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ÖZET 
ACİL SERVİSE 

BAŞVURAN AKUT İSKEMİK İNME HASTALARI İLE İMMATUR  
GRANÜLASİT ARASINDAKİ İLİŞKİ 

Giriş ve Amaç: İnme, dünyada sakatlık ve ölümün önde gelen nedenleri arasında 

yer almaktadır. Bu nedenle erken tanı ve tedavi başlangıcı önem arz etmektedir. 

Günümüzde inmenin tanısal ve prognostik değerlendirmesinde çok sayıda 

parametre kullanılıyor olsa da halen ideal bir laboratuvar yöntemi bulunamamıştır. 

Son zamanlarda immatür granülosit (IG)’lerin, sepsis ve inflamasyonda belirteç 

olarak kullanılabilir olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışmada, acil servise başvuran ve 

akut iskemik inme tanısı konulan hastalarda başvuruda bakılan IG% değerinin 

prognostik   değeri araştırılmaya çalışılmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız retrospektif ve tek merkezli bir çalışmadır. 

Çalışmaya Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne 01.01.2021-01.09.2022 

tarihleri arasında başvuran iskemik inme olgularından çalışma kriterlerini 

karşılayanlar dahil edildi. Hastalar yaşayanlar ve ölenler olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Erken dönem (28 günlük) ve geç dönem (1 yıllık) mortalite ile IG% arasındaki 

ilişki değerlendirildi. Hastaların yaşları, cinsiyetleri, immatür granülosit ve diğer 

laboratuvar değerleri çalışma formuna kaydedildi. 

Bulgular: Çalışmadaki 282 hastanın %52,8’i erkekti. Hastaların yaş ortalaması 

69,88±12,90 yıl olarak tespit edildi. Hem 28 günlük hem de 1 yıllık mortalite için GKS 

anlamlı düşük, lökosit düzeyi ve IG düzeyi anlamlı yüksek tespit edildi.  28 günlük   

mortaliteyi öngörmek için yapılan receiver operating characteristic (ROC) 

analizinde, IG (%) 0,35 kesme değeri için, sensitivitesinin %82,8 ve spesifisitesinin 

%42 olduğu (Eğri altında Kalan Alan (AUC): 0,654; %95 CI: 0,574-0,734; p<0.001) 

görüldü.   Ayrıca bir yıllık mortaliteyi öngörmek için yapılan ROC analizinde, IG (%) 

0,35 kesme değeri için, sensitivitesinin %82,8 ve spesifisitesinin %42 olduğu (Eğri 

altında Kalan Alan (AUC): 0,654; %95 CI: 0,574-0,734; p<0.001) görüldü. 

Tartışma ve Sonuç: IG düzeyi inme olgularında mortaliteyi belirlemede başarılı bir 

biyobelirteç olduğu görülmektedir. Fakat bu sonuçların genellenebilir olması için çok 

merkezli ve daha yüksek sayıda hasta ile yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, İnme, İmmatür granülosit, Prognoz, Biyobelirteç 
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ABSTRACT  
THE RELATIONSHIP BETWEEN ACUTE ISCHEMIC STROKE PATIENTS 

ADMITTING TO THE EMERGENCY DEPARTMENT AND IMMATURE 
GRANULOCYTES 

Introduction and Aim: Stroke is among the leading causes of disability and death 

in the world. Therefore, early diagnosis and initiation of treatment is important. 

Although many parameters are used in the prognostic evaluation of stroke today, 

an ideal laboratory method with high sensitivity and specificity has not yet been 

found. In our study, the success of IG in predicting prognosis in stroke cases is 

investigated. 

Materials and Methods: Our study is a retrospective and single-center study. 

Those who met the study criteria among ischemic stroke cases who applied to 

Mersin University Faculty of Medicine Emergency Service between 01.01.2021 and 

01.09.2022 were included in the study. The patients were divided into two groups: 

alive and live. The relationship between early (28-day) and late (1-year) mortality 

and IG% was evaluated. The patients' ages, gender, immature granulocyte and 

other laboratory values were recorded in the study form. 

Results: 52.8% of the 282 patients in the study were male. The average age of the 

patients was determined as 69.88±12.90 years. For both 28-day and 1-year 

mortality, GCS was found to be significantly lower, and leukocyte level and IG level 

were significantly higher. In the receiver operating characteristic (ROC) analysis 

performed to predict 28-day mortality, for the IG (%) cut-off value of 0.35, the 

sensitivity was 82.8% and the specificity was 42% (Area Under the Curve (AUC): 

0.654; 95% CI: 0.574-0.734; p<0.001). Moreover, in the ROC analysis performed to 

predict one-year mortality, for the IG (%) cut-off value of 0.35, the sensitivity was 

82.8% and the specificity was 42% (Area Under the Curve (AUC): 0.654; 95% CI: 

0.574-0.734; p<0.001) was seen. 

Conclusion: IG level appears to be a successful biomarker in determining mortality 

in stroke cases. However, in order for these results to be generalizable, multicenter 

studies with a larger number of patients are needed. 

Keywords: Emergency Department, Stroke, Immature granulocyte, Prognosis, 

Biomarker   
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme; serebral enfarktüs, intraserebral kanama ve subaraknoid kanamayı 

içeren, vasküler bir nedene bağlı merkezi sinir sisteminin akut fokal hasarına 

sekonder nörolojik bozukluk ile karakterizedir. Dünya’da sakatlık ve ölümün önde 

gelen nedenlerindendir (1).  

İnmelerin %87’sini iskemik inmeler oluşturmaktadır. Dünyada, her 40 sn’de 

bir inme vakası olmaktadır.  2020 Amerikan Kalp Derneği'nin kalp hastalığı ve inme 

istatistikleri raporu, 2016'da Amerika Birleşik Devletleri (ABD)'nde inme 

prevalansının %2,5 olduğunu ve 20 yaş üstü 7 milyon Amerikalı’nın yaklaşık 

800.000 kadarının inme geçirdiğini, bunların 150.000 kadarının ölüm ile 

neticelendiğini göstermektedir (2,3).  

Enfektif durumlarda ve inflamasyona neden olan hastalıklarda klinik senaryo 

çok hızlı kötüleşebilmekte ve mortalite ve morbiditeye neden olabilmektedir. Enfektif 

patolojileri ve inflamasyonu gösteren bazı parametreler (C-Reaktif Protein (CRP), 

prokalsitonin, total lökosit sayısı, immatür nötrofillerin toplam nötrofil sayısına (IT 

oranı)) ortaya konulmuş olsa da halen sensitive ve spesifitesi yüksek olan ideal bir 

laboratuvar yöntemi hala bulunamamıştır. Bu nedenle düşük maliyetli ve daha kolay 

ölçülebilen laboratuvar belirteçlerine halen ihtiyaç duyulmaktadır (4). 

Son dönemlerde ağırlıklı erişkinlerde yapılan klinik çalışmalarda tam kan 

sayımı yapan cihazlardan elde edilen IG oranı (DNI) değerinin bir sepsis ve 

enflamasyon belirteci olarak kullanılabileceği görülmektedir (5-7). 

Yenidoğanlar ve gebeler haricinde, periferik kanda olgunlaşmamış granülosit 

görülmesi şiddetli bir enfeksiyona, enflamasyona veya kemik iliğindeki bir patolojinin 

başlangıcını gösterir (8). 

Periferik yaymada IG araştırmak gereksizdir. Artık otomatik kan sayımı 

makineleri (Sysmex gibi) kırmızı hücreleri parçalar ve beyaz hücreler geçirir. Bir 

polimetrin florasan boya ile nükleik asit işaretlenir ve flowsitometri yöntemi ile 

floresanı tespit edilir. IG sayısı ve IG yüzdesi hatasız ve çok hızlı şekilde ölçülebilir. 

Bu nedenle klasik hemogam analizi ile rutin olarak kısa sürede IG sayısı ve IG 

yüzdesi elde edilebilir. Yarı ömrü kısa olduğundan tedavi izleminde kullanımı 

uygundur. İnflamasyonun erken tanısında ve inflamasyonun ekartasyonunda 

etkilidir. Diğer inflamasyon belirteçlerinden daha erken yükselir. CRP, Prokalsitonin; 
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sepsis ve inflamasyon dışı kliniklerde de artabilir. Diğer belirteçler düşerken IG 

yüksek kalır (4,8,9). 

Bu çalışmada amacımız, acil servise iskemik inme ile başvuran olgularda 

ölçülen IG (%)’sinin prognozu belirlemedeki ve mortaliteyi ön görmedeki başarısını 

değerlendirmek ve literatüre katkı sağlamaktır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İNME 

2.1.1. İskemik İnmenin Tanımı 

İnme; serebral enfarktüs, intraserebral kanama ve subaraknoid kanamayı 

içeren, vasküler bir nedene bağlı merkezi sinir sisteminin akut fokal hasarına 

sekonder nörolojik bozukluk ile karakterizedir. Dünya’da sakatlık ve ölümün önde 

gelen nedenlerindendir (1). 

1970 yılında Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından önerilen tanıma göre, 

“İnme, hızlı bir şekilde gelişen klinik belirtilerle kendini gösteren, 24 saat veya daha 

uzun süren semptomlarla seyreden veya mortaliteye sebep olan, vasküler kaynaklı 

başka bir sebep olmaksızın, fokal ya da yaygın olarak beyin işlevini bozan bir 

hastalıktır.” (11). 

GİA ise vasküler kaynaklı olduğu düşünülen ve spesifik bir arter tarafından 

perfüze edilen beyin veya göz bölgesi ile lokalize 24 saatten kısa süren; ani, fokal 

nörolojik defisit olarak tanımlandı (12).  

2.1.2. İskemik İnmenin Epidemiyolojisi 

İnme, ABD’deki ölüm sebepleri içerisinde beşinci sırada yer alır ve dünyada 

ortalama her 40 saniyede bir inme olayı meydana gelir. Bunlar büyük oranda 

iskemik inmelerdir (%87); geri kalanları hemorajik inmeler ve subaraknoid 

kanamalar oluşturur (2). 

2020 Amerikan Kalp Derneği'nin kalp hastalığı ve inme istatistikleri raporu, 

2016'da ABD’de inme prevalansının %2,5 olduğunu ve 20 yaş üstü 7 milyon 

Amerikalı’nın yaklaşık 800.000 kadarının inme geçirdiğini, bunların 150.000 

kadarının ölüm ile neticelendiğini göstermektedir. Yaş, en önemli demografik risk 

faktörüdür ve son yıllarda inme insidansı azalmasına rağmen yaşlı nüfusun artışına 

istinaden yaşam boyu inme riski artmıştır (3). 

2016 yılında, dünya çapında yaklaşık olarak 13,7 milyon yeni inme tanısı 

konmuştur. Bu yeni vakaların yaklaşık %87 sini iskemik inmeler oluşturmuştur. Bu 

hastalar içerisinde, akut iskemik inme tanısı alan hastaların %5'inden daha azı, 

uygun terapötik zaman aralığında intravenöz trombolitik tedavi (IVT) almıştır ve 

2016'da dünyada 100.000'den az endovasküler trombektomi (ET) 



10 

gerçekleştirilmiştir. Bu veriler, akut tedavi için uygun olan hastaların tedaviye 

erişiminin kısıtlılığını ve dünya çapında tedavi ilerlemelerindeki kullanım oranlarının 

yetersizliğini vurgulamaktadır. Bakım sistemlerinin kapasitesini arttırmak, 

müdahaleleri araştırmak ve tedavi kullanımında eksikliği gidermek için çok sayıda 

küresel girişim yürütülmektedir (12). 

Erişkin (25 yaş ve üzeri) erkek ve kadınlara bakıldığında, hayat boyu inme 

geçirme riski yaklaşık %25'tir (13). ABD de dahil yüksek gelirli ülkelerde inme 

insidansı giderek azalıyorken, düşük gelirli ülkelerde inme insidansı artmaktadır 
(12,14). İstatistiksel olarak, kadınların erkeklere oranla inme ile ilişkili ölüm yaşama 

riski daha yüksektir. Ortalama olarak hem iskemik hem de hemorajik inme sebebi 

ile ölenlerin %60’ını kadınlar oluşturmaktadır (15). Mevcut olan yüksek oranın birden 

fazla sebebi vardır. Fakat başlıca neden, kadınların erkeklere göre ortalama daha 

uzun yaşam süresine sahip olması ve uzun ortalama yaşam süresinin inme geçirme 

riskini arttırmasıdır (16). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda dünya çapında inme prevalansının 

artış eğiliminde olduğu görülmüştür. Bu çalışmaların büyük çoğunluğu Avrupa ve 

Kuzey Amerika orjinlidir. Ortadoğu’da ve Türkiye'de inmenin prevalansı yetersiz 

çalışmalardan dolayı belirsizdir (17). İnme, Türkiye'de en ciddi sağlık problemlerinden 

birisidir. DSÖ ve Türkiye sağlık istatistikleri verilerine incelendiğinde 

serebrovasküler hastalıklar, Türkiye'de ikinci sırada gelen ölüm sebebidir ve 

sakatlığa göre düzeltilmiş yaşam süresi tahminlerinde %5,9'luk oranla üçüncü 

sırada yerini almaktadır. Ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından yakın tarihli yapılan 

bir çalışmada; inme insidansı ve prevalansı 69.6 ve 310/100.000 popülasyon olarak 

belirlenmiş olup, bu bulguların yüksek oranda eksik olduğu düşünülmüştür (18). 

Gelişmiş ülkelerde yaşlı nüfus oranının artması ve bu popülasyonda inme 

insidansının daha fala görülmesi sebebiyle, inme insidansında zaman eğilimleri ve 

sağlık stratejilerinin planlanması, birincil ve ikincil koruyucu tedbirlerin gözden 

geçirilmesi değerlidir. Demografik değişikliklere bağlı olarak yakın tarihte, Avrupa’da 

inme olaylarının sayısının 2000 yılında yılda 1,1 milyondan, 2025 yılında yılda 1,5 

milyonun üzerine çıkacağı belirlenmiştir (19). Batı ülkelerinde toplam sağlık 

giderlerinin yaklaşık %3 ile %4’ü inme için ayrılmıştır. İskemik inme geçiren hastanın 

bakımı, rehabilitasyonu ve uzun süren takibi için kişi başı ortalama yaşam boyu 

maliyetinin ABD’de 140.048 dolar olduğu hesaplanmaktadır (20). 
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2.1.3. İskemik İnmede Risk Faktörleri  

İskemik inmeye sebep olabilecek çok sayıda risk faktörü mevcuttur. Bu risk 

faktörleri değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörleri olarak iki gruba ayrılır (Tablo 

1). 

Tablo 1 İskemik İnme Risk Faktörleri Sınıflaması (21) 

1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

• Yaş 
• Cinsiyet 
• Genetik 
• Irk 

2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

• Hipertansiyon 
• Diyabetes mellitus, hiperinsülinemi, glukoz intoleransı 
• Kardiyovasküler hastalıklar (Koroner kalp hastalığı, Kalp yetmezliği, Periferik 

arter hastalığı) 
• Dislipidemi 
• Asemptomatik ICA stenozu 
• Atriyal fibrilasyon 
• Orak hücreli anemi 
• Obezite 
• Sigara 
• Fiziksel inaktivite 
• Diyet ve beslenme alışkanlığı 
• Postmenapozal hormon tedavisi 
• Alkol kullanımı 

 

Irk, ailede iskemik inme öyküsü ve genetik, cinsiyet ve yaş değiştirilemez risk 

faktörleri içerisinde yer alır. Alkol kullanımı, fiziksel aktivite kısıtlılığı, obezite, sigara 

kullanımı, kalp damar hastalıkları, diyabetus mellitus, hipertansiyon değiştirilebilir 

risk faktörleri içerisinde yer alır (21). 

Bu risk faktörlerinden yaş ve hipertansiyon en önemli risk faktörleridir (22). 55 

yaş sonrası 10 yılda bir inme riski iki katı artış gösterir. Yaşla birlikte artış gösteren 

ateroskleroz; miyokard infarktüsü ve iskemik inme riskini de artırır (23). Bu risk 

faktörleri içerisinde en yaygın değiştirilebilir risk faktörü hipertansiyondur. Kan 

basıncındaki her 10 mmHg’lik düşüş iskemik inme riskini üç kat azaltır (24). 
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2.1.4. İskemik İnmenin Patofizyolojisi 

İskemik inme patofizyolojisi komplekstir ve birden çok yolak aracılığı ile 

meydana gelmektedir. İskemik inme sonrası nöronlar olması gereken fizyolojik 

transmembran iyon gradiyentini ve homeostazisi yerine getiremezler. Bu durum 

hücre ölümüyle ilgili olan ekstotoksisiste, oksidatif ve nitratif stres, enflamasyon ve 

apopitozis yolaklarının aktivasyonuna neden olur. Bu patofizyolojik süreçler; 

nöronlarda, glialarda ve endotel hücrelerinde ciddi hasarlara neden olmaktadır. 

2.1.4.1. Enerji Yetmezliği 

Hücresel enerjinin mitokondriyal yetmezlik nedeni ile tükenmesi, apopitozise 

bağlı hücre ölümü ile neticelenebilir. Perfüzyon bozukluğu hücre metabolizması için 

önemli olan Adenozin Trifosfat (ATP) ve potasyumun kaybına neden olmaktadır. Bu 

kayıp ani hücre ölümüne yol açmasa ile, 5-10 dakikalık oklüzyon geri dönüşümsüz 

beyin hasarına yol açabilmektedir (25). 

Diğer önemli bir faktör de membran iyon pompasının görevini yerine 

getirememesidir. Hücresel düzeyde yetersiz enerji üretimine yol açan iskemi, iyon 

gradiyentinin bozulmasına yol açarak sodyum, klorür ve kalsiyum iyonlarının 

değişimi karşılığında potasyum kaybına neden olur. Buna, nöronların ve gliaların 

hızla şişmesi ile sonuçlanan bir hücre içi su akışı eşlik eder (sitotoksik ödem) (26). 

2.1.4.2. Eksitotoksisite 

Eksitotoksisite, eksitatör(uyarıcı) aminoasitlerin toksik etkilerinin yol açtığı 

hücre ölümü olarak tanımlanır. Bu sistem serbest radikal ve oksidatif stres oluşumu, 

mitokondriyal geçirgenlik artışı, hücresel kalsiyum homeostazının bozulması, 

sekonder eksitotoksisite ve çeşitli transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonu ve 

bunların gen ekspresyonu gibi çeşitli zararlı etkilere neden olmaktadır (27). 

Eksitotoksik ölüm için, reseptör ilişkili kanallar veya voltaja duyarlı kalsiyum 

(Ca++) kanalları ile hücre dışı Ca++ iyonlarının hücre içine aşırı akışını 

gerektirmektedir (22). Hücre içi Ca++ birikimi nöron harabiyetiyle sonuçlanan bir dizi 

moleküler olayı başlatır. Hücre dışı glutamat konsantrasyonundaki artış, komşu 

nöronlarda glutamat reseptörlerinin daha fazla aktive olmasını sağlar ve pozitif 

feedback oluşmasına neden olur. Neticede, iyon gradiyentini azaltan ve ATP 

tüketen monovalan iyon kanalları yoluyla nöronlara daha fazla sodyum (Na+) girişi 
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olur, bu iki durum da glutamat salınımını artırır (28). Sinapslardaki aşırı glutamat, 

yüksek düzeylere ulaşıp glutamat reseptörlerinde sonlanarak nöronal disfonksiyon 

ve ölümle sonuçlanabilecek olayları başlatır (27). 

2.1.4.3. Oksidatif Stres 

Oksidatif stres; serbest radikallerin antioksidan savunma sistemleri 

aracılığıyla inaktivasyonu yerine üretiminin artmasına sebep olan bir dengesizlik 

olarak tanımlanmaktadır (29). 

Oksidatif stres, hücresel antioksidan mekanizmanın serbest radikal 

seviyelerini toksik eşiğin altında tutmak için yetersiz kaldığı durumdur. Bu; serbest 

radikal oluşumundaki artıştan, antioksidan savunma kaybından veya her ikisinden 

de kaynaklanabilir. Bir serbest radikal, bağımsız olarak var olabilen, bir veya birden 

fazla eşleşmemiş elektrona sahip kimyasal maddelerdir. Serbest radikaller oldukça 

reaktiftir, proteinler gibi makromolekülleri doğrudan oksitleyebilir ve onları işlevsiz 

bırakabilir (30). 

Hücresel enerji deposunun tükenmesi, yetersiz ATP seviyesi ile neticelenir. 

Bu, sinir hücresinin iyonik homeostazı koruyamamasına neden olur; antioksidan 

aktivitedeki azalmaya bağlı süperoksit radikallerinin artışı oksidatif strese yol 

açabilir. Serbest radikallerin artışı; mitokondrinin serbest radikal üretimini ve vücutta 

oksidatif stresi artırması, hücre ve hücre zarının yapısındaki protein ve lipit 

bileşenlerinin oksidasyonu ve deoksiribonükleik asit (DNA) fragmantasyonu ile 

sonuçlanır. Sonuç nekrotik hücre ölümüdür (31,32). 

2.1.4.4. Kan Beyin Bariyerinin Bozulması 

Kan-beyin bariyeri, kan ile beyin parankimi arasındaki moleküllerin geçişini 

düzenleyen, serebrovasküler alanda yer alan spesifik bir yapıdır. Serebral 

iskemiden sonra kan beyin bariyerinin bütünlüğü tehlikeye girer ve moleküllerin 

beyin parankimine kontrolsüz girmesine yol açarak iskeminin neden olduğu hasarı 

arttırır (33). 

İnme sonrası kan beyin bariyerinin fonksiyon bozukluğu, özellikle 

reperfüzyondan sonra, bifazik olarak görülmektedir (34). 
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Endotelyal bazal lamina disfonksiyonu, iskeminin olmasından sonra 2 saat 

içinde başlar ve akabinde bu durumu hızlıca kan beyin bariyerinde geçirgenlik artışı 

takip eder (35,36). 

Erken bir reperfüzyon, kan beyin bariyeri değişikliklerini geçici olarak 

duraklatabilir, ancak reperfüzyonun geciktiği durumlarda, muhtemelen endotelyal 

hasar artacaktır (37). 

Erken reperfüzyon sonrası, enfarktüsten 24-72 saat sonra bifazik kan beyin 

bariyeri yaralanması evresi gerçekleşir. Bu faz, lökosit infiltrasyonu ve daha büyük 

doku hasarı ile sonuçlanan Matriks Metalloproteinaz ekspresyonunda artma ile 

karakterizedir (38). 

2.1.4.5. İnflamasyon 

Nekrotik hücreler, hücre ölümünden kalan doku ve artan reaktif oksijen 

radikalleri (ROR) gibi iskeminin patolojik etkenleri, yerleşik mikroglia ve astrositleri 

harekete geçirerek ek olarak dolaşımdaki kandan infiltre lökositleri çekerek 

nöroinflamasyonu başlatır (39). 

Kanın akışkanlığındaki değişkenlik, vasküler endotel ve trombositler üzerinde 

kayma stresine yol açar. Bu, P-selektinin hücre yüzeyine adezyonuna sebep olur. 

P-selektin, trombositlerde α-granüller içinde ve endotel içinde Weibel-Palade 

cisimciklerinde bulunur ve aktivasyonla aniden salınabilir. Selektinler, çoğu 

lökositlerde olan P-selektin glikoprotein ligand-1 ile etkileşerek onları endotel 

yüzeyine çekerek dolaşımdaki lökositleri yavaşlatmada çok etkilidir. Trombosit P-

selektini, lökositlere de bağlanabilir ve iskemik hasara yatkınlık oluşturan 

intravasküler tıkanmaya sebep olan lökosit küme oluşumunu destekleyen bir köprü 

molekülü olarak işlev görür (40). 

Birçok çalışma, serebral dokuda oluşan inflamatuar reaksiyonun, iskemik 

inme dahil beynin pek çok akut patolojisinde ortaya çıktığını göstermiştir; bu yanıta 

nöroinflamasyon denir (41). 

Nöroinflamasyon süreci nörolojik hasarın şekline, periyoduna ve seyrine 

bağlıdır. İskemik inmeyi takip eden beyin hasarı nekroz ve apopitozis ile neticelenir; 

bu olaylar serbest oksijen radikalleri, kemokinler ve sitokinlerin deşarjı tarafından 

kontrol edilen bir inflamatuar reaksiyonu başlatır. Bu olaylar mikrosirkülasyonda 

başlangıç alır ve doğuştan gelen bağışıklık hücreleri (yani mikroglia) ve uyarlanabilir 
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bağışıklık hücreleri (yani lenfositler) gibi nöronal ölüme neden olan çeşitli sitotiplerle 

süreç işletilir (42-44). 

Bu inflamasyon beyinde başlayınca hem hasarlı beyin dokusunda hem de 

periferik kanda birçok sitokinin salınımına sebep olur. Bu sitokinler, serebral 

enfarktüsün progresyonunda etkili immüno-inflamatuar reaksiyonun önemli 

parçalarıdır (45,46). 

İnme patofizyolojisinde görev alan kompleman sisteminin aktivasyonu, kötü 

prognozla ilintilidir (47). Serebral iskemik süreç ortamında kompleman sistemi; 

koagülasyon kaskadı proteazları tarafından intravasküler olarak, C3 ve C5 klivajı 

seviyesinde klasik, alternatif ve lektin yolaklarından bağımsız aktive ediliyor olabilir. 

Ayrıca: alternatif ve lektin yolaklarının aktivasyonu da iskemik beyin hasarına 

sebebiyet verebilir. İntravasküler olarak üretilen aktif kompleman proteinleri, hasarlı 

bir KBB yoluyla beyin dokusuna erişebilirken, mikroglia tarafından da kompleman 

sentezi provake ediliyor olabilir (48). 

SSS hasarına ilk reaksiyon oluşturan hücreler mikroglia ve astrositlerdir. 

Mikroglia, beynin yerleşik makrofajlarıdır ve iskemik inme sonrası immünolojik 

cevapların kilit düzenleyicisidir (49). Hücre dışı sinyallerce aktivasyonundan sonra, 

fagositoz yoluyla artık ve toksik maddeleri temizleme görevi görürler ve bu sayede 

beyinde normal hücresel homeostazisinin korunmasını sağlarlar (50). Aktive edilmiş 

ayrıca, hepsi iskemik hasardan sonraki 24 saat içinde olmak üzere, serebrovasküler 

alan içindeki sitokinlerin ve lökosit adezyon moleküllerinin salgılanmasını arttırır (51). 

Astrositler beyindeki en yaygın hücrelerdir. Yaralanmamış beyin dokularında 

astrositler, nöronlara besleyici ve yapısal destek sağlarlar. İskemik inmeden sonra 

astrositler, reaktif gliozis ve glial skar oluşumunu sağlayarak yara onarımında etkin 

rol oynamaktadır (52). 

2.1.4.6. Hemostatik Aktivasyon 

Hemostatik aktivasyonun kendisi, trombüs yayılımını, rekürrensi uyararak 

veya komplike venöz tromboembolizmi tetikleyerek prognou olumsuz yönde 

etkileyebilir. Akut inmedeki hemostatik değişiklikler serebral hasarın boyutu 

hakkında bilgi verebilir. Ayrıca hastalığın seyri, tedavinin etkisi ve nihai sonuç 

üzerinde etkileri olabilir. Pıhtılaşma basamaklarının aktivasyonu inflamatuar yanıtta 

körele artışa neden olabilir (53). 
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2.1.4.7. Nekroz ve Apopitozis 

İskemik alandaki nöronlar, iskeminin başlangıcından saatler günleriçerisinde 

apoptoza uğrayabilirler. Nekrozun aksine, apopitoz işlevsiz hücreleri ortadan 

kaldırmak için görece daha düzenli, enerji bağımlı programlanmış bir hücre ölüm 

sürecidir (54). Apopitozisin meydana gelmesi için iki genel yolak vardır; bunlar 

intrinsik ve ekstrinsik yollardır. Serbest oksijen radikallerinin oluşumu, iyonik 

dengesizlik, DNA hasarı, ölüm reseptör ligasyonu, proteaz aktivasyonu apopitozis 

oluşumunu hızlandırmaktadır (55). Apoptotik hücre ölümünün alternatif yolu, hücrenin 

enerjiden bağımsız bir ölüm moduna girdiği toksik bir süreç olarak kabul gören 

nekrozdur. Nekrozun ve apoptozun mekanizmaları ve morfolojilerinde farklılık olsa 

da bu iki süreç birbirine bir miktar benzemektedir. Mevcut deliller, nekroz ve 

apoptozun “apoptoz-nekroz sürekliliği” olarak ifade edilen ortak bir biyokimyasal 

sürecin paydaları olduğunu göstermektedir (56). 

2.1.5. İskemik İnme Tanısı 

2.1.5.1. Klinik ve Fizik Muayene 

İskemik inmeler ani ortaya çıkar ve semptomların başlangıç zamanını tayin 

etmek çok önemlidir. Semptomların başlangıç zamanı bilinmiyorsa, hastanın 

nörolojik muayene olarak normal olduğu bilinen en son zaman belirlenir. Belirlenen 

süre IV trombolitik verilmesinin endike olup olmadığına karar vermek için kullanılır. 

İnme şüphesi olan bütün hastalarda ayrıntılı nörolojik muayene esastır (57). 

Nörolojik bakıdan önce genel fizik muayene yapılır. İvedi şekilde acil yaşam 

desteği gerekliliği değerlendirilir, hastanın bilinç düzeyi, kalp atımı ve hava yolu 

açıklığı saptanır. Vücut sıcaklığına dikkat edilmesi gerekir çünkü ateş, endokardit 

nedenli emboli ile ilintili olabilir. Kan basıncı mutlaka ölçülmelidir. Embolik duruma 

neden olabilecek kardiyak ritim bozuklukları için nabız bakısı yapılmalıdır (58). 

Hastalar kafa içi basıncın yükselmesinden kaynaklanan solunum işlevini 

efektif yerine getiremeyebilir. Yeterli oksijenizasyon ve ventilasyon sağlamak için 

endotrakeal entübasyon gerekliliği doğabilir (57). 

Temel hastaneye başvuru sebebi, ani veya subakut seyirli fokal nörolojik 

defisittir. Hastanın muayene zamanına ve altta yatan etiyolojiye bağlı olarak 

nörolojik defisit stabil, ilerleyici veya tamamen düzelmiş olabilir. Bunların dışında 
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serebrovasküler hastalıklar, etiyoloji, yerleşim yeri ve semptomların süresine göre 

daha fazla sınıflandırılan hastalıklar grubudur. İskemik inmede nörolojik defisit 24 

saatten daha uzun süre mevcuttur ve ilerleyici, stabil veya çözülebilir olabilir (59). 

Hasta, olayın öyküsünü spontan olarak kendi cümleleri ile ifade etmesi için 

teşvik edilmelidir. Semptomların progresyonunu ve süresini değerlendirmek için 

başlangıçta doğrudan sorgulama gerekebilir. İskemik inme ve kanamayı ayırt 

etmeyi sağlayabilecek; başlangıçta şiddetli baş boyun ağrısı, kusma veya bilinç 

bulanıklığı var mıydı gibi sorular sorulmalıdır. İskemik olayları değerlendirmek için, 

karotis veya vertebrobaziler sistemlerin disfonksiyonunun neden olduğu spesifik 

semptomlar sorgulanarak etkilenen vasküler sistem tespit edilmelidir (54). 

İskemik inmenin en sık sebebi aterosklerotik hastalıktır. Bu nedenle hasta 

başta hipertansiyon olmak üzere risk faktörleri açısından ayrıntılı ele alınmalıdır. 

Tedavileri farklılık gösterdiğinden, iskemik inmenin diğer nedenleri (özellikle 

kardiyak emboli) her zaman düşünülmelidir. Bu nedenle göğüs ağrısı öyküsü, 

miyokard enfarktüsü, konjestif kardiyomiyopati, kapak hastalığı veya atriyal 

fibrilasyon düşündüren semptomlar detaylı sorgulanmalıdır. Semptomlar birden 

fazla vasküler tutulum olduğunu gösteriyorsa, özellikle kardiyak embolik inme akla 

gelmelidir. Hastada diğer nadir iskemik inme sebeplerinden biri olma ihtimaline 

karşı, yakın tarihte geçirilmiş herhangi bir hastalık veya travma öyküsü 

sorgulanmalıdır (59). 

Kan akımı bozulmuş olan damar ve bu damarın perfüze ettiği beyin 

bölgesinin işlevine göre farklı nörolojik semptomlar görülebilir. Yatak başında 

gözlenen nörolojik sekeller (motor/duyusal, kortikal bulgular ve hemianopsi) 

değerlendirilerek infarktın yeri ve genişliği belirlenebilir ve böylece klinik gidişat 

öngörülebilir (60). 

Nörolojik bakıda ilk olarak bilinç durumu değerlendirilir. Hastalardan 

isimlerini, bulundukları yeri, zamanı ve güncel olayları söylemeleri istenir. Hastanın 

konuşmasının akıcı olup olmadığı gözlemlenir. Daha sonra kraniyal sinirler, pupil 

refleksi, göz hareketleri, görme alanı değerlendirilir, göz dibi bakısı yapılmalıdır. 

Bakış parezileri ve nistagmus varlığı değerlendirilmelidir. Yüz, dil, çene ve damak 

hareketleri muayene edilmelidir. Tek taraflı ağız köşesinde kayma, gözü 

kapatamama fasiyal sinir hasarını gösterir. Motor bakı iki taraflı omuz, dirsek, el 

bileği, parmaklar, kalçalar, dizler, ayak bilekleri ve ayak parmaklarındaki her eklemin 

hareketinden sorumlu kas gruplarının, fleksiyonda ve ekstansiyondaki işlevi ile 
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değerlendirilir. Spastisite, rijidite ve fleksidite açısından kas tonusu bakılmalıdır. 

Ağrı, ısı, vibrasyon, eklem pozisyon duyusna bakımalıdır. Derin tendon refleksleri 

değerlendirilmelidir. Patolojik reflekslere gözlemlenmelidir. Serebellar sistem ardışık 

hareketlerin tekrarı ile gözlemlenmelidir. Hasta yürüyebiliyorsa yürüyüş de 

değerlendirilmelidir (58). 

Ulusal Sağlık İnme Ölçeği (NIHSS) inmenin şiddetini ölçmek için en sık 

başvurulan skorlama sistemidir ve bilinç düzeyi, en iyi bakış, görme, yüz felci, motor 

kol, motor bacak, ekstremite ataksisi, duyusal, en iyi konuşma, dizartri ve tükenme 

ve dikkatsizliği değerlendiren sorular ile 11 gruba ayrılır ve 0 ile 42 puan arasında 

bir skalaya sahiptir (60). 

2.1.5.2. Laboratuvar Bulguları 

Akut inme şüphesi olan hastalarda beyin görüntülemesi yapılması, parmak 

ucu kan şekeri ve oksijen satürasyonu bakılması önceliklidir (61,62). Daha sonrasında 

bakılması gerekenler: 

 Elektrokardiyogram (kontrastsız beyin bilgisayar tomografisi (BT) 

çekilmesini geciktirmemelidir.) 

 Trombosit dahil tam kan sayımı 

 Troponin 

 Protrombin zamanı ve uluslararası normalleştirilmiş oran 

 Aktive parsiyel tromboplastin zamanı 

 Hastanın doğrudan trombin inhibitörü veya doğrudan faktör Xa inhibitörü 

kullandığı biliniyorsa veya bundan şüpheleniliyorsa ve alteplaz ile 

trombolitik tedavi için bir aday ise, Ecarin pıhtılaşma süresi, trombin 

zamanı veya doğrudan faktör Xa aktivite testi. 

Bununla beraber, trombolitik tedavi, hasta antikoagülan almadıkça veya bir 

kanama anormalliği veya trombositopeni şüphesi olmadıkça, hematolojik tetkikler 

beklenmeden başlanmalıdır. IV trombolitik başlamadan önce mutlaka bakılması 

gereken tek test kan şekeridir (61,62). 

Seçilmiş hastalarda aşağıdaki laboratuvar testleri yapılmalıdır: 

 Serum elektrolitleri, üre nitrojen, kreatinin 

 Karaciğer fonksiyon testleri 
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 Toksikoloji ekranı 

 Kan alkol seviyesi 

 B-HCG 

 Hipoksiden şüpheleniliyorsa arteriyel kan gazı 

 Akciğer hastalığından şüpheleniliyorsa göğüs radyografisi 

 Nöbet şüphesi varsa EEG. 

Ateş varsa akciğer grafisi, idrar tahlili ve kan kültürleri tetkik edilmelidir (61-63). 

 İmmatür Granülosit Yüzdesi (IG %): 

 İmmatür granülosit yüzdesi (IG%) birçok klinisyen tarafından kullanılmayan 

yeni bir inflamasyon göstergesidir. Normal şartlarda periferik kanda yer almayan 

immatür granülositlerin periferik kanda görülmesi kemik iliği aktivasyonunu ve 

şiddetli inflamasyonun işaretidir. Son yapılan çalışmalarda IG%’sinin ciddi 

inflamasyonun teşhisinde WBC ve CRP’ye göre daha üstün olduğu belirlenmiştir. 

IG% teknolojik gelişmeler neticesinde periferik kanda rahatça ölçülebilir bir hale 

gelmiştir. 

İmmatür Granülosit: 

Lökositler, granüler hücreler (nötrofi, eozinofi, bazofiller) ve agranüler 

hücrelerden (lenfositler, monositler) meydana gelir. Stres, inflamasyon, enfeksiyon 

gibi durumlarda olgunlaşmamış miyeloid hücrelerinin periferik kan dolaşımına 

çıkması sola kayma olarak adlandırılır. Bu durum, enfeksiyona kemik iliğinin 

tepkisidir. 

Klasik olarak kullanılan immatür granülosit tanımı içerisinde mikroskobik 

incelemesinde görülen hücre morfolojisine göre promiyelosit, myelositler ve 

metamyelositler yer alır. Önceden promyelositler, myelositler ve metamyelositlerin 

hepsi immatür granülosit olarak tanımlanmıştır ancak günümüzde ayrı hücre sınıfı 

olarak belirtilmektedir. 

İmmatür granülositler (delta nötrofil indeksi, DNI) yenidoğan dönemi 

haricinde kanda yer almayan, kemik iliğinde bulunan myelosit, promiyelosit ve meta 

miyelositlerin yani granülosit (nötrofil) öncüllerinin ortak ismidir (8,9). 

Bakteriyel sepsis ve inflamasyon modern tıpta mortalite ve morbiditesi 

yüksek bir klinik senaryodur. Bu yüzden İnflamatuvar süreçlerin tanısına yardımcı 

olabilecek ve hızlı sonuç veren belirteçler geliştirilmeye çalışılmaktadır. En sık 



20 

kullanılan biyobelirteçler; CRP, prokalsitonin, total lökosit sayısı, immatür 

nötrofillerin toplam nötrofil sayısına (IT oranı) oranıdır. Ancak sensitive ve spesifitesi 

yüksek olan ideal bir laboratuvar yöntemi hala bulunamamıştır. Bu nedenle düşük 

maliyetli, daha kolay ölçülebilen laboratuvar belirteçleri araştırılmaktadır (4). 

Son dönemlerde ağırlıklı erişkinlerde yapılan klinik çalışmalarda tam kan 

sayımı yapan cihazlardan elde edilen IG oranı (DNI) değerinin bir sepsis ve 

enflamasyon belirteci olarak kullanılabileceği görülmektedir (5-7). 

Klasik hemogam analizi ile rutin olarak kısa sürede IG sayısı ve IG yüzdesi 

elde edilebilir. Yarı ömrü kısa olduğundan tedavi izleminde kullanımı uygundur. 

İnflamasyonun erken tanısında ve inflamasyonun ekartasyonunda etkilidir. Diğer 

inflamasyon belirteçlerinden daha erken yükselir. CRP, Prokalsitonin; sepsis ve 

inflamasyon dışı kliniklerde de artabilir. Diğer belirteçler düşerken IG yüksek kalır. 

Periferik yaymada IG araştırmak gereksizdir. Artık otomatik kan sayımı 

makineleri (Sysmex gibi) kırmızı hücreleri parçalar ve beyaz hücreler geçirir. Bir 

polimetrin florasan boya ile nükleik asit işaretlenir ve flowsitometri yöntemi ile 

floresanı tespit edilir. IG sayısı ve IG yüzdesi hatasız ve çok hızlı şekilde ölçülebilir 
(4,8,9). 

IG sayımının klinik önemi Metamiyelosit, Miyelosit ve Promiyelosit 

hücrelerinin sayımı ile bilimsel olarak gösterilmiştir. Kesin tanı için benzer granül 

formasyonuna sahip ama aynı kategoride olmayan band hücreler, miyeloblastlar ve 

tip 1 miyelositler hariç tutulur. 

Yeni doğmuş bebekler ve hamileler haricinde, periferik kanda olgunlaşmamış 

granülosit görülmesi şiddetli bir enfeksiyona, enflamasyona veya kemik iliğindeki bir 

patolojinin başlangıcını gösterir (8). 

Periferik İmmatür granülositlerin ölçümü enfeksiyon tanısında ve sepsisin 

öngörülmesinde yararlı bir parametre olarak kullanılabilir. İmmatür granülositlerin 

sayısında artış (>%6) olması olası şüpheli bir enfeksiyonu tanımlamada faydalıdır. 

2.1.5.3. Görüntüleme Yöntemleri 

Beyin ve nörovasküler görüntüleme, akut inme yönetiminde çok önemlidir. 

Tüm inme hastalarında kanamayı dışlamak için kontrastsız beyin BT 

gereklidir (9). Nörogörüntülemenin akut iskemik inmeli hastaları değerlendirmede 4 

önemli görevi vardır: 
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1. Akut intrakraniyal kanamanın dışlanması 

2. ET hedefi olarak proksimal büyük damar oklüzyonunun belirlenmesi 

3. Geri dönüşümsüz ölü doku alanının belirlenmesi 

4. Zamanında reperfüze edilemeyen, iskemik hasara uğrama ihtimali olan, 

tedavide hedef olan kurtarılabilir iskemik doku hacminin tahmin edilmesi (64). 

 

Kontrastsız beyin BT; erken iskemik değişikliklerin saptanması için 

spesifitesi yüksek fakat sensitivitesi düşük bir yöntemdir. Kontrastsız beyin BT, 

subaraknoid kanama veya hemorajik inmeyi dışlamada daha duyarlıdır. Alberta 

İnme Programı Erken BT Skoru (ASPECTS), iskemik inmede kontrastsız beyin BT 

kullanılarak orta serebral arter enfarktüs şiddetini saptamak için geliştirilmiştir (65). 

Beyin BT'de enfarktüsün göstergeleri arasında kortikal şerit (özellikle insulada) veya 

lentiform çekirdek boyunca gri-beyaz cevher ayrımının kaybolması, hiperdens 

damar işareti (damarda bir emboli olduğunu gösterir) ve ödeme bağlı sulkusların 

belirsizleşmesi yer alır (66). 

Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi (BTA); akut iskemik inmeli hastaların 

görüntüleme ile değerlendirilmesinde endovasküler trombektomi tedavisi için hedef 

olabilecek proksimal büyük damar oklüzyonu varlığını değerlendirmede etkin bir 

görüntülemedir. Maksimum yoğunluklu görüntüler, leptomeningeal kollaterallerin 

durumunun, daha distal vasküler darlık veya tıkanıklıkların erken görülmesinin yanı 

sıra pıhtı yükünün saptanması için faydalıdır. Pıhtı yükü, IV trombolitiğin faydasını 

önemli ölçüde belirler. Büyük damar oklüzyonu olan ve pıhtı uzunluğu 8 mm'den 

fazla olan hastaların IV trombolitiğe yanıtı düşüktür, bu nedenle endovasküler 

trombektomi için önemli adaylardır (67). 

BT Perfüzyon kullanımı yaygındır (68). Serebral kan akımı, serebral kan hacmi 

ve ortalama geçiş süresi gibi mikrovasküler düzeyde tanıya yardımcı olur. BT 

anjiografi daha büyük damarları görüntülerken, BT perfüzyon kılcal ve venüler akışı 

gösterir. Kantitatif perfüzyon eşikleri, zaten geri döndürülemez şekilde hasar görmüş 

dokuyu (çekirdek), enfarktüs olasılığı olan ancak reperfüzyonla kurtarılabilir dokuyu 

(iskemik penumbra) ve etkilenmemiş ancak kan akışı azalmış olabilecek dokuyu 

görüntüleyebilmek için kullanılır (64). 

Standart MRG ilk saatlerde iskemi ve enfarktüs tanısı için yetersiz olabilir. 

Asıl olarak, MRG’nin en büyük değeri, diffüzyon ağırlıklı MRG kullanılarak enfarktüs 

çekirdeğinin erken teşhisinde faydalıdır. Diffüzyon ağırlıklı MRG, erken, güçlü 
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reperfüzyona rağmen geri dönüşümsüz enfarktüs olması muhtemel iskemik beyin 

dokusunu saptamak için kesin tanı aracıdır. Diffüzyon ağırlıklı MRG iskemiyi 

başlangıçtan birkaç dakika sonra dahi gösterebilir; iskemi, beyin dokusunda sınırlı 

serbest su difüzyonuna sebep olur, bu da sekanslarda belirgin hiperintens sinyal 

görülmesi ile neticelenir (64). 

BT anjiograf, akut iskemik inmede büyük damar oklüzyonunu saptamak için 

ilk tercih görüntüleme olarak kabul edilse de MRG Anjiografi, alerji veya akut böbrek 

yetmezliği sebebiyle BT intravenöz kontrast maddesi alamayan hastalarda 

proksimal büyük damar oklüzyonunu saptamak için değerlidir (68). 

Görüntüleme, akut iskemik inmede en önemli tanı yöntemidir; nedeni 

tanımlayabilir, kurtarılabilecek beyin dokusunun alanını gösterebilir ve akut tedavi 

seçimine yardımcı olabilir (69). Tedavinin aksamaması için BT zamanlaması ve ön 

verilerin raporlanması, mevcut kılavuzlara göre 20 dakikanın altında olmalıdır (65).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamız için, Mersin Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

24.05.2023 tarihli 2023/364 sayılı kararı ile etik kurulu onayı (Ek-1) alındı. Mersin 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde, Acil Tıp Anabilim Dalı tarafından 

01.01.2021 ile 01.09.2022 tarihleri arasında acil servise başvuran iskemik inme 

hastaları retrospektif olarak tarandı. Tarama hastane otomasyon sisteminden ve 

hasta dosyalarından yapıldı. Çalışma tek merkezli olarak yapıldı. 

Tarama sonucunda 01.01.2021 ile 01.09.2022 tarihleri arasında çalışma 

kriterlerini karşılayan 324 hastanın hastane otomasyon sisteminde verileri taranarak 

inme dışında başka bir patoloji saptanan, verilerinde eksiklik saptanan, sonlanımı 

takip edilemeyen, çalışma sonucunu etkileyecek komorbid hastalık öyküsü olan 

(İmmün süpresyonu olan hastalar, gebe hastalar, hematolojik hastalık öyküsü olan 

hastalar, kemik iliği süpresyonu olan hastalar ve kemoterapi tedavisi alan hastalar) 

öyküsü olan hastalar, 18 yaş altı ve gebe olmak üzere toplam 42 hasta çalışmadan 

dışlandı. Geriye kalan 282 hasta ile çalışmaya yapıldı. 

 
Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri; 

 18 yaş üzeri, 

 Acil servise iskemik inme şikayetleri ile başvuran, 

 Sonlanımı takip edilebilen, 
 Çalışma sonucunu etkileyecek komorbid hastalık (İmmün süpresyonu olan 

hastalar, gebe hastalar, hematolojik hastalık öyküsü olan hastalar, kemik iliği 

süpresyonu olan hastalar ve kemoterapi tedavisi alan hastalar) öyküsü 

olmayan hastalar, 
 Kayıtlarına eksiksiz ulaşılabilen, 

tüm hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

 

Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri;  
 18 yaş altı, 

 Gebe, 

 İskemik inme dışında patoloji saptanan, 

 Kemoterapi tedavi alan hastalar,  

 Hematolojik hastalık öyküsü olan hastalar 
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 İmmünsüpresif ya da kemik iliği süpresyonu olan hastalar, 

 Tetkik ve tedavisi tamamlanmadan kendi isteği ile hastaneden ayrılan 

hastalar, 

 Acil servise kardiyak arrest olarak getirilen hastalar, 

 Kayıtlarına ulaşılamayan hastalar, 

 Sonlanımı takip edilemeyen hastalar, 

çalışma dışı tutulmuştur. 

 
Çalışmada hastaların demografik özellikleri, kronik hastalık öyküleri, başvuru 

vital bulguları, ilk değerlendirme bulguları (GKS, NIHSS), laboratuvar verileri (WBC, 

HGB, nötrofil, lenfosit, nötrofil lenfosit oranı (NLO), trombosit, glukoz, CRP ve IG 

(%)), acil servis sonlanımları ve mortalite durumları hasta dosyası ve otomasyon 

sisteminden elde edilerek çalışma formuna (EK-2) kaydedildi.  

3.1. Verilerin Analizi 

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli ölçümlerse ortalama, sapma 

ve minimum -maksimum olarak özetlendi. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

görsel (Bar ve çubuk grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-

Wilk Testleri) kullanılarak incelendi. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmalarında Ki 

kare testi ve Fischer’ın Kesinlik Testine başvuruldu. Normal dağılıma uyan gruplarda 

ikili değişkenlerde Bağımsız student t-testi, normal dağılıma uymayan gruplarda ise 

ikili değişkenlerde Mann Whitney U, ikiden fazla değişkenlerde Kruskall Wallis 

testleri kullanıldı.   

Tüm testlerde istatistiksel anlamlılık için p<0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız 282 hasta ile yapıldı. Çalışma grubunun %52,8 (n=149)’ini erkek, 

%47,2 (n=133)’sini kadın hastalar oluşturmaktadır. Hastaların yaş ortalaması 

69,88±12,90 yıl idi ve bu fark istatistiksel anlamlıydı (p=0.013). Bu ortalama 

erkeklerde 68,09±11,63 yıl iken; kadın hastalarda ortalama yaş 71,89±13,96 yıl idi. 

Olguların %66,7 (n=188)’si 65 yaş ve üzerindeydi (Tablo 2-4). 

 

Tablo 2 Olguların cinsiyet dağılımı 
Parametre n (%) 
Erkek 149 (52,8) 
Kadın 133 (47,2) 
Toplam 282 (100,0) 

 
Grafik  1 Olguların cinsiyete göre dağılımları 

 
Tablo 3 Olguların toplam ve cinsiyete göre yaş ortalamaları 
Parametre Ortalama±SD p 

Yaş (yıl) 69,88±12,90  
0.013 Erkek (yıl) 68,09±11,63 

Kadın (yıl) 71,89±13,96 
SD: Standart Hata; T testi kullanıldı.  

 

Tablo 4 Olguların yaş gruplarına göre dağılımları 
Yaş Grupları n (%) 
<65 yaş 94 (33,3) 
65 ve üzeri 188 (66,7) 

 

Cinsiyete göre yaş grupları değerlendirildiğinde; kadın olgların %73,7’sinin 

65 yaş ve üzeri olduğu görülürken, bu oran erkek olgularda %60,4 tespit edildi. Bu 



26 

bağlamda 65 yaş ve üzeri olgularda kadın olguların inme oranı anlamlı yüksek tepsit 

edildi (Tablo 5).   

 

Tablo 5 Olguların cinsiyete göre yaş gruplarının dağılımı 
Cinsiyet Yaş Grupları p 

<65 yaş 65 yaş ve üzeri 
Erkek 59 (39,6) 90 (60,4) 0.018 
Kadın 35 (26,3) 98 (73,7) 
Pearson Ki Kare Testi uygulandı.  

 

 

Olguların şikayetlerinin başlamasından sonra acil servise başvuru sürelerine 

bakıldığında ortalama 19,39±38,02 saatte başvurduğu görüldü. Bu olguların %23,4 

(n=66)’ünün ilk 3 saatte başvurduğu görüldü. Başvuru anında hastaların ölçülen vital 

parametrelerinde; sistolik kan basıncı ortalamasının 156,61±26,95 mmHg ve 

diastolik kan basıncı ortalamasının 88,96±15,95 mmHg olduğu tespit edildi. Ayrıca 

olguların başvuru anındaki glaskow koma skalası (GKS) değerleri ölçüldü. Olguların 

GKS ortalamaları 13,58±1,95 idi (Tablo 6).   

 

Tablo 6 Olguların acil servise başvurularındaki ölçüm değerleri 
Parametre Ortalama±SD 

Acil servise başvuru süresi (saat) 19,39±38,02 
Sistolik KB (mmHg) 156,61±26,95 
Diastolik KB (mmHg) 88,96±15,95 
GKS 13,58±1,95 
SD: Standart Hata; KB: Kan basıncı; GKS: Glaskow koma skalası 

 

Olguların kronik hastalık öykülerine bakıldığında; %38,3 (n=108)’ünde 

diabetes mellitüs (DM), %33,7 (n=95)’sinde koroner arter hastalığı (KAH), %3,9 

(n=11)’unda kronik böbrek yetmezliği (KBY), %21,3 (n=60)’ünde serebrovasküler 

olay (SVO), %56,4 (n=159)’ünde hipertansiyon (HT) ve %30,5 (n=86)’inde aritmi 

öyküsünün olduğu öğrenildi (Tablo 7).  
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Tablo 7 Olguların kronik hastalık öykülerinin dağılımı 

Parametre n (%) 
DM Öyküsü Var 108 (38,3) 
KAH Öyküsü Var 95 (33,7) 
KBY Öyküsü Var 11 (3,9) 
SVH Öyküsü Var 60 (21,3) 
HT Öyküsü Var 159 (56,4) 
Aritmi Öyküsü Var 86 (30,5) 
DM: Diabetes Mellitüs; KAH: Koroner arter hastalığı; KBY: Kronik böbrek yetmezliği; SVH: Serebrovasküler 
olay; HT: Hipertansiyon 

 

 

 

Grafik  2 Olguların kronik hastalık dağılımları 

Olguların değerlendirmeleri sonucunda tespit edilen iskemik SVO 

hastalığının bölgelerine göre değerlendirmesinde; %62,1 (n=175) ile en yüksek 

oranda median serebral arter (MCA) sulama alanında görüldüğü ve olguların %14,5 

(n=41)’inde birden fazla bölgede enfarkt alanının olduğu tespit edildi. Diğer 

bölgelerde görülen enfarkt oranları tablo 8’de gösterildi. 

Olguların bakılan laboratuvar değerleri ortalamaları ise; ölçülen lökosit 

(WBC) düzeyi ortalamasının 9,70±3,52 (x103/mm3), hemoglobin (HGB) düzeyi 

ortalamasının 12,95±2,17 (mg/dL), nötrofil düzeyi ortalamasının 6,94±3,53 

(x103/mm3), lenfosit düzeyi ortalamasının 1,90±1,03 (x103/mm3), monosit düzeyi 

ortalamasının 0,64±0,29 (x103/mm3), trombosit düzeyi ortalamasının 243,6± 86,62 
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(x103/mm3), glukoz düzeyi ortalamasının 165,61±90,48 (mg/dL), CRP düzeyi 

ortalamasının 27,10±67,57 (mg/dL) ve IG yüzdesi ortalamasının 0,55±0,60 olduğu 

görüldü (Tablo 9). 

 

Tablo 8 Olgularda tespit edilen enfartın bölgelere göre dağılımı 

Parametre n (%) 
ACA 8 (2,8) 
MCA 175 (62,1) 
PCA 15 (5,3) 
Lakuner 2 (0,7) 
Talamik 15 (5,3) 
Serebellar 13 (4,6) 
Pons 7 (2,5) 
Beyin Sapı 6 (2,1) 
Multiple Alan 41 (14,5) 
ACA: Anterior serebral arter; MCA: Median serebral arter; PCA: Posterior serebral arter 

 

Tablo 9 Olguların laboratuvar parametrelerinin ortalama değerleri 

Laboratuvar Parametreleri Ortalama±SD 
WBC (x103/mm3) 9,70±3,52 
HGB (mg/dL) 12,95±2,17 
Nötrofil (x103/mm3) 6,94±3,53 
Lenfosit (x103/mm3) 1,90±1,03 
Monosit (x103/mm3) 0,64±0,29 
Trombosit (x103/mm3) 243,6±86,62 
Glukoz (mg/dL) 165,61±90,48 
CRP (mg/dL) 27,10±67,57 
IG (%) 0,55±0,60 
SD: Standart Hata; WBC: Beyaz kan hücresi (Lökosit); HGB: Hemoglobin; CRP: C Reaktif Protein; IG: İmmatür 
granülosit 

 

Olguların sonlanımları değerlendirildiğinde; acil servisten 16 hastanın (%5,7) 

taburcu edildiği, 53 hastanın (%18,8) başka bir merkeze sevk edildiği, 180 hastanın 

(%63,8) servise yatırıldığı ve 33 hastanın (%11,7) yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’ne 

yatırıldığı görüldü. Hastaların 28 günlük mortalite durumlarına bakıldığında; 

mortalite oranı 28. günde %16,0 (n=45) iken; 1 yılın sonunda mortalite oranı %20,6 

(n=58) olduğu tespit edildi (Tablo 10).  
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Tablo 10 Olguların sonlanımları ve mortalite düzeylerinin dağılımı 

Sonlanım n (%) 
 
Acil Servis Sonlanımı 

Taburcu 16 (5,7) 
ASCOM 53 (18,8) 
Servis 180 (63,8) 
Yoğun Bakım 33 (11,7) 

Mortalite (28 gün) Yaşayan 237 (84,0) 
Exitus 45 (16,0) 

Mortalite (1 Yıl) Yaşayan 224 (79,4) 
Exitus 58 (20,6) 

 

Olguların ölçülen immatür granülositler, 0,6 değeri baz alınarak düşük ve 

yüksek olarak iki gruba ayrıldı. Olguların %81,6 (n=230)’sında düşük granülosit 

ölçülmüşken; %18,4 (n=52)’ünde yüksek granülosit düzeyi ölçüldü (Tablo 11). 

 

Tablo 11 Olguların IG düzeyleri 

IG düzeyi n (%) 
Düşük IG 230 (81,6) 
Yüksek IG 52 (18,4) 
IG: Immatür granülosit 

 

Olguların 28 günlük surveylerine göre (yaşayan/exitus) demografik ve klinik 

verileri değerlendirildiğinde; 28 günlük süreçte mortal seyreden olguların yaş 

ortalamalarının yaşayan olgulara nazaran anlamlı yüksek olduğu görüldü (p<0.001). 

Başvuruya kadar geçen süre ile 28 günlük mortalite arasındaki ilişki incelendiğinde; 

mortal seyreden olgularda başvuru süresinin, yaşayan olgulara nazaran anlamlı 

düşük olduğu tespit edildi (p<0.001). Olguların 28 günlük mortaliteleri üzerine 

cinsiyetlerinin herhangi anlamlı bir etkisi yoktu (p=0.563). Hesaplanan GKS 

ortalaması, mortal seyreden olgularda anlamlı düşüktü (p<0.001). Laboratuvar 

verilerinin 28 günlük survey durumlarına göre karşılaştırmasında; ölen olgularda 

WBC (p=0.002), nötrofil (p=0.001) ve IG% (p=0.048) düzeylerinin anlamlı yüksek 

olduğu görüldü. Olguların 28 günlük sonlanımda diğer laboratuvar düzeyleri 

arasında anlamlı fark yoktu. Olguların acil servis sonlanımlarının 28 günlük 

sonlanımları ile karşılaştırmasında; sevk olan olgularda mortalitenin anlamlı yüksek 

olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 12 ve 13). 
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Tablo 12 Olguların 28 günlük sonlanımları ile yaş, GKS ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırılması 
Parametre Mortalite (28 gün)  

p Yaşayan (n=237) 
Ortalama±SD 

Ölen (n=45) 
Ortalama±SD 

Yaş (yıl) 68,6±12,9 76,7±10,7 <0.001 
GKS 13,89±1,48 11,91±3,02 <0.001 
Başvuru süresi (saat) 19,50±40,55 18,83±20,21 <0.001 
 
 
 
 
Laboratuvar 
Düzeyleri 

WBC (x103/mm3) 9,27±2,91 11,96±5,23 0.002 
Hgb (mg/dL) 13,01±2,11 12,61±2,45 0.257 
Nötrofil 
(x103/mm3) 

6,48±2,87 9,37±5,31 0.001 

Lenfosit 
(x103/mm3) 

1,95±0,98 1,64±1,23 0.068 

Trombosit 
(x103/mm3) 

244,90±86,85 236,73±86,07 0.563 

Glukoz (mg/dL) 165,14±86,93 168,09±108,35 0.842 
CRP (mg/dL) 22,24±56,06 52,70±107,25 0.069 
IG (%) 0,51±0,49 0,80±0,97 0.048 

SD: Standart Hata; WBC: Beyaz kan hücresi (Lökosit); HGB: Hemoglobin; CRP: C Reaktif Protein; IG: 
İmmatür granülosit 

 

Tablo 13 Olguların 28 günlük sonlanımları ile demografik, klinik ve laboratuvar 

verilerinin karşılaştırılması 
Parametre Mortalite (28 gün)  

 
p* 

Yaşayan (n=237) 
n (%) 

Ölen (n=45) 
n (%) 

Cinsiyet Erkek 127 (53,6) 22 (48,9) 0.563 
Kadın 110 (46,4) 23 (51,1) 

 
Acil Servis 
Sonlanımı 

Taburcu 16 (6,8) 0 (0,0)  
<0.001 ASCOM 31 (13,1) 22 (48,9) 

Servis Yatışı 171 (72,2) 9 (20,0) 
YBÜ Yatışı 19 (8,0) 14 (31,1) 

*: Pearson Ki Kare testi kullanıldı. 
 

Olguların 1 yıllık surveylerine göre (yaşayan/exitus) demografik ve klinik 

verileri değerlendirildiğinde; 1 yıllık süreçte mortal seyreden olguların yaş 

ortalamalarının yaşayan olgulara nazaran anlamlı yüksek olduğu görüldü (p<0.001). 

Başvuruya kadar geçen süre ile 1 yıllık mortalite arasındaki ilişki incelendiğinde; 

mortal seyreden olgularda başvuru süresinin, yaşayan olgulara nazaran anlamlı 

düşük olduğu tespit edildi (p<0.001). Olguların 1 yıllık mortaliteleri üzerine 

cinsiyetlerinin herhangi anlamlı bir etkisi yoktu (p=0.282). Hesaplanan GKS 

ortalaması, mortal seyreden olgularda anlamlı düşüktü (p<0.001). Laboratuvar 

verilerinin 1 yıllık survey durumlarına göre karşılaştırmasında; exitus olgularda WBC 
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(p=0.002), nötrofil (p=0.001), CRP (p=0.032) ve IG (%) (p=0.008) düzeylerinin 

anlamlı yüksek olduğu görüldü. Olguların 28 günlük sonlanımda diğer laboratuvar 

düzeyleri arasında anlamlı fark yoktu. Olguların acil servis sonlanımlarının 1 yıllık 

sonlanımları ile karşılaştırmasında; sevk olan olgularda mortalitenin anlamlı yüksek 

olduğu görüldü (p<0.001) (Tablo 14 ve 15). 

 

Tablo 14 Olguların 1 yıllık sonlanımları ile yaş, GKS ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırılması 
Parametre Mortalite (1 Yıl)  

p Yaşayan (n=224) 
Ortalama±SD 

Ölen  (n=58) 
Ortalama±SD 

Yaş (yıl) 68,3±12,87 75,93±11,20 <0.001 
GKS 13,97±1,44 12,05±2,77 <0.001 
Başvuru süresi (saat) 19,52±41,03 18,87±23,17 <0.001 
 
 
 
 
Laboratuvar 
Düzeyleri 

WBC (x103/mm3) 9,18±2,79 11,72±5,03 <0.001 
HGB (mg/dL) 13,05±2,09 12,56±2,45 0.124 
Nötrofil (x103/mm3) 6,39±2,74 9,07±5,11 <0.001 
Lenfosit 
(x103/mm3) 

1,95±0,97 1,70±1,20 0.097 

Trombosit 
(x103/mm3) 

245,03±83,69 238,03±97,75 0.618 

Glukoz (mg/dL) 164,67±88,38 169,22±98,89 0.734 
CRP (mg/dL) 21,06±56,00 50,42±97,69 0.032 
IG (%) 0,48±0,46 0,83±0,92 0.008 

SD: Standart Hata; WBC: Beyaz kan hücresi (Lökosit); HGB: Hemoglobin; CRP: C Reaktif Protein; IG: 
İmmatür granülosit 

 

Tablo 15 Olguların 1 yıllık sonlanımları ile demografik, klinik ve laboratuvar 

verilerinin karşılaştırılması 
Parametre Mortalite (1 Yıl)  

p Yaşayan (n=224) 
n (%) 

Ölen  (n=58) 
n (%) 

Cinsiyet Erkek 122 (54,5) 27 (46,6) 0.282 
Kadın 102 (45,5) 31 (53,4) 

 
Acil Servis 
Sonlanımı 

Taburcu 15 (6,7) 1 (1,7)  
 

<0.001 
ASCOM 26 (11,6) 27 (46,6) 
Servis Yatışı 167 (74,6) 13 (22,4) 
YBÜ Yatışı 16 (7,1) 17 (29,3) 

 

Olguların IG (%) düzeylerine göre klinik, demografik ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırması yapıldı ve elde edilen verilerde; yaş artıkça yüksek IG (%) sahip 

oldukları görüldü (p=0.002). Yaş ile GKS değerlendirmesi arasında bir ilişki 

saptanmadı. Laboratuvar verilerin IG (%) ile arasındaki ilişkide ise; WBC (p<0.001), 
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nötrofil (p<0.001) ve CRP (p=0.001) yüksekliği görüldükçe IG (%)’nın da yükseldiği; 

IG (%) yüksek olgularda ise hemoglobinin (p<0.001) anlamlı düşük olduğu görüldü. 

Cinsiyet ile IG (%) arasındaki ilişkide ise; kadın olgularda daha yüksek IG (%) 

düzeylerinin olduğu ve erkek olgulardan bu farkın istatistiksel anlamlı olduğu görüldü 

(p=0.009). Olguların acil serviste sonlanımları ile IG (%) arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. Bunun yanı sıra; mortalite görülen olgularda daha yüksek IG (%) 

düzeylerinin olduğu ve bu farkın istatistiksel anlamlı olduğu tespit edildi (p<0.001) 

(Tablo 16 ve 17). 

Tablo 16 Olguların IG (%) düzeyi ile yaş, GKS ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırılması 
Parametre IG (%)  

p Düşük (n=230) 
Ortalama±SD 

Yüksek (n=52) 
Ortalama±SD 

Yaş (Yıl) 68,8±12,8 74,8±12,1 0.002 
GKS 13,61±1,96 13,44±1,90 0.579 
 
 
 
Laboratuvar 
Verileri 

WBC (x103/mm3) 9,16±2,82 12,11±5,04 <0.001 
HGB (mg/dL) 13,26±2,02 11,59±2,31 <0.001 
Nötrofil (x103/mm3) 6,40±2,83 9,32±5,04 <0.001 
Lenfosit (x103/mm3) 1,94±0,97 1,71±1,25 0.158 
Trombosit 
(x103/mm3) 

246,03±72,91 232,81±131,64 0.486 

Glukoz (mg/dL) 163,57±95,01 174,62±66,85 0.428 
CRP (mg/dL) 17,47±49,66 69,71±108,69 0.001 

SD: Standart Hata; WBC: Beyaz kan hücresi (Lökosit); HGB: Hemoglobin; CRP: C Reaktif Protein; IG: 
İmmatür granülosit 

 
Olguların ölçülen IG (%) düzeyinin mortalite durumlarını öngörmedeki 

başarısını ve duyarlılığını belirlemek için yapılan ROC Curve analizi sonuçlarına 

bakıldığında 28 günlük mortaliteyi öngörmede; IG (%) 0,35 kesme değeri için 

sensitivitesinin %82,8 ve spesifisitesinin %42 olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,654; 

%95 CI: 0,574-0,734; p<0.001) görüldü.Aynı şekilde 1 yıllık mortaliteyi öngörmede 

IG (%) 0,38 kesme değeri için sensitivitesinin %83,6 ve spesifitesinin %44,3 olduğu 

(Eğri altında Kalan Alan: 0,682; %95 CI: 0,596-0,758; p<0.001) görüldü.Olguların 

28 günlük ve 1 yıllık mortalite durumları ile WBC, nötrofil, lenfosit ve CRP 

düzeylerinin karşılaştırmasında sonuçlar grafik 3 ve tablo 18’de verildi. Bu bağlamda 

bu parametrelerin hepsi mortalite için anlamlı sonuç vermekteydi.  

Olguların ölçülen WBC, nötrofil, lenfosit ve CRP düzeylerinin 28 günlük ve 1 

yıllık mortalite durumlarını öngörmedeki başarısını ve duyarlılığını belirlemek için 

yapılan ROC Curve analizi sonuçlarına bakıldığında; 28 günlük mortaliteyi 



33 

öngörmede; WBC, 10,49 kesme değeri için sensitivitesinin %55,6 ve spesifisitesinin 

%76,8 olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,656; %95 CI: 0,557-0,755; p=0.001); 

nötrofilin 6,73 kesme değeri için sensitivitesinin %66,7 ve spesifisitesinin %66,2 

olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,680; %95 CI: 0,584-0,777; p<0.001); lenfositin 

5,63 kesme değeri için sensitivitesinin %4,4 ve spesifisitesinin %96,4 olduğu (Eğri 

altında Kalan Alan: 0,366; %95 CI: 0,271-0,461; p=0.004) ve CRP’nin 10,28 kesme 

değeri için sensitivitesinin %64,4 ve spesifisitesinin %70,9 olduğu (Eğri altında 

Kalan Alan: 0,651; %95 CI: 0,567-0,740; p=0.001) olduğu görüldü. Aynı şekilde 1 

yıllık mortaliteyi ön görmede; WBC, 10,49 kesme değeri için sensitivitesinin %55,2 

ve spesifisitesinin %87,9 olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,551 %95 CI: 0,562-

0,740; p<0.001); nötrofilin 9,23 kesme değeri için sensitivitesinin %44,8 ve 

spesifisitesinin %87,9 olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,668; %95 CI: 0,583-0,753; 

p<0.001); lenfositin 2,85 kesme değeri için sensitivitesinin %15,5 ve spesifisitesinin 

%84,8 olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,389; %95 CI: 0,301-0,477; p=0.009) ve 

CRP’nin 10,28 kesme değeri için sensitivitesinin %63,8 ve spesifisitesinin %72,8 

olduğu (Eğri altında Kalan Alan: 0,675; %95 CI: 0,594-0,757; p<0.001) olduğu 

görüldü (Grafik 3; Tablo 18).  

 

Tablo 17 Olguların IG (%) düzeyleri ile demografik, klinik ve laboratuvar verilerinin 

karşılaştırılması 
Parametre IG (%)  

p Düşük (n=230) 
n (%) 

Yüksek (n=52) 
n (%) 

Cinsiyet Erkek 130 (56,5) 19 (36,5) 0.009 
Kadın 100 (43,5) 33 (63,5) 

 
Acil Servis 
Sonlanımı 

Taburcu 14 (6,1) 2 (3,8)  
0.100 ASCOM 46 (20,0) 7 (13,5) 

Servis Yatışı 148 (64,3) 32 (61,5) 
YBÜ Yatışı 22 (9,6) 11 (21,2) 

Mortalite Yok 192 (83,5) 32 (61,5) <0.001 
Var 38 (16,5) 20 (38,5) 

IG: Immatür granülosit 
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Grafik  3 İnme hastalarında mortaliteyi öngörmede laboratuvar parametrelerinin 

başarısının değerlendirmesi-ROC Curve Analizi 
 

Tablo 18 İnme hastalarında mortaliteyi öngörmede IG (%)'sinin başarısının 

değerlendirmesi-ROC Curve Analizi Sonuçları 
Parametre Kesme 

Değeri 
Eğri Altında 
Kalan Alan 

(AUC) 

Sensitivite Spesifisite p %95 Confident 
Interval 

Lower 
Bound 

Upper 
Bound 

IG (%) (28 gün) 0,35 0,654 82,8 42 <0.001 0,574 0,734 
WBC (28 gün) 10,49 0,656 55,6 76,8 0.001 0,557 0,755 
Nötrofil (28 gün) 6,73 0,680 66,7 66,2 <0.001 0,584 0,777 
Lenfosit (28 gün) 5,63 0,366 4,4 99,6 0.004 0,271 0,461 
CRP (28 gün) 10,28 0,651 64,4 70,9 0.001 0,556 0,745 
IG (%) (1 yıl) 0,38 0,682 83,6 44,3 <0.001 0,596 0,758 
WBC (1 yıl) 10,49 0,651 55,2 78,6 <0.001 0,562 0,740 
Nötrofil (1 yıl) 9,23 0,668 44,8 87,9 <0.001 0,583 0,753 
Lenfosit (1 yıl) 2,85 0,389 15,5 84,8 0.009 0,301 0,477 
CRP (1 yıl) 10,28 0,675 63,8 72,8 <0.001 0,594 0,757 
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5. TARTIŞMA 

İnme, halen dünyada en sık mortaliteye ve morbiditeye neden olan patolojiler 

arasında yer almaktadır. Tanı ve tedavide gecikmelerin olması, irreversible 

kayıplara neden olabilmektedir (70). Yapılan çalışmalarda, acil servise inme kliniği ile 

başvuran hastalarda erken tanı konularak uygun tedavilerin başlanmasının mortalite 

ve morbiditede azalmaya neden olabileceği bildirilmiştir (71,72). İnme hastalarının 

yaklaşık olarak dörtte birinde ilk başvuruda yapılan değerlendirme sonrasında genel 

durumu kötüleşmektedir. Yine inme hastalarında ilk günlerde gerçekleşen 

ölümlerde sıklıkla beyin hasarı nedeniyle olmaktayken; takip eden günlerde ise 

ölümler sıklıkla inmeye bağlı komplikasyonlar nedeniyle ortaya çıkmaktadır (73).  Bu 

yüzden inme hastası ne kadar erken tanı alır ve uygun tedavi başlanırsa, prognoz 

iyi olacaktır. Fakat halen tanı ve prognoz için halen uygun tanısal parametreler 

araştırılmaktadır. Günümüzde kullanılan görüntüleme tetkikleri ise hem ucuz hem 

de her hasta ve hastane için ulaşılabilir değildir. Bu nedenle, inme hastalarının tanı 

ve prognozunda yeni biyobelirteçlerin bulunması önem arz etmektedir.  

Çalışmamızda SVO kliniği ile acil servise başvuran olgularda bakılan IG (%) 

düzeylerinin olguların prognoz ve mortalite riskini öngörmede başarısı araştırıldı. 

Ucuz ve hızlı ölçülebilen ve neredeyse tüm sağlık merkezlerinde ölçülebilen bir 

biyobelirteç olması bir biyobelirteç olarak kullanılabilirliğini artırmaktadır. İnme 

olgularında ölçülen IG (%) düzeyleri ile yapılan analizler sonucunda prognozu ve 

mortaliteyi öngörmede %82,8 sensitivite ve %42 spesifisiteye sahip olduğu ve bu 

sonuçlar ile yüzgüldürücü olduğu görüldü.  

İnme için bazı risk faktörleri mevcuttur. Bu riskler içinden önemli faktörlerden 

biri yaştır. İnme hastalarının %70’inin 65 yaş ve üzeri olduğu görülmüştür (74). 

İnsidans 40 yaş iiçin %0,05 iken; 70 yaş ve üzeri için yaklaşık %7 düzeyindedir (75). 

Kumral ve ark.’larının yaptıkları çalışmada; inme olgularında yaş ortalaması 

62,9±13,55 yıldır (76). Yoneda ve ark.’larının yaptığı inme çalışmasında; olguların 

yaş ortalamasının 70±11 yıl olduğunu bildirmişlerdir (77). Reganon ve ark.’larının 

yaptıkları çalışmada ise; yaş ortalaması 65,3±8,2 yıl (78); Williams ve ark.’larının 

yaptıkları çalışmada ise; olguların yaş ortalaması 64±3 yıl olarak belirtilmiştir (79). 

Avustralya’nın Perth şehrinde gerçekleşirilen bir çalışmada; yaş ortalaması 73 yıl; 

İngiltere’nin OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project) çalışmasında 72 yıl; 

Fransa’da yapılan bir inme çalışmasında 72 yıl; Amerika’da yapılan bir çalışmada 
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ise 71 yıl olarak tespit edilmiştir (80-83). Çalışmamızda ise olguların yaş ortalaması 

69,88±12,90 yıl olarak tespit edildi. Çalışmamızda yaş ortalaması literatürde 

belirtildiği gibi, %66,7’sinin 65 yaş ve üzeri olgulardan oluştuğu görüldü. Yaş 

ortalamamızın Kumral ve ark.’larının, Reganon ve ark.’larının ve Williams ve 

ark.’larının çalışma sonuçlarından yüksek çıktığı; Yoneda ve ark.’larının, Avustralya, 

İngiltere, Fransa ve Amerika’da yapılan çalışmaların sonuçlarından ise düşük çıktığı 

görüldü. Bu durumun çalışma yapılan bölgenin demografik özelliklerinden kaynaklı 

değişkenlik gösterdiğini düşünmekteyiz. 

İnme riski erkek olgularda, kadın olgulara göre 1.25 daha fazladır. Erkek 

olgularda 55-65 yaş arasında inme insidansı kadın olgularda göre 2-3 kat fazla iken; 

bu oran ileri yaşlarda azalmaktadır (84). Demirci ve ark.’larının yaptıkları inme 

çalışmasında; olguların yaşla birlikte inme oranının arttığı ve 70 yaş ve üzeri 

kadınlarda bu artışın daha belirgin olduğunu bildirmişlerdir (85). Ege ve ark.’larının 

ve Laussanne ve ark.’larının yaptıkları çalışmalarda; 40 yaş altı ve 75 yaş üzeri 

kadınlarda inmenin anlamlı olarak daha yüksek oranda görüldüğünü bildirmişlerdir 
(76,86). Koyuncu ve ark.’larının yaptıkları çalışmada ise, erkek oranı %48,4 iken; kadın 

oranı %51,6 bulunmuştur (87). Çalışmamızda literatüre benzer şekilde olguların 

%52,8’i erkekti ve kadın olgularda yaş ortalaması erkek olgulardan anlamlı olarak 

yüksek saptandı. Bu bağlamda çalışmamız literatür ile uyumluydu.  

Çalışmamızda, inme için risk faktörleri değerlendirildiğinde; olguların 

%56,4’ünde HT öyküsü olduğu tespit edildi. Hipertansiyon hem iskemik hem de 

hemorajik inmede majör risk faktörlerinden biridir. Literatürde diastolik kan 

basıncında 6 mmHg birimlik artışın, inme geçirmede %36 risk artışına neden 

olduğunu tespit etmiştir (88). Yapılan bir başka çalışmada ise; inme ile başvuran 

olgularda sistolik kan basıncı ortalamasının 148,0±27,4 mmHg olduğunu bildirmiştir 
(89). Liu ve ark.’larının yaptıkları çalışmada, hipertansiyonun inmeye yol açan 

değiştirilebilir risk faktörlerinden olduğunu ve etkin kan basıncı kontrolünün inme 

insidansında önemli ölçüde düşüş sağlayacağını vurgulamaktadır (90). Somay ve 

ark.’larının yaptıkları çalışmada; inme gelişimi için HT’nin, DM’nin, sigara 

kullanımının, hiperlipideminin ve iskemik kalp hastalık öyküsünün önemli risk 

faktörlerinden olduğunu bildirmişlerdir. HT’nin %61,1 ile en sık saptadıkları risk 

faktörü olduğunu tespit etmişlerdir (91). Tel Aviv inme çalışmasnda 3600 inme hastası 

çalışmaya dahil edilmiş ve hastalarn %52’sinde en sık olarak HT öyküsünün olduğu 

tespit edilmiştir (92). Bizim çalışmamızda da, olguların acil servise başvurusu 
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sırasında da ölçülen sistolik kan basıncının 156,61±26,95 mmHg ile yüksek olduğu 

ve olguların %56,4’ünde HT öyküsünün en sık oranla olduğu görüldü. Bu bağlamda 

çalışmamız literatür ile uyumlu tespit edilmiştir. Sonuçlarımız değerlendirildiğinde, 

ülkemizde HT’nin diğer patolojilerde olduğu gibi inmede de önemli bir risk faktörü 

olduğu; Liu ve ark.’larının çalışmasında belirttiği gibi bu risk faktörünün iyi bir kan 

basıncı kontrolü ile azaltılabileceği ve ülkemiz için hem HT’ye bağlı hem de inmeye 

bağlı gelişen morbidite sonucundaki insan gücü ve ekonomik kayıpları 

azaltabileceğini düşünmekteyiz.  

Afyonkarahisar’da yapılan bir inme çalışmasında; olguların %58,7’sinde HT, 

%22,1’inde DM ve %34,6’sında koroner arter hastalığı olduğu tespit edilmiştir (93). 

Literatürdeki başka bir çalışmada; en sık görülen risk faktörü %76,9 oranı ile HT 

iken, bunu ikinci sıklıkta sigara (%34,1) ve üçüncü sıklıkta (%30,8) DM takip 

etmektedir (94). Çalışmamızda olguların %38,3’ünde DM öyküsü olduğu görüldü. 

Yine HT gibi DM’de kontrol altına alınabilir ve düzeltilebilir risk faktörlerinden biridir. 

Sonuçlarımız literatür ile uyumludur. DM ile ilgili olarak yapılacak bilgilendirme ve 

eğitimlerin hem inme hem de DM kaynaklı diğer patolojileri azaltabileceğine 

inanmaktayız. 

Atriyal fibrilasyon (AF), popülasyonda en sık görülen kardiyak ritim bozukluğu 

tipidir ve yaklaşık olarak popülasyonun %2’sinde görülmektedir. AF, inme ve 

mortalite ile ilişkilidir (95). Hastalarda AF tanısı konulduktan sonra hastanın inme riski 

ve tedaviye bağlı kanama riski değerlendirilerek tedavi başlanmalıdır. Literatürde, 

Sablot ve ark.’larının yaptıkları çalışmada; inme olgularının %17,1’inde AF mevcut 

olduğu bildirilmektedir (83). Çalışmamızda olguların %30,5’inde aritmi öyküsü 

bulunmaktadır. Sonuçlarmızın Sablot ve ark.’larının sonuçlarından yüksek olduğu 

görüldü ve bu durumun aritmi hastalık öyküsü içinde diğer kalp ritim bozukluğu 

öykülerinin de olmasından kaynaklı yüksekliğin tespit edildiğini düşünmekteyiz. 

İnme olgularının büyük bir kısmında, semptomların geçip geçmeyeceğini 

beklemesi, kimseye ulaşamaması ve semptomları anlamaması gibi nedenlerden 

kaynaklı hastaneye başvuru sürelerinin uzadığı tespit edilmiştir. Yine aynı 

çalışmada; bu olguların yanlızca %44’ünün ilk 3 saat içinde acil servislere 

başvurduğu bildirilmektedir (96). Williams ve ark.’larının yaptıkları ABD’de yaptıkları 

bir çalışmada; olguların %24’ünün sadece ilk 3 saatte (79) acil servise başvurduğu; 

Lacy ve ark.’larının yaptıkları inme çalışmasında; olguların %48’inin ilk 3 saatte acil 

servise başvurduğu (97); Jorgensen ve ark.’larının %52’sinin ilk 4 saatte acil servise 
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başvurduğu (98) ve Fogelholm ve ark.’larının yaptıkları çalışmada ise; olguların 

yalnızca %25’inin ilk 3,5 saatte hastaneye başvurusunun olduğu bildirilmektedir (99). 

Çalışmamızda olguların %23,4’ünün ilk 3 saat içinde acil servise başvurduğu tespit 

edildi. Sonucumuz literatürdeki çalışma sonuçlarından düşük olduğu görüldü. Bu 

düşüklüğün, çalışmanın yapıldığı Mersin ilinde kırsal bölgelerin çoğunlukta olduğu 

ve ulaşımın uzun sürmesine neden olduğunu; yine çiftçi olan halkın çoğunlukta 

olduğu ve erkek egemenliğinin bölgede fazla olmasında kaynaklı olarak kadınların 

hastane başvurularında eşlerini beklemesinden kaynaklı olarak sürelerin uzaması 

nedenli düşük olduğunu düşünmekteyiz.  

İnme için risk teşkil eden hastaların hızlı teşhis edilmesi ve erken tedavi 

başlanması ortaya çıkacak mortalite ve morbidite için oldukça önem arz etmektedir. 

Bu bağlamda mortaliteyi ve fonksiyonelliği öngörebilecek biyobelirteçler klinik olarak 

oldukça faydalı olacaktır (100).  

Serebral hasar bölgesinde inflamatuvar cevap, iskemiye bağlı beyin 

hasarında artmaya neden olur ve bu da beyin fonksiyonlarında bozulmanın 

hızlanmasına neden olur. Sistemik inflamatuvar yanıtın sonucu olarak hasar 

bölgesine lökosit hareketi olur. Buck ve ark.’larının yaptıkları çalışmada; gösterildiği 

gibi yüksek lökosit ve nötrofil sayıları geniş infarkt alanları ve inmenin şiddeti ile 

ilişkili bulunmuştur (101). Çalışma sonuçlarımızda, acil servise iskemik inme 

şikayetleri ile başvuran hastaların, başvuru anında alınan ve yükseklik tespit edilen 

lökosit ve nötrofil sayılarının hem 28 günlük hem de 1 yıllık süre içinde mortal 

seyreden olgularda bu ilişkinin istatistiksel anlamlı olduğu görüldü (Hastaların 

hastaneye ilk başvuru anındaki kan değerleri baz alınmıştır). Sonuçlarımız, 

literatürde olduğu gibi, yüksek lökosit değerlerinin inme şiddeti ile ilişkili olduğu 

görülmüştür.  

Sonuçlarımızda hem 28 gün hem de 1 yıllık süre içinde mortalite görülen 

olguların nötrofil lenfosit oranının yaşayan olgulara kıyasla yüksek olduğu 

istatistiksel anlamlı olarak bulundu. Fang ve ark.’larının yaptıkları inme 

çalışmasında da benzer şekilde NLO düzeyinin hastane içi mortalite ile ilişkili olduğu 

tespit edildiği bildirilmiştir (102). Başka bir çalışmada ise; hastane mortalitesi olan 

hastalarda NLO’nun ve NIHSS skorunun istatistiksel anlamlı yüksek olduğu rapor 

edilmiştir (103). Çalışma bulgularımız, önceki çalışmalarla özellikle NLO sayıları 

bakımından paralellik göstermekte ve literatürü destekler nitelikte olmaktadır. 
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IG hücreleri promiyolosit, myelosit ve metamyolositlerden oluşurlar ve normal 

şartlarda periferik kanda görülmezler (104). Literatürdeki çalışmalarda inflamasyon 

varlığında IG’lerin erken dönemde inflamasyona yanıt olarak ortaya çıktığı ve erken 

dönemde periferik kanda tespit edilebildiğini göstermiştir. Bunun yanı sıra erken 

dönem inflamasyon belirteci olarak da kullanılabileceğini bildirmişlerdir (105). 

Klinisyenler tarafından henüz yeterli önemi anlaşılmamış ve klinik kullanımı çok 

fazla olmayan bu parametrenin, son zamanlarda araştırmalarda sıkça adı geçtiği 

görüşmektedir. Literatürde, bu parametrenin akut apandisit tanısında ve pronozunu 

öngörmede, kardiyak patolojilerde postoperatif değerlendirmede, akut batın ve diğer 

inflamatuar ve enfektif komplikasyonların değerlendirmesinde kullanımının 

araştırıldığı görülmektedir (106-110). Ayres ve ark.’larının sepsis konusunda yaptıkları 

çalışmalarında; sepsis tanısında 2’nin altındaki IG% kesme değeri için spesifitenin 

%90’larda, sensitivitenin ise %40’larda olduğunu tespit ettiklerini ve sepsis için 

tanısal bir biyomarkır olabileceğini bildirmişlerdir (111). Park ve ark.’larının yaptıkları 

çalışmada ise; sepsis olgularnda IG%’nin sensitivitesinin %80’lerde ve spesifitesinin 

%90’larda olduğunu bildirmiş ve sepsis tanısında iyi bir biyomarkır olabileceğini 

belirtmişlerdir (112).  

Çalışmamızda; IG%’sinin kadın olgularda anlamlı yüksek seyrettiği görüldü. 

Ayrıca IG%’nin SVO hastalarında tanısal değerlendirmeden daha ziyade prognoz 

ve sonlanımı öngörmedeki başarısı değerlendirildiğinde; hem 28 gün içindeki hem 

de 1 yıl içindeki exitus olgularda IG%’nin istatistiksel anlamlı yüksek olduğu görüldü. 

Yine olguların ölçülen IG (%) düzeyinin mortalite durumlarını öngörmedeki 0,35 

kesme değeri için sensitivitesinin %82,8 ve spesifisitesinin %42 olduğu (AUC: 0,654; 

%95 CI: 0,574-0,734; p<0.001) görüldü. Bu bağlamda çalışmamız sonuçlarında da 

mortaliteyi öngörmede IG%’nin bir biyobelirteç olarak yüzgüldürücü sonuçlarının 

olduğunu gösterdi. Bu konuda literatürde benzer çalışma olmadığı için sonuçlarımız 

karşılaştırılamamıştır. Çalışmamız bu konuda yapılmış ilk çalışma niteliğindedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda, acil servise başvuran akut iskemik inme hastaları ile ölçülen 

immatur granülasit düzeyleri arasındaki ilişkiyi retrospektif olarak değerlendirdik ve 

elde ettiğimiz veriler ışığında;  

1. Başvuran erkek olgularda inmenin daha fazla görüldüğü; fakat kadın olguların 

yaş ortalamasının anlamlı yüksek olduğu görüldü. 

2. İnme hastalarında kronik hastalık olarak en fazla sırasıyla HT, DM ve aritmi 

olduğu tespit edildi. İnmenin mortalite nedenleri arasında ilk sıralarda yer 

alması ve morbiditesi nedeniyle hem ülkelerin ekonomik hem de iş gücü kaybı 

düşünüldüğünde, HT, DM ve aritmi konusunda alınacak önlemlerin ve 

verilecek eğitimlerin inme insidansında düşmeye neden olacağını 

düşünmekteyiz.  

3. İnme olgularının acil servise geç başvurdukları görüldü. Literatürde ve 

çalışmamızda olduğu gibi ilk 3 saatte gelen hasta oranının düşük olduğu; geri 

kalan olguların geç saatlerde başvurduğu ve trombolitik tedavi uygunluğu olan 

hastaların trombolitik tedavi şansını bu nedenle kaybettiği tahmin edilmektedir. 

Bu konuda halkı bilgilendirici reklamlar ya da broşürlerin halk farkındalığını 

artıracağını ve oluşacak kayıpların azaltılacağını düşünmekteyiz.  

4. İnflamasyona yanıt olarak erken dönemde ortaya çıkan immatür granülositlerin 

klinikte kullanımının halen yeterli düzeyde olmadığı görülmektedir. Çok hızlı ve 

ucuz şekilde tespiti düşünüldüğünde faydalı bir biyobelirteç olabileceği ve bu 

konuda klinik kullanımda bu biyobelirtece gerekli önemin verilmesi gerektiğine 

inanıyoruz. 

5.  IG% düzeylerinin inme hastalarında mortalite risklerini öngörmede başarılı bir 

biyobelirteç olabileceğini, elde ettiğimiz sonuçların yüz güldürücü olduğunu 

tespit ettik. Bu bağlamda yapılacak daha fazla çalışmanın hem sonuçlarımızın 

kontrolü hem de literatürde bilgi düzeyini artıracağını düşünmekteyiz. 

6. İnme hastalarında tanıve prognoz değerlendirmesinde yeni biyomarkırlara 

ihtiyaç halen devam etmektedir. Yeni biyomarkır araştırmalarının yapılmasının 

erken tedavi şansı sayesinde ciddi düzeyde mortalite ve morbiditeyi 

azaltacağını düşünmekteyiz.  
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6.1. Kısıtlılıklarımız 

Çalışmamızda birkaç tane kısıtlılığımız mevcuttur. Bunlar: 

1.  Çalışmamızda olguların kayıtları retrospektif olarak incelendi ve elde edilen 

verilerde hastayı muayene eden hekim bilgisi kullanıldı. Bu bilgiler içinde 

hatalar olma riski düşükte olsa mevcuttur. Fakat bu hataların çalışma 

sonuçlarını etkileyecek düzeyde olmadığını düşünmekteyiz. 

 

2. Çalışmamızın tek merkezli yapılması ve tek merkez verilerinin incelenmesi 

nedeniyle elde ettiğimiz sonuçların diğer merkezlerle karşılaştırmasında 

farklılık gösterebileceğini düşünmekteyiz. Bu bağlamda yapılacak çok 

merkezli çalışmaların bu durumu ortadan kaldıracağını düşünmekteyiz. 
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8. SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

ACA     : Anterior serebral arter 

AF     : Atriyal fibrilasyon 

Ark     : Arkadaşı 

ASPECTS    : Alberta İnme Programı Erken BT Skoru 

ATP     : Adenozin Trifosfat 

AUC     : Eğri Altında Kalan Alan (Area Under Curve) 

BT     : Bilgisayar tomografisi 

BTA     : Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi 

CRP     :C-Reaktif Protein 

DM     : Diabetes Mellitus 

DNA     : Deoksiribonükleik asit 

DNI     : IG oranı  

DSÖ     : Dünya Sağlık Örgütü 

EEG     : Elektroensefelogram 

ET     : Endovasküler trombektomi 

GKS     : Glasgow Koma Skalası 

HGB     : Hemoglobin 

HT     : Hipertansiyon 

IG     : İmmatür Granülosit 

IV     : İntravenöz 

IVT     : İntravenöz trombolitik tedavi 

KAH     : Koroner arter hastalığı 

KBB     : Kulak, Burun ve Boğaz 

KBY     : Kronik böbrek yetmezliği 

MCA     : Median serebral arter 

MRG     : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Na+     : Sodyum 

NIHSS    : Ulusal Sağlık İnme Ölçeği 

NLO     : Nötrofil Lenfosit oranı 

PCA     : Posterior serebral arter 

ROR     : Reaktif oksijen radikalleri 

SPSS     : Statistical Package for the Social Sciences 
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SVH     : Serebrovasküler olay 

WBC     : Beyaz Kan Hücresi (White Blood Cell) 
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