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ÖZET 

Erkent İ, Önlenebilir inme kavramı ve inme alttipleri üzerine etkisi. 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Dalı, Uzmanlık 

Tezi, Ankara, 2018.  

İnme risk faktörü yüküne yol açan nedenlerin %90’ı modifiye edilebilir risk 

faktörlerine bağlıdır ve uygun tedavi yaklaşımı ile her 10 inmenin 9’u 

önlenebilir. Bu çalışmada risk faktörü modifikasyonunun inme önlenebilirliği ve 

farklı inme alttipleri ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Akut iskemik 

inme tablosu ile başvuran 787 hasta çalışmaya dahil edildi; demografik 

özellikler ve risk faktörlerine dair klinik ve laboratuvar parametreleri 

değerlendirildi. İnme alttipleri Causative Classification System (CCS) ile 

belirlendi. Popülasyonun %30’u büyük arter oklüzyonu (BAA), %25,8’i 

kardiyoembolizm (KE), %11,4’ü küçük arter oklüzyonu, %6,2’si diğer nadir 

nedenler, %23,4’ü kriptojenik nedenler ve %3,2’si sınıflandırılamayan 

nedenlere bağlı gelişen inmelerden oluşmaktaydı. Hastaların %36,8’inde 

Diabetes Mellitus (DM), %69,9’unda hipertansiyon (HT), %28,6’sında 

hiperlipidemi (HL), %12,6’sında bilinen ve %11,4’ünde yeni tanı olmak üzere 

atriyal fibrilasyon (AF), %37,6’sında diğer kardiyovasküler hastalıklar, 

%20,3’ünde geçirilmiş inme öyküsü bulunmaktaydı. KAO grubunun diğerlerine 

kıyasla HL, DM, HT kontrolü, diyet ve fiziksel aktivite açısından daha kötü bir 

profil sergilediği, KAO ve kriptonenik inme gruplarının uygun antitrombotik 

tedavi altında inme geçirdikleri ve uzun vadede daha fazla sayıda risk 

faktörünün optimizasyonunun gerektiği saptandı. Uzun dönemde daha fazla 

hasta sayısı ile yapılacak randomize kontrollü çalışmalarla bu verilerin 

desteklenmesi küçük damar oklüzyonu ve kriptojenik inme vakalarının 

tedavisine bakış açımızı genişletebilir.  

 

Anahtar kelimeler: İnme, sekonder koruma, risk faktörü, antitromtotik tedavi  
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ABSTRACT 

Erkent I, Preventable stroke and its interplay with stroke subtypes. 

Hacettepe University Department of Neurology, thesis, Ankara, 2018 

Modifiable  risk factors constitute approximately 90% of the cumulative risk 

factor burden in the setting of stroke, and 9 out of 10 strokes are preventable 

by optimization of these vascular risk factors. The present study investigated 

the relationship between risk factor control, stroke preventability and stroke 

subtypes. A total of 787 acute ischemic stroke patients were included into the 

study; their demographic data, together with clinical and laboratory parameters 

related to vascular risk factors were collected. Stroke subtypes were defined 

according to the Causative Classification System of Stroke (CCS). In this 

cohort, the distributionof stroke subtypes was as follows: 30% large artery 

atherosclerosis (LAA), 25.8% cardioembolism (CE), 11.4% small artery 

occlusion (SAO), 6.2% other causes, 23,4% cryptogenic and 3.2% unclassified 

causes. In regard of risk factors, 36.8% of patients had diabetes mellitus (DM), 

69.9% had hypertension (HT), 28.6% had hyperlipidemia (HL), 12.6% had 

known and an additional 11.4% had new diagnosis of atrial fibrillation (AF), 

37.6% had other cardiovascular diseases and 20.3% had history of previous 

stroke. SAO subtypes revealed worse control in terms of DM, HL, HT, diet and 

physical activity profiles compared to other groups. SAO and cryptogenic 

subtypes experienced the events despite appropriate antitrombotic therapy 

and had greater number of sub-optimally controlled risk factors. Long term 

randomized controlled studies with larger populations are needed to confirm 

our observations and adjust the treatment perspectives especially in patients 

with cryptogenic stroke and SAO. 

 

Key words: Stroke, secondary prevention, risk factor, antitrombotic therapy 
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1. GİRİŞ 

İnme dünyada 4.en sık ölüm nedeni ve aynı zamanda fonksiyonel 

etkilenmenin oldukça önemli bir nedenidir. İnmelerin %76’sı hastanın yaşadığı 

ilk serebrovasküler olaydır. İnme ile ilgili literatürde akut inmenin ilk 

değerlendirmesinde mevcut olayın patofizyolojik özellikleri, intravenöz  

trombolitik tedavi veya intraarteriyel girişim endikasyonları, ikincil korumada 

antitrombotik tedavilerin yeri ön planda yer almakta iken, inmenin risk 

faktörlerinin tedavisi ve risk faktörlerinin önlenebilirliği yakın bir zamana kadar 

arka planda kalmakta idi. Oysa ki şimdiye kadar yapılmış çalışmalarda inmenin 

yarattığı yükün yaklaşık %90’lık bir kısmı modifiye edilebilen risk faktörlerine 

atfedilebilmektedir. Buna bağlı olarak sekonder korumada en önemli yaklaşım 

‘ideal kardiyovasküler sağlık’ı hedeflemektir.  

İnme kılavuzlarında bildirilen risk faktörlerinin önemli bir kısmı bağımsız 

birer risk faktörüdür; ayrıca her bir faktörün bir diğeriyle önemli etkileşimleri 

olabilmektedir. Framingham inme profili veya diğer inme risk değerlendirme 

ölçeklerine göre iyi dökümente edilmiş modifiye edilebilen risk faktörleri şu 

şekilde sıralanabilir: Fiziksel inaktivite, dislipidemiler, diyet ve beslenme, 

hipertansiyon, diyabet, obezite ve metabolik sendrom, atrial fibrilasyon (AF), 

kardiyovasküler hastalıklar (KVH), sigara ve alkol kullanımı.  İnme için risk 

değerlendirmesi, artmış riski olup risk faktörlerinin farkında olmayan hastaların 

saptanması, uzun dönemde tanısal testlerin uygun olarak kullanılması, uygun 

tedavi ile risk azaltılmasının sağlanabilmesi ve çeşitli tedavilerin kar-zarar 

oranlarının belirlenmesi açısından önemlidir. Her ne kadar bu değerlendirme 

toplum sağlığı anlamında ve önleyici hizmetler bağlamında tekrar tekrar 

vurgulansa da klinik pratikte sıklıkla gözden kaçmakta ve özellikle inme ile 

uğraşan hekimler dikkatlerini anti-trombotik tedavi seçimi gibi inme 

patofizyolojisinde daha direkt etkileri olan faktörler üzerine 

yoğunlaştırmaktadır. Oysa ki inme hastalarının etkin anti-trombotik tedavi 

altında iken eşlik eden komorbid hastalıkları ve risk faktörlerinin kontrol altında 

olmaması nedeniyle geçirdikleri rekürren serebrovasküler olaylar klinik pratikte 

oldukça sık karşılaştığımız, önemli mortalite ve morbiditeye neden olan bir 
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durumdur.  Aynı zamanda farklı inme subtipleri (büyük arter atherosklerozu, 

küçük damar oklüzyonu, kardiyoembolizm, kriptojenik grup ve diğer nadir 

nedenler) ile her bir risk faktörü arasındaki ilişkinin derecesini belirlemek farklı 

profillerdeki hasta gruplarının sekonder proflaksi planını çizebilmek 

bağlamında önem arz etmektedir. Kriptojenik inme geçiren hasta grubunda ise 

risk faktörü kontrolünün önemi, bu konu hakkında yapılmış çeşitli çalışmalar 

(özellikle paroksismal AF ve patent foramen ovale ile ilişkili) olsa da henüz 

yeterince anlaşılamamış bir konudur.  

Bu çalışmanın amacı, anti-trombotik tedaviden bağımsız bir şekilde 

hastaların inme geçirdiği akut dönemde sahip oldukları risk faktörlerinin ne 

kadar modifiye edilebilir/ önlenebilir olduğunun belirlenmesi, bu faktörlerin 

sıklığı ve şiddeti, hastanın uzun vadede medikal tedavisine katkısı, tedavi 

edilebilirliği üzerinden bir risk skorlaması yapılması, risk skorlaması ile inme 

alt türleri arasındaki ilişkinin belirlenmesidir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İnme Epidemiyolojisi ve Modifiye Edilebilir Etiyolojik Faktörler 

İnme, belirli bir serebral vasküler alana uyan beyin dokusunda iskemi 

veya hemorajinin klinik, radyolojik ve patolojik kanıtı olarak tanımlanır.1 

Gelişmiş ülkelerde inme insidansı giderek azalmakla birlikte düşük-orta gelirli 

ülkelerde artmaya devam etmekte, dünyadaki inme yükünün %85 ini 

oluşturmaktadır. 2 İnme ortaya çıktıktan sonra tedavi seçenekleri sınırlıdır ve 

en etkili tedaviler semptom başlangıcından sonraki kısa dönemde 

uygulanabilmektedir; bu nedenle inmenin önlenmesi yarım yüzyıldır en önemli 

basamağı oluşturmaktadır. İnmenin önlenmesi ile ilgili on yıllardır devam eden 

çalışmalara rağmen sekonder proflaksideki temel zorluklar halen devam 

etmektedir. 3 İnme etiyolojisinde modifiye edilebilir risk faktörleri; hipertansiyon, 

diyabetes mellitus (DM), obezite ve metabolik sendrom, atrial fibrilasyon (AF), 

hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalıklar, sigara ve alkol kullanımı, fiziksel 

inaktivite ve sağlıksız beslenmedir (Bkz. Tablo.2).4 

İnme etiyolojisinin bilinmesi tüm süreç için kritik önemdedir; risk faktörü 

yönetimi ve inmenin önlenmesi ancak inme mekanizmasının uygun 

karakterizasyonu ile mümkün olabilmektedir. 5 Çalışma metodolojisi ve tanısal 

teknolojideki yenilikler tek bir hastada çoklu nedenlerin tanımlanmasını 

sağlamakta ve bu durum inme etiyolojisine karar vermeyi daha da karmaşık 

hale getirmektedir. 

İnme geçirmiş hastalar, rekürren inme (en yüksek risk), miyokard 

infarktüsü (MI) ve vasküler nedenlerle ölüm gibi daha sonraki vasküler olaylar 

için de yüksek risk taşımaktadırlar. Rekürren olayların %80’inin diyet 

modifikasyonu, egzersiz, kan basıncının düşürülmesi, anti-trombotik tedavi ve 

statin tedavisi ile önlenebileceği tahmin edilmektedir. 6 

2.1.1. Hipertansiyon  

Günümüze kadarki literatürde hipertansiyon (HT) sistolik kan basıncının 

(SKB) ≥ 140 mmHg veya diastolik kan basıncının (DKB) ≥ 90 mmHg 

düzeylerinde olması şeklinde tanımlanmakta iken Mayıs 2018 tarihinde 
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yayımlanan güncel kılavuzda SKB  ≥ 130 mmHg veya DKB  ≥ 80 mmHg 

düzeyleri hipertansiyon olarak kabul edilmiştir . Yeni tanıma ilişkin henüz inme 

kılavuzlarında bir değişiklik bulunmamaktadır. 7 

Sistolik ve diastolik kan basıncının düşürülmesi ile rekürren 

serebrovasküler ve kardiyovasküler olay riskinde azalma arasında lineer bir 

ilişki bulunmaktadır. 8 Yakın zamanda iskemik inme geçirmiş bireylerde HT 

prevalansı yaklaşık %70 civarındadır. 9-11 İlk iskemik inme için risk sistolik 

kan basıncı 115 mmHg kadar düşük bir değerde başlarken, rekürren inmeler 

için bir değer belirlemeye yönelik yeterli çalışma yapılmamıştır. 12, 13 Toplam 

147 randomize kontrollü çalışmanın metaanalizine göre SKB’de 10mmHg, 

DKB’de 5 mmHg’lik düşüş inme riskinde %41 oranında azalma ile 

ilişkilendirilmiştir. 14 

Sekonder proflakside HT tedavisinin rolü üzerine yapılan ilk büyük 

çalışma Çin’de yapılan Post-Stroke Antihypertensive Treatment Study (PATS) 

olup yakın zamanda GİA veya minör inme (iskemik veya hemorajik) geçiren 

5665 hasta indapamid ve plasebo açısından randomize edilmiştir. Hastalar 

bazal kan basıncından bağımsız olarak seçilmiş ve olay başlangıcından 

randomizasyona kadar geçen süre ortalama olarak 30 ay olarak belirlenmiştir. 

24 aylık takiplerde sistolik kan basıncı sırasıyla plasebo ve indapamid 

gruplarında 6,7 ve 12,4 mmHg olacak şekilde düşmüştür. Rekürren inme 

açısından primer sonlanım olarak değerlendirildiğinde plasebo grubunda 

%44,1 iken indapamid grubunda %30,9 olup rölatif risk (RR) azalması %30 

olarak saptanmıştır (%95 güven aralığı, %14-43).15, 16 

Yapılan bir diğer çalışma Perindopril Protection Against Recurrent 

Stroke Study (PROGRESS) olup GİA veya inme (iskemik veya hemorajik) 

öyküsü olan 6105 hasta perindopril tedavisi veya plasebo açısından 

randomize edimiştir. Aktif tedavi alan hastalar sadece perindopril alan ve 

perindopril tedavisine ilaveten indapamid alanlar şeklinde çift kör olarak 

gruplandırılmıştır. Hastaların %65’i HT tedavisi altında veya kan basıncı 

>160/95 mmHg olan hastalardan, %35’i ise herhangi bir antihipertansif tedavi 

kullanmayan veya kan basıncı <160/95 mmHg olan hastalardan oluşmaktaydı. 

Olay başlangıcından randomizasyona kadar geçen süre 8 ay olup, 4 yılın 
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sonunda aktif tedavi grubu plasebo ile karşılaştırıldığında SKB 9 mmHg, DKB 

ise 4 mmHg’lik bir düşüş göstermiştir. Kombinasyon tedavisi alan grup plasebo 

ile karşılaştırıldığında 12,3/5 mmHg’lik düşüş izlenmiştir. Aktif tedavi ile primer 

sonlanım olarak kabul edilen fatal ve fatal olmayan inme riskinde %28 azalma 

tespit edilmiştir (%95 güven aralığı, %17-38). Tedavi etkisi bazalde HT olup 

olmamasına göre herhangi bir farklılık göstermemiştir. Kombinasyon 

tedavisinin daha yüksek rölatif risk azalması ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir 

(%43, %95 güven aralığı, %30-54).17 Aynı grubun araştırmacıları PROGRESS 

sonrası iki çoklu karşılaştırma analizi yaparak bazal kan basıncı değeri 

düştükçe sekonder inme proflaksisi açısından HT tedavisinin etkinliğinin 

azaldığını, aktif tedavi altında SKB düşüklüğünün artmış vasküler yan etkiler 

ile ilişkili olmadığını, düşük inme riski ile düşük kan basıncının J eğrisinden 

bağımsız olarak direkt ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir. 16, 18 

Morbidity and Mortality after Stroke, Eprosartan Compared with 

Nitrendipine for Secondary Prevention (MOSES) isimli randomize kontrollü, 

geniş ölçekli başka bir çalışmada; son 2 yıl içinde inme veya GİA geçiren ve 

hipertansiyonu olan 1405 olgu eprosartan (anjiotensin reseptör blokörü) veya 

nitrendipin (kalsiyum kanal blokörü) tedavilerine randomize edilmiştir. Her iki 

ajanla da kan basıncı azalmasının benzer düzeylerde olduğu tespit edilmiştir, 

rekürren olaylar dahil olmak üzere tüm inme ve GİA açısından bakıldığında 

eprosartan kullananlarda sonlanımların daha az olduğu gözlenmiş (insidans 

yoğunluğu oranı, 0,75; güven aralığı %95, 0,58- 0,97) ve primer kompozit 

olaylarda (ölüm, kardiyovasküler olay veya serebrovasküler olay; insidans 

yoğunluk oranı, 0,79; %95 güven aralığı, 0,66-0,96) azalmış risk saptanmıştır. 

Serebravasküler olaylar bakımından en fazla yararlanma GİA oranında olmuş, 

iskemik inme açısından anlamlı farklılık izlenmemiştir; daha geleneksel 

analizlerle ilk serebrovasküler olaya kadar geçen süre değerlendirildiğinde 

eprosartan kullanımının yararı anlamlı bulunmamıştır. 16, 19 

Güncel kılavuz önerilerine göre, iskemik inme veya GİA geçiren 

hastalara SKB ≥ 140 mmHg, DKB ≥90 mmHg olması durumunda ilk birkaç gün 

sonrasında antihipertansif tedavi başlanması gerekmektedir (Sınıf 1, kanıt 

düzeyi B). Bu değerlerin altındaki hastalara tedavi başlamanın yararlı etkisi 
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kanıtlanmamıştır. Kan basıncı için, kesin olmamakla birlikte SKB<140 mmHg, 

DKB<90 mmHg, değerlerini hedeflemek uygun görünmektedir (Sınıf 2a, kanıt 

düzeyi B). Yakın zamanda laküner inme geçirmiş vakalarda ise SKB <130 

mmHg düzeyinde tutulması mantıklı bir yaklaşım olabilir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi 

B).4 İnme sonrası ilk 24 saatte ise, hastaya intravenöz trombolitik veya 

intraarteriyel tedavi uygulama ihtimali varsa ve kan basıncı >185/110 mmHg 

ise tedavi edilmelidir; eğer terapötik aralıkta değilse, hastanın önceden 

hipertansiyonu mevcut ve nörolojik açıdan stabil ise antihipertansif ilaç 

başlanılabilir veya mevcut medikal tedaviye devam edilebilir.20, 21  

Sekonder proflaksi bağlamında HT tedavisine yönelik çalışmalar (Bkz. 

Tablo 1) ağırlıklı olarak anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, 

tiyazid diüretikleri ve kalsiyum kanal blokörleri ile yapılmış olmakla birlikte, 

kullanılan antihipertansif tedavi alt türünden ziyade kan basıncındaki düşüş 

miktarının rekürren inme riskinde azalma ile ilişkili olduğu saptanmıştır. 

Amerikan İnme Cemiyeti (ASA) bu tedavi stratejileri için birebir etkinlik 

karşılaştırma çalışmalarının yapılmamış olması nedeniyle spesifik bir optimum 

tedavi önerisinde bulunmamaktadır. Güncel kılavuzda mevcut verilere 

dayanarak diüretik veya diüretik- ACE intibitörlerinin kullanımının faydalı 

olabileceği belirtilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi A).  22 Spesifik tedavi hedefleri 

ve farklı mekanizmaya sahip antihipertansif ilaç tedavileri, her hastanın 

komorbid hastalıkları göz önüne alarak bireyselleştirilmelidir (ekstrakranial 

serebrovasküler okluzif hastalık, böbrek yetmezliği, kalp hastalığı ve diyabet 

gibi) (sınıf 2a, kanıt düzeyi B).4 

Kan basıncının düşürülmesi için önerilen yaşam tarzı değişiklikleri; tuz 

tüketiminin kısıtlanması, vücut ağırlığının azaltılması, meyve, sebze ve az 

yağlı süt ürünlerinden zengin beslenmek (Dietary Approaches to Stop 

Hypertension [DASH diet]23 veya Akdeniz tipi diyet)24, düzenli aerobik egzersiz 

ve alkol tüketiminin kısıtlanmasıdır (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C). 4 
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Tablo 1. Sekonder İnme Proflaksisinde Tansiyon Kontrolü  

 

 

2.1.2. Diyabetes Mellitus  

Glukoz metabolizması bozukluğu sonucu gelişen hastalıklar, tip 1 DM, 

pre- DM ve tip 2 DM’den oluşmaktadır.  Tip 1 DM genellikle çocukluk çağında 

başlar ve pankreatik β hücre harabiyeti sonucu insülin yetmezliği ile 

sonuçlanmaktadır. Pre- DM ise bozulmuş açlık glukozu, bozulmuş glukoz 

toleransı terimlerini kapsayan ve hemoglobin A1c (HbA1c: %5.7- 6.4) 

düzeylerini orta derecede yükselten bir klinik durumdur ve takiben tip 2 DM 

gelişebilmektedir. Pre- DM ve DM insülin direnci veya progresif β hücre 

disfonksiyonu nedeniyle oluşmaktadır.4, 25 Aynı zamanda genetik, yaş ve 

alışkanlık bakımından yatkın olan bireylerde aşırı kalori alımı santral adipöz 

dokularda depolanma, dislipidemi, hedef organlarda insülin sinyal yolağında 

bozulma (iskelet kası ve karaciğer gibi) ve çeşitli proinflamatuar sitokinlerde 

sekresyon değişikliklerine yol açarak insülin rezistansı ve takiben DM gelişimi 

Zaman 

periyodu

(yıl)

PATS 5,665

İS, HS, GİA 

(HT ile birlikte 

veya değil)

İndapamid 

2.5 mg ay / 

plasebo

2 5/2 mmHg RR: %30

Antihipertansif tedavi alan grupta 

risk azalması hipertansif olan ve 

olmayan hastalarda izlendi.

PROGRES

S
6,105

 Son 5 yıl 

içinde 

(ortalama 8 

ay) 

İS,HS,GİA 

(HT ile birlikte 

veya değil) 

* Perindopril 

veya 

plasebo       

* Perindopril 

+ indapamid 

veya 

plasebo        

3.9

9/4 mmHg 

perindopril: 

5/3 mmHg 

perindopril+ 

indapamid: 

12/5 mmHg

RRR: %28 (%95 

güven aralığı, 

%17-38) 

Perindopril : %5, 

Perindopril + 

indapamid :%43

İnmeden korunma kan basıncı 

düşüş oranı ile ilişkiliydi. 

Antihipertansif tedavi alan grupta 

risk azalması hipertansif olan 

(%32) ve olmayan(%27)  

hastalarda izlendi. 

MOSES 1,405

Son 2 yıl 

içinde 

İS,HS,GİA 

(Hipertansif 

hastalarda)

2.5

Eprosartan: 

13/3 mmHg 

Nitrendipin : 

16/7 mmHg

IDR : 0.75 (%95 

güven aralığı 0.58- 

0.97)

Her iki grupta da benzer kan 

basıncı düşüşü izlendi. 

PRoFESS 20,332

Son 3 ay 

(ortalama 15 

gün) içinde İS 

(HT ile birlikte 

veya değil) 

2.5

Plaseboya 

oranla 3.8/2 

mmHg daha 

düşük 

HR: 0.95 (%95 

güven aralığı, 

0.86- 1.04, p= 

0.23)

Kısıtlılıkları: Telmisartan grubu ile 

karşılaştırıldığında plasebo 

grubunda dışardan kan basıncı 

düşürücü ajan kullanımı daha 

fazlaydı. Çalışma sonunda medikal 

tedaviye bağlılık oranları düşüktü: 

Telmisartan %68, plasebo %71

Yorum 

İS: İskemik serebrovasküler olay (SVO), HS: Hemorajik serebrovasküler olay, RR: risk azalması, RRR: rölatif risk azalması , IDR: insidans 

yoğunluk oranı, HR: hazard ratio 

Çalışma Populasyon Olay Tedavi
Kan basıncı 

azalması

SVO risk 

azalması
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ile sonuçlanmaktadır. 26, 27 Diyabet olmaksızın insülin rezistansı da 2 kat artmış 

iskemik inme riski ile ilişkilidir.28, 29  

Glukoz metabolizması bozukluklarının tanısı plazma glukoz düzeyi, 

HbA1c ve hiperglisemi semptomlarının varlığına dayanarak konulmaktadır. 30 

Normal açlık glukoz düzeyi <100 mg/dl olup bozulmuş açlık glukozu, plazma 

glukoz düzeyinin 100-125 mg/dl aralığında olması şeklinde tanımlanmaktadır. 

Bozulmuş glukoz toleransı ise, 75 gr oral glukoz tolerans testinin 2.saatinde 

plazma glukozunun 140-199 mg/dl aralığında olması ile tanı almaktadır. 

Hiperglisemiye atfedilebilecek semptomların varlığı durumunda DM tanısı, 

HbA1c değerinin ≥ 6.5, plazma açlık kan glukozunun ≥ 126 mg/dl, oral glukoz 

tolerans testinin 2.saatinde plazma glukozunun ≥ 200 mg/dl veya herhangi bir 

zamanda bakılan plazma glukozunun ≥ 200 mg/dl olması durumunda konulur.   

DM ilk iskemik inme riskini 1,5- 3,7 kat arası artırmakla birlikte 

popülasyon düzeyinde bakıldığında DM ilk inmelerin >%8’inden sorumlu 

tutulmaktadır.4, 31 Bozulmuş açlık glukozu, bozulmuş glukoz toleransı ve pre- 

DM tabloları da ilk inme için artmış risk taşımaktadır. 32-34 Bozulmuş açlık 

glukozu için artmış risk aralığın üst limitlerinde daha belirgindir (düzeltilmiş 

RR,1,21, güven aralığı %95, açlık glukozu ≥ 110-125 mg/dl ise RR, 1,02-

1,44).33 Bozulmuş glukoz toleransı var ve HbA1c %6.0-6.5 aralığında ise, 

süreç bozulmuş açlık glukozundan daha yüksek inme riski taşımaktadır. 28, 32-

34 Bu veriler bozulmuş glukoz toleransının bozulmuş açlık glukozundan daha 

ciddi bir metabolik bozukluk olduğu ve yüksek HbA1c düzeylerinin 

hiperglisemik yükü öngörmede daha değerli bir belirteç olduğu ile ilgili genel 

tutum ile uyumludur (Sınıf 2a; kanıt düzeyi C). 4, 25 

Serebrovasküler hastalığı olan bireylerde ise glukoz metabolizması 

bozukluğu prevalansı oldukça yüksek olup pre- DM varlığı %28, aşikar DM 

varlığı ise %25-45 sıklığında görülmektedir. 4, 10, 11, 35-37 Prediyabetik hastalarla 

ilgili prognostik değerlendirme açısından yeterli sayıda çalışma bulunmamakla 

birlikte diyabetin %60’lara varan oranda artmış rekürrens riski ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. 11, 38-40 

Tedavi açısından değerlendirildiğinde, sekonder inme koruması için 

prediyabetik veya diyabetik hastaları inceleyen çok sayıda yön verici tedavi 
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çalışması bulunmamaktadır. Bu grup hastalarla ilgili yapılan çalışmalar 

genellikle inme geçirmemiş veya karma popülasyonlar ile yapılmıştır. 

Bozulmuş glukoz toleransının yaşam tarzı değişiklikleri ve farmakoterapötik 

yaklaşımlar ile diyabete dönüşümü engellenebilmektedir. Bir çalışmada, 

bozulmuş glukoz toleransı olan hastalarda yaşam tarzı değişikliklerinin DM 

insidansını plaseboya oranla %58, metforminin ise %31 oranında azalttığı 

gösterilmiştir.41 Akarboz metformin kadar etkili, rosiglitazon ve pioglitazon ise 

metforminden daha etkili bulunmuş ancak her iki grup ilaç da metformine 

oranla daha fazla yan etkiye yol açmıştır. 42-44Sonuç olarak Amerikan Diyabet 

Derneği (ADA) bozulmuş glukoz toleransı için ön planda medikal tedavi yerine 

yaşam tarzı değişikliklerini önermektedir, 30 ancak yüksek riskli hastalarda 

metformin kullanımının düşünülebileceğini belirtmişlerdir.  

Diyabete ilerlemiş vakalarda ise temel olarak sağlıklı beslenme, 

hiperlipidemi ve hipertansiyon tedavisi, sigaranın bırakılması ve antiagregan 

tedavi önem taşımaktadır. 30, 45 İnme dahil olmak üzere, vasküler hastalık 

açısından risk taşıyan tüm diyabetik hastalara LDL-C (low density lipoprotein 

cholesterol) düzeyinden bağımsız olarak statin tedavisi başlanması ve LDL-C 

düzeyinin <100 mg/dl (opsiyonel olarak <70mg/dl) olacak şekilde takibi 

önerilmektedir. 30, 46, 47 Uygun kan basıncı hedefi tartışmalı olmakla birlikte 

ACCORD çalışmasında (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) 

sistolik kan basıncının 140 mmHg’nin altına düşülmesinin major 

kardiyovasküler hastalıklardan korunma açısından avantajı olmadığı 

saptanmıştır.48 ADA kan basıncının <140/90 mmHg olarak hedeflenmesini, 

ancak daha genç ve daha düşük kan basıncını tolere edebilen vakalarda 

hedefin daha aşağıya çekilmesini önermektedir.  

En ideal glukoz hedefi açısından değerlendirildiğinde, güncel tedavi 

hedefleri ile karşılaştırıldığında (HbA1c <%7-8) daha sıkı glisemik kontrolün 

(HbA1c <%6 veya <%6,5) başta myokard infarktusu olmak üzere fatal olmayan 

kardiyovasküler olaylar üzerine orta düzeyde etkili olduğu saptanmıştır. 49-52 

Ancak tüm nedenlere bağlı mortalite ve inme riskini azaltmadığı, 2 kat artmış 

şiddetli hipoglisemi riski ile ilişkili olduğu görülmüştür.50 Bu nedenlerle ADA 

HbA1c hedefinin diyabetik hastalarda ≤ %7 olmasını önermektedir.30 50 Daha 
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genç, yaşam beklentisi yüksek, minimal kardiyovasküler hastalık öyküsü 

olanlarda sıkı kontrolün (HbA1c <%6.5) özellikle mikrovasküler 

komplikasyonları azaltması açısından faydalı olabileceği belirtilmiştir. 30, 53 

En uygun antidiyabetik ajanın seçimi açısından bakıldığında, hiçbir 

ilacın makrovasküler olaylardan koruyucu etkinliği kanıtlanmamış olmakla 

birlikte metformin54, pioglitazon55 ve bir dipeptidil peptidaz-4 inhibitörü olan 

linagliptinin56 bazı avantajları bulunmaktadır. İnme geçirmiş hastalar ile yapılan 

PROactive (Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events) 

çalışmasında pioglitazon kullanımının rekürren inme riskinde %47; inme, 

myokard infarktusu(MI) veya vasküler nedenlerle ölüm riskinde %28 rölatif risk 

azalması ile ilişkili olduğu saptanmıştır.55 Vasküler korunmada bir ilacın 

diğerine üstünlüğünü kanıtlayacak yeterli veri olmamakla birlikte bu alanda 

araştırmalar yoğun olarak devam etmektedir. Şu an için ADA genellikle ilk ilaç 

olarak seçilen metforminden sonraki ilaç seçimini hasta merkezli bir yaklaşım 

ile, HbA1c düzeyinde azalma, yan etki profili ve toksisite, glisemik etkiler dışı 

yararlanım ve maliyet gözönüne alınarak klinisyene bırakmaktadır. Bununla 

birlikte IRIS (Insulin Resistance Intervention after Stroke) çalışmasında yakın 

zamanda iskemik inme veya GİA geçiren, aynı zamanda DM olmaksızın 

insulin direnci saptanan hastalara Pioglitazon 45mg/gün yaklaşık 5 yıl boyunca 

verildiğinde inme, MI ve DM gelişim riskinin plaseboya kıyasla anlamlı şekilde 

daha düşük olduğu saptanmış olup bu sonuçlar tedavi seçiminde göz önünde 

bulundurulabilir. 57 

2.1.3. Dislipidemiler 

Geçirilmiş iskemik inme veya GİA sonrası düşük dansiteli lipoprotein 

kolesterol (LDL-C) düzeylerinin modifikasyonu sekonder koruma için temel 

stratejilerden birini oluşturmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar yüksek LDL-C 

düzeyleri ve artmış iskemik inme arasındaki ilişkiye işaret etmekle beraber, bu 

çalışmalarda düşük LDL-C- C düzeyleri de artmış intrakranial kanama riski ile 

ilişkilendirilmektedir. 58-60 Bazı çalışmalarda 3-hidroksi-3- metilglutaril koenzim 

A redüktaz inhibitörlerinin (statinler) LDL-C- C düzeyini belirgin olarak 

düşürerek primer inme riskini azalttığı ve intrakranial kanama riskinde anlamlı 
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bir artışa yol açmadığı gösterilmiştir. 61 Günümüze dek sekonder inme riski ve 

dislipidemiler arasındaki ilişkinin değerlendirilmesini hedefleyen tek çalışma 

SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels) 

olup inme veya GİA geçiren, LDL-C düzeyi 100-190 mg/dl olan ve bilinen 

koroner arter hastalığı (KAH) olmayan 4731 hasta atorvastatin 80 mg ve 

plaseboya rastgele randomize edilmiştir. 5 yıllık gözlem süresince mutlak risk 

azalması yüksek doz statin lehine olup %3,5 saptanmıştır. Bu grupta daha 

yüksek oranda karaciğer enzimlerinde ve kreatin kinaz düzeylerinde yükselme 

görülmekle birlikte hepatik yetmezlik veya şiddetli düzeyde myopati, myalji 

veya rabdomiyoliz tespit edilmemiştir. 62 SPARCL çalışmasına göre statin 

kullanımı hemorajik inme riskinde plaseboya oranla 1,66 kat artışa yol açmakta 

olup bu risk yaş, cinsiyet, HT kontrolü ve LDL-C düzeyinin düşme oranından 

bağımsızdır. 63 Sekonder inme proflaksisi ile ideal LDL-C düzeyi ilişkisini 

değerlendiren büyük bir randomize kontrollü çalışma olmamakla birlikte, 

SPARCL çalışmasının çoklu karşılaştırma analizlerinde LDL-C düzeyinin <70 

mg/dl olması hemorajik inme riskinde anlamlı artış olmaksızın iskemik inme 

riskinde %28 azalma ile ilişkili bulunmuştur. Aynı zamanda inme ve GİA 

hastalarında LDL-C düzeylerinde ≥%50 oranında azalma fatal ve fatal 

olmayan inme riskinde %35 oranında azalma ile ilişkili bulunmuştur. 64 

LDL-C düzeylerinden bağımsız olarak serum trigliserid düzeylerinde 

artış iskemik inme ve BAA (Büyük arter atherosklerozu) ile, düşük yüksek 

dansiteli lipoprotein kolesterol (HDL-C) ve yüksek lipoprotein a düzeyleri 

iskemik inme riskinde artış ile ilişkilendirilmiştir. 65-67 Yapılan çalışmalarda, 

tedavide kullanılan fibratlar, niasin ve kolesterol absorpsiyon inhibitörlerinin 

sekonder inme riskini azalttığını gösteren yeterli kanıt bulunmamaktadır; 

mevcut çalışmaların çoğu statinler standart tedavinin ana basamağı olmadan 

önce, inme alt türlerinde farklılık gözetmeksizin veya primer inme riskini göz 

önüne alınarak yapılmıştır.68-70 

Güncel kılavuzlara göre aterosklerotik kökenli olduğu düşünülen 

iskemik inme veya GİA geçiren hastalarda LDL-C düzeyi ≥ 100 mg/dl ise 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalık olup olmaması gözetilmeksizin statin 

tedavisi önerilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi B). Aterosklerotik kökenli olduğu 
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düşünülen iskemik inme ve GİA geçiren hastalarda LDL-C düzeyi <100 mg/dl, 

aterosklerotik kardiyovasküler hastalığa dair başka bir klinik kanıt olmasa da 

statin tedavisi önerilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi C, yeni öneri). İskemik inme 

ve GİA geçiren hastaların, aynı zamanda diğer komorbid aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalıkları da varsa 2013 Amerikan Kalp Birliği 

kılavuzlarındaki yaşam tarzı değişiklikleri, diyet ve medikal tedavi önerilerine 

uyulması önerilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi A).4 

2.1.4. Obezite 

Obezite, vücut kitle indeksinin (VKİ) ≥ 30 kg/m² olması şeklinde 

tanımlanmakta olup koroner arter hastalığı ve erken ölüm için bilinen bir risk 

faktörüdür.71, 72 Bu riski belirleyen faktörlerin temel olarak dislipidemi, HT, 

insülin rezistansı, DM ve inflamatuar yolaklar olduğu öne sürülmektedir. 27 

Obezite ilk inmeler için artmış riske yol açmaktadır. 27, 73, 74 Vücut kitle 

indeksinin 20 kg/m²’nin üzerinde olması durumunda, her 1 kg/m2’lik artış inme 

riskinde %5’lik yaklaşık olarak lineer bir artışa yol açmaktadır. Bu durum 

santral obezite, orta yaşlı olmak ve iskemik inme ile ilişkilendirilmiştir. Obezite 

ile artmış inme riski arasındaki ilişki vasküler risk faktörleri ile açıklanmaktadır. 

27 İnme geçiren hastalara dair yapılmış daha az sayıda çalışma mevcut olup, 

iskemik inme veya GİA geçiren hastalarda obezite bölgeler ve ülkeler arası 

farklılık göstermekle birlikte ortalama %18-44 oranında görülmektedir. Buna 

rağmen rekürren inmelerde obezite iyi belirlenmiş bir risk faktörü değildir; 

çünkü bu hasta grubunda “obezite paradoksu” olarak tanımlanan, bilinmeyen 

bir nedenle obezitenin inme sonrası iyi prognoz ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir.75  

Obezite tedavisinde davranışsal değişiklikler, sibutramin ve rimonabant 

gibi medikal tedavi yöntemleri ve bariatrik cerrahi yöntemleri etkili olmakla 

birlikte bu tedavilerin vasküler olaylar üzerine etkisini araştıran yeterli etkinlikte 

çalışma bulunmamaktadır. Davranış değişikliklerinin kardiyovasküler olaylara 

etkisini araştıran Look AHEAD çalışmasında ilk vücut ağırlığında %6’lık ılımlı 

bir azalmanın kardiyovasküler sonlanıma etkisi olmadığı saptanmıştır. 
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Güncel kılavuzlara göre inme ve GİA geçiren tüm hastalarda VKİ 

ölçümü ile obezite araştırılmalıdır (Sınıf 1, kanıt düzeyi C, yeni öneri). Kilo 

kaybının kardiyovasküler risk faktörleri üzerine olumlu etkileri gösterilmiş olsa 

da, yakın zamanda iskemik inme veya GİA geçiren hastalarda olumlu etkileri 

net değildir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi C, yeni öneri).4  

2.1.5. Metabolik Sendrom 

Metabolik sendrom, aşırı kiloluluk, hipertrigliseridemi, düşük HDL-C 

düzeyi, yüksek kan basıncı, hiperglisemi ile karakterize, vasküler hastalık 

riskinde artışa yol açan, etiyolojide insülin direnci başta olmak üzere, subklinik 

inflamasyon, tromboz ve fibrinoliz bozukluğu, endotelyal fonksiyon 

bozukluğunun gösterildiği, genetik temelleri de olan bir kompleks bir klinik 

tablodur. 76, 77 

Tanı kriterlerinin sağlanması için aşağıdaki özelliklerden 3’ünün 

sağlanması gerekir:76  

Bel çevresi ölçümünde artış (ülkeye spesifik eşik değerler) 

 Plazma trigliserid düzeyi ≥150 mg/dl  

HDL-C erkekler için <40mg/dl, kadınlar için <50mg/dl  

Sistolik KB ≥130 mmHg, diastolik KB ≥85 mmHg  

Açlık plazma glukozu ≥100 mg/dl  

Metabolik sendrom artmış DM riski (RR, 3-4) ile yüksek ilişkili, artmış 

kardiyovasküler hastalık riski (RR, 2-3) ve tüm nedenlere bağlı mortalite 

(RR,1,5-2) ile orta düzeyde ilişkili bulunmuştur. 78, 79 Buna rağmen metabolik 

sendrom yaşlı popülasyonda (70-82 yaş arası) artmış kardiyovasküler hastalık 

riski ile ilişikli bulunmamış olup bu durum sonuçların tipik inme popülasyonunu 

kapsayıcılığı üzerine engel teşkil etmektedir.  

Yaklaşık olarak 15 kohort çalışmasında metabolik sendromun artmış 

iskemik inme veya sessiz enfarkt riskiyle ilişkili olduğu saptanmış (RR, 2-2,5), 

bazı çalışmalarda ise herhangi bir ilişki tespit edilememiştir. Detaylı olarak 

incelendiğinde iskemik inmeye yatkınlık yaratan en önemli faktörlerin HT ve 

hiperglisemi olduğu görülmektedir. 4, 80, 81 Hastaların metabolik sendroma göre 
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sınıflanmasının klasik risk faktörlerine göre sınıflanmasına göre inme riski 

tahmininde ek bir yarar sağlamadığı görülmüştür. 82, 83 

Tedavide en önemli basamaklar diyet, egzersiz ve insülin duyarlılığını 

artıran medikal tedaviler olup bu yaklaşım insülin duyarlılığında artışla beraber, 

düşük plazma glukozu, LDL-C ve trigliserid düzeylerinde azalma, HDL-C 

düzeylerinde artış, düşük kan basıncı, inflamasyonun azalması, fibrinoliz artışı 

ve endotelyal fonksiyonlarda düzelme ile ilişkilidir.84 Metabolik sendromu olan 

inme geçirmiş hastalarda sekonder inme proflaksisini değerlendiren 

randomize kontrollü çalışma bulunmamaktadır.  

Güncel kılavuzlarda inme sonrası hastaların metabolik sendrom 

açısından taranmasının yararı bilinmemektedir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi C). 

Metabolik sendromu saptanan hastalara uygun yaşam tarzı değişikliği önerileri 

verilmesi vasküler riskte azalmaya yol açmaktadır (Sınıf 1, kanıt düzeyi C). 

Metabolik sendromu olan hastalarda sendroma yol açan başta HT ve 

dislipidemi olmak üzere her bir bileşen aynı zamanda inme için de risk faktörü 

olup etkin olarak tedavi edilmelidir (Sınıf 1, kanıt düzeyi A).  

2.1.6. Fiziksel İnaktivite  

Fiziksel aktivite hem inme risk faktörlerinin kontrolünü sağlayarak hem 

de doğrudan inme riskinde azalma sağlamaktadır. Klinik etkilerine 

bakıldığında, kan basıncını düşürülmesini, endotel fonksiyonlarının ve lipid 

metabolizmasını düzenlenmesini, insülin direncinin azalmasını ve vücut 

ağırlığının azaltılmasını sağlamaktadır. 85-87 

Yüksek yoğunlukta boş zaman fiziksel aktivitesi ve orta seviyede 

mesleki fiziksel aktivite her iki cinsiyette de inme ve koroner arter hastalığı 

riskinde %10-30 oranında azalma ile ilişkili bulunmuştur. 85, 86 Sekonder inme 

proflaksisinde fiziksel aktivitenin yararını değerlendiren randomize kontrollü 

çalışma bulunmamakla birlikte çeşitli çalışmalarda inme sonrası aerobik 

egzersizin kardiyovasküler iyilik hali, hareketlilik, denge ve dayanıklılık üzerine 

etkili olduğu tespit edilmiştir.88-90  

Amerikan Kalp Birliği erişkinlere haftada 3-4 gün, ortalama 40 dakika 

süren orta (kalp atım hızında artış veya terlemeye yol açacak şiddette, örneğin; 
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tempolu yürüyüş, bisiklet egzersizi) veya yüksek (koşu) yoğunlukta aerobik 

egzersiz önermektedir. 85 Bu öneriler güncel kılavuza göre iskemik inme veya 

GİA geçiren hastalar için de geçerlidir (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C). Fiziksel 

aktiviteyi artırmaya uyumlu ve istekli hastalar kapsamlı ve davranış odaklı 

programlara dahil edilmesi doğru bir tutum olacaktır (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C). 

İskemik inme sonrası fizik tedavi veya kardiyak rehabilitasyon uzmanı 

eşliğinde bir egzersiz programına başlanması düşünülebilir (Sınıf 2b, kanıt 

düzeyi C).  

2.1.7. Beslenme  

İskemik inme veya GİA geçiren hastalarda diyet düzenlemesi ile ilgili 

yeterli veri olmamakla birlikte, farklı diyet tiplerinin de inme rekürrensi, prognoz 

ve anlamlı klinik sonlanımlar üzerine etkilerini değerlendiren epidemiyolojik 

veriler bulunmamaktadır.  

Sekonder inme proflaksisinde beslenme davranışı ile ilgili öneriler 

genellikle serebrovasküler hastalığı olmayan hastalarla yapılan araştırmalara 

dayanmaktadır. Bu verilere göre balık (1-4 porsiyon/hafta), meyve ve sebzeler 

(≥3 porsiyon/hafta), lif, zeytinyağı ve Akdeniz diyeti,  inme, kardiyovasküler 

hastalık ve tüm nedenlere bağlı mortalite riskinde azalma ile ilişkili 

bulunmuştur. 91, 92 Akdeniz diyeti aynı zamanda DASH diyet (Dietary 

approaches to stop hypertension) ve beslenme kılavuzlarındaki sağlıklı 

beslenme önerileri ile yüksek oranda korelasyon göstermektedir. 93, 94 Otuz 

dokuz ülkeden toplam 15.482 hastanın dahil edilerek 3,7 yıl takip edildiği bir 

çalışmada, Akdeniz diyeti uygulayan popülasyonda, sigara kullanımının daha 

az, fiziksel aktivite oranlarının daha fazla, vücut kitle indekslerinin daha düşük, 

lökosit, C-reaktif protein (CRP) ve açlık plazma glukoz düzeylerinin daha 

düşük olduğu tespit edilmiştir.92 Batı tipi diyetlerdeki (sodyum, şeker, doymuş 

yağlar ve rafine edilmiş karbonhidratların gibi işlenmiş gıdaların kısıtlanması) 

protein tüketiminin veya az yağlı diyetlerin ise inme riski ile ilişkisi 

gösterilememiştir. 95, 96 

Güncel kılavuz önerilerine göre sekonder inme profilaksisinde rutin 

olarak herhangi bir vitamin desteği önerilmemektedir (Sınıf 3, kanıt düzeyi A). 
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İnme veya GİA öyküsü olan hastalarda sodyum tüketiminin yaklaşık 2,4 

gr/gün’den daha düşük olması önerilmekte, <1.5 gr/gün’e düşürülmesi ise kan 

basıncındaki düşmeye daha fazla katkıda bulunmaktadır (Sınıf 2a, kanıt 

düzeyi C). İnme veya GİA öyküsü olan hastalarda az yağlı diyet yerine Akdeniz 

diyeti önerilmesi doğru bir yaklaşım olacaktır; bu diyet meyve, sebze, tam 

tahıllı gıdalar, az yağlı süt ürünleri, kümes hayvanları, balık, zeytinyağı ve sert 

kabuklu yemiş tüketimini içermekle birlikte tatlı ve kırmızı et tüketimini 

sınırlandırmaktadır (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C). 4 

2.1.8. Sigara kullanımı  

Sigara kullanımının ilk iskemik inmeler için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu ve sessiz enfarkt riskini de artırdığı bilinmektedir. 97, 98 İlk inmeler için 

literatürde oldukça fazla veri bulunmakla birlikte rekürren inmeler için daha 

kısıtlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Kardiyovasküler Sağlık Çalışması’nda 

yaşlı popülasyonda sigara kullanımının rekürren inme riskini 2,06 kat (Güven 

aralığı 1,39-3,56) artırdığı ve inmeye bağlı ölümlerde yaklaşık %12-14’lük bir 

artışa yol açtığı tespit edilmiştir. 11  

Kısa dönemde etkilerine bakıldığında, aterosklerotik arterlerde trombus 

gelişimini hızlandırdığı, uzun dönemde ise atherosklerozisi artırdığı 

gösterilmiştir. Aynı zamanda sigara dumanına maruz kalma veya diğer adıyla 

‘pasif içicilik’in de inme riskini artırdığı saptanmıştır.99 100  

Primer inme proflaksisi için bakıldığında sigaranın bırakılması inme ve 

diğer kardiyovasküler hastalık riskinin 4 yıl içinde neredeyse ortadan 

kalkmasını sağlamaktadır. 101, 102 Sigaranın bırakılmasının sekonder inme 

proflaksisindeki yeri üzerine yapılmış klinik çalışma bulunmamakla birlikte 

gözlemsel çalışmalarda sigaranın zararlı etkilerinin net olarak gösterilmiş 

olması nedeniyle, güncel kılavuzlarda tüm sağlık çalışanlarının inme veya GİA 

geçiren ve önceki yıl içinde sigara kullanımı olan her hastaya sigara bırakmayı 

önermesi gerektiği belirtilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi C).  Aynı zamanda 

pasif içicilikten de uzak durma (Sınıf 2a, kanıt düzeyi B) ve gerekirse sigarayı 

bırakmak için danışmanlık, nikotin ürünleri ve medikal tedavinin (vareniklin 

veya bupropion) önerilmesi gerekmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi A). 4  



17 

 

2.1.9. Alkol Kullanımı  

İnme riski ile alkol kullanımı arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmalara 

bakıldığında, intrakranial stenoz ilişkili inme veya GİA geçiren hastalarda alkol 

kullanımı rekürren iskemik inmeler için koruyucu bulunmuş91 olup yoğun veya 

tek seferde yüksek miktarda alkol kullanımının ilk ve rekürren inme riskini 

artırdığı tespit edilmiştir. 2, 103-105 İnme alt türüne göre değişmekle birlikte hafif- 

orta düzeyde (kadında yaklaşık 1 kadeh/gün, erkekte ise yaklaşık 2 

kadeh/gün) alkol kullanımının ilk inmeler için riski azalttığı, yoğun alkol 

kullanımında ise artırdığı gösterilmiş olup iskemik inme ve alkol kullanımı 

arasındaki ilişki J şeklinde bir eğri ile gösterilebilmektedir. 2, 106, 107  

Alkol kullanımının koruyucu etki mekanizmasının, HDL-C, 

apolipoprotein A1, adiponektin düzeylerini artırması, fibrinojen düzeyleri ve 

trombosit agregasyonunu azaltması üzerinden olduğu düşünülmektedir. 

Yoğun alkol kullanımı ise HT, AF, kardiyomyopati ve DM riskini artırarak inme 

riskinde artışa yol açmaktadır. 108-111 

Güncel kılavuz önerilerine göre iskemik inme veya GİA geçiren 

hastalarda yoğun alkol kullanımının azaltılması veya kesilmesi sağlanmalıdır 

(Sınıf 1, kanıt düzeyi C). Hafif- orta düzeyde alkol kullanımı uygun olmakla 

birlikte, alkol kullanımı olmayan bir hastaya kullanmaya başlaması 

önerilmemelidir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi B). 4 

2.1.10. Kardiyovasküler hastalıklar 

Atriyal Fibrilasyon: ABD verilerine göre AF her yıl >70.000 iskemik 

inmeye neden olmakta ve tüm iskemik inmelerin %10-12’sinden sorumlu 

tutulmaktadır. AF’si olan hastalarda inme riski tahmininde kullanılan CHADS2 

veya CHA2DS2–VASc gibi skorlama sistemleri, iskemik inme/ GİA geçiren ve 

başka risk faktörü olmayan hastalarda hastalarda inme riskini eksik tahmin 

edebilir. Bu hastalarda yıllık inme riski yaklaşık olarak %7-10 kadardır. 112 

Tedavi ile ilgili güncel kılavuz önerilerine göre; başka neden 

bulunamamış akut iskemik inme/GİA geçiren hastalara olay sonrası ilk 6 ay 

içinde uzun süreli ritm monitorizasyonu mantıklı olabilir (Sınıf 2a, kanıt düzeyi 

C). 
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Paroksismal veya kalıcı olup olmadığına bakılmaksızın tüm nonvalvuler 

AF olgularında rekürren inmenin önlenmesi için vitamin K antagonisti 

(VKA)(Sınıf 1, kanıt düzeyi A), apiksaban(Sınıf 1,kanıt düzeyi A), 

dabigatran(Sınıf 1, kanıt düzeyi B) veya rivaroksaban(Sınıf 2a, kanıt düzeyi B)  

önerilmektedir.  

İskemik inme/GİA geçiren hastalarda nonvalvuler AF nedeniyle Vitamin 

K antagonisti başlanmışsa hedef INR (International normalized ratio) 2,5 

olmalıdır (2,0-3,0 aralığında)(Sınıf 1, kanıt düzeyi A)4 

Akut MI ve Sol Ventriküler Trombus: Ejeksiyon fraksiyonunun(EF) 

<%40 olduğu geniş anterior MI geçiren hastalarda inflamasyonla ilişkili 

endokardial hasar ve ventriküler kavitede kan stazı nedeniyle sol ventrikülde 

mural trombus gelişme riski artmıştır. Anterior MI geçirenlerde mural trombus 

insidansı %15 olup, anterior MI geçiren ve EF <%40 olan hasta grubunda bu 

oran %27’ye çıkmaktadır. MI geçiren hastalarda sistemik antikoagulasyon 

başlanmaksızın 3 ay içindeki embolizasyon riski %10-20 arasında 

değişmektedir. 113, 114 Geniş MI sonrası trombus gelişimi ve embolizasyon 

riskinin süresi kesin olmamakla birlikte ilk 1-2 hafta risk en yüksek olup 3 aylık 

bir süreçte düşüş göstermektedir, 3 ay sonrasında reziduel trombus organize 

olup fibrotik hale gelerek ventrikül duvarına yapışmaktadır. Buna rağmen EKO 

veya başka bir görüntüleme yöntemi ile gösterilen persistan olarak mobil veya 

protrude trombus için inme ve diğer embolik olay riski 3 aydan sonra da yüksek 

kalabilir. 4, 115 

Güncel kılavuz önerilerine göre iskemik inme/GİA geçiren hastalarda 

sol ventrikül trombusu ile komplike olmuş akut MI varlığında 3 ay boyunca 

hedef INR 2,5 olacak şekilde VKA  ile tedavi önerilir (2,0-3,0 aralığında)(Sınıf 

1, kanıt düzeyi C), benzer şekilde akut anterior MI geçiren hastalarda 

gösterilmiş sol ventrikül trombusu olmamasına rağmen anterior apikal 

akinezi/diskinezi varlığında 3 ay boyunca hedef INR 2,5 olacak şekilde VKA  

ile tedavi önerilir (2,0-3,0 aralığında)(Sınıf 2b,Kanıt düzeyi C). Eğer hasta VKA 

tedavisini tolere edemiyorsa 3 ay boyunca düşük molekül ağırlıklı heparin, 

dabigatran, rivaroksaban veya apiksaban tedavileri verilmesi düşünülebilir 

(Sınıf 2b, kanıt düzeyi C). 4 
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Kardiyomyopati: İskemik veya noniskemik dilate kardiyomyopati 

iskemik inme riskini artırır, çeşitli çalışmalarda EF’nin ≤ %35 olduğu hasta 

grubunda %1,7- %3,9 şeklinde değişen oranlarda inme riskinde artış 

bildirilmiştir.116, 117 Özellikle geçirilmiş inme/GİA öyküsü, daha düşük EF, sol 

ventrikül noncompaction, peripartum kardiyomyopati ve Chagas hastalığı 

varlığında inme riski daha yüksektir.117 Başka bir açıdan bakıldığında, iskemik 

inmelerin yaklaşık %10’unda EF ≤%30’dur.118 

Güncel kılavuz önerilerine göre, iskemik inme/GİA geçiren sol atriyal 

veya ventriküler trombusu olan sinus ritmindeki hastalarda ≥3 ay VKA ile 

antikoagulasyon önerilir (Sınıf 1, kanıt düzeyi C).Trombus olmaksızın dilate 

kardiyomyopati (EF ≤ %35) veya restriktif kardiyomyopati varlığında 

antikoagulan tedavinin antiagregan tedaviye üstünlüğü net değildir, bireysel 

bazda karar verilmelidir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi B). Hasta VKA tedavisini tolere 

edemiyorsa dabigatran,rivaroksaban veya apiksabanın etkinliği net değildir 

(Sınıf 2b, kanıt düzeyi C). 4 

Valvuler kalp hastalığı: Kapak hastalığına bağlı emboli riski hastalığın 

doğasına ve şiddetine göre değişmektedir. Mitral kapak hastalıkları; stenoz, 

regurjitasyon, prolapsus ve mitral anuler kalsifikasyon olarak sınıflandırılabilir. 

Mitral stenozu olan hastalarda embolik inmelerin en doğrudan nedeni AF 

olmakla birlikte ileri yaş, sol atriyumda genişleme, azalmış kardiak output ve 

geçmiş embolik olaylar da AF olmaksızıninme riskini artırabilir. 119Kronik 

antikoagulasyon kullanımı öncesi yapılan çalışmalarda rekürren serebral 

emboli oranları %30-65 arasında değişmektedir. 120 Günümüzde kabul gören 

yaklaşım inme/GİA geçiren hastalarda; AF, geçirilmiş emboli veya sol atriyal 

trombus varlığında mitral stenozu olan hastaların VKA ile INR hedefi 2,5 

olacak şekilde antikogule edilmesidir (Sınıf 1, kanıt düzeyi A). AF yok veya 

semptomlarını açıklayacak başka bir etiyolojik neden varlığında ise uzun 

dönem VKA tedavisi antiagregan tedavilere tercih edilebilir (Sınıf 2b, Kanıt 

düzeyi C).İskemik inme/GİA geçiren mitral kapak regurjitasyonu, 

prolapsusu,mitral anuler kalsifikasyon ve aortik kapak hastalığı olan hasta 

gruplarında ise çeşitli çalışmalar bulunmakla birlikte embolik inme riskinde 

artış ile doğrudan bir ilişki kanıtlanamamıştır, bu hasta gruplarında 
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antikoagulasyonun etkinliğini gösteren randomize kontrollü çalışmalar 

bulunmamakla birlikte uzun dönemde antiagregan tedavi önerilmektedir (Sınıf 

1, kanıt düzeyi C). 4 

Prostetik kalp kapağı: Mekanik kalp kapakları tüm hastalarda 

tromboembolik olay riskini artırmakta olup güncel kılavuz önerileri şunlardır:  

Aort kapak replasmanı öncesi inme/GİA geçiren hastalarda INR hedefi 

2,5 (2,0-3,0 aralığında)(Sınıf 1, kanıt düzeyi B), mitral kapak replasmanı öncesi 

inme/GİA geçiren hastalarda ise INR hedefi 3,0 (2,5-3,5 aralığında)(Sınıf 1, 

kanıt düzeyi C) olacak şekilde VKA tedavisi önerilmektedir. Biyoprostetik aortik 

veya mitral kapak replasmanı öncesi iskemik inme/GİA geçiren hastalarda ise 

işlemden sonraki 3-6 ay içinde antikoagulasyonu takiben uzun dönemde 

Asetilsalisilik asit 75-100 mg verilmesi uygundur (Sınıf 1, kanıt düzeyi C).4 

Sekonder inme proflaksisinde güncel öneriler şunlardır:  
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Tablo 2. Sekonder İnme Proflaksisi Kılavuz Önerileri 4 

 
Hipertansiyon  
 
 
 

 İskemik inme veya GİA geçiren hastalara SKB ≥ 140 mmHg, DKB ≥90 
mmHg olması durumunda ilk birkaç gün sonrasında antihipertansif 
tedavi başlanması gerekmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi B). Bu 
değerlerin altındaki hastalara tedavi başlamanın yararlı etkisi 
kanıtlanmamıştır. 

  Kan basıncı hedefleri kesin olmamakla birlikte SKB<140 mmHg, 
DKB<90 mmHg değerlerini hedeflemek uygun görünmektedir (Sınıf 2a, 
kanıt düzeyi B).  

 Bilinen hipertansiyonu olan ve tedavi altındaki hastalarda rekürren 
inme ve diğer kardiyovasküler olayları önlemek için ilk birkaç gün 
sonrasında medikal tedavi yeniden başlanmalıdır (Sınıf 1, kanıt düzeyi 
A). 

 Yakın zamanda laküner inme geçirmiş vakalarda ise SKB <130 mmHg 
düzeyinde tutulması mantıklı bir yaklaşım olabilir (Sınıf 2b, kanıt 
düzeyi B). 

 Diüretik veya diüretik- ACE intibitörlerinin kullanımının faydalı olabilir 
(Sınıf 1, kanıt düzeyi A). 

 
 
Glukoz 
metabolizma 
bozuklukları 
 
 
 

 

 HbA1c hedefinin diyabetik hastalarda ≤ %7 olması önerilmektedir. 

 Diabetik hastalarda kan basıncı hedefinin <140/90 mmHg olması 
gerekmektedir (Kanıt düzeyi A). Kardiyovasküler hastalık riski yüksek 
bireylerde 130/80 mmHg hedeflenebilir (Kanıt düzeyi C).  

 < 40 yaş, ek atherosklerotik kardiyovasküler hastalık(KVH) risk 
faktörleri olan hastalarda orta-yüksek yoğunluklu, >40 yaş KVH risk 
faktörleri olmayanlarda orta yoğunluklu, 40-75 yaş KVH risk faktörleri 
olanlarda yüksek yoğunluklu, >75 yaş KVH risk faktörleri olanlarda orta 
veya yüksek yoğunluklu statin tedavisi önerilmektedir. 121 

 
 
Dislipidemi 
 

 Aterosklerotik kökenli olduğu düşünülen iskemik inme veya GİA 
geçiren hastalarda LDL-C düzeyi ≥ 100 mg/dl ise aterosklerotik 
kardiyovasküler hastalık olup olmaması gözetilmeksizin statin tedavisi 
önerilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi B). 

  Aterosklerotik kökenli olduğu düşünülen iskemik inme ve GİA geçiren 
hastalarda LDL-C düzeyi <100 mg/dl, aterosklerotik kardiyovasküler 
hastalığa dair başka bir klinik kanıt olmasa da statin tedavisi 
önerilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi C, yeni öneri).  

 İskemik inme ve GİA geçiren hastaların, aynı zamanda diğer komorbid 
aterosklerotik kardiyovasküler hastalıkları da varsa 2013 Amerikan 
Kalp Birliği kılavuzlarındaki yaşam tarzı değişiklikleri, diyet ve medikal 
tedavi önerilerine uyulması önerilmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi A). 
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Tablo 2.(Devamı) Sekonder İnme Proflaksisi Kılavuz Önerileri 4 

 
Obezite  
 
 
 

 İnme ve GİA geçiren tüm hastalarda VKİ ölçümü ile obezite 
araştırılmalıdır (Sınıf 1, kanıt düzeyi C, yeni öneri).  

 Kilo kaybının kardiyovasküler risk faktörleri üzerine olumlu etkileri 
gösterilmiş olsa da, yakın zamanda iskemik inme veya GİA geçiren 
hastalarda olumlu etkileri net değildir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi C, yeni 
öneri).  

Metabolik  
sendrom  
 
 
 

 İnme sonrası hastaların metabolik sendrom açısından taranmasının 
yararı bilinmemektedir (Sınıf 2b, kanıt düzeyi C).  

 Metabolik sendromu saptanan hastalara uygun yaşam tarzı 
değişikliği önerileri verilmesi vasküler riskte azalmaya yol açmaktadır 
(Sınıf 1, kanıt düzeyi C).  

 Metabolik sendromu olan hastalarda sendroma yol açan başta HT ve 
dislipidemi olmak üzere her bir bileşen aynı zamanda inme için de 
risk faktörü olup etkin olarak tedavi edilmelidir (Sınıf 1, kanıt düzeyi 
A).  

 
Fiziksel 
inaktivite  

 İskemik inme veya GİA geçiren fonksiyonel olarak yeterli hastaların 
haftada 3-4 gün, ortalama 40 dakika süren orta (kalp atım hızında 
artış veya terlemeye yol açacak şiddette, örneğin; tempolu yürüyüş, 
bisiklet egzersizi) veya yüksek (koşu) yoğunlukta aerobik egzersiz 
yapması uygundur (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C). 

  Fiziksel aktiviteyi artırmaya uyumlu ve istekli hastalar kapsamlı ve 
davranış odaklı programlara dahil edilmesi doğru bir tutum olacaktır 
(Sınıf 2a, kanıt düzeyi C).  

 İskemik inme sonrası fizik tedavi veya kardiyak rehabilitasyon 
uzmanı eşliğinde bir egzersiz programına başlanması düşünülebilir 
(Sınıf 2b, kanıt düzeyi C).  

 
 
Beslenme  
 
 
 
 

 Rutin olarak herhangi bir vitamin desteği önerilmemektedir (Sınıf 3, 
kanıt düzeyi A).  

 İnme veya GİA öyküsü olan hastalarda sodyum tüketiminin yaklaşık 
2,4 gr/gün’den daha düşük olması önerilmekte, <1,5gr/gün’e 
düşürülmesi ise kan basıncındaki düşmeye daha fazla katkıda 
bulunmaktadır (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C).  

 İnme veya GİA öyküsü olan hastalarda az yağlı diyet yerine Akdeniz 
diyeti önerilmesi doğru bir yaklaşık olacaktır; bu diyet meyve, sebze, 
tam tahıllı gıdalar, az yağlı süt ürünleri, kümes hayvanları, balık, 
zeytinyağı ve sert kabuklu yemiş tüketimini içermekle birlikte tatlı ve 
kırmızı et tüketimini sınırlandırmaktadır (Sınıf 2a, kanıt düzeyi C). 

Sigara  İnme veya GİA geçiren ve önceki yıl içinde sigara kullanımı olan her 
hastanın sigara bırakması gerekmektedir (Sınıf 1, kanıt düzeyi C).  

 Pasif içicilikten de uzak durma (Sınıf 2a, kanıt düzeyi B) ve gerekirse 
sigarayı bırakmak için danışmanlık, nikotin ürünleri ve medikal 
tedavinin (vareniklin veya bupropion) kullanılması gerekmektedir 
(Sınıf 1, kanıt düzeyi A). 

Alkol   İskemik inme veya GİA geçiren hastalarda yoğun alkol kullanımının 
azaltılması veya kesilmesi sağlanmalıdır (Sınıf 1, kanıt düzeyi C).  

 Hafif- orta düzeyde alkol kullanımı uygun olmakla birlikte, alkol 
kullanımı olmayan bir hastaya kullanmaya başlaması önerilmemelidir 
(Sınıf 2b, kanıt düzeyi B). 

Kardiyovasküler 
hastalıklar 

 Farklı etiyolojilere yönelik uygun tedaviler metin içinde 
ayrıntılandırılmıştır.  
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 2.2. İnme Sınıflaması 

İskemik inme çoklu etiyolojik faktörlere bağlı gelişen kompleks bir 

vasküler hastalıktır; yıllar içinde gelişen tanısal teknolojiler sayesinde inme 

patogenezinden sorumlu potansiyel nedenin saptanması mümkün 

olabilmektedir. Etiyolojik sınıflandırmanın doğru yapılması, farklı alt türlerin 

akut ve kronik dönemde etkin tedavisi, klinik çalışmalar için uygun hasta seçimi 

ve farklı özelliklere sahip grupların uzun dönem tedavi yanıtı ve risk tayini için 

önem arz etmektedir. Sınıflandırma temel olarak iki ana yaklaşım üzerinden 

yapılmaktadır. Fenotipik alt tiplendirme: Esas olarak klinik bulguları ve tanısal 

test bulgularını birleştirerek bu veriler ışığında majör etiyolojik alt grupları 

oluşturur, bu sisteme göre hasta birden çok etiyolojik alt gruba dahil edilebilir. 

Nedensel alt tiplendirme: Hastanın klinik özellikleri, vasküler risk faktörleri ve 

tanısal tetkikleri karar verici bir süreçten geçirilerek tek bir etiyolojik alt grup 

belirlenir. 122 Günümüze kadar oluşturulmuş güncel olarak kullanılan 4 farklı 

sınıflandırma sistemi bulunmaktadır: Trial of ORG 10172 in acute stroke 

treatment (TOAST), causative classification system (CCS), atherosclerosis-

small vessel disease- cardiac causes- other uncommon causes (ASCO) ve 

Chinese ischemic stroke subclassification (CISS). 

Tarihsel sıralamaya bakıldığında ilk sırada yer alan TOAST sistemi 

(1990) çeşitli inme alt tiplerinde danaparoid tedavisinin potansiyel etkinliğini 

araştırmak amacıyla oluşturulmuş olup iki dekad boyunca klinik pratikte 

önemini korumuş ve risk faktörlerinin belirlenmesinden yeni genetik 

belirteçlerin tanımlanmasına kadar çok çeşitli araştırmalara temel 

oluşturmuştur.123-125 Bu sistem klinik özelliklere ek olarak nörogörüntüleme, 

ekokardiyografi (EKO), nörosonografi ve serebral anjiografi tetkiklerinden elde 

edilen verileri kullanmaktadır. Sınıflandırma etiyolojik olarak büyük arter 

atherosklerozu (BAA), kardiyoembolizm (KE), küçük arter okluzyonu (KAO), 

diğer belirlenmiş nedenler ve belirlenememiş nedenler olmak üzere 5 alt 

türden oluşmaktadır. Nedeni belirlenememiş grup; ayrıntılı değerlendirmeye 

rağmen nedeni bulunamamış ve ≥2 olası etiyolojik nedeni olanlar olmak üzere 

2’ye ayrılmaktadır. Yapılan çeşitli çalışmalarda TOAST sisteminin fonksiyonel 
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sonlanımı öngördürücü özelliğinin yüksek olduğu saptanmakla birlikte birtakım 

kısıtlılıkları bulunmaktadır: 123 

Küçük arter okluzyonu klinik sendrom ve enfarkt çapı (≤ 15mm) ile 

ilişkilendirilerek tanımlanmıştır. Bu durum tek büyük derin enfarktın nedeni 

belirlenememiş olarak sınıflandırılmasına neden olmaktadır.  

Çoklu etiyolojiye sahip veya tanısal incelemeleri tamamlanmamış grup 

başta olmak üzere yüksek oranda hastanın belirlenememiş kategoride 

kalmasına yol açmaktadır.  

Bazı alt türlerin tanımlaması kullanıcının karar ve yorumuna 

bırakılmıştır. Bu nedenle kullanıcılar arası güvenilirliği orta düzeydedir. 126-128 

TOAST sınıflamasından farklı olarak ASCO sisteminde (2009) her bir 

potansiyel nedeninin etiyolojik açıdan olasılık derecesi dikkate alınır ve ilişkisiz 

vasküler durumlar da göz ardı edilmemektedir. 129 Bu sisteme göre örneğin 

atherosklerotik hastalığı olan hastalar nedensellik dikkate alınmaksızın A alt 

türü olarak değerlendirilmektedir. Atherosklerotik hastalık o sırada geçirilmiş 

inme ile ilişkili ise A1, nedensellik belirsiz ise A2, atheroskleroz var ancak o 

sırada geçirilmiş inme ile ilişkili değilse A3 olarak gruplandırılmaktadır. 

Atheroskleroz yok ise A0, eğer vaka için yapılan incelemeler yetersiz ise A9 

olarak tanımlanmaktadır. Bu sınıflandırmayı uygulayabilmek için uygulayıcının 

her bir alt türün tanımına tam olarak hakim olması gerekmekte olup 

değerlendirme sonucunda her hasta için fenotipik bir skorlama 

belirlenmektedir (Örneğin; A3-S3-C1-O0). ASCO sisteminin temel kullanım 

alanları; klinik çalışmalarda hastanın demografik özelliklerinin belirlenmesi, 

epidemiyolojik çalışmalarda hastaların sınıflandırılması, genetik çalışmalar için 

fenotiplendirme ve klinik pratikte terapötik seçenekler için hastaları 

gruplandırmaktır. Sonuç olarak bu sisteme göre iskemik inmeler 625 fenotipik 

alt türe ayrılmakta olup inme ile ilişkisiz özellikler de alt tür değerlendirmesi ile 

entegre edilmektedir.130 

CISS sınıflaması (2011) incelendiğinde 2 temel basamaktan 

oluşmaktadır; ilk basamak etiyolojik sınıflandırmayı, ikinci basamakta ise 

iskemik inmeye yol açan mekanizmanın saptanmasını hedeflemektedir. 

Etiyolojik değerlendirmede TOAST sınıflamasına benzer şekilde 5 kategori 
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bulunmaktadır; tek farklılık küçük arter okluzyonu tanımının “penetran arter 

hastalığı” olarak yeniden yapılmış olmasıdır. Penetran arter hastalığı; enfarkt 

boyutundan bağımsız olarak, klinik olarak ilişkili bir penetran arter alanında 

akut izole enfarkt olarak tanımlanmaktadır.131 CISS sınıflaması, penetran arter 

hastalığının arterioldeki lipohyalinotik dejenerasyon veya penetran arter 

proksimal segmentindeki atherosklerotik sürece bağlı olduğunu ileri 

sürmektedir. Yüksek rezolusyonlu manyetik rezonans(MR) anjiografi 

tekniğinin gelişimi ile penetran arter duvarını direkt olarak görüntülemek ve 

penetran arter hastalığı için alt tiplendirme yapmak mümkün hale gelmiştir. 132 

İkinci basamakta ise, CISS modern görüntüleme tekniklerine dayanarak 

intrakranial ve ekstrakranial kaynaklı BAA sınıfını mekanizmaya temelli bir 

yaklaşım ile 4 kategoriye ayırmaktadır: penetran arteri tıkayan ana arter (plak 

veya trombus), arter- arter embolizmi, hipoperfüzyon veya emboli temizleme 

mekanizmasının bozulması ve çoklu mekanizmalar. İnme patofizyolojisine 

odaklanılarak oluşturulmuş CISS sınıflamasının kısıtlılığı, henüz yapılmış 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışmasının bulunmamasıdır. 131 

TOAST ve ASCO sınıflandırma sistemleri; daha ağırlıklı olarak 

anormalliğin varlığı veya yokluğuna ve çok sayıda farklı etiyoloji arasından en 

olası olanı bulmaya dair bir ölçüt geliştirmeksizin etiyolojik bulguların 

kategorize edilmesine dayanır.123, 130 TOAST sınıflandırma sisteminin 

güvenilirliğini artırmak amacıyla Goldstein ve ark. tarafından orijinal TOAST 

kurallarını kullanarak bilgisayar tabanlı bir algoritma geliştirilmiştir. Bu 

sınıflandırmada 20 hasta değerlendirmeye alınmış olup çalışmacılar arası 

güvenilirlik orta düzeyde bulunmuştur. 126 

CCS sınıflaması ise kanıta dayalı sınıflandırma algoritmasının (SSS- 

TOAST) otomatize versiyonu olup SSS-TOAST sınıflamasının güvenilirliğini 

ve yararını özellikle çok merkezli çalışmalarda artırmak amacıyla 

oluşturulmuştur. 133  CCS(Causative Classification System) nedensel bilgiye 

ulaşmayı sağlayan klinik ve görüntüleme bulgularının değerlendirmesi ile inme 

alt türünün belirlenmesini, diğer sistemlere göre daha farklı etiyolojik 

kategorilerin tanımlanmasını, hem nedensel hem de fenotipik alt tür 

değerlendirmesini sağlamaktadır. 133 İnme sınıflaması ile ilgili yapılan diğer 
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çalışmalarda da yüksek güvenilirlik düzeyi ancak tanımlanamamış grubun 

yaklaşık %40 oranına yükseltilmesi ile sağlanabilmektedir. Çalışmacılar arası 

yüksek güvenilirlik düzeyi ile “tanımlanamamış” kategori arasında önemli bir 

denge bulunmaktadır; tanımlanamamış gruba çoklu mekanizmalar atfedilerek 

bir “çöp sepeti” tanı kategorisi oluşturulup yüksek güvenilirlik düzeyi elde 

edilebilmesi mümkündür. Buna karşın, CCS sınıflaması ile yüksek güvenilirlik 

düzeyi ile birlikte “tanımlanamamış” kategorinin sınırlı olması, bu sınıflandırma 

sisteminin çok merkezli inme araştırmaları için uygun olduğunu teyit 

etmektedir. 123  Yapılan bir güvenilirlik çalışmasında, inme etiyolojisini 

belirleme başarısı açısından bu sistemler karşılaştırıldığında, kategorisi 

belirlenememiş hasta oranları CCS için %33, TOAST için %53, ASCO için ise 

%42 (Tüm ikili karşılaştırmalarda p<.001) olacak şekilde farklılık göstermiştir. 

134 CCS sınıflaması ile ilgili yapılan ilk çalışmada belirtildiği üzere, birbirinden 

bağımsız araştırmacıların inme alt türleri ile ilgili uzman görüşü ile CCS alt 

türleri arasında yaklaşık %98 oranında bir korelasyon bulunmaktadır. 133 

2.2.1. CCS Sınıflamasına göre Etiyolojik Alt Türler 

CCS sınıflama sistemi (Bkz.Tablo 2,3,4), inme alt türlerini 5 ana 

kategoride belirlemek için klinik, epidemiyolojik (kantitatif primer inme risk 

tahmini) ve tanısal verileri bir araya getirmektedir: Büyük arter atherosklerozu, 

kardio-aortik embolizm, küçük arter okluzyonu, diğer nedenler ve 

belirlenememiş nedenler. Nedeni belirlenememiş olan grup kendi içinde 4’e 

ayrılmaktadır: Kriptojenik embolizm, diğer kriptojenik, yetersiz araştırma ve 

sınıflandırılamayanlar. CCS sınıflamasında her etiyolojik kategori kanıt 

düzeyine göre kesin, olası ve mümkün olmak üzere değerlendirmeye 

alınmaktadır. Mevcut veriler bir etiyolojik kategoriye uyan tek bir potansiyel 

mekanizmaya işaret ediyorsa mekanizma “kesin” olarak değerlendirilmektedir. 

Birden fazla “kesin” inme mekanizması varsa sistem bir mekanizmayı 

diğerlerinden daha olası kılan belirli karakteristiklere dayanarak “muhtemel” 

inme mekanizmasını saptamaktadır. “Kesin” neden yoksa; araştırma inme için 

daha düşük veya iyi tanımlanmamış risk taşıyan “mümkün” mekanizmalar için 

yapılmaktadır.133 CCS sınıflaması SSS-TOAST sisteminde kullanılan 
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standardize alt tür değerlendirmesindeki kriterleri kullanmaktadır.135 “Kesin” 

mekanizma, “mümkün” olandan %2’lik yıllık veya bir defaya mahsus primer 

inme risk eşiği ile ayrılmaktadır. “Mümkün” etiyoloji <%2 yıllık veya bir defaya 

mahsus primer inme riskine karşılık gelmektedir. Aynı zamanda, eğer ilişkili 

etiyolojik araştırmalar bir diğer etiyoloji için pozitif test sonucu elde edildiği için 

durdurulduysa “Kesin” mekanizma “mümkün” olarak değiştirilmektedir. 

Defisitin süresi, zamanlaması ve görüntülemenin kalitesi açısından 

değerlendirildiğinde, beyin görüntülemesi beklenen anormalliği yakalamak için 

yeterince sensitif değilse “Kesin” mekanizma “mümkün” olacak şekilde 

modifiye edilmektedir.   

  



28 

 

Tablo 3. İskemik İnme Etiyolojisi için CCS sınıflaması133  

İnme Mekanizması     Güvenilirlik Düzeyi                           Kriter  

Büyük Arter 
Atherosklerozu  

Kesin  1-Klinik olarak ilişkili ekstrakranial veya 
intrakranial arterlerde atheroskleroz nedeniyle 
olduğu düşünülen okluzif veya stenotik (Lümen 
çapında ≥%50 azalma veya <%50 darlığa eşlik 
eden ülsere plak veya trombus varlığı) vasküler 
hastalık 
 2-Stenotik/ oklude arter arter sulama alanı 
dışındaki vasküler alanlarda akut enfarkt 
olmaması  

Muhtemel  1-Son ay içinde indeks arter sulama alanında 
atheroskleroza bağlı olarak gelişen, ≥1 geçici 
monokuler körlük, geçici iskemik atak(GİA) veya 
inme öyküsü 
2-Klinik olarak ilişkili ekstrakranial veya 
intrakranial arterlerde (vertebral arterler dışında) 
atheroskleroza bağlı olduğu düşünülen, okluzive 
yakın stenoz veya kronik olmayan tam okluzyon 
kanıtının olması  
3-Etkilenmiş arter sulama alanında ipsilateral ve 
unilateral internal sınır zon enfarktların veya 
çoklu, zamansal olarak farklı enfarkt alanlarının 
olması  

Mümkün 1-Klinik olarak ilişkili ekstrakranial veya 
intrakranial arterde gösterilebilir plak ülserasyonu 
veya trombozu olmaksızın, lümene protrude olan 
ve orta şiddette stenoza (<%50) neden olan 
atherosklerotik plak varlığı ve en azından biri son 
ay içerisinde olmak üzere, indeks arter sulama 
alanında atheroskleroza bağlı ≥2 monokuler 
körlük, GİA veya inme öyküsünün olması  
2- Diğer mekanizmalar için tanısal incelemelerin 
tamamlanmadığı durumda “kesin büyük arter 
atherosklerozu” için kanıt varlığı  

Kardio-aortik 
embolizm 

Kesin 1-Kardiak kökenli serebral embolizm için yüksek 
risk varlığı (Bkz. Tablo 5) 
 

 Muhtemel 1-Sistemik embolizm kanıtı  
2-Klinik olarak ilişkili arterlerin tümünde okluzyon 
veya okluzive yakın stenoz olmaksızın, birbiriyle 
zamansal olarak yakın ilişkili sol ve sağ anterior 
veya hem anterior hem de posterior dolaşımda 
çoklu akut enfarkt varlığı. Multifokal iskemik beyin 
hasarına yol açabilecek vaskülitler, 
vaskülopatiler, hemostatik veya hemodinamik 
anormallikler olmamalı 
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Tablo 3.(Devamı) İskemik İnme Etiyolojisi için CCS sınıflaması133 

 Mümkün 1-Kardiyak durum ile ilişkili primer serebral 
embolizm riskinin düşük veya önemi belirsiz 
olması (Bkz. Tablo 5) 
2- Diğer mekanizmalar için tanısal incelemelerin 
tamamlanmadığı durumda “kesin kardio-aortik 
embolizm” için kanıt varlığı  

Küçük Arter 
Okluzyonu 

Kesin 1-Penetran arter orijinindeki ana arterde başka 
hiçbir patoloji (fokal atherom, arteriyel diseksiyon, 
vaskülit, vazospasm vs.) olmaksızın, bazal veya 
beyinsapı penetran arterlerin sulama alanında en 
geniş yeri <20 mm çapında olmak üzere, tek ve 
klinik olarak ilişkili akut enfarktın görüntüleme 
kanıtı olması   

 Muhtemel 1-Geçen hafta içinde stereotipik lakuner GİA 
varlığı 
2-Klasik lakuner sendrom varlığı  

 Mümkün  1-Görüntülemenin küçük enfarktları tespit edecek 
duyarlılığa sahip olmaması durumunda klasik 
lakuner sendrom varlığı 
2-Diğer mekanizmalar için tanısal incelemelerin 
tamamlanmadığı durumda “kesin küçük arter 
okluzyonu” için kanıt varlığı  

Diğer Nedenler Kesin 1-Klinik olarak uygun arterleri etkileyen özel bir 
hastalık sürecinin varlığı  

 Muhtemel 1-Enfarktın başlangıcı ile zamansal ve uzaysal 
olarak yakın ve açık bir ilişki gösteren özel bir 
hastalık sürecinin varlığı (Arteriyel diseksiyon, 
kardiak veya arteriyel cerrahi ve kardiyovasküler 
girişimler gibi) 

 Mümkün Yukarıda belirtilen mekanizmalar için tanısal 
incelemelerin tamamlanmadığı durumda “kesin 
diğer nedenlere bağlı inme” için kanıt varlığı  

Belirlenememiş 
Nedenler 

Bilinmeyen - 
Kriptojenik 
embolizm 

1-Anjiografik olarak normal görünümlü 
intrakranial arterlerde pıhtı ile uyumlu cut-off 
görüntüsünün kanıtı  
2-Öncesinde oklude olan arterin tam 
rekanalizasyonunun görüntüleme kanıtı 
3- İlişkili arterlerde gösterilebilir bir anormallik 
olmaksızın zamansal olarak yakın ilişkili çoklu 
akut enfarkt varlığı  

 

 Bilinmeyen - Diğer 
kriptojenik 

1-Kriptojenik embolizm için gerekli kriterleri tam 
olarak karşılamayan grup  

 Yetersiz 
değerlendirme 

1-Araştırmacının kararına göre varlığı altta yatan 
mekanizmayı aydınlatması için önemli olan 
tanısal testlerin yapılmamış olması  

 Sınıflandırılamamış 1-Her biri ya olası kanıta dayalı veya tek nedeni 
belirlemek için olası bir kanıtın olmadığı >1 kesin 
mekanizma varlığı  
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Tablo 4. Diğer Nedenler Kategorisindeki Hastalıklar  

 Tromboz ve hemostaz anormallikleri  

 Akut arteriyel diseksiyon* 

 Akut dissemine intravaskuler koagulasyon 

 Subkortikal enfarktlar ve lökoensefalopatinin eşlik ettiği Serebral otozomal 

dominant arteriyopati* 

 Serebral venöz tromboz* 

 Kronik arteriyel diseksiyon 

 Klinik olarak ilişkili anevrizma  

 İlaç ilişkili inme 

 Fibromuskuler displazi 

 Heparin ilişkili trombositopeni tip 2* 

 Hiperviskozite sendromları 

 Hipoperfuzyon sendromları* 

 İyatrojenik nedenler* 

 Menenjit*  

 Migren ilişkili inme 

 Laktik asidoz ve inme benzeri epizodların eşlik ettiği mitokondrial 

ensefalomyopati (MELAS) 

 Moya moya hastalığı 

 Primer antifosfolipid antikor sendromu  

 Arteriyel duvarın primer enfeksiyonu*  

 Segmental vazokonstruksiyon veya vazospazm* 

 Orak hücreli anemi 

 Sneddon sendromu  

 Trombotik trombositopenik purpura- hemolitik üremik sendrom* 

 Diğer 

*Akut enfarkt ile açık ve yakın bir şekilde uzaysal ve zamansal ilişki gösteren hastalıklar 
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Tablo 5. Serebral Embolizmin Kardio-aortik Nedenleri  

Yüksek primer inme riskine yol açan hastalıklar 

 Sol atrial trombus 

 Sol ventriküler trombus 

 Atrial fibrilasyon 

 Paroksismal atrial fibrilasyon 

 Hasta sinüs sendromu 

 Atrial flutter 

 Yakın zamanda geçirilmiş miyokard infarktusu 

 Mitral veya aortik romatizmal kapak hastalığı 

 Biyoprostetik ve mekanik kalp kapağı 

 Düşük ejeksiyon fraksiyonuna (<%28) eşlik eden kronik myokard infarktusu  

 Ejeksiyon fraksiyonunun <%30 olduğu semptomatik konjestif kalp yetmezliği  

 İskemik olmayan dilate kardiyomyopati 

 Bakteriyel olmayan trombotik endokardit  

 İnfektif endokardit 

 Papiller fibroelastom 

 Sol atrial miksoma 

Düşük/ belirlenememiş inme riskine yol açan hastalıklar 

 Mitral annuler kalsifikasyon 

 Patent foramen ovale 

 Atrial septal anevrizma 

 Atrial septal anevrizma ve patent foramen ovale 

 Trombus olmaksızın sol ventriküler anevrizma 

 İzole sol atrial duman  

 Çıkan aort veya proksimal arkusta kompleks aterom  

 Diğer (3.derece AV blok, pre-eksitasyon sendromları vs.) 

Yüksek/ düşük riske neden olan kaynaklar yıllık %2 veya tek seferlik primer inme 
risk eşiği kullanılarak ayrılmıştır.  
 

2.3. Önlenebilir İnme Kavramı  

İnme tüm nörolojik hastalıklar içinde engelliliğe göre ayarlanmış yaşam 

yılı (DALY) açısından en fazla yükü barındıran hastalıktır. 136 Farklı gelir 

gruplarının dahil olduğu 119 çalışmanın sistematik analizinde inme, özellikle 

düşük ve orta gelirli ülkelerde 2010 yılında 100 milyon DALY kaybına yol açmış 

olup bu durum 75 yaş altındaki popülasyonda inme nedeniyle DALY 

oranındaki kayıpta %71,7’lik bir artışa karşılık gelmektedir. 136 1990 yılında 

yapılan hastalıkların küresel yükünü değerlendiren bir çalışmada; inme DALY 

açısından bakıldığında dünyadaki en önemli 5.neden iken son iki dekadda 



32 

 

%20 oranında artış göstererek en önemli 3.neden haline gelmiştir. 137 Bu 

konuda yapılan çalışmaların analizine göre küresel olarak inme yüküne yol 

açan faktörülerinin %90’ı modifiye edilebilir risk faktörlerine bağlıdır ve bu risk 

faktörlerinin kontrolü ile küresel inme yükünün dörtte üçlük bir kısmı 

önlenebilmektedir: Bu aynı zamanda her 10 inmenin 9’unun önlenebilir 

olduğuna işaret etmektedir. DALY kaybı (risk faktörünün inme yüküne etkisi) 

açısından bakıldığında bu faktörler;  

Davranışsal: 

Sigara kullanımı (>%10 artış) 

Alkol kullanımı (>%32 artış) 

Sebzelerden fakir beslenme (%23 artış) 

Şekerli içeceklerden zengin beslenme (>%63 artış)  

Sodyumdan zengin beslenme (>%34 artış) 

Fiziksel inaktivite (>%39 artış) 

Metabolik:  

Yüksek sistolik kan basıncı (>%39 artış)  

Yüksek vücut kitle indeksi (>%46 artış) 

Yüksek açlık kan glukozu (yaklaşık %44 artış)  

Yüksek total kolesterol (yaklaşık %24 artış)  

Düşük glomeruler filtrasyon hızı (yaklaşık %25 artış)  

Çevresel:  

Hava kirliliği (>%33 artış) veya kurşun maruziyeti şeklinde 

sıralanabilir.138  

Nöroloji pratiğinde akut iskemik inmeye yaklaşımda beyin hasarını 

azaltmaya yönelik olarak yeni tedavi yaklaşımları giderek gelişse de inmenin 

önlenmesinin en uygun yaklaşım olduğu yaygın olarak kabul görmektedir. 139 

Akut inme geçiren hastada yapılan ilk değerlendirme mevcut olayın tedavi 

edilebilir olup olmamasının anlaşılmasına dayanmaktadır; bu bağlamda ilk 

dönemde yapılan incelemeler temel olarak olayın patofizyolojik özelliklerinin 

anlaşılmasına yönelik olup en önemli kaygıyı hastanın tedavisinde intravenöz 

doku plazminojen aktivatörünün endike olup olmaması ve intraarteriyel 

girişimin uygun olup olmayacağı oluşturmaktadır. 140, 141 Takip eden dönemde 
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ise gelişebilecek olan rekürren olayların önlenebilmesi için uygun antitrombotik 

tedavi ile birlikte, risk faktörlerinin modifikasyonu temel strateji olarak ön plana 

çıkmaktadır.  

Klinik pratikte kayda değer bir grup hastanın uygun antitrombotik tedavi 

rejimini kullanmasına rağmen rekürren inme geçirdiği gözlenmekte olup bu 

durum tedavi stratejisinin risk faktörleri bağlamında gözden geçirilmesini 

gerektirmektedir. Toplam 889 hastanın dahil edildiği RESQUE çalışmasında 

rekürren akut inme geçiren hastaların olay sırasında %79’unun antiagregan, 

%21’inin antikoagulan tedavi altında olduğu saptanmıştır. 142 Yakın zamanda 

yapılan AF’si olup akut inme geçiren 94,474 hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada, hastaların %30’unun oral antikoagulan altında olduğu, %16’sının 

terapötik aralıktaki INR veya düzenli etkin doz yeni kuşak oral antikoagulan 

altında inme geçirdiği görülmüştür. 143 Toplam 881 iskemik inme geçiren 

hastanın dahil edildiği EUROASPİRE III çalışmasında; hipertansif hastaların 

sadece %62,4’ünün kan basıncının yüksek seyrettiği, %75,7’sinin LDL-C 

değerinin yüksek olduğu, %17,6 hastanın inme sonrası aktif sigara kullanımına 

devam ettiği, %79,2’sinin fazla kilolu, %35,5’unun obez olduğu saptanmıştır. 

Bu hastalarda antiagregan ve antikoagulan tedavi kullanım oranları %87,2 

civarındadır. Minör inme sonrası kan basıncı ve lipid düzeylerinin optimize 

edilmesini hedefleyen 279 hastanın dahil edildiği bir çalışmada ise hastaların 

%78,1 oranında antihipertansif, %84,6 oranında statin tedavileri almakta 

olduğu ancak hiçbir hastanın kılavuzda belirtilen tedavi hedeflerine 

ulaşamadığı görülmüştür. 144 ASPIRE-S çalışmasında ise inme geçiren 302 

hasta dahil edilmiş olup 6 aylık takip sürecinde hastaların yaklaşık %95’i statin 

tedavisi, %75’i de antihipertansif tedavi altında olmasına rağmen %63,4’ünün 

HT, %23’ünün HL ve %28’inin DM açısından tedavi hedeflerine ulaşmadığı 

saptanmıştır. Bu hastaların %97’si uygun antitrombotik tedavi 

kullanmaktadır.145 Bu çalışmalarda belirtilen yüksek antitrombotik kullanım 

oranlarına rağmen risk faktörü modifikasyonunun yetersiz olması 

kardiyovasküler ve serebrovasküler açıdan yüksek riskin devam ettiğine işaret 

etmektedir. 146  
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Son olarak literatürde önlenebilir inme kavramı kullanılarak yapılmış 

olan iskemik inme geçiren 274 hastanın dahil edildiği bir çalışmada tüm risk 

faktörleri önlenebilirlik ölçütlerine göre 10 puan üzerinden skorlanmış olup 

%25,9’unun yüksek oranda önlenebilir olduğu tespit edilmiştir, ancak bu 

çalışmada kullanılan skorlama güncel kılavuzun önerdiği hedef değerler ile 

birebir örtüşmemektedir. 141 

Çalışmamızın hedefi davranışsal ve metabolik risk faktörlerinin 

hastanın o sırada geçirmekte olduğu veya rekürren serebrovasküler olay 

üzerine etki düzeyini bir skorlama sistemi üzerinden belirlemek, önlenebilirlik 

düzeyi yüksek olan inmelerin CCS sınıflamasına göre ağırlıklı olarak hangi alt 

türler olduğunu tespit etmek, inmenin akut- subakut döneminde tedavi 

seçeneklerin terapötik penceresinin girişimsel /antitrombotik tedavi 

seçenekleri ile sınırlanamayacağına dair yeni bir bakış açısı geliştirmektir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

Çalışmamız Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan Etik Kurulu 

onayı ile gerçekleştirilmiştir.  

3.1. Hasta Seçimi  

Çalışmaya, Kasım 2016- Ekim 2018 tarihleri arasında üniversitemiz 

Nöroloji Bölümüne başvurmuş olan akut (ilk 5 gün) ilk veya rekürren inme 

geçiren, etiyolojik incelemeleri tamamlanmış hasta grubu dahil edilmiştir. 

GİA geçiren (Kranial MR’da difüzyon kısıtlılığı saptanmamış), medikal 

öyküsü ile ilgili bilgi sahibi olan aynı evde yaşayan bir yakınının olmadığı ağır 

afazi veya demans nedeniyle iletişim kurulamayan ve etkin tedaviye yanıt 

vermeyen malignitesi olan hastalar dışlanmıştır. Çalışmamızda kontrol grubu 

bulunmamaktadır.  

3.2. Yapılan İşlemler ve Kaydedilen Veriler  

Çalışma hastalarında klinik izlem sırasında yapılan inceleme ve 

değerlendirmeler sonucunda elde edilen şu veriler kayıt edilmiştir (Bkz.Ek No 

1). 

o Demografik özellikler: Yaş, cinsiyet, boy, kilo, eğitim durumu, hastaların 

başvuru sırasında kullanmakta olduğu ilaçlar ve düzenli kullanım 

durumları 

o Başvuru anındaki inme şiddeti: NIHSS (National Institutes of Health 

Stroke Scale) skoru kullanılarak147 

o Başvuru öncesi bazal modifiye rankin skoru  

o Hastanın en son normal görüldüğü, semptomların başladığı ve başvuru 

tarih- saatleri, hastaların hastanede kalış süreleri 

o İnme risk faktörleri (HT, DM, HL, obezite, AF ve diğer kardiyovasküler 

hastalıklar (KVH), sigara ve alkol kullanım, etiyolojiye yönelik uygun 

antitrombotik ilaç kullanımı) 

o Mevcut inme kliniği öncesinde geçirilmiş inme varlığı/yokluğu, zamanı 

ve biliniyorsa inme alt türü  
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o Elektrokardiyografi (EKG), EKO, 24 saatlik Holter inceleme bulguları  

o Beyin BT, Kranial MR ve beyin-boyun BT anjiografi bulguları  

o İnme etiyolojisi; CCS sistemi kullanılarak 133 

o Beslenme ve fiziksel aktivite verileri  

o Hasta takip verileri taburuluk sırasında ve 3.ay modifiye rankin skorları 

ile elde edilmiş olup bu veriler hastalar veya yakınları ile yapılan telefon 

görüşmesi aracılığıyla elde edilmiştir.  

3.2.1. İnme Risk Faktörleri 

o Hipertansiyon: Yapılan bir çalışmada hastaların 10 yıllık premorbid 

tansiyon ortalaması ile inme sonrası dönemdeki kan basınçları 

karşılaştırmasında; sistolik basınçta 10,6 mmHg artış olduğu saptanmış, olup 

iskemik inme sonrası SKB saatte 0,56 mmHg, 24 saatte ise 13,6 mmHg 

azalmış olarak saptanmıştır. Başvuru sırasındaki KB, başvurudan sonraki 

sabahki KB ve çalışmacı ile görüşme sırasındaki KB gibi parametrelerin 

başvuru öncesi döneme yönelik tahmini değerleri hesaplanabilmektedir. 148  

Hastalarda hipertansiyon sürecinin kontrol altında olup olmadığı aşağıdaki 

hususlar sorgulanarak/değerlendirilerek kararlaştırıldı;  

o Başvuru esnasındaki kan basıncı düzeyi; Başvuru sırasında KB <150/100 

((ilk gün başvuranlar için), sonraki günler için <140/90) ise optimum bir HT 

kontrolü varlığı kabül edildi 

o Aynı zamanda hastaların evde düzenli (haftada birkaç kez) tansiyon 

ölçümü yapıp yapmadığı, düzenli ölçüm yapan hastalarda son 6 ay içinde 

ölçülen en yüksek kan basıncı değeri, genel tansiyon takibindeki değerler ve 

mevcut antihipertansif tedavilerini düzenli kullanıp kullanmadığı sorgulanarak 

rutin tansiyon takibi ve medikal tedavi ile tansiyon kontrolü arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir.  

o Hastaların kan basıncı kontrol durumları yukarıda belirtilen parametreler 

üzerinden hafif ve sıkı kontrol olmak üzere 2 gruba ayrılmıştır: 

 Hafif kontrol: Başvuru sistolik kan basıncı yüksek ancak evdeki düzenli 

takiplerinde SKB’nin normal aralıkta olduğu grup 

 Sıkı kontrol: Başvuru kan basıncının yüksek olduğu grup  
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o Diyabetes Mellitus: Hastalar HbA1c düzeylerine göre gruplara ayrıldı:4 

o Hafif kontrol (HbA1c≤ 7) 

o Sıkı kontrol (HbA1c ≤6,5)) 

o Dislipidemi: Hastalar lipid kontrolünün iyi veya kötü olmasına göre puan 

arttıkça riskin arttığı 2 farklı gruba ayrıldı.4  

o Hafif kontrol (LDL-C ≤100 mg/dl) 

o Sıkı kontrol (LDL-C ≤ 70 mg/dl) 

o Obezite: Vücut kitle indeksinin 20 kg/m2’nin üzerinde olması durumunda, 

her 1 kg/m2’lik artış inme riskinde %5’lik yaklaşık olarak lineer bir artışa yol 

açmaktadır. Hastalar vücut kitle indekslerine iki gruba ayrıldı 

o  Hafif Kontrol (VKİ <30) 

o Sıkı Kontrol (VKİ<25)  

o Sigara Kullanımı: Hastalar sigara kullanım durumlarına göre puan 2 farklı 

gruba ayrıldı:4 

o Hiç içmemiş veya Sigarayı bırakmış (>6 ay önce bırakmış olmak) veya 

devam eden pasif içicilik  

o Aktif içicilik  

o Alkol Kullanımı: Akdeniz tipi beslenme (MDS) açısından değerlendirme 

yapılarak hastalar puan arttıkça riskin azaldığı 3 gruba ayrıldı, puanlama 

sonucu MDS skoruna dahil edildi: 92 

o 0: Hiç kullanmayan /haftada 1’den az kullananlar ve en azından haftada 

bir tek seferde >6 kadeh kullananlar 

o 2: Kadınlar için haftada 1-6 kadeh, erkekler için haftada 1-13 kadeh 

kullananlar  

o 4: Kadınlar için haftada ≥ 7 kadeh, erkekler için haftada ≥ 14 kadeh 

kullananlar  

 

o Fiziksel Aktivite: Bu konuda yapılmış olan REGARDS (Reasons for 

Geographic and Racial Differencesin Stroke) çalışması149 göz önüne 

alınarak hastalara, eğer cevap verecek durumda değilse 1.derece yakını/ 

birlikte yaşadığı kişilere, mesleki yaşam içinde veya boş zaman aktivitesi 

şeklinde “Haftada kaç kez terlemenize neden olacak yoğunlukta fiziksel 
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aktivite yapıyorsunuz?” sorusu sorularak bu soruya verilen yanıt gözetildi 

ve hastalar puan arttıkça riskin arttığı 3 gruba ayrıldı.  

o 0: Haftada > 4 kez  

o 1: Haftada 1-3 kez  

o 2: Hiç  

Terlemenin fiziksel fitness ölçümleri (maksimal oksijen alımı, maksimal 

egzersiz fitness testinde koşu bandı zamanı) ile korele olduğu saptanmıştır. 

Bu kategorizasyon, inme üzerine hafif şiddette olan fiziksel aktiviteden çok 

orta- ağır egzersizin daha etkili olması nedeniyle uygun bulunmuştur. Aynı 

zamanda doz –cevap ilişkisinin kurulmasına olanak sağlamaktadır. 149 Bu 

skorlama sistemi REGARDS çalışmasından gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanması nedeniyle alınmıştır.  

o Beslenme: Uygun beslenmenin değerlendirmesi için akdeniz tipi 

beslenme (MDS) ve batı tipi beslenme (WDS) formları kullanılarak 

hesaplama yapıldı (Bkz.Tablo 6-7). Hastalara, eğer cevap verecek 

durumda değilse 1.derece yakını/ birlikte yaşadığı kişilere aşağıda 

sunulmuş olan form üzerinden sorular yönlendirildi. Yapılan kaynak 

çalışmada, MDS ≤12: Yüksek,13–14: Orta, ≥15: Düşük risk olarak 

tanımlanmış ve MDS >12 olan grupta her 1 birimlik artış major advers 

kardiyovasküler olay riskinde azalma sağlamakta olup WDS ile arada bir 

ilişki saptanamamıştır. Çalışmamızdaki beslenme verileri refere edilen 

çalışmadaki pozitif sonuçlar göz önünde bulundurularak MDS ≤12 ve <15 

riskli olacak şekilde 2 farklı grup üzerinden analiz edilmiştir. 92 
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Tablo 6. Akdeniz Tipi Diyet Skorlaması (MDS) 

Besin Kategorisi  
Hiç/ 
Nadiren 

Haftada 
bir kez  

Haftada 
birkaç 
kez 

Günde 1-2 
porsiyon 

Günde ≥3 
porsiyon 

Puanlama 0 1 2 3 4 
Ters puanlama* işaretli 4 3 2 1 0 
Besinler           
Meyveler           
Sebzeler (patates  ve 
bakliyatlar hariç)           
Bakliyat           
Tam tahıllı gıdalar (tam 
buğday unu, 
kahverengi pirinç, 
mısır, yulaf vs.) 

          

Et/ kümes hayvanı 
(biftek, kuzu, tavuk vs.) 
(* ters skorlama) 

          
Balık (tatlı ve tuzlu su 
balığı, konserve balık 
dahil) 

      

 

Tablo 7. Batı Tipi Beslenme Skorlaması (WDS) 

Besin Kategorisi  

Hiç/ 
Nadiren 

Haftada 
bir kez  

Haftada 
birkaç 
kez 

Günde 
1-2 
porsiyon 

Günde ≥3 
porsiyon 

Hiç/ 
Nadiren 

  İşlenmiş/ Rafine 
edilmiş tahıllar (beyaz 
un,beyaz pirinç, 
makarna) 

      

Tatlılar/şekerli 
atıştırmalıklar 
(kek/pasta, kurabiye, 
tart, reçel, çikolata) / 
şekerli içecekler, çay 
ve kahvede şeker 
kullanımı 

      

Tatlandırılmış 
içecekler (Diyet 
içecekler hariç) 

      

Kızartma yiyecekler        
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3.2.3. Uygun Antitrombotik İlaç kullanımı 

Mevcut inmenin etiyolojik alt türüne göre hastanın halihazırda 

kullanmakta olduğu antitrombotik ilacın uygunluğu aşağıda belirtildiği üzere 

güncel kılavuzdan yararlanılarak belirlenmiş ve hastalar “0: Uygun 

antitrombotik tedavi alan, 1: Uygun antitrombotik tedavi almayan” olmak üzere 

2 gruba ayrılmıştır. 4  

o İntrakraniyal BAA  

0: Düzenli olarak ikili antiagregan kullanan hasta grubu  

1: İkili antiagregan düzensiz kullanan, tekli antiagregan kullanan veya 

herhangi bir ilaç kullanmayan hasta grubu  

o Ekstrakraniyal arka sistem  BAA 

0: Düzenli olarak tekli antiagregan kullanan hasta grubu  

1:Tekli antiagregan düzensiz kullanımı veya herhangi bir ilaç 

kullanmayan hasta grubu  

o Ekstrakraniyal ön sistem BAA 

1: Medikal tedavi yetersiz  

o Kardiyoemboli /AF/ Mekanik kapak öyküsü  

o 0:Varfarin kullanan ve INR’nin etkin olduğu hasta grubu, non-valvüler 

AF için yeni kuşak antikoagulan düzenli kullanan veya hastalığın olmadığı 

hasta grubu*  

o 1:Yeni tanı, antikoagulan tedavi almayan/ tedavi uyumu olmayan 

hasta grubu*  

*: Etkin INR değerleri şu kriterler ışığında ele alınmışıtr..   

o Paroksismal veya kalıcı non-volvuler AF varlığında, 

 0: Düzenli yeni kuşak oral antikoagulan (YOAK) kullanımı  

 1: Düzensiz YOAK kullanımı 

o Paroksismal veya kalıcı non-volvuler AF, sol atrial veya ventriküler 

trombus,akut MI veya ejeksiyon fraksiyonunun <%40  olduğu kalp 

yetmezliği varlığında, 

 Vitamin K antagonisti kullananlarda, 

 0: INR: 2-3 

 1: INR <2 
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o Valvuler kapak hastalığı varlığında, 

 Mekanik aort kapağı varlığında Vitamin K antagonisti kullananlarda, 

 0: INR:2.5-3 

 1: INR <2.5 

 Mekanik mitral kapak varlığında Vitamin K antagonisti kullananlarda, 

 0: INR: 3 

 1: INR <3 

o Küçük damar okluzyonu 

o 0: Düzenli olarak tekli antiagregan kullanan hasta grubu  

o 1: Tekli antiagregan düzensiz kullanımı veya herhangi bir ilaç 

kullanmayan hasta grubu  

o Kriptojenik  

o 0: Düzenli olarak tekli antiagregan kullanan hasta grubu 

o 1: Tekli antiagregan düzensiz kullanımı veya herhangi bir ilaç 

kullanmayan hasta grubu  

o Diğer Nadir Nedenler (Bkz. Tablo 4) 

o 0: Nedene yönelik uygun tedavi almakta olan hasta grubu 

(Hiperviskosite sendromları için tekli antiagregan, tromboze anevrizma 

için etkin antikoagulan, arter diseksiyonu için tekli antiagregan 

antifosfolipid antikor sendromu için etkin antikoagulan tedavi vs.) 

o 1: Nedene yönelik uygun tedavi almayan hasta grubu 

o Sınıflandırılamayan 

o Her iki etiyoloji için de uygun tedavi  

3.3. İstatistiksel Analiz  

Kategorik değişkenler sayı ve yüzde, sürekli değişkenler ortanca değer 

(çeyreklikler arası aralık) olarak belirtildi. Gruplar arası farkların analizleri 

Kruskal Wallis veya Ki-kare testi kullanılarak yapıldı. 

Sıkı risk faktörü optimizasyon ihtiyacı değişken hesaplaması sırasında 

sıkı kan basıncı kontrolü, aktif sigara kullanımı, sedanter yaşam şekli (Fiziksel 

aktivite skoru 1 ve 2 olanlar), HbA1c değeri ≥ 6,5, LDL-C ≥70 mg/dl, VKİ ≥25 

ve MDS <15 olması değerlendirmeye alınarak kümülatif bir skorlama yapıldı.  
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Hafif risk faktörü optimizasyon ihtiyacı değişken hesaplaması sırasında 

hafif kan basıncı kontrolü, aktif sigara kullanımı, sedanter yaşam şekli (Fiziksel 

aktivite skoru 1 ve 2 olanlar), HbA1c değeri ≥ 7, LDL-C ≥ 100 mg/dl, VKİ ≥ 30 

ve MDS ≤ 12 olması değerlendirmeye alınarak kümülatif bir skorlama yapıldı.  

Çok değişkenli analizler için bağımlı değişkenlerin uygun antitrombotik 

kullanımı veya risk faktörü kontrolü olduğu, geriye doğru eliminasyonlu lojistik 

regresyon modelleri kullanıldı. İki uçlu p ≤ 0,05 değeri anlamlı olarak kabul 

edildi. Sıkı risk faktörü optimizasyonu ihtiyacı ≥ 4 ve hafif risk faktörü ihtiyacı ≥ 

3 olarak belirlendi. Tüm istatistiksel analiz SPSS® 16.0 programı ile yapıldı. 
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4. BULGULAR 

Kasım 2016- Ekim 2018 yılları arasında inme geçirme sonrası ilk 5 gün 

içinde başvuran toplam 787 hasta çalışmaya dahil edildi. Ortanca yaşı 70, 

çeyreklikler arası aralığın (ÇAA)(60-78) olduğu grup, 463 erkek (% 58.8), 324 

kadın (%41.2) hastalardan oluşmaktaydı. Hastaların başvuru  NIHSS ortanca 

değeri 4, ÇAA (2,0-9,0), vücut kitle indeksi ortanca 27, ÇAA (24,4-29,8) idi. 

Risk faktörlerinin dağılımı açısından değerlendirildiğinde; hastaların 

%36,8’inde DM, %69,9’unda HT, %28,6’sında HL, %12,6’sında bilinen ve 

%11,4’ünde yeni tanı olmak üzere AF, %37,6’sında diğer kardiyovasküler 

hastalıklar, %20,3’ünde geçirilmiş inme öyküsü bulunmaktaydı. Hastaların 

%80,7’si başvuru sırasında geçirdiği inme etiyolojisine yönelik olarak uygun 

antitrombotik tedavi kullanmıyordu. Kardiyovasküler risk faktörlerinin 

kontrolüne yönelik olarak hastaların %69’u düzenli medikal tedavi altında olup 

diğer hastalar tedavisini düzensiz kullanmakta veya hiçbir tedavi 

almamaktaydı. Yaşam tarzı ile ilgili faktörler değerlendirildiğinde, hastaların 

%80,5’i sedanter yaşam sürdürmekte, %65,4’ü beslenme sırasında tuz 

kullanımına dikkat etmemekte ve %42,2’si aktif sigara kullanmaktaydı. 

İnme alttiplerinin dağılımına bakıldığında %30,0’u BAA, %25,8’i KE, 

%11,4’ü KAO, %6,2’si diğer nadir nedenler, %23,4’ü kriptojenik  ve %3,2’si ise 

sınıflandırılamayan gruplarından oluşmaktaydı. Hastaların demografik verileri 

ve risk faktörü sıklıklarının CCS alttiplerine göre dağılımları Tablo 8’de 

sunulmuştur.  

CCS alttipine göre kardiyoembolizmi  olan ve sınıflandırılamayan hasta 

grubu literatür ile uyumlu olacak şekilde daha  yaşlıydı142, bu gruplar aynı 

zamanda diğer gruplara kıyasla ağırlıklı olarak kadın hastalardan 

oluşmaktaydı. Sınıflandırılamayan ve BAA olan hasta grupları daha eğitimsiz 

bireylerden oluşmaktaydı. Risk faktörleri ile ilişki incelendiğinde, KE, KAO ve 

sınıflandırılamayan hasta gruplarında HT, KAO ve sınıflandırılamayan hasta 

gruplarında DM sıklığı, KE hasta grubunda konjestif kalp yetmezliği, KE ve 

sınıflandırılamayan hasta gruplarında KAH, BAA ve sınıflandırılamayan hasta 

gruplarında  geçirilmiş inme öyküsü , BAA ve kriptojenik hasta gruplarında aktif 
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sigara kullanım  öyküsü daha  yüksek oranda bulunmaktaydı.  

Kardiyoembolizmi olan hasta grubunun NIHSS değerleri ve aynı zamanda 

sınıflandırılamayan hasta grubu birlikte başvuru ve 3.ay modifiye Rankin 

Skorları daha yüksekti (Bkz. Tablo 8 ve 9). 
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Tablo 8. Demografik Veriler, Risk Faktörleri ve CCS alttipleri Arası İlişki 

İnme Subtipleri 
(Sayı) 
Yüzde 

BAA 
(n:236) 
%30 

KE 
(n:203) 
%25,8 

KAO 
(n:90) 
%11,4 

Diğer Nadir 
nedenler 
(n:49) 
%6,2 

Kriptojenik 
nedenler 
(n:184) 
%23,4 

Sınıflandırılamayan 
(n:25) 
%3,2  

p değeri 

Yaş 
Ortanca 
ÇAA 

69 
(61-78) 

75 
(65-81) 

66 
(57-74) 

53 
(43-60) 

68 
(59-76) 

79 
(75-83) 

<0.0001 

Cinsiyet E(%63,6) 
K(36,4) 

E(%46,8) 
K(%53,2) 

E(%64,4) 
K(%35,6) 

E(%63,3) 
K(%36,7) 

E(%65,2) 
K(%34,8) 

E(%36) 
K(%64) 

<0.0001 

Eğitimsiz Hasta 
grubu 

%69,5 %67,5 %64,4 %53,1 %57,6 %84 0,015 

VKİ 
Ortanca 
ÇAA 

27,5 
(24,2-29,7) 

26,7 
(24,1- 29,7) 

26,9 
(24,4-30,0) 

25,9 
(23,1-30,4) 

27,2 
(25,2-30,1) 

25,5 
(22,7-29,3) 

0.419 

HT %68,6 %76,8 %71,1 %49 %65,2 %96 <0.0001 

DM %40,3 %29,6 %47,8 %22,4 %37,5 %48 0.006 

HL %30,1 %31 %28,9 %20,4 %26,1 %28 0.695 
KKY %4,7 %17,7 %0 %2 %4,3 %8 <0.0001 

KAH %28,8 %40,9 %20 %18,4 %30,4 %48 0.001 

PAH %3 %1 %1,1 %0 %1,6 %4 0.482 

İnme Öyküsü %25,8 %17,2 %23,3 %6,1 %17,4 %32 0.009 
Aktif Sigara 
Kullanımı  

%26,4 %13,8 %23,3 %24,5 %26,1 %4 0.004 

NIHSS 
Ortanca 
ÇAA 

4,0 
(2-9) 

7 
(3-15) 

3 
(2-6) 

4 
(2-11) 

4 
(2-7) 

4 
(3-15) 

<0.0001 
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Tablo 9. Risk Faktörlerinin Kontrolü ve CCS Alttipleri Arası İlişki 

İnme Subtipleri 
(Sayı) 

Yüzde 

BAA 
(n:236) 

%30 

KE 
(n:203) 

%25,8 

KAO 
(n:90) 

%11,4 

Diğer Nadir 
nedenler 
(n:49) 
%6,2 

Kriptojenik 
nedenler 
(n:184) 
%23,4 

Sınıflandırılamayan 
(n:25) 
%3,2  

p değeri 

Uygun Antitrombotik 
kullananlar 

%9,7 %18,7 %26,7 %18,4 %30,4 %8 <0.0001 

Aşırı Tuz Kullanımı %69,5 %56,7 %76,7 %59,2 %64,7 %72 0.062 

Sedanter yaşam şekli %82,1 %83,7 %84,4 %61,2 %77,7 %84 0.009 

VKİ (25) %71,6 %68,5 %74,4 %61,2 %77,2 %60 0.138 
VKİ (30) %23,3 %24,1 %25,6 %26,5 %26,6 %20 0.957 

LDL-C 70 mg/dl %94,5 %87,1 %97,8 %98 %92,9 %92 0.007 

LDL-C 100 mg/dl %73,3 %60,2 %78,9 %75,5 %73,4 %72 0.008 

HbA1c 6.5 %42,4 %30,7 %47,8 %24,5 %36,4 %40 0.015 

HbA1c 7.0 %30,5 %21,8 %42,2 %16,3 %29,3 %20 0.003 
Sıkı HT kontrolü %60,2 %54,2 %65,6 %49 %51,6 %40 0.068 

Hafif HT kontrolü %53,4 %49,3 %64,4 %46,9 %42,9 %28 0.004 

MDS 12’e göre riskli ( ≤12) %80,5 %85,2 %94,4 %83,7 %86,4 %92 0.043 

MDS 15’e göre riskli (<15) %95,8 %95,6 %96,7 %89,8 %98,4 %96 0.159 

Hafif risk faktörü 
optimizasyonu 
Ortanca 
ÇAA 

4 
(3-4) 

3 
(3-4) 

4 
(3-5) 

3 
(2-4) 

4 
(3-4) 

3 
(2-4) 

<0.0001 

Sıkı risk faktörü 
optimizasyonu  
 Ortanca 
 ÇAA 

5 
(4-5) 

4 
(4-5) 

5 
(4-6) 

4 
(3-5) 

5 
(4-5) 

4 
(3-5) 

<0.0001 

Yüksek Taburculuk mRS ( 

≥3) 
%48,1 %54 %30 %30,4 %30,7 %52 <0.0001 

Yüksek 3.ay mRS ( ≥3) %40,6 %47,9 %22,1 %15,6 %21,9 %50 <0.0001 
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KAO ve kriptojenik nedenlere bağlı inme geçiren gruplarda inme 

geçirdikleri sırada mevcut inme etiyolojisine yönelik uygun antitrombotik 

tedavileri almakta oldukları tespit edildi. Gruplar arasında vücut kitle indeksi ve 

aşırı tuz kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

KAO ve sınıflandırılamayan gruplarda sedanter yaşam şeklinin daha belirgin 

bir özellik olduğu görüldü. Hiperlipidemi kontrolünde LDL-C’nin ≥ 70 mg/dl 

olduğu riskli olarak kabul edildiğinde özellikle KAO ve diğer nadir nedenler, 

≥100 mg/dl olduğu grup riskli olarak değerlendirildiğinde ise KAO grubunun 

hiperlipidemi kontrolünün daha kötü olduğu tespit edildi. Diyabet HbA1c ≥%6,5 

ve ≥%7 riskli olacak şekilde gruplandırıldığında her iki durumda da KAO 

olgularında diyabet regülasyonunun daha kötü olduğu saptandı. Sıkı kan 

basıncı kontrolü açısından gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamakla 

birlikte KAO grubunun anlamlı bir şekilde hafif kan basıncı kontrolünün daha 

kötü olduğu gözlendi. Akdeniz tipi beslenme MDS skoru üzerinden ≤12 puan 

riskli olarak kabul edildiğinde KAO gurubunun daha anlamlı olarak diyetine 

uyum göstermediği saptandı. Kümülatif skorlama oluşturularak hafif ve sıkı risk 

faktörü parametreleri incelendiğinde her iki durumda da BAA, KAO ve 

kriptojenik nedenlere bağlı inme geçiren gruplarda daha fazla sayıda risk 

faktörünün modifiye edilmesi gerektiği tespit edildi (sırasıyla 4 ve 5 risk faktörü) 

(Bkz.Tablo 9).  
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Şekil 1. Uygun Antitrombotik Kullanımı ve Risk Faktörü Optimizasyonu 

İhtiyacı 

 

CCS alttiplerine göre değerlendirildiğinde BAA için %85,4, KE için %81, 

KAO için %93,3, diğer nadir nedenlere bağlı inmeler için %71,4, kriptojenik 

nedenlere bağlı inmeler için %82,6, sınıflandırılamayanlar için ise %72 

oranında hafif risk faktörü modifikasyonu gerekmektedir. Sıkı risk faktörü 

optimizasyonu ise BAA için %86,3, KE için %78,5, KAO için %92,2, diğer nadir 

nedenler için %67,3, kriptojenik nedenlere bağlı inmeler için %85,3, 

sınıflandırılamayanlar için ise %68 oranında gerekmektedir (Şekil. 1). 

  

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

Uygun Antitrombotik
Kullanımı

>=3 Hafif Risk Faktörü
Optimazyonu İhtiyacı

>=4 Sıkı Risk Faktörü
Optimazyonu İhtiyacı

Büyük arter atherosklerozu

Kardiyoaortik embolizm

Küçük damar oklüzyonu

Diğer nadir nedenler

Kriptojenik

Sınıflandırılamayan



49 
 

4.1. Uygun Antitrombotik Kullanımı ve Yetersiz Risk Faktörü Kontrolü  

Tablo 10. Uygun Antitrombotik Kullanımı 

 Olasılık Oranı (%95 Güven 

Aralığı) 

p değeri  

DM 1,42 (0,95-2,11) 0,080 

İnme Öyküsü 1,76(1,11-2,78) 0,015 

KAH 3,66 (2,45-5,47) 0,0001 

Az Tuzlu Beslenme  1,44(0,97-2,15) 0,069 

CCS  

             BAA 
             KE 
             KAO 
             Diğer Nadir 
Nedenler 
             Kriptojenik 
Nedenler  

 

 

1,59(0,34-7,39) 
3,34 (0,73-15,2) 
7,36(1,54-34,97) 
4,97(0,94-26,23) 
7,58(1,67-34,35) 

0,0001 

0,552 
0,119 
0,012 
0,058 
0,009 

 

Bu çalışmada özellikle koroner arter hastalığı başta olmak üzere 

diyabeti olan, daha öncesinde inme geçiren ve az tuzlu beslenmeye dikkat 

eden hastaların başvuru sırasında daha yüksek oranlarda uygun antitrombotik 

tedavi kullanmakta oldukları tespit edildi. CCS alttipleri ile ilişki incelendiğinde 

uygun antitrombotik kullanan hasta grubunda KAO ve kriptojenik nedenlere 

bağlı inme geçirme riskinin halen yaklaşık 7,5 kat daha fazla olduğu görüldü 

(Bkz. Tablo 10). 
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Tablo 11. Hafif Risk Faktörü Kontrolü Yetersiz Olan Grup 

 Olasılık Oranı (%95 
Güven Aralığı) 

p değeri  

CCS 
                BAA 
             KE 
             KAO 
             Diğer Nadir Nedenler 
             Kriptojenik Nedenler  
 
 

 
2,46 (0,93-6,47) 
1,65 (0,63-4,32) 
6,04 (1,77-20,54) 
1,04 (0,34-3,14) 
2,00 (0,75-5,31) 

0,009 
0,067 
0,301 
0,004 
0,934 
0,163 

KAH  2,05 (1,29-3,26) 0,002 

Düzenli İlaç Kullanımı 0,63 (0,40-0,98) 0,043 

 

Hafif risk faktörü kontrolü kötü olan hasta grubunun KAO geçirme 

riskinin yaklaşık 6 kat daha fazla, KAH riskinin 2 kat daha fazla olduğu ve 

kardiyovasküler risk faktörlerinin kontrolü için daha düşük oranda düzenli ilaç 

kullanımlarının olduğu tespit edildi (Bkz. Tablo 11). 

 

Tablo 12. Sıkı Risk Faktörü Kontrolü Yetersiz Olan Grup 

 Olasılık Oranı (%95 

Güven Aralığı) 

p değeri  

CCS 

                BAA 
             KE 
             KAO 
             Diğer Nadir Nedenler 
             Kriptojenik Nedenler  
 
 

 

2,95 (1,17-7,41) 
1,70 (0,69-4,22) 
5,58 (1,78-17,45) 
0,97 (0,34-2,72) 
2,84 (1,11-7,25) 

0,0001 

0,021 
0,247 
0,003 
0,955 
0,029 

 

Sıkı risk faktörü kontrolü kötü olan hasta grubunun KAO riskinin yaklaşık 

5,5 kat, BAA riskinin 2,9 kat, kriptojenik nedenlere bağlı önceden inme 

geçirmiş olma riskinin ise yaklaşık 2,8 kat daha yüksek olduğu saptandı (Bkz. 

Tablo 12).  
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Tablo 13. Uygun Antitrombotik Kullanan Hastalarda Yetersiz Sıkı Risk 

Faktörü Kontrolü 

 Olasılık Oranı (%95 
Güven Aralığı) 

p değeri  

İnme Öyküsü 1,94 (1,20-3,14) 0,007 

KAH 4,16 (2,71-6,38) 0,0001 
CCS  
             BAA 
             KE 
             KAO 
             Diğer Nadir Nedenler 
             Kriptojenik Nedenler  
 

 
1,21 (0,25-5,76) 
1,97 (0,42-9,18) 
6,65 (1,38-31,95) 
4,54 (0,84-24,47) 
6,58 (1,44-30,13) 

0,0001 
0,807 
0,384 
0,018 
0,078 
0,015 

 

Uygun antitrombotik tedavi kullanmasına rağmen inme geçiren ve sıkı 

risk faktörü modifikasyonunun önemli olduğu hasta grubunun önceden inme 

geçirmiş olma riskinin yaklaşık 2 kat, KAH riskinin ise yaklaşık 4 kat daha 

yüksek, KAO veya kriptojenik nedenlere bağlı inme geçirme riskinin ise 

yaklaşık 6,5 kat daha yüksek olduğu tespit edildi (Bkz. Tablo 13.). 

 

Tablo 14. Uygun Antitrombotik Kullanan Hastalarda Yetersiz Hafif Risk 

Faktörü Kontrolü  

 Olasılık Oranı (%95 
Güven Aralığı) 

p değeri  

İnme Öyküsü 1,80 (1,10-2,96) 0,019 

KAH 5,16 (3,31-8,04) 0,0001 
CCS  
             BAA 
             KE 
             KAO 
             Diğer Nadir Nedenler 
             Kriptojenik Nedenler  

 
2,50 (0,31-20,27) 
4,24(0,53-33,66) 
17,79(2,18-144,78) 
7,23(0,78-66,65) 
13,94(1,77-109,54) 

0,0001 
0,389 
0,171 
0,007 
0,081 
0,012 

 

Uygun antitrombotik tedavi kullanmasına rağmen inme geçiren ve hafif 

risk faktörü modifikasyonunun önemli olduğu hasta grubunun önceden inme 

geçirmiş olma riskinin yaklaşık 2 kat ve KAH riskinin yaklaşık 5 kat daha 

yüksek, KAO geçirme riskinin yaklaşık 17 kat, kriptojenik nedenlere bağlı inme 

geçirme riskinin ise 13 kat daha yüksek olduğu saptandı (Bkz. Tablo 14).  
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5. TARTIŞMA 

Güncel literatürde primer ve sekonder proflaksi bağlamında risk faktörü 

modifikasyonunun önemi bilinmekle birlikte nöroloji pratiğinde uygun 

antitrombotik kullanımının seçilmesi daha fazla ön plana çıkmaktadır. Oysaki 

global ölçekli çalışmalarda iskemik inmenin %90 oranında modifiye edilebilir 

nedenlere bağlı olduğu bilinmektedir. Özellikle uygun antitrombotik tedavi 

altında rekürren inmelerin devam etmesi risk faktörü yükünün patofizyolojideki 

kritik rolüne işaret etmektedir.  

Çalışmamızda özellikle DM, KAH ve daha önce inme geçirmiş olan 

hasta gruplarının uygun antitrombotik tedavi altında olmalarına rağmen inme 

geçirdiği tespit edilmiştir. Bu hasta grubundaki tedavi yaklaşımının mevcut 

atherosklerotik sürecin modifiye edilmesine yönelik olması rekürren inmelerin 

önlenmesi anlamında uygun bir yaklaşım olacaktır.  

Çalışmamızdaki KAO grubunun demografik özellikleri, literatürde 

konuyla ilgili yapılmış en kapsamlı verileri içeren SPS3 çalışması ile 

kıyaslandığında yaş,HT ve uygun antitrombotik kullanım profilinin benzer, 

diyabet ve inme öyküsünün  daha fazla, hiperlipideminin rölatif olarak daha az 

olduğu tespit edilmiştir.150 Risk faktörleri kümülatif olarak değerlendirildiğinde 

KAO olgularında öncelikli olarak optimize edilmesi gerekenlerin DM,HT, HL 

olduğu; yaşam tarzı değişikliklerine yönelik olarak fiziksel aktivitenin artırılması 

ve Akdeniz Tipi Beslenme tarzının benimsenmesinin diğer gruplara kıyasla 

daha önemli olduğu görülmektedir.  

Çalışma sırasında HT değerlendirmesi sıkı ve hafif SKB kontrolü 

üzerinden iki grupta değerlendirildi. Sıkı HT kontrolünde ilk 24 saat içinde 

başvuran hastalar için başvuru SKB ≥ 150 mmHg, sonraki günlerde 

başvuranlar için ≥ 140mmHg riskli grup, hafif HT kontrolünde ise belirtilen 

parametreler üzerinden başvuru SKB yüksek olup evdeki düzenli kan basıncı 

takiplerinde sistolik KB≥ 140 mmHg olanlar riskli grup olarak kabul edildi. Bu 

şekilde yapılan analizlerde özellikle KAO grubunun diğer gruplardan farklı 

olarak hafif HT kontrolünün daha kötü olduğu görüldü. Güncel HT 

kılavuzlarında hipertansiyon tanımında değişiklik olsa da(≥130/80mmHg) 
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henüz primer veya sekonder inme proflaksi kılavuzlarında bir değişiklik 

olmaması nedeniyle değerlendirmeye dahil edilmedi. Gelecekte sekonder 

inme proflaksisi ile ilgili yapılacak çalışmalarda yeni tanımın kullanılması 

halinde inme dahil tüm kardiyovasküler hastalıklar için risk faktörü yükünün 

daha da fazla olacağı öngörülebilir. Aynı zamanda belirtilen tüm risk 

faktörlerininin hastalık oluşmadan önceki presemptomatik dönemi ve inme 

patofizyolojisinedeki rolleri düşünüldüğünde, buzdağının görünmeyen 

kısımlarının da risk faktörü yüküne katkıda bulunması kaçınılmazdır.  

Risk faktörü kontrolünün hastaların eğitim durumları ile ilişkisi 

incelendiğinde hafif risk faktörü optimizasyonunun lise ve üzerinde eğitim 

görenlerde daha iyi olduğu (p değeri 0,003), sıkı risk faktörü kontrolü ile eğitim 

düzeyi arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı (p değeri 

0,143) saptandı. Hafif risk faktörü kötü olan hasta grubunun daha düşük 

oranda düzenli ilaç kullanımı olduğu görüldü. Hastaların eğitim durumları ile 

düzenli ilaç kullanımı (p değeri 0,222) veya uygun antitrombotik kullanımı (p 

değeri 0,585) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Bu çalışmada tüm inme alttiplerinde hafif veya sıkı risk faktörü kontrolü 

önemli olmakla birlikte özellikle KAO ve kriptojenik nedenlere bağlı inme 

geçiren grupta bu faktörlerin kontrolünün daha titizlikle yapılması 

gerekmektedir. Rekürren olayların önlenmesi açısından hafif risk faktörü 

kontrolü özellikle KAO ve KAH gruplarında daha önemli görünmekle birlikte bu 

hastaların halihazırda kullanmakta oldukları medikal tedavilere uyumunu 

artırmak ulaşılması gereken önemli bir hedeftir. Sıkı risk faktörü kontrolü ise 

özellikle KAO, BAA ve kriptojenik nedenlere bağlı inme geçiren hastalarda 

diğer gruplara kıyasla daha önemli görünmekle birlikte uzun vadede etkilerinin 

CCS alttipleri bağlamında ele alınabilmesi için geniş prospektif çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Bu konuya dair SPS3 çalışmasında 3,7 yıllık takiplerde SKB’nin 

<130 mmHg tutulması 130-149 mmHg’a göre %19 oranında rölatif risk 

azalması sağlamakta olup çalışmamızla uyumlu olarak sıkı risk faktörü 

kontrolüne işaret etmektedir. Aynı zamanda SPS3 çalışmasında KAO 

grubunda ikili antiagregan tedavinin tekli antiagregan tedaviye hiçbir 
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üstünlüğünün gösterilememiş olması da bu hastalarda patofizyolojik açıdan 

risk faktörü kontrolünün önemini desteklemektedir.151 

Kriptojenik inme hastalarında mevcut literatür ön planda AF ve PFO gibi 

kardiyoembolik etiyoloji saptamaya yönelmiş olup sekonder proflaksiye yönelik 

çalışmalar ağırlıklı olarak antiagregan ve antikoagulan tedavilerin 

karşılaştırmasına dayanmaktadır. Oysa ki emboli etiyolojisi ve tedavisinde 

atherotrombotik risk faktörlerinin önemi de ön plana çıkarılması gereken bir 

konudur. 152 

Uzun vadede hastaların tedavi uyumu da prognoz açısından belirleyici 

bir parametre olmakla birlikte, bir çalışmada inme veya GİA geçiren hastaların 

yatışları sırasında  başlanan medikal tedavilere daha yüksek oranda uyum 

gösterdikleri, tedavilerle ilgili verilen eğitim ve desteğin inme sonrası dönemde 

1 yıla kadar tedavi uyumunu artırdığı tespit edilmiştir. 153 Bu bilgiler ışığında 

inme proflaksisi ile ilgili nörologların sorumluluğu uygun antitrombotik tedavi 

seçimine ek olarak mümkün olan en erken dönemde risk faktörlerinin güncel 

tedavi hedeflerine uygun bir şekilde optimizasyonunu sağlamaktır.  

Bu çalışma bize farklı komorbid özellikleri olan farklı inme alttiplerinde sadece 

akut dönemde ve girişimsel tedaviler açısından değil uzun vadede de 

sekonder proflaksi bağlamında farklı tedavi modifikasyon hedeflerinin 

benimsenmesi gerektiğini göstermiştir. Uzun vadede farklı inme gruplarında 

sekonder proflaksi hedeflerini değerlendiren daha geniş ölçekli kohortlara 

ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 DM, KAH ve daha önce inme geçirmiş olan hasta gruplarının uygun 

antitrombotik tedavi altında olmalarına rağmen inme geçirdiği tespit 

edilmiştir. 

 KAO olgularında öncelikli olarak optimize edilmesi gerekenlerin DM,HT, 

HL olduğu; yaşam tarzı değişikliklerine yönelik olarak fiziksel aktivitenin 

artırılması ve Akdeniz Tipi Beslenme tarzının benimsenmesinin diğer 

gruplara kıyasla daha önemli olduğu görülmektedir. 

 KAO ve kriptojenik nedenlere bağlı inme geçiren gruplarda hafif ve sıkı 

risk faktörü kontrolü diğer gruplara oranla daha büyük önem 

taşımaktadır.  

 Farklı komorbid özellikleri olan ve farklı inme etiyolojisine sahip 

hastalarda farklı risk faktörü kontrol hedeflerinin benimsenmesine 

yönelik daha geniş ölçekli kohortlara ihtiyaç vardır.  
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