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OZET
SEREBROVASKULER OLAYLARDA ViSFATINIiN ROLU

Dr. Figen YALCIN
Uzmanlik Tezi, Noroloji Ana Bilim Dall
Tez Yodneticisi: Prof. Dr. Mustafa YILMAZ
Ocak 2009- 51 Sayfa

Serebrovaskuler olay, vaskuller nedenlere bagli fokal serebral fonksiyon
kaybina ait belirti ve bulgularla karakterize klinik bir durumdur. inme tedavi ve
profilaksisindeki gelismelere ragmen, inme nedenli dlimler halen birgok Ulkede
3. sirada yer almaktadir. inme risk faktérleri arasinda yas, cins, irk, aile dykisu
gibi degistirilemeyen faktorler olmakla birlikte hipertansiyon, diabetes mellitus,
kalp hastaliklari, hiperlipidemi ve obezite gibi degistirilebilen faktorler
bulunmaktadir. inmenin patogenezinde ateroskleroz én planda rol almaktadir.
Aterogenez ve ateroskleroz olusumunda inflamasyon énemli bir yer tutmaktadir.
Visfatin ise son zamanlarda tanimlanan, obezite ve diabet ile iligkisi olan,
ayrica proinflamatuar o6zellik gosteren yeni bir adipokindir. Bu c¢alismada,
visfatinin inmeyle ve inmenin diger risk faktorleri arasindaki iliskinin arastiriimasi
amagclandi.

Calismaya 18 erkek 19 kadin olmak lzere toplam 37 inmeli hasta ve 19
erkek, 11 kadin olmak Uzere toplam 30 saglikli kisi alindi. Hasta grubunda
hastaneye giris ile 5. gunde visfatin duzeyleri ile kontrol gruplarinda serum
visfatin diizeyleri bakildi.

Visfatinin, lipit parametreleri, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon, kalp
hastaligi, karotis ve vertebral arter stenoz derecesi ile iligkisi degerlendirildi.
Ayrica vucut kitle indeksi, bel/ kalga orani ile iligkisi incelendi.

Visfatin dizeyleri hasta grubunda (19.317.3 ng/mL) kontrol grubuna
(40.1+£9.4 ng/mL) gore dusik bulundu (p<0.05). Hastalarin ¢ikis (5.gun) visfatin
dizeyi (27.4+10.7 ng/mL), girise (19.3+7.3 ng/mL) gbre ylksek bulundu
(p<0.05). Visfatin ile obezite parametreleri ve inme risk faktorleri arasinda
anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Visfatin duzeyinin serebrovaskuler olaylarda ve Ozellikle akut donemde
azalmasi, visfatinin proinflamatuar etkisinin disinda baska etkilerinin de
olabilecegini dugundurmektedir. Olumlu etkileri olabilecegini sdyleyebilmek igin
ise daha fazla ve genis calismalar yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Visfatin, inme, Obezite
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ABSTRACT

ROLE OF VISFATIN IN CEREBROVASCULAR EVENTS
Dr. Figen YALCIN
Residency Thesis, Department of Neurology
Supervisor: Prof. Dr. Mustafa YILMAZ
January-2009, 51 Pages

Cerebrovascular event is a clinical status characterized with the symptoms
and findings of focal cerebral function loss associated with vascular reasons.
Despite the improvements in stroke treatment and prophylaxis, stroke-related
deaths still come in third place in many countries. Among the risk factors of
stroke, there are irreversible factors such as age, gender, race and family
history as well as reversible ones such as hypertension, diabetes mellitus, heart
diseases, hyperlipidemia and obesity. Atherosclerosis is in the forefront of
stroke pathogenesis. Inflammation plays a significant role in atherogenesis and
atherosclerosis development. Visfatin is a recently found adipokin which has a
relationship with obesity and diabetes and shows a proinflammatory effect. In
this study, investigation of the relationships between visfatin and stroke, and
other risk factors of stroke was aimed.

Eighteen men and 19 women (37 patients in total) with stroke and 19 men
and 11 women (30 healty subjects in total) were included in the study. In patient
group, visfatin levels in admission and on the 5th day were examined, and in
control groups, serum visfatin levels were inspected.

Relationship between visfatin and lipid parameters, diabetes mellitus (DM),
hypertension, heart disease, grade of carotid and vertebral artery stenosis was
assessed. Furthermore, relationship between visfatin and body-mass index and
waist-hip ratio was assessed.

Visfatin levels were lower in patient group (19.3x7.3 ng/mL) than control
group (40.1£9.4 ng/mL) (p<0.05). Visfatin levels of patients in admission
(19.3t7.3 ng/mL) were lower than the levels measured when they were
discharged (27.4+10.7 ng/mL) (p<0.05). A significant correlation between
visfatin and obesity parameters and stroke risk factors was not detected
(p>0.05).

It is assumed that visfatin has other effects besides proinflammatory ones
because of the fact that visfatin levels decrease in cerebrovascular events,
especially in acute periods. Moreover, we are of opinion that further and more
comprehensive studies should be performed to mention positive effects of
visfatin.

Key Words: Visfatin, Stroke, Obesity
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1.GIRIS VE AMAG

inme, dinya toplumlarinda kalp hastaliklari ve kanserden sonra Ugiinci
sirada O0lum nedeni olup, sakatlik ve ozurlulik yapan en dnemli nedenlerdendir
(1,2). Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalara gbre inmenin insidansi 55-64 yas
arasinda binde 1.7-3.6; 64—74 yas arasinda binde 5-9 ve 75 yasin ustinde
binde 14-19 olarak bulunmustur (3). Mortalite orani ise %13.5-24 olarak
verilmektedir (4,5).

Genellikle ileri yasta goérilen bu hastaligin prevalansi gelismis Ulkelerde
ortalama yasam silresinin uzamasi ile birlikte artmaktadir. Ozellikle akut
dénemde yuksek oranda dlume yol agmasi ve yasayanlarin dnemli bir kKisminin
da agir fonksiyon kaybina ugramasi, uzun sire yardim ve bakim gerektirmesi
serebrovaskiiler hastaliklarin énemini arttirmaktadir. inme icin risk faktérlerinin
erken taninmasi, bunlarin engellenmesi veya Onleyici tedavisi, inme gorulme
sikligini azaltacak ve inme tedavisine yeni ufuklar katacaktir (1,6).

Yas, cins, Irk, aile dykusu gibi degistiriliemeyen risk faktorleri ile birlikte
hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastaliklari, sigara, alkol kullanimi,
hiperlipidemi, obezite, beslenme aliskanliklari gibi degistirilebilen risk faktorleri
mevcuttur (7).

Visfatin, son zamanlarda tanimlanan visseral adipoz dokunun UrlnU olan
bir adipokindir (8). Visfatin seviyesi visseral yag kitlesi ile orantihdir. Obezitede
visfatin seviyesinin arttigi tespit edilmistir. YUksek oranda yag icerikli diyetle
beslenenlerde normale gore iki kat arttigi bulunmustur. Ayrica diabetes mellitus
ve kardiyovaskuler hastaliklar gibi vaskuler ve iskemik hastaliklarda seviyesinin
arttigi tespit edilmistir (9).

Visfatin son yillarda cesitli hastaliklar ve metabolik olaylarda rolinin
olabilecegi dusundlen yeni bir adipokindir. Bu c¢alismanin amaci
serebrovaskuler hastaliklarin patogenezi ve buna bagli olarak geligtirilecek

tedaviler konusunda yardimci olabilmektir.



2.GENEL BILGILER

2.1.inmenin Onemi ve Tanimi

Erigkin donemin norolojik hastaliklari arasinda serebrovaskuler hastaliklar
(SVH) 6nem agisindan en dnde yer alir. inme, glinimiizde diinyada 3. siklikta
0lum nedeni ve en sik yatirilarak tedavi edilen noérolojik hastalik olmasi, uzun

sureli 6zurltlige yol agmasi nedeni ile 6nemli bir saglik sorunudur (10). Son
yilllarda hem ulkemizde hem de diger ulkelerde risk faktorlerinin tanimlanmasi ve énlenmesi igin

calismalar yapilmaktadir (11-13).

Dinya Saglik Orgiti'ne gore inme; vaskiler neden diginda gériinirde
baska bir neden olmadan, hizlica yerlesip fokal (veya global) serebral
disfonksiyona yol agan, 24 saat veya daha uzun surebildigi gibi 6lumle de
sonugclanabilen Klinik bir durumdur (14).

inme insidansi giderek artmaktadir (15). Amerika Birlesik Devletlerinde her
yil 700.000'den fazla kisinin inme gecirdigi ve bunlarin 160.000’nin o6limle
sonuglandidi bildirilmistir (16). Yapilan bir caismada 1988’den 1997 tarihine
kadar inmeye bagli hastaneye yatma %38.6 oraninda artmigtir (17).

Elde edilen son verilere gbére daha az gelismis ulkelerde yasli insan
populasyonunun artmasi ile 2020’ye kadar inmeye baglh mortalite oraninin iki

kat artacagi tahmin edilmektedir (18).

2.2.inme Siniflamasi

inme etiyolojisine ydnelik ilk siniflamalar, genellikle lezyonun patolojisine
gére yapimig ve tum inmeler, iskemik ve hemorajik olarak iki ana gruba
ayriimiglardir. Daha sonraki caligmalarda ise ileri néroradyolojik, kardiyolojik,
hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin kullaniimasiyla, lezyonun patolojisiyle
birlikte, lezyonun lokalizasyonu ve olus mekanizmasi goz onune alinarak bazi

siniflamalar yapilmistir (7) (Tablo1).



Tablo 1. Serebrovaskuler Hastaliklar NINDS Siniflamasi (19).

A- Asemptomatik
B- Fokal beyin disfonksiyonu
1) Gegici iskemik atak (GIA)
2) inme
a) Serebral infarkt
b) Serebral hemoraji
c) Subaraknoid kanama
d) Arterioven6z malformasyona bagli serebral kanama
C- Vaskuller demans

D- Hipertansif ensefalopati

iskemik inme % 80-87 oraninda, intraserebral hemoraji %10-15 oraninda
ve subaraknoid kanama %3-5 oraninda gérilmektedir (18,20). Ulkemizde ise
1995-1996 yillarinda yapilan galismaya goére iskemik inme % 72, hemorajik
inme %28 oraninda bulunmustur (12) (Grafik 1-2).

100 -+
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70 - i Subaraknoid kanama %5
60 -

50 - Pirimer intraserebral kanama %15

40 -
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20 ~
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Grafik 1. Strok Alt Tipleri ve Gértlme Oranlari (18)
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Grafik 2. iskemik Strokun Ana Nedenleri (18)

2.3.inme Risk Faktorleri
Risk faktor, bir hastahidin olusmasinda yatkinlik yaratan etkenler olarak
tanimlanir. inme risk faktérleri; inmenin alt tipi, risk faktériiniin degistirilebilirligi

ve inme ile iligkisi dikkate alinarak siniflanabilir.

inme Risk Faktorlerinin Siniflandirmasi (7)
1. Degistirilemeyen risk faktorleri

*Yas

* Cins

* Irk

* Aile dykusu
2. Degigtirilebilen risk faktorleri
a)Kesinlesmis faktorler

* Hipertansiyon

* Diabetes Mellitus, hiperinsulinemi ve glikoz intoleransi

* Kalp hastaliklari

* Hiperlipidemi

* Sigara

* Asemptomatik karotis stenozu

* Orak hicreli anemi



b)Kesinlesmemis faktorler
* Alkol kullanimi
* Obezite
* Beslenme aliskanliklari
* Fiziksel inaktivite
* Hiperhomosistinemi
+ llag kullanimi ve bagimlihg:
* Hormon tedauvisi
* Hiperkoagulabilite
* Fibrinojen
« inflamasyon

* Migren

2.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
a)Yas: Yas ilerledikge inme riskinin arttigi bilinmektedir. Ozellikle 55

yasindan sonra inme riski her dekatta iki kat artmaktadir (21,22).

b)Cins: Erkek cinsiyetinde kadinlara gbére inme insidansi daha yuksek
oranda gorulmektedir. 35—44 yagslarinda ve 85 yasin Uzerindeki kadinlarda yasa
bagimh inme insidansi erkeklerden biraz fazladir. Ancak inmeye bagli 6lumler
kadinlarda daha fazladir (23).

c)irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore

daha yuksektir.

d)Aile dykiisii: inme risk faktérleri arasinda genetik faktérlerde rol alir (24).
Aile dykuslunun risk faktori olusunda cesitli etkenler rol oynamaktadir. Kilttrel
faktorler, yasam tarzlari, beslenme aligkanliklari ve bazi herediter 6zellikler

olabilir. Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yuksektir (25).



2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.3.2.1. Kesinlesmis Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon (HT), hem iskemik hem de hemorajik inme
icin duzeltilebilen en dnemli risk faktértudur. Prevalansinin ¢ok sik olusu yaninda
uygun tedavi ile olusturdugu riskin belirgin derecede azaltilabiliyor olmasi
onemini arttirmaktadir. Altmig bes yasindan sonra hipertansiyon riski 2—3 kat
artmaktadir (26,27).

Hipertansiyon (>160/95) kronik oldugunda aterosklerozu hizlandirir ve
boylece buyuk arter tikanmasini veya embolizmini kolaylastirir. Hipertansiyon
ayni zamanda idiopatik atriyal fibrilasyon igin de bir risk faktéradar (28).
Antihipertansif tedavi ile inme ve kardiyovaskuler hastalik riski azalmaktadir
(29). Sistolik kan basincinda 10 mmHg ve diastolik kan basincinda 5 mmHg

azalmasi halinde bile inme riskinin %30—40 oraninda azaldidi gésterilmistir (30).

Diabetes Mellitus (DM): DM, 6zellikle hipertansiyon, obezite ve kan lipitleri
dizeyi yuksek olanlarda aterojenik risk faktorlerinin prevalansini ve sonucunda
aterosklerozisi arttirir (31).

Diabetes mellituslu hastalarda kardiyovaskuler olay sikhdi 3-5 kat fazladir.
Diabetik kisilerde insulin direncinden dolay! plazma insulin duzeyi artmistir ve
insdlin dlzeyinin artmasi ateroskleroz igin dnemli bir risk faktérudir. insulin
direnci; dislipidemi, obezite, diabet ve HT ile iligkilidir (32).

Yapilan bir calismada diabetin iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdigi
gOsterilmistir. DM’'ta iskemik inme riski 2.45 olarak belirtilmistir (33).

Baska bir calismada ise uzun sure ciddi kan sekeri kontrolu ile izlenen
hastalarin mikrovaskuiler komplikasyonlarinda azalma gozlenirken inme riskinde
bir disme goértlmemistir. Fakat diabetli hastalarin yaklasik %40-60’inda birlikte

bulunan hipertansiyon tedavisi ile inme riski %44 oraninda azaltmaktadir (34).

Kalp hastaliklan: Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme baghdir.
Geng vyaslarda gorilen kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak

emboli kaynagi mevcuttur (35,36).



inme de atriyal fibrilasyon (AF) yaklagik 5 kat risk artigina sebep olan bir
durumdur. Yagla birlikte AF prevalansi artmaktadir. 50-59 yaglarinda AF’ye
bagli inme orani %1.5 iken 80-89 yaslarinda %23.5 olarak tespit edilmistir
(37,38). Ayrica gencglerde emboliye sebep olan en dnemli kalp hastaliklari AF
ile birlikte veya yalniz goérilen mitral stenozu, kapak replasmani, infektif
endokardit, interseptal anevrizma, kardiyak tumorler, mitral regurjitasyonu,
mitral valv prolapsusu ve dilate kardiyomiyopatilerdir. Orta yas ve Uzerinde ise
en sik gorilen neden miyokard infarktistdur. Ileri yasta en énemli kardiyojenik
emboli riski tasiyan hastalik ise nonvalvller atriyal fibrilasyondur (NVAF).
NVAF’da yillik inme goérilme hizi yilda ortalama %3-5 olup, daha énce gegirilen
GIA veya inme, sistolik hipertansiyon ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma,
ileri yas, diyabet ve cinsiyet (kadinlarda) bu riski arttirmaktadir (39). NVAF’'ye
bagh inme de INR’nin hedef optimal dizeyi 2-2.5 olmalidir (40). Ayarlanan
varfarinin dozu ile aspirin kiyaslandiginda inme riskini %45 azalttigi géralmuastur
(41).

Dislipidemi: Hiperlipidemi ile aterosklerotik damar hastaligi arasinda
kuvvetli bir iliski oldugu bircok calismada gosterilmistir (42). Yiksek kolesterol
degerlerine sahip 6zellikle 240-270 mg/dI‘nin tGzerinde dederlere sahip kisilerde
iskemik inmenin arttigr gosterilmistir (43). Total kolesterolin her 1 mmol/L (38.7
mg/dL) artisinda iskemik inme risk artigi %25 olarak saptanmistir (44). Diger
yandan diyet, fibrat, statin kullanimi ile kolesterol seviyesi dusurtldiginde
koroner olay ve inme siklhiginin azaldigi da bilinmektedir. Dusuk HDL duzeyi
Ozellikle 30—-35 mg/dL’nin altinda ise iskemik inme orani artmaktadir (45).

Aterosklerotik plaklar, kandaki lipoproteinlerden meydana gelen kolesterol
ve Kkolesterol esterlerinden zengindir. LDL, kolesterolden en zengin
lipoproteindir. VLDL’den zengin hipertrigliseridemide de risk artmaktadir.
Bunlara karsin HDL ile risk iligkisi ters orantilidir.

Kolesterol seviyesindeki artisin, hem koroner arter hastaligi hem de
tromboembolik inme riskini arttirdig1 gosterilmistir (46).

Yapilan bir calismada lipit dusurucu ajan olarak kullanilan statinlerin inme

riskini %29 oraninda azalttigi tespit edilmigtir (47).



Sigara: Sigara i¢imi, iskemik inme agisindan potansiyel bir risk faktorudur.
Hemorajik inmelerde ise riski 2—4 kat artmaktadir (48,49). Cevresel tutin
dumanina maruz kalmanin (pasif sigara i¢cimi) kardiyak hastaliklar igin bir risk
faktord oldugu dusinulmektedir (50).

Sigara, CRP gibi inflamasyon belirleyicilerini, LDL oksidasyonunu
artirmaktadir. Diger yandan sigara kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit
aktivasyonunu, sonug¢ olarak da koagulasyon egilimini arttirir. Framingham
¢alismasinda, inme riski 1.8 olarak bulunmus olup, bu risk sigara birakildiktan 5
yil sonra igmeyenlerin dizeyine inmektedir. Sigara dumanina maruz kalanlarda

yapilan ¢alismalarda da bu risk en az 1.2 olarak bulunmustur (51).

Asemptomatik karotis stenozu: Cardiovascular Health calismasinda;
%50’den fazla karotis stenozu 65 yas Uzerindeki erkeklerde %7, kadinlarda ise
%5 olarak goértulmastir. %75-99 karotis stenozu ise erkeklerde %1.2,
kadinlarda %1.1 olarak saptanmistir (52).

inme riski, stenozun derecesinin artmasiyla yikselmektedir (53). Eger eslik
eden hipertansiyon, diabet veya koroner kalp hastali§i varsa riskin daha fazla
oldugu gorulmektedir.

Karotis arter stenozu iskemik beyin hastaliklarinin  %20-30'undan
sorumludur (54).

Asymptomatic Carotid Atherosclerosis (ACAS) ¢alismasinda,
endarterektomi yapilan vakalarda, medikal tedavi gorenlere gore 5 vyillik risk
azalmasi %5.9'dur. Bu durumda, %60-99 karotis darligi olan ve beklenen
yasam suresi 5 yildan fazla olan vakalara, cerrahi riskin %3’Un altinda oldugu
merkezlerde operasyon oOnerilmektedir (55). Bu konuda, son zamanlarda,
Gaziantep Universitesinde yapildigi gibi endovaskiler girisimin yayginlasmasi

ile birlikte stent uygulamasi buyuk kolayliklar saglamaktadir.

Orak Hiicreli Anemi: Otozomal dominant gegigli nadir bir hastaliktir. Yirmi
yasinda olan orak hicreli anemi vakalarinda inme prevelansi en az %11’dir
(56). Stroke Prevention Trial (STOP) calismasinda, sik kan transflizyonlari

uygulanan grupta inme riskinin %10’dan %1’e dustugu gosterilmigtir (57).



2.3.2.2. Kesinlesmemis risk faktorleri

Alkol kullanimi: Alkol kullaniminin inme riski Uzerindeki etkisi alinan
alkoliin miktarina baghdir. Agir alkol tuketimi (>46 gr etanol) tim inme tiplerinde
Ozellikle hemorajik inmede ve kardiyovaskuler hastaliklarda mortalitede artisa
neden olmaktadir. Daha az miktarda alinan alkolun kardiyovaskuler hastalikta
mortaliteyi azalttigi bildiriimistir (58). Ayrica fazla miktarda alkol tiketimi
hipertansiyona ve koagulasyon artigina neden olarak serebral kan akimi azaltir
ve atrial fibrilasyon olasiligini arttirir (59,60).

Hafif ve orta derecede alkol tiketimi ile HDL kolesterol dizeyinin arttigini,
trombosit agregasyonunun ve plazma fibrinojen dizeyinin azaldigini gosteren

yayinlar mevcuttur (61-63).

Obezite: Obezite basta gelismis Ulkeler olmak Uzere tim dinyada
prevalansi giderek artan bir saglik sorunudur. Obezite, Diinya Saglik Orgutu
(WHO) tarafindan viucut kompozisyonunda insan sagligini olumsuz sekilde
etkileyecek dizeyde yad miktarinin artisi olarak tanimlanmigstir (64,65).

Obezite tanisi koymak icin cesitli yontemler vardir. Bunlardan biriside kolay
uygulanabilir ve dogruluk orani yuksek bir ydontem olmasi nedeniyle vucut kitle
indeksi (VKI) hesaplanmasidir [VKi=agirlik(kg)/boy(m)?]. Viicut kitle indeksi rutin

klinik uygulamada en ¢ok kullanilan yontemdir (Tablo 2).

Tablo 2. Erigkinler igin Obezite Siniflamasi

Siniflama Viicut Kitle indeksi
Zayif 18.5 alti

Normal 18.5-24.9

Kilolu 25.0-29.9

Obez 30.0 ve ustu

Obezite, kardiyovaskuler hastalik riskini artirmaktadir. Bu durum o6zellikle

abdominal sismanlik igin gecerlidir. Bel c¢evresinin erkeklerde 102 cm ve
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Uzerinde, kadinlarda 88 cm ve Uzerinde olmasi ateroskleroz igin risk kabul
edilmektedir (66).

Obezitenin, iskemik inme igin bir risk faktori oldugu klinik galismalarla
gOsterilmigtir.  Obezite ayni zamanda metabolik sendromun &énemli bir
bilesenidir. Metabolik sendrom denmesi igin ¢ ya da fazla bilesenin olmasi
gerekir (67) (Tablo 3).

Tablo 3. Metabolik Sendrom Kriterleri

1. Abdominal obezite erkeklerde bel cevresi > 102 cm, kadinlarda > 88 cm
2. Trigliserit 2150 mg/dL

3. HDL kolesterol erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL

4. Kan basinci yuksekligi; sistolik 2130 ve/veya diastolik = 85 mmHg

5. Aclik glikoz duzeyi 2110 mg/dL

Metabolik sendromun visseral adipositlerle karakteristigi, insulin direnci,
inflamasyon, diabet, diger metabolik ve kardiyovaskuler hastaliklarla iligkisi
bilinmektedir (68).

Metabolik sendrom, koroner kalp hastaligi, inme gibi mortaliteye neden
olan hastaliklarin ayni zamanda 6énemli bir 6n belirticisidir (69).

Vucut yag dokusunun miktari kadar dagilimi da énemlidir. Yagin abdominal
bdlgede ve i¢ organlarda toplanmasi Tip 2 DM, hipertansiyon, dislipidemi,
koroner arter hastaligi ile de yakin iligkili olan insulin direncine yol agmaktadir.
Bu nedenle obeziteye badl riskin degerlendirmesinde bel/kalga orani
[BKO=bel/kalga ¢evresi(cm)] Onemlidir. Erkeklerde 0.95, kadinlarda 0.8
Uzerindeki degerler abdominal obezite lehinedir. Bel g¢evresinin tek basina
Olcumu de riskin belirlenmesinde yaygin olarak kullaniimaya baslanmigtir
(66,70).

Obezite tipinin de, 6zellikle santral obezite ve abdominal yag birikiminin
onemli bir risk faktori oldugu dusunulmektedir. Abdominal obezitenin iskemik

inmelerde risk artisina neden oldugu bilinmektedir. Altmis bes vyasin
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altindakilerde bu risk 4.4; 65 yasin Ustundekilerde ise 2.2 olarak bulunmustur.
Obezitenin tedavi edilmesiyle birlikte hipertansiyonun duzeldigi ve bununda
inme riskinde azalmaya neden oldugu gériilmektedir (71,72). VKi > 29 olanlarda
kardiyovaskiiler mortalitenin 2 kat, VKi>32 olanlarda ise 4 kat arttigi bildirilmistir
(73).

Fiziksel inaktivite: Duzenli fizik aktivite ile kardiyovaskuler olay gelisme
sikhgi belirgin sekilde azalmaktadir. Bu yarari saglayabilmek icin orta derecede
olan bir fizik aktivitenin her gin yapilmasi ve her aktivitenin en az 30 dakika
surmesi gereklidir (74). Fizik aktivitenin kan basinci regullasyonuna,
kardiyovaskuler hastallk ve diabet kontrolunde, kilo verme ile birlikte diyet
aliskanlklarinda degisiklik yapma gibi olumlu gelismeler yaparak inme

sikhginda azalmaya neden olabilir (75).

Hiperhomosistinemi: = Homosistein  yuksekligi,  aterosklerotik  ve
tromboembolik olaylara yatkinligi arttirmaktadir. inmeli hastalarda homosistein
metabolizmasinda rol alan B12 vitamininin ve folik asitin dizeyinin dastugu
gOrulmustar. B vitaminleri (folik asit, B12, B6) ylksek olan homosistein dizeyini

bazal homosistein araligina dusurilebilir (76—78).

ilag kullanimi ve bagimhhgi: Madde kullanimina bagli olarak her tipte
inme gorulebilmektedir. Bu konuda genis epidemiyolojik c¢alismalar mevcut
degqildir, sinirlh galismalarda inme riskini arttirdigi bildiriimektedir. Kokain,
amfetamin, eroin kullanimi inmede risk artisina sebep olmaktadir. Bu maddeler
kan basincinda ani degisimlere, vaskulit ve infektif endokardite neden olarak
embolizasyon ve hematolojik hastaliklara egilimi artirirlar. Ayrica trombosit

agregasyonuna ve kan vizikozitesinde artisa neden olurlar (79,80).

Oral kontraseptif kullanimi: Oral kontraseptifler, trombositler ve
koagiilasyon faktérlerini etkileyerek tromboza egilimi artirirlar. icerdikleri

Ostrojen miktari ile baglantihdir. 50 mikrogramdan fazla estradiol igeren ilaclarin
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son zamanlarda kullanilan diguk estradiolli kombine preparatlara oranla riski

daha ¢ok artirdid1, ilacin birakilmasi ile riskin azalacagi belirtiimektedir (81,82).
Otuz bes yas Uzeri bayanlarda, sigara i¢imi, hipertansiyon, diabet, migren,

onceden olan tromboembolik hastalik dyklsl varsa oral kontraseptif kullanimi

inme igin artmis bir riski gostermektedir (83).

Hormon replasman tedavisi: Framingham g¢alismasinda hormon
replasman tedavisi yapilan kadinlarda aterotrombotik inme riski 2.6 olarak
bulunmustur (84).

Hormon replasman tedavisi alanlarda inme risk artisi Ozellikle geng
bayanlarda goérilmekle birlikte daha ileri yaslarda, menapoz déneminde ve
postmenapozal donemde gorulmektedir. Replasman tedavisinin daha dusuk
dozlarda ve daha kisa sure kullanimi ile risk artisi en aza indirilebilmektedir
(85).

Hiperkoagulabilite: Hiperkoagulabiliteye yol agan durumlar (protein C ve S
eksikligi, Antitrombin Il eksikligi, protrombin gen mutasyonu) ven6z trombozlara
yol agmakla birlikte iskemik inmelere de neden olabilirler (86,87). Antifosfolipid

antikor sendromu ise daha ¢ok iskemik inmeye neden olmaktadir (88).

Migren: Migren tipi bas agrilari ile inme arasinda yaygin olarak bir baglanti
kurulmaktadir. Ozellikle migrenlilerde auralilarin, aurasizlara goére inme
agisindan daha fazla riskli oldugu dustntlmektedir (89).

Geng erigkinlerde migren ile inmeyi baglayan bagka bir mekanizmada
patent foramen ovale (PFO) nedeniyle gelisen embolidir. Kriptojenik inmesi
olan geng eriskinlerde ve 6zellikle aurali migrenlilerde PFO yaygin olarak tespit
edilmistir (90).

inflamasyon: inflamasyonun  aterosklerozla iligkisi  bilinmektedir.
inflamasyonun neden oldugu endotel yiizey hasari ile ateroskleroza yatkinlik

artmaktadir. Ateroskleroz ise inme icin en o&nemli risk faktori olarak
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degerlendirilmektedir. inflamasyon, serebral endotelde kan akimini arttirarak
hem intraluminal tromboz riskini ve dolayisiyla inme riskini arttirmaktadir (91).

inflamasyon sonucu gelisen vaskiiler hasara bagl olarak damar duvari
icinde adezyon molekdllerinin artmasi, inflamatuar hicrelerin, monositlerin, T
lenfositlerin gogu ve lipitlerin yapismasi sonucu endotelyal ylzeyde olusan
plaklarin protrombotik bir 6zellik kazanmasini saglar (92). Semptomatik karotis
plak tespit edilen kisilerde asemptomatik plagi olanlara goére inflamasyon ve
protrombotik mediatorlerin arttigr géralmagstur (93).

Kardiyovaskller ve serebrovaskiler hastaliklarla akut faz reaktani olan
CRP duzeyi arasinda korelasyonu goésteren calismalarda inme riski 2—-3 kat

artmis olarak bulunmustur (94,95).

2.4.ViSFATIN

Visfatin, yeni tanimlanan bir adipokindir ve 52 kilodalton agirligindadir.
Visfatinin buylk bir kismi visseral yag dokusundan salinmaktadir. Visfatin
ayrica adipoz doku diginda kemik iligi, iskelet kaslar ve karacigerde de
sentezlenmektedir. Aslinda visfatin ilk olarak Pre-B koloni arttirici faktér (Pre-B
cell colony-enhancing factor; PBEF) olarak identifiye edilmistir. Visfatin
preadipositlerin matir adipositlere donisimu sirasinda belirgin olarak artar.
Adipositlerden trigliserit birikimini ve glikozdan trigliserit yapimini arttirir.
(8,96,97).

Tip 2 diabetes mellitusta visfatin seviyesi yuksek, gestasyonel diabetes
mellitusta ise visfatin seviyesi dusuk tespit edilmistir. Yemek yedikten sonra
insulin seviyesinin dusmesine karsin visfatin seviyesinin dusmedigi gozlenmigtir.
Visfatin inflzyonu kan sekerini akut olarak dusurir. Fakat serum insilin
seviyesini degistirmez. Boylece visfatinin direk hipoglisemi etkisi oldugu, ancak
insulin sekresyonunu etkilemedigi gosterilmistir (98,99).

Visfatinin adipositlerden salinimi glikoz artisinin suresine ve yuksekligine
baglidir. Bu sebeple visfatin konsantrasyonu hiperglisemiye uzun slire maruz
kalmis kisilerden 6nemli derecede farkli olmasi beklenmektedir. Visseral yag
doku ile iligkisine ek olarak visfatinin glikoz homeostazinda bir belirte¢ oldugu

sOylenebilir (100).
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Visfatinin ayni zamanda inflamasyonla ilgisi bulunmaktadir. Akut ya da
kronik inflamasyonda serum seviyesinde artis izlenmistir. inflamasyon
surecinde Uretimi artarak tUmor nekrozis faktor-a (TNF-a), IL—1, IL-6, IL—10 gibi
sitokinlerin salinimi arttirmaktadir (101). Baska bir ¢calismada ise 3T3-L1
adiposit kulturlerinde kortikosteroidlerin visfatin sentezini artirdigi, B adrenerjik
agonistlerin, growth hormonun, IL-6 ve TNF-a’nin visfatin gen ekspresyonunu

azalttigi saptanmigtir (102,103).

2.5. Visfatin ve inme Risk Faktorleri

inme risk faktérleri arasinda diabetes mellitus, obezite rol almaktadir.
Visfatin de son yillarda tanimlanmis yeni bir adipokindir. insilinomimetik etkisi,
obez ve diabetik kisilerde artmis bulunmasi ve aterosklerozda rol almasi
nedeniyle iskemik vaskuler olaylardaki rolu ile dikkat gekmektedir.

Visfatin, insulin benzeri etkisi olan bir proteindir. insiilin direncini azaltir.
insiilin reseptériine insilinin baglandigi yerden baska bir yere baglanarak
iglevini yapar (8,104). Visfatin salinimi, glikoz homeostazini etkileyen hormon
ve sitokinler tarafindan dizenlenmektedir (102,103). Bu goérus tip 2 DM
hastalarinda ve obezlerde visfatin ekspresyonu ve saliniminin arttigini gésteren
yapilan calismalar ile desteklenmistir (105,106). Bu hastalarda saglam kisilere
gore visfatin anlaml derecede ylksek bulunmustur.

Visfatinin sentezinin obeziteyle upregule olup olmadidi hala tartismalidir.
Bazi veriler visfatinin vicut agirligindaki artisla ve metabolik sendrom
gelisimiyle iligkili olduguna isaret ederken (8) bazilari ise metabolik sendromla
visfatin arasinda bir iligki kuramamigtir (107).

Visfatin insanlarda viicut yag yizdesi, VKI ve visseral adipoz dokudaki
visfatin m RNA dizeyi ile korelasyon gdsterirken visseral yag kitlesi veya bel
kalca orani ile korelasyon gdstermemektedir. Plazma visfatin seviyesi vicut kitle
indeksi ile orantihdir (105). Obeziteli hastalarda visfatinin kardiyovaskuler
hastaliklar i¢in artmis risk faktoriine katkida bulundugu gorualmustar (108).

Bazi calismalarda adipokinlerin aterosklerotik plaklarda da salindigi, lokal
ve endokrin etkilerini aterosklerotik lezyonlar Gzerinde gosterdikleri bulunmustur

(109,110). Ateroskleroz lipitlerin ekstraselluler matriksin ve aktive duz kas



15

hdcrelerinin arteryal duvarda birikerek sonug¢ olarak bir aterosklerotik plak
olusturdugu ilerleyici inflamatuar bir hastaliktir. iskemik vaskiler hastaliklarin
olusumuna katkida bulunmaktadir (Orn: koroner arter hastaligi, gegcici iskemik
atak ve strok gibi) (111-113). iskemik inmelerde aterosklerozun rolii %2743
arasinda degismektedir (114). Visfatinin de lipit yUkli makrofajdan zengin
bolgelerde lokalize oldugu gozlenmigtir. Ayni zamanda atreosklerotik
lezyonlarda arttidi bildirilmistir (115).

Ayrica visfatinin glikoz homeostazi Uzerine etkisi nedeniyle aterogenez ile
indirekt olarak iligkili olarak bulunmustur (8).

Baska bir calismada visfatinin aterosklerotik lezyonlardan (hem koroner
hemde karotis arter aterosklerozlu plaklarda) lipit yukli makrofajlardan gugla bir
sekilde eksxprese edildigini ve 6zellikle semptomatik hastalarda artmis olarak
eksprese edildigi gosterilmistir. Bu ¢alisma ile visfatinin unstabil aterosklerotik
lezyonlardaki makrofajlara 6zgu plak destabilizasyonunda rol alan inflamatuar

mediator olarak kabul edilmelidir (116).

Ozetle;

o Visfatin ilk olarak PBEF olarak tanimlanmisgtir.

¢ Adipositlerin matur adiposite donisumu sirasinda salinimi artar.

e Plazma visfatin dizeyi, visseral yag dokusu ile iligki gdsterirken,
subkutan6z yag dokusu ile iligkisi gorulmemistir.

e Visfatin duzeyi obezitede artar.

e Fazla yagli diyetle beslenenlerde visfatin dizeyi yukselmektedir.

e i.v verilen visfatinin diabetik hastalarda insiilin diizeyini etkilemeden
glikoz konsantrasyonunda doza bagl olarak azalma olmaktadir.

o Visfatin, insulin benzeri etki yaparak bazal glikoz duzeyini azaltir.

e Insiilin benzeri etkisi nedeni ile;
-Glikoz uptake arttirir,
-Glikoz salinimini baskilar,
-Periferik dokularda glukoz kullanimini arttirir,
-Preadipositlerin matiur adipositlere donugumunu indukler,

-Sonugcta adiposit birikimini ve glukozdan trigliserid yapimini arttirir.
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e insilin reseptdriine insilinin baglandigi yerden farkli bir yere baglanir,
reseptor sinyal yolunu indukleyerek glikoz dengesinde rol alir.
e Son zamanlarda proinflamatuar etkisinden de s6zedilmektedir.

o Visfatin gen ekspresyonunu TNF-a ve IL-6'nin azalttig1 gosterilmistir.



3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma etik kurul onayl (Karar No: 04-2008/84) alindiktan sonra,

Gaziantep Universitesi Tip Faklltesi Néroloji Anabilim Dal’'nda yapilmigtir.

3.1.Hasta ve Kontrol Grubunun Seg¢ilmesi

Calismaya Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi Noroloji Anabilim Dali
tarafindan klinik bulgulari ve radyolojik inceleme (beyin tomografisi ve/veya
manyetik rezonans goérintileme) ile inme tanisi konan klinigimizde yatarak takip
edilen 18 erkek, 19 kadin olmak Uzere toplam 37 hasta dahil edildi. Kontrol
grubu olarak, bilinen herhangi bir hastaligi olmayan gonullilerden 19 erkek, 11
kadin toplam 30 kisi alindi. Calismaya katilan bitlin hastalar bilgilendirildi ve
olur formu alind.
*Hastalar i¢in aragstirmaya dahil edilme kriterleri:
1) Akut serebrovaskuler olay gegiren kisiler
2) 18 yasindan buyuk olmasi
3) Yazil bilgilendirilmis olur formunu imzalamis olmasi (Ek—1)

)

4) Dislanma kriterlerinin olmamasi

*Diglama kriterleri:

1) Travma gecirmis olmasi (kisisel tibbi 6yka ve fizik muayene ile diglanacak)

2) Serebrovaskiler hastalik baslangicinin 24 saatten uzun olmasi

3) Romatolojik hastalik olmasi (kisisel tibbi dyku ve fizik muayene ile stupheli
bulunan durumlarda kan biyokimya, tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon
hizi, serolojik ve endokrinolojik testler yapilarak dislandi)

4) Aktif infeksiyon bulgularinin olmasi (kisisel tibbi éyku ve fizik muayene ile
supheli bulunan durumlarda tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi,
serolojik ve mikrobiyolojik testler yapilarak dislandi)

5)Subaraknoid kanama gegcirenler
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Kontrol grubunda ise hipertansiyon ve diabeti olan, koroner arter hastalig,
serebrovaskuler hastalik, derin ven trombozu gegiren kigiler c¢alismaya
alinmamistir.

Daha 6nceden hazirlanmis form (Ek—2) kullanilarak her olgu i¢cin demografik
Ozellikler, sigara, alkol, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastaligi, daha
once gegirilmis inme ve derin ven trombozu (DVT) varligi sorgulandi. Hasta ve
kontrol grubunda visfatin kan dizeyi, bel ve kalga gevresi, boy ve agirliklari, lipit
parametrelerine bakildi. Ayrica hasta grubunda EKG, EKO, karotis ve vertebral
arter renkli doppler ultrasonografisi tetkikleri yapildi. Hasta grubunda hastanede
yatarken (ilk 24 saat iginde) ve 5. ginliinde olmak Uzere visfatin kan dlzeyine ve
lipit parametrelerine bakilmak igin iki kez kan alindi.

Hastalarin hastaneye yatisi sirasinda ve takip edildikten sonra 5. gun
bakilan fonksiyonel durumlari Modifiye Rankin Skalasina goére belirlendi (117).

Hastalarin klinik iyilesme durumuna gére siniflandiriidi (Tablo 4).

Tablo 4. Modifiye Rankin Skalasi

1; Belli bir sakatlik yok (Gunluk yagsamin tim olagan islerini yapabilir)

2; Ihmh sakathik (Bazi aktivitelerini yapamaz ama yardimsiz kendi islerini
yurutebilir)

3; Orta derecede sakatlik (Bazi islerde yardima gereksinim duyar ama
yardimsiz yuruyebilir)

4; Orta derecede agir sakatlik (Yardimsiz yuriyemez, vicut gereksinimlerini
beceremez)

5; Agir sakatlik (Yataga bagiml)

6; Olim

3.2.Kan Orneklerinin Alinmasi ve Saklanmasi
Hasta ve kontrol grubundan sabah a¢ karnina vendz kan alinarak
antikoagulan madde icermeyen tuplere aktarildi. Alinan kan ornekleri 4000

devirde 5 dakika santriflj edildikten sonra serumlari ayrildi. Epandorf tlpler
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icinde c¢alisma zamanina kadar -20 derecede saklandi. Ornekler derin

dondurucudan gikarildiktan sonra oda isisina getirilerek ¢alisildi.

3.3. Lipitlerin Olgiimii
Serum total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol,
trigliserit  duzeyleri Cormay marka ticari kit kullanilarak biyokimya

otoanalizatérinde enzimatik-kolorimetrik yontemle dl¢uldi (Tablo 5).

Tablo 5. Lipit Parametreleri Normal Degerleri

Total kolesterol: 0—200 mg/dL
HDL Kolesterol: 29—85 mg/dL
LDL Kolesterol: 60—160 mg/dL
VLDL Kolesterol:10-40 mg/dL
Trigliserit: 0—-200 mg/dL

3.4.Visfatin Olgiimii
Serum visfatin diizeyleri Gaziantep Universitesi Biyokimya Anabilim Dali
Laboratuar'inda Visfatin C-Terminal (Human) Enzime Immunoassay Kit
(Catalog no: EK-003-80) phoenix marka ticari kitleri kullanilarak elisa yontemi

ile 6lguldl. Sonuglar ng/mL olarak degerlendirildi.
3.5.Viicut Kitle indeksinin Hesaplanmasi
Calismaya alinan butun kisilerin boylar standart mezure ile agirliklari yer

baskulu ile olguldd. Vicut kitle indeksi asagidaki formil ile hesaplandi.

Vucut Agirligr (kg)

Viicut Kitle indeksi =
[ Boy (m) J?
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VKi=30 olanlar obez, VKi<30 olanlar obez olmayan olmak (izere iki gruba
ayrildi. Ayrica VKi 25-29.9 olanlar kilolu, VKI 18.5-24.9 olanlar normal olarak
kabul edildi.

Ayrica Kisilerin bel/kalga oraninin (BKO) saptanmasi igin, bel ve kalga
cevresi Olgcumleri mezure ile alindi. Bel gevresi umblikulus duzeyinden, kalga
cevresi ise trokanter majoris diizeyinde 6nde simfizis pubis arkada gluteuslar

Uzerinden gegen maksimum c¢ap alinarak oOlguldld. Asagidaki formdulle

hesaplandi.

Bel (cm)
BKO=

Kalga (cm)

Bel/kalga orani erkeklerde 0.95 ve Uzeri, kadinlarda 0.80 ve Uzeri santral

obez olarak kabul edildi.

3.6.istatistiksel Analizler

Verilerin kaydinda Microsoft Excel, istatistiksel analizlerinde ise SPSS 13.0
istatistik programlari kullanildi. Sonugclar descriptive tablo kullanilarak ortalama
ve standart sapma olarak verildi. inme ve kontrol grubunun sosyodemografik
Ozellikleri ve 6zge¢misinde bulunan hastaliklar agisindan basit frekans testi
kullanildi. Gruplar arasinda serum visfatin dizeylerinin ve hasta grubunda
visfatin dizeyi ile diger parametrelerin karsilastirimasi Mann-Whitney U testi,
Bagimsiz t testi, Correlations testi, Kruskal-Wallis testi, Ki-Kare testi ile yapildi.
Tam istatistiksel degerlendirmelerde 0.05°den kuguk p degeri istatistiksel agidan

anlamli olarak kabul edildi. Bulgular bélimunde sutun grafikler kullanildi.



4 BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Ozellikler

Calismaya; serebrovaskiler olay tanisi alan 37 hasta ile kontrol grubunu
olusturan 30 saglikh birey olmak Uzere 67 kisi alinmigtir.

Strok hastalarinin 18’i erkek (%48.6), 19’u kadin (%51.4) olarak belirlendi.
Kontrol grubu ise 19’u erkek (%63.3), 11’i kadin (%36.7) olarak belirlendi.
Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli bir cinsiyet farki saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 6).

Hasta grubunun yas ortalamasi 62.5£13.1 (33-94) yil, kontrol grubunun
yas ortalamasi 57.3+8.5 (44—74) yil idi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gértlmedi (p>0.05) (Tablo 6).

Hasta grubunda 8 hasta (%21.6) ginlik duzenli olarak sigara kullanirken,
29 hasta (%78.4) sigara icmiyordu. Kontrol grubunda 7 hasta (%23.3) sigara
kullanirken, 23 hasta (%76.7) sigara kullanmiyordu. Hasta grubunda 1 hasta
(%2.7) gunluk duzenli olarak alkol kullanirken, kontrol grubunda alkol kullanan
saptanmadi. Sigara ve alkol iciminde hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Strok grubunda 9 kisinin (%24.3) 6zge¢misinde strok oOykusu, 7 Kiginin
(%18.9) diabet oykusu, 17 kisinin (%45.9) HT oykusu, 10 kisinin (%27) kalp
hastaligi mevcuttu. Kontrol grubunda ise 6zge¢cmisinde DM, HT, kalp hastaligi

saptanmadi. Her iki grupta derin ven trombozu (DVT) dykusu yoktu.
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Tablo 6. Hasta ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Ozellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu
p
N % N %

Yas 62.5+13.1 57.318.5 p>0.05
Cinsiyet

Erkek 18 48.6 | 19 63.3

Kadin 19 514 | 11 36.7 p>0.05
Sigara

Var 8 216 | 7 23.3 p>0.05

Yok 29 784 | 23 76.7
Alkol

Var 1 2.7 0 0 p>0.05

Yok 36 97.3 | 30 100

Strok natlri degerlendirildiginde 28 hastanin (%75.7) enfarkt, 5 hastanin
(%13.5) GIA, 4 hastanin (%10.8) hematom hastasi oldugu gériildii.

Gruplarin viicut kitle indeksi ortalamalari; stroklu grupta 27.5+4.1 kg/m?,
kontrol grubunda ise 28.3+4.3 kg/m? idi. VKi'ne gore obez olmayan hasta sayisi
25 (%67.6), obez hasta sayisi 12 (%32.4) idi. Kontrol grubunda ise obez
olmayan hasta sayisi 20 (%66.7), obez hasta sayisi 10 (%33.3) olarak bulundu.
Her iki grup arasinda obezite agisindan istatististiksel olarak anlamh farkhlik
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 7).

Bel/kalga oranina bakildiginda hasta grubunda 8’nin normal (%21.6),
29unun (%78.4) ise yuksek oldugu (erkekte>0.95, kadinda>0.80) bulundu.
Kontrol grubunda ise BKO 8 kiside (%26.7) normal, 22 kiside ise (%73.3)
yuksekti. Hasta ve kontrol grubu arasinda BKO orani yonunden anlamli farklilik
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 7. Gruplarin VKi Karsilastiriimasi

_ Hasta grubu Kontrol grubu
VKI p
N % | N %
Obez olmayan 25 67.6 | 20 66.7 p>0.05
Obez 12 324 |10 33.3 p>0.05
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Tablo 8. Gruplarin BKO Karsilastiriimasi

Bel/Kalga Hasta grubu Kontrol grubu
Orani p
N % | N %
Normal 8 216 | 8 26.7 p>0.05
E>0.95,K>0.80 |29 78.9 | 22 73.3 p>0.05

4.2.Serum Visfatin Duizeyleri

Ortalama serum visfatin dizeyleri; stroklu grupta 19.3£7.3 ng/mL, kontrol
grubunda ise 40.1+9.4 ng/mL olarak bulundu. Serum visfatin dizeyleri, stroklu
grupda kontrol grubuna gére daha diisiik bulundu. istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edildi (p<0.05) (Grafik 3).

Visfatin

45
40
35
30
25
20
15
10

L4 Strok

M Kontrol

Strok Kontrol

Grafik 3. Hasta ve Kontrol Grubunda Visfatin Degerleri

4.3.Serum Lipit Parametrelerinin Duzeyleri

Serum total kolesterol dlzeyleri; stroklu grupta 177.7+41.3 mg/dL, kontrol
grubunda ise 175.9+33.5 mg/dL olarak tespit edildi. Her iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli farklilik gostermedigi tespit edildi (p>0.05) (Tablo 9).

Serum HDL kolesterol duzeyleri; stroklu grupta 39.4+12.9 mg/dL, kontrol
grubunda ise 41.1+9.3 mg/dL olarak tespit edildi. Her iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0.05).
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Serum LDL kolesterol duzeyleri; stroklu grupta 94.6+32.0 mg/dL, kontrol
grubunda ise 98.2+32.6 mg/dL olarak bulundu. Gruplar arasinda anlamli bir
farkhlik gézlenmedi (p>0.05).

Serum trigliserit duzeyleri; stroklu grupta 222.9+176.9 mg/dL, kontrol
grubunda ise 180.2+131.2 mg/dL olarak bulundu. Serum trigliserit duzeyleri
stroklu grupda daha yuksek olmakla beraber istatistiksel agidan anlamli bir
farkhlik bulunmadi (p>0.05).

Serum VLDL kolesterol duzeyleri; stroklu grupta 43.9+35.4 mg/dL, kontrol
grubunda ise 36.7+27.3mg/dL olarak bulundu. Gruplar arasinda anlamli bir

farklihk saptanmadi (p>0.05).

Tablo 9. Calisma Gruplarinda Visfatin ve Lipit Parametreleri Degerleri

Test Strok Kontrol Grubu p

Visfatin (ng/mL) 19.3£7.3 40.649.2 <0.05
Total Kolesterol (mg/dL)  177.7+41.3 175.9+33.5 >0.05
HDL-Kolesterol (mg/dL)  39.4+12.9 41.149.3 >0.05
LDL-Kolesterol (mg/dL) 94.6+32.0 98.2+32.6 >0.05
Trigliserit (mg/dL) 222.9+176.9 180.2+131.2 >0.05
VLDL-Kolesterol (mg/dL) 43.9+35.4 36.7+27.3 >0.05

4.4 Hasta Grubunda Visfatin ile Lipitlerin Girig ve Cikis Degerleri
Stroklu hastalarda giris ve 5. glninde alinan serum visfatin, total
kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, trigliserit duzeyleri
bakildi ve karsilastirildi (Tablo 10).
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Tablo 10. Hasta Grubunda Visfatin ile Lipitlerin Giris ve Cikis Degerleri

Test Strok-giris Strok-cikis p
Visfatin (ng/mL) 19.3+7.3 27.4+10.7 <0.05
Total Kolesterol (mg/dL) 177.7+41.3 141.64+41.2 <0.05
HDL Kolesterol (mg/dL) 39.4+12.9 32.8+11.3 <0.05
LDL Kolesterol (mg/dL)  94.6+32.0 72.0+£36.9 <0.05
Trigliserit (mg/dL) 222.9+176.9 205.2+184 >0.05
VLDL Kolesterol (mg/dL) 43.9+35.4 39.6+36.9 >0.05
Visfatin
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Grafik 4. Strok Grubunda Visfatinin Girig ve Cikig Duzeyi

Hasta grubunda ikinci visfatin dizeyi (27.4+10.7) birinciye (19.3+£7.3) gore
istatistiksel olarak anlaml olarak yiksek tespit edildi (p<0.05) (Grafik 4). Total
kolesterol duzeyleri ve HDL kolesterol, LDL kolesterol yonunden ise cikis
aninda anlamli dugme (p<0.05); VLDL kolesterol, trigliserit dizeyi arasinda ise

anlamli farkhlik gézlenmedi (p>0.05).
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Ayrica visfatin duzeyi ile total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL

kolesterol ve trigliserit diizeyi arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05).
4.5.Hasta Ozelliklerine Gore Serum Visfatin Diizeyleri

Hasta grubunda serum visfatin dlzeylerinin, cinsiyetle iliskisi, VKI,
Bel/kalga orani, lezyon natlrl, doppler USG'de tespit edilen stenozla iligkisi
bakildi.

Hasta grubunda serum visfatin duzeylerinin cinsiyet ile olan iligkisi
degerlendirildiginde erkeklerde ortalama degeri 18.9+6.8 ng/mL, kadinlarda
19.7+7.9 ng/mL idi. istatistiksel olarak anlamli farkllik saptanmadi (p>0.05)
(Grafik 5).
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Grafik 5. Strok Grubunda Visfatinin Cinsiyetle Karsilastiriimasi

Hasta grubu VKi'ne gére normal, kilolu ve obez olarak degerlendirildi.
Bel/kalga orani kadinlarda 0.80, erkeklerde 0.95 Ustu patolojik olarak
degerlendirilirken bu degerlerin alti normal kabul edildi. Visfatin dizeyi obez
olan hastalarla, obez olmayan hastalar arasinda karsilastirildi. istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi. Bel/kalga orani ile kiyaslandiginda VKi'ne benzer
bulgu bulundu. Sonug olarak visfatin kan diizeyinin bizim calismamizda VKi ve

bel/kalca orani ile iligkisi saptanmadi (p>0.05) (Tablo 11).



Tablo 11. Hasta Grubunda Visfatin ile VKi/ BKO Karsilastiriimasi

N Visfatin p
Bel/Kalga Orani
Normal 8 21.5+6.0 ng/mL
E>0.95 K>0.80 9 18.7+7.6ng/mL >0.05
VKi

Normal (18.5-24.9) 11 21.8+5.7 ng/ml

Kilolu (25-29.9) 14 18.9+6.4ng/mL 50,05
Obez (>30 ve lstl) 12 17.6+9.3ng/mL
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Stroklu hastalar iskemik ve hemorajik olarak iki gruba ayrildiklarinda

gruplar arasinda ortalama serum visfatin dlzeylerinde istatistiksel agidan

anlamli bir farkhihk gézlenemedi (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Strok Alt Tiplerinde Visfatin Ortalama Degeri

Strok Naturu N Visfatin (ng/mL) o
iskemik 33 19.3+7.4
Hemorajik 4 1946.8 >0.05

Hasta grubunda visfatin ile doppler USG bulgular (%0-50, %50-70, %70

ustl darhklarda) ile karsilastirimasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 13).
Tablo 13. Strok Grubunda Doppler Darlik Derecesine Gore Visfatin Dizeyleri
Dopler darlik derecesi N Visfatin (ng/mL) p
%0-50 darhk 30 19+7.3
%50-70 darhk 0 0 >0.05
%70 ustu darhk 5 18.417.6
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4.6.Hastalarin Ozgegmis Hastaliklarina Gére Visfatin Diizeyleri

Ozgegmisinde DM, HT, rekiirren strok, kalp hastaliyi bulunan hastalarda
visfatin duzeyi ile iliskisi degerlendirildiginde belirgin farkhlik saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 14).

Tablo 14. Stroklu Grupta Visfatinin Ozgegmis Hastaliklariyla Degerlendiriimesi

Kategori Visfatin (ng/mL) p
Olan (N=9)
Strok 24.4+5.8
>0.05
Olmayan (N=28) 18.9+7.7
T Olan (N=17) 19.446.7
>0.05
Olmayan (N=20) 19.2+7.9
Olan (N=7)
23.4+5.4
DM
>0.05
Olmayan (N=30) 18.317.4
Olan (N=10) 19.847 4
Kalp - 0o
>0.05
Olmayan (N=27) 19.1+7.4

4.7.Hastalarin Klinik lyilesme Durumu ve Visfatin Degerleri

Stroklu hastalar Modifiye Rankin Skalasina gére giris ve ¢ikis anlarindaki
skoru belirlendi. ikisi arasindaki farka gére hastalarin iyilesme, kétiilesme, ayni
kalma durumlari ile visfatin dizeyi kargilastirildi. Rankin skalasina gore klinigine
kotllesme izlenen hastaya rastlanmadi. Hastalarin Rankin skoru ile visfatin

dizeyi arasinda iliski bulunamadi (p>0.05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin Klinik lyilesme Durumu ve Visfatin Degerleri (Modifiye Rankin

Skoruna Gore)

N Visfatin(ng/mL) P
Ayni 12 18.9+48.7
>0.05
lyilesme 25 19.546.7

4.8.Hastalarin Kalp Hastaligina Gore Serum Visfatin Diizeyleri

Hasta grubu 6zgec¢misinde kalp hastaligi bulunmasi ve yapilan tetkiklerinde

EKG ve EKO’larinda; ritm bozukludu, sol ventrikil hipertrofisi, sol ventrikul

segmenter hareket bozuklugu, ejeksiyon fraksiyonu dusUkligu olmasi kalp

hastaligi lehine degerlendirildi. Kalp hastaligi olup, olmamasi ile visfatin duzeyi

karsilastiriimasinda istatistiksel agidan farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 16)

Tablo 16. Kalp Hastaliginda Visfatin Dizeyleri

Kalp Hastaligi N Visfatin (ng/mL) p
Olan 28 18.446.7

>0.05
Olmayan 9 22.2+8.5




5.TARTISMA

Ani baslangigl, vaskuler nedene baglh fokal norolojik defisit olarak
tanimlanan inme, gunumuzde dunyada 3. siklikta gorulen 6lum nedenidir. En
sik yatirilarak tedavi edilen norolojik hastalik olmasi ve uzun sureli 6zurluluge

yol agmasi nedeni ile Gnemini korumaktadir (10).

Beyin damar hastaliginin hem kisi hem de toplum Uzerindeki zararin énlenmesi igin risk
faktorlerinin bilinmesi ve bunlarla miicadele yapiimasi 6énemlidir. Son yillarda hem ulkemizde
hem de diger Ulkelerde risk faktorlerinin tanimlanmasi ve o©nlenmesi icin g¢alismalar
yapiimaktadir (11-13).

Risk faktdrlerinin mortalite Uzerindeki etkisinin bilinmesi hem tedavinin seyri hem de

prognoz tahmini i¢in ipuglari verecektir.

Epidemiyolojik calismalarda inme ilgili bircok predispozan faktor
bulunmaktadir. Oncelikle modifiye edilebilen risk faktorlerini 6nlemeye
odaklaniimaktadir (118). Obezite ise c¢esitli hastaliklarla iligkili ve inme igin
degistirilebilen risk faktorleri arasinda kesinlesmemis grupta yer almaktadir.
Ayrica morbidite ve mortalitede artisa neden olmaktadir.

Hipertansiyon, kalp hastaliklari, hiperlipidemi ve diabet gibi inme risk
faktorlerinde obezitenin degistiriimesi ile bu risk faktorleri Gzerinde olumlu etki
yaptidi bilinmektedir (119).

Obeziteye bagli olarak gelisen dislipidemi ile ateroskleroz gelisimi arasinda
iliski mevcuttur. Obezlerde gelisen miyokard enfarktiisl ve inme prevalansinin
artisi erken 6limun en énemli iki ana nedeni olarak sorumlu tutulmaktadir (120).

Visfatin son zamanlarda tanimlanan ve agirlikli olarak visseral yag dokudan
salgilanan yeni bir adipokindir. Insilinomimetik etkili olup adipogenezisi
kolaylastirmaktadir (98). Ayrica visfatinin inflamasyon ve immun cevapta da rol
alabilecegi dusunldlmektedir. Notrofillerin  sag kalimini  arttirdigi (121)
inflamatuar sitokinlerin salinimini  stimule ettigini gdsteren c¢alismalar yer
almaktadir (122).
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Yaptigimiz literatir taramasinda visfatinin obezite, diyabet, kardiyovaskuler
olaylarla ilgili birgok yayina rastlanmigtir. Ancak serebrovaskuler olaylarda serum
visfatin dizeyi ile ilgili bir calismaya rastlamadik. Biz bu ¢alismada son zamanlarda
tanimlanan bir adipokin olan visfatinin serebrovaskiler olaylarda duzeyini ve
baglantisini aragtirmayi amacladik.

Zahorska ve arkadaslarinin (123) yaptigi ¢alismada visfatinin serum dizeyi
asiri obez kadinlarda kontrol grubuna gére anlamli sekilde yuksek bulunmustur.
Ayrica insulin duzeyi ile visfatin duzeyi arasinda pozitif bir korelasyon
saptanmistir. Asyall hintlilerde yapilan bir galigmada ise visfatinin Tip 2 DM ve
obezitede ki roli ve visseral yag dokusu ile baglantisi incelenmis ve visfatin
dizeyinin obezite ve visseral yag dokusu ile iligkili oldugu saptanmigtir. Tip 2
DM ve koroner arter hastaliklarinda dizeyi artmis olarak bulunmustur (124).

Dahl ve arkadaslarinin (116) yaptigi calismada semptomatik ve asemptomatik
karotik plak tespit edilen hastalarda visfatinin lipit yukli makrofajlardan zengin
boélgelerde lokalize oldugu gézlenmistir. Yine benzer sekilde unstabil lezyonlarla visfatin
arasindaki iligki koroner arter hastaligi olan hastalarda da goérulmustar. Akut miyokard
infarktlisii gecgiren hastalarda plak rdptirinin oldugu yerdeki lipitten zengin
bdlgelerden alinan materyalde visfatinin varligi gosterilmistir.

Yine obeziteyle baglantili diyabet ve eslik eden metabolik hastaliklarin
Ozellikle artan visseral yag doku ile baglantili oldugu ve visseral adipoz dokudan
uretilen visfatin ayni zamanda intra abdominal yag depolanmasini kolaylastiran
mekanizmanin bir parcasi olabilecegi diisiinilmistiir. intra abdominal yag
dokusunun artmasi da kardiyovaskuler risk agisindan isaretleyici olarak rol
alabilmektedir (96).

Son zamanlarda yapilan galismalarda visfatinin potansiyel bir proinflamatuar etkisi
oldugu soylenmektedir. Visfatinin, TNF-a, IL-18 ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerin
salinimini arttirdigr ve nétrofillerin  apoptozisini inhibe ettigini gdsteren yayinlara
rastlanmaktadir (125). Bununla birlikte metabolik sendromdaki rolinu arastiran yayinlar
mevcuttur. Zhong ve arkadaslarinin (126) yaptigi calismada metabolik sendromlularda
visfatin duzeyi incelenmis ve karotik plagi olan ve olmayanlarda visfatin duzeyi
karsilastirimistir. Serum visfatin dizeyi metabolik sendrom hastalarinda &zellikle
karotik plagl olanlarda artmis olarak bulunmustur. Visfatinin metabolik sendromda

inflamatuar bir marker olabilecedi disinuimustar.
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Visfatin ve kardiyovaskuler hastalikla ilgili yapilan bir ¢alismada koroner
arter hastaligi ya da koroner arter hastalgi riski tasiyan kigilerde, visfatin kan
dizeyi arasinda anlaml farkhlik saptanmamigtir (127).

Hatta son zamanlarda yapilan bir c¢aligmada miyokard hasarinda,
miyokardiyal reperfizyon sirasinda intravendz verilen visfatinin miyokardiyal hasari
kontrol grubuna goére azalttigi gérulmugtar (128).

Gaziantep Universitesi Biyokimya A.D yapilan ancak heniiz yayinlanmamis
olan bir tez galismasinda ise kronik inflamatuar bir hastalik olan Behget hastalarinda
visfatin dlizeyi dislk bulunmustur. Ayrica aktif Behget hastaligi olanlarda inaktif Behget
hastaligi olanlara gdre anlamli olmasa da daha disUk tespit edilmistir (129).

Bizim c¢alismamizda ise akut inme geciren hastalarda kontrol grubuna goére
anlamli derecede visfatin dizeyini dusuk tespit ettik. Ayrica inmeli hastalarin girig
aninda alinan serum visfatin dizeyi ile 5. gununde alinan serum visfatin duzeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir artis bulundu.

Visfatinin cinsiyetle, VKIi, bel/kalga orani, bazi inflamasyon belirleyicileri ve
lipit parametreleri iligkisine bakildiginda; Weyer ve arkadaslarinin (130) yaptigi
calismada visfatinin bel/kalgca orani ile pozitif korelasyon gosterdigi bildirilmistir.
Bizim calismamizda VKi’'ne gére obez ve obez olmayan hasta grubu ve kontrol
grubunda visfatin duzeyi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmemistir. Ayni zamanda BKO degerleri ile visfatin arasinda korelasyon
gorulmemigtir. Visfatin ile cinsiyet karsilastiriimasinda her iki cinsiyet grubunda
visfatinle ilgili anlamh bir korelasyon saptanmamigtir. Yine benzer sekilde
Sandep ve arkadaslarinin (124) yaptigi calismada visfatinin diizeyinin VKI ve
bel cevresi ile iliskisi gériilmemistir. Ancak visfatin saliniminin VKI ile negatif
korelasyon gosteren yayinlara rastlanmaktadir (131). Dolayisiyla literatirde
visfatin ve obezite arasinda korelasyon goOsteren yayinlar olmakla birlikte,
korelasyon olmadigini gosteren bilgilerde mevcuttur. Bizim c¢alismamizda
visfatin ve obezite arasinda farkliik saptanmamasi korelasyon olmadigdini
gOstermisgtir.

Chen ve arkadaslarinin (132) yaptidi bir calismada kadin ve erkek arasinda
visfatin kan duzeyi anlamh bir farkhlik saptanmamistir. Erkek ve kadin
hastalarda visfatinin diger antropometrik parametrelerle ve metabolik

parametrelerle iliskisi bulunmamistir. HDL dlzeyi ile pozitif, lipoprotein
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kolesterol duzeyi ile negatif bir korelasyon saptanmigtir. Sonug olarak visfatinin
antropometrik parametrelerle ve metabolik sendrom parametreleriyle ilgisi
bulunmamistir. Baska bir calismada VKIi, kan basinci, insiilin diizeyi, glikoz-lipit
dizeyi, adiponektin duzeyi, CRP duzeyi ile visfatin arasinda korelasyon
gorulmemistir (98). Calismamizda da visfatinin lipit parametreleri ile olan
iligkisinde total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol ve
trigliserit duzeyleri ile visfatin dlizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhlik
g6zlenmemigtir.

Makroanjiopatisi olmayan Tip 2 DM hastalarinda yapilan bir ¢aligmada
visfatin kan dlzeyi ile obesite, insllin rezistansi, lipit profili, inflamasyon
baglantisi incelenmistir. Visfatin dizeyi VKI, insilin, glukoz ile korelasyon
gostermemekle birlikte CRP, IL—6, aterojenik lipit profil ile korelasyon
gdstermistir. Tedavi alan Tip 2 Diabetik hastalarin VKi ne olursa olsun visfatin
kan dizeyi artmis olarak tespit edilmistir (133).

Ayrica ¢alismamizda akut inme geciren hastalarin giris ve 5.gunidnde alinan
serum lipit parametreleri karsilastirildiinda total kolesterol, HDL-LDL kolesterol
dizeylerinde anlamli sekilde disme goézlenirken VLDL kolesterol, trigliserit dlizeyinde
ise farkhhda rastlanmamistir. Fark bulunmamasinin nedeni gruplarin sayisinin az
olmasina veya hastalarin beslenme yetersizligine bagh olabilir. Ayrica akut dénemde
dizeylerin  yiuksek olusu inme (zerine olumsuz bir etkisi olabilecegini
disUndirmektedir.

Bu calisma ile visfatinin akut serebrovaskuler hastaliklarda negatif bir
korelasyon gosterdigi saptanmistir. Visfatinin, obezitenin degerlendiriimesinde
kullanilan parametrelerle (VKi, BKO) ve lipit parametreleri ile belirgin bir
korelasyon gostermedigi gorulmustir. Ayrica serebrovaskuler olayin 5.guninde
bakilan visfatin dizeyinin anlamli sekilde arttig1 goralmektedir. Diabet, koroner
arter hastali§i, HT ve tekrarlayan inme OykUsu olanlarda da visfatin dizeyi
arasinda anlaml bir farklihga rastlanmamistir. Calismamizda inmenin natird,
doppler darlik derecesi ve kalp hastalig ile visfatinin iliskisinde anlamli bir
farkhlik goralmemigtir. Fark bulunamamasinin sebebi olgu sayimizin az
olmasinin etkisi olabilecegi gibi bu hastaliklarin kronik suregte olmasindan
kaynaklanmasi ya da visfatinin bu hastaliklarda rolinin olmadigini

dusundurmektedir. Yapilan bir tez calismasinda stroklu hastalarda bir adipokin
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olan leptin duzeyi arasinda iligki bulunmamistir (134). Sonug olarak visfatin ve
inme ile ilgili c¢alisma olmamasi nedeniyle sonuglarimizi kargilagstirma
olanagimiz olmamigtir.

Ancak sonuglarimiz visfatinin akut inme gibi birgok vaskuler olaylarda
rolunun olabilecegini dugundurtmektedir. Visfatin duzeyi, yapilan g¢alismalarda
iskemik kardiyak hastaliklarda, diabetik hastalarda yluksek bulunmakla birlikte,
bazi c¢alismalarda ise dusuk bulunmustur. Bizim c¢alismamizda visfatin
dizeyinin akut stroklarda dusuk bulunmasi ve 5.ginde bakilan visfatin
duzeyinin yuksek bulunmasi stroklularda olumlu rolunin olabilecegini
dusundirmektedir. Ancak visfatinin stroklulardaki rolinin tam ve net

anlasiimasi igin bu konu da yapilacak arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



6.SONUG VE ONERILER

. Calismamizda akut stroklu hastalarda kontrol grubuna gore visfatin kan
dlzeyi anlamli olarak dusuk bulunmustur (p<0.05).

. Ancak stroklu hastalarda besinci gin bakilan visfatin dizeyi akut (ilk 24
saat) doneme goére istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek tespit
edilmistir (p<0.05).

3. VKI, BKO ve lipit parametreleri ile korelasyon géstermedigi gézlenmistir.

4. Daha oOnceye ait HT, DM, koroner arter hastaligi ve strok gibi hastalik

Oykusu olanlarla visfatin dlzeyi arasinda iliski saptanmamistir.

. Inmenin natiirli, doppler darlik derecesi ve kalp hastaligi ile visfatinin
iliskisinde anlamli farkliliga rastlanmamistir.

. Calismamiz stroklu hastalarda visfatin dizeyinin arastinldigi ilk
calismadir.

. Calismanin sonuglari ile visfatinin akut serebrovaskuler hastaliklarda
olumlu bir rol alabilecegi dusunulmektedir. Bu konuda daha genis

caligsmalara intiyag duyulmaktadir.
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8.EKLER
Ek-1

BILGILENDIRILMiS OLUR FORMU ORNEGI
T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI

TIBBI ETIK KURULU
Gondlldlerin bilgilendirilmis olur (riza) formu

Arastirmanin konusu  : Serebrovaskdler olaylarda visfatinin roli

Aragtirmanin amaci . Serebrovaskiuler olaylarda visfatin kan duzeyinin arastiriimasi

Arastirmaya katilma suresi

Aragtirmaya katilacak yaklasik gonullu sayisi
Bu calismada Serebrovaskiler olaylarda visfatin kan dizeyi ile ilgili ¢galismanin yapilmasi
amaciyla kan o&rnegine ihtiyacimiz vardir. Bahsi gegen test igin sizden {cret talep
edilmeyecektir. Testin size veya tedavinize herhangi bir zarari dokunmayacaktir.

Yukaridaki, arastirmadan énce gonulliye verilmesi gereken bilgileri iceren metni okudum. Bana,
tanik huzurunda, asagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazili ve s6zlU agiklama yapildi.
Arastirmaya gonulli olarak katildigimi ve katiimama hakkimin oldugunu, arastirma bagladiktan
sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi, kendi iste§ime bakilmaksizin
arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecedimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu
arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmayi kabul ediyorum.

GONULLU
Adi Soyadt: Telefon N (|
Adresi: Faks N (|
Bilgi verebilecek Kisi: Imza
VELI, VASI VEYA VEKIL(18 yasindan kiigiik olanlar igin)
Adi Soyadt: Telefon 0 )
Adresi: Faks N (U
Yakinli: Imza
ARASTIRMACI
Adi Soyadt: Telefon 0 )
Adresi: Faks 0 )
Imza
GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI KIS
Adi Soyad: Telefon N (|
Adresi: Faks N (U
TANIK
Adi Soyad: Telefon 0 )
Gorevi: Faks 0 )
Adresi:
Imza

Not. Bu belge dort 6rnek halinde hazirlanacak birer 6rnek arastirmaci, goniilll, tanik ve kurum tarafindan saklanacaktir.
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Ek—2: STROK SORGULAMA VE TAKiP FORMU

Form No: Dosya No: Telefon:
Adi-soyad: Cins: 1-K 2-E Yas:
Boy: Kilo:

Bel Cevresi: Kalga Cevresi:

Sigara:1-E miktar/gin  2- H Alkol: 1-E miktar/giin ~ 2-H

Akut hadisenin gunu-saati: 5.Gun kani:
Kanin alinma gunu-saati:

Ozgegmis: 1-Strok 2-HT 3-DM 4-KAH 5-DVT 6-Diger
Soygegmis:1-Strok  2-HT 3-DM 4-KAH 5-DVT

SVO tiri: 1-Enfarkt  2-Hematom 3-TIA
NM(GIRIS):

NM(CIKIS):

MRG/BBT sonucu:

AKS:

Kol:

HDL:

LDL:

VLDL:

TG:

EKG:
1-N 2-AF 3-Ventrikller ekstrasist. 4-Dal blogu 5-Sol ventrikdl hipertrofi 6-Gegirilmis
Ml 7- iskemik degisiklik 8-Diger

EKO:
1-N 2- EF anormalligi 3- Kalp kapak hastahgi ( MD, MY, AD, AY, MVP) 4-Sol ventrikil
hipertrofisi 5- Sol ventrikil segmenter hareket bozuklugu

DOPPLER USG:
1-N 2-Intimal kalinlagma 3- kalsifiye aterom plagdi 4- % 0-50 den az darlik 5-% 50-70
darlik 6- %70 Ustl darlik 7-VBY

Rankin Skalasi Giris: Cikis:

1; Belli bir sakatlik yok (Gunluk yagamin tim olagan iglerini yapabilir)

2; Ihmh sakatlk (Bazi aktivitelerini yapamaz ama yardimsiz kendi islerini yurutebilir)
3;0rta derecede sakatlik (Bazi islerde yardima gereksinim duyar ama yardimsiz
yuriyebilir)

4;:0rta derecede agir sakathk (Yardimsiz ydriyemez, vicut gereksinimlerini
beceremez)

5;Agir sakatlik (Yataga bagimli)

6:0lim
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