği gösteren alan çoğunlukla irreversibl hasar gösteren 

dokuyu temsil eder. Perfüzyon anormalliği olan doku ise reversibl ve irreversibl 

olarak etkilenmiĢ dokuyu ayırt etmede yetersiz kalır. DG ve PG‟nin birlikte 
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değerlendirilmesi ile perfüzyonu bozulmuĢ ancak henüz diffüzyonu bozulmamıĢ 

dokunun yani penumbranın tespiti mümkün olur (55). 

 

BT Anjiografi (BTA): 

             Büyük damarların servikal segmentleri, intrakraniyal Willis poligonunu 

oluĢturan ana vasküler yapıları değerlendirmede kullanılır. Medikal ve cerrahi 

endikasyonlarını belirleyen %70 ve üstü stenoz ile daha düĢük düzeydeki stenozu 

doğru ayırabilmek açısından yapılan çalıĢmalarda BTA‟nın sensitivite ve spesifitesi 

çoğu çalıĢmada %100 civarındadır. Karotid USG‟ye göre daha duyarlı olduğunu öne 

süren çalıĢmalar bile bildirilmiĢtir. Karotid BTA sadece aterosklerotik damar 

hastalıkları değil akut semptomla gelmiĢ olan disseksiyon ve fibro musküler displazi 

vakalarında da tanısal bilgi vermektedir (55). 

 

MRG-Anjiografi: 

            Akut inmede MRG incelemesinin önemli bir parçasıdır. Kasıktan kataterle 

giriĢim gerektirmeyen beyin damarlarının görüntülemesine yardımcı olan yeni bir 

tekniktir. Damarlardaki tıkanıklıklar, kollateral dolaĢım olarak adlandırılan alternatif 

veya yan besleyici damarlar hakkında bilgi sahibi olunmasına yardımcı olan bir 

tekniktir (55). 

 

MRG-Spektroskopi: 

            Akut inmenin patofizyolojisinin anlaĢılmasında kullanılabilecek potansiyel 

bir inceleme yöntemidir. MRS‟de nöron harabiyetinin bir göstergesi olan N-asetil 

aspartat (NAA) düĢüklüğü ilk birkaç saat içinde tespit edilebilir ki bu bulgu akut 

inme için en sabit bulgudur. NAA düĢüklüğü inmenin subakut ve kronik dönemlerde 

de devam eder ve nöron kaybını temsil eder. Diğer bir major bulgu ise akut dönemde 

laktat yüksekliğidir ve iskemik dokunun anaerob metabolizmasını yansıtmaktadır 

(55). 

 

Konvansiyonel Anjiografi: 

            Ġnmede akut dönemde konvansiyonel anjiografi intraarteryel tromboliz 

tedavisine aday olabilecek hastalarda acil Ģartlarda yapılmalıdır. Uygun zaman içinde 
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baĢvuran hastalarda BT ve MRG bulguları göz önüne alınarak bu hastalar seçilir 

(55). 

 

Dupleks Ultrason: 

            Karotis arterleri daha belirgin olmak üzere, karotis ve vertebral arterlerdeki 

ateroskleroza bağlı stenozun tespitinde kullanılan noninvaziv bir tanı yöntemdir, 

ayrıca karotis disseksiyonlarını da göstermektedir (55). 

 

2.8. Ġskemik Ġnmede Transkranyal Doppler 

          Transkranyal Doppler (TKD) büyük intrakranyal arterlerin proksimal 

bölümlerinden kan akım hızlarını ölçmeye olanak sağlayan non-invaziv bir 

ultrasonografi yöntemidir (56). 1982 yılına kadar sadece ekstrakranyal vasküler 

yapılar Doppler tekniği ile incelenebilirken, bu tarihte Rune Aaslid, kafatasının 

kemik yapısını aĢmayı baĢararak intrakranyal vasküler yapıları inceleyebilmiĢtir. Bu 

yöntemde 2 MHz‟lik problarla gönderilen pulse dalgalar aracılığıyla kranyumun 

göreceli olarak daha ince kemik pencerelerinden istenilen derinliğe ulaĢılabilir ve 

böylece seçilen örnek damar parçasındaki kan akımının karakteri incelenebilir (6). 

              TKD özellikle serebrovasküler hastalıkların incelenmesinde kullanılır. 

Ġntrakranyal damarlardaki darlıkların veya oklüzyonların değerlendirilmesinde 

referans yöntem olarak konvansiyonel veya dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) 

kullanılır. TKD‟nin kullanımının baĢlıca avantajları yatak baĢında uygulanabilmesi, 

gerektiğinde tekrar uygulanabilmesi veya monitorizasyona olanak vermesi, diğer 

tekniklere göre daha ucuz olması ve herhangi bir kontrast ajan gerektirmemesidir. 

Ancak TKD uygulamasının bazı dezavantajları da vardır. Bunların baĢlıcaları; sadece 

büyük damarların proksimal bölümlerinden kan akım hızlarını ölçebilmesi, distal 

damarlar hakkında sadece indirekt bulguların elde edilebilmesi, yaklaĢık %5-10 

vakada yeterli ultrason dalgasının iletilebileceği kemik pencere bulunamaması ve 

yöntemin baĢarısının operatörün deneyimlerine bağımlı olmasıdır (57). 

             Ġntrakranyal uygulama için,  genellikle 2 MHz‟lik prob kullanılarak 

gönderilen ultrasonik dalgalar, damar içinde ilerleyen kanın Ģekilli elemanlarından 

yansıyarak bilgisayar yardımı ile dalga ve spektral forma dönüĢtürülür. Bu Ģekilde 

kanın damar içindeki akım hızı  (V; cm/s cinsinden) ve akım yönü 
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belirlenebilmektedir. Prob ile damar arasındaki açının 0 derece olması halinde 

ölçülen değerler gerçek değerleri yansıtır. Ancak uygulamada bu Ģekilde bir açının 

elde edilmesi oldukça zordur. Bundan dolayı, ölçülen kan akım hızı değerleri hemen 

daima gerçek değerlerden daha azdır. Spektral formda en üst noktalar maksimum 

hızı (peak sistolik= Vmax), en alt noktalar minimum hızı (end diastolik= Vmin) 

göstermektedir. Maksimum hız genellikle damarın merkezindeki akım hızını, 

minimum hız ise damar duvarına yakın hızı yansıtmaktadır (56). 

            TKD cihazlarında otomatik olarak ölçülen ortalama kan akım hızı (Vmean) 

ise Ģu Ģekilde hesaplanmaktadır. Vmean=(Vmax+2Vmin)/3. Ancak intrakranyal 

damarlardaki kan akımı laminar akım olduğundan hemen daima Vmax ile Vmean 

arasındaki iliĢki sabittir. Bu nedenle TKD ölçümlerinde parametre olarak Vmax ve 

Vmean değerlerinin her ikiside kullanılmaktadır. TKD ile elde edilen mutlak kan 

akım hızları (cm/s), ölçülen damardaki mutlak kan akımına karĢılık gelmemektedir 

(ml/dak.). Damarın enine kesit yüzeyinin (cm²), damarın beslediği beyin dokusunun 

miktarının, prob ile ölçülen damar arasındaki açının bilinmesi gerekmektedir (56). 

             Asetozolamid ve nitrogliserin ile yapılan çalıĢmalarda, göreceli kan akım 

hızı artıĢları ile göreceli kan akım artıĢlarında anterior serebral arter (ASA), orta 

serebral arter (OSA) ve posterior serebral arter (PSA)  incelemelerinde belirgin 

farklılıklar saptanmasına karĢın, ekstrakranyal internal karotid arterde (ĠKA) bu 

farklılık gösterilememiĢtir. Buna neden, ekstrakranyal IKA‟da damar çapında 

belirgin değiĢme olmaması, ancak ASA, OSA ve PSA‟da damar çaplarında 

değiĢmelerin olmasıdır. Bundan dolayı ASA/IKA ve OSA/IKA kan akım hızları 

oranlarının (spazm indeksi) değiĢtiği, ASA/OSA kan akım hızı oranının ise 

değiĢmediği gösterilmiĢtir (56). 

            Mutlak ve göreceli akım hızları dıĢında baĢka pulsatilite indeksi (PI) ve 

rezistans indeksi (RI) gibi parametrelerde kullanılmaktadır. Bu indeksler, prob ile 

damar arasındaki açıdan etkilenmemektedir. Pulsatilite indeksi (PI=(Vmax-Vmin)/ 

Vmean), rezistans indeksi (RI=(Vmax-Vmin)/Vmax) Ģeklinde hesaplanır. 

Ekstrakranyal IKA‟da darlık olması halinde PI düĢmektedir. Yine de damarların 

dinamiğindeki değiĢiklikler, kalp hızı, kan hacmi, kanın yoğunluğu, damarların 

kasılıp geniĢleyebilirlikleri kan akımının formunu etkiledikleri için PI, damar 

direncini göstermekte tek baĢına yetersiz kalmaktadır (56). 
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TKD’ nin Ġnmeli Hastalarda Kullanımı:  

              TKD esas olarak serebrovasküler hastalıkların değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır. Bu teknik intrakranyal arterlerdeki darlık, tıkanıklık, vazospazm ve 

anterior, posterior kommunikan kollateral akımların değerlendirilmesine olanak 

sağlar. BaĢlıca kullanım alanları Tablo 1‟ de özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 1. Transkranyal Doppler‟in klinik kullanım alanları 

Endikasyon Sensitivite (%) Spesifisite (%) Kanıt Düzeyi 

Orak Hücreli Anemi 86 91 Klas І 

Sağ Sol ġant 70-100 >95 Klas ІІ 

Ġntrakranyal Stenoz 70-90 80-95 Klas ІІ-ІІІ 

Ekstrakranyal Stenoz 50-95 60-100 Klas ІІ-ІІІ 

Vazospazm 40-100 70-100 Klas І-ІІ 

Beyin Ölümü 91-100 97-100 Klas ІІ 

 

 

             Ġntrakranyal aterosklerozis, inme ve geçici iskemik atakların yaklaĢık %10 

nedenini oluĢturmaktadır. Ġntrakranyal aterosklerozis ve darlıkların saptanmasında 

kullanılacak en ideal tekniğin doğru, güvenilir, ucuz, giriĢimsel olmayan ve güvenli 

olması gerekmektedir. En sık kullanılan yöntemler içerisinde manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG), beyin tomografisi (BT) ve serebral anjiografi yer almaktadır. 

Bu yöntemler ideal tarama testi için gerekli olan Ģartların hepsini karĢılamamaktadır. 

Transkranyal dopler, intrakranyal darlıkların saptanmasında kullanılabilmektedir. 

             TKD, büyük intrakranyal vasküler yapıların proksimal bölümlerindeki kan 

akım yön ve hızını tespit etmekte kullanılan ultrason tekniğidir. Ultrason dalgalarının 

geçebildiği gerekli pencere doğru tespit edildiğinde ve doğru insonasyon açısı ile 

inceleme yapıldığında; proksimal OSA, proksimal ASA, proksimal PSA, distal ĠKA, 

oftalmik arter, intrakranyal ve ekstrakranyal vertebral arter, baziler arter, anterior 
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kommunikan arter ve posterior kommunikan arter akım hız ve yönleri hakkında net 

bilgi edinilebilmektedir (58). 

             Ġntraserebral oklüzyonlarda altın standart olarak kullanılan DSA ile yapılan 

karĢılaĢtırmalı TKD çalıĢmalarının sonucunda, TKD‟nin OSA, ASA, PSA, vertebral 

arter ve baziler arterin %50‟den fazla stenozlarının tespitinde %100 sensitivite ve 

spesifiteye; anterior kommunikan arterde kollateral akımının tespitinde %100 

sensitivite ve spesifiteye; posterior kommunikan arter kollateral akımının tespitinde 

%85 sensitivite ve %98 spesifiteye sahip olduğu gösterilmiĢtir. Yine altın standart 

olarak kullanılan DSA ile yapılan karĢılaĢtırmalı TKD çalıĢmalarının sonucunda 

TKD‟nin subaraknoid kanama sonrası prognozun belirlenmesinde ve geç dönem 

komplikasyon olması nedeniyle önemli olan ve bulunması durumunda mutlaka 

tedavi gerektiren vazospazmın tespitinde kullanılmaktadır (57). 

             TKD ile ana serebrovasküler yapıların akım hız ve yönlerinin 

incelenmesinden baĢka son dönemde vazomotor reaktivitenin değerlendirilmesinde 

de kullanılmaktadır. Son yıllarda erken dönem iskemik inmelerde trombolitik 

tedavinin izlenmesinde seçkin yöntemdir. Hatta ultrason dalgalarının yüksek 

yoğunlukta kullanılmasının trombolitik etkisi ve OSA oklüzyonlarında 

kullanılabilirliği araĢtırılmaktadır (59). 

            Kemik penetrasyonu sağlamak için düĢük frekanslı ultrason kullanılır. 

Konvansiyonel olarak 2 MHz‟lik problar 1982 yılında geliĢtirilmiĢtir. Kemik 

pencereden ultrason dalgalarının geçebilmesi için düĢük frekans kullanıldığında 

görüntü kalitesinde belirgin düĢüklük gözlenmektedir. Bu nedenledir ki TKD ile 

konvansiyonel ultrasonografide olduğu gibi arteryel lümen yapılarının 

değerlendirilmesi mümkün olmamakta ve sadece akım hız ve yönü 

belirlenebilmektedir (58). Akım hız ve yönüne göre dolaylı olarak IKA stenozu ve 

oklüzyonu hakkında da yorum yapılabilir. IKA‟ da %70‟den fazla stenozu bulunan 

hastalarda ipsilateral OSA akım hızı azalır, oftalmik arter tespit edilemeyebilir veya 

akım yönü ters döner, ipsilateral ASA‟da akım yönü ters döner, kontrlateral ASA‟da 

kompansatuvar mekanizmanın devreye girmesi ile akım hızı artar (60). 

             TKD yaparken çeĢitli kemik pencereler kullanılır. Kemik pencereler, 

ultrasonografik sinyallerin belli derinlikte alınabildiği, kemik kalınlığının daha ince 

olduğu alanlardır Bunlar transtemporal, transforaminal (suboksipital), transorbital ve 
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submandibular pencerelerdir. OSA akımının incelenmesi için transtemporal kemik 

pencere kullanılmaktadır. Temporal pencerede, genelde en uygun pozisyon 

preaurikuler bölgedir. Bazı insanlarda kemik yapıdaki düzensizlikler veya 

kalınlaĢmalar nedeniyle transtemporal olarak sinyal alınamayabilir. AltmıĢ yaĢ 

altında %5-15 oranında, 70 yaĢ üzerinde %25 oranında, hiperostosis frontalis‟te 

sinyal alınamayabilir. Kadınlarda ve siyah ırkta bu oranlar daha da yüksektir. 

              Ġntrakraniyal arterlerdeki kan akım hızları önemli bulgular verebilir. 

Genellikle, düĢük kan akım hızlarında PI yüksekliği görülür. Yaygın kan akım hızı 

düĢüklüğü hemodinamik yetersizliği gösterebilir; fokal kan akım hızı düĢüklüğü ise 

fokal arter ektazisinde veya arteriovenöz malformasyonu besleyen arterin 

proksimalinde görülebilir. Arterde stenoz varsa stenozun proksimalinde kan akım 

hızı düĢük, PI yüksek, stenoz segmentinde kan akım hızı artmıĢ ve stenoz 

segmentinin üstünde kan akım hızı ve  PI‟ler düĢük bulunur. Lümen daralması ancak 

%50-60‟ın üzerine çıktığında kan akım hızı değiĢiklikleri TKD ile saptanabilir (61). 

Yüzde 50‟nin altındaki darlıklar bu kriterler ile güvenli olarak tespit edilememektedir 

ve kan akım hızları ile anjiografide gösterilen darlıklar arasında güvenli bir 

korelasyon yoktur. Daha yüksek düzeydeki darlıklarda ise korelasyonlar daha 

güvenilirdir. 

             Orta serebral arterde ortalama kan akım hızının 100 cm/sn‟nin üzerinde 

olması herhangi bir derecedeki darlığı iĢaret edebilir. Ayrıca kollaterallerin açılması 

sonucu bir arterde oklüzyon varken, diğer arterde kan akım hızlarının dengeleyici 

olarak arttığı izlenebilir. Örneğin, OSA oklüzyonunda ACoA açık ise, ACA‟da kan 

akım hızı artar ve A1 segmentinde kan akım hızı tersine döner. Bununla birlikte, kan 

akım hızlarının farklı derinliklerde ve karĢı taraftaki arter kan akım hızı ile birlikte 

değerlendirilmesi önem taĢımaktadır. Örneğin, her iki OSA arasında kan akım hızı 

farklılığı 30 cm/sn‟den fazla ise, tek taraflı stenoz veya spazm söz konusudur. Farklı 

derinliklerde yapılan ölçümlerde 20 cm/sn‟den fazla kan akım hızı farklılığı elde 

edilirse fokal stenoz düĢünülmelidir. Stenoz veya vazospazm arasındaki farkı 

değerlendirmek için aynı arterden birkaç gün ara ile iki kez kan akım hızı elde 

edilirse, stenozda kan akım hızlarındaki artıĢ aynı kalırken, vazospazmda değiĢme 

olduğu görülecektir (61). 
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               TKD‟ de akut beyin enfarktı ve tam tıkanıklık ölçütleri ise; sinyal 

alınamaması (aynı pencereden diğer damarlar gösterilebilmeli) ve kollateral kan 

akımının gösterilmesi Ģeklinde özetlenebilir. Akut OSA alanı enfarktlarında yapılan 

serebral anjiografilerde %76 oranında OSA tıkanıklığı gösterilmiĢtir. Anjiografi ile 

kıyaslandığında, TKD ile bu tıkanıklıklar %85-95 duyarlılık ve %90-95 özgüllük ile 

gösterilmiĢtir. Kontrastlı transkranyal renkli dubleks ultrasonografi ile bu 

tıkanıklıkları daha yüksek oranda göstermek mümkündür. 

            TKD ve anjiografi arasındaki korelasyonlar merkezlere göre değiĢmekle 

beraber; %80-90 duyarlılık, %90-95 özgüllük ön dolaĢım için kabul edilen 

değerlerdir. Buna karĢın arka dolaĢım TKD ile çok iyi değerlendirilememektedir. 

Yine de %85 duyarlılık kabul edilebilir olarak saptanmaktadır. Arka dolaĢımda 

teknik nedenler ve anatomik değiĢkenlikler bu sonuca yol açmaktadır (56). 

            IKA‟daki darlıkların doğrudan TKD ile gösterilmesi ya da darlık derecesinin 

hesaplanması yanıltıcı sonuçlar verebilir. Ancak distal IKA‟daki darlık nedeniyle 

proksimal OSA‟ da dalga formunda değiĢiklikler ortaya çıkar. En önemli özellik 

maksimum hıza ulaĢmadaki gecikmedir ki bu genellikle sistol döneminin ortasına ya 

da sonuna karĢılık gelir. Aynı zamanda darlık sonrası kan akım hızında azalma 

gözlenir (56). Ġntrakraniyal arterlerin kan akım hızları tablo 2„de gösterilmiĢtir. 

 

 

Tablo 2. Transkranyal Doppler ile ölçülen normal serebral kan akım hızı (cm/sn)      

              değerleri 

 Sistolik peak V Diyastolik end V V mean 

Orta serebral arter 91±17 46±10 58±12 

Anterior serebral arter 86±20 41±8 53±10 

Posterior serebral arter 60±20 28±7.5 36±10 

Vertebral arter/ Baziler arter 59±17 29±8 36±11 

 

 

             Akut inmede transkranyal dopler sonografi çalıĢmaları aynı zamanda 

prognostik değer taĢımaktadır. Büyük arter tıkanıklıklarının TKD ile saptandığı 

durumlarda iyileĢme daha yavaĢ olmaktadır. Akut iskemik inmelerde TKD ile 
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intrakranyal bir darlığın saptanması kötü prognostik iĢaret olarak değerlendirilmiĢtir 

(62). Benzer Ģekilde akut iskemik inmeli hastalarda ekstrakranyal Doppler ile birlikte 

TKD yapıldığında, birden fazla arterde darlık veya oklüzyon saptanmasının 6 aylık 

ölüm ve inme rekürrensi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (63, 64). 

 

2.9. Ġskemik Ġnmede Prognoz 

         Ġskemik inmenin seyir ve prognozu ile ilgili literatürlerde; iskemik inmenin 

Amerika BirleĢik Devletleri‟nde ölüme yol açan nedenler arasında üçüncü sırada 

olduğu ve ilk 30 gün içindeki ölüm oranlarının %15-33 arasında değiĢtiği 

bildirilmektedir. Otuz gün içindeki ölümlerin en sık görüldüğü dönemler bimodal 

dağılım gösterir; iskemik inmelerde 3-6 gün arasındaki ölümlerin nedeni genellikle 

transtentoryal herniasyondur. Serebral inmelerde ölümün ikinci sık görüldüğü dönem 

ikinci ve üçüncü haftadır, bu dönemde sepsis emboli ve pnömoni gibi yatağa bağımlı 

olmanın neden olduğu komplikasyonlara bağlı ölüm olur (65). 

            Batıdaki epidemiyolojik çalıĢmalarda son 25 yılda inmeye bağlı mortalitede 

%7‟lik düĢüĢ saptanmıĢtır. Bu düĢüĢ özellikle ilk otuz gün içindeki ölümlerin 

oranında belirgindir (66,67). Ülkeler arasında ölüm oranlarının büyük farklılıklar 

gösterdiğini Dünya Sağlık Örgütü‟nün (WHO) “Monitoring of Cardiovascular 

Disease (MONICA)” projesi göstermiĢtir. Ġnmeyi takiben ilk 28 gün içersindeki 

ölüm oranları Kuzey Avrupa ülkelerinde %15, Doğu Avrupa ülkelerinde %50 

civarındadır. Özellikle Ġsveç‟te ölüm oranı akut dönemde en düĢük düzeydedir. 

Ancak hangi ülkede akut inmeye en iyi yaklaĢımın olduğunu söylemek oldukça 

zordur (68).   

            Erken dönemde bilinç bozukluğu, üriner inkontinans, bacak güçsüzlüğünün 

olması ve ileri yaĢ mortaliteyi arttırmaktadır. Bilinci açık olan olguların ilk 30 gün 

içinde %96‟sının yaĢadığı, buna karĢılık komatöz olan olguların ancak %30‟dan 

azının yaĢadığı bildirilmiĢtir (69). Uzun dönemde mortaliteyi etkileyen faktörler ise 

hastaneden çıktıktan sonraki aktivite düzeyi, ileri yaĢ, cinsiyet, kalp hastalığı ve 

hipertansiyonun varlığıdır (70). 

             Ġnmelerin yol açtığı dizabilite düzeyinin belirlenmesi, rehabilitasyon 

programının seçimini sağlar ve prognoz hakkında bilgi verir. Klinik inme çalıĢmaları 

veya kayıtlarında nörolojik iĢlevsel bozukluklar için nörolojik skorlamalar yapılır. 
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Akut inmeli bir hastada sistemik ve ayrıntılı bir nörolojik muayene en ideal 

yaklaĢımdır. Beyin sapı ve serebellar infarktlı olguların uzun dönem prognozu, 

hemisferik infarktlı olguların prognozundan daha iyi bulunmuĢtur. Bunun nedeni 

hemisferik infarktlı olgularda, motor fonksiyon bozukluğunun yanı sıra duyu ve 

kognitif fonksiyonların da bozulmasıdır (70). 

             Hastaneden çıktıktan sonra beĢ yıllık izlemlerde, fonksiyonel açıdan 

bağımsız olan olguların oranı %70 olarak bildirilmiĢtir. BeĢ yıllık izlemler 

sonucunda karotis alanı iskemisi olan olguların %40‟ı, vertebrobaziler iskemisi olan 

olguların ise %50‟sinin yaĢamlarını bağımsız olarak sürdürebildikleri görülmüĢtür 

(70). 

             Ġskemik inme prognozunun değerlendirilmesinde transkraniyal Doppler 

sonografi çalıĢmaları da değer taĢımaktadır. Büyük arter tıkanıklıklarının TKD ile 

saptandığı durumlarda iyileĢme daha yavaĢ olmaktadır. Buna karĢın normal sonuçlar 

erken iyileĢmeyi gösterebilmektedir (56). Transkraniyal Doppler ile orta serebral 

arterde (OSA) oklüzyon saptanmasının kötü sonuç açısından iyi bir prediktör olduğu 

gösterilmiĢtir (7). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

               

 ÇalıĢmaya prospektif olarak, Aralık 2009- Ağustos 2010 tarihleri arasında 

EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil servisi ve Nöroloji Kliniği‟ne 

semptom baĢlangıcından sonra ilk 12 saat içinde baĢvuran orta serebral arter alanında 

oluĢan akut iskemik inme tanısı ile yatırılarak takip edilen hastalar alındı. Hastaların 

inme tanıları Dünya Sağlık Örgütü ölçütlerine göre kondu (71). Ġnme, vasküler 

nedenler dıĢında görünür bir neden olmaksızın 24 saatten uzun süren veya ölümle 

sonlanabilen fokal serebral fonksiyon kaybına ait belirti ve bulgular olarak 

tanımlandı. ÇalıĢmaya 100 hasta alındı. ÇalıĢma ölçütlerine uyan 62 hastanın 

analizleri yapıldı. Kriterlere uymayan 38 hasta çalıĢmaya dahil edilmedi.  

 ÇalıĢma için EskiĢehir Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulundan 16/12/2009 

tarihli 2009/29 sayılı yazı ile onay alındı . 

 

ÇalıĢmaya dahil edilme ölçütleri  

1) 18 yaĢından büyük olmak 

2) Klinik ve beyin tomografisi ile orta serebral arter alanında akut iskemik inme 

olduğunu göstermek 

3) Nörolojik belirti ve bulguların en az 30 dakika sürmesi 

4) NIHSS değerinin 1‟den büyük olması 

5) Transkranyal Doppler ultrasonografinin ilk 12 saat içinde yapılmıĢ olması  

 

ÇalıĢmadan dıĢlama ölçütleri 

1) Değerlendirmeyi etkileyecek derecede önceden nörolojik sekeli olan hastalar 

2) Doppler incelemesini etkileyen yetersiz temporal kemik pencerenin olması 

3) Doppler incelemesinin gecikmesi 

           Hastanemiz acil servisine ve nöroloji kliniğine semptom baĢlangıcından sonra 

ilk 12 saat içinde baĢvuran klinik ve beyin tomografisi ile orta serebral arter alanında 
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akut iskemik inme tanısı alan hastalara acil serviste veya nöroloji kliniğinde ilk 12 

saat içinde yatak baĢı portabl TKD yapıldı. Hastalardan veya yakınlarından detaylı 

anamnez alındı ve iskemik inme açısından risk faktörleri sorgulandı. YaĢları, 

cinsiyetleri, meslekleri, inmenin baĢlangıç Ģekli ve zamanı, özgeçmiĢlerinde 

geçirilmiĢ inme, geçirilmiĢ geçici iskemik atak,  hipertansiyon, diyabet, 

hiperlipidemi, atriyal fibrilasyon, kalp kapak hastalığı, koroner arter hastalığı, 

polisitemi, obezite, horlama, sigara ve alkol kullanma alıĢkanlığı, madde alıĢkanlığı, 

hematolojik hastalıklar, oral kontraseptif kullanımı, travma öyküsü olup olmadığı, 

daha önce kullandığı ilaçlar ve soy geçmiĢi detaylı olarak sorgulandı. 

            Daha önce antihipertansif ilaç kullanan hastalar hipertansif olarak kabul 

edildi. Daha önce antidiyabetik ilaç veya insülin kullanan hastalar diyabetik kabul 

edildi. Öykülerinde antihiperlipidemik ilaç kullanımı olan veya kan kolesterol düzeyi 

100 mg/dl‟den fazla olan hastalar da hiperlipidemik olarak değerlendirildi. Ġskemik 

kalp hastalığı tanısı için hastaların özgeçmiĢlerinde anjina pektoris, myokard 

infarktüsü veya koroner by-pass öyküsü bulunması, yapılan elektrokardiyografik 

(EKG) incelemelerinde iskemik değiĢiklikler saptanması ve tıbbi kayıtlarında 

koroner anjiografi, ekokardiyografi veya miyokard perfüzyon sintigrafisi ile kardiyak 

iskemi saptanmıĢ olması ölçütleri kullanıldı. 

            Hastalara, hastaneye ilk baĢvurularında 12 saat içinde, hastaneden taburcu 

olmadan ve taburcu olduktan yaklaĢık 3 ay sonra kontrol TKD‟leri ve nörolojik 

muayeneleri yapıldı. TKD inceleme için hasta supin pozisyonda iken her iki 

temporal pencereden (sağ ve sol taraf)  2 MHZ‟ lik prob ile OSA M1 dalı kan akımı 

40-60 mm derinlikler arasında tespit edildi. Her iki OSA M1 dalı sistolik ve 

diyastolik değeri ve ortalama akım hızı ölçüldü (ġekil 1).  Her iki taraftaki pulsatilite 

indeksi, PI: (sistolik hız-diyastolik hız)/ortalama hız formülüne göre hesaplandı. 

Hastaların ilk baĢvuruda, taburcu olurken ve 3 ay sonraki kontrollerinde detaylı 

nörolojik muayene yapılarak Glasgow koma skalası (GKS) (tablo 3), National 

Institue of Stroke Scale (NIHSS)  (tablo 4) ve modifiye Rankin skoru (mRS)  (tablo 

5) belirlendi. Yapılabilen hastalara kontrol amaçlı bilgisayarlı beyin tomografisi 

(BBT) veya beyin MR‟ı çekildi. Hastalara, hastaneye yattıktan sonra verilen medikal 

tedaviler (antiödem, antiagregan, antikoagülan, antihipertansif) not edildi.  
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ġekil 1. Orta serebral arterin incelenebilmesi için kullanılan temporal 

kemik pencere 

 

Hastalara ayrıca karotis Doppler ultrason yapıldı. Ġnceleme, hastalar supin 

pozisyonda iken 7.5 MHz‟ lik prob ile sırasıyla B, C ve D-modda yapıldı. Karotis 

sistemi bilateral bifurkasyon ve Ġnternal Karotis Arter (ĠKA)  seviyesinde transvers 

ve longitudinal düzlemde (antero-oblik, lateral ve postero-oblik) incelendi. B-modda 

anatomik yerleĢim tespit edildikten sonra bifurkasyon, ĠKA ve eksternal karotid arter 

(EKA) net olarak ayrı ayrı görüntülendi. Lümenin yapısı, intimada kalınlaĢma, plak 

varlığı ve lümende yaptığı çap daralması araĢtırıldı. C-mod incelemede her üç arterde 

iki taraflı olarak akım yönü ve akım paterni tespit edildi. 

            TOAST sınıflama ölçütlerine göre tüm hastaların iskemik inme subtipleri 

belirlendi. Buna göre hastalar aĢağıdaki gibi 5 gruba ayrıldı. 

 

       1. Büyük damar hastalığı (tromboz veya emboli) 

       2. Kardiyoembolizm 
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       3. Küçük damar hastalığı (lakün) 

       4. Belirlenebilen diğer etyolojiler 

       5. Etyolojisi belirlenemeyen inme 

            Veriler SPSS 11.5 istatistik programı ile değerlendirildi. Risk faktörlerinin 

hastalığın gidiĢi üzerine etkisi için lineer regresyon analizi, PI‟nin hastalığın farklı 

evrelerindeki skalalar üzerine etkisini ortaya koymak için Pearson korelasyonu 

kullanıldı ve istatistiksel anlamlılık için p<0,05 kabul edildi. 

            Tüm hastaların kendilerinden veya yakınlarından "BilgilendirilmiĢ Olur 

Formu" alındı.  

 

 

Tablo 3. Glasgow Koma Skalası 

Göz açma                                                           Skor 

Yok                                                                               1 puan 

Ağrılı uyaranlara yanıt var                                           2 puan 

Sesli uyaranlara yanıt var                                             3 puan 

Spontan açık                                                                 4 puan 

                                                              

Motor yanıt  

Yok                                                                               1 puan 

Ağrılı uyarana kolda ekstansör yanıt                            2 puan 

Ağrılı uyarana kolda fleksör yanıt                                3 puan 

Ağrılı uyarana kolu çekerek yanıt                                4 puan 

Ağrılı uyaranı elle uzaklaĢtırma çabası                        5 puan 

Verbal emirleri yerine getirme                                     6 puan 

                                     

Verbal yanıt  

Yok                                                                               1 puan 

Anlamsız sesler çıkarma                                               2 puan 

Uygunsuz verbal yanıt                                                  3 puan 

Konfüzyonel verbal yanıt                                             4 puan 

Normal                                                                          5 puan 
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Tablo 4. NIHSS  skoru  

1a. Bilinç durumu:   
0: Uyanık  

1: Hafif uyarana hemen cevap var.  

2: Israrlı veya güçlü veya ağrılı uyarana cevap 

var.  

3: Cevapsız veya sadece refleks cevap var.  

1b. Sorular (Kaç yaĢındasınız? Hangi 

aydayız?)  

0: Ġki soruya doğru cevap  

1: Bir soruya doğru cevap (veya entübe, 

dizartri)  

2: Ġki soruya yanlıĢ cevap (veya afazi, veya 

koma)  

1c. Emirler (Gözlerini aç kapa, Sağlam eli aç 

kapa)  

0: Ġkisini de yapıyor.  

1: Birisini yapıyor.  

2: Hiçbirini yapamıyor.  

2. BakıĢ  
0: Normal  

1: Parsiyel bakıĢ parezisi, bir veya iki gözde 

bakıĢ parezisi.  

2: Gözlerde forse deviasyon, total parezi  

3. Görme alanı  
0: Kayıp yok  

1: Parsiyel hemianopsi.  

2: Komplet hemianopsi  

3: Bilateral hemianopsi veya körlük.  

4. Fasyal Paralizi  
0: Yok  

1: Hafif paralizi, nazolabial oluk silik, fasyal 

asimetri  

2: Alt yüzde parsiyel paralizi (tam veya tama 

yakın)  

3: Yüzün üst veya altında tek veya çift taraflı 

tam paralizi, koma  

5a. Motor kol sol (Oturarak 90º Yatarak 45º 

olarak 10-sn havada tutulur.)  

0: Normal  

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı.  

2: Yerçekimine direnemedi (Tam kaldırabildi 

veya tutabilse de yatağa çarptı)  

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı).  

4: Hiç hareket yok.  

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle 

değerlendirilemedi.  

5b. Motor kol sağ  
0: Normal  

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı.  

2: Yerçekimine direnemedi (Tam kaldırabildi 

6a. Motor bacak sol  
0: Normal  

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı.  

2: Yerçekimine direnemedi (Tam kaldırabildi veya 

tutabilse de yatağa çarptı)  

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı).  

4: Hiç hareket yok.  

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle 

değerlendirilemedi.  

6b. Motor bacak sağ  
0: Normal  

1: Tutuyor ama yatağa çarpmadı.  

2: Yerçekimine direnemedi (Tam kaldırabildi veya 

tutabilse de yatağa çarptı)  

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı).  

4: Hiç hareket yok.  

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle 

değerlendirilemedi.  

7. Ataksi  
0: Yok (afazik veya hemiplejik)  

1: Tek ekstremitede var.  

2: Üst ekstremitede var.  

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle 

değerlendirilemedi.  

8. Duyu  
0: Normal  

1: Hafif/orta tek taraflı kayıp (Dokunulduğunu 

hisseder) veya afazik/uyanıklık bozukluğu  

2: Tam tek taraflı kayıp (dokunulduğunu hissedemiyor) 

veya iki taraflı duyu kaybı veya yanıt vermiyor veya 

kuadriplejik veya 1a=3.  

9. KonuĢma  
0: Normal  

1: Hafif-orta Ģiddette afazi (ama kısmen de olsa 

iletiĢimi var.)  

2: Ağır afazi (Hiç iletiĢim kurulamıyor veya bilgi 

alıĢveriĢi sağlanamıyor)  

3: Sözel ifade veya anlama yok veya komada.  

10. Dizartri  
0: Yok  

1: Hafif-orta Ģiddette (Ama anlaĢılabiliyor)  

2: AnlaĢılamaz artikülasyon veya anartri veya mutizm  

x: Entübasyon veya mekanik engel.  

11. Ġhmal  
0: Normal veya değerlendirilemedi (Görme kaybı)  

1: EĢ zamanlı iki uyarıyı bir modalitede söndürüyor 

(takdil veya vizuel).  

2: Birden fazla modalitede ihmal  
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veya tutabilse de yatağa çarptı)  

3: Minimal hareket var (tam kaldıramadı).  

4: Hiç hareket yok.  

x: Amputasyon veya diğer nedenlerle 

değerlendirilemedi.  

 

 

Tablo 5. Modifiye Rankin Skalası 

       

       Skor 

 

Fonksiyonel tanımlama 

         0 Hiçbir semptom yok 

         1 Semptomlara rağmen anlamlı özürlülük yok; tüm rutin iĢlerini ve 

aktivitelerini yapabilir 
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         2 Hafif özürlülük; daha önceden yaptığı aktivitelerin hepsini yapamaz, 

fakat kendi özel iĢlerini baĢarabilir 

         3 Orta özürlülük; biraz yardıma gereksinim duyar fakat yardımsız da 

yürüyebilir 

        4 Orta-ağır özürlülük; yardımsız yürüyemez ve yardımsız kendi özel 

ihtiyaçlarını karĢılayamaz 

        5 Ağır özürlülük; yatalak, inkontinansı var ve kalıcı hemĢirelik bakımına 

gereksinim duyar 

        6 Ölüm 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. BULGULAR 

 

           Bu çalıĢmaya, akut iskemik inme geçiren 100 hasta alındı. Kriterlere 

uymayan; orta serebral arter akım hızı parametrelerinde değiĢikliğe neden olan ileri 

karotis darlığı olan 7 hasta, TKD yapılırken temporal penceresi uygun olmayan ve 

orta serebral arteri tespit edilemeyen 18 hasta, hasta prognozunu etkilemesi nedeniyle 
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akut dönemde trombolitik tedavi uygulaması yapılan 10 hasta, kronik dönemde 

kontrolleri yapılamayan 3 hasta olmak üzere toplam 38 hasta dıĢlandı ve geriye kalan 

62 hastanın verileri analiz edildi.  

             Hastaların %29‟u (18 hasta) kadın, %71‟i (44 hasta) erkekti. Tüm hastaların 

yaĢ ortalaması 65.6±10.7 (min.:32, max.:85) olarak bulundu. ÇalıĢma sırasında 11 

(%17.7) hasta ex oldu, geriye kalan 51 hastanın 3 aylık kontrolleri tamamlanabildi. 

Hastaların cinse göre dağılımları Tablo 6‟ da gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 6. Hasta sayıları ve yüzdeleri  

Hasta n % 

Erkek 44 71 

Kadın 18 29 

Toplam 62 100 

 

             Hastaların iskemik inme için risk faktörlerine bakıldığında en sık saptanan 

risk faktörleri hiperlipidemi (%96.8) ve hipertansiyon (%75.8) idi. Hastaların 

iskemik inme için risk faktörleri ve dağılımı Tablo 7‟ de görülmektedir.    

 

 

                   

 

 

 

 

              

Tablo 7. ÇalıĢmaya alınan hastaların risk faktörleri ve dağılımı     

            Risk Faktörü 

 

Hasta Sayısı 

n (%) 

Hiperlipidemi 60 (%96.8) 

Hipertansiyon 47 (%75.8) 

Horlama 44 (%71) 
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Obezite 43 (%69.4) 

Sigara 38 (%61.3) 

Koroner Arter Hastalığı 21 (%33.9) 

Atriyal Fibrilasyon 17 (%27.4) 

Diyabet 16 (%25.8) 

GeçirilmiĢ inme 13 (%21) 

Alkol  11 (%17.7) 

Geçici Ġskemik Atak 5 (%8.1) 

Kalp Kapak Hastalığı 4 (%6.5) 

Polisitemi 1 (%1.6) 

  

 

             Hastaların iskemik inme alttipleri TOAST sınıflamasına göre yapıldığında 

%37.1 büyük damar hastalığı, %35.5 küçük damar hastalığı ve %27.4 

kardiyoembolizm tespit edildi. Hastaların TOAST sınıflaması Tablo 8‟de 

görülmektedir. 

 

Tablo 8 . TOAST iskemik inme  alt tiplerinin hasta dağılımı                   

Subtip n % 

Büyük Damar Hastalığı 23 37.1 

Küçük Damar Hastalığı 22 35.5 

Kardiyoembolizm 17 27.4 

Toplam 62 100 

 

              Hastaların, akut dönemde TKD‟leri ortalama 6.2±2.9 saatte (min:0.5 saat, 

max:12 saat) yapıldı. Hastaların hastanede ortalama kalıĢ süreleri ise 8.6±6.8 gün idi. 

Hastalara taburcu olduktan sonra kronik dönemde kontrol nörolojik muayeneleri ve 

TKD‟leri ortalama 100.9±14.2 günde (min:66 gün, max:144 gün) yapıldı. Ex olan 

hastalara bakıldığında, en erken 2.gün en geç 46.günde (ort.:15.2±15.9)  ex oldukları 

görüldü. Hastaların akut dönemde TKD yapılma süreleri, hastanede kalıĢ süreleri, ex 

süreleri ve kontrol süreleri Tablo 9‟da görülmektedir. 
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Tablo 9. Hastaların akut dönemde TKD yapılma süreleri, hastanede kalıĢ süreleri, ex          

              süreleri ve kontrol süreleri 

 N Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

GeliĢte TKD Süresi  62 ,50 12 6,2 2,9 

Hastanede KalıĢ Süresi 62 2 46 8, 6 6,8 

Ex Süresi 11 2 46 15,3 15,9 

Kontrol Süresi 51 66 144 100,9 14,2 

 

              

Hastalara hastaneye ilk baĢvurularında akut dönemde yapılan detaylı 

nörolojik muayene sonucunda, geliĢ GKS‟leri ortalama 13.2±2.3 ve geliĢ NIHSS 

skorları ortalama 12.1±6.4 idi. Hastaların taburculuklarında yapılan nörolojik 

muayenelerinde ise ortalama NIHSS değerleri 11.1±9.3, ortalama mRS‟leri ise 

3.1±1.8 idi. Kronik dönemde yapılan kontrollerindeki nörolojik muayenelerinde de 

ortalama NIHSS değerleri 9.1±10.9 ve ortalama mRS‟leri ise 2.4±2.1 bulundu. 

Hastaların akut, subakut ve kronik dönemdeki NIHSS, mRS ve GKS değerleri Tablo 

10‟ da verilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

Tablo 10. Hastaların akut, subakut ve kronik dönemdeki NIHSS, mRS ve GKS             

                değerleri 

 Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

GeliĢ GKS 8 15 13,2 2,4 

GeliĢ NIHSS 1 25 12,2 6,4 

ÇıkıĢ mRS 0 6 3,1 1,9 
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ÇıkıĢ NIHSS 0 31 11,2 9,3 

Kontrol mRS 0 6 2,5 2,2 

Kontrol NIHSS 0 31 9,1 10,9 

 

 

              Hastaların akut dönemde yapılan TKD‟ de Orta Serebral Arter kan akım hızı 

parametrelerine bakıldığında; lezyonun karĢı tarafında ölçülen ortalama kan akım 

hızı 47.7±17.5 cm/s ve pulsatilite indeksi 1.2±0.3 iken lezyon tarafında ölçülen 

ortalama kan akım hızı 35.4±17.9 cm/s ve pulsatilite indeksi 1.4±0.4 idi. Akut 

dönemde yapılan TKD‟ de OSA kan akım hızı parametreleri ayrıntılı olarak Tablo 

11‟de verilmiĢtir. 

              Hastalara akut dönemde yapılan TKD‟de, lezyon tarafında ölçülen 

pulsatilite indeksi (1.4±0.4) ile geliĢ GKS (13.2±2.3) ile anlamlı negatif; geliĢ NIHSS 

(12.1±6.4), çıkıĢ mRS (3.1±1.8) ve çıkıĢ NIHSS (11.1±9.3) arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı (p<0.01). Yine akut dönemde lezyon tarafında ölçülen PI ile 3 

ay sonraki kronik dönemde kontrolde ölçülen kontrol mRS (2.4±2.1) ve kontrol 

NIHSS (9.1±10.9) değerleri arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p<0.01).  

 

 

 

 

 

 

Tablo 11. Akut dönemdeki OSA kan akım hızı parametreleri 

 Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

Lezyonun karĢı tarafı     

Ortalama Kan Akım Hızı (cm/s) 14,4 104 47,8 17,6 

Sistolik Hız 32 150 82,2 27,7 

Diastolik Hız 6 62 26,4 12,1 

Pulsatilite Ġndeksi 0,7 2,1 1,2 0,3 
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Lezyon tarafı     

Ortalama Kan Akım Hızı (cm/s) 2 78,3 35,4 17,9 

Sistolik Hız 7 125 63,6 28,4 

Diastolik Hız 1 48 18,3 10,3 

Pulsatilite Ġndeksi 0,9 3 1,4 0,5 

 

 

 

             Akut dönemde lezyon tarafında ölçülen ortalama hız (35.4±17.9 cm/s) ile 

geliĢ GKS ve geliĢ NIHSS değerleri arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p<0.05) ve (p<0.01). Akut dönemde lezyon tarafında ölçülen diyastolik hız 

(8.2±10.3 cm/s) ile geliĢ GKS ve geliĢ NIHSS değerleri arasında anlamlı pozitif 

korelasyon saptandı (p<0.01). Ayrıca yine akut dönemde lezyon tarafında ölçülen 

diyastolik hız ile kronik dönemde ölçülen kontrol mRS ve kontrol NIHSS değerleri 

arasında anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p<0.05). Akut dönemde yapılan OSA 

kan akım hızı parametreleri ile akut, subakut ve kronik dönemde ölçülen GKS, 

NIHSS ve mRS değerleri arasındaki korelasyonlar Tablo 12 ve Tablo 13‟ de ayrıntılı 

olarak verilmiĢtir.  

 

 

 

 

 

 

Tablo 12. Klinik ölçütler ile lezyon tarafındaki kan akım hızı parametrelerinin           

                korelasyonları 

 LEZYON TARAFI 

  
 

GiriĢ ortalama 

hız 

Sistolik 

hız 

Diyastolik 

hız 

Pulsatilite 

indeksi 

GELĠġ GKS 
Pearson 

Correlation 
,295(*) ,245 ,327(**) -,397(**) 

  Sig. (2-tailed) ,020 ,054 ,009 ,001 
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  N 62 62 62 62 

GELĠġ NIHSS 
Pearson 

Correlation 
-,326(**) -,228 -,404(**) ,544(**) 

  Sig. (2-tailed) ,010 ,075 ,001 ,000 

  N 62 62 62 62 

ÇIKIġ MRANKIN 
Pearson 

Correlation 
-,264(*) -,200 -,328(**) ,422(**) 

  Sig. (2-tailed) ,038 ,119 ,009 ,001 

  N 62 62 62 62 

ÇIKIġ NIHSS 
Pearson 

Correlation 
-,254(*) -,194 -,316(*) ,404(**) 

  Sig. (2-tailed) ,046 ,131 ,012 ,001 

  N 62 62 62 62 

KONTROL 

MRANKIN 

Pearson 

Correlation 
-,193 -,132 -,283(*) ,365(**) 

  Sig. (2-tailed) ,133 ,306 ,026 ,004 

  N 62 62 62 62 

KONTROL NIHSS 
Pearson 

Correlation 
-,202 -,149 -,279(*) ,345(**) 

  Sig. (2-tailed) ,115 ,246 ,028 ,006 

  N 62 62 62 62 

**  Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

*  Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 

 

 

 

 

 

Tablo 13. Klinik ölçütler ile lezyonun karĢı tarafındaki kan akım hızı parametrelerinin 

                korelasyonları               

 LEZYONUN KARġI TARAFI 

  
 

GiriĢ ortalama 

hız 

Sistolik 

hız 

Diyastolik 

hız 

Pulsatilite 

indeksi 

GELĠġ GKS 
Pearson 

Correlation 
-,023 -,069 -,033 -,080 

  Sig. (2-tailed) ,860 ,596 ,802 ,534 
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  N 62 62 62 62 

GELĠġ NIHSS 
Pearson 

Correlation 
-,008 ,051 -,021 ,168 

  Sig. (2-tailed) ,953 ,694 ,872 ,192 

  N 62 62 62 62 

ÇIKIġ 

MRANKIN 

Pearson 

Correlation 
-,049 ,021 -,072 ,210 

  Sig. (2-tailed) ,706 ,870 ,581 ,101 

  N 62 62 62 62 

ÇIKIġ NIHSS 
Pearson 

Correlation 
-,001 ,077 -,015 ,203 

  Sig. (2-tailed) ,997 ,553 ,907 ,114 

  N 62 62 62 62 

KONTROL 

MRANKIN 

Pearson 

Correlation 
-,021 ,026 -,032 ,175 

  Sig. (2-tailed) ,871 ,840 ,806 ,173 

  N 62 62 62 62 

KONTROL 

NIHSS 

Pearson 

Correlation 
-,039 ,034 -,050 ,223 

  Sig. (2-tailed) ,762 ,794 ,697 ,082 

  N 62 62 62 62 

**  Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

*  Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 

 

 

 

              Hastalara akut dönemde yapılan TKD‟de, lezyon tarafında ölçülen PI‟leri 

yüksek olan hastaların geliĢ GKS‟lerinin düĢük olduğu görüldü. GeliĢ GKS ve PI 

arasındaki iliĢki ġekil 2‟ de gösterilmiĢtir. 
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   ġekil 2. Akut dönemde geliĢ GKS ile lezyon tarafında ölçülen  

      PI  arasındaki anlamlı negatif iliĢki görülmektedir  

    (Pearson korelasyonu 397, p=0.01) 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Hastalara akut dönemde yapılan TKD‟ de, lezyon tarafındaki PI yüksek olan 

hastaların geliĢ NIHSS skorlarının da yüksek olduğu tespit edildi. GeliĢ NIHSS skoru 

ile PI arasındaki iliĢki ġekil 3‟de gösterilmiĢtir.  
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               ġekil 3. Akut dönemde, geliĢ NIHSS ile lezyon tarafında ölçülen 

                            PI arasındaki anlamlı pozitif iliĢki görülmektedir 

                                     (Pearson korelasyonu 544, p=0.01) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Hastalara subakut dönemde yapılan değerlendirmede, akut dönemde lezyon 

tarafında ölçülen PI yüksek olan hastaların subakut dönemde mRANKIN skoru 

değerleri de yüksek tespit edildi.Subakut dönem mRANKIN skoru ile akut dönem PI 

arasındaki iliĢki ġekil 4‟ de görülmektedir.  
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                   ġekil 4. Subakut dönemde mRANKIN skoru ile lezyon tarafında  

                         ölçülen PI arasındaki anlamlı pozitif iliĢki görülmektedir 

                                        (Pearson korelasyonu 422, p=0.01) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               Subakut dönemde yapılan değerlendirmede, akut dönemde lezyon tarafında 

ölçülen PI yüksek olan hastaların subakut dönem NIHSS skorları da yüksek saptandı. 

NIHSS skoru ile PI arasındaki iliĢki ġekil 5‟ de gösterilmiĢtir. 
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                        ġekil 5. Subakut dönemde NIHSS skoru ile lezyon tarafında  

      ölçülen PI arasındaki anlamlı pozitif iliĢki görülmektedir 

                                             (Pearson korelasyonu 404, p=0.01)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

               Hastalara kronik dönemde yapılan değerlendirmede, akut dönemde lezyon 

tarafında ölçülen PI yüksek olan hastaların  kronik dönem mRANKIN skorları da 

yüksek olarak saptandı.Akut dönem PI ile  kronik dönem mRANKIN skoru 

arasındaki iliĢki ġekil 6‟ da gösterilmiĢtir. 
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                    ġekil 6. Kronik dönemde mRANKIN skoru ile lezyon tarafında 

                          ölçülen PI arasındaki anlamlı pozitif iliĢki görülmektedir 

                                          (Pearson korelasyonu 365, p=0.01) 

               

 

 

 

 

 

 

 

Hastaların kronik dönemde yapılan nörolojik muayenelerinde, akut dönemde 

lezyon tarafında ölçülen PI yüksek olan hastaların kronik dönem NIHSS skorları da 

yüksek saptandı. Kronik dönem NIHSS skoru ve  akut dönem PI arasındaki iliĢki 

ġekil 7‟de gösterilmiĢtir. 
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                       ġekil 7. Kronik dönemde NIHSS skoru ile lezyon tarafında 

                         ölçülen PI arasındaki anlamlı pozitif iliĢki görülmektedir 

                                          (Pearson korelasyonu 345, p=0.01)     

 

 

 

 

 

 

 

       

             ÇalıĢmaya alınan 62 hastanın 51‟ ine (%82.2) antiagregan tedavi (ASA 

%40.3 veya Klopidogrel %41.9) baĢlandı. Onbir (%17.7)  hastaya antikoagülan 

tedavi (Varfarin) verildi. Hastalara verilen medikasyonların dağılımı Tablo 14‟de 

verilmiĢtir. 
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Tablo 14. ÇalıĢmaya Katılan Hastalara Verilen Medikasyonlar                                      

Verilen Medikasyon n % 

ASA 25 40.3 

Klopidogrel 26 41.9 

Varfarin 11 17.7 

Toplam 62 100 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.TARTIġMA 

             

               Beyin damar hastalığı (BDH), tıptaki tüm geliĢmelere rağmen halen en 

önemli sağlık sorunlarından biri durumundadır. Bu nedenle BDH‟nin önlenmesi 

toplum sağlığı açısından önemlidir. Bu noktada BDH‟den sonra prognozu etkileyen 
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faktörlerin belirlenmesi önem kazanmaktadır. Bu amaçla yürütülmüĢ mevcut 

literatürde birçok çalıĢma bulunmaktadır. Farklı çalıĢmalarda ileri yaĢ, kadın 

cinsiyet, hipertansiyon ve kalp yetmezliği varlığı, gibi değiĢik faktörler iskemik inme 

sonrası mortalite, rekürrens ile iliĢkili bulunmuĢtur. Ġskemi hacmi, ileri yaĢ, inme alt 

grup, inmeden sonra demans geliĢmesi, yüksek dizabilite skorları kötü prognostik 

faktörler olarak göze çarpmaktadır (72). 

              TKD, intrakranyal damarlardaki kan akımının dolaylı olarak incelenmesi 

amacı ile uygulamaya konulan, giriĢimsel olmayan, tekrarlanabilir, yatak baĢı 

uygulanabilir bir tanı yöntemidir. TKD, esas olarak serebrovasküler hastalıkların 

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Bu teknik intrakraniyal arterlerdeki darlık, 

tıkanıklık, vazospazm ve anterior, posterior kommunikan kollateral akımların 

değerlendirilmesine olanak sağlar (56). 

                Akut OSA sulama alanındaki infarktlarda, DSA ile ilk 6 saatte %76 

oranında arterde oklüzyon saptanmıĢtır (73). TKD ile bu anjiyografik oklüzyonları 

yaklaĢık olarak %90‟lık bir spesifisite, sensitivite, pozitif ve negatif prediktif değer 

oranları ile belirlemek mümkündür (74). Daha önceki çalıĢmalarda akut iskemik 

inmelerde TKD ile intrakraniyal bir darlığın saptanması kötü prognostik iĢaret olarak 

değerlendirilmiĢtir (62). 

                Bizim bu çalıĢmayı yapmaktaki amacımız; basit, ucuz, giriĢimsel olmayan, 

tekrarlanabilen, yatak baĢı uygulanabilen bir tetkik olan TKD ile ölçülebilen, orta 

serebral arter alanında akut iskemisi olan hastalarda OSA kan akım parametrelerinin,  

akut, subakut ve kronik dönemdeki prognoz ile iliĢkili olup olmadığını araĢtırmaktı. 

               Biz bu çalıĢmada prospektif olarak, Aralık 2009 - Ağustos 2010 tarihleri 

arasında EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji ve Acil 

kliniklerine semptom baĢlangıcından sonraki ilk 12 saat içinde baĢvuran orta serebral 

arter alanında oluĢan akut iskemik inme tanısı alan hastaları inceledik. ÇalıĢma 

ölçütlerine uyan hastalara akut, subakut ve kronik dönemde TKD yaptık. Aynı 

zamanda hastalara akut, subakut ve kronik dönemde detaylı nörolojik muayene 

yaparak hastaların GKS, NIHSS ve mRS değerlerini belirledik. Kriterlere uyan 62 

hastanın analizlerini yaptık.  

             Akut dönemde, hastalara ortalama 6.2 saatte TKD yapıldı. Hastaların 

ortalama geliĢ GKS değerleri 13.2 (min:8, max:15) ve ortalama geliĢ NIHSS 
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değerleri 12.2 (min:1, max:25) idi. Akut dönemde lezyon tarafında ölçülen ortalama 

kan akım hızı 35.4 cm/s ve pulsatilite indeksi 1.4 iken lezyonun karĢı tarafında 

ölçülen ortalama kan akım hızı 47.8 cm/s ve pulsatilite indeksi ise 1.2 idi. Hastaların 

geliĢ GKS değerleri ile lezyon tarafında ölçülen PI arasında anlamlı negatif iliĢki 

saptadık (p=0.01). Hastaların bilinç durumları kötüye gittikçe, ölçülen PI‟leri yüksek 

bulundu. PI, vasküler yataktaki direnci yansıttığından, vasküler direnç artıkça bilinç 

seviyesi de kötüleĢmiĢti. Yine akut dönemde, hastaların NIHSS değerleri ile lezyon 

tarafında ölçülen PI arasında anlamlı pozitif iliĢki saptadık (p=0.01). Hastaların 

klinik olarak nörolojik defisitlerindeki artıĢ ile birlikte, PI‟deki artıĢın eĢlik ettiğini 

gördük. 

            Subakut dönemde, hastaların ortalama mRS değerleri 3.1 ve ortalama NIHSS 

değerleri 11.2 idi. Hastaların çıkıĢ mRS değerleri ile akut dönemde lezyon tarafında 

ölçülen PI arasında anlamlı pozitif iliĢki saptadık (p=0.01). Hastaların subakut 

dönemdeki özürlülük ve engellilik oranları da PI ile yakın iliĢki göstermiĢtir. PI 

yüksek olan hastalarda MRANKIN skorları da yüksek bulunmuĢtur. Yine, hastaların 

subakut dönemdeki NIHSS değerleri ile lezyon tarafında ölçülen PI arasında anlamlı 

pozitif iliĢki saptadık (p=0.01). Hastaların PI değerleri arttıkça buna paralel olarak 

NIHSS değerleri de artıĢ gösteriyordu. Yani PI‟ leri yüksek olan hastaların nörolojik 

defisitleri de yüksekti. 

             Hastaların kronik dönemde, ortalama 100.9 gün, yapılan detaylı nörolojik 

muayenelerinde, hastaların ortalama mRS değerleri 2.5 ve ortalama NIHSS değerleri 

ise 9.1 idi. Hastaların kronik dönemdeki mRS değerleri ile akut dönemde lezyon 

tarafında ölçülen PI arasında anlamlı pozitif iliĢki saptadık (p=0.01). Yani PI 

değerleri yüksek olan hastaların mRS değerleri de yüksekti. PI değerleri yüksek olan 

hastaların iĢlevsel durumları, özürlülük veya sakatlık dereceleri daha kötüydü.  Yine, 

hastaların kronik dönemdeki NIHSS değerleri ile akut dönemde lezyon tarafında 

ölçülen PI arasında anlamlı pozitif iliĢki saptadık (p=0.01). PI yüksek olan hastaların 

kronik dönemdeki nörolojik defisitlerinin daha faza olduğunu ve buna bağlı olarak 

bu hastaların özürlülük ve bağımlılık oranlarının daha yüksek olduğunu saptadık. 

             Hastaların inme risk faktörlerine baktığımızda, en sık olarak hiperlipidemi 

(%96.8), hipertansiyon (%75.8), horlama (%71), obezite (%69.4) ve sigara kullanımı 
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(%61.3) mevcuttu. Hastaların inme risk faktörleri ile prognoz arasında anlamlı bir 

iliĢki olmadığını gördük.  

             Hastalara, sekonder proflaksi için verilen medikal tedavilere baktığımızda, 

%82.2 hasta antiagregan (ASA veya Klopidogrel) tedavi, %17.8 hastanın da 

antikoagülan (Varfarin) tedavi aldığını gördük. Hastaların aldığı medikal tedaviler ile 

hasta prognozları arasında anlamlı iliĢki olmadığı, hastaların subakut ve kronik 

dönemdeki mRANKIN skorları ve NIHSS değerleri ile bağlantılı olmadığını 

saptadık. Proflaksi amaçlı verilen tedaviler hasta prognozları üzerinde herhangi bir 

etkide bulunmuyordu. Ayrıca biz hasta seçiminde akut dönemde değerlendirilip 

trombolitik tedaviye uygun görülen ve trombolitik tedavi uygulanan 10 hastayı 

analizlerimizin dıĢında tuttuk. Bunun sebebi ise, trombolitik tedavinin hasta 

prognozu üzerinde önemli bir etkisinin olmasıdır. Trombolitik tedavi alan hastaların 

geliĢ NIHSS değerleri ve mRS değerlerinde tedavi sonrası subakut ve kronik 

dönemde belirgin düĢme saptanmıĢtır. 

             Allendoerfer ve arkadaĢları 2006 yılında yaptıkları çalıĢmada,              

transkraniyal Doppler ile  OSA‟da  oklüzyon saptanmasının kötü sonuç açısından iyi 

bir prediktör olduğunu göstermiĢlerdir (7). Bu çalıĢmada akut iskemik inme sonrası 

ilk 6 saatte TKD ile OSA‟da oklüzyon saptanan hastaların uzun dönem 

prognozlarının kötü olma olasılığının OSA‟sı açık olan hastalarınkinden anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

             Sonuç olarak, akut iskemik inmede basit bir inceleme yöntemi olan TKD ile 

ölçülen kan akım parametreleri içerisinde, ölçüm zaaflarından etkilenmeyen bir 

indeks olan PI‟nin ölçümü akut, subakut ve kronik dönem hastalık gidiĢatı üzerinde 

önemli bilgi vermektedir. Bu sonuç, mevcut risk faktörleri ve uygulanan tedavi 

yöntemlerinden bağımsızdır. Bu anlamda bu incelemenin tüm inme ünitelerinde 

bulunması ve her inme ile ilgilenen nörologların bu incelemeyi öğrenmesi gerektiğini 

ortaya koymaktadır.  

              ÇalıĢmanın olgu sayısının az olması çalıĢmanın sınırlayıcı unsurlarından 

biridir. Bu çalıĢmanın olgu sayısını arttırmak suretiyle devam etmesi daha kesin 

sonuçlara ulaĢmak açısından önemlidir. Bunun yanı sıra, PI‟deki cut-off noktasının 

da bulunması için daha fazla olgu sayısına ihtiyaç vardır. Böylece, „Ģu değere 
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ulaĢıldığında hastanın prognozu Ģöyle olabilir‟ Ģeklinde prognoz hakkında daha kesin 

konuĢmak olanaklı olacaktır.      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

           Orta serebral arter alanında oluĢan akut iskemik inme tanısı alan ve semptom 

baĢlangıcından sonra ilk 12 saat içinde baĢvuran hastalara akut dönemde yapılan 
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TKD‟de, OSA kan akım parametrelerinin akut, subakut ve kronik dönem prognoz ile 

olan iliĢkisine bakıldığında; 

1.Hastalara akut dönemde yapılan TKD‟de, lezyon tarafında ölçülen PI yüksek olan 

hastaların geliĢ GKS değerleri düĢük ve akut dönemdeki NIHSS değerlerinin de 

yüksek olduğu görüldü. Bu sonuç, lezyon tarafında ölçülen pulsatilite indeksi arttıkça 

hastaların akut dönemde bilinç durumlarının kötüleĢtiğini ve nörolojik defisitlerinin 

de arttığını göstermektedir 

2.Akut dönemde lezyon tarafında ölçülen PI yüksek olan hastaların subakut 

dönemdeki NIHSS değerleri ve mRS değerleri de yüksek olarak saptandı. Bu sonuç; 

akut dönemde lezyon tarafında ölçülen PI arttıkça hastaların nörolojik defisitlerinin 

arttığını ve buna paralel olarak ta hastaların özürlülük ve engellilik oranlarının 

arttığını göstermektedir. 

3.Akut dönemde lezyon tarafında ölçülen PI yüksek olan hastaların kronik 

dönemdeki NIHSS değerleri ve mRS değerleri de yüksek olarak saptandı. Bu sonuç, 

akut dönemde ölçülen PI‟leri yüksek olan hastaların kronik dönemde nörolojik 

defisitlerinin daha fazla olduğunu ve bu nedenle bu hastaların özürlülük ve 

bağımlılık derecelerinin daha fazla olduğunu göstermektedir. 
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