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Amag: iskemik inmeli hastalarda akut fazda asprosin ve adiponektin diizeylerinin ve asprosin ve
adiponektinin birbirleriyle ve kisa donem prognozla olan iliskisinin arastirilmasi amaglanmistir.
Materyal ve metod: Mart 2022-Haziran 2022 tarihleri arasinda akut iskemik inme tanisi ile ardisik
olarak gelen hastalar ve cinsiyet-yas eslestirilmis kontrol grubu calismaya alindi. Her iki grupta da
serum asprosin, adiponektin diizeyi ve rutin testler incelendi.

Bulgular: inme hastalarinda serum asprosin diizeyi kontrol grubuna gére dnemli dlgiide disiiktii
(p=0,012). Serum adiponektin diizeyi kontrol grubuna gére diisiik fakat istatistiksel olarak anlaml
degildi (p=0,126). Serum asprosin diizeyi ile Ulusal Saglik Enstitiisii inme Skoru arasinda negatif
yonde bir korelasyon vardi (r=-0,423, p=0,004). Serum adiponektin diizeyi ile Ulusal Saglik Enstittisu
inme Skoru arasinda anlamli bir korelasyon yoktu (r=-0,234, p=0,122). Serum asprosin ve adipo-
nektin diizeyleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi (r=0,667, p<0,001). Akut dénemdeki asprosin
ve adiponektin diizeyi ile ikinci aydaki sakatlik diizeyi arasinda bir iliski yoktu (r=-0,267, p=0,077;
r=-0,068, p=0,658).

Sonug: Asprosin diizeyindeki diisme artmis iskemik inme riski ve akut inme siddeti ile iligkilidir.

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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Simsek ve Egilmez

Giris

Serebrovaskiler hastaligin en sik nedeni olan inme, diin-
yada en yaygin 6lim ve sakatlik nedenleri arasinda yer al-
maktadir (1). ilerleyen yasla birlikte inme insidansi artmak-
tadir. Serebral iskemi sonrasinda birkag dakika icinde kan
akisinin azalmasina bagli olarak néronlarda nekrotik hiicre
6lumu ortaya ¢ikmaktadir (2).

Adiponektin adipoz doku tarafindan Uretilen bir adiposito-
kindir ve biyolojik etkilerine iki reseptér aracilik eder. Bu re-
septorler yag dokusu, karaciger gibi yapilar disinda korteks,
hipokampis, hipotalamus, beyin mikrodamarlarinda da
eksprese edilirler (3). Plazma adiponektin diizeyi ile insilin
direnci arasinda negatif korelasyon bulundugunu ve tip 2
diyabeti olan kisilerde adiponektin diizeyinin 6nemli 6l¢lide
dusik oldugunu gosteren gcalismalar vardir (4,5). Adiponek-
tinin asir ekspresyonunun serebral iskemiye maruz kalan
farelerde iskemik beyin hasarini azalttigini ve néronal fonk-
siyonlari iyilestirdigini gdsteren ¢alismalar da bulunmakta-
dir (6). Birkag calismada adiponektinin vaskiler stenozu 6n-
lemede koruyucu rol oynadigi, endotelyal nitrik oksit sen-
taza bagl mekanizmalar araciligiyla serebral iskemik hasari
onledigi gosterilmistir (7,8).

Asprosin beyaz yag dokudan salgilanan ve fibrillin 1 geninin
iki egzonu tarafindan kodlanan yeni tanimlanmis bir adi-
pokindir. istahi, glikoz metabolizmasini ve hiicre apopito-
zunu diizenlemede rol alir. Asprosinin oksidatif stresi inhibe
ederek diyabetik farelerde kardiyak mikrovaskiiler endotel-
yal hasari iyilestirebildigini gosteren ¢alismalar vardir (9).
Adiponektinin antiaterojenik etkisi olmasi ve yine adipo-
nektin gibi adipokin olan asprosinin oksidatif stresi inhibe
ederek endotelyal hasariiyilestirebiliyor olmasiinme hasta-
larinda bu iki adipokininde diisiik olmasi gerektigini diisiin-
diirmektedir. Bu galismanin amaci iskemik inme hastala-
rinda akut donemde asprosin ve adiponektin dizeylerini,
bunlarin birbiri ile ve kisa donem prognozla olan iligkisini
arastirmaktir.

Materyal ve Metod

Calisma popiilasyonu

CGalismamiz tek merkezli prospektif gézlemsel bir ¢alisma-
dir. Mart-Haziran 2022 tarihleri arasinda hastanemiz néro-
loji klinigine ardisik olarak basvuran, ilk iskemik inme atagi
olan hastalar belirlendi. Calisma populasyonu, etki blyk-
ltgi 0,8, a=0,05, giic (1-B)=0,95 alinarak %95 glven dize-
yinde G-power programi kullanilarak 84 olarak belirlendi ve
6 kisiden olusan yedek grup eklendi. Yasi 18 ve Ustlinde
olan, tanisi beyin bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans goriintileme (MRG) ile dogrulanan akut iskemik
inmeli 45 hasta ve kontrol grubu olarak yas-cinsiyet eslesti-
rilmis, hipertansyon disinda hastaligi olmayan 45 saglikh bi-
rey calismaya alindi. Trombolitik ve trombektomi yapilan
hastalar, bilinen inflamatuvar hastaligi, malignite 6ykisu,
karaciger-bobrek yetmezligi, kronik norolojik hastahigi (Par-
kinson, demans, epilepsi, multipl skleroz gibi) olanlar, he-
morajik inmeli hastalar, tekrarlayan inme 6ykisi olanlar ¢a-
lisma disi birakildi.

Akut inme ve Asprosin

Verilerin toplanmasi

Akut iskemik inme klinigi ile ilk 48 saatte hastaneye basvu-
ran hastalar degerlendirmeye alindi. Hastalarin demografik
ozellikleri [yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI)], sigara,
alkol kullanimi, saglik uzmani tarafindan tanisi konulmus hi-
pertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus (DM), koro-
ner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon gibi risk faktorleri olup
olmadigi ve inme dncesinde kullandigi ilaglar sorgulandi. ilk
basvuru aninda standart laboratuvar testleri, elektrokardi-
yografi, beyin BT ve/veya MRG yapildi. Hastaneye yatisi ta-
kiben sabah aglik kaninda bakilan HDL-kolesterol, LDL-ko-
lesterol, trigliserit, homosistein, vitamin B12, folik asit, C-
reaktif protein (CRP), glikoz, glikolize hemoglobin (HbA1c)
ve insilin dizeyleri kaydedildi. Hasta ve kontrol grubunun
““homeostasis model assessment —insulin resistance index”
(HOMA-IR) degerleri, HOMA-IR= Aclik glikozu (mg/dL) X Ag-
lik Insdlini (uU/mL)/405 formiili kullanilarak hesaplandi.
inme tipi Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TO-
AST) siniflandirmasina gore yapildi (10): Blyik arter ate-
rosklerozu, kardiyoembolik inme, lakiiner enfarkt, etiyolo-
jisi belirlenemeyen inme, diger belirlenmis etiyolojiye bagli
inme. Hastalarin inme sonrasi norolojik tablosu deneyimli
iki néroloji uzmani tarafindan yatis esnasinda National Ins-
titutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (puanlar O ile 42 ara-
sinda degisir ve yiksek puanlar klinigin ciddiyetini gésterir)
ile degerlendirildi (11). Tim hastalar iki ay takip edildi ve iki
ay sonraki fonksiyonel durumlarini degerlendirmek igin mo-
difiye Rankin skoru (mRS) kullanildi. mRS’u 0-2 arasinda
olan inme hastalari iyi fonksiyonel sonug, 3-6 arasinda olan
hastalar kotl fonksiyonel sonug olarak tanimlandi. Sonug
degerlendirmesi saglk personeli tarafindan hasta veya ya-
kin akrabasi ile yapilan telefon goriismesiyle gerceklesti-
rildi.

Laboratuvar analizi

Hastalardan basvurulari sonrasinda ilk 48 saat igerisinde sa-
bah acken asprosin ve adiponektin 6lcimleriicin biyokimya
tipine alinan venoéz kan ornekleri 5 dakika 3000 rpm’de
santrifiij edildi. Plazma 6rnekleri epandorf tiipine alinarak
donduruldu ve analizler yapilana kadar -80°C’de saklandi.
Plazma adiponektin (BT LAB/Bioassay Thecnology Labora-
tory, China, Human adiponectin ELISA kit, Cat.
No:E1550Hu) ve asprosin duzeyleri (BT LAB/Bioassay
Thecnology Laboratory, China, Human asprosin ELISA kit,
Cat. No:E4095Hu) Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay
(ELISA) yontemi ile ¢alisildi.

istatistiksel analiz

Verilerin analizi IBM SPSS istatistik paket programi, stiriim
20 kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi Kolmogo-
rov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Kategorik veriler n(%)
olarak, sayisal veriler normal veya normal olmayan dagilima
bagli olarak ortalamazstandart sapma (SS), ortanca (¢ey-
rekler arasi aralik, IQR) olarak ifade edildi. Normal dagihima
uygun sayisal verilerin analizinde Student’s t
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testi, normal dagilima uymayan sayisal verilerin analizinde
Mann-Whitney U testi kullanildi. Cok gruplu karsilastirma-
lar icin Kruskall Wallis analizi kullanildi (TOAST siniflamasina

Akut Inme ve Asprosin

gore gruplar arasinda karsilastirma igin). Normal dagilimi ol-
mayan iki sayisal verinin arasindaki iliskiyi

degerlendirmek icin Spearman’s korelasyon analizi kulla-
nildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik, klinik ve laboratuvar verileri

Temel 6zellikler Hasta (n=45) Kontrol (n=45) p
YastSS 66,49+11,88 66,40+12,01 0,949
Cinsiyet
Kadin, n(%) 16 (35,6) 16 (35,6) 1
Erkek, n (%) 29 (64,4) 29 (64,4) 1
VKizSS 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 hastaligi, n(%) 8(17,8) -
Sigara, n(%) 27 (30) 35 (38,9) 0,055
Antihipertansif ilag kullanan, n(%) 19 (21,1) 23 (25,6) 0,263
Antiplatelet kullanan, n(%) 3(6,7) -
Diyabetes mellitus igin ilag kullanan, n(%) 13 (28,9) -
Antikoagtlan kullanan, n(%) 10 (22,2) -
Statin kullanan, n(%) 3(6,7) -
NIHSS skoru, median (IQR) 3(1-6) -
iki ay sonraki mRS, median (IQR) 1(0-2) -
TOAST siniflandirmasi
Buytk arter aterosklerozu, n(%) 31 (68,9) -
Kardiyoembolik inme, n(%) 3(6,7) -
Laktner infarkt, n(%) 11 (24,4) -
Etiyolojisi belirlenemeyen inme, n(%) 0 -
Diger nedenlere bagli inme, n(%) 0 -
Laboratuar bulgulari, median (IQR)
Glukoz (mg/dL) 98,60 (89,20-134,20) 85 (81,50-91) <0,001
HDL (mg/dL) 42 (37,40-47,95) 38 (32-45,50) 0,060
LDL (mg/dL) 124 (98,95-141,10) 123 (100-134,50) 0,888
Trigliserit (mg/dL) 102 (66-138,75) 119 (80-143) 0,518
CRP (mg/L) 5,36 (2,383-10,285) 1,2 (1-2,4) <0,001
Folik asit (ng/mL) 8,75 (6,75-11,10) 9,08 (5,64-12,10) 0,916
Vitamin B12 (pg/mL) 296 (255-381,50) 345 (250-352,50) 0,665
Homosistein (umol/L) 12,60 (9,70-17,55) 7 (5-8,4) <0,001
instilin (uU/mL) 14,80 (6,81-24) 7,4 (5-13,45) 0,029
HBA1c (%) 6,10 (5,40-7,30) 4,9 (4,6-5,2) <0,001
HOMA-IR 3,50 (1,80-7,60) 1,60 (1,10-3,00) 0,001
Asprosin (ng/mL) 25,469 (23,261-28,443) 29,005 (24,682-39,644) 0,012
15,507 (13,241-18,296) 16,298 (14,329-22,404)
Adiponektin (mg/L) 0,126

SS: Standart sapma, VKi: Viicut Kitle indeksi, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, CRP: C-reaktif protein, HOMA-IR: Homeostasis model
assessment —insulin resistance index, mRS: Modifiye Rankin Skoru, IQR: Ceyrekler arasi aralik

Bulgular

Bu ¢alismaya yas ve cinsiyet eslestirilmis 45 akut iskemik in-
meli hasta ve 45 saglikli kontrol dahil edildi. Calisma popu-
lasyonumuzun % 35,6’sini (n=32) kadin cinsiyet, % 64,4’Un0
(n=58) erkek cinsiyet olusturuyordu. Hastalarin calismaya
dahil edilmesinden kan toplanmasina kadar gecen ortanca
siire 6 (IQR, 4,25-9) saatti. Hasta ve kontrol grubuna ait te-
mel 6zellikler Tablo 1’de verilmistir.

Akut iskemik inmeli hastalar ve kontrol grubu karsilastirildi-
ginda hem adiponektin hem de asprosin dizeyleri hasta
grubunda daha distktl. Hasta ve kontrol grubu karsilasti-
rildiginda adiponektin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. Fakat asprosin diizeyleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlaml fark vardi (sirasiyla p=0,126, p=0,012)

(Sekil 1, 2). Adiponektin ve asprosin seviyeleri akut iskemik
inme geciren kadin (n=16) ve erkek (n=29) hastalar arasinda
benzerdi (sirasiyla p=0,162, p=0,803).

NIHSS skoru ile asprosin diizeyi arasinda negatif yonde ve
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon vardi (p=0,004, r=-
0,423) (Sekil 3). NIHSS skoru ile adiponektin diizeyi arasinda
korelasyon yoktu (p=0,122, r=-0,234). Yani asprosin dizeyi
azaldikg¢a NIHSS artiyor, prognoz kétiilesiyordu. Asprosin ve
adiponektin diizeyi arasinda pozitif yonde ve istatistiksel
olarak anlamli bir korelasyon vardi (p<0,001, r=0,667) (Sekil
4). Asprosin ve adiponektin ile klinik ve laboratuvar verileri
arasindaki korelasyon Tablo 2’de verilmistir.
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Akut Inme ve Asprosin

Tablo 2. inme hastalarinda Asprosin ve Adiponektin ile klinik ve laboratuvar parametreler arasindaki iligki

Asprosin Adiponektin

r (Spearman) p r (Spearman) p
VKi -0,122 0,253 -0,099 0,352
Yas -0,038 0,724 -0,049 0,646
Glikoz -0,230 0,030 -0,047 0,662
insiilin -0,121 0,257 -0,036 0,736
HOMA-IR -0,16 0,130 -0,055 0,610
HDL -0,090 0,400 -0,069 0,518
LDL -0,012 0,909 -0,070 0,514
Trigliserit -0,002 0,982 0,014 0,897
Vitamin B12 0,011 0,917 -0,026 0,805
Folik asit 0,119 0,264 -0,032 0,765
Homosistein -0,144 0,177 -0,094 0,380
CRP -0,163 0,126 -0,257 0,014
NIHSS -0,423 0,004 -0,234 0,122
mRS (inmeden 2 ay sonra) -0,267 0,077 -0,068 0,658
Asprosin - - 0,667 <0,001
Adiponektin 0,667 <0,001 - -

VKi:Viicut 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
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Sekil 2. inme ve kontrol grubunda asprosin serum diizeyi

CGalismamizda iskemik inme hastalarinda HOMA-IR indeksi
kontrol grubuna gore oOnemli Olgiide daha yiksekti
(p=0,001). iskemik inme hastalarinda HOMA-IR indeksi

DM'si olanlarda daha yiksek olup DM’si olan (n=15) ve ol-
mayan (n=30) hastalar arasinda anlamh fark yoktu (p=
0,062). HOMA-IR indeksi DM'’si olmayan iskemik inme has-
talarinda (n=30) kontrol grubuna (n=45) gére 6nemli 6lglide
yuksekti (p=0,026).

Akut iskemik inmeli hastalarda asprosin ve adiponektin di-
zeyleri bakimindan DM’si olan (n=15) ve olmayan (n=30)
hastalar arasinda (sirasiyla p=0,605, p=0,709), hipertans-
yonu olan (n=21) ve olmayan (n=24) hastalar arasinda (sira-
siyla p=0,439, p=0,733), sigara kullanan (n=27)

ve kullanmayan (n=18) hastalar arasinda (sirasiyla p=0,445,
p=0,772), koroner kalp hastaligi olan (n=8) ve olmayan
(n=37) hastalar arasinda (sirasiyla p=0,342, p=0,824) an-
laml fark yoktu.
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Sekil 3. inme hastalarinda serum asprosin diizeyi ve NIHSS ara-
sindaki korelasyon grafigi
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Sekil 4. Asprosin ve adiponektin diizeyi arasindaki korelasyon
grafigi

TOAST siniflamasindaki inme tiplerine gore (Bliylk arter
aterosklerozu n=31, lakiner infarkt n=11, kardiyoembolik
inme n=3) asprosin ve adiponektin dizeyleri arasinda an-
laml fark yoktu (sirasiyla p=0,983, p=0,560).

Hastalarin 2 ay takip sonrasi fonksiyonel durumlarina bakil-
diginda iyi fonksiyonel durumda (mRS 0-2 arasinda olanlar)
olan hastalar (n=36) ile kot fonksiyonel durumda (mRS 3-
6 arasinda olanlar) olanlar (n=9) arasinda adiponektin ve
asprosin diizeyleri bakimindan anlamli fark yoktu (sirasiyla
p=0,379, p=0,083).

Tartisma

Calismamizda serum adiponektin ve asprosin diizeyi akut is-
kemik inmeli hastalarda saglikh kontrol grubuna goére daha
dusikti. Disuk asprosin dizeylerinin iskemik inme riskini
arttirdigini bulduk. Yapmis oldugumuz ¢alisma asprosin di-
zeyi ile iskemik inme gelisimi arasinda negatif bir korelas-
yon oldugunu gostermektedir.

Adiponektin proinflamatuvar sitokinleri (TNF-a ve interfe-
ron-y gibi) baskilar, antiinflamatuvar sitokinleri (IL-10, IL-1
reseptor antagonisti gibi) indikler, instlin duyarhhgini art-
tinir, endotelyal nitrik oksit Gretimini arttirir ve boylece vas-
kiler fonksiyonlari iyilestirir (12). Ayrica adezyon molekiil-
lerini baskilayarak antiaterojenik 6zellik gésterir. Adiponek-
tin adipoz dokudan salinan bir protein olup ateroskleroz ge-
lisimi ile iliskili olabilecek bir¢ok yolu olumlu sekilde etkile-
digi icin iskemik inmeye karsi koruyucu bir rol oynamasi
beklenmektedir. Yapilan bir ¢calismada disiik serum adipo-
nektin dizeyinin iskemik inme riskini arttirabilecegi ve er-
ken iskemik inmede biyobelirteg olarak kullanilabilecegi so-
nucuna varilmistir (13). Caismamizda iskemik inme hasta-
larinda kontrol grubuna gore adiponektin diizeyinin distk
cikmasi iskemik inme riskini arttiracagini desteklerken bu
dusiklugin anlamlh olmamasi biyobelirteg olarak kullanima
uygun olmadigini diisiindirmektedir. Yapilan deneysel bir
calismada iskemik inme olusturulan deney hayvanlarina

Akut Inme ve Asprosin

adiponektin uygulamasi sonrasinda beyin 6deminin hafifle-
digi, serebral enfarktiis hacminin azaldigi, nérolojik fonksi-
yonlarin iyilestigi gosterilmistir (14). Calismamizda adipo-
nektin diizeyindeki dislis 6nemli 6lctide olmadigi icin bu
durum koruyuculugunun da ¢ok etkin olmayacagini disiin-
diirmektedir. Calisma sonuglarimizla benzer olarak bircok
calisma adiponektin seviyelerinin Olgiilmesinin iskemik
inme risk tahminine énemli 6l¢lide katkida bulunmadigini
gostermistir (15-19).

Klinik ¢alismalarda subklinik inflamasyonun belirteci olan
yliksek diizeyde CRP ile disiik diizeyde adiponektin diizey-
leri iliskilendirilmistir (20,21). Yapilan bir calismada yiiksek
CRP diizeyinin akut iskemik inmede kotl prognozla iliskili
oldugu gosterilmistir (22). Calismamizda da adiponektin dii-
zeyi ile CRP diizeyi arasinda bu sonuglarla benzer olarak ne-
gatif bir iliski vardi. Fakat CRP diizeyi ile prognoz arasinda
anlamli bir iliski yoktu.

Homosistein yiksekligi iskemik inme etiyolojisinde rol oy-
nayan faktorlerden biridir. Yilksek homosistein diizeyi en-
dotel tabakasinda lokal inflamasyonu arttirarak ateroge-
nezi indukleyici etki gosterir. Yapilan bir meta-analiz galis-
masinda iskemik inme hastalarinda homosistein diizeyleri-
nin kontrollere kiyasla 6nemli 6l¢lide yiksek oldugu goste-
rilmistir (23). Calisma sonuglarimiz da bu meta-analizle ben-
zerdi ve iskemik inme hastalarinda homosistein dizeyleri
daha yiksekti.

insiilin direnci, birden fazla metabolik hastalig olanlarda ve
iskemik inmeli hastalarda yaygin olarak gorilmektedir (24).
Yapilan calismalarda diyabetik olmayan hastalarda artmis
HOMA-IR indeksinin artmis iskemik inme riski ile iliskili ol-
dugu gosterilmistir (25). Calismamizda iskemik inme hasta-
larinda insilin direnci kontrol grubuna gére 6nemli élclide
daha yuksekti. DM’si olan ve olmayan iskemik inme hasta-
larinda HOMA-IR indeksi arasinda anlamh fark yoktu fakat
DM'’si olmayan iskemik inme hastalarinda kontrol grubuna
gore HOMA-IR indeksi anlamli olarak daha yiksekti. Ca-
isma sonuglarimiz diger galismalarla benzerdi ve artmis
HOMA-IR indeksi artmis iskemik inme riski ile iliskiliydi. Fa-
kat HOMA-IR ile prognoz arasinda anlamli bir iliski yoktu.
HOMA-IR indeksi iskemik inme riskini arttirirken prognozu
etkilememektedir.

Asprosin beyaz yag dokusundan salgilanan bir adipositokin-
dir. Kan insulin ve glukoz seviyesini arttiran hepatik gluko-
neogenezi uyardigini ve pankreatik beta hiicrelerinin apo-
pitozunu dogrudan destekledigini gdsteren calismalar var-
dir (26). Asprosinin glukoneogenez ve istah tizerindeki etki-
leri hala tartismalidir (27—29). Plazma asprosin seviyelerinin
yiksek tespit edildigi bazi calismalar olup bu durum aspro-
sinin diyabetik vaskiler hasarda tesvik edici etkisi olabile-
cegi seklinde yorumlanmistir (30,31). Calismamizda iskemik
inme hastalarinda kontrol grubuna gore asprosin dizeyi
dnemli 6lgiide daha diisiiktii. iskemik inmeli diyabetik olan
hastalarla diyabetik olmayan hastalar arasinda asprosin di-
zeyi bakimindan anlamli fark yoktu. Minér iskemik inmeli
hastalarda yapilan bir calismada asprosin dizeyinin iskemik
inme hastalarinda arttig1 gésterilmistir (32). Bu galismada
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hastalarin 1.glin asprosin diizeyinin 3.gilin asprosin dize-
yine gore anlamli yiksek ¢ikmasi asprosin diizeyinin kade-
meli olarak azaldigini géstermektedir. Calisma sonuglarimi-
zin bu ¢alismadan farkli ¢ikmasinda hastalardan ilk 48 saat
icerisinde toplanan kanlarin degerlendirilmis olmasi ve ¢a-
lisma grubunun sadece minor iskemik inmeli hastalardan
olusmamasi etkili olmug olabilir. Yapilan bagka bir calis-
mada yine akut iskemik inme grubunda asprosin diizeyinin
kontrol grubundan daha yiliksek oldugunu goéstermistir (33).
Bu calismada da ilk 24 saat icinde gelen hastalar degerlen-
dirilmis ve trombolitik tedavi yapilan hastalarda ¢alismaya
dahil edilmistir. iskemik inme hastalarinda baslangicta
asprosin dizeyinin yliksek ¢ikip sonra kademeli olarak ds-
mesi iskemik inmeye yanit olarak viicudun dogal bir sa-
vunma mekanizmasi olabilir. Bu durumu netlestirmek igin
hastalarin akut dénem ve subakut dénemde asprosin di-
zeylerinin degerlendirildigi calismalar yapilmasi belirleyici
olacaktir.

iskemik inme hastalarinda asprosin seviyesinin disiik ol-
masi ve asprosin seviyesi ile NIHHS skoru arasinda negatif
korelasyon olmasi asprosin seviyesini arttiracak tedavi uy-
gulamalarinin endotel hasarini diizeltebilecegini ve klinik
iyilik hali saglayabilecegi hipotezini desteklemektedir. Yani
asprosin akut iskemik inmede endotel hasarini dizelterek
sakathgin azalmasini saglayacak yeni bir tedavi secenegi
olabilir. Asprosinin oksidatif stresi inhibe ederek mikrovas-
kiler endotelyal hasari azalttigini gésteren deneysel bir ¢a-
lisma olmasi da ¢alisma sonucumuzu destekler niteliktedir
(9). Fare kardiyomyositlerinde malondialdehid ve serbest
oksijen radikali olusumunu 6nemli Olglide inhibe ederek
kardiyomyositleri kurtarici rol oynadigini gésteren baska bir
c¢alismada asprosinin koruyucu etkisini desteklemektedir
(34). Diger galismalarin aksine galismamiz iskemik inme
hastalarinda asprosin diizeyindeki distkligin vaskiler risk
faktorlerini tetikledigini, yliksekligin ise koruyucu bir rol oy-
nayacagini diisindirmektedir.

Dolasimdaki yiiksek asprosin diizeylerinin VKI, insilin di-
renci, aclik kan sekeri, trigliserit seviyeleri ile pozitif korelas-
yonu oldugunu gosteren klinik kanitlar vardir (35). Calisma-
mizda bu parametrelerden sadece glikoz diizeyi ile asprosin
dizeyi arasinda negatif yonde anlamli korelasyon vardi. Di-
ger calismalardan farkh sonuclar elde edilme nedeni olarak
¢alismalarda farkli hastalik gruplarinin degerlendirilmis ol-
masindan kaynaklandigini diistiniyoruz. Clinkd yapilan bir
calismada diyabeti olan farelerde asprosin diizeyinin organ-
lar arasinda farkhlik gosterdigi tespit edilmistir (36). Yani
hastaliga gore asprosin diizeyi organlar arasinda farkhlik
gostermektedir. Calisma verilerimize gore diisiik asprosin
diizeyi iskemik inme hastalari i¢in geleneksel risk faktorle-
rinden bagimsiz olarak iskemik inme riskini arttirici rol oy-
namaktadir.

Adiponektin ve asprosin arasinda pozitif bir korelasyon ol-
masi, iskemik inme hastalarinda asprosin diizeyinin anlamli
dusik seyretmesi, adiponektin uygulamasinin deneysel ¢a-
lismalarda nérolojik fonksiyonlari diizelttiginin gosterilmesi
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asprosin diizeyini ylikseltecek tedaviler uygulanmasi duru-
munda hastalarin klinik diizelme halinin daha belirgin ola-
cagini distindirmektedir.

Calismamizda hasta sayisinin az olmasi, hastalarin eslik
eden hastaliklari ve kullandiklari ilaglar olmasi, adiponektin
ve asprosin diizeylerinin tek bir olgim ile degerlendirilmis
olmasi ve seviyelerindeki glinliik degisim hakkinda verimiz
olmamasi gibi kisitliliklari vardi.

Sonug¢

Calismamizda akut iskemik inmeli hastalarda asprosin di-
zeyi duslik olanlarda NIHSS skorunun daha yiksek oldugu
yani dislik asprosin diizeyinin hastaligin siddeti ile iliskili ol-
dugu bulundu. Akut dénemdeki asprosin ve adiponektin
dlzeyi ile ikinci aydaki sakatlik diizeyi arasinda (mRS) ise bir
iliski yoktu. Bu veriler akut donemdeki asprosin ve adipo-
nektin diizeylerinin inme sonrasi kisa donem prognozu be-
lirlemede kullanilabilecek bir biyobelirte¢ olarak uygun ol-
madigini gostermektedir. Asprosin seviyesini hedef alan te-
rapotik midahaleler felgle iliskili sakathigi ve mortaliteyi
azaltmak icin yeni bir tedavi yaklasimi olusturabilir. Calisma
sonucumuz asprosini hedefleyen tedavilerin akut beyin is-
kemisi tedavisinde kullaniminin, adiponektinden daha
onemli bir potansiyele sahip oldugunu ve daha fazla ¢alisma
ile desteklenmesi gerektigini diisindirmektedir.
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alind.
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