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ÖZET 

Akut İskemik Strok Hastalarında Serum Vaspin Düzeyi İle İnfarkt 

Volumü Ve Şiddeti Arasındaki İlişki 

  Amaç: Strok dünya çapında mortalite ve morbidite açısından majör etkiye 

sahiptir. İnflamasyonun aterosklerozis ve aterogeneezis gelişimin etki etmesi 

ve aterosklerozisin strok patogenezinde önplanda rol oynamasına bağlı 

olarak birçok inflamatuar biyomarker strok insidansı ile ilişkilendirilmiştir. 

Ateroskleroz ilişkili serebrovasküler olaylarda adipokinlerin yeni üyelerinin 

rolü tam olarak belirlenememiştir.  Gelişmekte olan kanıtlar,  ateroskleroz ve 

obezite ile visseral adipoz dokudan derive edilen serpinin etkileşimi 

gösterilmektedir. Yakın zamanda yayınlanan bir çalışmada stroğun akut 

fazında serum vaspin düzeylerinin arttığı gösterilmiştir. Ancak iskemik 

serebrovasküler olaylar ve vaspin arasındaki etkileşime ilişkin bulgular 

eksiktir. Araştırmamızın amacı serum vaspin düzeyinin akut iskemik strok 

üzerindeki etkisini belirlemek ve serum vaspin düzeyi ve NIHSS (The 

National Institutes of Health Stroke Scale) arasındaki ilişkiyide incelemektir. 

            Methods: Dışlama kriterleri; enflamatuar koşullarıyla ilgili potansiyel 

önyargı aşmak için İlk 24 saatten sonra müracaat eden iskemik inmeli 

hastalar, romatizmal ve otoümmin hastalığı olanlar, Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı (KOAH) ve astımı olan hastalar, günlük antienflamatuar kullanan 

hastalar, akut kafa travması olanlar, inme nedeni intraserebral ve 

subaraknoid kanama olanlar, beyin tümörü veya sistemik malignitesi olanlar, 

24 saat içerisinde klinik bulguları düzelen hastalar, yakın dönem ve 

eşzamanlı miyokard enfarktüsü geçiren hastalar dışlanma kriterleri içine 

alındı. AİS hastalarında ve kontrol gurubunda vaspin seviyeleri ölçüldü ve 

kıyaslandı. Semptomların başlangıcında strok şiddeti NIHSS ile hesaplandı. 

Yine semptomların başlangıcında enfarkt volümü (Cavalieri prensibi ile) 

ölçüldü. Aralarındaki ilişki istatistiksel olarak hesaplandı. 
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            Bulgular: Vaspin düzeyi iskemik strok geçiren hastalarda kontrol 

grubuna kıyasla yüksekti (825 vs 939; p<0.001). AİS hastalarında demografik 

bulgular açısından Vaspin düzeyi anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05).  

Vaspin düzeyi ile NIHSS (r=0,354; p<0,001) arasında pozitif korelasyon 

saptandı. NIHH skorunun bağımsız prediktörleri; enfarkt volüm düzeyi 

(β±SE=1,892±0,778; =0,017), Vaspin düzeyi(β±SE=2,198±0,680; p=0,002) 

ve KAH (β±SE=1,904±0,691; p=0,007) olarak saptandı. Ciddi NIHSS 

sınıflamasının bağımsız prediktörleri; enfarkt volüm düzeyi (OR=1,472; 

p=0,014), Vaspin düzeyi(OR=2,464; p=0,16 ve KAH (OR=3,604; p=0,015) 

olarak saptandı. 

 Sonuç:Akut iskemik inme geçiren hastalarda Vaspin düzeyleri önemli 

ölçüde yüksek tespit edilmiştir. Akut iskemik inme nedeniyle gelen hastalarda 

Vaspin düzeylerinin incelenmesi stroke şiddetini öngörmesi nedeniyle buna 

bağlı oluşabilecek mortalite ve morbidite açısından önem arz ettiği 

saptanmıştır. 

             Anahtar Sözcükler: İskemik strok, NIHSS, Vaspin, enfarkt volümü 

 

 



 
 

xiv 
 

ABSTRACT 

Serum Vaspin Levels Correlate Between Infarct Volume and Stroke 

Severity in Acute Ischemic Stroke Patients 

 

Background: Stroke has major effect across the world in terms of 

mortality and morbidity. Many inflammatory biomarkers have been 

associated with stroke incidence depending on the effect of inflammation on 

development of atherosclerosis and atherogenesis and the main role of 

atherosclerosis in stroke pathogenesis. The role of the new members of 

adipokinin in atherosclerosis associated cerebrovascular incidences has not 

been completely identified yet.Developing evidence, atherosclerosis and 

obesity demonstrate interaction of serpin derived from visceral adipose 

tissue. A recent study demonstrated increased serum vaspin levels in acute 

phase of stroke. However, findings on the interaction between ischemic 

cerebrovascular incidences and vaspin are missing. The purpose of this 

study is to identify the impact of the serum vaspin level on acute ischemic 

stroke and examine the relationship between serum vaspin level and NIHSS 

(The National Institutes of Health Stroke Scale). 

Methods: Exclusion criteria; to overcome the potential prejudice about 

inflammatory conditions, patients with ischemic stroke who applied after the 

first 24 hours, patients with rheumatic and autoimmune diseases, Chronic 

Obstructive Lung Disease and asthma, patients using daily anti-inflammatory, 

patients with acute head trauma, with stroke caused by intracerebral and 

subarachnoid hemorrhage, with a brain tumor or systemic malignity, patients 

whose clinical findings recovered in 24 hours and patients who recently and 

concurrently had myocardial infarction were considered to be within exclusion 

criteria. Vaspin levels were measured and compared in AIS patients and the 

control group. Stroke severity in the beginning of symptoms was calculated 

with NIHSS. Again in the start of symptoms, infarct volume was measured 
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(according to Cavalieri’s principle). The relationship in between was 

statistically calculated. 

Results: Vaspin level was higher in patients with ischemic stroke than the 

control group (825 vs 939; p<0.001). Vapis level was not significantly 

difference in terms of demographic findings in AIS patients (p>0,05).Positive 

correlation was obtained between vaspin level and NIHSS (r=0,354; 

p<0,001). Independent predictors of NIHH score was infarct volume level 

(β±SE=1,892±0,778; =0,017), Vaspin level (β±SE=2,198±0,680; p=0,002) 

and KAH (β±SE=1,904±0,691; p=0,007). Independent predictors of serious 

NIHSS classification was infarct volume level (OR=1,472; p=0,014), Vaspin 

level (OR=2,464; p=0,16) and KAH (OR=3,604; p=0,015). 

Conclusion: Vaspin levels were obtained at importantly high levels in 

patients with acute ischemic stroke. It was demonstrated that examining 

Vaspin levels in patients who applied with acute ischemic stroke is important 

as it predicts stroke severity and in terms of possible mortality and morbidity 

to develop as a result. 

Key words:Ischemic stroke, NIHSS, Vaspin, infarct volume  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme, bütün dünyada en önemli sağlık problemlerinden biridir.İnme, 

genellikle fokal serebrovaskuler hastalığa bağlı, ani başlayan 24 saatten 

uzun süren, beyni kanlandıran damar ve/veya damarlardan geçen kanın 

meydana getirdiği değişiklikler sonucu, damarın tıkanması veya 

kanlanmamasıyla oluşan klinik nörolojik tablodur.Kırkbeş yaşından önce 

inme sebebini tahmin etmek zordur.İskemik inmeler tüm inmelerin %80-90 

oluşturur (1). 

İskemi, kan akımının, hücre fonksiyonlarını karşılamak için gerekli olan 

düzeylerin altında olması durumudur. Beyinde iskemik dokunun 

resirkülasyonu ile meydana gelen doku hasarı, iskemi sırasında gelişen 

olayların kümülatif etkileri sonucu ortaya çıktığı için “iskemi reperfüzyon 

hasarı” şeklinde adlandırılır.  

Bir beyin damarında tıkanma oluştuktan sonra bir dizi makroskopik ve 

mikroskobik değişiklikler meydana gelir.İlk 24 saatte beyinde 

şişme,yumuşama ve akut nöronal nekroz başlar.İkinci günden itibaren 

polimorf nüveli lökositler olay yerine gelir.Kan beyin bariyeri bozulur, 

vazojenik beyin ödemi gelişir. Beyin ödemi genel durumu bozar ve hayatı 

tehdit edebilir, 4-5.günlerde maksimuma ulaşır.  

İskemik inme; inme öncesi aterogenezden, inme sonrası beyin 

hasarına kadar nöroenflamasyon ile yakından ilişkilidir (2-4). Ateroskleroz 

arter duvarında başlayıp damar lümeninde tıkanmaya yol açan kronik, 

ilerleyici, fibroinflamatuar bir süreçtir. Hastalık, çeşitli risk faktörlerinin 

tetiklemesi ile başlar ve ilerler. Ateroskleroz büyük ve orta boy arterlerde 

endotel disfonksiyonu ile başlar. Aterosklerotik damar hastalığı, başta 

dislipidemi olmak üzere çeşitli risk faktörlerinin vasküler yapıya etkisi ile 

gelişen yaygın bir inflamasyon ve lipid birikimidir. Aterosklerotik süreç yavaş 

ve sessiz gelişir. Rüptüre eğilimli aterom plağı hassas plak olarak tanımlanır. 

Plağın lipid içeriği, inflamasyon derecesi, fibröz çatı yapısı, nekrotik ve 
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apoptotik hücre içeriği, neovaskülarizasyonu gibi özellikleri plağın 

hassasiyetini belirler. Bunun yanı sıra hastanın özellikleri ve risk yükü de plak 

rüptürünü etkiler. Aterosklerozun temel özelliği kabarık, fibrin ve yağdan 

oluşan fokal plak veya ateromdur. Ateromlar büyük oranda kolesterolden 

oluşan fibröz bir şapka ile çevrili olan bir lipid çekirdeği içerirler. Düşük 

Dansiteli Lipoproteinin (DDL) ve monosit kaynaklı makrofajların arteriyel 

intimaya akışı ve burada birikmesi yağlı çizgilenmeye neden olur. İnflamatuar 

hücrelerden salınan sitokinler ve büyüme faktörleri, düz kas hücreleri ve 

kollagen şapkası içeren ve fibrin ve yağdan oluşan bu plağın oluşmasını ve 

plak rüptürünü uyarır. Rüptür makrofajların taşınmasına veya bağışıklık 

mediatörlerin salınmasına yol açar. Fokal beyin iskemisi sadece hücre ölümü 

ile indüklenen lokal nöroinflamasyonu tetiklemez, aynı zamanda kan beyin 

bariyerinin bozulmasının yol açtığı sistemik inflamasyona neden olur (3,4). 

İskemik doku ve çevresine adipokinler (adipositokinler), kemokinler, lökositler 

ve adhezyon molekülleri gibi çok sayıda inflamatuvar mediyatör taşınır.  

Bu mediatörlerden, adipokinler üç grupta toplanır:  

1. İnflamasyonda rol alanlar (IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-alfa, TGF-

beta)  

2. Akut faz reaktanları (serum amiloid A, PAI-1, ASP)  

3. İnsülin direnciyle ilişkili hormonlar (leptin, adiponektin, resistin, 

visfatin, VASPİN)(5). 

Serin proteaz inhibitör ailesinin bir üyesi olan VASPİN, son yıllarda 

keşfedilen ve viseral yağ dokusundan salınan bir adipositokindir ve SERPİN 

gen ailesindendir. Bazı çalışmalarda adipokinlerin aterosklerotik plaklarda 

salındığı bulunmuştur ve onların lezyondaki lokal ve endokrinal etkileri 

gösterilmiştir (6). 

Araştırmacılar insanlarda 37 SERPIN geni olduğunu bulmuşlardır. Bu 

genler benzerliklerinin çeşitli yönlerine bağlı olarak ‘clades’ olarak 

isimlendirilen subguruplara bölünmüştür. Bu ailedeki herbir gen SERPIN 
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olarak isimlendirilir, ardından onun clade’i ile ilişkili harf verilir ve son olarak 

clade’in içindeki spesifik gene tahsis edilmiş bir numara verilir. Örneğin clade 

A içinde ilk SERPIN geni; SERPINA1 olarak isimlendirilir. Bu proteinlerin 

kritik bölgelerde, bir tek protein yapıtaşını (aminoasit) bile değiştiren 

mutasyonlar, olağan işlevlerini bozabilir. Anormal SERPIN protein agregatlerı 

hücre içerisinde toksik doza ulaşabilir. Bu protein agregatlar kimyasal kontrol 

reaksiyonu gerektiren bölgelerde, inhibisyonda eksikliğe neden olabilirler. 

Anormal SERPIN’lerin agregatlarının sebep olduğu hastalıklar Serpinopati 

olarak isimlendirilirler.  

 Normal fonksiyonlu ve sağlıklı SERPIN gen ailesinin üyeleri;  AGT, 

SERPINA1, SERPINA6, SERPINA7, SERPINC1, SERPING1,ve SERPINI1’ 

dir. SERPIN gen ailesinde genlerle ilişkili durumlar şunlardır; Alfa-1 antitripsin 

eksikliği, kortikosteroid bağlayıcı globulin eksikliği, nöro SERPINinklüzyon 

cisimcikleri ile ailesel ensefalopati, herediter anjioödem, herediter antitrombin 

eksikliği, herediter tiroksin bağlayıcı globulin eksikliği, renal tübüler disgenezi 

(7). 

VASPİN ilk olarak abdominal obezite, insülin direnci, hipertansiyon ve 

dislipidemi ile karakterize tip 2 DM’li hayvan modelleri olan Otsuka Long-

Evans Tokushima Fatty (OLETF) kobaylarından izole edilmiştir (8). 

VASPİN’in SERPIN ailesine ait olabileceği düşünülmektedir. SERPIN ailesi 3 

beta tabaka ve 9 alfa heliksten meydana gelen çekirdek alt biriminin varlığı ile 

karakterize antiproteaz inhibitör etkiye sahip proteinlerdir (9-10).VASPİN’in 

inhibisyon aktivitesi bilinmemektedir ancak beta tabakaları ve alfa helikslerin 

yanında reaktif bir kıvrımın varlığı, VASPİN’in olasılıkla SERPIN ailesine ait 

olduğunu düşündürmektedir (11). 

VASPİN etkisi diğer sistemlerde iyileştirici ve koruyucu etkisi olan alfa-

1 antitripsin ile nötrofil elastaz arasındaki etkiye benzerdir. Alfa-1 antitripsin 

karaciğerden salınan akut faz proteinidir ve inflamasyon esnasında 

konsantrasyonu artarak hedef organlarda doku hasarına neden olan nötrofil 

elastazı inhibe eder (12). Klasik olarak inhibisyon sırasında alfa-1 antitripsinin 

reaktif yan kıvrımı SERPIN ve proteinaz kompleksinin kovalent 
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bağlanmasıyla hedef proteinazlarca ayrılmakta, sonuç olarak SERPIN’ler 

konformasyonel bir değişikliğe uğramaktadırlar. Bu konformasyonel geçiş 

SERPIN’lerin içyapısında yer alan moleküler esneklikle ilişkilidir. VASPİN’in 

anti-proteaz etkisinin benzer bir mekanizmaya sahip olabileceği 

düşünülmektedir (13). 

Yapılan çalışmalarda VASPİN’in yaygın proteazlardan olan tripsin, 

elastaz, ürokinaz, faktör 10a, kollajenaz ve dipeptidil peptidaz üzerine 

inhibitör aktivitesinin olmadığını tespit edilmiştir (14). 

VASPİN temel olarak yağ hücresini etkiler ve stromal endotelyal 

hücreler üzerine parakrin bir etkiye sahip olabileceği düşünülmektedir. 

Human VASPİN uygulamasının; beyaz yağ dokusu, karaciğer ve iskelet 

kasını içeren çeşitli dokulardaki gen ekspresyon profili üzerine etkileri, henüz 

hedef proteazlarının bilinmemesine rağmen beyaz yağ dokusunun, VASPİN 

için majör hedef organ olduğunu işaret etmektedir (11). 

Yapılan deneysel bir çalışmada VASPİN mRNA ekspresyonunun 6 

haftalık zayıf Long-Evans Tokushima Otsuka (LETO) kobaylarında ve obez 

OLETF kobaylarının cilt altı yağ dokusu, kahverengi yağ dokusu ve diğer 

dokularında varolmadığını saptamışlardır. VASPİN serum seviyeleri 30 

haftalık OLETF kobaylarında LETO kobaylarına kıyasla daha yüksek 

bulunmuştur. Serum VASPİN seviyelerinin OLETF kobaylarında şiddetli 

hipergliseminin geliştiği 50. haftada azaldığını ancak insülin ve pioglitazone 

tedavilerinin uygulanmasıyla artış gösterdiğini gözlemlemişlerdir. Sonuç 

olarak VASPİN ekspresyonunun diabetin kötüleşmesi ve kilo kaybı ile 

azaldığı ve serum VASPİN seviyelerinin insülin veya pioglitazone tedavisiyle 

normale döndüğünü ifade etmişlerdir. Bu gözlemler VASPİN’in beyaz yağ 

dokusu üzerinde insülin duyarlılaştırıcı etkisi olabileceğini düşündürmektedir. 

Bu çalışmada ayrıca normal glukoz toleranslıların obez alt grubunda hem 

viseral hem subkutanöz beyaz yağ dokusunda human VASPİN mRNA tespit 

etmişler ve viseral VASPİN ekspresyonunun anlamlı olarak beden kütle 

indeksi, vücut yağ yüzdesi ve 2 saatlik oral glukoz tolerans testi sonrası 

plazma glukozu ile korele olduğunu saptamışlardır. Zayıf kişilerde ise kilo 
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fazlalığı olan ve obez kişilere kıyasla anlamlı derecede düşük serum VASPİN 

seviyelerinin olduğunu tespit etmişlerdir. Bu sonuçlar yağ dokusu VASPİN 

mRNA ekspresyonunun, zayıf NGT’li (kontrol gurubu) kişilerde olmadığı 

sonucunu desteklemiştir (15). 

VASPİN’in obezlerde artış gösteren leptin, resistin ve TNF-α 

ekspresyonunu baskıladığı; obezlerde azalan adiponektin ekspresyonunu ise 

stimüle ettiği yönünde çalışmalar vardır (14,16). Bu yöndeki çalışmalarla 

bağlantılı olarak VASPİN’in, obezite ve metabolik sendromla ilişkisinin 

olabileceği düşünülmektedir (14). 

VASPİN obez kobaylara uygulanmış ve anlamlı olarak insülin 

duyarlılığı ve glukoz toleransını arttırdığı gösterilmiştir. VASPİN’in invitro 3T3-

L1 hücre kültürüne eklenmesi veya zayıf kobaylara uygulanmasının glukoz 

alımı veya toleransını değiştirmediği gösterilmiştir (14).Beyaz yağ dokusu 

invitro hücre kültürlerine VASPİN uygulanmasının, insülinin indüklediği glukoz 

alımını değiştirmemesi VASPİN’in insülin üzerine etkisinin beyaz yağ 

dokusundaki hedef proteazlarının bulunmasıyla gerçekleştiğini 

düşündürmektedir.  

Serin proteaz inhibitör ailesinden VASPİN’in proteaz substratlarının 

tanımlanması,VASPİN gen ekspresyonunun nasıl düzenlendiğini açıklığa 

kavuşturacaktır. VASPİN artışının obezitede ve insülin direncinde artış 

gösteren, henüz tanımlanmamış olan birtakım proteazları antagonize ederek 

kompansatuvar bir sorumluluğu olduğunu ve diğer bir deyişle VASPİN 

artışının insülin direncine karşı defansif bir rol üstleniyor olabileceği 

düşünülmektedir (11,17).  

Yapılan başka bir çalışmada serum VASPİN seviyelerinin diyabetik 

kadınlarda insülin direnciyle ilişkili olduğunu bulmuşlar ve serum VASPİN 

seviyelerinin HbA1C ile pozitif korele olduğunu göstermişlerdir. İyi glisemik 

kontrolün sağlandığı hastalarda serum VASPİN seviyeleri kötü kontrol edilen 

gruba göre daha düşük bulunmuştur. Yine bu çalışmada nöropati, retinopati 

veya nefropati gibi mikrovasküler komplikasyonları olan hastalarda 
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mikrovasküler komplikasyonları olmayanlara göre serum VASPİN seviyeleri 

daha düşük bulunmuştur(18,19) 

Polikistik over sendromlu kadınlarda adipoz dokuda ve serumda 

VASPİN seviyeleri yüksek bulunmuştur(19). Polikistik over sendromlu 

bayanlarda metformin tedavisi ile serum VASPİN seviyeleri azalmıştır. 

Diyabeti olmayan bireylerde insülin duyarlılığı ile ilgili VASPİN’in major bir 

rolü bulunmamıştır. Oral kontraseptif kullanan bayanlarda serum VASPİN 

seviyeleri, erkeklerden ve oral kontraseptif kullanmayan kadınlardan daha 

yüksek bulunmuştur (20). 

Serum VASPİN seviyeleri yemeklerle ilişkili diurnal çeşitlilik gösterir ve 

bu VASPİN’in metabolik regülasyonda bir rolünü göstermektedir (21). 

Korner yavaş akımda yapılan bir çalışmada serum VASPİN düzeylerini 

anlamlı olarak düşük saptamışlardır(22). 

Var olan çalışmalara göre cinsiyet ve serum adiponektin seviyesi 

arasında ilişki olduğu tahmin edilmektedir. Başka bir çalışmada kadınlar ve 

erkekler arasında, serum VASPİN düzeyi arasındaki fark gösterilmiştir(15). 

Karotis stenozunun oranı arttıkça, VASPİN seviyeleri kademeli olarak artış 

göstersede ciddi karotis darlığı ile VASPİN düzeyleri arasında önemli bir 

farklılık saptanmamıştır (23). 

Yapılan başka bir çalışmada strok hastalarında serum VASPİN düzeyi 

stroke olmayanlara göre daha düşük bulunmuştur (24). Bu iki çalışma 

arasındaki tutarsızlığın; VASPİN’in tahlil metodlarının farklılığına, yüksek 

kardiyovasküler riski olan hastalar varlığına, seçilen hastalarda eşlik eden 

koroner arter hastalığına ve/veya  >%50 karotid stenozuna ve kişilerin serum 

VASPİN düzeyini etkileyen ilaç kullanımı olup olmamasına bağlı olabilir(25) 

Ateroskleroz ilişkili serebrovasküler olaylarda adipokinlerin yeni 

üyelerinin rolü tam olarak belirlenememiştir. Gelişmekte olan kanıtlar,  

ateroskleroz ve obezite ile visseral adipoz dokudan derive edilen SERPIN’in 

etkileşimi gösterilmektedir. Ancak iskemik serebrovasküler olaylar ve 
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VASPİN arasındaki etkileşime ilişkin datalar eksiktir. İskemik serebrovasküler 

olaylarda, VASPİN’in kesin rolünü aydınlatmak için daha fazla klinik dataya 

ihtiyaç vardır. 

Ulusal Sağlık Enstitüleri İnme Ölçeği (NIHSS) inme şiddetinin klinik 

değerlendirmesi içinkullanılan yaygın ve onaylanmış bir araçtır 

veprognozunun güçlü bir belirleyicisidir(26-34).  

Bu çalışmada akut iskemik stroke hastalarında serum VASPİN düzeyi 

ile infarkt volumü ve şiddeti arasında bir ilişki bulunup bulunmadığını 

belirlemeyi amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Tanım 

Dünya Sağlık Örgütü inmeyi ‘24 saat veya daha uzun süren veya 

ölümle sonuçlanan,hızla gelişen,serebral fonksiyonların fokal veya global 

bozukluğuna bağlı klinik bulgular’ olarak tanımlamaktadır.Endüstriyel 

toplumlarda önemli yer tutan bir hastalık grubu olan inme,dünyada ölüm 

sebepleri arasında ikinci, özürlülük yapmada iseerişkinlik döneminde birinci 

sıradadır(35) 

İnme iskemik ve hemorajik olarak iki alt gruba ayrılır; iskemik tipi en 

sık olanıdır.Beynin fonksiyonlarını devam ettirebilmesi için kandan belli 

maddeleri alması gerekmektedir.Bu maddelerin başında glukoz ve oksijen 

gelir (36). Beyne gelen kan akımının kesilmesi veya azalması sonucu 

nöronun yaşaması ve fonksiyonlarını yapabilmesi için gereken oksijen ve 

glukozun sağlanamaması durumuna ‘serebral iskemi’ denir. Batı 

toplumlarında inmenin yaklaşık %85’i iskemi, %15’i hemoraji nedeniyle 

meydana gelmektedir. Ülkemizde inme hastalarının genel özellik ve risk 

faktörlerinin araştırıldığı hastane tabanlı, çok merkezli bir çalışmada; iskemik 

inme %72, hemorajik inme %28 oranında bulunmuştur (37). Hemorajik inme 

oranının batı toplumu oranlarından daha yüksek olmasının en önemli nedeni, 

majör risk faktörü hipertansiyonun iyi tanınmaması ve tedaviye katılımdaki 

kesintiler olabilmesidir (38). 

İnfarktlar tromboz veya emboli sonucuortaya çıkar.İnfarktların yaklaşık 

%60 ı tromboza, %40 ı ise emboliye bağlı görülmektedir (39-40). Serebral 

trombozda,  bir serebral arterin hasara uğradığı yerde tıkanması,serebral 

embolide ise proksimaldeki trombüs kaynağından gelen bir partikülün 

serebral damarı tıkaması söz konusudur(41). 
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2.2.Epidemiyoloji 

İnme,  endüstrileşmiş toplumlarda hastane başvurularında ve sağlık 

harcamalarında önemli bir yer tutan hastalık grubudur. Türkiye’de inmenin 

prevalansı veya insidansına ait sağlıklı veriler yoktur. Bugün için 

epidemiyolojik bilgilerimiz batı kaynaklarından gelmektedir (42). 

Serebral infaktların epidemiyolojisini araştırırken coğrafi 

konum,toplumların kendilerine ait özellikleri (yaş, cinsiyet, ırk gibi) önem 

kazanmaktadır(43,44).Ülkeden ülkeye değişmekle birlikte 49-69 yaş arası 

erkeklerde iskemik inmeden dolayı ölüm oranı 40 -250/100.000 ve kadınlarda 

20-160/100.000 dir.16-45 yaş arası iskemik inmeden ölüm oranı ise %2,9 

olarak bulunmuştur (45). 

Serebrovasküler olayların epidemiyolojisini incelemede en geçerli 

verilerden bir tanesi de insidans verileridir. Malmgren ve ark. (1987), insidans 

çalışmalarında ideal kriterleri şöyle sıralamıştır; inmenin tanımı iyi yapılmalı, 

geçici iskemik atak (GİA) dışlanmalı, populasyonda sınırlama yapılmaksızın 

incelenmeli. Altı çalışmanın sonucuna göre, yaşlara göre yıllık oranlar 

şöyledir(46): 55-64 yaşlarda yıllık inme insidansı 1,7-3,6/1000 kişi, 65-74 yaş 

arası 4,9-8,9/1000 kişi, 75 yaştan sonra 13,5-17,9/1000 kişidir. Kadınlarda 

55-64 yaş arası inme insidansı erkeklere göre 2-3 kat daha azdır. 85 yaşa 

doğru bu fark azalmaktadır. 45 yaştan önce inme insidansını tahmin etmek 

zordur(46). Çünkü tüm inmelerin ancak %3-5’ini oluşturmaktadır. Nencini ve 

ark. (1988) 15-45 yaş arası inme insidansını 10/100.000 kişi olarak 

bildirmişlerdir. 15 yaştan önce travmatik olmayan ve perinatal dönem dışında 

inme insidansı 2.7/100.000 kişi olarak tahmin edilmektedir (46). 

İnme prevalansı (belirli bir zamanda bir popülasyondaki olguların total 

sayısı), inmesi olan olguların insidansına ve yaşayabilen hastalara bağlıdır. 

Prevelans yaşla birlikte artmaktadır. Coğrafi faktörler prevalansı etkiler. Batı 

ülkelerinde inme prevalansı 8/1000, Japonya’da 20/1000’dir(47). Ülkemizde 

ise bu konuda yapılmış sağlıklı bir çalışma yoktur (48). 
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Genel prevelansının 300-800/100000 olduğu gösterilmiştir(49). 

Risk faktörlerinin daha iyi tanınması ve tedavi edilmesiyle, inme sıklığı 

ve buna bağlı mortalite son yıllarda azalmıştır. Ancak gelişmiş ülkelerde yaşlı 

nüfusun artması, gelişmekte olan ülkelerde de infeksiyon ve diğer ölüm 

nedeni hastalıkların daha iyi tedavi edilmesi nedeniyle, önümüzdeki yıllarda 

inme sıklığında tekrar artış beklenmektedir(50). 

2.3.Risk Faktörleri 

Bireysel ya da çevresel bazı özellik ve koşullar, iskemik inme riskini 

arttırır. Risk faktörleri farklı yollarla inmeye zemin hazırlayabilir. Bu nedenle, 

birden fazla risk faktörü olan kişilerde inme riski daha yüksektir. İleri yaş ya 

da genetik yatkınlık gibi önlenemez durumlar bir yana bırakılırsa, bu risklerin 

tanınması, inme için öneminin belirlenmesi ve giderilmesi, akut inme sonucu 

gelişen beyin hasarını minimale indirme girişimlerinden doğal olarak daha 

kolay ve etkilidir (51). 

Risk faktörleri değiştirilemez, değiştirilebilir ve yeni (potansiyel) risk 

faktörleri olmak üzere üç gruba ayrılır. 

2.3.1.Değiştirilemez Risk Faktörleri 

Yaş: Elli beş yaştan sonra inme riski, her 10 yılda iki kat artar. 

Cinsiyet: Erkeklerde daha fazla görülür.  

Irk: Siyah ırkta inme insidansı daha yüksektir (%38). Populasyonda 

hipertansiyon, obezite ve diabetin fazla olması, bu durumdan sorumlu 

tutulmuştur. 

Genetik: Klinik gözlem ve hayvan çalışmalarından elde edilen bilgiler, 

genetik yapı ve inme arasındaki bağlantıyı henüz tam aydınlatacak ve 

tedaviye ışık tutacak düzeyde değildir. Benzer riskli koşullara sahip bir 

topluluk üyelerinin ancak bazılarında hastalığın ortaya çıkması ya da aynı 

hastalıktaki kişilerin tedaviye verdikleri yanıtların çok değişik olması, genetik 
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özellik farkları nedeniyle olabilir(51). İskemik inme alt tiplerinin genetik 

komponentlerini araştıran bir çalışmaya göre aile öyküsü; büyük damar 

aterosklerozu ve küçük damar hastalığı için anlamlı bir risk faktörüdür. 

Kardiyoembolik ve nedeni belirlenemeyen inme gruplarında böyle bir 

korelasyon gözlenmemiştir (52). 

2.3.2.Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

Hipertansiyon: İskemik ve hemorajik inme için en önemli risk 

faktörüdür. Büyük damar aterosklerozu, küçük damar oklüzyonu ve 

intraserebral hematoma yol açar. Uzun süreli antihipertansif tedaviyle, hem 

aterosklerozun yavaşlatıldığı hem de araya giren diğer tetikleyici faktörlerin 

kontrol edildiği düşünülmektedir. On dört randomize çalışmanın meta-

analizine göre diastolik kan basıncında 5.8 mmHg’lık bir düşme, inme riskini 

%42 oranında azaltmaktadır (53).İnme insidansı; hem sistolik hem diastolik 

hipertansiyonla artar. Diastolik basınç artışının eşlik etmediği izole sistolik 

hipertansiyon yaşlılarda önemli inme risklerinden biridir (51). 

Sigara:Sigara inme riski açısından bağımsız bir risk faktörüdür. 

Miktarına göre değişmekle birlikte, inme riski içmeyenlerle karşılaştırıldığında 

6 kat daha fazladır. 

Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus iskemik inme için bağımsız bir 

risk faktörüdür. İnme hastalarında olgu-kontrol çalışmaları ya da prospektif 

epidemiyolojik araştırmalarla rölatif riskin 1,8-6 kat arttığı gösterilmiştir. Büyük 

damar aterosklerozunu hızlandırdığı, düşük ve yüksek dansiteli lipoprotein 

kolesterolleri üzerine olumsuz etkide bulunduğu ve hiperinsülinemi yoluyla 

aterosklerotik plağı büyüttüğü bilinmektedir. 

Hiperlipidemi: Serum lipid bozukluklarının koroner arter hastalığıyla 

olan ilişkisi iyi bilindiği halde, inmeyle olan ilişkisi yakın zamana dek belirsiz 

kalmıştır. Mortaliteyi primer son nokta alan ve fatal olmayan inme olgularını 

hesaba katmayan çalışmalar, kolesterol düzeyiyle inme arasında anlamlı bir 

ilişki kurmakta yetersiz kalmışlardır. Üstelik bazı çalışmalarda inme alt tipleri 
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belirlenemediğinden; yüksek kolesterol düzeyinin tıkayıcı tip büyük arter 

hastalığıyla olan pozitif ilişkisi, hemorajik inmeyle olan negatif ilişkisi 

yüzünden dengelenmiş olabilir. Çalışmaların meta-analizine göre, statin 

grubu ilaçlarla (HMG-CoA redüktaz inhibitörleri) inme riskinde %31’lik bir 

azalma meydana gelmektedir(54). 

Atrial Fibrilasyon: Atrial Fibrilasyon (AF), iskemik inme için önemli bir 

risk faktörüdür. Hem valvüler hem de %70 oranında görülen valvüler olmayan 

AF için bu geçerlidir. AF’de yıllık inme riski %3-5’tir. Tromboembolik inmelerin 

%50’sinden sorumludur. AF’li olgularda yaşla birlikte inme insidansı artar (50-

59 yaş için %1,5; 80-89 yaş için %23,5). 

Alkol: Fazla miktarda alkol tüketenlerin hemorajik inme geçirme riski, 

içmeyenlere göre üç kat daha fazladır. İskemik inmeyle ilişkili olarak ılımlı 

alkol alanlarda risk azalırken, fazla miktarda içenlerde risk artar. 

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivite doğrudan inme riskini azaltmaz. 

Vücut ağırlığı, kan basıncı, serum kolesterolü, glukoz toleransı üzerine 

olumlu etkileriyle yarar sağlayabilir. 

Obezite: Obezite genellikle hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi ile 

birlikte olduğundan, inme için risk faktörü kabul edilir. 

Asemptomatik Karotis Stenozu: ACAS (Asyptomatic Carotis 

Atherosclerosis Study, 1995)(55) çalışmasına göre; asemptomatik karotis 

stenozu olan hastalarda eğer darlık derecesi %60’tan daha ileriyse, 

endarterektomi uygulanması halinde beş yıllık ipsilateral inme riskinde %53 

oranında rölatif risk azalması sağlanmaktadır (55). 

2.3.3.Yeni (Potansiyel) Risk Faktörleri 

Hiperhomosisteinemi:Artmış kan homosistein düzeyi, ateroskleroz 

ve tromboz için risk olabilir. Çalışmalarda inmeyle olan ilişkisi gösterilmiştir. 
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İnflamasyon/İnfeksiyon: İskemik inmenin en önemli nedeni 

aterosklerozdur. Aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalık olduğu 

düşünülmektedir. İnflamasyon süreciyle iskemik olaylar arasında ilişki vardır. 

2.4.Klinik Yaklaşım ve Sınıflama 

İnmeli bir olguda ilk sorulacak soru bunun iskemik mi yoksa hemorajik 

mi olduğudur. Bu ayrım yapıldıktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir (56). 

Serebral infarktlarda etyolojiye göre sınıflandırma, akut iskeminin tedavisi ve 

prognozun yanı sıra, ikincil koruma açısından da çok önemlidir. Buna karşılık, 

klinik venöroradyolojik bulguların bazı iskemik inme alt gruplarında 

benzerlikler göstermesi nedeniyle, etyolojik sınıflandırma güçleşebilir (57). 

 Bamford ve arkadaşları 1991 yılında klinik bulguları ön planda tutarak 

bir sınıflandırma yapmışlarsa da bu sınıflandırmada potansiyel etyolojiye yer 

verilmemiştir (58). Olgular bu sınıflamada dört ayrı grup içinde 

değerlendirilmişlerdir; LACI (laküner infarktlar), TACI (total anterior 

sirkülasyon infarktları), PACI (parsiyel anterior sirkülasyon infarktları) ve 

POCI (posterior sirkülasyon infarktları). Bu sınıflamasistemi, erken evrede 

prognozla ilgili belirli bir oranda öngörü yapılmasına olanak sağlamaktadır. 

1993 yılında yayınlanan TOAST ‘’Trial of Org 10172 in Acute Stroke 

Treatment’’ (59) çalışmasında kullanılan sınıflandırma ise, klinik bulguların 

yanı sıra etyolojiye de yer verdiğinden günümüzde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. 

TOAST sınıflama sitemi 5 kategori içermektedir. 

İskemik İnme Subtipleri (TOAST) 

1. Büyük damar hastalığı (tromboz veya emboli) 

2. Kardiyoembolizm 

3. Küçük damar hastalığı (lakün)  

4. Belirlenebilen diğer etyolojiler  

5. Etyolojisi belirlenemeyen inme  

a- İki veya daha fazla neden negatif değerlendirme  
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b-Yeterli inceleme yapılmış ancak neden saptanamamış 

iskemik inme   

c-Yetersiz inceleme 

Hasta ilk karşılamada elde edilen muayene bulguları, 

elektrokardiogram ve ekokardiyografi gibi kalbe yönelik testler, kan sayımı, 

ekstrakranial arterlere yönelik doppler görüntüleme bulguları ve beyin 

görüntülemesindeki bulgularla bu gruplardan birine dahil edilir. 

Büyük damar hastalığı: Bu hastalarda klinik bulguların yanı sıra 

görüntülemede, beyni besleyen ana damarlardan birinde ya da kortikal 

dalında ateroskleroz sonucu geliştiği düşünülen oklüzyon ya da %50’den 

fazla darlık vardır. Klinik tablo, tıkanan artere göre değişir. Kortikal fonksiyon 

bozuklukları, beyin sapı ve serebellar disfonksiyon bulguları olabilir. Lezyon 

kortekste, subkortekste, beyin sapında, serebellumda olabilir ve 1.5 cm’den 

daha büyük olabilir. Hastalarda geçici iskemik atak ve periferik arter hastalığı 

bulgularının bulunması klinik tanıyı desteklemeye yardımcıdır. İnfarkt 

bölgesini sulayan intrakranial veya ekstrakranial bir arterde saptanacak 

%50’den fazla (aterosklerotik) darlık bu kategori tanısı için gerekli ve yeterli 

kanıttır. Tanısal yöntemlerle potansiyel kardiyojenik emboli kaynakları 

dışlanmalıdır (59). Bu olgularda arterden artere emboli, darlık distalinde 

hemodinamik yetmezlik veya bu iki mekanizma bir arada rol oynayabilir (60). 

Kardiyoembolizm: Bu kategorideki hastalarda büyük oranda kalpten 

kaynaklanan emboliler arteriyel okluzyona neden olmaktadır. Kardiak emboli 

kaynakları yüksek ve düşük dereceli olmak üzere 2 farklı risk grubuna 

ayrılmıştır. Kardiyoembolik inme tanısı için en az 1 potansiyel kardiak emboli 

kaynağı gösterilmelidir. 

2.5.Kardiyoembolik İnme Nedenleri ve Risk Düzeyleri 

Yüksek Risk  

 Atrial fibrilasyon  

 Hasta sinüs sendromu 
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 Sol atrial trombus  

 Sol atrial miksoma  

 Mitral stenozu 

 Protez kapak  

 Endokardit  

 Sol ventriküler trombus  

 Sol ventriküler miksoma  

 Yeni geçirilmiş myokard infarktüsü  

 Dilate kardiyomyopati 

 Akinetik ventrikül duvar segmenti 

Düşük Risk  

 Patent foramen ovale 

 Atrial septal anevrizma 

 Mitral anulus kalsifikasyonu 

 Mitral valv prolapsusu 

 Kalsifiye aort stenozu  

 Hipokinetik-diskinetik ventrikül duvar segmenti  

 Subaortik hipertrofik kardiyomyopati  

 Konjestif kalp hastalığı 

 Kardiyoembolik inmenin klinik ve radyolojik olarak büyük damar 

hastalığına sekonder olan inmeden ayrımı güçtür. Geçirilmiş sistemik emboli 

öyküsü, geçici iskemik atak ya da birden fazla vasküler sulama alanında 

kronik infarkt varlığı bu tanıyı desteklemektedir. 

Küçük damar hastalığı (lakün): Semptomları açıklayan tarafta 

vasküler yapılarda %50’den daha fazla stenoz bulunmamalı ve kardiyak 

etyoloji dışlanmalıdır. Klinik kortikal bulgu yoktur. İnme semptomları klasik 

laküner sendromlardan birisi olabilir. Radyolojik yöntemlerle ya hiç lezyon 

görülmez ya da klinikle uyumlu 1.5 cm’den daha küçük bir subkortikal ya da 

beyin sapı infarktı saptanır. Diabetes Mellitus ya da hipertansiyon birlikteliği 

tanıyı destekler. 
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Bütün iskemik inmelerin yaklaşık %25’ini meydana getirir. Lezyon 

subkortikal yerleşimlidir. Bir perforan arterin tıkanması sonucu oluşur. 

İnfarktın görüldüğü yerler; bazal gangliya, talamus, korona radiata, internal 

kapsül ve beyin sapıdır(59). 

Laküner infarktlar birkaç farklı mekanizmayla oluşur. Arteriyel patoloji; 

intrakranial ateroskleroz (mikroaterom) ya da lipohiyalinozistir (61). 

Mikroateromlar genellikle 200-400 µm boyutlarında daha geniş perforan 

arterlerin proksimal segmentini etkileyerek daha büyük lakünlere neden 

olmaktadır. Patolojik çalışmalarda en sık ortaya konan lakün nedenidir. 

Lipohyalinozis, uzun süreli ve tedavi edilmemiş hipertansiyon sonucu gelişen 

bir serebral vaskülopatidir. Daha küçük çaplı perforan arterlerin damar duvarı 

yapılarını bozarak tıkanmasına yol açar. Bunun dışında büyük bir arterdeki 

aterosklerotik plak, penetran arter çıkış yerini tıkayarak laküner infarkt 

meydana getirebilir. Son olarak, embolizm nedeniyle de laküner infarkt 

gelişebileceği gösterilmiştir (61). 

Belirlenebilen diğer etyolojiler: Bu kategoriye iskemi nedeni olarak 

ender görülen hastalıklar girmektedir. Vaskülitler, hematolojik bozukluklar, 

koagulopatiler, cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical 

infarcts and leukoencephalopathy (CADASIL), Moya Moya hastalığı, 

fibromusküler displazi ve diseksiyonvarlığında spesifik testlerle (anjiografik, 

hematolojik, genetik) tanısının konmuş olması gerekmektedir. Bu süreçlere 

bağlı infarktlar küçük damar hastalığından kaynaklanan laküner infarktlardan 

radyolojik olarak ayırılamıyabilirler. Tüm ilk inme olgularının %2 si bu 

kategoriye girer. Bir infarktın bu kategoriye girmesi için büyük arter hastalığı 

ve kardiyoembolizmin ekarte edilmesi gerekmektedir. 

Etyolojisi Belirlenemeyen İnme: İskemik inme nedeninin 

bulunamadığı durumları tanımlar. Ayrıntılı incelemeye karşın etyoloji 

saptanmamıştır ya da aynı olayı açıklayabilecek birden fazla neden söz 

konusudur. İncelemeleri eksik kalmış hastaları da bu gruba katmak doğru 

olur. 
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2.6.Serebral İskeminin Patofizyolojisi 

İskemik olaydan sonra görüntülemedeki değişikliklerin ve bu 

değişikliklerin zaman içindeki seyrinin anlaşılabilmesi için serebral kan 

akımının kritik düzeyin altına düşmesinden sonra gelişen patofizyolojik 

hadiselerin anlaşılması kritik önem oluşturmaktadır. Normal serebral kan 

akımı 100gr beyin dokusunda dakikada 50-55 ml’dir. Deneysel modellerde 

arteriyel oklüzyondan saniyeler sonra nöronal elektriksel aktivitenin durduğu 

gösterilmiştir.Deneysel modeller ayrıca bu fonksiyon kaybının serebral kan 

akımı 15-20mL/100gr/dk düzeyine indiğinde ortaya çıktığını göstermiştir. 

Benzer bulgular insanda karotid endarterektomi sırasında serebral kan akımı 

bu düzeye düştüğünde görülmekte ve elektroensefalografide düzleşmeye 

neden olmaktadır. İskemiye bağlı fonksiyon kaybı reversibl olabilir ve bu 

direkt olarak kan akımının düştüğü düzeye bağlıdır. Serebral kan akımının 

10mL/100gr/dk değerinin altına düştüğü ciddi perfüzyon defisitinde dakikalar 

içerisinde infarkt meydana gelirken, 10-20mL/100gr/dk gibi iskeminin daha 

ılımlı olduğu düzeylerde iskemik olayın başlangıcından sonraki saatler 

boyunca reversibl olabilir. İskeminin başlangıcından sonraki ilk saat içerisinde 

elektriksel yetmezlik gelişmesiyle hücresel ATP azalmasına yol açan 

hipoksemi gelişir (62). Hücresel ATP düzeylerinde düşme, enerji açığı 

gelişmesine neden olur ve membran potansiyeli sürdürülemez. Hücre 

depolarize hale gelir bu da ekstraselüler boşluğa glutamat salınımına neden 

olur. 

Ekstraselüler aralıktaki glutamat miktarındaki artış N-metil-D-aspartat, 

alfa-amino-3hidroksi-5-metil-4-isoksazol, propiyonik asit ve kainat 

reseptörlerinde aktivasyona neden olur. Bu reseptörlerin aktivasyonu sodyum 

ve kalsiyum iyonlarının hücre içine girmesine neden olur. Suyun pasif olarak 

sodyumu takip ederek hücre içine girmesiyle hücresel veya sitotoksik ödem 

meydana gelir. İntraselüler kalsiyum düzeyinde yükselme, doku hasarını 

arttıran serbest radikallerin oluşmasına neden olan ve mitokondrial 

membranları yıkan proteolitik enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Bu 

nörokimyasal olaylar; lipoliz, proteoliz, hücre nekrozu, enflamasyon ve iyon 
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dengesinin bozulması sonrası apopitozis şeklinde sonuçlanacak bir kaskad 

oluşturur (62). 

Serebral kan akımı 10mL/100gr/dk değerinin altına inene kadar hücre 

depolarizasyonu gözlenmez. Bu da iskemik değişiklikler için gerçekte iki eşik 

değere işaret etmektedir. Birincisi elektriksel fonksiyon kaybı ile sonuçlanan 

15-20mL/100gr/dk değeri ve ikincisi ise hücre depolarizasyonu ile 

sonuçlanan 10mL/100 gr/dk değeridir. Serebrovasküler dolaşımda bir 

tromboembolik olay ortaya çıktığında etkilenen beyin parankimi alanında 

bölgesel serebral kan akımında azalma uniform değildir. Bu heterojenite 

deneysel hayvan modellerinde ve insanlarda ortaya konmuştur. İnfarkt 

alanındaki kan akımı değerlendirildiğinde santral bölgede ani hücre ölümü ile 

sonuçlanan çok düşük kan akımı mevcut iken periferal alan ya da 

penumbrada kan akımındaki düşüş daha ılımlıdır ve hücre ölümü ani değildir. 

Penumbranın infarkta gidebilecek kurtarılabilir dokuyu temsil ettiği 

düşünülmektedir. Kan akımı yeterli bir süre içerisinde normale dönerse bu 

doku yaşayabilmektedir. Penumbra, iskemik alanın nispeten büyük kısmını 

oluşturabilmektedir ve bu alanda otoregülasyon kaybolduğu için perfüzyon 

basıncına bağımlıdır. Bu yüzden penumbra alanı stabil değildir(62). 

İnfarkt sonrası gros patolojik değişiklikler 3 ardışık aşamada 

ilerlemektedir. Başlangıç akut periyod infarkt sonrası 2 günde 

sonlanmaktadır. Bunu izleyen subakut periyodda kitle etkisinin de görüldüğü 

dokuda şişme ve yumuşama vardır. Subakut periyod genellikle infarkt 

sonrası 7-10 güne kadar uzayabilmekte ve maksimum kitle etkisi 3-5 günler 

arası ortaya çıkmaktadır. Kronik periyod haftalar veya aylarca 

sürebilmektedir. Bu süre içerisinde infarkt dokusu ensefalomalaziye veya 

kiste dönüşür. MRG’de meydana gelen birçok değişiklik beyin hasarlanması 

sonrası meydana gelen su akümülasyonuna bağlıdır. İskemiyle birlikte 

başlangıç depolarizasyondan sonra intraselüler su akümülasyonu ve 

sitotoksik ödem gelişir. Bu olay infarkt sonrası dakikalar içerisinde oluşmaya 

başlar. Sitotoksik ödemin gelişimi ile birlikte tüm doku volümü sadece %3-5 

artar. Nöroglial dokudaki morfolojik değişikliklere ek olarak iskemi serebral 
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vasküler yapıların morfoloji ve fonksiyonunu da değiştirir. Beyin vasküler 

yapılarındaki kapiller endotel kan beyin bariyerinin sürdürülmesinden sorumlu 

olup, iskemik hasara nöronlardan daha dirençlidir. Kan beyin bariyeri 

bütünlüğünün kaybının iskemi başlangıcı sonrası 4-6 saat sonra başladığına 

ve yaklaşık 3-5. günlerde sonlandığına inanılmaktadır. Kan beyin bariyerinin 

yıkılmasıyla vazojenik ödem oluşur, protein ve su intraselüler alandan 

ekstraselüler alana geçer. Bu daha fazla doku su içeriğinin artmasına ve 

beyinde şişmeye neden olur. Vazojenik ödemin maksimum olabilmesi için bu 

proteinleri ve sıvıyı ekstraselüler alana ulaştıracak rezidüel ya da yeniden 

oluşmuş bir akımın olması gerekir (62). Vazojenik ödemin ve kitle etkisinin 

pik yapmasından sonra su ve proteinlerin kademeli reabsorbsiyonu ve kitle 

etkisinin rezolüsyonu görülür.  

Kronik infarkt alanlarında hücre kaybına ve ansefalomalaziye bağlı 

normalden yüksek sıvı içeriği bulunmaya devam edecektir. Bu değişiklikler 

konvansiyonel MRG sekansları ile değerlendirilebilir. 

Anormal endotel ve bunun sonucunda oluşan kan beyin bariyer 

yetmezliği sadece nativ serebral kan damarlarında değil aynı zamanda tamir 

sürecinde olan infarkt alanının periferinde oluşup, infarkt alanının içine doğru 

gelişmekte olan yeni kan damarlarında da bulunmaktadır. Haftalar sonra kan 

beyin bariyerinin yeniden oluşturulması ile endotel normal hale gelecektir. 

Serebral infarktta genellikle azalmış serebral kan akımı ve azalmış serebral 

kan volümü olmasına rağmen iskemik alanda lezyonun kenarlarında lüks 

perfüzyon denilen artmış serebral kan akımı ya da kan volümü alanları da 

bulunabilmektedir (62). 

2.7.İskemik İnmede Görüntüleme 

2.7.1.Bilgisayarlı Tomografi 

Rutin klinik uygulamada inme hastalarında en sık başvurulan 

görüntüleme yöntemi bilgisayarlı tomografi (BT) incelemesidir. BT kısa 
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sürede iki önemli bilgi sağlar; İntrakraniyal kanma var mı?Erken infarkt 

bulguları var mı ve varsa büyüklüğü nedir? 

 Trombolitik tedavi olasılığında her iki bilgi de önemlidir(63). Akut 

serebral infarktta BT bulguları yavaş yavaş ortaya çıkmakta olup infarkt 

sonrası ilk birkaç saatte olguların %60’ında patoloji izlenmemektedir (64). 

Hiperakut dönemdeki (0-6 saat) BT bulguları erken sitotoksik ödemi 

temsil eder. Normalde gri cevher yapıları beyaz cevhere göre daha dens 

izlenir. İnfarktın erken evresinde sitotoksik ödem geliştiğinde, su içeriğindeki 

artışa bağlı gri cevher dansitesi azalarak beyaz cevher dansitesine yaklaşır. 

Böylece gri cevher atenüasyonundaki hafif azalmaya bağlı gri-beyaz cevher 

ayrımı kaybolur. Orta serebral arter infarktlarında lentiform nukleus ve insular 

korteks sınırlarının silinmesi infarktın tanınmasını kolaylaştırır(insular şerit 

bulgusu, lentiform nukleusun silinmesi) (65). Majör arterlerde asimetrik 

hiperdansite BT’deki en erken bulgulardan biridir ve arterin emboli veya 

trombüsle tıkanması sonucu oluşur. Bu bulgu subaraknoid mesafede daha 

uzun bir seyir gösteren orta serebral arter (OSA) ve baziler arter için 

tanımlanmıştır (66). 

Hiperakut dönemi izleyen akut dönemde (6-48 saat) su içeriği giderek 

artar. Subakut dönemde (3-10 gün) maksimum ödem ve kitle etkisi görülür. 

Bu dönemde çoğu büyük damar infarktı korteks ve beyaz cevheri kama 

şeklinde tutan düşük dansiteli alan olarak izlenir. Subakut dönemde kan 

beyin bariyerinin azalmasına bağlı peteşiyal kanamalar ve parenkimal 

kontrastlanma ortaya çıkar. Parenkimal kontrastlanma giral ve yamalı 

formdadır (65). 

Kronik dönemde kitle etkisi kaybolur. Kontrastlanma ortadan kalkar, 

peteşiyal kanamalar rezorbe olur. Daha ileri dönemde ensefalomalazi, gliozis 

ve doku kaybına bağlı negatif kitle etkisi ortaya çıkacaktır (65). 
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2.7.2.Konvansiyonel Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), beyin su içeriğindeki 

değişikliklere daha duyarlı olduğu için akut infarktların saptanmasında BT’ye 

göre daha üstündür (67).Konvansiyonel MRG ile ilk 24 saat içindeki 

infarktların %80’i saptanabilir (68). 

Serebral infarktın rutin değerlendirilmesinde özellikle subakut ve kronik 

dönem için, T1 ve T2 ağırlıklı spin eko veya fast spin eko sekanslar ve 

bunlara ek olarak gradient eko sekanslar kullanılmaktadır (62).Serebral 

iskemiyi izleyen ilk dakikalarda konvansiyonel MRG’de sinyal anormalliği ya 

da morfolojik farklılık yoktur; yalnızca yavaş-retrograd akım nedeniyle oluşan 

arteriyel kontrastlanma ve normal akım (flow void) yokluğu ile tanı 

konabilir(69). 

 İnfarkt sonrası 2-6 saat arasında sitotoksik ödeme karşılık gelen giral 

kalınlaşma, gri-beyaz cevher ayrımının kaybı, sulkal silinme gibi morfolojik 

değişiklikler görülür ve bu değişiklikler T1 ağırlıklı kesitlerde daha iyi izlenir. 

Henüz belirgin sinyal farklılığı ortaya çıkmamıştır (70-72). T2 ağırlıklı imajlar, 

su akümülasyonuna T1 ağırlıklı imajlara kıyasla daha duyarlı olmasına 

rağmen infarkt sonrası ilk 8 saatte normal olabilir. Akut dönem sırasında 

özellikle ilk 24 saat içerisinde iskemik alan zamanla T2 ağırlıklı imajda daha 

hiperintens olacaktır (73,74). Birçok merkezde konvansiyonel MR 

sekanslarının yerini hızlı spin eko sekansları almıştır. Ancak akut kanama 

ürünlerini göstermede daha az duyarlıdır. Bu nedenle iskemik inme 

hastalarının MR ile değerlendirilmesinde gradient eko sekanslarının 

eklenmesi önemlidir (62). 

Fluid attenuation invertion recovery (FLAIR) sekansı beyin-omurilik 

sıvısı (BOS) sinyalini baskılamaktadır ve güçlü bir T2 ağırlıklı sekans 

özelliğindedir. T2 ağırlıklı sekansa kıyasla periventriküler alan ve kortikal 

yerleşimli iskemik lezyonları saptamada FLAIR sekansı daha duyarlı 

bulunmuştur (75). 
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Kronik dönemde MRG’de akut dönemde izlenen alandan daha küçük 

ve iyi sınırlı bir alanda sinyal intensite değişikliği izlenmektedir. Selüler 

elemanlarda kayıp ve fokal atrofi alanı mevcuttur, sulkuslarda genişleme ve 

ventriküler genişleme mevcuttur, kontrast tutulumu izlenmemektedir(75). 

Konvansiyonel BT ve MRG ile serebral infarkt erken dönemde 

saptanamaz. Serebral iskemi başlangıcından ilk 6 saat içerisinde sensitivite 

BT için %38-45 iken MRG için %18-46’ dır (76,77). Diğer bir çalışmada ilk 24 

saatte görüntülemede sensitivite BT için %58, MRG için %82 bulunmuştur. 

Difüzyon ağırlıklı MRG’nin hiperakut ve akut infarkt için sensitivitesi %88-100, 

spesifitesi %86-100’dür (76,78,79). 

2.7.3.Difüzyon Ağırlıklı Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Difüzyon ağırlıklı MRG su moleküllerin rutin olarak yaptığı gelişigüzel 

(brownian) harekete dayanır(80). 

 Difüzyon ağırlıklı MRG’de temel sekans spin eko’dur. Konvansiyonel 

SE T2 yerine ekoplanar SE T2 sekansının kullanılmasıyla inceleme zamanı 

kısalmış ve artefaktlar belirgin şekilde azaltılmıştır (81). 

Difüzyon ağıtrlıklı MRG’de hızlı difüzyon gösteren protonlar T2 

sinyalindeki kayıp nedeniyle düşük sinyalli, yavaş difüzyon gösteren ya da 

hareketsiz olan protonlar T2 sinyalleri fazla değişmediği için yüksek 

sinyallidir. Difüzyon ölçümünde uygulanan gradient şiddeti (b değeri) arttıkça 

hareketli protonlardaki faz dağılımı ve dolayısıyla sinyal kaybı artar. Difüzyon 

tekniklerinde, molekül hareketinin duyarlılığı b değeri ile belirlenir. B değeri 

gradientin gücü ve süresini yansıtan sn/mm2 birimine sahip bir parametredir. 

Yüksek kaliteli görüntülemede b değeri yüksek olmalıdır (b=1000 sn/mm2 

gibi) (82,83). 

Apparent diffusion coefficient (ADC) biyolojik yapılarda difüzyon 

katsayısı yerine kullanılan bir deyimdir. Çünkü invivo ortamda ölçülen sinyal 

kaybı invitro ortamdan farklı olarak yalnızca su difüzyonuna değil, damar içi 

akım, BOS akımı ve kardiyak pulsasyon gibi faktörlere bağlıdır. Su 
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molekülünün hareketi ölçülerek, dokuların ADC haritası oluşturulabilir (84).T2 

parlaklaşma sorununu önlemek için difüzyon ağırlıklı MRG’deki T2 etkisini 

ortadan kaldırmak gerekir (T2’de %10 oranında artefarkt mevcuttur. Buna T2-

shine denilir. Bunu ortadan kaldırmak için ADC uygulanır). Her voksel için T2 

etkisini ortadan kaldırtan matematiksel hesaplamalar yapılır ve ADC haritası 

elde edilir. ADC haritasını oluşturan yalnızca difüzyon büyüklüğüdür; bu 

harita difüzyon yönü ve T2 etkisinden bağımsızdır. ADC haritası ölçülen 

difüzyon büyüklüğünün mutlak değerini gösterir; yani kısıtlanmış 

difüzyon=düşük ADC değeri=düşük sinyal, hızlı difüzyon=yüksek ADC 

değeri=yüksek sinyal olarak izlenir. ADC haritasındaki değerler difüzyon 

ağırlıklı MRG’dekinin tam tersidir. 

Klinik uygulamada difüzyon ağırlıklı MRG, ekoplanar (EP) T2 ve ADC 

haritası ile birlikte yorumlanmalıdır. 

Serebral iskeminin başlangıcından sonraki bir ya da iki hafta içerisinde 

infarkta uğramış alanda ADC değerlerinin normal doku ile karşılaştırıldığında 

büyük ölçüde azalmış olduğu görülür (%25-40) (85). T2 ağırlıklı MR 

görüntülerinde bu doku içerisinde infarktı temsil eden anormal sinyal 

intensitesi görülüyor olsa bile inme başlangıcından sonraki 7-14 gün sonra 

ADC değerleri normale dönmeye başlar (86).Bu fenomen 

psödonormalizasyon olarak adlandırılır. Bu, zamanla infarktın progresyonuna 

rağmen normal ADC değerlerinin görülebildiğini ifade etmektedir. ADC 

değerlerinin normalizasyonuna kadar geçen süre infarktan infarkta değişir. 

Bu değişkenlik iskemik olayın süresine, reperfüzyon hızına ve kollateral 

bölgesel kan akımının yeterli olup olmadığına bağlıdır (87). 

İskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya başlar. 1-4. günler 

arasında ADC’ deki azalma maksimum olup %30-60’ı bulabilir. 5-10. günler 

arasında ADC azalması ilk günlerdekine göre daha hafiftir. Onuncu günden 

sonra ADC normal değere yaklaşır. 1. aydan sonra ise normalden yüksektir 

(86). 
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2.8.SERPIN 

Araştırmacılar insanlarda 37 SERPIN geni olduğunu bulmuşlardır. Bu 

genler benzerliklerinin çeşitli yönlerine bağlı olarak ‘clades’ olarak 

isimlendirilen subguruplara bölünmüştür. Bu ailedeki herbir gen SERPIN 

olarak isimlendirilir, ardından onun clade’ i ile ilişkili harf verilir, ve son olarak 

clade’ in içindeki spesifik gene tahsis edilmiş bir numara verilir. Örneğin clade 

A içinde ilk SERPIN geni; SERPINA1 olarak isimlendirilir. Bu proteinlerin 

kritik bölgelerde, bir tek protein yapıtaşını (aminoasit) bile değiştiren 

mutasyonlar, olağan işlevlerini bozabilir. Anormal SERPIN protein agregatlerı 

hücre içerisinde toksik doza ulaşabilir. Bu protein agregatlar kimyasal kontrol 

reaksiyonu gerektiren bölgelerde, inhibisyonda eksikliğe neden olabilirler. 

Anormal SERPINlerin agregatlarının sebep olduğu hastalıklar Serpinopati 

olarak isimlendirilirler. SERPIN genlerindeki mutasyonlar anormal pıhtılaşma, 

familyal demansın bir tipi, herediter angioödem ve amfizem olarak 

isimlendirilen hastalıklara neden olurlar. 

 Normal fonksiyonlu ve sağlıklı SERPIN gen ailesinin üyeleri;  AGT, 

SERPINA1, SERPINA6, SERPINA7, SERPINC1, SERPING1, and 

SERPINI1’ dir. SERPIN gen ailesinde genlerle ilişkili durumlar şunlardır; Alfa-

1 antitripsin Eksikliği, Kortikosteroid Bağlayıcı Globulin Eksikliği, 

NöroSERPIN İnklüzyon Cisimcikleri İle Ailesel Ensefalopati, Herediter 

Anjioödem, Herediter Antitrombin Eksikliği, Herediter Tiroksin Bağlayıcı 

Globulin eksikliği, Renal Tübüler Disgenezi. 

2.8.1.SERPIN Gen Ailesi 

SERPIN ailesi 3 beta tabaka ve 9 alfa heliksten meydana gelen 

çekirdek alt biriminin varlığı ile karakterize antiproteaz inhibitör etkiye sahip 

proteinlerdir(9, 89, 90). 

İnsan SERPINlerinin fonksiyon ve disfonksiyonları; 

SERPINalternatif isim (ler) hastalığında proteaz hedef veya fonksiyon 

katılımı 



 
 

25 
 

SERPINA1 antitripsin ekstrasellüler; siroz ER sonuçlarında 

polimerizasyon ve alıkoyma: amfizem nötrofil elastaz eksikliği sonuçlarının 

engellenmesi 

SERPINA2antitripsin-ilişkili protein, özelliği değil muhtemel sözde 

SERPINA3 antikimotripsin ekstrasellüler; amfizem katepsin G Eksikliği 

sonuçlarının önlenmesi  

SERPINA4 Kallistatin (PI4) Hücre dışı, kallikreinin 

SERPINA5protein C inhibitörü (PAI-3) hücre dışı; aktif protein C 

anjiyoödem inhibisyonu  

SERPINA6 globulin ekstrasellüler kortikosteroid bağlayıcı; olmayan 

inhibitör; kortizol bağlama eksikliği kronik yorgunluk bağlanmış  

SERPINA7 globulin ekstrasellüler tiroksin bağlayıcı; hipotiroidizm 

Eksikliği sonuçlarını bağlayıcı olmayan inhibitör, tiroksin  

SERPINA8anjiyotensinojen ekstrasellüler; olmayan inhibitör; 

hipertansiyon dekapeptit anjiotensin I sürümünde proteaz renin sonuçlarına 

göre gerekli bağlantılı amino terminal bölünme Bazı varyantlar 

SERPINA9 centerin ekstrasellüler; naif B hücrelerinin bakımı  

SERPINA10 protein Z bağımlı proteinaz ekstrasellüler; aktive faktör Z 

ve XI eksikliği önlenmesinin venöz tromboembolik inhibitörü hastalığına bağlı  

SERPINA11 XP_170754.3, özelliği değil 

SERPINA12VASPİN Ekstrasellüler; İnsülin duyarlılaştırıcı 

adipositokindir (14). 

SERPINA13 XM_370772, özelliği değil 

SERPINB1 Monosit nötrofil elastazdır Hücre içi; nötrofil elastaz 

inhibisyonunun önleyicisi 
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SERPINB2 plasminojen aktivatör hücre içi; uPA'nın inhibisyonu 

inhibitörü-2 (PAI2) 

SERPINB3 skuamöz hücreli karsinom hücre içi; katepsin L antijen-1 

ve V arası sınıf inhibisyon  

SERPINB4 skuamöz hücreli karsinom hücre içi; katepsin G antijen-2 

ve kimaz çapraz sınıf inhibisyon  

SERPINB5 maspin hücre içi; olmayan inhibitör; karakterize edilmemiş 

mekanizması yoluyla metastazı ile aşağı doğru düzenleme ve / veya hücre içi 

konuma inhibisyonu, tümör ilerlemesi ve prognozu ile bağlantılı (91). 

SERPINB6 proteinaz inhibitörü-6 (PI6) Hücre içi, katepsin inhibe G  

SERPINB7 Megsin Hücre içi; Megakaryosit matürasyonunun IgA 

nefropatisi 

SERPINB8 Sitoplazmik 8 (PI8) Hücre içi antiproteinaz; Furin 

inhibisyonu  

SERPINB9 Sitoplazmik antiproteinaz 9 (PI9) Hücre içi, granzim B 

inhibisyonu  

SERPINB10 Bomapin (PI10) Hücre içi; trombin ve tripsin inhibisyon  

SERPINB11 Epipin Hücre içi 

SERPINB12 Yukopin Hücre içi; Tripsin inhibisyonu  

SERPINB13 Headpin (PI13) Hücre içi; katepsinler L ve K inhibisyonu 

SERPINC1 Antitrombin Ekstrasellüler; tromboz trombin ve faktör Xa 

inhibitörü Eksikliği sonuçları  

SERPIND1 Heparin kofaktör II Hücre dışı; Diğer eksiklikleri ile 

kombine edildiğinde trombin inhibitörü trombotik risk katkıda bulunabilir 
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SERPINE1 Plazminojen aktivatör inhibitörü 1 Ekstrasellüler; trombin 

inhibitörü, uPA, tPA Anormal kanama (PAI1) ve plazmin 

SERPINE2I (PI7) hücre-dışı neksin Proteaz; uPA ve tPA inhibisyonu 

SERPINE3 Hs.512272, özelliği değil 

SERPINF1 Pigment epitel kaynaklı faktör olmayan inhibitör; etkili bir 

anti-anjiyojenik bir molekül  

SERPINF2 Ekstrasellüler alfa-2-antiplazmin; plazmin inhibitörü Yarı 

fibrinolitik aktivite, kanama  

SERPING1 C1 inhibitörü C1 esteraz önleyicisi anjiyoödem  

Kollajenler içinSERPINH1 47kDa ısı şoku proteini olmayan inhibitör 

moleküler Şaperon  

SERPINI1 nörosepin (PI12) Hücre dışı; demansta tPA, uPA ve 

plazmin önleyici polimerizasyon sonuçları  

SERPINI2ekstrasellüler serin miyoepitelyumda türetilmiş; kanser 

metastazı inhibisyonu proteinaz inhibitörü (PI14) 

 

Şekil 2.1.SERPIN gen ailesi 
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2.9.VASPİN 

VASPİN, serin proteaz inhibitör ailesine ait, 392-395 aminoasitten 

oluşan bir adipositokindir. Geçmişte yapılan çalışmalar VASPİN’in Nitrik oksit 

(NO) biyoyararlanımına olan olumlu etkilerine bağlı olarak anti aterosklerotik 

özelliği gösterilmiştir (92,93). Endotelyalprogenitör hücreler (EPCs) kemik 

iliğinden orjin alırlar. Bu hücreler periferal sirkülasyona göç edebilir ve matür 

hücrelere diferansiasyon kapasitesi ile endotelyal onarım proçesine 

katılabilirler. EPCs difonksiyonu , hiperkolesterolemi, sigara içimi, diyabetes 

mellitüs gibi birçok kardiyovasküler risk faktörleri ile koreledir (94). Tip 1 veya 

tip 2 DM hastalarında EPCs’ nin migrasyon ve proliferasyon kapasitesinin 

yanı sıra dolaşımdaki EPCs’ lerin sayısı da azalır (95,96). 

Sonuç olarak invitro deneyler, yüksek glukozun EPC’lerin 

proliferasyonunun, migrasyonununun ve NO biyoyararlanımının eNOS 

modifikasyonu ile azalttığı gösterilmiştir (97). 

Endotelyal nitrik oksit sentetaz yolağının bütünlüğünün korunmasının 

EPC fonksiyonu için önemli olduğu genel kabul görmüştür. eNOS yolağının 

büyük etkisi, fosfatidilinositol-3 kinaz (PI3K) ve protein kinaz B (PKB/Akt)’yi 

içerir (98). 

EPC disfonksiyonu ateroskleroz gelişiminde erken olaydır. Yüksek 

plazma glukoz konsantrasyonları, EPC fonksiyonlarını bozar ve aterosklerotik 

süreç ile ilişkilendirilmiştir.  

Hormon ve parakrin ajanlar olarak hareket eden ve adipositlerden 

salınan adipokinler, inflamatuar ve metebolik cevapta esas rolü oynamaktadır 

(99). VASPİN de tip 2 DM rat modellerinde insülin sensitizasyonu yapan 

adipokin olarak kabul edilen bir adipokindir (14).  

VASPİN’in obezite ve DM deki rolü tam olarak bilinmemesine rağmen 

geçmişte yapılan çalışmalar göstermektedir ki artmış VASPİN sekresyonu, 

obezite, insülin rezistansı ve onların ateroskleroz gibi komorbiditelerine karşı 

koruyucu adaptif bir cevaptır. Aust ve arkadaşları, ciddi aterosklerotik 



 
 

29 
 

parametreler ve VASPİNsirkülasyonu arasında ilişki bulunamamasına 

rağmen karotid stenozlu hastalarda, son zamanlarda geçirilmiş iskemik olay 

ile düşük VASPİN seviyelerinin korele olduğunu göstermişlerdir (100). 

VASPİN geni, visseral yağ kitlesi ve tip 2 DM/ obezite riski ile ilişkilidir  

(101,102). Hashemi ve arkadaşları, İranın güney doğusundaki Zahedan da 

VASPİN rs2236242 tek nükleotid polimorfizminin (SNPs: single nucleotide 

polymorphisms) ve metabolik sendromun arasında önemli bir ilişki olduğunu 

göstermişlerdir. Mehanna ve arkadaşları VASPİN rs2236242 minör allelinin 

metabolik sendroma karşı koruyucu bir rol oynadığını saptamışlardır (103). 

VASPİN, direk veya indirek glukozu düşüren ve  antioreksijenik (yeme 

isteğini artımaya karşı) etkisi olan proteinlerin bozulmasında rol oynayan 

proteazları inhibe eder (104). 

VASPİN’in serum konsantrasyonunun sistolik ve diastolik kan basıncı 

ile korele olduğu gösterilmiştir (15, 105).GünümüzdeVASPİN 2236242 allel 

taşıyıcılarında düşük açlık kan glukozu, açlık serum insülini, insülin rezistansı 

ve yüksek kantitatif insülin duyarlılığı kontrol indexi (quantitative insulin 

sensitivity check index (QUICKI) saptanmaktadır. 

Li ve arkadaşları anstabil anjina pektorisli hastalarda periferal kan 

mononükleer hücrelerinde VASPİN plazma ve mRNA seviyelerinin 

düştüğünü bulmuştur (106). Ciddi koroner arter hastalığı ile düşük VASPİN 

seviyeleri koreledir. İnvitro deneylerde VASPİN’in endotelyal hücrelerde 

koruyucu etkisi gösterilmiştir. VASPİN’in koruyucu etkisinin mekanizması, 

PI3-kinaz/Akt sinyalizasyon yolağının up regülasyonunu,DDAH II 

expresyonunun STAT3- aracılı düzenlenmesi ile ADMA seviyelerindeki 

azalma ile eNOS aktivitesi artmasını ve AMPK aktivasyonunu takiben NF-

kappaB inhibisyonu ile adezyon molekül genlerinin expresyonunun sitokin 

bağımlı azalmasını içermektedir (93,107,108).  

 Ning Sun ve arkadaşlarının yaptığı bir çalişmada VASPİN tedavisinin 

doza bağlı bir şekilde EPC’lerin migrasyon ve proliferasyon fonksiyonunda 

artış, EPC sayısında artış yaptığı saptandı (92). Yine aynı çalışmada 
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VASPİN’in EPC’ler tarafından endotelyal tamirin artması ile anti-

aterosklerozda VASPİN’in rolü olduğu belirlenmiştir. 

EPC’ler proinflamatuar sitokinlerde olduğu gibi, stimülasyon altında 

kemik iliğide bulunur. Oradan orjin alır ve gelecekte kemik iliğinden dışarıya 

hareket ederler. Daha sonra dolaşıma katılırlar. Ayrıca endotelyal injüriyi 

tamir etmek için prolifere olur ve farklılaşırlar. DM gibi bazı patofizyolojik 

koşullar altında EPC’nin disfonksiyonunda bu proçes baskılanma ile 

sonuçlanır. Tepper ve arkadaşları tip 2 diyabetik insanlardan izole edilen 

EPC’lerin proliferasyon kapasitesinin kontrol gurubuna kıyasla daha az 

olduğunu göstermişlerdir ve bu durum hmeoglobin A1C seviyeleri ile ters 

koreledir. Diyabetik EPC’lerin umblikal ven endotelyal hücrelerine adezyon ve 

tubül formasyon potansiyeli kontrol gurubuna kıyasla yüksektir (109). Hamed 

ve arkadaşları, Dolaşımdaki EPC ve EPC lerin koloni formasyonu yanı sıra 

diyabetik EPC lerin damar ağına integrasyonu için yeteneği, bu hastalarda 

azalmış olabileceğini rapor etmişlerdir (110).Voo ve arkadaşlarının datasına 

göre Tip 2 DM sadece akut miyokard enfarktüsünü takiben EPC’lerin 

sayısındaki artışı değil, onları aktivasyon ve oksidatif strese direncini de 

sınırlar (111). Klinik datalar doğrultusunda hiperglisemik durum altındaki 

invitro deneylerde EPC’lerin biyolojik çalışmalarında EPC fonksiyonlarında 

önemli azalma saptanmıştır (110). Her şeyden önce hiperglisemi tedavisi, 

EPC’lerde NO biyoyararlanımında azalma ve reaktif oksijen türlerinde (ROS: 

reactive oxygen species) aşırı üretime yol açar. Aşırı ROS oluşumu hipoksi 

sinyalizasyon yolağını etkiler ve bu proçes diyabetik fare modellerinde 

gözlenen EPC’lerde migrasyon ve mobilizasyon kapasitesinde azalmadan 

sorumlu olabilir (112,113). Ancak hiperglisemik kültürler durumlarında, 

p38MAPK yolağının aktivasyonu ile aracılık edebileceği proliferatif aktivitenin 

bozulmasına yol açtığı EPC’lerin yaşlılık başlangını hızlandırır (114). Sonuç 

olarak yüksek glukoz durumları, eNOS, Fox01, EPC’lerin migrasyon 

kapasitesi ve sayısında azalmaya yol açan NO biyoyararlanımını engelleyen 

Akt fosforilasyonunu azaltır. Yüksek glukozun etkileri NO vericisi olan 

sodyum nitroprussit veya mitojen aktiviteli protein kinaz inhibitörü olan p38 

eklenerek düzeltilebilir (97). Yukarıda bahsedilen delillerle uyumlu olarak 
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Ning Sun ve arkadaşlarının dataları gösterdiki, yüksek glukoz tedavisi, NO 

üretimindeki düşüş ile EPC’lerin migrasyon aktivitesi ve sayısını azaltır(26). 

Dahası, VASPİN ile inkübasyon dozdan bağımsız bir şekilde EPC’lerin 

migrasyon kapasitelerini ve EPC’lerin sayısını artırır.VASPİN’in bu olumlu 

etkisinin eNOS inhibitörü olan NAME ile kısmen giderilebilir. Bu sonuçlar, NO 

üretiminin artırılması ile EPC lerde yüksek glukozun olumsuz etkilerini 

azaltabildiğini göstermiştir (98). 

NO sentez regülasyonuna ek olarak EPC’lerin fonksiyon 

düzenlenmesinde eNOS kritik bir rol oynar. EPC üzerinde eNOS etkilerinin 

güçlü delilleri şunlardır; eNOS eksikliği olan farelerde (Nos3(-/-)) EPC lerin 

vasküler endotelyal growth faktör (vascular endothelial growth factor: VEGF) 

bağımlı mobilizasyonunu azaltır.  Mobilizasyon aktivitesi dışında EPC lerin 

dolaşımdaki sayısı, koloni formasyonu ve eNOS’un fosforilasyonu ve 

aktivitesinde azalma ile birlikte migretuar kapasitesi de azaltılır (115). 

Günümüzdeki çalışmalarda; eNOS expresyon düzensizliğine bağlı olarak 

endotelyal hücre fonksiyonunu VASPİN’in düzenlediği gözlendi.eNOS 

biyoyaralanımını düzenlemesi ile ilişkili mekanizma, post transkripsiyonel 

aktivasyon ve transkripsiyonel upregülasyonu içerir. Ning Sun ve 

arkadaşlarının datalarına göre,VASPİNeNOS protein expresyonunu artırarak 

nitrik oksit üretimini etkiler (92). 

Araştırmalar sonucu şu bulunmuştur; VASPİN, serin aminoasidinin 

fosforilasyonuna bağlı eNOS aktivasyonuna yol açan Akt protein kinazı aktive 

edebilir. Çünkü PI3-kinaz yolağının Akt aktivasyonun regülasyonunda esas 

rol oynadığı bilinmektedir. Ning Sun ve arkadaşları LY-294002 spesifik 

inhibitörü ile Akt fosforilasyonunda PI-3 kinazın rolünü araştımışlardır. PI-3 

kinazın LY-294002 tarafından inhibisyonu AktınVASPİN bağımlı 

fosforilasyonunu inhibe edebildiğini ve bu da VASPİN’in PI-3K/Akt yolağının 

aktivayonunda VASPİN’in katıldığını göstermektedir.  

Sonuç olarak VASPİN yüksek glukoza bağlı, PI-3K/Akt/eNOS  

yolağının aktivasyonuna bağlı EPC lerin disfonksiyonunu düzeltir. Bu 
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sonuçlarda VASPİN’in, EPC ler tarafından endotelyal tamirin artırılması ile 

antiaterosklerozda rolü olduğunu göstermektedir.  

VASPİN tarafından NADPH oksidaz bloke etme yeteneği ki bu 

Phalitakul ve arkadaşları tarafından doğrulanmıştır, VASPİN’in ateroskleroza 

karşı koruyucu etkisi olduğunu göstermektedir.  

Maria Szczepanska ve arkadaşlarının kronik böbrek yetmezliği olan 

çocuklar ve sağlıklı çocuklar arasında adipositokin seviye değerlerinin 

ölçümü çalışmasıda, VASPİNkonsantrasyonlarının kontrol gurubuna göre 

daha düşük olduğu saptanmıştır (116). Yine aynı çalışmada vücut yüzey 

alanı (BMI: body surface area) ayarlarlandıktan sonra, kronik böbrek 

yetmezliği olanların ve sağlıklı çocukların karşılaştırılmasında serum 

adipositokin konsantrasyonlarının aynı sonuçlandığı gösterildi. Aynı 

çalışmada cinsiyete göre serum adipositokin seviyelerinin ölçümünde erkek 

ve kızlar arasında sadece resistin arasında anlamlı fark saptandı (kızlarda 

daha yüksek olarak).  Böbrek yetmezlikli çocuklarda serum total adipositokin 

seviyeleri arasındaki korelasyonun, omentin-apelin ve omentin-VASPİN için 

negatif ilişki olduğu saptandı. BMI ayarlandıktan sonra ölçülen 

adipoditokinlerin arasında pozitif korelasyon saptanmadı (116). Alam ve 

arkadaşları, yükselmiş adiponektin konsantrasyonlarını, böbrek 

transplantasyonundan sonra kronik böbrek yetmezliği olan erişkin hastalarda 

ölüm için risk faktörü ile bağlantılı olduğu saptanmıştır (117). Niemczyk ve 

arkadaşları, böbrek yetmezlikli birçok vakada adipositokin seviyelerinin, 

bozulmuş atılımla ilişkili olarak arttığını saptamışlardır (118). Özellikle beyaz 

adipoz dokularda hedef proteaz KLK7 inhibisyonu ile insülin etkisini 

modüleeden bir adipokindir. 

2.9.1.Exprese Edildiği Dokular 

En çok üreme sisteminde overlerde exprese edilir. Daha sonra santral 

sinir sisteminde ençok; serebrospinal sıvıda, iskelet-kas sisteminde kalp 

kasında, kan-immun sistemde; kemik iliği kök hücresinde ve az bir oranda 

pleteletde, iç organlardan; midede, daha az oranda yağ dokusunda ve 
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akciğerde, sekresyon yapan dokularda ençok meme sonra pankreas ve idrar 

da exprese edilir. 

Tablo 2.1.VASPİN exprese edildiği dokular 

KOMPARTMAN                                      DAĞILIM  

Endoplazmik Retikulum                               3 

Extraselüler                                                    3 

Golgi Cisimciği                                             2  

Plazma Membranı                                        1 

 

2.10.Akut ve Kronik Nörolojik Hastalıklarda Serum VASPİN Düzeyi 

Var olan çalışmalar, apo E -/- farelerde VASPİN’in aterosklerotik plak 

progresyonunu inhibe ettiği gösterilmiştir (119).Altta yatan koruyucu 

mekanizma, kısmen ER- stres indüksiyonu ile oluşan makrofaj apopitozisinin 

inhibisyonu ile ilişkilidir. VASPİN’in insülin sensitivitesini düzelttiği iyi bilinir 

(14, 120).Sayısız çalışmlara göre VASPİN’in metabolik hastalıklarda 

koruyucu rolüne ek olarak kardiyovasküler hastalıklarda faydalı etkiler ve 

antiinflamatuar etkisi olduğu gösterilmiştir (121-123). 

ASPİN inflamatuar inflamatuar sinyal yolaklarına etkisi ile vasküler düz 

kas hücrelerine inhibitör etkide bulunmaktadır (121,123).VASPİN fosfoinositid 

3-kinaz/hareket sinyal yolağının upregülasyonu aracılığı ile serbest yağ asidi 

indüksiyonuna bağlı apopitozisten vasküler endotel hücreleri korur (107).  

Yapılan çalışmalar, VASPİN’in ER-stresi ile indüklenen makrofaj 

apopitozisi inhibe edebildiği gösterilmiştir. Ek olarak aort sinüs aşağısında 

VASPİN kodlayan bir lentivirüs enjeksiyonunda, CHOP’un expresyon 

seviyelerinde azalma invivo olarak gösterilmiştir. Özellile total kolesterol 

(serum glukoz veya lipid seviyeleri değil) VASPİN tarafından belirgin 
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derecede değiştirilmektedir. VASPİN’in lezyon gelişimi üzerindeki inhibitör 

etkileri, lipid profili değişikliklerinden bağımsız olarak artabilir. 

ancakVASPİN’in makrofajlar üzerine apopitotik etkisinin altta yatan 

mekanizması hala net değildir. VASPİN karaciğerde, GRP78/MTJ-1 komplex 

ilişkili hücre yüzeyi için bir liganddır (122,124).Endotelyal hücrelerde 

GRP78/VDAC komplex hücre yüzeyi için yeni bir liganddır ve proliferasyonu 

başlatır, apopitozisi inhibe eder ve diyabetin indüklediği vasküler injüriye 

karşı korur. GRP78’in fonksiyonu büyük oranda hücrelerin ER ile ilişkilidir 

(122,124). Vasküler endotelyal hücrelerde VASPİN’in antiapopitotik etkisinin 

altında yatan mekanizmasını açıklamak için, VASPİN’in ER stresine karşı 

pozitif bir rol oynadığına işaret edilmiştir (122,124). İyi bilinmektedirki, uzamış 

ER stresi, apopitozis aracılı hücresel ölüme yol açar ve sayısız apopitotik 

yolak gösterilmiştir. Bir apopitotik yolak ATF6 tarafından indüklenebilen 

transkripsiyon faktörlerinin C/EBP ailesinin bir üyesi olan CHOP’un 

transkripsiyonel indüksiyonu ile ilişkilidir. Normal şartlar altında, ya hiç 

üretilmez ya da çok az seviyelerde exprese edilir. Ancak özellikle ER strese 

cevapta etkinleşir. CHOP aşırı üretimi apopitozisi indükleyebilir ve geçmişteki 

çalışmalar korunmasız (hassas) morfolojideki plaklarda (her iki 

parametrelerde özellikle artış ile) koroner arter lezyonunun durumu ile 

aterosklerotik plaklarda CHOP expresyonu ile güçlü korelasyon sergilemiştir 

(125). Başka bir yolak, strese cevapta sağ kalım ve apopitozise ilişkin 

kararlarda katılan ve gen expresyonunu regüle eden sinyal transdüksiyon 

proteinlerinin bir ailesi olan JNK’ nın aktivasyonu ile ilişkilidir (126). 

Yapılançalışmaların sonuçları, ATF6,CHOP ve JNK ½ ‘ nin expresyon 

seviyeleri VASPİN tarafından inhibe edilebilir olduğunu göstermiştir. CHOP 

expresyonu ve nekrotik bölge, VASPİN transfekte edilmiş. Apo E -/- farelerin 

aterosklerotik plaklarında azalır. Bu sonuçlar VASPİN’in apo E -/- farelerde 

ER stres indüksiyonuna bağlı makrofaj apopitozis supresyonu tarafından 

ateroskeleroz progresyonunu inhibe edebildiğini göstermektedir.Altta ER 

stresinin yattığı, aterosklerotik lezyonlarda makrofaj akümülasyonu olduğu ve 

CHOP expresyonun, batı diyeti ile beslenmiş apo E -/- farelerde 

aterosklerozisin progresyonu boyunca arttığı gösterilmiştir (127). Bu veriler 
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lezyonların ilerlemesinde CHOP expresyonunun arttığını göstermiştir (125). 

Ek olarak apo E -/- farelerde aterosklerotik progresyonun CHOP eksikliği ile 

suprese edildiği gösterilmiştir ve bu bilgi, CHOP eksikliği aracılı aterosklerotik 

inhibisyonun altta yatan mekanizmasının, makrofajların apopitozisi ve 

aterosklerotik plak artışı ile ilişkili olması ile konfirme edildi (128). CHOP 

aracılı makrofaj apopitozisi, aterosklerotik plakların insitabilitesine katkıda 

bulunur. Bu da CHOP’ un makrofajlarda önemli olduğunu gösterir (129). 

ER stresi, caspas 12’nin aktivasyonu aracılı apopitozise yol açabilir 

(126). Kaspas 12 özellikle ER stresi altındaki hücrelerde aktivedir. Ayrıca 

caspas 12 eksikliği olan hücreler, ER sters indükleyicilerine dirençlidirler bu 

da ER stresin indüklediği apopitoziste caspas 12 nin önemli olduğunu 

gösterir (130). ER strese bağlı olarak prokaspas 12, 9 ve 3’e bölünerek aktif 

hale dönüşür (131). Önceki çalışmalarda caspas 12, kaspas9 ve kaspas 3’ 

ün VASPİN tarafında expresyon seviyelerinin azaltıldığı gösterilmiştir. 

Ateroskleroz ile VASPİN düzeyi arasındaki pozitif ilişki 

gösterilmiştir(68). İnsan aortik endotel hücre kültüründe VASPİN’in, yağ 

asidinin indüklediği endotelyal hücre apopitozisini, insülin sinyalizasyon 

yolağındaki uyarıcı etkisi ile engellediği gösterilmiştir (93). Geçmiş hayvan ve 

insan çalışmalarında, VASPİN’in antiaterosklerotik özelliği olabileceği 

saptanmıştır (93, 107, 122).VASPİN insülin duyarlı kapasite ile 

antiaterosklerotik özellik göstermektedir (120, 132, 14).VASPİN’in 

kompasatuar olarak yükseldiği düşünülmektedir. 

VASPİN’in damar endotel hücrelerinde nitrik oksit sentezinin endojen 

inhibitörü olan asimetrik dimetil arjinin (ADMA)’nın indirgenmesi ile nitrik 

oksitin biyoyararlanımını artırdığı gösterilmiştir (93). VASPİN’in endotel 

hücrelerinde, hücre yüzeyindeki 78kDa glukoz indükleyici protein / voltaj 

bağımlı komplex anyon kanalına (GRP78) bağlanarak apopitozisi inhibe 

etmekte ve endotel hücrelerinin ölümünü engellemektedir (122). Ratlarda 

VASPİN’in vasküler düz kas hücrelerinin migrasyonunu indükleyen 

PDGF(platelet derived growth factor)’ yi inhibe ettiği ve aterosklerozdan 

koruduğu gösterilmiştir. 
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Aust ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada serum 

VASPİNkonsantrasyonları ve karotid arter stenozu arasında önemli bir ilişki 

bulunamamıştır (100).Ancak düşük serum VASPİNkonsantrasyonları ile 

geçirilmiş iskemik olayı olan karotid stenozlu hastalar korele olduğu 

gösterilmiştir. H.S. Cura ve arkadaşları akut iskemik inmeli hastalarda 

VASPİN düzeylerini yüksek bulmuştur (23). 
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3.MATERYAL VE METOD 

Bu çalışma Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Yakutiye Araştırma 

Hastanesi Nöroloji Servisinde akut iskemik inme tanısı ile yatırılan 100 hasta 

ve 80sağlıklı kontrol grubunda yapıldı. Hasta ve kontrol grubunun, yaş ve 

cinsiyeti uyumluydu. Hastalardan aşağıdaki kriterlere uyanlar çalışmaya dâhil 

edilmek üzere seçildi. 

3.1.Çalışma İçin Uygunluk Kriterleri 

 18-80 yaş arası akut iskemik inmeli hastalar 

 Çalışmaya gönüllü olanlar dahil edilecektir. 

3.2.Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri 

 İlk 24 saatten sonra müracaat eden iskemik inmeli hastalar 

 Geçici iskemik inmeli hastalar 

 Beyin tümörü veya sistemik malignitesi olanlar  

 İnme nedeni intraserebral ve subaraknoid kanama olanlar  

 Romatizmal ve otoimmün hastalığı olanlar 

 Akut kafa travması olanlar 

 Günlük antiinflamatuar kullanan hastalar 

 Yakın dönem ve eşzamanlı miyokard enfarktüsü geçiren 

hastalar 

 KOAH ve astımı olan hastalar 

 

Çalışmaya alınan hastaların anamnezlerinde; yaşları, cinsiyetleri, eşlik 

eden bulguları, öz ve soy geçmişlerinde iskemik serebrovasküler hastalık risk 

faktörleri sorgulandı. Tüm hastaların sistemik ve nörolojik muayeneleri 

yapıldı. Çalışma grubunda yer alan tüm hastalara; 

 Rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkikler, 

 Tam idrar tetkiki,  
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 Akciğer grafisi, 

 Elektrokardiografi, 

 Ekokardiografi, 

 Karotis ve vertebral arter doppler ultrasonografi, 

 Kranial MRG görüntüleme 

 

Hastalardan inmeyi takip eden ilk 24. saat ve kontrol grubundan 

herhangi bir zamanda periferik venöz kan örnekleri alındı. Kan örnekleri, +4C 

derecede, 1500 devirde 15 dk. santrifüj edilerek serumu ayrıldı. Küçük 

hacimlerde ependorf tüpler içerisine konularak analiz edilinceye kadar -80C° 

derecede saklandı.Çalışılacağı zaman -80C°’den alınan örnekler bir gece-

20C°’de bekletildikten sonra ertesi gün +4C°’ye, +4C°den oda ısısına olacak 

şekilde kademeli bir şekilde çözülmeleri sağlandı.Shaker ile 

karıştırıldı.Homojen serumelde edildi.Homojen serumdan çalışma yapıldı. 

VASPİN, üreticinin protokolüne göre ticari olarak temin edilebilen 

RAYBIOTECH® Marka EIA-VAP-1 Human VASPİN EIA kiti kullanılarak 

ölçüldü. 

İnmenin şiddetini ve progresyonunu belirlemek için kulanılan 

NIHSS;bilinç düzeyi,sorulara bilinçli yanıt,emirlere yanıtlılık,ekstraoküler 

hareketler, görme alanı,fasiyal paralizi,kol ve bacak motor 

hareketleri,ekstremite ataksisi,duyu,afazi,dizartri ve ihmalin derecesi 

puanlandırıldı (Tablo3.1). Bu skala hastalara, inmenin ilk gününde yapıldı. 

NIHSS düzeyleri 3 gruba ayrıldı. NIH inme skoru 0-6 arasında olanlar hafif, 7-

15 arası olanlar orta, 16 ve üzeri olanlar ise ağır olarak gruplandırıldı. 

Olgulardaki risk faktörleri aşağıdaki kriterlere göre değerlendirildi; 

 Hipertansiyon: Hipertansiyon öyküsü olan ve antihipertansif 

tedavi alan olgular ve/veya izlenen süre içinde tekrarlayan 

ölçümlerde arteryel kan basıncı 140/90 mmHg ve üzerinde 

bulunan olgular hipertansif olarak kabul edildi. 
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 Kalp hastalığı: Öykü, fizikmuayene, EKG, 

transtorasikekokardiografi, incelemesi sonuçlarına göre 

belirlendi. Yakın dönemde veya eşzamanlı kalp yetmezliği ve 

miyokard infarktüsü geçiren hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

 Hiperlipidemi: Hiperlipidemi öyküsü olan ve antihiperlipidemik 

tedavi alan olgular ve/veya izlenen süre içinde en az iki 

incelemede total kolesterol 220 mg/dl ve total trigliserit 150 

mg/dl’nin üzerinde veya DDL 140 mg/dl’nin üzerinde saptanan 

olgular hiperlipidemik olarak kabul edildi. 

 Sigara kullanımı 
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Tablo 3.1.NIH strokskalası 

Bilinç düzeyi 

Uyanık 0 
Uykuya meyilli 1 
Güçlü uyarı gerekiyor 2 
Refleks veya otonomik yanıt veriyor 3 

Sorulara bilinçli yanıt 
Doğru yanıt veriyor 0 
Tek tük doğru yanıt 1 
Yanlış yanıt veriyor veya konuşamıyor 2 

Emirlere karşı yanıtlılık 
Doğru itaat ediyor 0 
Ara sıra doğru itaat ediyor 1 
Yanlış yanıtlar veriyor 2 

Ekstraoküler hareketler 
Normal 0 
Parsiyel bakış paralizisi 1 
Gözler deviye, total bakış paralizisi 2 

Görme alanı 
Görme alanı kaybı yok 0 
Parsiyel hemianopi 1 
Tam hemianopi 2 

Fasial parezi 

Normal 0 
Minimal 1 
Parsiyel 2 
Tam 3 

Kol, motor 

Kolu 90°’de 10 sn tutuyor 0 
Kolu 90°’den az tutuyor 1 
Kolu 90°’de  tutamıyor 2 
Kol düşüyor,  yerçekimini yenemiyor 3 

Ayak, motor 

Ayak 30°’de 5 sn tutabiliyor 0 
Ayak 30°’de 5 sn’den az tutuyor 1 
Ayak 30°’de  tutulamıyor 2 
Ayak yerçekimini yenemiyor 3 

Ekstremite ataksisi 
Yok 0 
Bir ekstremitede var 1 
İki ekstremitede var 2 

Duysal 
Duyu kaybı yok 0 
Orta derecede duyu kaybı var 1 
Ciddi veya tam duyu kaybı var 2 

İhmal 
Yok 0 
Görsel, işitsel, dokunsal söndüreme fenomeni 1 
Belirgin dikkat bozukluğu 2 

Dizartri 
Normal 0 
Orta derecede, ancak anlamada zorluk 1 
Ciddi, anlaşılmaz artikülasyon 2 

Dil 

Normal 0 
Konuşmada orta derecede bozukluk, parafazi 1 
Ciddi Broca veya Wernicke afazisi 2 
Mutizm veya global afazik 3 
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3.3.Hastaların Enfarkt Volümünün Hesaplanması 

Hastaların Beyinlerinin Manyetik Rezonans Cihazı İle 

Görüntülenmesi  

MRG çalışmaları Siemens® Sonata 1.5-T ve GE-HD 3-T MR 

cihazlarında ekoplanargörüntüleme sistemi ile yapıldı. Görüntüleme 

protokolü; DWI ağırlıklı görüntüler olarak belirlendi.Görüntülemede kullanılan 

parametreler: 1.5 T MR incelemesi için TR/TE = 3300/84 msn;görüntüleme 

alanı (FOV) = 240 mm; kesit kalınlığı = 5mm; kesitler arası gap=  1,5 mm 

idi.3 T MR incelemesi için için TR/TE = 6000/80 msn; görüntüleme alanı 

(FOV) = 240 mm; kesit kalınlığı = 5mm; kesitler arası gap= 1,5 mm idi (Şekil 

3.1). Tüm kesitler incelenerek enfartlı alanlar belirlendi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.1.Beyin MR görüntüleme 
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Beyin ve Enfarkt Hacminin Stereolojik Metotlar İle Hesaplanması  

Tüm beyin ve enfarkt alanları hacimleri ise Cavalieri metodu 

hesaplandı. 

 

Şekil 3.2. Beyin ve enfarkt hacminin stereolojik metotlar ile 

hesaplanması 

 

 

 



 
 

43 
 

Cavalieri Prensibi  

Düzenli ya da simetrik bir şekle sahip nesnelerin (küp, prizma ya da 

silindir gibi) hacimleri aşağıdaki matematik formülü yardımı ile kolayca 

hesaplanır. 

atV ˆ  

Formüldeki (V) nesnenin hacmini, (t) nesnenin yüksekliğini ve (a) ise 

nesnenin taban alanını tanımlar (133). 

Ancak, çoğu zaman biyolojik nesneler için bu yöntemi kullanmak 

mümkün olmayabilir. Özellikle canlılarda herhangi bir yapı ya da organın 

hacmi hesaplanmak veya hacim oranlarını hesaplanmak istendiğinde daha 

değişik yöntemler kullanılmak zorundadır.  

Düzensiz bir şekle sahip nesnelerin hacmini hesaplamaya yarayacak 

bir yöntem İtalyan matematikçi Bonoventura Cavalieri tarafından üç asır önce 

geliştirilmiştir. Cavalieri, düzenli bir geometrik şekle sahip olmayan üç boyutlu 

nesnelerin hacimlerinin birbirine paralel dilimlere ayrılarak 

hesaplanabileceğini ortaya koymuştur. 

Cavalieri yöntemi ile incelenmek istenen organ ya da organ içerisinde 

yerleşmiş belli bir yapının hacmini hesaplamak mümkündür. Cavalieri metodu 

ile önce hacmi hesaplanacak yapı dilimlere ayrılır, her bir dilimin kesit yüzey 

alanı bulunup, kesit kalınlığı ile çarpılarak ilgili dilimin hacmi hesaplanır ve 

nihayet dilimlerin hacimleri toplanarak ilgilenilen yapının toplam hacmi 

hesaplanır. 

atV 1
ˆ

ntotal
VVVV ...ˆ

21
  

Alternatif olarak MR ve CT gibi görüntüleme yöntemleri kullanılarak da 

ilgilenilen nesne ya da organı baştan sona kadar kapsayacak biçimde kesit 
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görüntüleri alınarak bu görüntüler üzerinden hacim hesaplamaları oldukça 

yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. 

Cavalieri prensibi ile bir nesnenin hacmi hesaplanmak istendiğinde 

uyulması gereken bazı kurallar vardır. Öncelikle yapı eşit kalınlıkta ve paralel 

dilimler halinde baştan sona kadar kesilir ya da kesitlere ayrılır. Örneklemede 

taraflılığı ortadan kaldırmak için ilk kesit, kesit kalınlığı mesafesindeki 

herhangi bir noktadan rastgele olarak alınmaya başlanmalı ve sistematik 

olarak eşit aralıklı kesitler alınacak şekilde kesme işlemine devam edilmelidir. 

Elde edilen kesit görüntülerinin kesit yüzey alanları hesaplandıktan sonra her 

bir kesitin ya da dilimin hacmi hesaplanır ve en sonunda her bir dilimin hacmi 

toplanarak yapının tüm hacmi hesaplanır.  

Bazı yarı otomatik makineler, özel yazılıma sahip görüntü analiz 

sistemleri (StereoInvestigator software, version 6.0, Microbrightfield, 

Colchester, VT) veya bazı resim analiz programları ile (ImageJ vb) 

görüntülerde ortaya çıkan kesit yüzey alanlarını hesaplayabilmektedirler 

(134,135). 

Ancak,yapılan çalışmalar kesit yüzey alanlarının elde edilmesinde, 

nokta sayım tekniklerinin planimetrik tekniklerden daha güvenilir ve etkin bir 

yaklaşım olduğunu göstermiştir. Bu nedenle şeffaf bir asetat üzerinde belli 

aralıklarla yerleştirilmiş noktalardan oluşan bu noktalı alan ölçüm cetveli, 

kesitlerin yüzey alanlarının hesaplanmasında kullanılabilir (135-138). 

 Bu amaç için kullanılan noktalı alan ölçüm cetveli ( NAÖC), düzenli 

olarak sıralanmış  (+)  şeklindeki işaretlerden oluşur ve iki çizginin kesişmesi 

ile elde edilen iki boyutlu noktayı tanımlamak için kullanılır.Dolayısıyla, NAÖC 

de her iki çizginin kesiştiği köşe,nokta olarak tanımlanan yerdir.Bu noktalar 

eşit aralıklarla dizilidir ve her biri belli bir alana karşılık gelmektedir. NAÖC, 

BT yada MRG görüntüsü üzerine rastgele olarak atılır ve ilgilenilen yapının 

kesit görüntüsü ilekesişen noktalar sayılır. Elde edilen nokta sayısı, her bir 

noktanın temsil ettiği alan ve kesit kalınlığı aşağıdaki formülde yerlerine 

konularakilgilenilen yapının hacmi hesaplanır. 



 
 

45 
 

      hesaplama 2V = t x a/px( P1 +P2+……..+Pn) cm küp  

Formülde (P1,P2,…Pn) herbiri kesitte sayılan nokta miktarını,(a/p)ise 

her bir noktanın gerçekte temsil ettiğialanı göstermektedir.hesaplama2V de ki 

2, kesit alma ve nokta sayımı olarak iki aşamalı bir süreci belirtmekte ve 

hacmi hesaplamaktadır(139). 

Tüm bu anlatılanlardan sonra bizim hacmi hesaplayabilmek için 

kesitlerin yüzey alanını hesaplamamız gerekmektedir. Kesitlerin ve enfarkt 

alanlarının yüzey alanını hesaplamak için StereoInvestigator software özel 

yazılıma sahip görüntü analiz sistemi venoktalı alan ölçüm cetveli ( NAÖC)  

yöntemini kullandık. (Şekil 3.3).  İlk önce kesitin kalibrasyonu yapıldı. Yani 

kalibrasyon, kesit üzerindeki 5 cm’ lik birim uzunluk ile gerçek uzunluğun 

eşleştirilmesi yapıldı. Bunun için MRG görüntüsü üzerindeki 5 cm ölçeğin 

ölçüm işlemi ile gerçekteki değeri eşlendi. 

 

Şekil 3.3.Cavalieri prensibi 
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3.4.İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) for Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programı kullanılarak 

yapıldı. Verilerin normal dağılımı Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. 

Sayısal değişkenlerden normal dağılım sergileyenler ortalama±standart 

sapma olarak, normal dağılım sergilemeyenler ortanca (min-max) olarak 

gösterildi. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak belirtildi. İki kategorili 

risk grupları ile ilişkili faktörlerin tespitinde bağımsız örneklemlerde T testi 

(normal dağılım sergileyen sayısal değişkenlerde) ve Mann Whitney U testi 

(normal dağılmayan sayısal değişkenlerde) kullanıldı. Üç kategorili risk 

grupları ile ilişkili faktörlerin tespitinde ANOVA testi (normal dağılım 

sergileyen sayısal değişkenlerde) ve Kruskall Wallis H testi (normal 

dağılmayan sayısal değişkenlerde) kullanıldı. Kategorik verilerin 

kıyaslanmasında Ki-Kare ve Fisher’in Kesin Ki-Kare testi kullanıldı. Sayısal 

değişkenler arasındaki ilişki pearson ve spearman korelasyon analizi ile 

incelendi. NIHHS skorunu öngören bağımsız prediktörlerin tespitinde 

stepwise çok değişkenli doğrusal regresyon analizi kullanıldı. Regresyon 

analizi öncesi NIHSS düzeyleri, enfarkt volüm düzeyleri ve VASPİN düzeyleri 

normal dağılım göstermediği için logaritmik dönüşüm uygulandı. Sıfır 

değerine sahip NIHSS düzeyleri ve VASPİN düzeyleri olduğu için orijinal 

değerlere “1” eklendikten sonra logaritmik dönüşüm uygulanarak normal 

dağılıma dönüştürüldü. Böylelikle doğrusal regresyon varsayımları yerine 

getirildi.  Ciddi NIHSS sınıflamasını öngörmede stepwise çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi kullanıldı.  Sayısal bağımsız prediktörlerin kestirim 

değeri ROC Curve analizi Youden index metodu ile değerlendirildi. 

İstatistiksel analizlerde p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

4.1.Araştırma Popülasyonunun Demografik ve Klinik Verileri 

Araştırma popülasyonu 80 sağlıklı ve 100 hasta olmak üzere 180 

kişiden oluştu. Hastaların %40’ı kadın, %60’ı erkekti. Hastaların yaş aralığı 

33-85 yıl aralığında olup ortalama yaşı 70,1±11,0 yıldı, geriatrik yaş oranı ise 

%74 idi. Hastaların %19,5’inde diyabetes (DM), %65,9’unda hipertansiyon 

(HT), %26,8‘inde kronik renal yetmezlik (KRY), %43,9’unda Atriyal 

Fibrilasyon (AF), %36,6’sındakoroner arter hastalığı (KAH), %31,7’sinde 

hiperlipidemi (HL), %26,8’inde konjektif kalp yetmezliği (KKY), %14,6’sında 

geçirilmiş stroke mevcuttu. Hastaların %92,6’sında karotis vertebral arter 

semptomatik (KVAS) stenoz oranı %50’nin altındaydı, %50-70 arasında olan 

hastaların oranı %2,4 ve %70’in üzerinde olan hastaların oranı %2,4 idi (Şekil 

4.1). 

 

Şekil 4.1.KVAS stenoz oranlarının dağılımı 
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Hastaların VASPİN düzeyi 0-1000 ng/ml aralığında olup ortancası 879 

ng/ml idi. 

Hastaların NIH strok sklası 0-33 arasında olup ortancası 11 idi. NIHSS 

düşük risk grubundaki hasta oranı %23, orta risk grubundaki hasta oranı %38 

ve ciddi risk grubundaki hastaların oranı ise %39 idi (Şekil 4.2). 

 

Şekil 4.2.NIH strok skalasına göre risk gruplarına ait dağılımlar 

 

Hastaların ortanca enfark volümü 441,8 olup 6 ile 4545,8 aralığında 

idi.  Hastalara ait demografik ve klinik bulgular Tablo 4.1’de detaylı olarak 

gösterildi.  

 

Düşük Risk; 23, 
%23

Orta Risk; 38, %38

Ciddi Risk; 39, 
%39
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Tablo 4.1.Hastaların demografik ve klinik veriler 

Değişkenler 
Tüm Popülasyon 

n=100 

Yaş, (yıl) 70,1±11,0 

<65 yaş, n(%) 26(26,0) 

≥65 yaş, n(%) 74(74,0) 

Cinsiyet, n(%)  

Kadın 40(40,0) 

Erkek 60(60,0) 

DM, n(%) 22(22,0) 

HT, n(%) 65(65,0) 

KRY, n(%) 21(21,0) 

AF, n(%) 36(36,0) 

KAH, n(%) 24(24,0) 

HL, n(%) 24(24,0) 

KKY, n(%) 21(21,0) 

Geçirilmiş strok, n(%) 12(12,0) 

KVAS stenoz, n(%)  

<%50 89(89,0) 

%50-70 7(7,0) 

>%100 4(4,0) 

VASPİN, (ng/mL) 879(0-1000) 

NIH strok sklası, (puan) 11(0-33) 

Düşük risk, n(%) 23(23,0) 

Orta risk, n(%) 38(38,0) 

Ciddi risk, n(%) 39(39,0) 

Enfarkt volüm,  441,8(6-4545,8) 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma veya ortanca (min-max) olarak 
gösterildi.  
Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
Kısaltmalar: DM: Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, AF: Atriyal Fibrilasyon, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: 
Hiperlipidemi,KKY: Konjektif Kalp Yetmezliği, KVAS: Karotis vertebral arter 
stenozu 
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4.2.NIHSS Sınıflamasına Göre Demografik ve Klinik Verileri 

NIHSS sınıflamasına göre düşük, orta ve yüksek risk grupları arasında 

ortalama yaş anlamlı farklılık göstermedi (p=0,535), geriatrik yaş oranı ciddi 

risk grubunda yüksek olmasına karşın istatistiksel anlamlılık göstermedi 

(p=0,335) (Tablo 4.2). 

Diabetus mellitus, hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, hiperlipidemi 

konjenital kalp yetmezliği oranları da NIHSS sınıflamalarına göre anlamlı 

farklılık göstermedi (p>0,05) (Tablo 4.2). 

NIHSS orta risk grubunda kronik renal yetmezlik oranı diğer gruplara 

kıyasla düşüktü (Düşük risk: %30,4 karşı Orta risk: %7,9 karşı Yüksek risk: 

%28,2; p=0,029) (Tablo 4.2). 

KAH oranı NIHSS sınıflaması düşükten ciddiye doğru artış gösterdikçe 

arttığı saptandı(Düşük Risk: %30,4 karşı Orta risk: %7,9 karşı Yüksek risk: 

%28,2; p=0,029) (Şekil 4.3) (Tablo 4.2). 
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Şekil 4.3.NIHSSrisk sınıflamasına göre KAH oranları 

NIHSS yüksek risk grubunda geçirilmiş strok oranı diğer gruplardan 

yüksek olmasına karşın istatistiksel farklılık yoktu (p=0,623) (Tablo 4.2). 

Ciddi NIHSS grubundaortanca VASPİN düzeyi diğer risk gruplarına 

kıyasla yüksekti (p=0,005) (Tablo 4.2). 

NIHSS risk grubu arttıkça Enfarkt volüm düzeyinde artış 

saptandı(p=0,485) (Şekil 4.4) (Tablo 4.2). 

 

 

Şekil 4.4.NIHSS risk sınıflarına göre ortalama enfarkt volüm düzeyleri 
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Tablo 4.2.NIHSS risk sınıflamasına göre demografik ve klinik veriler 

Değişkenler 
NIH Strok Sklası p 

Düşük 
Risk 

Orta Risk Ciddi Risk 
 

Yaş, (yıl) 68,4±12,2 69,6±11,0 71,5±10,4 0,535 

<65 yaş, n(%) 7(30,4) 12(31,6) 7(17,9) 
0,335 

≥65 yaş, n(%) 16(69,6) 26(68,4) 32(82,1) 

Cinsiyet, n(%)    
 

Kadın 9(39,1) 17(44,7) 14(35,9) 
0,751 

Erkek 14(60,9) 21(55,3) 25(64,1) 

DM, n(%) 5(21,7) 9(23,7) 8(20,5) 0,954 

HT, n(%) 13(56,5) 25(65,8) 27(69,2) 0,599 

KRY, n(%) 7(30,4) 3(7,9) 11(28,2) 0,029* 

AF, n(%) 8(34,8) 11(28,9) 17(43,6) 0,430 

KAH, n(%) 2(8,7) 7(18,4) 15(38,5) 0,018* 

HL, n(%) 4(17,4) 7(18,4) 13(33,3) 0,242 

KKY, n(%) 6(26,1) 4(10,5) 11(28,2) 0,119 

Geçirilmiş strok, n(%) 3(13,0) 3(7,9) 6(15,4) 0,623 

KVAS stenoz, n(%)    
 

<%50 19(82,6) 33(86,9) 37(94,9) 

0,258 %50-70 2(8,7) 4(10,5) 1(2,6) 

>%70 2(8,7) 1(2,6) 1(2,6) 

VASPİN, (ng/mL) 758,1 
(0-1000) 

782,3 
(0,8-
1000) 

975,8 
(57,1-1000) 0,005* 

NIH strok sklası, 
(puan) 

2 
(0-6) 

10 
(7-15) 

21 
(16-33) 

<0,001* 

Enfarkt volüm, 120 
(7,8-

1243,8) 

339,5 
(6-

4545,8) 

873,8 
(21,8-

4520,7) 
<0,001* 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma veya ortanca (min-max) 
olarak gösterildi.  
Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
Kısaltmalar: DM: Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, AF: Atriyal Fibrilasyon, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: 
Hiperlipidemi, KKY: Konjektif Kalp Yetmezliği, KVAS: Karotis vertebral 
arter stenozu 



 
 

53 
 

4.3.NIHSS Düzeylerine Ait Veriler 

Koroner arter hastalığı olan hastalarda olmayanlara kıyasla ortanca 

NIH strok skalası yüksek saptandı (10 karşı 18; p=0,007) (Şekil 4.5) (Tablo 

4.3). 

 

Şekil 4.5.KAH varlığına göre ortalama NIHSS düzeyleri 

 

 Diğer demografik bulgular açısından NIHSS düzeyleri anlamlı farklılık 

göstermedi (Tablo 4.3). 

 



 
 

54 
 

Tablo 4.3.NIHSS düzeylerine ait veriler 

Değişkenler n 
NIHSS 

P 
Ortanca min-max 

Yaş 
<65 yaş 26 10,5 0-27 

0,180 
≥65 yaş 74 12,5 0-33 

Cinsiyet 
Kadın 40 10 0-33 

0,595 
Erkek 60 12,5 0-31 

DM 
Yok 78 11,5 0-33 

0,577 
Var 22 10,5 0-27 

HT 
Yok 35 11 0-33 

0,597 
Var 65 12 0-27 

KRY 
Yok 79 11 0-33 

0,719 
Var 21 16 0-31 

AF 
Yok 64 10 0-33 

0,072 
Var 36 14,5 0-31 

KAH 
Yok 76 10 0-27 

0,007* 
Var 24 18 2-33 

HL 
Yok 76 10 0-33 

0,137 
Var 24 16 0-31 

KKY 
Yok 79 11 0-31 

0,751 
Var 21 17 0-33 

Geçirilmiş strok 
Yok 88 11 0-31 

0,890 
Var 12 13,5 2-33 

KVAS stenoz 

<%50 89 10 0-33 

0,412 %50-70 7 9 2-19 

>%70 4 8,5 0-18 

KVAS stenoz 
Normal 86 12 0-33 

0,087 
Stenoz 14 8,5 0-19 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma veya ortanca (min-max) olarak 
gösterildi.  
Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
Kısaltmalar: DM: Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, AF: Atriyal Fibrilasyon, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: 
Hiperlipidemi,KKY:Konjektif Kalp Yetmezliği, KVAS: Karotis vertebral arter 
stenozu 

 

 

 

 



 
 

55 
 

4.4.VASPİN Düzeylerine Ait Veriler 

Akut iskemik inme tanısı alan hastalarda sağlıklı insanlara kıyasla 

ortanca VASPİN düzeyi yüksekti (825,0 karşı 939,5; p=0,031). Demografik 

bulgular açısından VASPİN düzeyleri anlamlı farklılık göstermedi (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4.VASPİNdüzeylerine ait veriler 

Değişkenler n 
VASPİN P 

Ortanca min-max  

Yaş 
<65 yaş 26 879,0 51,1-1000 

0,877 
≥65 yaş 74 854,8 0-1000 

Cinsiyet 
Kadın 40 879,0 0-1000 

0,822 
Erkek 60 866,9 0-1000 

DM 
Yok 78 854,8 0-1000 

0,414 
Var 22 903,2 0-1000 

HT 
Yok 35 854,8  0-1000 

0,634 
Var 65 903,2 0-1000 

KRY 
Yok 79 879,0 0,5-1000 

0,157 
Var 21 806,5 0-1000 

AF 
Yok 64 879,0 0-1000 

0,768 
Var 36 854,8 0-1000 

KAH 
Yok 76 879,0 0-1000 

0,984 
Var 24 842,7 0-1000 

HL 
Yok 76 854,8 0-1000 

0,495 
Var 24 939,5 12,9-1000 

KKY 
Yok 79 879,0 0-1000 

0,684 
Var 21 879,0 0-1000 

Geçirilmiş strok 
Yok 88 854,8 0-1000 

0,113 
Var 12 963,7 637,1-1000 

KVAS stenoz 

<%50 89 829,0 0-1000 

0,753 %50-70 7 927,4 52-1000 

%100 4 661,3 39,9-1000 

KVAS stenoz 
Normal 86 879,0 0-1000 

0,347 
Stenoz 14 758,1 39,9-1000 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma veya ortanca (min-max) 
olarak gösterildi.  
Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
Kısaltmalar: DM: Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, AF: Atriyal Fibrilasyon, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: 
Hiperlipidemi, KKY:Konjektif Kalp Yetmezliği, KVAS: Karotis vertebral arter 
stenozu 
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4.5.Enfarkt Volüm Düzeylerine Ait Veriler 

Geriatrik yaş ile 65 yaş altı hastalarda enfarkt volüm düzeyi anlamlı 

farklılık göstermedi (p=0,133) (Tablo 4.5). 

Erkeklerde ortanca enfarkt volüm düzeyi kadınlara kıyasla yüksekti 

(296,4 karşı 667,1; p=0,010) (Şekil 4.6) (Tablo 4.5). 

 

Şekil 4.6.Cinsiyete göre enfarkt volüm düzeyleri 

 

 Diyabetus mellitus varlığına ve hipertansiyon varlığına göre enfarkt 

volüm düzeyi anlamlı farklılık göstermedi (sırasıyla; p=0,373; p=0,803) (Tablo 

4.5). 
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Kronik renal yetmezlik olan hastalarda olmayanlara kıyasla ortanca 

enfarkt volüm düzeyi daha yüksekti (364,1 karşı 1110,7; p=0,004) (Şekil 4.7) 

(Tablo 4.5). 

 

 

Şekil 4.7.KRYvarlığına göre ekfarkt volüm düzeyleri 

 

Atriyal fibrilasyon, KAH, konjenital kalp yetmezliği, geçirilmiş strok ve 

stenoz varlığı ile yüzdelerine göre ortanca enfarkt volümdüzeyleri açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.5). 
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Hiperlipidemi olan hastalarda ortanca enfarkt volüm düzeyi HL 

olmayan hastalardan daha yüksekti (362,4 karşı 1063,4; p<0,001) (Şekil 4.8) 

(Tablo 4.5). 

 

Şekil 4.8.Hiperlipidemi varlığına göre enfarkt volüm düzeyleri 
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Tablo 4.5.Enfarkt volümdüzeylerine ait veriler 

Değişkenler n 
Enfark Volümü 

p 
Ortanca  min-max 

Yaş 
<65 yaş 26 356,3  14-2141,4 

0,133 
≥65 yaş 74 502,2 6-4545,8  

Cinsiyet 
Kadın 40 296,4 6-1535,4 

0,010* 
Erkek 60 667,1 7,8-4545,8 

DM 
Yok 78 427,9  6-4520,7 

0,373 
Var 22 471,4  14-4545,8 

HT 
Yok 35 430,3  7,8-1243,8 

0,803 
Var 65 453,2 6-4545,8 

KRY 
Yok 79 364,1 6-4031,1  

0,004* 
Var 21 1110,7 7,8-4545,8  

AF 
Yok 64 427,9 6-4545,8 

0,188 
Var 36 530,3 7,8-4520,7 

KAH 
Yok 76 412,5  6-4545,8 

0,197 
Var 24 530,4 12-4422  

HL 
Yok 76 362,4 6-4420,6 

<0,001* 
Var 24 1063,4 93,5-4545,8 

KKY 
Yok 79 454,8 6-4545,8  

0,504 
Var 21 364,1 9,8-1170,9  

Geçirilmiş Strok 
Yok 88 430,2 6-4545,8 

0,992 
Var 12 583,2 7,8-4520,7 

KVAS Stenoz 

<%50 89 441,7 6-4545,8  

0,698 %50-70 7 190,0 8,9-1110,7  

%100 4 819,4 86-950  

KVAS Stenoz 
Normal 86 441,7 6-4545,8 

0,568 
Stenoz 14 539,0 8,9-1110,7 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma veya ortanca (min-max) olarak 
gösterildi.  
Kategorik değişkenler sayı(%) olarak gösterildi. 
*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
Kısaltmalar: DM: Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon, KRY: Kronik renal 
yetmezlik, AF: Atriyal Fibrilasyon, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: 
Hiperlipidemi, KKY:Konjektif Kalp Yetmezliği, KVAS: Karotis vertebral arter 
stenozu 
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4.6.Korelasyon Analizi 

NIHSS ile yaş düzeyleri arasında ilişki saptanmadı (p>0,05).  

NIHHS ile enfarkt volüm arasında pozitif korelasyon saptandı (r= 

0,374; p<0,001) (Şekil 4.9) (Tablo 4.6). 

 

 

Şekil 4.9.NIHSS ile enfarkt volüm düzeyleri arasındaki ilişki 

 

Enfarkt volüm düzeyleri ile yaş ve VASPİN düzeyleri arasında ilişki 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.6). 

VASPİN düzeyleri ile yaş, NIHSS ve enfarkt volüm düzeyleri arasında 

ilişki saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.6). 
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NIHHS ile VASPİN düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı (r= 

0,354; p<0,001) (Şekil 4.10) (Tablo 4.6). 

 

Şekil 4.10.NIHSS ile VASPİN düzeyleri arasındaki ilişki 

 

Tablo 4.6.Korelasyon analizi sonuçları 

Değişkenler 
NIHSS Enfarkt Volüm VASPİN 

r p r p r p 

Yaş 0,137 0,175 0,060 0,552 0,091 0,366 

NIHSS - - 0,374 <0,001* 0,354 <0,001* 

Enfarkt Volüm 0,374 <0,001* - - 0,128 0,204 

VASPİN 0,354 <0,001* 0,128 0,204 - - 

*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
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4.7.NIHSS Düzeyini Etkileyen Bağımsız Prediktörler 

NIHSS ile KAH varlığı (Tablo 4.3), VASPİN düzeyi ve  enfarkt volüm 

düzeyi (Tablo 4.6) arasında ilişki saptandı, diğer demografik ve klinik 

bulgularla ilişki saptanmadı. NIHSS düzeyleri ile ilişkili bulgular stepwise çok 

değişkenli Robust regresyon analizine dahil edildi. Doğrusal regreson 

analizinin varsayımları (normallik dağılımı gibi) yerine getirilemediğinde 

alternatif olarak Robust regresyon analizi kullanılmaktadır. Böylelikle aykırı 

verilen etkileri kontrol altına alınmış olur. 

KAH, VASPİN ve enfarkt volüme düzeylerinin dahil edildiği stepwise 

çok değişkenli Robust regresyon modelinde; VASPİN düzeyi (β±SE= 

2,198±0,680; p=0,002),  Enfarkt Volüm düzeyi (β±SE= 1,892±0,778; 

p=0,017) ve KAH (β±SE =1,904±0,691; p=0,007) NIH Strok skorunu artıran 

bağımsız risk faktörleri olarak saptandı. VASPİN düzeyindeki 1 birimlik artış 

NIH Strok sklasını 2,198 kat, enfarkt volüm düzeyindeki 1000 birimlik artış 

NIH Strok sklasını 1,892 kat ve KAH varlığı NIH Strok sklasını 1,904 kat 

arttırdığı saptandı (Tablo 4.7) . 

Tablo 4.7.NIH strokskalasını öngören bağımsız prediktörler 

Değişkenler β±SE 

%95 Güven Aralığı p 

alt sınır üst sınır  

Enfark Volüm (x103) 1,892±0,778 0,347 3,436 0,017* 

VASPİN 2,198±0,680 0,849 3,548 0,002* 

KAH 1,904±0,691 0,532 3,276 0,007* 

Regresyon Model Anlamlılığı (R2) = 0,289; p<0,001 

*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
β±SE= regresyon katsayısı±standart hata 
Kısaltmalar: KAH: Koroner arter hastalığı 
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NIHSS ciddi risk grubu ile ilişkili bulunan risk faktörlerinin (KAH, 

VASPİN ve enfarkt volüm, Tablo 4.2) dahil edildiği  stepwise çok değişkenli 

lojistik regresyon analizinde KAH varlığı NIHSS ciddi riski 3,604 kat artırırken 

(OR=3,604; p=0,015), enfarkt volüm düzeyindeki 1000 birimlik artış   1,472 

kat arttırdığı saptandı (OR=1,472; p=0,014), VASPİN düzeyindeki 1 birimlik 

artış ise ciddi NIHSS riskini 2,464 kat arttırdığı belirlendi (OR=2,464; 

p=0,016) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8.NIHSS ciddi riski öngören bağımsız prediktörler 

Değişkenler OR 
%95 Güven Aralığı p 

alt sınır üst sınır  

Enfark Volüm  1,472 1,080 2,006 0,014* 

VASPİN 2,464 1,187 5,115 0,016* 

KAH 3,604 1,276 10,175 0,015* 

Regresyon Model Anlamlılığı (Nagelkerke R2) = 0,208; p<0,001 

*p<0,05 istatistiksel anlamlılığı göstermektedir. 
OR= Odds Ratio 
Kısaltmalar: KAH: Koroner arter hastalığı 

 

NIHSS ciddi riskini öngören bağımsız prediktörlerin hem kestirim 

değeri hemde birbirlerine kıyasla tanısal değerlendirmesi ROC Curve analizi 

ile incelendi. Enfarkt volüm düzeyine ait kestirim değeri %87,2 duyarlılık ve 

%55,7 özgüllük ile 335,8 değerinin üzeri saptandı (AUC±SE=0,706 ±0,05; 

p<0,001). VASPİN düzeyine ait kestirim değeri %79,5 duyarlılık ve %72,1 

özgüllük ile 789,03 değerinin üzeri saptandı (AUC±SE=0,830±0,039; 

p<0,001). KAH varlığı ise %38,5 duyarlılık ve %85,3 özgüllük ile ciddi NIHSS 

varlığını predikte ettiği saptandı (AUC±SE=0,619±0,045; p=0,009). Enfarkt 

volüm düzeyine ait AUC (area under the curve) değeri KAH varlığına kıyasla 

yüksek olmasına karşın tanısal değerlendirmedeki üstünlüğü istatistiksel 

olarak anlamlılık göstermedi, VASPİN düzeyleri ise hem enfarkt volüm 

hemde KAH varlığına kıyasla ciddi NIHSS varlığını daha iyi predikte ettiği 

saptandı (Şekil 4.10). 
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Şekil 4.10.Ciddi riski öngören bağımsız prediktörlerin tanısal 

değerlendirmesi 
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5.TARTIŞMA 

İnme tüm dünyada mortali ve morbidite üzerinde önemli bir etkiye 

sahiptir (140). İnflamasyon nedenli aterosklerozda,bu inflamatuar hücreler, 

disfonksiyona endotel tarafından salgılanan adhezyon molekülleri ve 

sitokinler tarafından ilgili damar yataklarındaki aterosklerotik plakları duyarlı 

ve rüptüre yatkın hale getirerek akut inmeye zemin hazırlamaktadır (141). 

Yağ dokusu birkaç stokin üretir. İnsülin düzeyi duyarlılığı ve patogenezinde 

önemli rol oynadığı görülen bu stokinler, diyabet, dislipidemi, inflamasyon, 

koroner arter hastalığı ve karotis ateroskleroza neden olabilirler(142, 143). 

Ancak bu stokinlerinin aterosklerozdaki rolü henüz netliğe kavuşmamıştır. 

Bununla birlikte aterosklerozun inmedeki rolü %27-%43 arasında 

değişmektedir (144,145). Bazı çalışmalarda stokinlerin aterosklerotik 

plaklarda yayılım gösterdiği ve lezyon üzerinde yerel ve endokrin etkileri 

olduğu gösterilmiştir (6).  Viseral yağ dokusu kaynakli VASPİN önemli ve yeni 

bir sitokin olmakla birlikte glukoz ve lipid üzerine etki eden bir mekanizmaya 

sahiptir (15). Bizimde araştırmamızda akut iskemik strok ve serum VASPİN 

düzeyi arasındaki ilişkinin yanı sıra serum VASPİN düzeyi ile NIH Strok 

skalası ve enfarkt volüme düzeyleri ile ilişkisi de değerlendirilmiştir. 

Akut inme hastalarının takip ve tedavisinde nörologlar tarafından klinik 

pratikliği olması nedeniyle rutin olarak kullanılan NIHSS skorlama sistemi 

klinik inme araştırmalarında basit klinik inme ölçeklerine göre daha üstündür 

(28, 146, 147). İnme sonrasında prognozun iyi bir göstergesi olduğu 

gösterilmiştir (148-149).Güncel araştırmalarda akut inme geçiren hastalarda 

NIHSS ortaması 7,0-18,4 değerleri arasında saptanmıştır (150-154). 

Araştırmamızda NIHSS ortanca değeri 11 olarak saptanmıştır ve ciddi risk 

grubundaki hasta oranı %39 olarak belirlenmiştir.  

Adopokineslerin akut strok üzerindeki etkileri son zamanlarda 

incelenen güncel konulardandır. Kadoglou ve arkadaşları tarafından yapılan 

bir çalışmada Apelin, VASPİN, Ghrelin ve Visfatin adipokines düzeyleri akut 

iskemik inme geçiren hastalar ile kontrol gruplarında karşılaştırılmış ve 
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VASPİN düzeyi ile Visfatin düzeyinin AİS hastalarında yüksek olduğu 

saptanmış, Ghrelin düzeyinin ise düşük olduğu belirlenmiştir, Apelin düzeyi 

ise anlamlı farklılık göstermemiştir (25). Aynı çalışmada hem AİS varlığını 

hemde kardiyak sonlanımı Visfatin düzeylerinin öngördüğü saptanmıştır, 

KAH ve NIHSS ise kardiyak sonlanımın diğer bağımsız öngördürücüleri 

olarak saptanmıştır (25). Cura ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da kontrol 

grubuna kıyasla VASPİN düzeyinin AİS hastalarında yüksek olduğu 

belirtilmiştir  (23). Bizim çalışmamızda ise sadece VASPİN düzeyi incelenmiş 

olup AİS hastalarında kontrol grubuna kıyasla yüksek saptanmıştır. 

Araştırmamızda kardiyak sonlanım incelenmemiştir, fakat NIHSS 

skorlamanın kardiyak sonlanım için bir bağımsız prediktör olmasına bağlı 

olarak NIH Strok sklasını etkileyen bağımsız prediktörler incelenmiştir ve 

VASPİN düzeyi, KAH ve enfarkt volüm düzeyleri bağımsız prediktör olarak 

saptanmıştır.  

Yaş ve erkek cinsiyet inme için değiştirilmeyen risk faktörleridir (155-

160). Araştırmamızda ortalama yaş 70,1±11,0 yıl ve erkek oranı %60 olarak 

saptanmıştır. Yoneda ve ark. (161) çalışmalarında yaş ortalamasını 70±11 yıl 

olarak, Reganon ve ark. (156) 65.3 ± 8.2 yıl, Williams ve ark. (162) 64 ± 3 yıl, 

Hakbilir ve ark. (163)63.5 ± 13.6 yıl ve Gürger ve ark. (164) 68.6 ± 14.6 yıl 

olarak bulmuşlardır. Araştırmamızda geriatrik yaş ve erkek cinsiyette NIH 

strok skalası yüksek olmasına karşın istatistiksel farklılık göstermemiştir, 

benzer şekilde ciddi NIHSS grubunda da geriatrik yaş ve erkek cinsiyet oranı 

diğer NIHSS gruplarına kıyasla yüksek olmasına karşın istatistiksel farklılık 

göstermemiştir. Fakat araştırmamızda bu oranların yüksek olması yapılacak 

büyük popülasyonlarda NIHSS için anlamlı olabileceğini düşündürmektedir. 

Bu bulguyu desteklicek diğer bir faktörde erkek hastalarda kadınlara kıyasla 

anlamlı olarak enfarkt volümün yüksek olmasıdır. Artan volüm düzeyi NIH 

Strok sklasını ve ciddiyetini arttıran bir prediktör olarak saptanmıştır. Tan ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada akut iskemik Strok geçiren 

hastalarda enfarkt volüm düzeyi ile NIH Strok sklası pozitif korelasyon 

saptamış, düşük NIHSS değerinin MR görüntülemede iyi fonksiyonel 

sonlanım için bağımsız prediktör olduğu saptanmıştır. Literatürde NIHHS 
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skoru ile enfarkt volüm arasındaki pozitif ilişki olduğu belirtilmiştir(165-168). 

Ayrıca araştırmamızda yaş ve cinsiyet ile VASPİN düzeyleri arasında ilişki 

saptanmamış ve literatür ile benzerlik göstermiştir (169). 

Çalışmamızda AIS geçiren hastalarda gözlenen en yüksek 

komorbidite hipertansiyon  (%65)  varlığıydı.  Literatürde hipertansiyon varlığı 

inme riskini arttıran faktör olarak belirtilmektedir (25, 164, 170-172).   

Ülkemizde yapılan çalışmalardan Ege İnme Veri Tabanındahipertansiyon 

öyküsü hastaların  %63’de tesbit edilmiştir (173). Hipertansiyon inme 

proflaksisinde düzeltilebilen en önemli risk faktörüdür. Akut inmede 

antihipertansif tedavi ancak kan basıncı çok yüksek ise endikedir.Japonya 

Standart İnme Kayıt Çalışmasında 2001-2012 yılları arasındaki inme geçiren 

hastaların verileri değerlendirilmiş ve 71017 hasta çalışmaya dahil edilmiştir, 

bu denli geniş bir çalışmada da hipertansiyonun önlenebilir bir faktör 

olmasına karşın 2001-2002 yıllarında %63,2 olan HT oranı, 2011-2012 

yıllarında %75,3’e yükselmesi ve yıllara göre giderek artan bir orana sahip 

olması hipertansiyonun inme için halen ciddi bir risk faktörü olduğunun 

göstergesidir.Aslında bu durum hipertansif popülasyonun ya düzensiz ilaç 

kullanması yada ilaç kullanımına rağmen istenilen kan basıncı değerlerine 

ulaşılamaması olarak açıklanabilir.Bazı yayınlarda hipertansiyon 

patogenezinde VASPİN düzeyinin güçlü bir etkisi olduğuna dair bulgular 

gösterilmiştir. VASPİN düzeyinin antioksidatif ve anti-inflamatuar 

mekanizmaları ile periferik damar direncine etki ederek hipertansiyon 

gelişiminde etkili olabileceği belirtilmektedir (174). Kameshima  ve 

arkadaşları tarafından izole edilmiş kan damarlarında indüklenmiş endotele 

bağlı gevşeme ile asetilkolin inhibe edilmesinde VASPİN düzeylerinin etkili 

olduğu belirtilmiştir  (175). Esaki ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada da serum VASPİN düzeyleri ile sistolik ve diyastolik kan basınçları 

arasında ilişki saptanmamış, fakat yüksek VASPİN düzeyleri olan hastalarda 

hipertansiyon oranları anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (169). 

Araştırmamızda hipertansiyon olan hastalarda olmayanlara kıyasla VASPİN 

düzeyi yüksek saptanmış fakat istatistiksel anlamlılık göstermemiştir. Tan ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada enfarkt volüm düzeyi ile 
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hipertansiyon arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (150). Bizim 

çalışmamızda da hipertansiyon varlığı ile enfarkt volüm düzeyi açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Diabetes mellitusun şiddetine ve tipine göre inme riski diyabetli 

hastalarda 1.5-3 kat artmaktadır (155, 172, 176).  Genellikle  tüm Kuzey 

Amerika  ve  Avrupa  ülkelerinde  inme  açısından, özellikle  iskemik  inme  

için  bir  risk  faktörü  olarak  bulunmuştur  (177). Sıklıkla  diyabetle 

hipertansiyonun birlikte olması  diyabetin bağımsız bir risk faktörü olarak 

rolünü belirlemeyi güçleştirmektedir.  Yapılan bir çalışmada normotansif 

diyabetiklerde inme riskinin artmadığı iddia edilmektedir (177,178). Kuusisto 

ve ark. 3.5 yıl boyunca diabeti olan 229 kişi ve diabeti olmayan 1298 kişiyi 

takip etmişler ve diyabetlilerde inme oranını %6.1, diyabeti olmayanlarda da 

%3.4 olarak bulmuşlardır (178). Bizim çalışmamızdaDM oranı %22 idi. Ancak 

diyabetle hipertansiyonun sıklıkla birlikte bulunmasınedeniyle iki  ve  daha  

fazla  risk  faktörü  olanlar  grubuna  dahil  edildiğinde  bu  oran 

yükselmekteydi. Tip II diyabeti olan hastalarda, VASPİN düzeyi sağlıklı 

kontrol grubuna kıyasla daha yüksek olduğu bildirilmiştir(179). Youn ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada obezite ve Tip 2 DM hastalarında serum 

VASPİN düzeyleri incelenmiş, 36 erkek ve 19 kadın içeren normal glukoz 

toleranslı 54 olguda kadınların serum VASPİN seviyeleri erkeklere göre 

yaklaşık 2,5 kat yüksek olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(P<0,05). Ancak 53 erkek 80 kadın içeren Tip 2 diabetli 133 olguda VASPİN 

ile cinsiyet arasındaki bu ilişki gözlenmemiştir. Bu durumu Tip 2 

diabettekimetabolik değişikliklere bağlamışlardır. Vücut kitle indeksi (VKİ)< 

25 olan 35 olguluk grubun serum VASPİNdüzeyi VKİ>25 olan 152 olguluk 

gruba göre düşük olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (P<0,05). Bu 

şekilde VASPİN obezite ilişkisi gösterilmiştir. Ancak Tip 2 DM olgularda 

VASPİN ile VKİ arasındaki ilişkinin bozulduğunu gözlemişlerdir. Bu durumu 

isediabetik hastaların diyet, egzersiz ve tedavi rejimlerinden 

kaynaklanabileceği yönünde savunmuşlardır (15). Hida ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada VASPİN cDNA‟yı ilk defa Otsuka Long-Evans 

Tokushima Fatty (OLETF) ratların viseral yağ dokusundan izole etmişlerdir 
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(OLETF ratlar abdominal obezite, insülin direnci, hipertansiyon ve dislipidemi 

ile karakterize olan Tip 2 diabetes mellituslu bir hayvan modelidir). OLETF 

ratların subdermal ve kahverengi yağ dokusunda ve 6 haftalık zayıf LETO 

(Long-Evans Tokushima Otsuka) ratlarda VASPİN mRNA ekspresyonu 

gözlenmemiştir. OLETF ratların vücut ağırlığı ve insülin direncinin pik yaptığı 

30. haftada viseral beyaz yağ dokudan VASPİN mRNA ekspresyonu yüksek 

düzeyde gözlenmiştir. Diabetin kötüleştiği yaklaşık 50. hafta düzeyinde ise 

VASPİN mRNA ekspresyonu azalmıştır. Pioglitazon uygulaması ile 50. 

haftaya yaklaşan OLETF ratlarda VASPİN mRNA ekspresyonu ve serum 

VASPİN düzeyi artmıştır. Yüksek oranda yağ ve sükroz içeren diyetle 

beslenen obez farelere VASPİN uygulanması ile insülin duyarlılığında artma 

ve glukoz intoleransında düzelme gözlenmiştir. VASPİN düzeylerindeki 

artışın, insülin direnci ve obezitede eksprese edilen proteazların aktivitelerini 

antagonize etmek için kompansatuar bir cevap olabileceğini düşünmüşlerdir. 

Bir başka deyişle VASPİN upregulasyonunu insülin direncine karşı defansif 

etki olarak düşünmüşlerdir(14). Esaki ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada da artan serum VASPİN düzeylerinde Tip II diyabeti oranlarının 

değişmediği gösterilmiştir, fakat insülin seviyelerinde artış olduğu 

belirtilmiştir(169). Cura ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada AİS 

hasta grubunda DM olanlarda olmayanlara kıyasla VASPİN düzeyi yüksek 

saptanmıştır (23). Araştırmamızda AİS hastalarında DM varlığına göre 

VASPİN düzeyinde anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Atrial fibrilasyon toplumun %1’ni etkiler ve yaşla sıklığı artan inme için 

en önemli risk faktörlerinden biridir (155, 172, 180). 80-89 yaşları arasında 

kronik atrial fibrilasyon en sık görülen ritim bozukluğu olup inmeli hastalarda 

atrial fibrilasyon oranı  %36 olarak bildirilmiştir (181). Bogousslakarşıky 

tarafından yapılan 1000 inme hastasının değerlendirilmesinde hastaların  

%27’sinde atrial  fibrilasyon bulunduğu tesbit  edilmiştir  (145). Rochester’da 

prospektif  olarak yapılan  bir  çalışmada  atrial  fibrilasyonun  inme  için  

bağımsız  bir  risk  faktörü  olmadığı bildirilmiştir (171).Özellikle iskemik inme 

etiyolojisinde AF hastalarda tüm vücutta emboli riskinin daha yüksek olduğu 

görülmekte ve en sık kardiyak patoloji olarak ortaya çıkmaktadır (182). Bizim 
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araştırmamızda da AF oranı %36 olarak saptan ve literatürle uyumluluk 

göstermiştir. Çalışmamızda AF varlığı VASPİN, enfarkt volüm ve NIHSS 

skorları ile ilişki göstermemiştir. 

Framingham çalışmasında 24 yıllık takiplere dayanarak 344 inme 

vakasında koroner kalp hastalığı varlığı araştırılmıştır.  Kalp hastalığı inme 

riskini 3 kat artırmaktadır (183). Rochester’da Davis ve ark. tarafından 

prospektif olarak yapılan bir çalışmada koroner kalp hastalığının inme riskini 

2,2 kat artırdığı bildirilmiştir (171). Araştırmamızda AİS hastalarının 

%24’ünde KAH tespit edilmiş ve ciddi NIHSS skoruna sahip hastalarda KAH 

oranının daha yüksek olduğu saptanmıştır. KAH ile VASPİN ve enfarkt volüm 

düzeyleri arasında ilişki saptanmamıştır. 

Araştırmamızda KVAS stenoz ciddiyeti ile VASPİN, enfarkt volüm ve 

NIH Strok sklası açısından ilişki saptanmamıştır. Literatür incelememizde de 

stenoz ciddiyeti ile VASPİN düzeyleri arasında ilişki saptanmamıştır (23). 

Hem literatür hemde bizim çalışmamızda stenoz ciddiyetine göre hasta 

sayısının azlığı VASPİN düzeyleri hakkında yeterli bilgi vermediği 

kanaatindeyiz.  

Sonuç olarak; araştırmamızda VASPİN düzeylerinin KAH varlığı ile 

ilişkisi saptanmamıştı, enfarkt volüm ile pozitif korelasyon gösterse bile 

regresyon analizinde bu ilişkinin etkisi arındırılılarak NIH Strok sklası ve 

ciddiyeti için bağımsız bir prediktör olması hem kardiyak sonlanım hemde 

AİS varlığı ve şiddetini öngörmede kullanılacak bir marker olarak 

değerlendirilebileceğini düşünmekteyiz.  
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6.SONUÇLAR 

 Araştırma popülasyonu 80 sağlıklı ve 100 hasta olmak üzere 180 kişiden 

oluştu. Hastaların %40’ı kadın, %60’ı erkekti. Hastaların yaş aralığı 33-85 yıl 

aralığında olup ortalama yaşı 70,1±11,0 yıldı, geriatrik yaş oranı ise %74 idi. 

 Hastaların %90,2’sinde karotis vertebral arter semptomatik stenoz oranı 

%0’dı, %100 olan ise 2 hasta vardı. 

 Hastaların VASPİN düzeyi 0-1000 ng/ml aralığında olup ortancası 879 

ng/ml, ortanca enfark volümü 441,8 olup 6 ile 4545,8 aralığında idi  

 Hastaların NIH Strok sklası 0-33 arasında olup ortancası 11 idi. NIHSS düşük 

risk grubundaki hasta oranı %23, orta risk grubundaki hasta oranı %38 ve 

ciddi risk grubundaki hastaların oranı ise %39 idi 

 Koroner arter hastalığı olan hastalarda olmayanlara kıyasla ortanca NIH Strok 

skalası yüksek saptandı, KAH oranı NIHSS sınıflaması düşükten ciddiye 

doğru artış gösterdikçe arttığı saptandı 

 Ciddi NIHSS grubunda ortanca VASPİN düzeyi ve ortanca enfarkt volüm 

düzeyi diğer risk gruplarına kıyasla yüksekti. 

 Akut iskemik inme tanısı alan hastalarda sağlıklı insanlara kıyasla ortanca 

VASPİN düzeyi yüksekti. AIS hastalarında demografik bulgular açısından 

VASPİN düzeyleri anlamlı farklılık göstermedi. 

 Erkeklerde ortanca enfarkt volüme düzeyi kadınlara kıyasla yüksekti. Kronik 

renal yetmezlik olan hastalarda olmayanlara kıyasla ortanca enfarkt volüme 

düzeyi daha yüksekti. Hiperlipidemi olan hastalarda ortanca enfarkt volüme 

düzeyi HL olmayan hastalardan daha yüksekti. 

 NIHSS düzeyleri ile yaş düzeyleri arasında ilişki saptanmadı. NIHHS 

düzeyleri ile enfarkt volüm arasında pozitif korelasyon saptandı. NIHHS 

düzeyleri ile VASPİN düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Enfarkt 

volüm düzeyleri ile yaş ve VASPİN düzeyleri arasında ilişki saptanmadı.  

 KAH, VASPİN ve enfarkt volüme düzeylerinin hem NIH Strok skorunu 

hemde ciddiyetini predikte ettiği saptandı.  

 VASPİN düzeyinin diğer prediktörlere kıyasla ciddi NIHSS riskini 

öngörmede daha iyi bir prediktör olduğu saptandı. 
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