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ÖZET

Yüksek özürlülük ve ölüm oranlarına sahip olan serebrovasküler hastalıklar, klinik nöroloji uygulamasında hekimlerin  
ilerleyişine hakim olmayı ve hakkında kesin bilgilerle öngörüde bulunmayı en çok istedikleri hastalıklar arasındadır. Ancak 
bir çok farklı değişkenin  aynı zamanda etkili olması nedeniyle inme prognozunu tahmin edebilmek çoğu zaman güçlükler 
içermektedir. 
Serebrovasküler hastalıkta prognoz konusunda hekime yol gösterebilecek parametreler hastaya bağlı, klinik izlemde 
gözlenen değişkenlere bağlı, tanısal yönteme ve tedavi yaklaşımına bağlı olan parametreler olarak sınıflandırılabilir. Klinik 
izlemde gözlenen değişkenler içinde motor defisit, afazi, anosognozi, hemianopsi, motor defisit, demans, idrar inkontinansı, 
iskemi sonrası hipoksi, ateş yüksekliği,  uyku bozukluğu, semptomların düzelme hızı ve hareket bozuklukları varlığının 
prognostik değerleri bu derleme kapsamında incelenmiştir
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ABSTRACT

Cerebrovascular diseases which has high morbidity and high mortality rates are among the disease that doctors interested in 
neurology require to master  the most and predict with precise knowledge of it. However, in the cases of stroke, it is hard to 
forecast the medical prognosis due to the various parameters that are effective in the disease.
The parameters that can lead the doctors in cerebrovascular disease prognosis can be classified as the parameters that depend 
on the patient, the parameters that depend on the observed variables in the clinical monitoring, the parameters that depend 
on the diagnostic methodology and the parameters that depend on the treatment modality. The presence of motor deficits, 
aphasia, anosognosia, hemianopsi, motor deficit, dementia, urinary incontinance, post ischaemia hypoxia, high fever, sleep 
disorder, recovery rate of symptoms, prognostical rates of the presence of movement disorder are the observed variables in 
the clinical monitoring and they are investigated in the scope of this review.
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sınıflandırılabilir. Hastaya ait değişkenler içinde 
yaş, cinsiyet, etnik özellikler, eğitim düzeyi, aile 
öyküsü, sahip olunan risk faktörleri, aile ve sosyal 
çevrenin desteği, genetik etkenler ve biyomarkerlar 
gibi çok sayıda faktör  belirlenmiş bulunmaktadır.

Afazi; prognostik değeri üzerine çok sık çalışılmış 
olan bir klinik bulgudur. Afazinin klinik tabloya eşlik 
ediyor olmasının başlı başına mortaliteyi arttırdığını 
gösteren çalışmalar(2,3) bulunduğu gibi afazi 
varlığında da asıl belirleyicinin lezyonun boyutları 
olduğunu vurgulayan çalışmalar da vardır(4). 
Ochfeld ve Newhart 2010 yılında yayınlanan 
çalışmalarında(5), Broca tipi akıcı olmayan afazinin 
daha çok akut inmede görüldüğünü, 6 aylık zaman 
dilimi içinde kronik inme evresine ilerleyen süreçte 
düzelebildiğini ifade etmişlerdir. 1976 yılında John 
C.M. (6) lezyon büyüklüğünden ve eşlik eden klinik 
tablolardan bağımsız olarak afazinin kendisinin 
prognostik değerini vurgulayarak akıcı olmayan 
afazinin kötü prognoz lehine olduğunu belirtmiştir.

GİRİŞ
Klinik özellikler ilk andan itibaren serebrovasküler 

hastalığın (SVH) prognozuna dair ipuçları içerir. 
Klinik izleme ait değişkenler içinde motor defisit 
varlığı, afazi, anosognozi, hemianopsi, motor defisit, 
demans, idrar inkontinansı, iskemi sonrası hipoksi, 
ateş yüksekliği, uyku bozukluğu, semptomların 
düzelme hızı, hareket bozuklukları varlığının 
prognostik değerleri bu derlemede incelenmiştir.

Nöroloji kliniklerinin yüksek sıklık, mortalite ve 
morbiditesi  nedeniyle en kritik hastalıkları arasında 
bulunan serebrovasküler hastalıklar(1)  ile ilgili 
prognoz belirlemesi,  hasta yakınlarının beklentilerini 
şekillendirebilmek ve güvenilir cümleler 
kurabilmenin yanında hastanın tedavisine  objektif 
bakış açısı ile  yön verebilmek için de önem taşımaktadır.  
Bu hastalık grubunda  prognozu belirleyen faktörler: 
hastaya ait parametreler, hastanın klinik izleminde 
takip edilen değişkenler, hastalığın tanı ve tedavi 
yöntemlerine ilişkin parametreler başlıklarında
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olduğu gösterilerek  rehabilitasyonun etkisinin 
öngörülmesinde de belirleyici bir faktör olduğu 
vurgulanmıştır(18). Hemiparezi, hemihipoestezi, 
hemianopsi (HHH defisiti) varlığının,  lezyon 
lokalizasyonundan bağımsız olarak kötü yönde 
prognostik belirtici  olduğu gösterilmiştir(19).

Anosognozi, inme tablolarında prognozu 
etkileyen  olumsuz bir kriterdir. İskemik 
inme sonrası anosognozi ve ihmal sendromlu 
hastaların prognozunun karşılaştırıldığı 
çalışmada  otuz hasta ortalama 23 günlük tedavi 
ardından fonksiyonel bağımsızlık ölçütü (FIM)  
karşılaştırılarak değerlendirilmiş, anosognozi 
varlığı kötü prognoz ile ilgili bulunmuştur(20). 
İnme sonrası 2-3 gündeki anosognozi varlığının 
inmenin şiddetiyle ilişkili olduğu belirtilmiştir(21). 

Motor defisit; inme sonrasında geliştiğinde 
sadece bölgesel bir beyin hasarının kliniğe 
yansıması değil(22) aynı zamanda  klinik gidişin 
de önemli bir göstergesidir. Motor fonksiyonlar 
beynin ana işlevlerinin yürütülmesinin dışa 
vurumu olma özelliğindedir.  Özellikle üst 
ekstremite fonksiyonlarının etkilenmiş olması 
fonksiyonel kapasite azalması yanında kötü 
prognozu işaret eder(23). İnme sonucunda 
hastaların %80 kadarında üst ekstremitede 
motor defisit oluşur ve bu hastaların ancak üçte 
birinde motor defisit tamamen iyileşir ( 24, 25 ). 

Erken dönemde ölçülen aktif hareket genişliği,  
iyileşme tahmininde yol göstericidir(26). Altı farklı 
klinik testle üst ekstremite hareketi değerlendirilerek 
1 ve 3 ay sonraki h areket kapasitesi incelendiğinde, 
sadece aktif hareket genişliğinin ölçülmesiyle prognoz 
hakkında öngörü sahibi olunabileceğini ortaya 
konulmuştur. Motor özürlülüğün iyileşmesinin 
hemisferler ve kortikal-subkortikal alanlar ile ilgili 
kompenzasyon mekanizmalarıyla sağlanabildiği 
ileri sürülmektedir. Primer motor alan lezyonu 
ardından bir çok kortikal ve subkortikal alan;  
karşı hemisferde hasarlı olmayan primer motor 
alan, bilateral premotor alan, bilateral suplemental 
motor alan, bilateral somatosensoriyel alan, 
serebellum, bazal ganglia arası etkileşim olduğu 
belirtilmektedir(27). Motor özürlülük iyileşmesinde 
en hızlı ilerleme ilk 30 günde olmaktadır(27). 

Üriner inkontinans; varlığı kötü prognoz 
lehine değerlendirilir(28,29). Serebrovasküler 
hastalık olgularının %40 kadarına ilk gelişte üriner 
inkontinans vardır, üçüncü ayda %19, ilk yılın 
sonunda %15, ikinci yılın sonunda %10 oranlarına 
düşer. İlk gelişte üriner inkontinas varlığı iki yıllık 
izlem sonunda yüksek mortalite ve mobidite ile

Akıcı afaziden akıcı olmayan afazinin oluşabildiği; 
ancak tersinin pek mümkün olamadığı ifade 
edilmektedir(4).  Akıcı tipte afazi ile ilgili olarak, 
Wernicke afazisinin, akıcı olmayan afaziye göre daha 
iyi prognoza işaret ettiği belirtilmektedir(4). Global 
afazi ve transkortikal afazi dil fonksiyonlarının 
iyileşmesinde kötü prognozu göstermektedir. A. C. 
Laska ve ark. çalışmaya aldıkları iskemik SVH’ların 
üçte birinde afazi tablosu saptamış ve afazi olan 
grupta 18 aylık mortalitenin olmayan gruba göre iki 
kat daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir(3).  119 
strok hastasının %24’ünde afazi düzelmiş, %43’ünde 
kalıcı olmuş, hastaların %21’i ise kaybedilmiştir. 
Kardiyak emboliler afazik inmeli hastalarda daha 
sık bulunmuştur(7). Afazinin varlığı, inmenin 
kardiyovasküler nedeninin dolaylı prognostik 
göstergesi olarak düşünülmüştür(3). Klinik izlemde 
dalgalı seyir gösteren Broca tipi afazi vasküler 
patolojiyi  ve Broca alanındaki iskemiyi   gösterir. 
İnmeden sonra erken dönemde oluşan afazilerin daha 
çok sağ hemisfer lezyonlarında, kronik dönemdeki 
afazilerin daha çok sol hemisfer lezyonlarında 
görüldüğünü belirtilmiştir(8). Sağ hemisfer afazileri 
daha erken dönemde düzelme eğilimindedir. İlk kez 
iskemik inme geçiren 289 hastanın %30’unda afazi 
görülmüş, afazinin eşlik ettiği grubun afazi olmayan 
gruptan daha ileri yaşta olduğu saptanmıştır(7). 
Cinsiyet farkının afazi oluşumuna etkisi 
gösterilmese de afazinin erkeklerde %64 oranında 
daha sık görüldüğü, afazi görülen erkek hastaların 
büyük çoğunluğunun 65 yaşın üzerinde olduğu 
bildirilmiştir(9). Hastaneye başvuru afazili hastalarda 
daha erkendir. Trombolitik tedavi, afazik hastalara 
afazisi olmayan hastalardan daha sık uygulanmıştır. 
Demografik yapısal özelliklerin afazi sıklığına etkisi 
ile ilgili olarak, farklı sonuçlara varmış birçok çalışma 
mevcuttur( 6,10-13). Afazi varlığı strokta, klinik 
tablonun ciddiyetinin bir göstergesi ve prognoz 
yönünden bir  uyarı belirtisi olarak düşünülebilir.

Hemianopsi;  varlığı strokta prognozu kötü 
etkilediği gösterilmiş olan bulgulardandır. Strok 
sonrası hayatta kalan hastalarda %8-25 oranında  
hemianopsi görülmektedir(14). Orta serebral 
arter sulama alanı iskemisinde görülen homonim 
hemianopsinin, aynı yaş grubunda ve benzer 
klinik tablolarda mortalite ve morbiditeyi arttıran  
bir faktör olduğu gösterilmiştir(15).  Görme 
alanı defektleri ihmal sendromlarının şiddetini 
arttırır(16).   Görsel ihmal sendromları da - klinikde 
daha çok geçici olarak gözlense bile - genelde 
kötü prognozla uyumlu bulunmuştur(17). Görme 
alanı defektlerinin daha yavaş iyileşme ile ilişkili
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rekürren strok izlenmiştir(42). Rekürren strokun 
ve  -pnömoni dahil olmak üzere- enfeksiyöz 
hastalıkların her birinin ölümlerin yaklaşık 
¼’ünden sorumlu olduğu belirtilmiştir(42). Strok 
sonrası demans gelişen hastalarda yeni strokların 
önlenmesinde demansın iyi yönetilmesinin ve 
sekonder korumanın önemi vurgulanmaktadır(43). 

Uyku bozukluğu, inme prognozunda olumsuz 
bir faktördür.  Bunun, uyku bozukluğunun nefes 
alma düzenini ve oksijenizasyonu etkilemesi ile 
ilgili olabileceği düşünülmektedir. Oksimetre 
ölçümleriyle düşük Barthel İndeksi puanı orantılı 
bulunmuştur. Düşük oksijenizasyon ölçümü 1 
yıllık mortaliteyle ilişkilidir. Uyku hastalıklarından 
oksijenizasyonu en çok etkileyen ve en sık 
görülen uyku apne sendromu inme prognozunu 
etkileyen bağımsız bir faktör olabilir(44).

Hızla düzelen ılımlı semptomlar;  Nedeltchev 
ve arkadaşlarının 2007 yılındaki çalışmasında iyi 
prognoz göstergesi olarak vurgulanmaktadır(45). 
Çalışmaya aldıkları 168 hastada  kötü prognoz 
ya da ölümle sonuçlanma oranını %23.5  olarak 
bulmuşlardır. İlk 6 saatte düzelme eğiliminde olan ve 
olumlu klinik seyirli inme hastası olarak düşünülen 
bu hasta grubunda dahi %23.5 olarak belirlenen 
kötü prognoz, bu hastalarda da ciddi klinik takibin 
uygulanması gerektiğini düşündürmektedir(45).

Ateş yüksekliği; kötü prognozla ilişkili olarak 
bildirilmiştir(46). Çalışmalarda genellikle 37.5°C’nin 
üzeri yüksek ateş olarak kabul edilmektedir. Ateş 
genellikle inme sonrası ilk 4-6 saatte yükselmeye 
başlamaktadır. İnterleukin 6 ve CRP değerinin de 
eş zamanlı yükselmesi beyin dokusunda iskemi 
alanında oluşan inflamasyona ikincil ateş yükselmesi 
olduğu doğrultusunda düşündürmektedir. 10. 
ile 12.  saatlerde ateş yüksekliği kötü prognozu 
işaret eder(47). Öte yandan ilk başvuru anındaki 
ateş yüksekliğinin prognozla doğrudan ilişkisi 
gösterilememiştir(48). Ateş yüksekliğinin izlendiği 
iskemik ve hemorajik inme vakalarında 30. ve 
90. gün takiplerinde mortalite, normal vücut ısısı 
olan vakalara göre daha yüksek bulunmuştur(49). 
Azzimondi ve ark. 183 hastanın %43’ünde ilk 7 
günde, ortalama 37.9 °C düzeyinde ateş yüksekliği 
bildirmişlerdir(50). İlk günde sadece %17, ikinci günde 
%49 ateş yüksekliği saptanmıştır. Bu çalışmada bilinç 
bulanıklığı en etkin kötü prognostik faktör olmakla 
birlikte ateş yüksekliği de bağımsız bir kötü prognoz 
kriteri olarak gözlenmiştir. Hipotermi, nöroprotektif 
amaçlı uygulanan etkin tedavi yöntemlerinden bir 
olarak değerlendirilmektedir(51) ve tedavi amaçlı 
kullanılan hipoterminin geniş orta serebral arter

birlikte olan  bir faktör olarak bulunmuştur(30). 
Başlangıçta inkontinansı olmayan hastaların %35’inde 
ilk haftada üriner inkontinans geliştiğini gösteren 
çalışmalar vardır(30,31). Genç yaş, lezyonun lakuner 
enfarkt olması, fonksiyonel bağımsızlık, kognitif 
fonksiyonlar, bilinç düzeyi, iletişim kurabilme ve 
mobilite üriner inkontinansın düzelmesi ile ilgili 
olarak etkili  faktörler arasındadır(32,33). Bristol 
değerlendirme ölçeğinde de yaş, hemianopsi, üst 
ekstremitede motor defisit, dengesizlik ve üriner 
inkontinans değerlendirilmektedir. İnkontinansı 
olmayan ve uyanık durumda olan hastalarda 
prognoz  %64 iyi olma eğilimindedir. Uykuya 
meyilli ve inkontinansı olan hastalarda ise iyi 
prognoz %0.05 oranındadır. Uyanıklığın prognozu 
göstermede sensitivitesi %98 iken spesifitesi %20’dir. 
İnkontinansın ise sensitivitesi %95, spesifitesi 
%44’dür. Uykuya meyilli olma ve inkontinans 
birlikteliğinin 6 aylık takipte prognoz göstermede 
sensitivitesi %99 spesifitesi %17’dir(34). 

Demans; uzun dönemde kötü prognozla ilgili 
bulunmuştur(35)  ve artmış mortaliteyle  de ilişkili 
olduğu  ifade edilmektedir(36). Küçük damar 
hastalığının neden olduğu inmelerde %36-67, 
lakuner enfarkt tablolarında %55 dolayında demans 
geliştiği belirtilmektedir(37).  Akut iskemik inme 
geçirmiş hastaların 12 yıl süresince izlendiği 
çalışmada %48.2’sinde yürütücü fonksiyon kaybı, 
%59.9’unda bellek yıkımı, %28.9 dil fonksiyonları 
ile ilgili kayıplar, %55.2 vizüospasyal yetenek kaybı 
bulunmuş ve  %30.5’inde mini mental test puanı 
25’in altında olduğu gözlenmiş. Tüm  bu fonksiyon 
kayıplarıyla ilgili olarak demans özelliği taşımayan 
kognitif yıkımın da kötü prognozla ilişkili olduğu 
gösterilmiştir(38). Demansın eşlik ettiği inme 
tablosunda yıllık mortalite %19.8 iken demasın eşlik 
etmediği inmede %6.9 bulunmuştur(35). Demans 
gelişen strok hastalarında mortaliteyi arttıran 
diğer parametreler erkek cinsiyet, kötü eğitim 
düzeyi ve  ileri yaş olarak sıralanmaktadır(36). 
İleri yaştaki hastalarda mortalitenin 3 yıllık takipte 
2/3 oranına kadar yükseldiği gözlenmiştir ve bu 
oran beklenenden 4 kat fazladır(39). Ölümlerin 
yaklaşık 1/3’ünün demansın komplikasyonlarından, 
1/3’ünün ise serebrovasküler hastalık nedeniyle 
olduğu belirtilmektedir(39). Strokla zamansal ilişkisi 
olmayan demans varlığının poststrok demans 
kadar morteliteye etkili olmadığı gözlenmiştir(40). 
Rekürren strokların demans riskini arttırdığı gibi 
demansın da rekürren strok riskini arttırdığı ifade 
edilmektedir (41). 244 hastanın 56 aylık izleminde 
%29.5’i mortaliteyle sonlanmış,  %18.9’unda
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Çalışma  Belirlenen Kötü Prognostik Faktörler

Bentur 2009 (61) 616 akut inmeli hasta, (>75 yaş)
  İnme öncesi bağımlı fonksiyonel kapasite  
  değerlendirilmiş.
  Sonuç: Mortaliteyi en çok azaltan faktörler  
  yaş ve inme öncesi fonksiyonel kapasite.
  5 yıllık sağ kalım %49.2 bulunmuş.
  İnme sonrası ölüm riski kumulatif olarak ilk 
  7 günde %16.6, 3 ay sonra %25.5, 3-6 ayda  
  %27.7, 6-12 ayda %30.4, 1-5 yılda %50.8   
  bulunmuş.

Kiyohara 2003 (62)  1621 hasta 26 yıl izlem.  
  Cins, 65 yaş<, beslenme yetersizliği
  Sonuç: ilk inmeden sonraki 10 yılda ölüm  
  oranı %89.2. 
  En yüksek mortalite ilk yılda. 
  İlk 30 günde  serebral hemorajide ölüm  
  %63.3, subaraknoid kanamada %58.6,   
  iskemik inmede %9 olarak saptanmış. 
  Yaşa bağlı prognozda 65 yaşından küçük   
  hastaların erken dönem mortalitesi daha   
  yüksek bulunmuş ancak izlemlerde uzun  
  dönem mortalitede ileri yaş daha kötü   
  prognoz ile ilişkili.

Mark l. 1960 (63) 285 hasta
  Geçirilmiş inme öyküsü, EKG    
  anormallikleri, hemorajik inme incelenmiş
  Sonuç: Kötü prognoz göstergeleri: ileri yaş,  
  geçmiş serebrovasküler olay, anormal EKG,  
  SVH tipi, sigara olarak belirlenmiştir. 

Ay S. 2009 (64) 108 Hasta
  Yaş, lezyon tipi, idrar gaita inkontinansı,   
  dizartri, bilişsel fonksiyonlar incelenmiş
  Sonuç: Fonksiyonel düzelme yaş ile negatif,  
  hemorajik inme geçirmiş olmakla pozitif   
  korelasyon göstermiş. 
  İdrar gayta inkontinansı, dizartri, bilişsel   
  fonksiyon bozukluğu özürlülüğü arttırarak  
  fonksiyonel düzelme beklentisini azaltır.

Hsun Li 2008 (66) 101 iskemik strok hastası, 
  GCS<9.6, NIHSS> 22.5, kardiyovasküler risk,  
  yaş >73, başvuruda gecikme incelenmiş
  Sonuç: İleri yaş, doktora başvurunun   
  gecikmesi, inmenin ciddiyeti, birden fazla 
  kardivasküler risk faktörü varlığı hastanedeki 
  ölüm oranını arttırmaktadır. Başvuru   
  sırasında bilinç bozukluğu olmaması, şehirde
  yaşıyor olmak, hastaneye hızlı ve kolay  
  ulaşım hayatı koruyucu prognostik   
  belirleyenlerdir.

ESO executive  Başvuruda gecikme, sosyokültürel
organization 2008 düzey düşüklüğü, tedavide gecikme,
(67)  beslenme yetersizliği, uzman olmayan   
  merkezlerde tedavi

infarktında mortaliteyi %80’den %44’e düşürebildiği 
bildirilmiştir.  Uyanık hastada vücut ısısı 35.5 °C’ye 
kadar düşürebilir. Önemli risk tekrar yükselen vücut 
ısısının rebound olarak intrakranial basınç artışına 
neden olmasıdır. Bunu önlemek için vücut ısısının 3-6 
saatte yayılan süreçte normal seviyeye yükseltilmesi 
önerilmektedir(52). Tedavi amaçlı hipotermiye ne 
kadar devam edileceği aydınlatılmamış bir konu 
olmakla birlikte 4.saatte başlayıp 60. saate kadar 
sürdürülmesi fikrini savunan çalışmalar vardır(47). 

Hipoksi;  inme sonrası klinik izlemde,  prognoz 
açısından olumsuz etkiye sahiptir. Arteryel kan gazı 
ölçümünde oksijen saturasyonunun < %90 olması 
hipoksi olarak kabul edilmektedir. Orta serebral arter 
iskemisi gibi penubra alanı geniş olan lezyonlarda, 
hipoksi varsa özel maske ile yüksek basınçlı 
oksijen tedavisi uygulamasının ödemi, penubrayı 
ve inflamasyonu olumlu yönde etkileyerek iyi 
prognoza katkı sağlayacağı ileri sürülmüştür(47). 

EKG değişiklikleri; QT uzaması, ST 
depresyonu, T negatifliğinin inme tablosuna 
eşlik etmesi kötü prognoz lehine yorumlanır(53). 
İnme sonrasında özellikle ST elevasyonunun 
gözlenmesinin, akut dönemde erken 
mortaliteyi işaret ettiği vurgulanmıştır(54,55).  

EEG tetkikinde gözlenen yavaşlamış beta 
aktivitesinin ve polimorfik delta dalgalarının 
inme hastalarında kötü prognozu gösterdiği ifade 
edilmektedir ve  yavaşlama derecesinin de prognozla 
bağlantılı olduğu gösterilmiştir(56-58). İnmenin 
şiddetiyle nöbet geçirme riski artmaktadır(59). 1197 
akut inme vakasının %4.2’si ilk on dört günde nöbet 
geçirmiştir. İnmenin ciddiyetinin SSS (Stroke Severity 
Score)  puanlamasına göre her 10 puan artışında nöbet 
geçirme relatif riski 1.65 artmaktadır. Nöbet geçirme  
hastanede ölüm oranıyla ilişkili bulunmamış ancak 
beklenmedik şekilde, hayatta kalan vakalarda nöbet 
geçirme iyi prognozla ilişkili bulunmuştur. Bu veri 
inme sonrası nöbet geçiren hastalarda penumbra 
alanının geniş olması ile açıklanmaya çalışılmıştır(59). 

Hareket bozuklukları; inme tanısıyla 
takip edilen hastaların %1.6’sında, 0-6 ay içinde 
gelişir(60). Hareket bozuklukları içinde kore ve 
koreateatoz tama yakın iyileşirken, distonili 
hastalarda hemiparezinin daha şiddetli olduğu 
ve distoninin ısrarlı olduğu gözlenmiştir(56). 

Hastaya ait klinik izlemsel  verilerin 
değerlendirilmesi bir çok değişkenin aynı anda 
etkili olduğu ve klinik olarak oldukça farklı 
seyirler gösterebilen inme sürecinde, fonksiyonel 
prognoza ait önemli ip uçları verebilmektedir. 
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  Sonuç: Prognostik faktörler; yaş, inme  
  öncesi fonksiyonel kapasite, lezyon 
  lokalizasyonu, lezyonun genişliği, hemisfer 
  lateralizasyonu, idrar inkontinans varlığı, 
  afazi, hemianopsi, tekrarlayan inmeler,   
  başvuru sırasındaki bilinç durumu, 
  paralizinin şiddeti, denge bozukluğu, 
  sosyoekonomik düzey, kan şekeri düzeyi, 
  kan basıncı değeri olarak belirtilmiş.

  Hastalığa ait faktörler: 

Bakheit 2007(2) Afazi
 Lasca 2001(3)
 Brust 1976(6)
Ochfeld 2010 (5) 

Armin F 1976(15) Hemianopsi

Felipe Frengi 2006(22) Motor defisit, üst extremite
Lindgren 2007(23) 

Gialanella 2005(20) Anosognozi

Milson 2004(28), 
Gladman 1992(29),  Üriner inkontinans
Patel 2001(30), 
Counsell 2003(34) 

Tatemiki 1994(35) Demans

Bassetti 2005(44) Uyku bozukluğu

Wong 2008(47) 
Boysen 2001(48) Hipertermi
Turj 2008(49) 
Azzimondi 1995(50)
Kollmar 2007(42) 

Wong 2008(47) Hipoksi

B.Fure 2006(53) 
Doğan A 2004 (54) EKG değişiklikleri
Fujisima1976 (55) 

Kenneth 2004(56) EEG değişiklikleri
Cuspineda 2003(58) 
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