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ÖZET 

Cömertpay E.Akut iskemik inme hastalarında sTWEAK proteini yüksekliği ile 

diffüzyon magnetik görüntülemede (DWI) saptanan iskemik alan volümünün 

korelasyonu ve prognostik değerliliği. Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil 

Tıp A.D. (Uzmanlık Tezi).Kırıkkale 2017. Çalışmamızda akut iskemik inmeli 

hastalarda sTWEAK düzeyleri ile DWI’da ölçülen lezyon alanı arasında ilişki 

değerlendirildi. Kırkbir akut iskemik strok hastası ve 41 kontrol çalışmaya dahil 

edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, kronik hastalıklar, acil servise başvuru zamanları, acil 

servis muayeneleri, GKS’laları ve 7 günlük prognostik durumları değerlendirildi. 

Hastaların 32’sinin (%78) inme ile ilgili şikayeti ilk 3 saat içinde, 6’sının (%14.7) 4-

6 saat arasında ve 3’ünün de (%7.3) 7-12 saat arasında başlamıştı. Şikayetlerin 

başlama zamanı ile yaş, düzenli ilaç kullanma durumu, kullanılan ilaçlar, acil 

servisteki değerlendirme bulguları, bulgu sayısı ve GKS açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). Hastaların acil değerlendirmesi sırasında tespit 

edilen bulgu sayıları ile GKS ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacimleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0.001; p=0.022). Hastalardan ilk 

7 gün içinde exitus (%19.5) olanlarla yaşayanlar arasında BUN, kreatinin ve MRI’da 

ölçülen iskemik alan hacmi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla p=0.011; p=0.029; p=0.004). İnme hastalarının DWI’da ölçülen iskemik 

alan hacmi ile GKS arasında negatifyönde, güçlü düzeyde (r= -0.61), BUN (r=0.40) 

ve kreatinin (r=0.36) arasında pozitif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptandı (p<0.05). Çalışmamıza dahil edilen inme hastaları ile sağlıklı 

kontroller arasında sTWEAKdüzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0.001). İnme hastalarının sTWEAK düzeyleri sağlıklı kontrollerden 

anlamlı olarak yüksekti [AUC:0.86 (0.77-0.94); p<0.001] ve cut-off değeri 

995.5pg/ml olarak belirlendi. sTWEAK için belirlenen 995.5pg/ml cut-off değerinin 

sensitivitesi %80.5, spesifisitesi %82.5, pozitif prediktif değeri %82.5 ve negatif 

prediktif değeri %80.5 olarak hesaplandı. Sonuç olarak sTWEAK akut inme 

tanısında değerli bir belirteçtir ancak erken dönem prognoz tahmininde anlamlı 

bulunmamıştır. 

Anahtar Kelimeler: sTWEAK, DWI, akut iskemik inme 
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SUMMARY 

Cömertpay E. The correlation and prognostic value of high sTWEAK protein 

levels and ischemic area volume detected by diffusion-weighted imaging (DWI) 

in acute ischemic stroke patients. Kırıkkale University Faculty of Medicine, 

Emergency Medicine. (Expertise Thesis) Kırıkkale 2017. 

Abstract: Our study evaluated the relationship between sTWEAK protein levels and 

the lesion area measured in diffusion-weighted imaging (DWI) in acute ischemic 

stroke patients. Forty-one patients with acute ischemic stroke and 41 control cases 

were included in the study. The age, sex, chronic illnesses, emergency department 

admission times, emergency department examinations, GCS and 7-day prognostic 

status of the patients were evaluated. The symptoms of stroke started within the first 

3 hours in 32 (78%), between 4-6 hours in 6 (14.7%) and between 7-12 hours in 3 of 

the patients (7.3%). There was no difference between onset time of complaints, age, 

regular medication usage, medications, evaluation findings in emergency department, 

number of findings and GCS (p> 0.05). However there were statistically significant 

differences between the number of findings noted during the emergency evaluation 

of patients, GCS and the ischemic area volumes measured in magnetic resonance 

imaging (MRI) (p= 0.001, p= 0.022, respectively). There was also a statistically 

significant difference in blood urea nitrogen, creatinine and the volume of ischemic 

area measured in MRI among the patients who died (19.5%) within the first 7 days 

and alive group (p = 0.011, p = 0.029, p= 0.004, respectively). A statistically strong 

negative correlation between the ischemic area volume measured in the DWI and the 

GCS (r=-0.61), and intermediate positive correlation between BUN (r=0.40) and 

creatinine (r=0.36) were detected (p<0.05). There was a statistically significant 

difference in sTWEAK levels between stroke patients and healthy controls included 

into the study (p<0.001). sTWEAK levels of stroke patients were significantly higher 

than the healthy controls [AUC:0.86 (0.77-0.94); p<0.001] and the cut-off value was 

determined as 995.5pg/ml. This cut-off value for sTWEAK had a sensitivity of 

80.5% and specificity of 82.5% with a positive predictive value of 82.5% and 

negative predictive value of 80.5%. In conclusion, sTWEAK is a valuable marker for 

the diagnosis of acute stroke but is not significant in predicting early prognosis. 

Key words: sTWEAK, diffusion-weighted imaging (DWI), acute ischemic stroke 



vi 

 

İÇİNDEKİLER 

Sayfa 

TEŞEKKÜR ............................................................................................................... iii 

ÖZET.......................................................................................................................... iv 

SUMMARY ................................................................................................................ v 

İÇİNDEKİLER .......................................................................................................... vi 

KISALTMALAR DİZİNİ ......................................................................................... vii 

TABLOLAR DİZİNİ ............................................................................................... viii 

ŞEKİLLER DİZİNİ ..................................................................................................... x 

1.  GİRİŞ VE AMAÇ ................................................................................................. 1 

2.  GENEL BİLGİLER .............................................................................................. 3 

2.1.  Serebrovasküler Anatomi ve Nörofizyoloji ................................................. 3 

2.2.  İskemik İnme ............................................................................................... 5 

2.3.  İskemik İnme İnsidansı ................................................................................ 6 

2.4.  İskemik İnme Fizyopatolojisi ...................................................................... 7 

2.5.  İnme Sınıflaması ve Risk Faktörleri ............................................................ 8 

2.6.  İskemik İnmede Klinik .............................................................................. 11 

2.7.  Tanı ve Ayırıcı Tanı ................................................................................... 11 

2.8.  İskemik İnmede Tedavi .............................................................................. 16 

2.8.1.  Trombolitik Tedavi ......................................................................... 17 

2.8.2.  Antikoagülan Tedavi ...................................................................... 18 

2.8.3.  Antiagregan Tedavi ........................................................................ 19 

2.8.4.  Nöroprotektif Tedavi ...................................................................... 19 

2.9.  TWEAK Proteini ....................................................................................... 20 

3.  MATERYAL METOD ....................................................................................... 22 

4.  BULGULAR ....................................................................................................... 24 

5.  TARTIŞMA ........................................................................................................ 43 

6.  SONUÇLAR ....................................................................................................... 50 

7.  KAYNAKLAR ................................................................................................... 51 



vii 

 

KISALTMALAR DİZİNİ 

ABD : Amerika Birleşik Devletleri 

AF : Atriyal fibrilasyon 

AHA : American heart association 

AS :  Acil servis 

ASA : American stroke association 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

DKB : Diastolik kan basıncı 

DSA : Digital substraction anjiyografi 

EKG : Elektrokardiyogram 

GKS :  Glaskow koma skalası 

HT :  Hipertansiyon 

İKB :  İntrakranial basınç 

MRG : Manyetik rezonans görüntüleme 

NIHSS :  National ınstitute of health sciences scale 

SAK :  Subaraknoid hemorajik 

SKB :  Sistolik kan basıncı 

SVO :  Serebrovasküler olay 

TİA :  Trans iskemik atak 

tPA : Doku plazminojen aktivatörü 

TOAST : Trial of org 10172 in acute stroke treatment 

USG :  Ultrasonografi 

DWI :  Diffüzyon manyetik rezonans görüntüleme 

Ark. : Arkadaşları 

PAH :  Pulmoner Hipertansiyon 

AAA :  Abdominal Aort Anevrizması 

STEMI :   ST elevasyonlu myokard enfarktüsü 

TWEAK :   TNF-like weak inducer of apoptosis 

 



viii 

 

TABLOLAR DİZİNİ 

Sayfa  

Tablo 2.1.  Kardiyoembolizmin yüksek ve orta riskleri .......................................... 10 

Tablo 2.2. İskemik İnme Nedenleri ........................................................................ 11 

Tablo 2.3.  NIHSS İnme Ölçeği .............................................................................. 13 

Tablo 2.4.  Glaskow Koma Skalası ......................................................................... 14 

Tablo 2.5.  İskemik inme Ayırıcı Tanısı .................................................................. 16 

Tablo 2.6.  Trombolitik kontrendikasyonları ........................................................... 18 

Tablo 2.7. İskemik İnme Komplikasyonları ........................................................... 20 

Tablo 4.1. İnme hastalarının bazı demografik ve klinik özellikleri ........................ 25 

Tablo 4.2.  İnme hastalarının kan laboratuar bulguları ile sTWEAK değeri 

ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi ................................................. 26 

Tablo 4.3.  İnme hastalarının cinsiyetine göre demografik ve klinik 

özelliklerinin dağılımı ........................................................................... 27 

Tablo 4.4. İnme hastalarının cinsiyetine göre kan laboratuar bulguları, 

sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin 

dağılımı .................................................................................................. 28 

Tablo 4.5. İnme hastalarının kronik hastalık durumuna göre demografik ve 

klinik özelliklerinin dağılımı ................................................................. 29 

Tablo 4.6. İnme hastalarının kronik hastalık durumuna göre bazı kan 

laboratuar bulguları ile sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen 

iskemik alan hacminin dağılımı ............................................................ 30 

Tablo 4.7.  İnme hastalarının sigara kullanma durumuna göre demografik 

ve klinik özelliklerinin dağılımı ............................................................ 31 

Tablo 4.8.  İnme hastalarının sigara kullanma durumları ile kan laboratuar 

bulguları, sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan 

hacminin dağılımı .................................................................................. 32 

Tablo 4.9.  İnme hastalarının şikayetlerinin başlama zamanına göre 

demografik ve klinik özelliklerinin dağılımı ......................................... 33 



ix 

 

Tablo 4.10. İnme hastalarının şikayetlerinin başlama zamanına göre göre 

bazı kan laboratuar bulguları ile sTWEAK değeri ve MRI’da 

ölçülen iskemik alan hacminin dağılımı ................................................ 34 

Tablo 4.11. İnme hastalarının acil değerlendirilmesi sırasında saptanan 

bulgu sayısı ile yaş, GKS, laboratuar bulguları, sTWEAK 

değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin dağılımı .................. 35 

Tablo 4.12. İnme hastalarının demografik ve klinik özelliklerine göre 7 

günlük prognozunun dağılımı ............................................................... 37 

Tablo 4.13. İnme hastalarının 7 günlük prognozuna göre laboratuar 

bulguları, sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan 

hacminin dağılımı .................................................................................. 38 

Tablo 4.14. İnme hastalarının yaşları, GKS skorları, bazı laboratuar 

değerleri, sTWEAKdeğerleri ve iskemik alan hacimleri 

arasındaki ilişki ..................................................................................... 39 

Tablo 4.15. İnme hastaları ve sağlıklı kontroller arasında yaşın, cinsiyetin 

ve sTWEAK değerinin dağılımı ............................................................ 40 

Tablo 4.16. sTWEAK için belirlenen cut-off değerinin inme tanısını 

öngörmede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif 

değerleri ................................................................................................. 41 

 



x 

 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

Sayfa 

Şekil 2.1. Serebral hemsiferin diagramı ve damar dağılımları .................................. 4 

Şekil 2.2. Willis Poligonu .......................................................................................... 4 

Şekil 2.3. Serebral Otoregülasyon ............................................................................. 5 

Şekil 2.4.  İskemik İnme Görüntüsü ........................................................................... 5 

Şekil 2.5.  İskemik İnme Süreci .................................................................................. 8 

Şekil 4.1.  İnme hastalarının 7 günlük prognozu ...................................................... 36 

Şekil 4.2.  sTWEAK'in inme tanısını öngörmede karar verdirici özelliğinin 

ROC Eğrisi Analizi ile değerlendirilmesi ................................................ 41 

Şekil 4.3.  İnme hastalarında, sTWEAK proteinin ilk 7 günlük prognozu 

öngörmede değerliliğinin ROC Eğrisi Analizi ile 

değerlendirilmesi ..................................................................................... 42 

 

 



1 

 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme gelişmiş ülkelerde önemli sağlık sorunlardan biridir. Gelişmiş 

toplumlarda üçüncü ölüm nedeni ve birinci sakatlık sebebidir. İnme sadece hastayı 

değil tüm ailesini olumsuz etkileyen bir durumdur. İnmenin yol açtığı sakatlık 

gelişmiş toplumlarda sağlık ekonomisi üzerine büyük bir yük oluşturur. İskemik 

inme acil medikal bir durumdur. Hastanın acile servise (AS) başvurduğunda yapılan 

tanısal değerlendirmeden elde edilecek bulgular hem doğru tedavilerin zamanında 

başlatılmasında hem de prognozu belirlemede önemlidir. İskemik inme hastalarında 

etkilenen beyin bölgesi, etkilenen alanın büyüklüğü prognoz açısından değerli 

parametrelerdir. Ayrıca strok başlama zamanı ile tedavi başlama zamanı arasında 

geçen süre de mortalite ve morbidite ile yakından ilişkilidir. İskemik strok tanısında 

ilk yapılacak görüntüleme yöntemi Beyin Bilgisayarlı Tomografisidir (BBT). Beyin 

BT de ilk saatlerde iskemi bulguları genellikle saptanmaz. Erken dönemde BBT’de 

saptanan bulguların olması kötü prognoz göstergesidir. Acil servislerde bu erken 

dönemde BBT değerlendirme amacı; hemorajik inme ve ayırıcı tanıdaki diğer 

intrakranial sebeplerin ayrımının yapılmasıdır. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MR) günümüzde iskemik inme tanısında altın standart olarak kabul edilmektedir 

(1).Ancak her merkezde ulaşılamadığından ve maliyeti yüksek olduğundan inme 

şüpheli hastada MRI sık kullanılamamaktadır. Bu da trombolitik tedavi başlama 

zamanını geciktirebilmekte ya da imkansız kılmaktadır (2,3). 

Tweak, TNF (Tümor Nerkrozis Faktör)ailesinden bir transmembran 

proteinidir (4). Kalp (5), böbrek (6), kan hücreleri (7) ve beyinde (8) varlığı 

kanıtlanmıştır. Tweak /Fn14 daha çok endotel hücrelerde, astrositlerde, mikroglia ve 

santral sinir sistemi nöronlarında bulunmaktadır. sTWEAK proteininin apopitozun 

sitümilasyonu, inflamatuar sitokinlerin salınımı, hücre büyümesi ve anjiogenezin 

indüksiyonu gibi birçok biyolojik fonksiyonun düzenlenmesinde aktif olduğu 

bilinmektedir (9). 

Bu çalışmada hücre apopitozuna bağlı serumda yükseldiği bilinen soluble 

TWEAK proteininin akut iskemik inme hastalarında düzeylerini belirlemek ve 

diffüzyon MRI (DWI) da saptanan iskemik alan volümü ile ilişkisinideğerlendirmeyi 
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amaçladık. Ayrıca soluble TWEAK proteininin akut inme hastalarında erken dönem 

prognozda değerliliğini araştırmayı planladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Beyine giden kan akımının trombozis, emboli ya da kanamaya bağlı olarak 

kesintiye uğraması sonucu meydana gelen, ani serebral fonksiyon kaybının geliştiği 

kliniğe inme adı verilir (2,3). İnmelerin %80-90’ıiskemik tipte iken, %10-20’si ise 

hemorajik tiptedir (2,10). Serebrovasküler hastalıklar (SVO) klinik olarak şu şekilde 

sınıflandırılır (11) ; 

A.  Belirti vermeyen SVO 

B.  Fokal serebral disfonksiyon ile seyreden SVO 

1.  TİA 

2.  İnme 

a.  İskemik inme (serebral infarkt) 

b.  Hemorajik inme (intraserebral kanama, Subarknoid kanama) 

C.  Vasküler demans 

D.  Hipertansif ensefalopati 

2.1. Serebrovasküler Anatomi ve Nörofizyoloji 

Beyin dokusu, sağ-sol internal karotis ve sağ-sol vertebral arterler tarafından 

beslenir. Genel olarak serebrumu carotis arterler beslerken; serebellumu ve beyin 

sapını vertebral arterler besler (Şekil 2.1). Beyin kanlanması anterior, middle ve 

posterior serebral arterlerden oluşan bir kompleks tarafından sağlanır. 

Anterior serebral arter, internal karotis arterden ayrılır ve oftalmik arter ile 

birlikte frontal lob, anteromedial serebral korteks, anterior corpus callosumu, optik 

sinir ve retinayı besler. 

Orta serebral arter, fronto pariyetal ve antero temporal lobları besler. 

Posterior serebral arter, vertebral, posteroinferior serebellar, baziller arter ise; 

beyin sapı, serebellum, talamus, işitme/vestibüler yapılar medial temporal lob ve 

oksipital korteksi besler. Sağ ve sol internal karotid arter ve baziler arterin dalları ve 

bunlar arasındaki anastomozlar Willis poligonunu meydana getirir (Şekil 2.2). Willis 

poligonu ekstrakranial vasküler oklüzyonlarında, kan akımını yeniden düzenleyerek 

beyin vaskülarizasyonunun devamını sağlamaya çalışır (3,12). 
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Şekil 2.1.Serebral hemsiferin diagramı ve damar dağılımları 

 

 

Şekil 2.2. Willis Poligonu 

 

Bir erişkinin beyni ortalama 1500 gr ağırlığında olup, beslenebilmesi için 

kardiyak outputun %20’sine ihtiyaç duyar. Yani, beyin dokusunun normal 

fonksiyonlarını yerine getirebilmesi için ve beynin her 100 gramı için dakika da 

ortalama 50 ml kana ihtiyacı vardır. Beyne gelen yaklaşık 1000 ml kanın 800 ml’si 

karotis sistemiyle, diğer 200 ml’si vertebrobaziler sistemle taşınır (13) (Şekil 2.3). 

Bölgesel perfüzyon basıncının, bölgesel serebrovasküler rezistansa oranı, serebral 

kan akımını verir. Serebral sirkülasyona giren arteryal kanın oluşturduğu basınç ve 

geri dönen venöz basınç arasındaki fark, bölgesel perfüzyon basıncını gösterir. 

Normal koşullarda sabit olan bu basınç, bölgesel serebrovasküler rezistanstaki 

değişimler ve serebral kan akımındaki değişiklikler tarafından etkilenir (14). 

Beyin dokusunun kan akımı, kan basıncı değişikliklerine rağmen belirli 

sınırlar arasında korunur ve buna serebral oto regülasyon adı verilir (Şekil 
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2.3).Ortalama arteryal basıncın (OAB) 70-160 mmHg arasındaki değerlerinde bu 

regülasyon aktif olup, bu limitleri aşan durumlarda yetersiz kalmaktadır (13). 

 

 

Şekil 2.3. Serebral Otoregülasyon 

2.2. İskemik İnme 

Dünya Sağlık Örgütü, inmeyi; “hızlı gelişen, serebral işlevlerin fokal veya 

global bozukluğuna bağlı klinik bulgular ve bu bulguların 24 saat veya daha uzun 

sürmesi veya ölümle sonuçlanması” olarak tanımlamıştır (15). Bu tanıma göre, 

vasküler nedenler dışında görünür bir neden olmamalıdır. Modern görüntüleme 

yöntemlerinin gelişmesi ve yaygın kullanılmasıyla, 24 saatten az süren belirtileri olan 

çoğu hastada da iskemik lezyon saptanabilir. American Stroke Association (ASA) 

iskemik inmeyi"klinik belirtilerin 24 saatten uzun sürmesi veya hızla kaybolan 

belirtileri olan hastalarda, klinik ile uyumlu beyin lezyonunun gösterilmesi" şeklinde 

güncel olarak tanımlamaktadır (16) (Şekil 2.4). 

 

 

Şekil 2.4. İskemik İnme Görüntüsü 
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İnmeler, tüm dünyada kalp hastalıkları ve kanserden sonra gelen üçüncü ölüm 

nedenidir. Yüksek mortalitesi yanı sıra rehabilitasyon ve bakım gerektiren çeşitli 

bedensel işlevsizliklere yol açıp bireysel, sosyal ve ekonomik sorunlara neden 

olabilir. Akut inme AS başvuruları arasında önemli yer tutan acillerdendir (14,17). 

Beynin 1 saatten az süren fokal bozukluğunun olduğu veya retina iskemisi 

gelişen ve infarkt kanıtının olmadığı durumu trans iskemik atak (TİA) olarak 

tanımlanmaktadır (2,18). TİA, iskemik inmenin çok önemli bir göstergesi olup, bu 

vakaların %10.5’inde inme görülür. 

2.3. İskemik İnme İnsidansı 

İskemik inme, gelişmiş ülkelerde önemli bir sağlık sorunu olup her sene 

100.000 kişiden 150’sini etkilemektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) her 

yıl inme sıklığı 795000 civarındadır. Bu sıklık 40 saniye’de bir yeni bir inme vakası 

geliştiği anlamına gelmektedir (19). Gelişen bu inmelerin %77’si primer inme olgusu 

iken, %23’ü rekürren inme olgusudur. Her yıl 280000 kişi inme veya inmeye bağlı 

komplikasyonlara bağlı olarak exitus olmaktadır (20). Amerika’da her yıl inmeye 

bağlı mortalite azaltılsa da, inme insidansının artığı bildirilmiştir. Tedavi ve bakım 

giderleri 2010 yılında 35,8 milyon dolardır (2). Avrupa Birliği’nde en sık 2. ölüm 

nedeni olup her sene 1,28 milyon insanın ölümünden sorumlu tutulmaktadır (21). 

İskemik inmelere oranla intra serebral kanamalar sonrasında yaşam oranı daha 

yüksektir. Bu nedenle iskemik inmelerde öncelikle risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

korunmaya yönelik neler yapılabileceği ile ilgili çalışmalara ihtiyaç vardır (22).İnme, 

acil nöroloji hastalarının tümünün %50’sini, kronik bakım servislerinde yatan 

vakaların %15’ini oluşturmaktadır (23). 

İnme insidansına ve yaşayabilen hastalara bağlı olan bu oran, yaşla birlikte 

artar ve batı toplumunda inme prevelansı 8/1000 olarak belirtilmiştir (24).İnme 

insidansı yaşlara göre anlamlı değişiklik göstermektedir. 45 yaşın altındaki inme 

vakaları, tüm olguların %3-5’ini oluşturdukları belirtilmiştir. 55-64 yaş arası 

hastaların %0.17si, 65-74 yaş arası hastaların %0.49-0.89’u ve 75 yaş üzeri hastaların 

%1.35-1.79 olduğu bildirilmiştir. Ayrıca 55-64 yaş arası erkeklerin inme sıklığının, 

kadınlardan 2-3 kat fazla olduğu belirtilmiştir (14). 
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Ülkemizde güvenilir bir kayıt sisteminin bulunmayışı nedeniyle inme 

insidansı ve prevelans oranları hakkında net bir bilgi yoktur. Türkiye’de inme sıklığı 

176/100.000; mortalite oranı ise %24’tür (25). 

2.4. İskemik İnme Fizyopatolojisi 

İnme, patolojik olarak iskemik (Trombolik, embolik ve hipoperfüzyon) ve 

hemorajik [intraserebral ve subaraknoid hemorajik (SAK)] olarak iki grupta incelenir 

(2). 

Trombolik inme; ateroskleroz, vaskülit, diseksiyon, polistemi, 

hiperkoagülasyon durumları ve enfeksiyonlar (HIV, sifiliz, trişimosiz, tüberküloz ve 

aspergilloz) sebebiyle hasarlanmış damar lümeninin daralması sonucu meydana gelir. 

Semptomlar genellikle değişken, inişli ve çıkışlıdır (2). 

Embolik inme; valvüler vejetasyonlar, mural trombüsler, paradoksal emboli, 

kardiyak tümörler, proksimal kaynaktan arterden-artere emboli, yağ embolisi, 

partikül embolisi (intravenöz ilaç kullanımı) ve septik emboli sebebiyle meydana 

gelen damar lümeninin tıkanması durumudur. Ani başlangıç gösterir ve iskemik 

inmelerin %20’sinin nedenidir (2). 

Hipoperfüzyon; sistemik hipotansiyona yol açan kalp yetmezliğinin, beyin 

dokusunda beslenme bozukluğuna yol açması durumudur. Sınırlı bölgelerde, diffüz 

hasar paternine yol açar (2). 

Beyin dokusunun iskemiye dayanma süresi çok kısa olup, iskemiye hassas 

olan bölgelerde 6 dakika içerisinde kalıcı hasar gelişmesine yol açar. Bozulan 

damarın beslediği alan içerisindeki tüm bölgelerde, beyin kan akımının aynı derecede 

azalmadığı gösterilmiştir. İnsan beyninde bir damar tıkandığı zaman, kan akımının 

kritik değerin altına düşmesiyle doku nekrozu gelişir. Bu alan iskemik çekirdek 

(core) olarak adlandırılır. İskemik çekirdeği çevreleyen bölgelerden perifere doğru 

gidildikçe artış gösteren ve kollateral damar sistemleri tarafından beslenen bölgeler 

(penumbra) vardır ki iskemik stres altındaki bu alanlarda henüz infarkt oluşmamıştır. 

İskemik durum düzeltilemez ise, penumbra’nın zaman içerisinde nekroza gitme 

olasılığı vardır. Kan akımının azaldığı, ancak kalıcı hasarın henüz oluşmadığı beyin 

bölgesine kurtarılabilir doku günümüzde tedavi yaklaşımlarının temel hedefini 

oluşturmaktadır (26) (Şekil 2.5). 
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Şekil 2.5. İskemik İnme Süreci 

 

Beyin kan akımında %20’den fazla azalma olması durumunda, beyin 

dokusundaki ATP hızla azalır ve anoksik depolarizasyon dalgaları oluşur. ATP 

azalması ve hipoksiye bağlı olarak, hücre içi kalsiyum miktarı artar. Kalsiyum 

miktarının artmasına bağlı olarak proteaz, kinaz, endonükleaz ve fosfolipaz gibi 

birçok katabolik enzim aktive olur. Mitokondriyumlarda şişme ve disfonksiyon 

meydana gelmesi sonucu süreç anoksik bir hal alır ve enerji kaynağı da bozulmuş 

olur. Ayrıca oluşan serbest oksijen radikalleri, nitrik oksit ve peroksi nitrit de çeşitli 

yollarla apopitotik ve nekrotik hücre ölümüne sebebiyet verir (27). 

İnsanlarda, inme sonrası gelişen bir penumbra alanı olduğu ve deneysel 

modellerden farklı olarak, daha uzun süre mevcudiyetini koruyabildiği gösterilmiştir. 

Penumbra dokusunun inmeyi takip eden en erken dönemde, en geniş olduğu ve 

zaman içinde canlılığını yitirdiği gösterilmiştir. Bu nedenle; tedavinin mümkün olan 

en kısa zamanda başlaması (ilk 6 saat içinde)önerilir (2,24). 

2.5. İnme Sınıflaması ve Risk Faktörleri 

İskemik inme için birçok sınıflama yöntemi denenmiştir (28-29).1991 yılında 

Bamford ve ark. tarafından klinik bulguların ön planda tutularak yaptığı sınıflamada, 

iskemik inme 4 ana başlık altında toplanmıştır (28). 

1.  Total anterior sirkülasyon infarktları 

2.  Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları 



9 

 

3.  Posterior sirkülasyon infarktları 

4.  Laküner infarktlar 

İskemik inmede kullanılan diğer bir sınıflama ise Trial of Org 10172 in Acute 

Stroke Treatment (TOAST) sınıflamasıdır. Bu sınıflama etiyoloji kökenli bir 

sınıflama olup; klinik özellikler, yardımcı inceleme bulguları (radyoloji, laboratuar, 

kardiyak görüntüleme) ve hastanın hangi gruba dahil edileceğini belirler (29). Bu 

sınıflama: 

1. Büyük arter aterosklerozu 

a. Ekstrakranial ve  intrakranial hastalıklar 

2. Kardiyo embolizm 

a. Yüksek veya düşük riskli kardiyak lezyonlar 

3. Küçük arter oklüzyonu (laküner). 

4. Belirlenebilen diğer nedenler 

Non aterosklerotik vaskülopatiler 

Protrombotik bozukluklar 

5. Etiyolojisi bilinmeyen inme 

 

Büyük arter aterosklerozu; ana serebral damarlar ya da kortikal arter 

dallarındaki ateroskleroza bağlı meydana gelen ciddi darlık (>%50) ya da bu 

damardaki oklüzyon sonucu meydana gelir (30). Serebral infarktların yaklaşık 

%30’undan sorumludur (31).Afazi, ihmal, hareket ettirememe, serebellar ya da beyin 

sapı fonksiyon kayıpları görülebilir. Tekrarlayan kladikasyo, aynı kortikal bölgeyi 

etkileyen TİA ve karotis ayrımında üfürüm olması klinik tanıya yardımcıdır. BT ve 

MRG’de kortikal ya da beyin sapı bölgesinde 1,5cm’den büyük lezyon görülmesi, 

büyük arter aterosklerozu lehinedir (24).Hemodinamik mekanizmada proksimal 

arterlerin %70-80 ve üzeri darlıkları söz konusudur. Doppler ultrasonografi’de 

(USG) veya anjiografik görüntülemede serebral ya da kortikal arter damarlarında 

darlık yok veya minimalse büyük damar aterosklerozu düşünülmez (31). 

Kardiyoembolizm; kardiyak kökenli trombüsler, kardiyak emboli potansiyeli 

yüksek ve orta riskli olmak üzere gruplandırılır (32) (Tablo 2.1). Tanının 

netleşebilmesi, trombüsün desteklenmesi ile konur. Birden fazla vasküler alanda 

geçirilmiş TİA ya da sistemik emboli anamnezi, kardiyoembolik inmeyi destekler. 



10 

 

Eğer orta/yüksek riskli kardiyoembolik delillerin eşliğinde inmeyi açıklayacak başka 

bir neden bulunamazsa kardiyoembolik inme olarak kabul edilir (32). 

 

Tablo 2.1. Kardiyoembolizmin yüksek ve orta riskleri 

Yüksek Risk Orta Risk 

Mekanik prostetik kapak 

Mitral stenoz ile birlikte atrial fibrillasyon 

Atrial fibrillasyon 

Sol atrial trombüs 

Hasta sinüs sendromu 

Yeni geçirilmiş myokard enfarktüsü (<4 

hafta)  

Sol ventrüküler trombüs 

Dilate kardiyomyopati 

Akinetik sol ventrikül segmenti 

Atria lmiksoma 

Enfektif endokardit 

Mitral kapak prolapsus 

Mitral kapak kalsifikasyonu 

Mitral stenoz ile birlikte atrial fibrillasyon 

Sol atrial türbülans (sigara)  

Atria lseptal anevrizma 

Patent foramen ovale 

Atrial flutter 

Atrial fibrillasyon 

Bioprostetik kalp kapağı 

Nonbakteriyal trombotik endokardit 

Konjestif kalp yetmezliği 

Hipokinetik sol ventrikül segmenti, 

myokard enfarktüsü (>4hafta, <6 ay)  

 

Küçük Damar Tıkanıklığı (Laküner); bu gruptaki hastalar tipik laküner 

sendrom özelliklerinde olmalı ve kortikal disfonksiyon bulunmamalıdır. Diyabetes 

Mellitus (DM) ve hipertansiyon (HT) tanıyı destekler. BT ya da MRG görüntüleri 

normal veya beyin sapı/subkortikal bölgede 1,5 cm’den küçük lezyonlar vardır (32). 

Belirlenebilen Diğer Nedenler; hematolojik hastalıklar, hiperkoagülopatiler, 

non aterosklerotik vaskülopati gibi nedenlere bağlı olarak gelişen iskemik inmelerdir. 

Lezyonun, yeri ve büyüklüğü önemli değildir, ancak hasta klinik olarak akut inme 

kliniğine sahip olmalı ve/veya görüntüleme bulgularına sahip olmalıdır (30). 

Etiyolojisi Belirlenemeyen İnme; inme etiyolojisi her hastada 

belirlenemeyebilir. Kimi hastalarda etiyoloji yoktur veya birden fazla etiyoloji 

olması belirsizliğe yol açar. 

İskemik inmeye neden olan risk faktörlerini bilmek, tedavi açısından 

önemlidir. Risk faktörleri Tablo 2.2’de gösterilmiştir (26). 
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Tablo 2.2. İskemik İnme Nedenleri 

Değiştirilemeyen 

Faktörler 

Değiştirilebilen Faktörler 

Kesinleşmiş Kesinleşmemiş 

Yaş Hipertansiyon Alkol 

Cins DiyabetesMellitus Obezite 

Irk  Kalp Hastalıkları Beslenme 

Aile Öyküsü Hiperlipidemi Fzikselinaktivite 

 Sigara Hiperhomosisteinemi 

 Asemptomatikcarotisstenozu İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

 Orak hücreli anemi Hormon Tedavisi 

  Hiperkoagulabilite 

  Fibrinojen 

  İnflamasyon 

2.6. İskemik İnmede Klinik 

İskemik inme tanısı, diğer tüm hastalıklarda olduğu gibi anamnez ve fizik 

muayene ile başlar. Görüntüleme yöntemlerinin desteklenmesi ve ayırıcı tanıların 

ekarte edilmesi sonucu tanı konur (10,33,34). AS yaklaşımlarında tanı aşamasında 

hızlı olunması, spesifik ve kurtarıcı tedavilerin uygulanması için şarttır (34). AS 

hekimlerinin, aldıkları anamnez ve muayene sonucu tanı konulmasındaki spesifitesi 

% 99, sensitivitesi % 85 olarak bildirilmiştir (33). 

Hastaların anamnezlerinde belirtilerin başlama şekli ve zamanı, travma 

öyküsü, hastaların özgeçmişlerindeki komorbid hastalıklar ve soy 

geçmişlerindekalıtsal özellikler sorgulanmalıdır (34). Kliniğin başlangıcından 

itibaren geçen süre fibrinolitik tedavi açısından çok önemlidir. 

 

2.7. Tanı ve Ayırıcı Tanı 

Anamnez ve fizik muayene sonrası beynin tutulum alanı ve patolojinin 

olduğu damar tahmin edilebilir. Genelde dominant olan sol hemisferin etkilenmesi 

durumunda hastalarda; afazi, sağ tarafta kuvvet ve duyu kaybı, sola bakma eğilimi ve 

sağ homonim hemianopsi meydana gelir. Sağ hemisferin tutulumunda; sol tarafta 
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duyu ve kuvvet kaybı, sol tarafı yok sayma, sol homonim hemianopsi ve sağa bakma 

eğilimi görülür. Serebellum ve beyin sapı tutulumunda da genelde bilinç değişikliği, 

ataksi, konvulsiyon, vertigo, çift görme, disfaji, nistagmus ve konuşma bozukluğu 

meydana gelir (2,33). Ayrıca tam bir nörolojik muayene, etiyoloji ve prognoz 

hakkında da fikir verebilir. National Institute of Health Sciences Scale (NIHSS) ve 

Glaskow Koma Skalası (GKS) sık kullanılan ölçekler olup, hastaların prognozları 

hakkında bilgi verebilir (Tablo 2.3, 2.4). Yapılan çalışmalarda NIHSS skoru 20’nin 

üzerinde olan hastaların sağ kalımı %4-16 arasında iken NIHSS skoru 10’un altında 

olanlarda %60-70 seviyelerindedir (2,33). 
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Tablo 2.3. NIHSS İnme Ölçeği 

1. Bilinç düzeyi 

0=Uyanık, tepkiler canlı 

1=Uykulu, küçük uyarılarla uyandırılabilir 

2=Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve 

otonom fonksiyonlar vardır. 

2. Bilinç düzeyi sorgusu (Hangi Aydayız? 

Kaç yaşındasın?)  

0=Her ikiside doğru 

1=Biri doğru 

2=İkiside yanlış yada yanıt veremiyor 

3. Bilinç düzeyi komutları (Gözlerini 

aç/kapa, elini kapa)  

0=Her ikiside doğru 

1=Biri doğru 

2=İkiside yanlış yada yanıt veremiyor 

4.En iyi dil (Resim-cisim adlandırır)  

0=Normal 

1=Hafif adlandırma hataları ve anlatımda 

bozukluk vardır 

2=Sessiz veya global afazik 

5. Görme alanı (Her iki alanda test edilir)  

0=Normal 1=Asimetri 

2=Tam hemianopsi 4=Kortikal körlük 

6. Bakış (Sadece horizontal göz 

hareketleri)  

0=Normal 

1=Parsiyel bakış paralizisi 

2=Zorlu deviyasyon, total bakış paralizisi 

7. Dizartri 

0=Normal 

1=kelimeleri hafif karıştırır, anlaşılabilir 

2=Anlaşılmaz konuşma 

8. En iyi motor kol (Kol 90 derece 

tutulur)  

0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur 

1=10 saniyeden daha az tutulur 

2=Kolu 90 dereceye getiremez 

3=Kol düşüyor, yer çekimini yenemez 

4=Hiçbir hareket yok, tam pleji 

9. En iyi motor bacak (Bacak 30 derecede 

5 saniye tutulur)  

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur 

1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur 

2=Bacak yer çekimini yenmekte zorlanır. 

30 dereceye getirilemez 

3=Yer çekimini yenemez 

4=Hiçbir hareket yok, tam pleji 

10. Ekstremiteataksisi (Parmak-burun, 

topuk-inciktesti)  

0=Yok 

1=Bir ekstremitede var 

2=İki ekstremitede var 

11. Fasiyalparazi 

0=Normal 

1=Minimal 

2=Parsiyel 

4=Tam 

12. Duyusal (Yüz, kol, bacak, gövde, iğne 

ucuyla iki taraflı test edilir)  

0=Duyu kaybı yok 

1=Orta derecede duyu kaybı 

2=Ciddi veya tam duyu kaybı 

13. İhmal 

0=Yok 

1=Görsel, işitsel, dokusal söndürme 

fenomeni 

2=Şiddetli veya total duyu kaybı, 

dokunulduğunun farkında değil 
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Tablo 2.4. Glaskow Koma Skalası 

Göz Açma Kendiliğinden açar 

Sesli uyaranla açar 

Ağrılı uyaranla açar 

Yanıt yok 

4 puan 

3 puan 

2 puan 

1 puan 

Motor Yanıt Emirlere uyar 

Ağrıyı lokalize eder  

Ağrıdan kaçar 

Ağrıya fleksör yanıt 

Ağrıya ekstensör yanıt 

Yanıt yok 

6 puan 

5 puan 

4 puan 

3 puan 

2 puan 

1 puan 

Sözel Yanıt Anlamlı yanıt verir  

Konfüzyon 

Anlamsız yanıt 

Anlaşılmayan sesler  

Yanıt yok 

5 puan 

4 puan 

3 puan 

2 puan 

1 puan 

 

Yapılan diğer sistem muayeneleri, etiyoloji hakkında bilgi toplamamıza 

yardımcı olabilir. Örneğin kardiyovasküler sistem muayenesinde belirlenen kardiyak 

üfürümler, karotis üfürümü ve aritmiler etiyoloji hakkında fikir yürütmemizi sağlar 

(34). 

Laboratuvar analizleri ve yardımcı testler, inme ya da inme şüphesi olan 

hastalara hem ayırıcı tanı hem de daha sonra verilecek tedavi seçenekleri için 

yapılması gerekir (10). AS’de iskemik inme düşünülen hastalara rutin olarak tam kan 

sayımı, serum kan şekeri, serum elektrolitleri, böbrek fonksiyon testleri, koagülasyon 

testleri, elektrokardiyogram (EKG), kardiyak enzimler ve kontrastsız BT tetkikleri 

istenmektedir. Bazı hastalarda tanı yöntemi olarak MRG kullanılmaktadır. Bunun 

yanında, seçilmiş ve ayırıcı tanıda başka problemler de olabileceği düşünülen 

hastalara gebelik testi, karaciğer fonksiyon testleri, kan alkol düzeyi, idrar-kan 

toksikoloji paneli, arteriyel kan gazı, göğüs radyografisi ve lomber ponksiyon da 

planlanmalıdır (33). 

İnmeye neden olabilen veya inmeden kaynaklanan ve yaşamı tehdit edici bir 

hal alabilen kalp ritim bozukluklarının tanımlanması için EKG önemlidir. Atriyal 

fibrilasyon (AF) serebral iskeminin en önemli risk faktörlerinden biridir. Bu nedenle 

inmeli hastaların yatırılarak, monitörizasyon ile takibi gerekir (35). 
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İnmenin etiyoljisinin belirlenmesi ve ayırıcı tanının yapılması amacıyla BT 

istenir. BT intrakraniyal hemorajiyi ekarte etmek için uygulanabilecek en uygun 

görüntüleme yöntemidir (10,33). BT, birçok sağlık merkezinde bulunan, hızlı 

uygulanabilen, genel durumu kötü olan hastalara uygulama esnasında gözlem imkanı 

vermesi ve MRG’ye göre daha ucuz olması sebebiyle tercih edilir (33,36). İskemik 

inme için kontrastsız BT’nin sensitivitesi iskemik inme için % 16, spesifisitesi ise 

%96; hemorajik inmede ise BT’nin sensitivitesi % 89 spesifisitesi %100’dür (33). 

Manyetik rezonans görüntüleme; BT ile görülemeyen serebellar ve beyin sapı 

enfarktlarının gösterilebilmesi amacıyla kullanılır. MRG’nin iskemik inmelerde 

sensitivitesi % 83, spesifisitesi % 98; hemorajik inmede ise sensitivitesi % 81, 

spesifisitesi % 100’dür. Difüzyon MRG, akut ve kronik iskemik inme daha güvenilir 

bir yöntem olup, doğru ve hızlı tanı için iskemik inme şüpheli hastalara ilk yapılması 

gereken görüntüleme yöntemi olduğu belirtilmektedir (33). MRG, BT’ye göre yavaş 

olması, genel durumu kötü hastalardaki uygulama güçlüğü, her kuruluşta 

bulunmaması, pacemaker, prostetik kapak, protez sahibi hastalara uygulanamaması 

nedeniyle kısıtlı kullanım alanına sahiptir (34,36). Ayrıca, fibrinolitik tedavi sonrası 

perfüze olan bölgenin kontrolünde kullanılır (34). 

Digital substraction anjiyografi (DSA), BT anjiografi veya MRG anjiografiler 

cerrahi karotid end arterektomiye aday hastalar için damar çapındaki daralmayı 

ölçmede çok güvenilir bir testtir (34,36). Kateter anjiografi, serebral malformasyon 

veya vaskülit tanısı için ya da intra veya extrakraniyal dolaşıma stent koyulacak 

vakalar için sık kullanılan bir yöntemdir (36).Karotid doppler USG; BT ve MRG 

anjiyograifye nazaran vertebral arterler hakkında daha az görüntü sağlar. İskemik 

inme vakalarında ekstrakranial ve intrakraniyal damarları görüntülemede 

Transkraniyal Doppler USG veya karotid USG öncelikli olarak tercih edilir (36). 

İnme tanısında klinisyenin amacı; hastada mevcut olan semptom ve 

bulguların, iskemik- hemorajik süreçten mi yoksa diğer nörolojik ya da metabolik 

sebeplerden mi kaynaklandığının tespitidir (33).İnme hastalarının %81’inin tanısının 

görüntüleme tetkiki yapılmadan doğru tanı aldığı, Libman ve ark. yapmış olduğu 

çalışmada belirtilmiştir. Diğer %19’luk hasta grubunda ise yaygın olarak nöbet 

sonrası motor veya duyusal kayıp, sistemik infeksiyonlar, intrakraniyal tümör ve 

toksik metabolik bozukluklar görülmüştür (Tablo 2.5) (36). 
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Tablo 2.5. İskemik inme Ayırıcı Tanısı 

Nörolojik 

 

• Epileptik Nöbet / postiktal durum 

• Komplike hemiplejik migren 

• Subdural hematom 

• İntrakraniyal abse 

• İntrakraniyal tümör ya da malignensi 

• Hipertansif ensefalopati 

• Multiple skleroz veya diğer demiyelinizan hastalıklar 

• Kranial veya periferik nöropatiler 

• Spinalkord ya da disk hastalıkları 

• Geçici global amnezi 

• Bell’s palsi 

• Vertigo 

• Ensefalit 

Metabolik 

 

• Hiperglisemi 

• Hipoglisemi 

• Hiponatremi 

• Hepatik ensefalopati 

• İlaç aşırı alımı 

Psikiyatrik •Konversiyon hastalıkları 

Diğer 

 

• Senkop 

• Sistemik infeksiyonlar 

• Travmatik veya spontan diseksiyonlar 

2.8. İskemik İnmede Tedavi 

İnme, dünyada ölüm nedenleri arasında üçüncü sırada olup, nörolojik 

patolojiye bağlı kronik engellilik halinin birinci sebebi olması ve erken başlanan 

tedavinin mortalite ve morbiditeyi azaltması sebebiyle tedavi için zaman kaybının 

engellenmesi gerekir (37). İnme tedavisi 4 aşamada incelenebilir; 

Değerlendirme ve tanı aşamasında; inme kliniğiyle acile gelen hastalar hızlı 

bir değerlendirme süreciyle etiyolojik, patolojik ve anatomik tanıyı almalı, uygun 

tedavi seçenekleri konusunda fikir yürütülmelidir (2,37). 
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Resüsitasyon ve fizyolojik düzenleme aşamasında; hasta başvuru kliniğine 

göre, resusitasyon ünitesine alınmalı, monitorize edilmeli, oksijenasyonu ve 

ventilasyonu sağlanmalıdır. Hastaların entübasyon ihtiyacı değerlendirilmeli, yeterli 

sıvı hidarasyonu, kan şekeri, vücut ısısı ve kan basınçları [sistolik kan basıncı (SKB) 

: 100-200 mmHg; diyastolik kan basıncı (DKB) :80-120] kontrol altına alınmalı, İKB 

artışı veya şift mevcutsa antiödem tedavi, steroid, cerrahi dekompresyon veya şant 

planlanmalıdır. Tüm bunlar yapılırken hastanın kan şekeri, elektrolitleri kontrol 

altında tutulmalıdır (2,37). 

Akut İskemik İnme Tedavisi, 4 tedavi seçeneğinin ayrı ayrı veya birlikte 

kullanımı ile sağlanır. Bunlar: Trombolitik tedavi, antikoagülan tedavi ve antiagregan 

tedavidir. 

2.8.1. Trombolitik Tedavi 

Trombolitik tedavi uygulamalarında; damar içerisindeki pıhtı yapısını eriten 

doku plazminojen aktivatörü (tPA) kullanılmaktadır. İskemik inmeli hastaya tPA 

uygulayabilmek için; iskemik inme tanısı kesinleştirilmeli, ölçülebilir nörölojik kayıp 

olmalı, fokal nörolojik defisit belirti veya bulgularının 30 dakika ile 3 saat arasında 

olması, yaşın 18-80 arasında olması ve tedavi onamı alınması gereklidir. tPA dozu 

0,9 mg/kg olup, uygulanabilecek maksimum doz 90 mg’dır. Dozun %10’luk kısmı 

ilk anda bolus olarak, kalan % 90’lık kısmı ise 60 dakikada infüzyon olarak 

uygulanır. Uygulama esnasında 15 dakikada bir nörolojik gözlem, kan basıncı, nabız 

ve oksijen saturasyonu takip edilir (2,33,38). tPA uygulanmasındaki American Heart 

Association (AHA) /ASA 2013 kılavuzundaki kontrendikasyonları Tablo 2.6’da 

özetlenmiştir; 
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Tablo 2.6. Trombolitik kontrendikasyonları 

Kesin kontrendikasyonları 

 Üç ay içerisinde inme veya kafa travması 

 SAK ile uyumlu semptomlar 

 7 gün içinde kompresyon uygulanamayacak bir bölgeden arter ponksiyonu 

 Geçmişte intrakraniyal hemoraji öyküsü 

 İntrakranial neoplazm, arteriyovenöz malformasyon veya anevrizma öyküsü 

 Kliniğin nöbet veya postiktal dönem olduğu düşünülmesi 

 Yakın zamanda intrakranial veya intraspinal cerrahi öyküsü 

 Tedavi öncesi SKB >185 mmHg veya tedavi sonrası DKB > 110 mmHgolması 

 Aktif iç kanama (travmaya sekonder büyük organ yaralanması, gastrointestinal, 

üriner vs.)  

 Platelet sayısı <100.000/mm3 

 48 saat icinde heparin kullanımı ve aktive parsiyel tromboplastin zamanının uzaması 

 Internasyonel normalizedratio’nun (INR) 1,7’den büyük olması veya (PTZ’nin 15 

saniyeden büyük olması 

 Direk trombin inhibitörleri ve faktör Xa inhibörü kullanıma bağlı, kanama 

olasılığının labaratuvarda gösterilmesi 

 Kan glukoz< 50 miligram/dL 

 Beyin BT'de multilober infarktus (serebral hemisferin 1/3'den fazlasında 

hipodensite)  

Rölatif kontrendikasyonları 

 Sadece küçük yada hızla gelişen iskemik semptomların kendiliğinden gerilemesi 

 Gebelik 

 Postiktal reziduel nörolojik bozulmayla giden nöbet 

 14 gün içerisinde major cerrahi 

 21 gün içinde gastrointestinal ve/veya üriner kanama 

 Üç ay icerisinde miyokardiyal infarktus 

2.8.2. Antikoagülan Tedavi 

Erken antikoagülan tedavinin; rekürren inmeyi önleme, kötüleşmeyi 

durdurma, prognozu düzeltme ve ölümü azaltma yönünde bir yararı olmadığı 

gösterilmiştir. HT öyküsü olan hastalarda, kanama riskinin daha yüksek olduğu 
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unutulmamalıdır. İntravenöz heparin kullanımında aPTT değerinin, 1,5-2 kat 

oranında artırılması hedeflenir. Oral warfarinle başlanan tedavide ise INR 2,5-3 

arasında tutmak hedeflenir. Günlük 5 mg warfarin ile optimum INR düzeyine birkaç 

günde ulaşılır. Son kılavuzlarda da acil antikoagülan tedavi önerilmemektedir (39, 

40). 

2.8.3. Antiagregan Tedavi 

Akut iskemik inme olgularında belirgin sakınca yoksa ve BT ile hemorajik 

inme dışlanmışsa, aspirinin (oral 325 mg) bütün hastalara rutin başlanması önerilir. 

Yapılan çalışmalarda; akut inmeli hastalarda ilk 48 saatte aspirin kullanımının, 

mortalite ve morbidite oranlarında anlamlı azalma sağladığı görülmüştür. Diğer 

antiagregan kullanımları (Klopidogrel, tirofiban, eptifibatidin ve Glikoprotein 

IIb/IIIa) ile olarak yeterli veri olmadığından kullanımı önerilmemektedir (2,40,41). 

2.8.4. Nöroprotektif Tedavi 

Nöroprotektif tedavi reperfüzyon hasarını azaltmayı ve nöronların canlılığını 

sürdürmeyi kapsamakla birlikte, nöroprotektif ilaçlarla yapılan kontrollü klinik 

çalışmalardan bugüne kadar anlamlı sonuç alınamamıştır. Trombolitik tedavi ile aynı 

anda veya daha önce uygulanan nöroprotektif tedavi ile korunan perumbra alanının 

artacağı düşünülmektedir. Nöroprotektif ve trombolitik tedavi 

kombinasyonlarınabirde fizyolojik koşulların eklenmesi, gelecekteki çalışma 

tasarımlarında daha çok yer alacağı kanısı vardır (39). 

İnme sonrasında hem erken hem de geç dönemde %40-96 arasında 

komplikasyon gelişebileceği gösterilmiştir (Tablo 2.7). Komplikasyonlar, mortalite 

ve morbidite oranlarında artışa yol açmaktadır. İlk anlardaki ölümler primer inmeye 

bağlı olup, sonrasında gelişenler ise komplikasyonlara bağlı olmaktadır. İnmenin 

komplikasyonlarını bilmek, bunları erkenden tahmin edip önlem almak ya da erken 

tedaviye başlamak morbidite ve mortalite oranlarının azalması için önemlidir (42). 

 

 

 



20 

 

Tablo 2.7. İskemik İnme Komplikasyonları 

Nörolojik ve Psikiyatrik 

Komplikasyonlar 

Medikal Komplikasyonlar 

* Beyin ödemi ve transtentoriyal 

herniasyon 

* Tekrarlayan inme 

* Epileptik nöbet 

* Hidrosefali 

* Uygunsuz ADH salınımı 

* Konfüzyon 

* Depresyon 

* Anksiyete bozukluğu 

* Baş ağrısı 

* Kardiyo-vasküler komplikasyonlar 

* Pulmoner komplikasyonlar 

* Metabolik komplikayonlar 

* yüksek ateş 

* Enfeksiyonlar 

* Gastrointestinal kanama 

* Vennöz tromboembolizm 

* Bası yaraları 

* Düşmeler 

* Malnütrisyon 

* Ağrı 

* İdrar inkontinansı 

* Fekal inkontinans ve konstipasyon 

* Bulantı-kusma 

* Spastisite ve kontraktürler 

2.9. TWEAK Proteini 

İnsan TWEAK geni, kromozomal pozisyonda 17p13.1 ve 249-aminoasit 

(aa)tip II transmembran protein olarak kodlanmıştır (43) TWEAK, tam uzunlukta 

membrana bağlı bir protein (mTWEAK) olarak üretilir ve daha sonra furin tarafından 

proteolitik olarak işlenir ve 156 aminoasitli, 18kDa ağırlığında çözünür bir forma 

(sTWEAK) dönüşür (43). 

İnsan Fn14 geni, kromozomal pozisyonu 16p13.3'tür (44) ve 14kDa'lık bir 

129-aminoasitten oluşan tip I transmembran proteinini kodlar ve 102-aa'lık olgun bir 

biçime gelir (45). 

TWEAK bağırsak, pankreas, akciğer, beyin, overler, iskelet kası, damar 

sisteminde ve daha az düzeyde böbrek ve karaciğerde bulunur (43).Sağlıklı 

dokularda, damarlar ve kalp dahil olmak üzere genellikle Fn14 düşük veya 

saptanamayacak düzeydedir. Kronik karaciğer hasarı, miyokard enfarktüsü, kolit, 

denervasyon ile indüklenen iskelet kası atrofi, balon uygulamasından sonra restenoz, 
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ateroskleroz, otoimmün ensefalomiyelit, akut böbrek hasarı ve kardiyak işlev 

bozukluğu gibi durumların deneysel çalışmalarında Fn14’ün hızla ve yüksek oranda 

düzenlendiği görülmüştür. Fn14 artışı düzenlendiğinde, TWEAK’e bağlanır ve Fn14 

trimerleşmesine ve sinyal iletimine neden olur (46). 

Hücresel cevapta soluble TWEAK, Fn14 ile bağlantılı yanıtlardan sorumlu 

olmasına rağmen, tam uzunlukta, membrana tutturulmuş TWEAK'ın komşu hücreler 

üzerindeki Fn14'e bir juxtacrine şekilde bağlanabildiğini ve böylece NF-kB sinyal 

yolunu aktive edebildiğini bildirmiştir (47). 

Fn14,monosit/makrofaj, vaskülerdüz kas hücreleri ve endoteliyal hücrelerin 

hasarlı vasküler duvarında bulunan interlökinler, sitokinler ve çeşitli büyüme 

faktörleri tarafından arttırılır. T ve B lenfositleri bu hücrelere dahil değildir 

(45,48,49,50). 

Fn14 salınımı ve düzenlenmesi ile ilgili çok az bilgi vardır. Bilinenlerden en 

iyisi kardiyomiyositlerdeki RhoA/ROCK yolağının F14 upregülasyonu ile ilişkili 

olduğudur (51).Laboratuvar ortamındaki periferal mononükleer hücre ve naturel 

killerdaki PMA ve IFN-ɣ; TWEAK proteininin up regülasyonundan sorumludur (50-

52).TWEAK tarafındanNF-kB nin aktivasyonu, hasarlı damar duvarındaki 

inflamatuar hücrelerden çeşitli sitokinlerin salınımına katkıda bulunur.TWEAK düz 

kas hücrelerinde MCP-1 ve RANTES’i arttırır (53).Bunlara ek olarak; TWEAK 

farelerin tübüler hücrelerinde CCL19 ve CCL21’in salınımını arttırır ki bu iki sitokin 

ayrıca hiperlipidemi bağımlı aterosklerozise model olan Apo-E yoksun farelerin 

aterosklerotik plaklarından da salınmaktadır (54). 

TWEAK, hücre proliferasyonu, migrasyon, farklılaşma ve doku 

inflamasyonu, anjiogenesis ve regenerasyonu regüle edicidir. TWEAK’in farklı 

patolojik dokulardaki düzenleyici rolünün netleşmesi gerekir. 
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3. MATERYAL METOD 

Bu çalışma Kırıkkale Üniversitesi Acil Tıp AD.’nda Mart 2016- Ocak 2017 

tarihleri arasında prospektif olarak yapıldı. Araştırmaya 18 yaşından büyük, gebe 

olmayan, AMI, KBY gibi ek hastalığı olmayan, daha önce inme hikayesi 

olmayangönüllü hastalar dahil edildi. Bilinç düzeyinde değişiklik olan hastalar için 

onam hasta yakınlarında alındı. İnme ile ilgili şikayetleri 12 saattendaha önce 

başlamış olan hastalar çalışmaya dahil edilmediler. 

Yaş, cinsiyet, kronik hastalıklar, kullandığı ilaçlar, acil servis değerendirme 

bulgularu, laboratuar sonuçları, sTWEAKdüzeyi ve DWI’da iskemik alan hacmi 

değerlendirildi. Kontrol grubunda ise sadecesTWEAK seviyesi ölçülmüştür. 

Hastalardan ve kontrol grubundan alınan 8-10 cc kanın, steril koşullarda 

serumları ayrılmış ve alındıktan sonra 30 dakika içinde derin dondurucuda-80 oC’de 

saklanmıştır. Numuneler çalışmadan 3 saat önce oda ısısına çıkarılmıştır. İnsan 

serum örneklerinde sTWEAK seviyeleri tayini için piyasada bulunan bir ELISA kiti 

(Boster Biological Technology firmasına ait Human TNFSF12 / TWEAK ELISA 

Kit) ile, üreticinin talimatlarına uygun bir şekilde ölçümler yapılmıştır. Kitin ölçüm 

aralığı 62,5 pg/mL – 10000 pg/mL, sensitivitesi < 10 pg/mL’dir. Intra-assay ve inter-

assay CV değerleri sırasıyla % 5.4 ve % 6.4’tür. 

Çalışma metodu; önceden anti-humans TWEAK antikoru ile kaplanmış 

kuyucuklara konulan standart ve numuneler 37 oC’de 90 dakika inkübe edildi. 

Sonrasında biotinlenmiş anti-human TNFSF12 antikoru eklendi ve tekrar 37 oC’de 

60 dakika inkübe edildi. İnkübasyon süresi tamamlanınca kuyucuklar 0.01 M TBS ile 

3 kez yıkandı. Daha sonra kuyucuklara Avidin-Biotin-Peroxidase Complex (ABC) 

eklendi ve 37 oC’de 30 dakika inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sonrası tekrar 0.01 

M TBS ile 5 kez yıkama yapıldı. Yıkamanın sonrasında TMB color developing 

reagent eklendi ve plate 37 oC’de karanlıkta 25-30 dakika inkübe edildi. Sonrasında 

kuyucuklara TMB stop solüsyonu eklendi ve 450 nm dalga boyunda otomatik ELISA 

okuyucu ile absorbansları okundu. Standartlar kullanılarak hazırlanan eğri ile 

absorbans değerlerinden numunelerdeki human TWEAK konsantrasyonları 

hesaplandı. sTWEAK düzeyleri 10000pg/ml üzerinde olan hastalar için dilüsyon 

metodu kullanılarak ölçümler yapıldı. 
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İnme şüphesi olan hastaların tamamına acil servise başvuralarından sonraki 

ilk 1 saat içinde1.5 Tesla Philips Achieva(Philips Medical Systems, Best, The 

Netherlands) cihazında (b değeri 0 ve 1000 s/mm2kullanılarak)DWI görüntüleri elde 

olundu. Kırküç saniye süren DWI sekans parametreleri: TR/TE, 7216/122.8; flip 

angle, 90°; FOV 24 × 24 cm; ve matriks boyutu128 × 128 mm olarak seçildi. Yirmi-

24 adet aksiyel kesit elde olundu. Kesit kalınlığı 5 mm olup intersection aralığı 1 mm 

idi. DWI görüntüleri birbirinden bağımsız iki radyolog tarafından değerlendirildi ve 

enfarkt hacim hesaplaması yapıldı. Enfarkt hacmi hesaplamasında, en geniş enfarkt 

alanı izlenen kesitte, birbirine dik olan en büyük diyagonal uzunluklar A ve B 

değerleri, kesit kalınlığı (enfarktın izlendiği kesitlerin sayısı) C değeri olarak kabul 

edildi. Hacim hesabı için A X B X C formülü kullanıldı ancak çoğu infarkt elipsoid 

olduğu için 0.5 ile çarpılarak elde olunan sonuçlar kayıt edildi.  

Araştırma verileri“SPSS (Statistical PackageforSocialSciences) for Windows 

22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL) ”aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, ortanca 

(minimum-maksimum),frekans dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik 

değişkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi 

uygulandı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak incelendi ve tüm 

sürekli değişkenlerin normal dağılım göstermediği saptandı. İki bağımsız grup 

arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi, üç bağımsız grup 

arasında ise; Kruskal Wallis Testi istatistiksel yöntem olarak kullanıldı. Üç bağımsız 

grup arasında anlamlı fark saptandığında farkın kaynağını saptamaya yönelik post-

hocbonferroni düzeltmesi uygulandı. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman 

Korelasyon Analizi ile değerlendirildi. sTWEAK proteinin stroku ve ilk 7 gün 

içindeki prognozu öngörmedeki tanısal karar verdirici özelliği ROC Eğrisi Analizi ile 

incelendi. Anlamlı sınır değerlerinin varlığında bu sınırların sensitivite, spesifisite, 

pozitif ve negatif prediktif değerleri hesaplandı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Mart 2016- Ocak 2017 tarihleri arasında Acil Servisimize toplam 112 stroke 

hastası başvurmuştur. Bu hastalardan 31’i (%27.6) semptomların başlamasından 

sonra 12 saatten daha geç gelmiş olmaları, 7’si (%6.25) hemorajik strok olması,13’ü 

(%11.6) daha önce geçirilmiş stroke hikayesi, 9’u (%8) geçirilmiş MI hikayesi 

olması, 6’sı (%5) KBY olması nedeni ile ve 5’i (%) de onam alınamaması ve/veya 

verilerin eksik olması nedeni ile çalışma dışı bırakılmıştır. Nihai olarak çalışmamıza 

41 iskemik stroke hastası dahil edilmiştir. 

Hastaların yaş ortalaması 66.27±14.18 (min:23, max:94, medyan:67) yıldı. 

Hastaların 26’sı (%63.4) erkek ve 15’i (%36.6) kadındı. 

Kırkbir hastanın 31‘inde (%75.6) kronik hastalık mevcuttu. Kronik hastalıklar 

arasında 26 (%83.9) hastadakardiyak, 5 (%16.1) hastada DiabetusMellitus ve 6 

(%19.4)hastada diğer hastalıklar (KOAH, Geçirilmiş Pulmoner emboli, psikiyatrik 

hastalıklar, malignite) olduğusaptandı. (Tablo 4.1) 

Araştırmaya dahil edilen hastaların 24’ünde (%58.5) sigara kullanımı mevcut 

iken alkol ve madde kullanan hasta yoktu. Hastaların 29’u (%70.7) düzenli olarak 

ilaç kullanıyordu. Kullanılan ilaçların 20’si (%48.8) kardiyak, 16’sı (%39) 

antihipertansif ve 5’i (%12.2) antidiyabetik ilaçlardı (Tablo 4.1). 

Hastaların 32’sinin (%78) inme ile ilgili şikayeti ilk 3 saat içinde, 6’sının 

(%14.7) 4-6 saat arasında ve 3’ünün de (%7.3) 7-12 saat arasında başlamıştı. 

Acil serviste yapılan değerlendirme sonucu hastaların 14’ünde (%34.1) 

sadece lateralizan bulgu saptanırken 12’sinde (%29.3) lateralizanbulgu+konuşma 

bozukluğu, 6’sında (%14.6) lateralizanbulgu+konuşmabozukluğu+bilinç kaybı, 

3’ünde (%7.3) sadece konuşma bozukluğu, 1’inde (%2.4) sadece denge 

bozukluğu,1’inde (%2.4) lateralizanbulgu+bilinç kaybı, 1’inde (%2.4) 

lateralizanbulgu+oral alamama, 1’inde (%2.4) lateralizanbulgu+görme bozukluğu, 

1’inde (%2.4) denge bozukluğu+görme bozukluğu ve 1’inde (%2.4) denge 

bozukluğu+bilinç kaybı saptandı (Tablo 4.1). 

Hastaların acil servise başvuru anındaki Glaskow Koma Skalası ortalaması 

13.07±2.25’ti (Min:8-Max:15) (Tablo 4.1). 
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Tablo 4.1. İnme hastalarının bazı demografik ve klinik özellikleri 

 (n=41)   

Yaş (yıl),𝑋̅±S/ medyan (min-maks)  66.27±14.18 / 67 (23-94)  

Cinsiyet, n (%)   

 Kadın 15 (36.6)  

 Erkek 26 (63.4)  

Kronik Hastalık Durumu, n (%)   

 Yok 10 (24.4)  

 Var 31 (75.6)  

 Mevcut Olan Kronik Hastalıklar#, n (%)   

  Kardiyak hastalık 26 (83.9)  

  DiabetusMellitus 5 (16.1)  

  Diğer* 6 (19.4)  

Sigara Kullanımı, n (%)  24 (58.5)  

Düzenli İlaç Kullanma Durumu, n (%)   

 Kullanmıyor 12 (29.3)  

 Kullanıyor 29 (70.7)  

 Kullanılan İlaçlar#, n (%)   

  Kardiyak ilaç 20 (48.8)  

  Antihipertansif 16 (39.0)  

  Antidiyabetik 5 (12.2)  

Şikayetlerin Başlama Zamanı, n (%)   

 0-3 saat 32 (78.0)  

 4-6 saat 6 (14.7)  

 7-12 saat 3 (7.3)  

Acil Servis Değerlendirme Sonucu, n (%)   

 Lateralizan bulgu 14 (34.1)  

 Lateralizanbulgu+Konuşma bozukluğu 12 (29.3)  

 Lateralizanbulgu+Konuşmabozukluğu+Bilinç kaybı 6 (14.6)  

 Konuşma bozukluğu 3 (7.3)  

 Denge bozukluğu 1 (2.4)  

 Lateralizanbulgu+Bilinç kaybı 1 (2.4)  

 Lateralizanbulgu+Oral alamama 1 (2.4)  

 Lateralizanbulgu+Görme Bozukluğu 1 (2.4)  

 Denge bozukluğu+Görme Bozukluğu 1 (2.4)  

 Denge bozukluğu+Bilinç kaybı 1 (2.4)  

GKS, 𝑋̅±S / medyan (min-maks)  13.07±2.25 / 14 (8-15)  

𝑋̅: Ortalama; S: Standart sapma; n: Hasta sayısı; %: Yüzde; GKS: Glaskow Koma Skalası 

#Bir hastada birden fazla kronik hastalık vardı/ ilaç kullanıyordu, yüzde hasta sayısı üzerinden 

hesaplandı 
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İnme hastalarının kan laboratuar bulguları ile sTWEAK değeri ve MRI’da 

ölçülen iskemik alan hacmi Tablo 4.2’de sunulmuştur. 

 

Tablo 4.2. İnme hastalarının kan laboratuar bulguları ile sTWEAK değeri veMRI’da 

ölçülen iskemik alan hacmi 

 (n=41)  𝑿̅±S Medyan (min-maks)  

Beyaz Küre (bin/µL)  9.68±2.13 9.76 (5.24-16.70)  

BUN (mg/dL)  33.29±16.82 28 (19-98)  

Kreatinin (mg/dL)  1.07±0.36 0.97 (0.82-2.97)  

ALT (U/L)  25.32±6.41 26 (12-38)  

AST (U/L)  25.90±5.55 25 (14-36)  

sTWEAK (pg/ml)  3144.8±3628.7 1739 (377-17126)  

İskemik Alan Hacmi (mm3) 

(n=37)  

152199±254319 49806 (174-947000)  

𝑋̅: Ortalama; S: Standart sapma; BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz;  

AST: Aspartataminotransferaz 

 

İnme hastalarının cinsiyetleri ile yaş, kronik hastalıklar, sigara kullanma 

durumu, ilaç kullanma durumu ve kullanılan ilaçlar, şikayetlerin başlama zamanı, 

acil servisteki değerlendirme, bulgu sayısı ve GKS açısından fark olup olmadığı 

değerlendirildi. Cinsiyetleri ile yaş, kronik hastalıklar, ilaç kullanma durumu ve 

kullanılan ilaçlar, şikayetlerin başlama zamanı, acil servisteki değerlendirme, bulgu 

sayısı ve GKS açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). 

Erkek inme hastalarında sigara kullanma durumu anlamlı şekilde fazla idi (Tablo 

4.3). 
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Tablo 4.3. İnme hastalarının cinsiyetine göre demografik ve klinik özelliklerinin 

dağılımı 

 (n=41)  Kadın (n=15)  Erkek (n=26)  p 

Yaş (yıl), medyan (min-maks)  74 (23-94)  64.5 (32-86)  0.011*** 

Kronik Hastalık Durumu, n (%)     

 Yok 3 (20.0)  7 (26.9)  
0.720* 

 Var 12 (80.0)  19 (73.1)  

 
Mevcut Olan Kronik Hastalıklar#, n 

(%)  
   

  Kardiyak hastalık 9 (75.0)  17 (89.5)  0.350* 

  Diyabetusmellitus 1 (8.3)  4 (21.1)  0.624* 

  Diğer* 4 (33.3)  2 (10.5)  0.174* 

Sigara Kullanımı, n (%)  3 (20.0)  21 (80.8)  <0.001** 

Düzenli İlaç Kullanma Durumu, n (%)     

 Kullanmıyor 5 (33.3)  7 (26.9)  
0.730* 

 Kullanıyor 10 (66.7)  19 (73.1)  

 Kullanılan İlaçlar#, n (%)     

  Kardiyak ilaç 7 (46.7)  13 (50.0)  0.837** 

  Antihipertansif 6 (40.0)  10 (38.5)  0.923** 

  Antidiyabetik 1 (6.7)  4 (15.4)  0.636* 

Şikayetlerin Başlama Zamanı, n (%)     

 0-3 saat 11 (73.3)  21 (80.8)  0.701* 

 4-12 saat 4 (26.7)  5 (19.2)   

Acil Servis Değerlendirme Sonucu, n (%)     

 Lateralizan bulgu 12 (80.0)  23 (88.5)  0.651* 

 Konuşma bozukluğu 10 (66.7)  11 (42.3)  0.133** 

 Bilinç kaybı 4 (26.7)  4 (15.4)  0.434* 

 Denge bozukluğu 1 (6.7)  2 (7.7)  1.000* 

 Görme Bozukluğu 0 2 (7.7)  0.524* 

 Oral alamama 0 1 (3.8)  1.000* 

Acil Servis Değerlendirmesinde Bulgu Sayısı, n (%)    

 Bir bulgu 6 (40.0)  12 (46.2)  

0.756**  İki bulgu 6 (40.0)  11 (42.3)  

 Üç bulgu 3 (20.0)  3 (11.5)  

GKS, medyan (min-maks)  13 (10-15)  15 (8-15)  0.149*** 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; GKS: Glaskow koma skalası;*Fisher’in kesin Testi; **Ki-Kare 

Testi; ***Mann-Whitney U Testi 
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İnme hastalarının cinsiyetine göre kan laboratuar bulguları, sTWEAK değeri 

ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacimleri arasındaki ilişki değerlendirildi. 

Hastaların cinsiyetleri ile ALT değeri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0.035). Kadınların serum ALT değerleri erkeklerden anlamlı olarak 

yüksekti. Ancak bu değerler ALT’nin normal sınırlar içindeki yüksekliği olup klinik 

olarak bir anlam ifade etmemektedir. Diğer taraftan inme hastalarının cinsiyetleri ile 

beyaz küre sayısı, BUN, kreatinin, AST, sTWEAK ve MRI’da ölçülen iskemik 

alanhacmi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

4.4). 

 

Tablo 4.4. İnme hastalarının cinsiyetine göre kan laboratuar bulguları, sTWEAK 

değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin dağılımı 

 
Kadın (n=15)  Erkek (n=26)  

p* 
medyan (min-maks)  medyan (min-maks)  

Beyaz Küre (bin/µL)  9.62 (6.42-14.00)  9.82 (5.24-16.70)  0.968 

BUN (mg/dL)  29 (19-98)  27 (19-63)  0.445 

Kreatinin (mg/dL)  0.96 (0.85-2.97)  0.98 (0.82-1.63)  0.862 

ALT (U/L)  29 (17-38)  21.5 (12-32)  0.035 

AST (U/L)  28 (17-36)  25 (14-36)  0.327 

sTWEAK (pg/ml)  1411 (377-10578)  1796.5 (455-17126)  0.583 

İskemik Alan Hacmi 

(mm3)  
52590 (216-786780)  41588 (174-947000)  0.962 

BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: Aspartataminotransferaz; *Mann-Whitney U 

Testi 

 

Araştırmaya dahil edilen inme hastalarının kronik hastalık durumları ile yaş 

ve düzenli ilaç kullanma durumu açsından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla p=0.013, p<0.001). Kronik hastalığı olan hastaların kronik hastalığı 

olmayanlara göre daha yaşlı olduğu saptandı. Ayrıca kronik hastalık durumları ile 

sigara kullanma durumu, şikayetlerin başlama zamanı, acil servisteki değerlendirme 

sonucu, bulgu sayısı ve GKS arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5. İnme hastalarının kronik hastalık durumuna göre demografik ve klinik 

özelliklerinin dağılımı 

 (n=41)  

Kronik 

Hastalık Yok 

(n=10)  

Kronik 

Hastalık Var 

(n=31)  

p 

Yaş (yıl), medyan (min-maks)  58 (32-94)  68 (23-87)  0.013** 

Sigara Kullanımı, n (%)  6 (60.0)  18 (58.1)  1.000* 

Düzenli İlaç Kullanımı, n (%)  0 29 (93.5)  <0.001* 

Şikayetlerin Başlama Zamanı, n (%)     

 0-3 saat 9 (90.0)  23 (74.2)  
0.410* 

 4-12 saat 1 (10.0)  8 (25.8)  

Acil Servis Değerlendirme Sonucu, n (%)     

 Lateralizan bulgu 9 (90.0)  26 (83.9)  1.000* 

 Konuşma bozukluğu 5 (50.0)  16 (51.6)  1.000* 

 Bilinç kaybı 2 (20.0)  6 (19.4)  1.000* 

 Denge bozukluğu 1 (10.0)  2 (6.5)  1.000* 

 Görme Bozukluğu 1 (10.0)  1 (3.2)  0.433* 

 Oral alamama 0 1 (3.2)  1.000* 

Acil Servis Değerlendirmesinde Bulgu Sayısı, n (%)    

 Bir bulgu 4 (40.0)  14 (45.2)  

0.855***  İki bulgu 4 (40.0)  13 (41.9)  

 Üç bulgu 2 (20.0)  4 (12.9)  

GKS, medyan (min-maks)  15 (9-15)  14 (8-15)  0.665** 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; GKS: Glaskow koma skalası;*Fisher’in kesin Testi; **Mann-

Whitney U Testi; ***Ki-Kare Testi 
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İnme hastalarının kronik hastalık durumları ile beyaz küre sayısı, BUN, 

kreatinin, ALT, AST, sTWEAK ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. İnme hastalarının kronik hastalık durumuna göre bazı kan laboratuar 

bulguları ile sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin 

dağılımı 

 
Kronik Hastalık Yok 

(n=10)  

Kronik Hastalık Var 

(n=31)  p* 

 medyan (min-maks)  medyan (min-maks)  

Beyaz Küre (bin/µL)  9.41 (6.70-11.00)  10.12 (5.24-16.70)  0.314 

BUN (mg/dL)  25.5 (19-39)  30 (19-98)  0.119 

Kreatinin (mg/dL)  0.94 (0.82-1.20)  1.01 (0.84-2.97)  0.075 

ALT (U/L)  25 (18-36)   (12-38)  0.777 

AST (U/L)  25.5 (17-34)  25 (14-36)  0.501 

sTWEAK (pg/ml)  2481.5 (1015-12144)  1572 (377-17126)  0.200 

İskemik Alan Hacmi 

(mm3)  
95000 (1113-941000)  25100 (174-947000)  0.266 

BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: Aspartataminotransferaz; *Mann-Whitney U Testi 

 

İnme hastalarının sigara kullanma durumları ile yaş arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0.025). Sigara kullanan hastaların yaşı 

kullanmayanlardan daha küçüktü. Diğer taraftan sigara kullanımıile düzenli ilaç 

kullanma durumu, kullanılan ilaçlar, şikayetlerin başlama zamanı, acil servisteki 

değerlendirme sonucu, bulgu sayısı ve GKS açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. İnme hastalarının sigara kullanma durumuna göre demografik ve klinik 

özelliklerinin dağılımı 

 (n=41)  

Sigara 

Kullanmıyor 

(n=17)  

Sigara 

Kullanıyor 

(n=24)  

p 

Yaş (yıl), medyan (min-maks)  72 (50-94)  65.5 (23-86)  0.025*** 

Düzenli İlaç Kullanımı, n (%)  12 (70.6)  17 (70.8)  1.000* 

 Kullanılan İlaçlar, n (%)     

  Kardiyak ilaç 9 (52.9)  11 (45.8)  0.654** 

  Antihipertansif 6 (35.3)  10 (41.7)  0,680** 

  Antidiyabetik 2 (11.8)  3 (12.5)  1.000* 

Şikayetlerin Başlama Zamanı, n (%)     

 0-3 saat 14 (82.4)  18 (75.0)  
0.711* 

 4-12 saat 3 (17.6)  6 (25.0)  

Acil Servis Değerlendirme Sonucu, n (%)    

 Lateralizan bulgu 14 (82.4)  21 (87.5)  0.679* 

 Konuşma bozukluğu 11 (64.7)  10 (41.7)  0.146** 

 Bilinç kaybı 5 (29.4)  3 (12.5)  0.341* 

 Denge bozukluğu 1 (5.9)  2 (8.3)  1.000* 

 Görme Bozukluğu 0 2 (8.3)  0.502* 

 Oral alamama 1 (5.9)  0 0.415* 

Acil Servis Değerlendirmesinde Bulgu Sayısı, n (%)    

 Bir bulgu 6 (35.3)  12 (50.0)  

0.357**  İki bulgu 7 (41.2)  10 (41.7)  

 Üç bulgu 4 (23.5)  2 (8.3)  

GKS, medyan (min-maks)  13 (9-15)  15 (8-15)  0.084*** 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; GKS: Glaskow koma skalası;*Fisher’in kesin Testi; **Ki-Kare 

Testi; ***Mann-Whitney U Testi 

 



32 

 

İnme hastalarının sigara kullanma durumları ile beyaz küre sayısı, BUN, 

kreatinin, ALT, AST, sTWEAK ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.8). 

 

Tablo 4.8. İnme hastalarının sigara kullanma durumları ile kan laboratuar bulguları, 

sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin dağılımı 

 
Sigara Kullanmıyor 

(n=17)  

Sigara Kullanıyor 

(n=24)  p* 

 medyan (min-maks)  medyan (min-maks)  

Beyaz Küre (bin/µL)  10.48 (6.42-16.70)  9.44 (5.24-13.60)  0.181 

BUN (mg/dL)  30 (19-98)  25 (19-61)  0.023 

Kreatinin (mg/dL)  1.01 (0.82-2.97)  0.97 (0.84-1.63)  0.853 

ALT (U/L)  26 (17-38)  25.5 (12-32)  0.498 

AST (U/L)  27 (17-36)  25 (14-36)  0.559 

sTWEAK (pg/ml)  2036 (377-17126)  1689.5 (455-12144)  0.812 

İskemik Alan Hacmi 

(mm3)  
80495 (216-947000)  24300 (174-578000)  0.156 

BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: Aspartataminotransferaz; *Mann-

Whitney U Testi 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda şikayetlerin başlama zamanı ile yaş, 

düzenli ilaç kullanma durumu, kullanılan ilaçlar, acil servisteki değerlendirme 

sonucu, bulgu sayısı veGKS açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9. İnme hastalarının şikayetlerinin başlama zamanına göre demografik ve 

klinik özelliklerinin dağılımı 

 (n=41)  
Şikayetin Başlama Zamanı 

p 
0-3 saat (n=32)  4-12 saat (n=9)  

Yaş (yıl), medyan (min-maks)  67 (32-94)  74 (23-87)  0.145** 

Düzenli İlaç Kullanımı, n (%)  23 (71.9)  6 (66.7)  1.000* 

 Kullanılan İlaçlar, n (%)     

  Kardiyak ilaç 16 (50.0)  4 (44.4)  1.000* 

  Antihipertansif 12 (37.5)  4 (44.4)  0.717* 

  Antidiyabetik 5 (15.6)  0 0.568* 

Acil Servis Değerlendirme Sonucu, n 

(%)  
   

 Lateralizan bulgu 28 (87.5)  7 (77.8)  0.537* 

 Konuşma bozukluğu 15 (46.9)  6 (66.7)  0.454* 

 Bilinç kaybı 6 (18.8)  2 (22.2)  1.000* 

 Denge bozukluğu 2 (6.3)  1 (11.1)  0.535* 

 Görme Bozukluğu 2 (6.3)  0 1.000* 

 Oral alamama 1 (3.1)  0 1.000* 

Acil Servis Değerlendirmesinde Bulgu Sayısı, n (%)    

 Bir bulgu 14 (43.8)  4 (44.4)  

0.727  İki bulgu 14 (43.8)  3 (33.3)  

 Üç bulgu 4 (12.5)  2 (22.2)  

GKS, medyan (min-maks)  15 (8-15)  13 (10-15)  0.466** 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; GKS: Glaskow koma skalası;*Fisher’in kesin Testi; 

**Mann-Whitney U Testi 
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İnme hastalarında şikayetinbaşlama zamanı ile beyaz küre sayısı, BUN, 

kreatinin, ALT, AST, sTWEAK ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.10. İnme hastalarının şikayetlerinin başlama zamanına göre göre bazı kan 

laboratuar bulguları ile sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik 

alan hacminin dağılımı 

 
Şikayetin Başlama Zamanı 

p* 0-3 saat (n=32)  4-12 saat (n=9)  

 medyan (min-maks)  medyan (min-maks)  

Beyaz Küre (bin/µL)  9.82 (5.24-16.70)  9.23 (6.42-11.18)  0.343 

BUN (mg/dL)  29 (19-98)  23 (19-54)  0.154 

Kreatinin (mg/dL)  0.98 (0.82-2.97)  0.93 (0.84-1.63)  0.546 

ALT (U/L)  26 (17-38)  27 (12-36)  0.653 

AST (U/L)  26 (17-36)  24 (14-32)  0.154 

sTWEAK (pg/ml)  1609 (455-17126)  2216 (377-10578)  0.343 

İskemik Alan Hacmi 

(mm3)  
61470 (174-947000)  16247 (216-578000)  0.502 

BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: Aspartataminotransferaz; *Mann-Whitney U Testi 

 

İnme hastalarının acil değerlendirilmesi sırasında saptanan bulgu sayısı ile 

yaş, GKS, laboratuar bulguları, sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan 

hacmi arasında bir fark olup olmadığı araştırıldı. Hastaların acil değerlendirmesi 

sırasında tespit edilen bulgu sayıları ile GKS ve MRI’da ölçülen iskemik alan 

hacimleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla p=0.001; 

p=0.022). Yapılan post-hoc ikili karşılaştırmalar sonucu anlamlı farkların acil 

serviste sadece 1 bulgu saptananlarla 3 bulgu saptananlar arasında olduğu görüldü. 

Acil servis değerlendirmesinde 3 bulgu saptanan inme hastalarının yaşı ve iskemik 

alan hacmi, bir bulgu saptananlara göre yüksekti. Ancak hastalarınacil 

değerlendirilmesi sırasında saptanan bulgu sayısı ile yaş, beyaz küre sayısı, BUN, 

kreatinin, ALT, AST ve sTWEAK açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.11). 
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Tablo 4.11. İnme hastalarının acil değerlendirilmesi sırasında saptanan bulgu sayısı 

ile yaş, GKS, laboratuar bulguları, sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen 

iskemik alan hacminin dağılımı 

 

Acil Servis Değerlendirmesinde Bulgu Sayısı 

p* 

Bir Bulgu 

(n=18)  
İki Bulgu (n=17)  Üç Bulgu (n=6)  

 
medyan (min-

maks)  

medyan (min-

maks)  

medyan (min-

maks)  

Yaş (yıl)  65.5 (23-94)  67 (32-86)  72.5 (55-87)  0.470 

GKS 15 (8-15) c 13 (10-15)  10 (9-12)  0.001 

Beyaz Küre (bin/µL)  9.24 (5.24-11.24)  
10.12 (7.25-

16.70)  

10.73 (6.42-

11.20)  
0.196 

BUN (mg/dL)  26 (19-63)  31 (19-78)  27.5 (21-98)  0.189 

Kreatinin (mg/dL)  0.96 (0.85-1.63)  1.02 (0.84-1.57)  0.95 (0.82-2.97)  0.402 

ALT (U/L)  25 (12-36)  27 (17-32)  24.5 (18-38)  0.881 

AST (U/L)  25 (14-34)  27 (17-36)  27 (20-36)  0.705 

sTWEAK (pg/ml)  
2138 (536-

17126)  

1854 (455-

10578)  

1038.5 (377-

12144)  
0.216 

İskemik Alan Hacmi 

(mm3)  

9184 (216-

235352) c 

70479 (174-

947000)  

301785 (25100-

941000)  
0.022 

BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: Aspartataminotransferaz; *Kruskal 

Wallis Testi 

cPost-hoc ikili karşılaştırmada “acil servis değerlendirmesinde 3 bulgu” saptananlarla istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı 
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Araştırmaya dahil edilen inme hastalarının ilk 7 günlük prognozuna bakılacak 

olursa;20’si (%48.8) hafif derecede bağımlı iken 2’si (%4.9) ileri derecede bağımlı 

ve 11’i (%26.8) tam bağımsızdı. Hastaların 8’i (%19.5) exitus oldu (Şekil 4.1). 

 

 

Şekil 4.1. İnme hastalarının ilk 7 günlük prognozu 

 

Kırkbir inmehastasından ilk 7 gün içinde exitus olanlarla yaşayanlar arasında 

yaş ve sigara kullanma durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla p=0.001; p=0.049). İlk 7 gün içinde exitus olan hastalar daha yaşlı idi. 

Şaşırtıcı şekilde exitus olanlar arasında sigara içemeyenler daha fazlaydı. Diğer 

taraftan ilk 7 günlük prognoz ile cinsiyet, kronik hastalık varlığı, düzenli olarak ilaç 

kullanma durumu, şikayetlerin başlama zamanı, acil servisteki değerlendirme 

sırasında bulgu sayısı veGKSarasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 4.12). 

 

 

 

 

İleri dercede Bağımlı
%4,9

Hafif Derecede 
Bağımlı
%48,8Tam Bağımsız

%26,8

Exitus
%19,5

7 GÜNLÜK PROGNOZ
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Tablo 4.12. İnme hastalarının demografik ve klinik özelliklerine göre 7 günlük 

prognozunun dağılımı 

 (n=41)  
7 Günlük Prognoz 

p 
Yaşıyor (n=33)  Exitus (n=8)  

Yaş (yıl), medyan (min-maks)  66 (23-86)  81.5 (60-94)  0.001** 

Cinsiyet, n (%)     

 Kadın 11 (73.3)  4 (26.7)  
0.434* 

 Erkek 22 (84.6)  4 (15.4)  

Kronik Hastalık Durumu, n (%)     

 Yok 8 (80.0)  2 (20.0)  
1.000* 

 Var 25 (80.6)  6 (19.4)  

 Mevcut Olan Kronik Hastalıklar#, n (%)     

  Kardiyak hastalık (yok/var)  3 (60.0) /22 (84.6)  2 (40.0) /4 (15.4)  0.241* 

  Diyabetusmellitus (yok/var)  21 (80.8) /4 (80.0)  5 (19.2) /1 (20.0)  1.000* 

  Diğer* (yok/var)  21 (84.0) /4 (66.7)  4 (16.0) /2 (33.3)  0.567* 

Sigara Kullanımı, n (%)     

 Kullanmıyor 11 (64.7)  6 (35.3)  
0.049* 

 Kullanıyor 22 (91.7)  2 (8.3)  

Düzenli İlaç Kullanma Durumu.n (%)     

 Kullanmıyor 10 (83.3)  2 (16.7)  
1.000* 

 Kullanıyor 23 (79.3)  6 (20.7)  

 Kullanılan İlaçlar#, n (%)     

  Kardiyak ilaç (yok/var)  16 (76.2) /17 (85.0)  5 (23.8) /3 (15.0)  0.697* 

  Antihipertansif (yok/var)  20 (80.0) /13 (81.3)  5 (20.0) /3 (18.8)  1.000* 

  Antidiyabetik (yok/var)  29 (80.6) /4 (80.0)  7 (19.4) /1 (20.0)  1.000* 

Şikayetlerin Başlama Zamanı, n (%)     

 0-3 saat 26 (81.3)  6 (18.8)  
1.000* 

 4-12 saat 7 (77.8)  2 (22.2)  

Acil Servis Değerlendirme Sonucu, n (%)     

 Lateralizan bulgu (yok/var)  6 (100) /27 (77.1)  0/8 (22.9)  0.323* 

 Konuşma bozukluğu (yok/var)  17 (85.0) /16 (76.2)  3 (15.0) /5 (23.8)  0.697* 

 Bilinç kaybı (yok/var)  28 (84.8) /5 (62.5)  5 (15.2) /3 (37.5)  0.172* 

 Denge bozukluğu (yok/var)  30 (78.9) /3 (100)  8 (21.1) /0 1.000* 

 Görme Bozukluğu (yok/var)  31 (79.5) /2 (100)  8 (20.5) /0 1.000* 

 Oral alamama (yok/var)  33 (82.5) /0 7 (17.5) /1 (100)  0.195* 

Acil Servis Değerlendirmesinde Bulgu Sayısı, n (%)    

 Bir bulgu 16 (88.9)  2 (11.1)  

0.111***  İki bulgu 14 (82.4)  3 (17.6)  

 Üç bulgu 3 (50.0)  3 (50.0)  

GKS, medyan (min-maks)  15 (10-15)  10 (8-10)  <0.001** 

n: Hasta sayısı; %: Satır yüzdesi; GKS: Glaskow koma skalası;*Fisher’in kesin Testi; **Mann-

Whitney U Testi; ***Ki-Kare Testi 

 

İnme hastalarının ilk 7 günlük prognozu ilelaboratuar bulguları, sTWEAK 

değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin arasındaki fark incelendi. 
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Hastalardan ilk 7 gün içinde exitus olanlarla yaşayanlar arasında BUN, kreatinin ve 

MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (sırasıyla p=0.011; p=0.029; p=0.004). İlk 7 gün içinde exitus olan inme 

hastalarının BUN, kreatinin değerleri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi 

yaşayanlardan anlamlı olarak yüksekti. Diğer taraftan ilk 7 gün içinde exitus 

olanlarla yaşayan hastalar arasında beyaz küre sayısı, ALT, AST ve 

sTWEAKdeğerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. İnme hastalarının 7 günlük prognozuna göre laboratuar bulguları, 

sTWEAK değeri ve MRI’da ölçülen iskemik alan hacminin dağılımı 

 

7 Günlük Prognoz 

p* Yaşıyor (n=33)  Exitus (n=8)  

medyan (min-maks)  medyan (min-maks)  

Beyaz Küre (bin/µL)  9.62 (5.24-13.60)  10.36 (6.42-16.70)  0.276 

BUN (mg/dL)  26 (19-63)  37.5 (24-98)  0.011 

Kreatinin (mg/dL)  0.96 (0.84-1.63)  1.20 (0.82-2.97)  0.029 

ALT (U/L)  26 (12-35)  30 (18-38)  0.112 

AST (U/L)  25 (14-36)  29 (20-36)  0.339 

sTWEAK (pg/ml)  1739 (455-17126)  1842 (377-6632)  0.809 

İskemik Alan Hacmi 

(mm3)  
28835 (174-333000)  578000 (11790-947000)  0.004 

BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: Aspartataminotransferaz; *Mann-

Whitney U Testi 

 

İnme hastalarının yaşları, GKS, laboratuar değerleri, sTWEAK değerleri ve 

iskemik alan hacimleri arasındaki ilişki Tablo 4.14’te sunulmuştur. 

İnme hastalarının MRI’da ölçülen iskemik alan hacmi ile GKS arasında 

negatif yönde, güçlü düzeyde (r= -0.61), beyaz küre sayısı (r=0.44), BUN (r=0.40) ve 

kreatinin (r=0.36) arasında pozitif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptandı (p<0.05).Hastaların sTWEAK düzeyi ile ALT düzeyi arasında negatif 

yönde, orta düzeyde, istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı (r= -0.32; 

p<0.05).İnme hastalarının yaşı ile GKS arasında negatif yönde, güçlü düzeyde (r= -

0.54),BUN (r=0.39), kreatinin (r=0.41), ALT (r=0.46) ve AST (r=0.35) düzeyleri 
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arasında pozitif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı 

(p<0.05) (Tablo 4.14). 

Hastaların GKS skorları ile beyaz küre sayısı (r= -0.33), BUN (r= -0.43) ve 

kreatinin (r= -0.42) düzeyleri arasında negatif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı (p<0.05) (Tablo 4.14). 

İnme hastalarının beyaz küre sayısı ile BUN (r=0.38) ve kreatinin (r=0.36) 

düzeyleri arasında pozitif yönde, orta düzeyde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptandı (p<0.05) (Tablo 4.14). 

Hastaların kreatinin düzeyi ile BUN (r=0.65) arasında pozitif yönde, güçlü 

düzeyde, AST (r=0.32) arasında ise pozitif yönde, ortadüzeyde istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı (p<0.05) (Tablo 4.14). 

Yukarıda belirtilenler dışında hastaların yaşları, GKS, laboratuar değerleri, 

sTWEAKdeğerleri ve iskemik alan hacimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.14). 

 

Tablo 4.14. İnme hastalarının yaşları, GKS skorları, bazı laboratuar değerleri, 

sTWEAKdeğerleri ve iskemik alan hacimleri arasındaki ilişki 

 (n=41)  Yaş GKS 
Beyaz 

Küre 
BUN Kreatinin ALT AST 

sTWEA

K 

İskemik 

Alan 

Hacmi 

Yaş  1.000         

GKS -0.540** 1.000        

Beyaz 

Küre 
0.214 -0.327* 1.000       

BUN 0.386* -0.434** 0.377* 1.000      

Kreatinin 0.408** -0.420** 0.355* 
0.653*

* 
1.000     

ALT 0.463** -0.247 -0.014 0.202 0.222 1.000    

AST 0.347* -0.232 -0.012 0.284 0.322* 0.872** 1.000   

sTWEA

K 
0.004 0.068 0.028 0.048 0.022 -0.321* -0.275 1.000  

İskemik 

Alan 

Hacmi# 

0.215 -0.609** 0.438** 0.400* 0.361* 0.018 0.127 -0.008 1.000 

GKS: Glaskow koma skalası; BUN: Kan üre nitrojeni; ALT: Alaninaminotransferaz; AST: 

Aspartataminotransferaz; #n=37; *p<0.05; **p<0.01 

 

 

 



40 

 

İnme hastaları ve sağlıklı kontroller arasında yaşın, cinsiyetin ve sTWEAK 

değerinin dağılımı Tablo 4.15’te sunulmuştur. 

Çalışmamıza dahil edilen inme hastaları ile sağlıklı kontroller arasında yaş ve 

sTWEAK açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla p<0.001; 

pz0.001).İnme hastalarının yaşı ve sTWEAK düzeyi sağlıklı kontrollerden anlamlı 

olarak yüksekti (Tablo 4.15). 

Diğer taraftan inme hastaları ile sağlıklı kontrollerinin cinsiyetleri benzerdi 

(p>0.05) (Tablo 4.15). 

 

Tablo 4.15. İnme hastaları ve sağlıklı kontroller arasında yaşın, cinsiyetin ve 

sTWEAK değerinin dağılımı 

 İnme (n=41)  Kontrol (n=40)  p 

Yaş (yıl), medyan (min-maks)  67 (23-94)  46.5 (27-69)  <0.001* 

Cinsiyet, n (%)     

 Kadın 15 (36.6)  16 (40.0)  
0.752** 

 Erkek 26 (63.4)  24 (60.0)  

sTWEAK (pg/ml),medyan (min-

maks)  
1739 (377-17126)  706.5 (147-1515)  <0.001* 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; *Mann-Whitney U Testi; **Ki-Kare Testi 

 

Araştırma kapsamında incelenen sTWEAK proteinin inme tanısını 

öngörmedeki karar verdirici özelliği ROC eğrisi analizi ile değerlendirildi. Buna göre 

sTWEAK proteinin inme tanısını öngörmede değerli bir belirteç olduğu saptandı 

[AUC:0.86 (0.77-0.94) ; p<0.001] ve cut-off değeri995.5 olarak belirlendi (Şekil 

4.2). 

sTWEAK için belirlenen 995.5 cut-off değerininsensitivitesi %80.5, 

spesifisitesi %82.5, pozitif prediktif değeri %82.5 ve negatif prediktif değeri %80.5 

olarak hesaplandı (Tablo 4.16). 

Ayrıca inme hastalarında, sTWEAK proteininin ilk 7 günlük prognozu 

öngörmede değerliliği yine ROC Eğrisi Analizi ile değerlendirildi ve prognostik 

karar verdirici özelliğinin olmadığı saptandı (p>0.05) (Şekil 4.3). 
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Şekil 4.2. sTWEAK'ininme tanısını öngörmede karar verdirici özelliğinin ROC 

Eğrisi Analizi ile değerlendirilmesi 

 

Tablo 4.16. sTWEAK için belirlenen cut-off değerinin inme tanısını öngörmede 

sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif değerleri 

 Cut-off Sensitivite 

(%)  

Spesifisite 

(%)  

PPD (%)  NPD (%)  

sTWEAK 995.5 80.5 82.5 82.5 80.5 

PPD: Pozitif prediktif değer; NPD: Negatif prediktif değer; %: Yüzde 
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Şekil 4.3.  İnme hastalarında, sTWEAK proteinin ilk 7 günlük prognozuöngörmede 

değerliliğinin ROC Eğrisi Analizi ile değerlendirilmesi 

 

  



43 

 

5. TARTIŞMA 

İnme Amerika Birleşik Devletlerinde sakat kalma nedenleri arasında 1. 

sırada, ölüm nedenleri arasında ise beşinci sıradadır (55).Her yıl, ABD’de yaklaşık 

795,000 kişi yeni (610,000 kişi) veya tekrarlayan (185,000 kişi) inme yaşamaktadır 

(56).Epidemiolojik çalışmalar inmelerin %82-92’sinin iskemik olduğunu 

göstermektedir. Bizim de çalışmamıza alınan 81 inme hastasından %91.4’nün inme 

olduğu ve bu hastaların yaş ortalamalarının 66,27±14,18 olduğu tespit edilmiştir. 

İnme görülme riski, 55 yaşından sonra her on yıllık yaşam için yaklaşık iki katına 

çıkar (57). İnme sıklıkla ileri yaşların hastalığı olarak düşünülmesine karşın, 

inmelerin üçte biri 65 yaştan daha genç kişilerde görülmektedir (58). 

Erkekler kadınlara göre inme konusunda daha fazla risk taşır; beyaz 

erkeklerde inme insidansı 62.8/100.000 ve mortalite %26 iken, kadınlarda insidans 

59/100.000, mortalite %39.2’dir (59). Benzer şekilde bazı yayınlar premenapozal 

dönemde kadınların iskemik inme açısından erkeklere göre daha az risk taşıdıklarını 

bildirse de; (60) gebelik, preeklampsi / eklampsi veya gestasyonel diyabet öyküsü, 

oral kontraseptif kullanımı ve sigara içimi kadınlar için özel inme riskleri 

oluşturabilir. Ayrıca postmenopozal dönem ve hormon tedavisi de kadınlarda 

iskemik inme riskini artırmaktadır (57). 2016 da AHA tarafından yayınlanan 

güncelleştirilmiş bilgilere göre, yaş-spesifik insidans oranlarının esasen genç ve orta 

yaş gruplarda kadınlarda erkeklere göre daha düşük olduğu, fakat bu farklılığın yaşlı 

kadınlarda erkeklerle eşit hatta daha fazla olduğu bildirilmiştir (56).Bizim 

hastalarımızın da %64.5’i erkektir. Kadın hastalarımızın yaş ortalamaları 74, erkek 

hastalarımızın ise 64.5 idi. Kadın hastalarımızın %80’i ≥65 yaş idi 

Hastalarımızdan %75.6’sında komorbit hastalık mevcuttu. En sık olarak 

kardiak hastalıklar ve diabetes mellitus inme hastalarında eşlik eden komorbit 

hastalıklardı. Literatür incelendiğinde Hipertansiyon, Diabetes Mellitus, Kardiyak 

hastalık (Atrial fibrilasyon, vasküler hastalık, kalp krizi, mitral darlık) ve 

hiperkolesteroleminin iskemik inme için risk oluşturan başlıca komorbit 

hastalıklardan olduğu görülmektedir (61).Araştırmaya dahil edilen hastaların 

%58.5’inde sigara kullanımı mevcut iken alkol ve madde kullanan hasta yoktu. Shah 

ve ark. çalışmalarında sigara içmenin inme riskini 3-4 kat ve ev içi ortamda sigara 



44 

 

dumanına maruz kalmanın ise 1.5-2 kat inme riskini arttırdığını belirtmişlerdir (62). 

Literatürde alkolün inme açısından risk oluşturup oluşturmayacağı ya da dozu ile 

ilgili farklı çalışmalar dikkat çekicidir. Bazı yayınlar orta veya düşük doz alkol 

alımının iskemik inme açısından koruyucu olabileceğini savunurken, bazı çalışmalar 

orta veya yüksek doz alkol alımının riski artırdığını belirtmektedir. Arasıra alınan az 

miktardaki alkolün etkileri ile ilgili çalışmalar ise çok azdır (63-64-65). 

İnme vakalarında semptomların başlaması ile hastaneye başvurulan süre, 

tedavinin düzenlemesi ve prognoz açısından en önemli parametrelerdendir. 

Semptomların başlamasından sonraki ilk 3 saat içinde başvurulması ve tanı 

konulması trombolitik tedavi şansını sağlayacaktır. Qureshive ark’nın toplam 1590 

iskemik inme hastasında yaptığı çalışmasında %21 hastanın semptomlar başladıktan 

sonraki 0-3 saatte, %11 hastanın 3-6 saatte, %19 hastanın 6-24 saatte, %26 hastanın 

24 saatten daha geç başvurdukları tespit edilmiştir. Yüzde 22 hastanın ise 

semptomların başlama saati tam olarak tespit edilememiştir (66). Biz çalışmamızda 

hastalarımızın büyük çoğunluğunun (%78.0) inme ile ilgili şikayetleri başladıktan 

sonraki ilk 3 saat içinde başvurduklarını saptadık. On iki saatten daha uzun süreden 

beri semptomları olan hastalar (%27.6) çalışmaya dahil edilmediği için bu oranın 

yüksek olduğu düşüncesindeyiz. Hastaların neden tPA tedavisinden dışlanmak 

zorunda kalındığını araştıran başka bir çalışmada; Gecikmenin en belirgin sebepleri 

%24.2 oranında başlama zamanında belirsizlik, %29 oranında hastaların semptomlar 

düzelir diye beklemeleri, %8.9 oranında dış merkezden transferin gecikmesi ve %5.7 

oranında tedavi sağlayabilecek hastaneye ulaşılamama olarak raporlanmıştır (67). 

Çalışmalar göstermektedir ki; halen inme hakkında farkındalığın artırılması önemli 

bir halk sağlığı sorunudur. 

İskemik inme hastalarında gerek diagnostik gerekse prognostik olarak pek 

çok skalaların ve belirteçlerin değerliliği uzun yıllardır çalışılagelen bir konudur. Lin 

ve ark. GCS ≤ 12 olmasının iskemik inme hastalarında erken nörolojik kötüleşmenin 

bir göstergesi olduğunu saptamışlardır. Ayrıca NIHSS ≥ 12 üzerinde olmasını da 

GKS ile beraber bağımsız bir parametre olarak sunmuşlardır (68). Bizim 

çalışmamızda da iskemik inme hastalarının acil servise ilk başvuruda değerlendirilen 

GKS<10 olmasının ilk 7 günlük mortalitede önemli bir gösterge olduğu görülmüştür. 

Literatürde iskemik inmede BUN ve kreatinin hakkında çok geniş çalışmalar olmasa 
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da; relatif dehidratasyonun göstergesi olarak BUN/kreatinine >15 olmasının erken 

nörolojik kötüleşmede yine bağımsız bir parametre olduğu saptanmıştır (68-

69).Çalışmamızda benzer şekilde ilk 7 gün içerisinde exitus olan 8 hastamızın BUN 

ve kreatinin düzeylerinin yaşayan hastalarımıza göre anlamlı olarak yüksek olduğunu 

saptadık. Literatüre paralel olarak hastalarımızda WBC, AST ve ALT düzeylerinin 

diagnostik ya da kısa dönem prognostik bir değerini olmadığını gördük (70-71). 

Gerek hasta ve yakınları için, gerekse ülkeler sağlık harcamaları açısından 

çok yıkıcı olan inme tanısının hızla konabilmesi ve prognoz tahmini yapılabilmesi 

için neredeyse hergün yeni belirteçler ile ilgili çalışmalar yapılmaktadır. IL-6 (72), 

TNF (72), C-reaktif protein (73), P-selektin (73), homosistein (73-75), glial fibriller 

asidik protein (74), metalloproteinaz (75) (MMP-9), glukoz (75), demir(75) ve high-

densitif lipoprotein kollesterol (75), trombositler (75), insülin(75), insulin rezistans 

(75), ve ferritin (75) IL-10 (76) rekursor nöropeptit proenkephalin A (PENK-A) ve 

protakkinin (PTA) (77), son yıllarda inme mortalite ve sonuç tahmininde değerliliği 

araştırılan belirteçlerdendir. 

Dokulardaki serbest su hareketliliğini temel alarak beyinin beyaz cevherinde 

yolakların anatomisini gösterme kapasitesinden ötürü diffüzyon manyetik rezonans 

(DWI) son on yılda kullanılmaya başlayan ve hiperakut - akut dönemde beyinde 

iskemik alanı görüntülemede ileri düzeyde etkin bir görüntüleme yöntemidir. DWI 

akut iskemik inmenin değerlendirilmesinde konvensiyonel MR’a tamamlayıcıdır. 

İskemik inme hastalarının tanısında DWI’nin sensitivitesi %88-100 ve spesifitesi 

%86-100’dür (1). 

İlk olarak Moseley ve ark. tarafından DWI ile suyun ilerleyici hareketini 

ölçerek kedilerde serebral iskemi gösterilmiştir. Hayvan iskemik inme modellerinde 

beyinde iskemi başlangıcından dakikalar sonra DWI’ın su hareketlerine sensitive 

olduğunu göstermişlerdir (78-79) İnsan akut inmelerinde de buna benzer bir doku 

diffüzyon etkisi gözlenmiştir (80). 

İnmenin belirgin heterogenitesinden dolayı iskemik inmede fonksiyonel 

sonuçlar ile doğru tahmin yapmak zordur. Hastalığın olası sonuçları için pek çok 

belirleyici etken sayılmıştır. Hastanın yaşının ileri olması, NIHSS yüksek olması, BT 

de erken dönem bulguların varlığı kötü prognoz göstergelerindendir (81). MRI da 

iskemik alan volümünün büyüklüğü de inme şiddeti ve sonuçları hakkında önemli 
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göstergelerden biridir. Son yıllarda iskemik inmede MRI ile ilgili pek çok çalışma 

literatürde yer almaktadır. Araştırılan konular arasında MRI çekilme zamanı ve hangi 

metodun kullanılması gerektiği oldukça dikkat çekicidir (82). Özellikle semptomların 

başlamasından sonra kaçıncı saatte çekilen MRI’da volüm hesaplanmasının prognoz 

açısından en değerli bilgileri vereceği hakkında çok farklı verilere rastladık. DWI 

daki lezyon volümünün primer patolojik durumu yansıtan önemli bir parametre 

olduğuna inanılmakta, ve bu patolojik tablonunboyutunun nörolojik defisit ve 

fonksiyonel sonuç ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (83). İnmesemptomların 

başlagıcından 1 saat sonra, lezyon DWI ile görüntülenebilir (84).Bizim çalışmamızda 

hastalar acil servise başvurduktan sonraki ilk saat içinde DWI çekimi yapılmıştır. 

Hastalarımızın %78’i semptomlar başladıktan sonraki ilk 3 saatte başvuran 

hastalardır ve hastaların tamamının DWI görüntüleri ilk 13 saat içinde çekilmiştir. 

Çalışmamız sonucunda ilk saatlerde çekilen DWI görüntülerde hesaplanan iskemik 

alan volümünün hastaların ilk 7 günlük prognozunun tahmininde değerli olduğunu 

saptadık. Thijs VN ve ark. (85),48. Saatte, Morita Nve ark. (86) ise 3-24 saat içinde 

çekilen DWI da lezyon volümü ölçümünün fonksiyonel sağkalım için bağımsız bir 

gösterge olduğunu bildirmişlerdir. Biz de ilk 7 gün içinde exitus olan ve ileri 

düzeyde bağımlı olan inme hastalarında DWI’da ölçülen iskemik alan hacminin 

yaşayan hastalara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğunu saptadık. 

sTWEAK son yıllarda tanımlanmış proinflamatuar sitokinlerden biridir. Bu 

protein çözünür bir tümor nekrozis faktör benzeri zayıf apopitoz indükleyici olarak 

tanımlanmıştır. 

sTWEAK proteininin apopitozun sitümilasyonu, inflamatuar sitokinlerin 

salınımı, hücre büyümesi ve anjiogenezin indüksiyonu gibi birçok biyolojik 

fonksiyonun düzenlenmesinde aktif olduğu bilinmektedir (9). 

Chorianopoulos E ve ark. akut miyokard enfartüsü olan hastalarda sTWEAK 

düzeyindeki yükselişin kısa dönem sonuçlar hakkında değerliliğini araştırmışlardır. 

ST elevasyonlu myokard enfarktüsü (STEMI) olan hastalarda sağlıklı kontrol grubu 

ve stabil koroner arter hastalığı olanlara göre sTWEAK düzeyini belirgin şekilde 

yüksek olduğunu saptamışlardır (87). Çalışmalarında buna ilave olarak 

sTWEAKdüzeyinin kadınlarda daha yüksek olduğunu, semptomların başlama 

zamanı ve CRP düzeyleri ile korele olduğunu da bildirmektedirler. Ayrıca STEMI 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thijs%20VN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11062281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Morita%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19571496
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chorianopoulos%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20303491
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sonrası 30 gün içinde, sTWEAK düzeyinin ROC-defined cut-off (>1286 pg/ml) 

değerinin üzerinde olmasının belirgin şekilde kötü prognoz göstergesi olduğunu 

savunmaktadırlar. Bizim çalışmamızda ROC defined cut-off değeri diagnostik olarak 

995.5pg/ml olarak hesaplanmıştır. sTWEAK düzeyleri erkeklerde daha yüksek gibi 

görünse de istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilememiştir. Diğer taraftan 

çalışmamızda sTWEAK düzeyi ile yaş, kronik hastalıkların varlığı, sigara kullanımı, 

hastaların acil servis değerlendirme bulguları, laboratuar bulguları, DWI da lezyon 

hacmi ve 7 günlük kötü prognoz ile arasında bir korelasyon saptanmamıştır. Benzer 

şekilde STEMI hastalarında yapılan çalışmada diabetes mellitus, hipertansiyon, aktif 

sigara içimi, yaş, beyaz küre sayısı (WBC), pik troponin T düzeyi ve enfarkt boyutu 

arasında bir ilişki saptanmamıştır (87). 

Klinik olarak akut inme hastalarında TWEAK ile ilgili literatürde tek bir 

makaleye rastladık. Inta ve ark. semptomlar başladıktan ilk 24 saat içinde hastaneye 

gelen 27 iskemik inme hastasında yaptıkları çalışmalarında TWEAK protein 

konsantrasyonları kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş, buna karşın 

TWEAK düzeyleri ile enfarkt boyutları arasında herhangi bir korelasyon 

bulunmamıştır. Çalışmaya dahil edilen ve exitus olan 3 hastada beyinde enfarkt 

alanında ve lezyon alanı komşuluğundaki beyin dokusunda TWEAK mRNA düzeyi 

ve membrane reseptorü Fn14 düzeyini incelemişlerdir. Enfarkt alanında TWEAK 

mRNA düzeyinde artış olduğunu ancak bu artışın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını ve Fn14 expressionun istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığını tespit 

etmişlerdir. Sonuç olarak TWEAK ve membrane receptor Fn14 ün strok hastalarında 

arttığını ve artışın inme sağkalımda katkısı olduğunu savunmaktadırlar (88). Bizim 

çalışmamızda da bu sonuçlar ile korele olarak TWEAK proteini inme hastalarında 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmasına rağmen enfarkt boyutları ile anlamlı bir 

korelasyon elde edilememiştir ve karşıt olarak sTWEAK yüksekliği ile erken dönem 

sağkalım arasında bir korelasyon saptanmamıştır. 

sTWEAK için belirlenen 995.5 cut-off değerinin sensitivitesi %80.5, 

spesifisitesi %82.5, pozitif prediktif değeri %82.5 ve negatif prediktif değeri %80.5 

olarak hesaplanmıştır. 

Literatürde strok dışında birkaç farklı klinik durumda sTWEAK ile ilgili 

çalışmaya rastladık. Yılmaz ve arkadaşları kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 

http://topics.sciencedirect.com/topics/page/Cell_surface_receptor
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sTWEAK ve endotel disfonksiyonu arasında güçlü bir korelasyon saptamışlardır. 

Ayrıca sTWEAK plasma konsatrasyonu ile GFR arasında negatif bir ilişki tespit 

etmişlerdir (89). 

Ricter ve ark. 2010 yılında ileri derecede iskemik ve non iskemik kalp 

yetmezliği olan hastalarda sTWEAK çalışmışlardır. Non iskemik kalp yetmezliği 

olan hastalarda sTWEAK düzeyi yüksekliğinin iyi prognoz göstergesi olduğunu 

söylemektedirler. Bu farkın iskemik ve non iskemik kalp yetmezliğinde farklı 

patojenik mekanizmalar ile ilişkili olabileceğini belirtmektedirler (90). Benzer 

şekilde diğer bir çalışmada düşük sTWEAK düzeylerinin kronik stabil kalp 

yetmezliği hastalarında kötü prognoz göstergesi olduğunu saptamışlardır (91). 

Filuschve ark.’nın kontrol grubu ile Pulmoner arterial hipertansiyonlu (PAH) 

hastalarıkarşılaştırdığı çalışmada, benzer şekilde, PAH’lı hastalarda anlamlı 

derecede düşük sTWEAK düzeyleri göstermişlerdir [ortalama 314 pg/ml 

(interquartile range 217–473 pg/ml) vs. 405 (321–496 pg/ml) ; PAH vs. kontrol 

grubu; P < 0.0001]. sTWEAK düzeyleri; New York Heart Association (NYHA) 

sınıflaması, pulmoner arter basıncı, pulmoner vasküler direnç, NT-proBNP ve 

troponin T düzeyleri ile ters orantılı iken kardiyak indeks, indirgenmiş 6-dakikalık 

yürüme test mesafeleri ve pik oksijen tüketimi ile doğrudan korele olarak 

saptanmıştır. PAH hastalarındaki sTWEAK düzeylerinin ROC eğrisi analizi, PAH'lı 

hastalarda NT-proBNP’ye kıyasla benzer prediktif değerleri olan azalmış bir 

egzersiz kapasitesinin (6 dakikalık yürüme testi <300 m) göstergesi olarak; 

sTWEAK için 306 pg/ml'lik bir cutoff değeri olduğunu saptamışlardır. Bu çalışma 

sTWEAK'ın bireysel seri değerlendirmesinin, PAH'lı hastalarda izlem marker olarak 

potansiyelini ortaya çıkarmıştır (92). 

PAH'lı hastalarda sTWEAKdüşüşünün kesin mekanizması hakkında bir 

açıklama yapılamamakla beraber kalp yetmezliği, diyabet ve aterosklerozlu hastalar 

için de benzer bulgular bildiren çalışmalar mevcuttur (93-94).Yine Küçük AAA (≤ 5 

cm; 353 ± 12 pg/mL; n = 25, p = 0.03) ve büyük AAA (>5 cm; 315 ± 21 pg/mL; n = 

18, p = 0.004) olan hastaların sağlıklı gönüllüler (411 ± 22 pg/mL; n=27) ile 

sTWEAK konsantrasyonunu karşılaştıran bir çalışmada sTWEAK düzeyleri 

AAA’nda da daha düşük düzeylerde olduğu saptanmıştır. Ayrıca sTWEAK 

konsatrasyonun AAA büyüklüğü ile negatif karelasyonu olduğu tespit edilmiştir. Bu 
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çalışmada Ventura ve ark. sTWEAK proteininin AAA hastalarında yeni bir 

diagnostik ve prognostik marker olabileceğini söylemektedir (95).sTWEAK ile ilgi 

olarak çok farklı hasta gruplarında farklı cut-off değerleri, tanısal ve sağkalıma etkisi 

açısından değişken verilere rastlanmaktadır. Bu farklılıklar çalışma gruplarındaki 

ve/veya metodolojilerdeki heterojeniteden kaynaklanıyor olabilir. Literatürdeki 

makaleleri değerlendirirken faklılıkların akut ya da kronik hastalıklarda ve stable ya 

da unstable hastalarda sTWEAK düzeylerindeki değişiklikten de kaynaklanır 

olabileceği hipotezi düşünülmüştür. Apopitozun bir göstergesi olan bu biomarker ile 

ilgili yeni ve daha geniş çalışmalara ihtiyaç duyulduğu bir gerçektir. 
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6. SONUÇLAR 

 Çalışmaya 112 inme hastasından 81’i iskemik inme olup bunlarda 41’i 

dahil edilmiştir. 

 Hastaların yaş ortalaması 66,27±14 yıldı. Hastaların 26’sı erkek ve 15’i 

kadındı. 

 Hastaların 32’sinin inme ile ilgili şikayeti ilk 3 saat içinde, 6’sının4-6 saat 

arasında ve 3’ünün de 7-12 saat arasında başlamıştı. 

 Hastaların acil servise başvuru anındaki Glaskow Koma Skalası 

ortalaması 13’tü. 

 Araştırmaya dahil edilen inme hastalarının kronik hastalık durumları ile 

yaş ve düzenli ilaç kullanma durumu açsından istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardı. Kronik hastalığı olan hastaların kronik hastalığı olmayanlara 

göre daha yaşlı olduğu görüldü. 

 Kırkbir inme hastasından ilk 7 gün içinde exitus olan hastalar daha yaşlı 

idi. Şaşırtıcı şekilde exitus olanlar arasında sigara içemeyenler daha 

fazlaydı. 

 İskemik inmeli hastalardasTWEAK düzeylerinde yükselme saptanırken 

DWI’da etkilenen alanın büyüklüğüyle sTWEAK düzeyleri arasında ilişki 

bulunamadı. 

 İlk 7 günlük prognozlarda ise iskemik alanın büyüklüğü kötü prognoz 

olarak değerlendirildi.  
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