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Öz 
 
Amaç: İskemik inmeli hastalarda akut fazda asprosin ve adiponektin düzeylerinin ve asprosin ve 
adiponektinin birbirleriyle ve kısa dönem prognozla olan ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
Materyal ve metod: Mart 2022-Haziran 2022 tarihleri arasında akut iskemik inme tanısı ile ardışık 
olarak gelen hastalar ve cinsiyet-yaş eşleştirilmiş kontrol grubu çalışmaya alındı. Her iki grupta da 
serum asprosin, adiponektin düzeyi ve rutin testler incelendi. 
Bulgular: İnme hastalarında serum asprosin düzeyi kontrol grubuna göre önemli ölçüde düşüktü 
(p=0,012). Serum adiponektin düzeyi kontrol grubuna göre düşük fakat istatistiksel olarak anlamlı 
değildi (p=0,126). Serum asprosin düzeyi ile Ulusal Sağlık Enstitüsü İnme Skoru arasında negatif 
yönde bir korelasyon vardı (r=-0,423, p=0,004). Serum adiponektin düzeyi ile Ulusal Sağlık Enstitüsü 
İnme Skoru arasında anlamlı bir korelasyon yoktu (r=-0,234, p=0,122). Serum asprosin ve adipo-
nektin düzeyleri arasında pozitif bir korelasyon vardı (r=0,667, p<0,001). Akut dönemdeki asprosin 
ve adiponektin düzeyi ile ikinci aydaki sakatlık düzeyi arasında bir ilişki yoktu (r=-0,267, p=0,077; 
r=-0,068, p=0,658). 
Sonuç: Asprosin düzeyindeki düşme artmış iskemik inme riski ve akut inme şiddeti ile ilişkilidir. 
 
Anahtar Kelimeler: Asprosin, Adiponektin, Akut iskemik inme 
 
 
Abstract 
 
Background: The aim of this study was to investigate asprosin and adiponectin levels in the acute 
phase in patients with ischemic stroke and to investigate the relationship between asprosin and 
adiponectin and short-term prognosis. 
Materials and Methods: The study sample consisted of consecutive patients who were admitted 
with the diagnosis of acute ischemic stroke between March 2022 and June 2022 and control sub-
jects with gender and age characteristics that match the patients. Serum asprosin and adiponectin 
levels were assessed and routine tests were carried out in both patient and control groups. 
Results: Serum asprosin level was significantly lower in the patient group than in the control group 
(p=0.012). Serum adiponectin level was lower than the control group but it was not statistically 
significant (p=0.126). There was a negative correlation between National Institutes of Health 
Stroke Score and serum asprosin level (r=-0.423, p=0.004), but not between serum adiponectin 
level (r=-0.234, p=0.122). There was a positive correlation between serum asprosin and adiponec-
tin levels (r=0.667, p<0.001). There was no relationship between asprosin and adiponectin levels 
in the acute period and disability level in the second month (r=-0,267, p=0,077; r=-0,068, p=0,658). 
Conclusions: A decrease in asprosin levels is associated with an increased risk of ischemic stroke 
and acute stroke severity. 
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Giriş 
Serebrovasküler hastalığın en sık nedeni olan inme, dün-
yada en yaygın ölüm ve sakatlık nedenleri arasında yer al-
maktadır (1). İlerleyen yaşla birlikte inme insidansı artmak-
tadır. Serebral iskemi sonrasında birkaç dakika içinde kan 
akışının azalmasına bağlı olarak nöronlarda nekrotik hücre 
ölümü ortaya çıkmaktadır (2).  
Adiponektin adipoz doku tarafından üretilen bir adiposito-
kindir ve biyolojik etkilerine iki reseptör aracılık eder. Bu re-
septörler yağ dokusu, karaciğer gibi yapılar dışında korteks, 
hipokampüs, hipotalamus, beyin mikrodamarlarında da 
eksprese edilirler (3). Plazma adiponektin düzeyi ile insülin 
direnci arasında negatif korelasyon bulunduğunu ve tip 2 
diyabeti olan kişilerde adiponektin düzeyinin önemli ölçüde 
düşük olduğunu gösteren çalışmalar vardır (4,5). Adiponek-
tinin aşırı ekspresyonunun serebral iskemiye maruz kalan 
farelerde iskemik beyin hasarını azalttığını ve nöronal fonk-
siyonları iyileştirdiğini gösteren çalışmalar da bulunmakta-
dır (6). Birkaç çalışmada adiponektinin vasküler stenozu ön-
lemede koruyucu rol oynadığı, endotelyal nitrik oksit sen-
taza bağlı mekanizmalar aracılığıyla serebral iskemik hasarı 
önlediği gösterilmiştir (7,8). 
Asprosin beyaz yağ dokudan salgılanan ve fibrillin 1 geninin 
iki egzonu tarafından kodlanan yeni tanımlanmış bir adi-
pokindir. İştahı, glikoz metabolizmasını ve hücre apopito-
zunu düzenlemede rol alır. Asprosinin oksidatif stresi inhibe 
ederek diyabetik farelerde kardiyak mikrovasküler endotel-
yal hasarı iyileştirebildiğini gösteren çalışmalar vardır (9). 
Adiponektinin antiaterojenik etkisi olması ve yine adipo-
nektin gibi adipokin olan asprosinin oksidatif stresi inhibe 
ederek endotelyal hasarı iyileştirebiliyor olması inme hasta-
larında bu iki adipokininde düşük olması gerektiğini düşün-
dürmektedir. Bu çalışmanın amacı iskemik inme hastala-
rında akut dönemde asprosin ve adiponektin düzeylerini, 
bunların birbiri ile ve kısa dönem prognozla olan ilişkisini 
araştırmaktır.   
 
Materyal ve Metod 
Çalışma popülasyonu 
Çalışmamız tek merkezli prospektif gözlemsel bir çalışma-
dır. Mart-Haziran 2022 tarihleri arasında hastanemiz nöro-
loji kliniğine ardışık olarak başvuran, ilk iskemik inme atağı 
olan hastalar belirlendi. Çalışma popülasyonu, etki büyük-
lüğü 0,8, α=0,05, güç (1-β)=0,95 alınarak %95 güven düze-
yinde G-power programı kullanılarak 84 olarak belirlendi ve 
6 kişiden oluşan yedek grup eklendi. Yaşı 18 ve üstünde 
olan, tanısı beyin bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) ile doğrulanan akut iskemik 
inmeli 45 hasta ve kontrol grubu olarak yaş-cinsiyet eşleşti-
rilmiş, hipertansyon dışında hastalığı olmayan 45 sağlıklı bi-
rey çalışmaya alındı. Trombolitik ve trombektomi yapılan 
hastalar, bilinen inflamatuvar hastalığı, malignite öyküsü, 
karaciğer-böbrek yetmezliği, kronik nörolojik hastalığı (Par-
kinson, demans, epilepsi, multipl skleroz gibi) olanlar, he-
morajik inmeli hastalar, tekrarlayan inme öyküsü olanlar ça-
lışma dışı bırakıldı.  

 
Verilerin toplanması 
Akut iskemik inme kliniği ile ilk 48 saatte hastaneye başvu-
ran hastalar değerlendirmeye alındı. Hastaların demografik 
özellikleri [yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ)], sigara, 
alkol kullanımı, sağlık uzmanı tarafından tanısı konulmuş hi-
pertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus (DM), koro-
ner arter hastalığı, atriyal fibrilasyon gibi risk faktörleri olup 
olmadığı ve inme öncesinde kullandığı ilaçlar sorgulandı. İlk 
başvuru anında standart laboratuvar testleri, elektrokardi-
yografi, beyin BT ve/veya MRG yapıldı. Hastaneye yatışı ta-
kiben sabah açlık kanında bakılan HDL-kolesterol, LDL-ko-
lesterol, trigliserit, homosistein, vitamin B12, folik asit, C-
reaktif protein (CRP), glikoz, glikolize hemoglobin (HbA1c) 
ve insülin düzeyleri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubunun 
‘‘homeostasis model assessment –insulin resistance index” 
(HOMA-IR) değerleri, HOMA-IR= Açlık glikozu (mg/dL) X Aç-
lık İnsülini (µU/mL)/405 formülü kullanılarak hesaplandı. 
İnme tipi Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TO-
AST) sınıflandırmasına göre yapıldı (10): Büyük arter ate-
rosklerozu, kardiyoembolik inme, laküner enfarkt, etiyolo-
jisi belirlenemeyen inme, diğer belirlenmiş etiyolojiye bağlı 
inme. Hastaların inme sonrası nörolojik tablosu deneyimli 
iki nöroloji uzmanı tarafından yatış esnasında National Ins-
titutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (puanlar 0 ile 42 ara-
sında değişir ve yüksek puanlar kliniğin ciddiyetini gösterir) 
ile değerlendirildi (11). Tüm hastalar iki ay takip edildi ve iki 
ay sonraki fonksiyonel durumlarını değerlendirmek için mo-
difiye Rankin skoru (mRS) kullanıldı. mRS’u 0-2 arasında 
olan inme hastaları iyi fonksiyonel sonuç, 3-6 arasında olan 
hastalar kötü fonksiyonel sonuç olarak tanımlandı. Sonuç 
değerlendirmesi sağlık personeli tarafından hasta veya ya-
kın akrabası ile yapılan telefon görüşmesiyle gerçekleşti-
rildi.    
 
Laboratuvar analizi 
Hastalardan başvuruları sonrasında ilk 48 saat içerisinde sa-
bah açken asprosin ve adiponektin ölçümleri için biyokimya 
tüpüne alınan venöz kan örnekleri 5 dakika 3000 rpm’de 
santrifüj edildi. Plazma örnekleri epandorf tüpüne alınarak 
donduruldu ve analizler yapılana kadar -80°C’de saklandı. 
Plazma adiponektin (BT LAB/Bioassay Thecnology Labora-
tory, China, Human adiponectin ELISA kit, Cat. 
No:E1550Hu) ve asprosin düzeyleri (BT LAB/Bioassay 
Thecnology Laboratory, China, Human asprosin ELISA kit, 
Cat. No:E4095Hu) Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay 
(ELISA) yöntemi ile çalışıldı.  
 
İstatistiksel analiz 
Verilerin analizi IBM SPSS istatistik paket programı, sürüm 
20 kullanılarak yapıldı. Verilerin normal dağılımı Kolmogo-
rov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Kategorik veriler n(%) 
olarak, sayısal veriler normal veya normal olmayan dağılıma 
bağlı olarak ortalama±standart sapma (SS), ortanca (çey-
rekler arası aralık, IQR) olarak ifade edildi. Normal dağılıma 
uygun sayısal verilerin analizinde Student’s t  
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testi, normal dağılıma uymayan sayısal verilerin analizinde 
Mann-Whitney U testi kullanıldı. Çok gruplu karşılaştırma-
lar için Kruskall Wallis analizi kullanıldı (TOAST sınıflamasına 

göre gruplar arasında karşılaştırma için). Normal dağılımı ol-
mayan iki sayısal verinin arasındaki ilişkiyi  
değerlendirmek için Spearman’s korelasyon analizi kulla-
nıldı. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik, klinik ve laboratuvar verileri 
Temel özellikler Hasta (n=45) Kontrol (n=45) p 
Yaş±SS 66,49±11,88 66,40±12,01 0,949 
Cinsiyet 
    Kadın, n(%) 
    Erkek, n (%) 

 
16 (35,6) 
29 (64,4) 

 
16 (35,6) 
29 (64,4) 

 
1 
1 

VKİ±SS 26,99±3,75 25,95±1,96 0,10 
Atrial fibrilasyon, n(%) 8 (17,8) -  
Diyabetes mellitus, n(%) 15 (33,3) -  
Hipertansyon, n(%) 21 (23,1) 23 (25,6) 0,417 
Koroner kalp hastalığı, n(%) 8 (17,8) -  
Sigara, n(%) 27 (30) 35 (38,9) 0,055 
Antihipertansif ilaç kullanan, n(%) 19 (21,1) 23 (25,6) 0,263 
Antiplatelet kullanan, n(%) 3 (6,7) -  
Diyabetes mellitus için ilaç kullanan, n(%) 13 (28,9) -  
Antikoagülan kullanan, n(%) 10 (22,2) -  
Statin kullanan, n(%) 3 (6,7) -  
NIHSS skoru, median (IQR) 3 (1-6) -  
İki ay sonraki mRS, median (IQR) 1 (0-2) -  
TOAST sınıflandırması 
    Büyük arter aterosklerozu, n(%) 
    Kardiyoembolik inme, n(%) 
    Laküner infarkt, n(%) 
    Etiyolojisi belirlenemeyen inme, n(%)  
    Diğer nedenlere bağlı inme, n(%) 

 
31 (68,9) 
3 (6,7) 
11 (24,4) 
0 
0 

 
- 
- 
- 
- 
- 

 

Laboratuar bulguları, median (IQR) 
    Glukoz (mg/dL) 
    HDL (mg/dL) 
    LDL (mg/dL) 
    Trigliserit (mg/dL) 
    CRP (mg/L) 
    Folik asit (ng/mL) 
    Vitamin B12 (pg/mL) 
    Homosistein (umol/L) 
    İnsülin (µU/mL) 
    HBA1c (%) 
    HOMA-IR 
    Asprosin (ng/mL) 
 
    Adiponektin (mg/L) 

 
98,60 (89,20-134,20) 
42 (37,40-47,95) 
124 (98,95-141,10) 
102 (66-138,75) 
5,36 (2,383-10,285) 
8,75 (6,75-11,10) 
296 (255-381,50) 
12,60 (9,70-17,55) 
14,80 (6,81-24) 
6,10 (5,40-7,30) 
3,50 (1,80-7,60) 
25,469 (23,261-28,443) 
15,507 (13,241-18,296) 

 
85 (81,50-91) 
38 (32-45,50) 
123  (100-134,50) 
119 (80-143) 
1,2 (1-2,4) 
9,08 (5,64-12,10) 
345 (250-352,50) 
7 (5-8,4) 
7,4 (5-13,45) 
4,9 (4,6-5,2) 
1,60 (1,10-3,00) 
29,005 (24,682-39,644) 
16,298 (14,329-22,404) 

 
<0,001 
0,060 
0,888 
0,518 
<0,001 
0,916 
0,665 
<0,001 
0,029 
<0,001 
0,001 
0,012 
 
0,126 

SS: Standart sapma, VKİ: Vücut Kitle İndeksi, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, CRP: C-reaktif protein, HOMA-IR: Homeostasis model 
assessment –insulin resistance index, mRS: Modifiye Rankin Skoru, IQR: Çeyrekler arası aralık 
 
Bulgular 
Bu çalışmaya yaş ve cinsiyet eşleştirilmiş 45 akut iskemik in-
meli hasta ve 45 sağlıklı kontrol dahil edildi. Çalışma popü-
lasyonumuzun % 35,6’sını (n=32) kadın cinsiyet, % 64,4’ünü 
(n=58) erkek cinsiyet oluşturuyordu. Hastaların çalışmaya 
dahil edilmesinden kan toplanmasına kadar geçen ortanca 
süre 6 (IQR, 4,25-9) saatti. Hasta ve kontrol grubuna ait te-
mel özellikler Tablo 1’de verilmiştir.  
Akut iskemik inmeli hastalar ve kontrol grubu karşılaştırıldı-
ğında hem adiponektin hem de asprosin düzeyleri hasta 
grubunda daha düşüktü. Hasta ve kontrol grubu karşılaştı-
rıldığında adiponektin düzeyleri arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktu. Fakat asprosin düzeyleri arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark vardı (sırasıyla p=0,126, p=0,012) 

(Şekil 1, 2). Adiponektin ve asprosin seviyeleri akut iskemik 
inme geçiren kadın (n=16) ve erkek (n=29) hastalar arasında 
benzerdi (sırasıyla p=0,162, p=0,803).  
NIHSS skoru ile asprosin düzeyi arasında negatif yönde ve 
istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon vardı (p=0,004, r=-
0,423) (Şekil 3). NIHSS skoru ile adiponektin düzeyi arasında 
korelasyon yoktu (p=0,122, r=-0,234). Yani asprosin düzeyi 
azaldıkça NIHSS artıyor, prognoz kötüleşiyordu. Asprosin ve 
adiponektin düzeyi arasında pozitif yönde ve istatistiksel 
olarak anlamlı bir korelasyon vardı (p<0,001, r=0,667) (Şekil 
4). Asprosin ve adiponektin ile klinik ve laboratuvar verileri 
arasındaki korelasyon Tablo 2’de verilmiştir. 
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Tablo 2.  İnme hastalarında Asprosin ve Adiponektin ile klinik ve laboratuvar parametreler arasındaki ilişki 
                                                                                   Asprosin                                    Adiponektin 

 r (Spearman) p r (Spearman) p 
VKİ 
Yaş 
Glikoz 
İnsülin 
HOMA-IR 
HDL 
LDL 
Trigliserit 
Vitamin B12 
Folik asit 
Homosistein 
CRP 
NIHSS 
mRS (inmeden 2 ay sonra) 
Asprosin 
Adiponektin 

-0,122 
-0,038 
-0,230 
-0,121 
-0,16 

-0,090 
-0,012 
-0,002 
0,011 
0,119 
-0,144 
-0,163 
-0,423 
-0,267 

- 
0,667 

0,253 
0,724 
0,030 
0,257 
0,130 
0,400 
0,909 
0,982 
0,917 
0,264 
0,177 
0,126 
0,004 
0,077 

- 
<0,001 

-0,099 
-0,049 
-0,047 
-0,036 
-0,055 
-0,069 
-0,070 
0,014 
-0,026 
-0,032 
-0,094 
-0,257 
-0,234 
-0,068 
0,667 

- 

0,352 
0,646 
0,662 
0,736 
0,610 
0,518 
0,514 
0,897 
0,805 
0,765 
0,380 
0,014 
0,122 
0,658 

<0,001 
- 

VKİ:Vücut kitle indeksi, CRP: C-reaktive protein, mRS: Modifiye Rankin Skoru, HOMA-IR: Homeostasis model assessment –insulin resistance index, 
NIHS: National Institutes of Health Stroke Scale  
 
 

 
Şekil 1. İnme ve kontrol grubunda adiponektin serum düzeyi 
 

 

Şekil 2. İnme ve kontrol grubunda asprosin serum düzeyi 
 
Çalışmamızda iskemik inme hastalarında HOMA-IR indeksi 
kontrol grubuna göre önemli ölçüde daha yüksekti 
(p=0,001). İskemik inme hastalarında HOMA-IR indeksi 

DM’si olanlarda daha yüksek olup DM’si olan (n=15) ve ol-
mayan (n=30) hastalar arasında anlamlı fark yoktu (p= 
0,062). HOMA-IR indeksi DM’si olmayan iskemik inme has-
talarında (n=30) kontrol grubuna (n=45) göre önemli ölçüde 
yüksekti (p=0,026).  
Akut iskemik inmeli hastalarda asprosin ve adiponektin dü-
zeyleri bakımından DM’si olan (n=15) ve olmayan (n=30) 
hastalar arasında (sırasıyla p=0,605, p=0,709), hipertans-
yonu olan (n=21) ve olmayan (n=24) hastalar arasında (sıra-
sıyla p=0,439, p=0,733), sigara kullanan (n=27)  
ve kullanmayan (n=18) hastalar arasında (sırasıyla p=0,445, 
p=0,772), koroner kalp hastalığı olan (n=8) ve olmayan 
(n=37) hastalar arasında (sırasıyla p=0,342, p=0,824) an-
lamlı fark yoktu.  
 
 

 
Şekil 3. İnme hastalarında serum asprosin düzeyi ve NIHSS ara-
sındaki korelasyon grafiği 
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Şekil 4. Asprosin ve adiponektin düzeyi arasındaki korelasyon 
grafiği 
 
TOAST sınıflamasındaki inme tiplerine göre (Büyük arter 
aterosklerozu n=31, laküner infarkt n=11, kardiyoembolik 
inme n=3) asprosin ve adiponektin düzeyleri arasında an-
lamlı fark yoktu (sırasıyla p=0,983, p=0,560). 
Hastaların 2 ay takip sonrası fonksiyonel durumlarına bakıl-
dığında iyi fonksiyonel durumda (mRS 0-2 arasında olanlar) 
olan hastalar (n=36) ile kötü fonksiyonel durumda (mRS 3-
6 arasında olanlar) olanlar (n=9) arasında adiponektin ve 
asprosin düzeyleri bakımından anlamlı fark yoktu (sırasıyla 
p=0,379, p=0,083). 
 
Tartışma 
Çalışmamızda serum adiponektin ve asprosin düzeyi akut is-
kemik inmeli hastalarda sağlıklı kontrol grubuna göre daha 
düşüktü. Düşük asprosin düzeylerinin iskemik inme riskini 
arttırdığını bulduk. Yapmış olduğumuz çalışma asprosin dü-
zeyi ile iskemik inme gelişimi arasında negatif bir korelas-
yon olduğunu göstermektedir. 
Adiponektin proinflamatuvar sitokinleri (TNF-α ve interfe-
ron-ɣ gibi) baskılar, antiinflamatuvar sitokinleri (IL-10, IL-1 
reseptör antagonisti gibi) indükler, insülin duyarlılığını art-
tırır, endotelyal nitrik oksit üretimini arttırır ve böylece vas-
küler fonksiyonları iyileştirir (12). Ayrıca adezyon molekül-
lerini baskılayarak antiaterojenik özellik gösterir. Adiponek-
tin adipoz dokudan salınan bir protein olup ateroskleroz ge-
lişimi ile ilişkili olabilecek birçok yolu olumlu şekilde etkile-
diği için iskemik inmeye karşı koruyucu bir rol oynaması 
beklenmektedir. Yapılan bir çalışmada düşük serum adipo-
nektin düzeyinin iskemik inme riskini arttırabileceği ve er-
ken iskemik inmede biyobelirteç olarak kullanılabileceği so-
nucuna varılmıştır (13). Çalışmamızda iskemik inme hasta-
larında kontrol grubuna göre adiponektin düzeyinin düşük 
çıkması iskemik inme riskini arttıracağını desteklerken bu 
düşüklüğün anlamlı olmaması biyobelirteç olarak kullanıma 
uygun olmadığını düşündürmektedir. Yapılan deneysel bir 
çalışmada iskemik inme oluşturulan deney hayvanlarına 

adiponektin uygulaması sonrasında beyin ödeminin hafifle-
diği, serebral enfarktüs hacminin azaldığı, nörolojik fonksi-
yonların iyileştiği gösterilmiştir (14).  Çalışmamızda adipo-
nektin düzeyindeki düşüş önemli ölçüde olmadığı için bu 
durum koruyuculuğunun da çok etkin olmayacağını düşün-
dürmektedir. Çalışma sonuçlarımızla benzer olarak birçok 
çalışma adiponektin seviyelerinin ölçülmesinin iskemik 
inme risk tahminine önemli ölçüde katkıda bulunmadığını 
göstermiştir (15–19).  
Klinik çalışmalarda subklinik inflamasyonun belirteci olan 
yüksek düzeyde CRP ile düşük düzeyde adiponektin düzey-
leri ilişkilendirilmiştir (20,21).  Yapılan bir çalışmada yüksek 
CRP düzeyinin akut iskemik inmede kötü prognozla ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (22). Çalışmamızda da adiponektin dü-
zeyi ile CRP düzeyi arasında bu sonuçlarla benzer olarak ne-
gatif bir ilişki vardı. Fakat CRP düzeyi ile prognoz arasında 
anlamlı bir ilişki yoktu. 
Homosistein yüksekliği iskemik inme etiyolojisinde rol oy-
nayan faktörlerden biridir. Yüksek homosistein düzeyi en-
dotel tabakasında lokal inflamasyonu arttırarak ateroge-
nezi indükleyici etki gösterir. Yapılan bir meta-analiz çalış-
masında iskemik inme hastalarında homosistein düzeyleri-
nin kontrollere kıyasla önemli ölçüde yüksek olduğu göste-
rilmiştir (23). Çalışma sonuçlarımız da bu meta-analizle ben-
zerdi ve iskemik inme hastalarında homosistein düzeyleri 
daha yüksekti. 
İnsülin direnci, birden fazla metabolik hastalığı olanlarda ve 
iskemik inmeli hastalarda yaygın olarak görülmektedir (24).  
Yapılan çalışmalarda diyabetik olmayan hastalarda artmış 
HOMA-IR indeksinin artmış iskemik inme riski ile ilişkili ol-
duğu gösterilmiştir (25). Çalışmamızda iskemik inme hasta-
larında insülin direnci kontrol grubuna göre önemli ölçüde 
daha yüksekti. DM’si olan ve olmayan iskemik inme hasta-
larında HOMA-IR indeksi arasında anlamlı fark yoktu fakat 
DM’si olmayan iskemik inme hastalarında kontrol grubuna 
göre HOMA-IR indeksi anlamlı olarak daha yüksekti. Ça-
lışma sonuçlarımız diğer çalışmalarla benzerdi ve artmış 
HOMA-IR indeksi artmış iskemik inme riski ile ilişkiliydi. Fa-
kat HOMA-IR ile prognoz arasında anlamlı bir ilişki yoktu. 
HOMA-IR indeksi iskemik inme riskini arttırırken prognozu 
etkilememektedir.   
Asprosin beyaz yağ dokusundan salgılanan bir adipositokin-
dir. Kan insülin ve glukoz seviyesini arttıran hepatik gluko-
neogenezi uyardığını ve pankreatik beta hücrelerinin apo-
pitozunu doğrudan desteklediğini gösteren çalışmalar var-
dır (26). Asprosinin glukoneogenez ve iştah üzerindeki etki-
leri hala tartışmalıdır (27–29). Plazma asprosin seviyelerinin 
yüksek tespit edildiği bazı çalışmalar olup bu durum aspro-
sinin diyabetik vasküler hasarda teşvik edici etkisi olabile-
ceği şeklinde yorumlanmıştır (30,31). Çalışmamızda iskemik 
inme hastalarında kontrol grubuna göre asprosin düzeyi 
önemli ölçüde daha düşüktü. İskemik inmeli diyabetik olan 
hastalarla diyabetik olmayan hastalar arasında asprosin dü-
zeyi bakımından anlamlı fark yoktu. Minör iskemik inmeli 
hastalarda yapılan bir çalışmada asprosin düzeyinin iskemik 
inme hastalarında arttığı gösterilmiştir (32).  Bu çalışmada 
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hastaların 1.gün asprosin düzeyinin 3.gün asprosin düze-
yine göre anlamlı yüksek çıkması asprosin düzeyinin kade-
meli olarak azaldığını göstermektedir. Çalışma sonuçlarımı-
zın bu çalışmadan farklı çıkmasında hastalardan ilk 48 saat 
içerisinde toplanan kanların değerlendirilmiş olması ve ça-
lışma grubunun sadece minör iskemik inmeli hastalardan 
oluşmaması etkili olmuş olabilir. Yapılan başka bir çalış-
mada yine akut iskemik inme grubunda asprosin düzeyinin 
kontrol grubundan daha yüksek olduğunu göstermiştir (33). 
Bu çalışmada da ilk 24 saat içinde gelen hastalar değerlen-
dirilmiş ve trombolitik tedavi yapılan hastalarda çalışmaya 
dahil edilmiştir. İskemik inme hastalarında başlangıçta 
asprosin düzeyinin yüksek çıkıp sonra kademeli olarak düş-
mesi iskemik inmeye yanıt olarak vücudun doğal bir sa-
vunma mekanizması olabilir. Bu durumu netleştirmek için 
hastaların akut dönem ve subakut dönemde asprosin dü-
zeylerinin değerlendirildiği çalışmalar yapılması belirleyici 
olacaktır.  
İskemik inme hastalarında asprosin seviyesinin düşük ol-
ması ve asprosin seviyesi ile NIHHS skoru arasında negatif 
korelasyon olması asprosin seviyesini arttıracak tedavi uy-
gulamalarının endotel hasarını düzeltebileceğini ve klinik 
iyilik hali sağlayabileceği hipotezini desteklemektedir. Yani 
asprosin akut iskemik inmede endotel hasarını düzelterek 
sakatlığın azalmasını sağlayacak yeni bir tedavi seçeneği 
olabilir. Asprosinin oksidatif stresi inhibe ederek mikrovas-
küler endotelyal hasarı azalttığını gösteren deneysel bir ça-
lışma olması da çalışma sonucumuzu destekler niteliktedir 
(9). Fare kardiyomyositlerinde malondialdehid ve serbest 
oksijen radikali oluşumunu önemli ölçüde inhibe ederek 
kardiyomyositleri kurtarıcı rol oynadığını gösteren başka bir 
çalışmada asprosinin koruyucu etkisini desteklemektedir 
(34). Diğer çalışmaların aksine çalışmamız iskemik inme 
hastalarında asprosin düzeyindeki düşüklüğün vasküler risk 
faktörlerini tetiklediğini, yüksekliğin ise koruyucu bir rol oy-
nayacağını düşündürmektedir.    
Dolaşımdaki yüksek asprosin düzeylerinin VKİ, insülin di-
renci, açlık kan şekeri, trigliserit seviyeleri ile pozitif korelas-
yonu olduğunu gösteren klinik kanıtlar vardır (35). Çalışma-
mızda bu parametrelerden sadece glikoz düzeyi ile asprosin 
düzeyi arasında negatif yönde anlamlı korelasyon vardı. Di-
ğer çalışmalardan farklı sonuçlar elde edilme nedeni olarak 
çalışmalarda farklı hastalık gruplarının değerlendirilmiş ol-
masından kaynaklandığını düşünüyoruz. Çünkü yapılan bir 
çalışmada diyabeti olan farelerde asprosin düzeyinin organ-
lar arasında farklılık gösterdiği tespit edilmiştir (36). Yani 
hastalığa göre asprosin düzeyi organlar arasında farklılık 
göstermektedir. Çalışma verilerimize göre düşük asprosin 
düzeyi iskemik inme hastaları için geleneksel risk faktörle-
rinden bağımsız olarak iskemik inme riskini arttırıcı rol oy-
namaktadır. 
Adiponektin ve asprosin arasında pozitif bir korelasyon ol-
ması, iskemik inme hastalarında asprosin düzeyinin anlamlı 
düşük seyretmesi, adiponektin uygulamasının deneysel ça-
lışmalarda nörolojik fonksiyonları düzelttiğinin gösterilmesi 

asprosin düzeyini yükseltecek tedaviler uygulanması duru-
munda hastaların klinik düzelme halinin daha belirgin ola-
cağını düşündürmektedir. 
Çalışmamızda hasta sayısının az olması, hastaların eşlik 
eden hastalıkları ve kullandıkları ilaçlar olması, adiponektin 
ve asprosin düzeylerinin tek bir ölçüm ile değerlendirilmiş 
olması ve seviyelerindeki günlük değişim hakkında verimiz 
olmaması gibi kısıtlılıkları vardı. 
 
Sonuç 
Çalışmamızda akut iskemik inmeli hastalarda asprosin dü-
zeyi düşük olanlarda NIHSS skorunun daha yüksek olduğu 
yani düşük asprosin düzeyinin hastalığın şiddeti ile ilişkili ol-
duğu bulundu. Akut dönemdeki asprosin ve adiponektin 
düzeyi ile ikinci aydaki sakatlık düzeyi arasında (mRS) ise bir 
ilişki yoktu. Bu veriler akut dönemdeki asprosin ve adipo-
nektin düzeylerinin inme sonrası kısa dönem prognozu be-
lirlemede kullanılabilecek bir biyobelirteç olarak uygun ol-
madığını göstermektedir. Asprosin seviyesini hedef alan te-
rapötik müdahaleler felçle ilişkili sakatlığı ve mortaliteyi 
azaltmak için yeni bir tedavi yaklaşımı oluşturabilir. Çalışma 
sonucumuz asprosini hedefleyen tedavilerin akut beyin is-
kemisi tedavisinde kullanımının, adiponektinden daha 
önemli bir potansiyele sahip olduğunu ve daha fazla çalışma 
ile desteklenmesi gerektiğini düşündürmektedir.  
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