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ARASTIRMA YAZISI ORIGINAL ARTICLE

AKUT iSKEMIK iINMELi HASTALARDA INTERLOKIN-18 DUZEYLERININ ERKEN VE GEC DONEM KLINiK
BULGULAR VE ENFARKT HACMI iLE iLiSKisi

Erdem GURKAS, Giirdal ORHAN, Fikri AK
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

OZET

AMAGC: Enflamatuar sitokinlerin akut iskemik inmenin progresyonunda 6nemli rol oynadigl son zamanlarda yapilan
calismalarda gosterilmistir. Interlokin 18 (IL-18) serum diizeylerinin akut iskemik inmede inme siddeti ve prognoz
acisindan 6nemine deginen fazla ¢alisma yoktur. Bu prospektif ¢alismada IL-18 diizeylerinin akut dénem Kklinik ve
radyolojik bulgular ve 90. giin fonksiyonel dizabiliteyle iligkisini degerlendirmek amaglanmaktadir.

METODLAR VE BULGULAR: Calismaya akut iskemik inme tanis1 olan 47 hasta ve saghkli 43 kontrol birey alindi. IL-18
diizeyleri ilk 24 saatte alinan ven6z kan 6rneklerinde bakildl. Hastalarda akut dénemde inme siddeti National Institute of
Health inme Skalasi kullanilarak, 90. giin fonksiyonel dizabilite ise Modifiye Rankin Skalasi (MRS) ve Barthel indeksi (BI)
kullanilarak oél¢tildii. Hasta ve kontrol grubu arasinda IL-18 diizeyleri arasinda ve akut dénem inme siddeti ve 90. giin
fonksiyonel dizabilite agisindan IL-18 degerleri ile kiyaslandiginda gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi.

SONUGC: Bu calismada IL-18 diizeyleri ile erken ve ge¢ donem klinik bulgular ve enfarkt hacmi arasinda anlaml iligki
gozlenmemistir. Bu konuda yapilacak daha biiyiik ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Yapilacak ¢alismalarda IL-18 diizeylerinin
akut iskemik inmenin daha ge¢ doénemlerinde bakilmasi inme ve IL-18 diizeyleri arasinda anlamh bir iliski ortaya
koyabilir.

Anahtar Sozciikler: iskemik inme, akut, interlékin 18.

ASSOCIATION BETWEEN INTERLEUKIN-18 LEVELS AND EARLY AND LATE CLINICAL FINDINGS AND
INFARCTION VOLUME IN PATIENTS WITH ACUTE ISCHEMIC STROKE

ABSTRACT

BACKGROUND: Recent studies have demonstrated that inflammatory cytokines play an important role in the progression
of acute ischemic stroke. There are few studies referring to the importance of serum interleukin 18 (IL-18) levels for the
stroke severity and prognosis in acute ischemic stroke. In this prospective study the aim is to assess the relationhip
between acute phase levels of IL-18 levels and acute clinical and radiological findings with 90 day functional disability
scores.

METHODS AND RESULTS: 47 patients with a diagnosis of acute ischemic stroke and 43 healthy control subjects were
included in the study. IL-18 levels were studied from venous blood samples taken within the first 24 hours. Severity of
stroke was assessed using the National Institute of Health Stroke Scale, 90 day functional disability was measured using
the Modified Rankin Scale (MRS) and Barthel Index (BI). There was no statistically significant correlation between patient
and control groups in terms of severity of stroke in acute phase and 90 day functional disability.

CONCLUSION: In this study, no significant correlation between acute phase levels of IL-18 levels and acute clinical and
radiological findings with 90 day functional disability scores was observed. Future larger trials are needed about this
issue. Measuring IL-18 levels at later stages of acute ischemic stroke could reveal a significant correlation between stroke
and IL-18 levels.

Key Words: Ischemic stroke, acute, interleukin 18.

GiRIS

Akut iskemik inme  patofizyolojisinde enflamasyona odaklanmis olup burada rol alan isaretci
enflamatuar yanit varhigi yapilan calismalarda molekiillerin 6zellikle sitokinlerin rolu arastirilmistir.
ortaya konmustur. Son zamanlarda yapilan Interlékin-6 (IL-6), tiimor nekroz faktérii o (TNF
calismalar iskemik atak sonrasinda gelisen a) bu immin yamtin 6nemli
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medyatorleri olarak goriilmekle birlikte akut
inmedeki bu kompleks etkilesimlerindeki rolleri
halen tam anlasilamanustir (1-4).

Sitokinler inme sonrasi beyinde artar ve
sadece immiinolojik hiicrelerden degil ayni
zamanda glial hiicre ve noronlardan da salinir (5).
Proenflamatuvar sitokin diizeylerindeki artis hem
beyin iskemisi hayvan modellerinde hem de klinik
akut inme calismalarinda gosterilmistir ve genis
enfarkt hacmi ve kotii prognoz ile birliktelik
gosterir(6). Daha onceleri interferon gama uyarici
faktér olarak bilinen Interlékin-18 (IL-18), IL-1
ailesinin proenflamatuar bir iyesidir.
Proenflamatuar sitokinlerin, CC/CXC kemokinlerin
ve adhezyon molekiillerinin sentezini ve gen
ekspresyonunu uyarir ve monosit, nétrofil,
makrofaj, T hiicre ve NK hiicrelerini aktive eder (7).
Bu nedenle IL-18, diger proenflamatuar sitokinler
gibi akut iskemik inme patofizyolojisinde yer aldig
diistintiilmektedir.

Bu ¢alismada, akut iskemik inme ile néroloji
klinigine basvuran hastalarda erken doénemde
olciilen serum interlokin-18 (IL-18) diizeyleri ile
hastalarin erken doénem klinik ve goriintileme
bulgularim1 karsilastirmak ve IL-18 diizeylerinin
prognoza etkisini degerlendirmek amag¢lanmstir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Noroloji Kliniklerine Haziran
ve Agustos 2008 aylari arasinda akut iskemik inme
nedeni ile miiracaat eden 50 yas tlizeri 47 hasta ve
ayni yas grubunda 43 saglikli kontrol birey alindi.
Iskemik inme tamisi, dykii, klinik muayene bulgular
ve bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) yada
manyetik rezonans goriintiileme(MRG) ile konuldu.

Son 3 ay icerisinde ciddi enfeksiyonuy,
otoimmiin, hematolojik veya malign hastalig, ciddi
renal veya hepatik yetmezligi olanlar, son 1 yil
icerisinde myokard enfaktiisii veya major cerrahi
girisim gecirenler, immiinsupresyon veya son 6
ayda antienflamatuvar ilaclarla tedavi alanlar, derin
ven trombozu, psikiyatrik bozukluklar,
malnutrisyon, intoksikasyon hikayesi olanlar
calisma disinda tutuldu.

Hastalar demografik o6zellikleri, medikal
oykiileri, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, sigara alkol kullanimi, koroner arter
hastaligl) acisindan sorgulandi. Hasta grubunda
fizik muayene, ndrolojik muayene, rutin
laboratuvar testleri (rutin biyokimya,
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hemogram, sedimentasyon, CRP, lipid profili),
bilgisayarli beyin tomografi veya kraniyal manyetik
rezonans goriintiilleme, 12 derivasyonlu EKG,
karotis ve vertebral Doppler ultrasonu yapildu.

IL-18 diizeyi Ol¢limleri, inme baslangicindan
sonraki ilk 24 saat icinde hastalardan alinan venoz
kan orneklerinin “MBL Human IL-18 Kkiti”
kullanilarak ELISA yontemi ile calisiimasiyla elde
edildi.

Kontrol grubunda hemogram, rutin biyokimya,
sedimentasyon, CRP, lipid profili ve IL-18 diizeyi
6lciimleri yapilmistir.

Hasta grubunda inme nedeni TOAST (The
Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)
kriterleri kullanilarak biiyiik arter aterosklerozu,
kardiyoembolik inme, kiiciik arter aterosklerozu,
diger nedenlere baghh inme ve nedeni
belirlenemeyen inme olarak gruplandi.

Norolojik degerlendirme basvuru esnasinda ve
3 ay sonra NIH (National Institute of Health) inme
skalasi, MRS (modifiye Rankin skalasi) ve Barthel
indeksi kullanilarak yapildi

Calismayla ilgili etik kurul onay1 Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu'ndan alinmistir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi SPSS 13.0 paket programinda
yapildi. Siirekli olctimli degiskenlerin dagiliminin
normale uygun olup olmadig1 Shapiro Wilk testi ile
arastirildi. Tamimlayici istatistikler siirekli dl¢timli
degiskenler icin ortalama * standart sapma veya
ortanca (minimum - maksimum) olarak nominal
degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterildi.

Gruplar arasinda normal dagilan strekli
Olciimlii degiskenler yoniinden istatistiksel olarak
anlamli bir farkin olup olmadigi, bagimsiz grup
sayisi iki oldugunda Student’s t testi ile, normal
dagilmayan siirekli 6lciimlii degiskenler yoniinden
istatistiksel olarak anlamh bir farkin olup olmadig
Mann Whitney U testi ile, bagimsiz grup sayisinin
ikiden fazla oldugu durumlarda ise Kruskal Wallis
testi ile degerlendirildi. Kruskal Wallis test
istatistigi sonucunun onemli bulundugu
durumlarda anlamlh farka neden olan grup veya
gruplar tespit etmek amaciyla ¢oklu karsilastirma
testleri kullanild.

Hasta grubu icerisinde NIHSS, MRS ve Barthel
olciilerine iliskin giris ve ¢ikis diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisimin olup olmadig
Wilcoxon Isaret testi ile degerlendirildi.



Stirekli  degiskenler arasindaki dogrusal
iliskinin biiyikligli Spearman’in rho katsayisi ve
onemlilik diizeyi hesaplanarak incelendi.

Nominal degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya
Fisher'in Tam Sonuglu Olasilik testi ile
degerlendirildi. p<0.05 icin sonuglar istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 47 hasta ve 43 saglhkl kontrol
alindi. Hastalarin yas ortalamast 68,98 + 9,0,
kontrol grubunun yas ortalamasi 68,47 + 7,4 idi.
Hasta grubu 22 kadin (%46,8), 25 erkekten
(%53,2), kontrol grubu 23 kadin (%53,5), 20
erkekten (%46,5) olusmaktaydi. Hasta ve kontrol
grubu yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak
benzerdi (p=0,77). 2 grup arasinda kadin ve
erkeklerin dagilimi da homojendi (p =0.52).

Hasta grubunda 11 hastada (%23,5) diabetes
mellitus, 29 hastada (%61,7) hipertansiyon, 10
hastada (%21,2) koroner arter hastaligi mevcuttu.
12 hastada (%25,5) eslik eden sistemik hastalik
hikayesi yoktu.

Hasta grubunda sigara icme orani1 %31.9, alkol
kullanim orani %4,3 idi.

Hasta grubunda kontrol grubuna gore beyaz
kiire diizeyi (p<0,001), kan sekeri (p<0,001), LDL
diizeyi (p=0,03), total kolesterol diizeyi (p=0,018),
tire diizeyi (p<0,001), kreatinin diizeyi (p<0,001)
anlaml olarak yiiksek saptandi.

Hasta ve kontrol grubunda trombosit
diizeyleri (p=0,45), HDL diizeyleri (p=0,37),
trigliserit diizeyleri (p=0,61), eritrosit

sedimentasyon hizlar1 (p=0,39), CRP diizeyleri
(p=0,22), vitamin B12 diizeyleri (p=0,40) ve folik
asit diizeyleri (p=0,29) arasinda anlamh fark
saptanmadi.

TOAST siniflamasina gore bakildiginda hasta
grubunda 9 hasta (%19.1) biyik arter
aterosklerozu, 11 hasta (%23.4) kardiyoembolik
inme, 19 hasta (%40.4) kiiciik arter aterosklerozu,
8 hasta (%17) nedeni belirlenemeyen inme olarak
degerlendirildi (Tablo 1).

inme alttipi Hasta Dagilimi
(n=47)
9 (%19,1)

11 (%23,4)

Biiyiik arter aterosklerozu
Kardiyoembolik inme
Kiiglik arter aterosklerozu 19 (%40,4)
Nedeni belirlenemeyen inme 8 (%17,4)
Tablo 1. Hastalarin TOAST siniflamasina gére inme
alt tiplerine ayrilmasi.
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Hasta grubunda serum interlokin 18 ortalama
degerleri 483,44 + 171,66 pg/ml, kontrol grubunda
528,23 + 198,01 pg/ml idi. Hasta ve kontrol
grubunda IL 18 diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,25).
Hastalar NIHSS’a  goére  degerlendirilip
skorlarina gore 3 gruba ayrildi. NIH inme skoru 0-6
arasinda olanlar hafif, 7-15 arasi olanlar orta, 16 ve
lizeri olanlar ise agir olarak gruplandirildi. NIHSS’a
gore hafif olarak degerlendirilen grupta (n=23)
ortalama IL-18 diizeyi 507,20 + 169,95 pg/ml], orta
olarak degerlendirilen grupta (n=17) 403,94 +
128,54 pg/ml, agir olarak degerlendirilen grupta
(n=7) 598,44 + 201,10 olarak saptandi. Agir olan
grupta IL-18 diizeyi hafif ve orta olan gruba gore
daha yiiksek olmasina ragmen istatistiksel agidan
anlamli bir fark saptanmadi (p=0,11) (Tablo 2).

NIH inme n Ortalama Standart
skalasina gore Sapma
Hafif 23 507,20 169,95
Orta 17 403,94 128,54
Agir 7 598,44 201,10
Toplam 47 483,44 171,66

Tablo 2. Basvuruda NIH inme skalasina gore
gruplandirilan hastalarda IL-18 diizeyleri.

Tam bagimsiz grupta (n=10 hasta) ortalama
IL-18 diizeyi 430,53 + 130,66, bagimli grupta
(n=37) IL-18 duzeyi 497,74 + 179,99 olarak
bulundu. Bagimlh grupta IL-18 diizeyi daha yiliksek
olmasina ragmen istatistiksel acidan anlamli fark
saptanmadi (p=0,33).

Hastalar 3. ay MRS ve Barthel indeksi ile
degerlendirildi. Hastalar MRS (Modifiye Rankin
Skoru)’ ye gore bagimh ve tam bagimsiz olmak
tizere 2 gruba (Modifiye Rankin skoru 1 ve 2 olan
hastalar bagimsiz gruba, 3, 4 ve 5 olanlar bagimh
gruba alindi), Barthel indeksine gore tam bagimh
(Barthel indeksi 0 ile 20 arasinda olan hastalar),
ileri derecede bagiml (Barthel indeksi 21-60
arasinda olan hastalar) ve orta/hafif derecede
bagimli (Barthel indeksi 61-100 arasinda olan
hastalar) olmak tlizere 3 gruba ayrildi. Gruplar arasi
IL-18 degerleri karsilastirildi. MRS ve Barthel
indeksi ile IL-18 diizeyleri arasinda anlamh fark
saptanmadi (sirasiyla p degerleri 0,67, 0,91). (Tablo
3, Tablo 4 ). Enfarkt hacimlerine gore lakiiner ve
non-lakiiner olarak iki gruba ayrilan hastalarda IL-
18 yoniinden istatistiksel olarak anlamh fark
saptanmadi.
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Non-lakiiner grupta lezyon hacmi ile IL-18
arasinda istatistiksel olarak anlamh dogrusal
korelasyon saptanmadi (p=0,088, rho=0,238).
Logaritmik doniisiim yapilarak da lezyon hacmi
incelendiginde bu iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli dogrusal korelasyon saptanmadi
(rho=0,315, p=0,103). Sag olan bireylerle exitus
olan bireyler arasinda IL-18, CRP, kan sekeri, iire ve
kreatin diizeyleri acisindan karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmazken (p=0.409, p=0.287, p=0.337,
p=0.167 ve p=0.095) beyaz kiire diizeyi exitus olan
grupta istatistiksel anlamh olarak yiiksek bulundu
(p=0.025).

MRS’ye gore n Ortalama Standart
gruplar Sapma
Bagimsiz 10 430,53 130,66
Bagimli 37 497,74 179,99
Toplam 47 483,44 171,66
Tablo 3. 3. ay MRSye gore gruplandirilan

hastalarda IL-18 diizeyleri.

Barthel indeksine n Ortalama Standart

Gore gruplar Sapma

Tam bagimh 7 477,66 125,86

ileri derecede 21 469,16 174,04

bagimh

Orya/hafif 19 471,16 189,78

derecede bagimh

Toplam 47 483,44 171,66
Tablo 4. 3. ay Barthel indeksine gore
gruplandirilan hastalarda IL-18 diizeyleri.
TARTISMA

Serebral iskemi, hiicre o6limi ve doku

enfarktina yol acan bir dizi hiicresel ve molekiiler
olaylar zincirini tetikler. Iskemik beyin hasan
rezidiiel kan akim miktarina bagl olarak
dakikalardan saatlere kadar uzanan bir stirede
gerceklesir (8-14). Serebral iskemi
fizyopatolojisinde, serbest radikal olusumu, lipid
peroksidasyonu, eksitotoksisite, asir1 kalsiyum
ytklenmesi ve enflamasyon gibi mekanizmalar yer
almaktadir. Bu mekanizmalar birbirleriyle bir iliski
icerisindedirler =~ ve  birlikte  hiicre  6lim
mekanizmalarini tetiklerler (15,16) .

Son yillarda, insan ve hayvanlar {zerinde
yapilan calismalarda akut inme fizyopatolojisinde
en fazla  enflamasyonun rolii  iizerinde
durulmaktadir. Enflamatuar mekanizmalar hem
inme gelisme riski Uzerinde hem de beyin
iskemisinin patofizyolojisinde rol oynar.

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2012 18:1; 10-15

13

Enflamasyonun ateroskleroz gelisiminde de
o6nemli rol oynadigi gosterilmistir. Son yillarda
iskemik inme ile ilgili ¢alismalarda pek ¢ok
enflamasyon  belirteci  tanimlanmistir.  Bazi
belirteclerin inme riskini, bazilarinin ise tam ve
prognozu belirlemede yararl oldugu gosterilmistir
(4,6,17).

Beyin iskemisi ve sonrasindaki reperfiizyon,
enflamatuvar yaniti uyarir ve bu yanit noéronal
hasara neden olur. ilk olarak iskemik dokuya
l6kosit infiltrasyonu gerceklesir. Aktive olan bu
l6kositler ve iskemiye yanit olarak aktive olan
noronlar, astrositler, mikroglia ve endotel hiicreleri
sitokin salgilarlar. IL-1f ve TNF-a enflamatuvar
yaniti1 baslatan sitokinlerdir. Bu yanit1 IL-6 ve IL-8
araciligiyla gerceklesen ikincil yanit izler. IL-18 de
iskeminin tetikledigi enflamasyonda onemli rol
oynamaktadir. IL-18 ile inme arasindaki iligkiyi
inceleyen yayinlar literatiirde olduk¢a sinirlidir
(7,18,19,20,21).

Akut iskemik inme ile IL-18 arasindaki iliski
ilk olarak Zaremba ve ark. tarafindan 2003 yilinda
yayinlanan bir ¢alismada gosterilmistir. 23 hasta ve
15 kontrol vakanin alindigi bu c¢alismada inme
baslangicindan sonraki ilk 24 saat iginde alinan
serum oOrneklerinde IL-18 diizeyleri calisiimistir.
Hasta grubunda IL-18 dizeyleri anlamh olarak
yuksek saptanmistir (7).

Bu konuda yapilan ikinci ¢alisma, Yuen ve ark.
yaptigi 2007 yilinda yayinlanan c¢alismadir. Bu
calisma ayni zamanda bu konuyu degerlendiren ilk
kohort ¢alismasi olup bu konuyla ilgili literattirdeki
en genis vaka ve kontrol grubunu icermektedir.
Calismaya 217 hasta, 20 saghkli ve 40 risk altinda
olan kontrol vakalar dahil edilmistir. Akut iskemik
inme baslangicindan sonraki 48. saatte alinan
venoz kan orneklerinde ¢alisilan IL-18 diizeyi hasta
grubunda anlaml olarak yiiksek saptanmistir (18).
Fakat bu ¢alismalarin aksine hayvan modellerinde
yapilan calismalarda intraserebral IL-18
dizeylerinde erken donemde (ilk 24 saatte) artis
olmadig1 gosterilmistir (20-21). Bu sonuglar goz
oniine alindiginda IL-18'in hipoksik iskemik beyin
hasar1 sonrasinda ge¢ donem noroenflamatuvar
yanitta rol aldigr  disinilmistir.  Bizim
calismamizda, bu veriler 1si8inda hasta kan
ornekleri akut iskemik inme baslangici sonrasi ilk
24 saat icerisinde alinmistir. Ancak hasta ve kontrol
grubu arasinda IL-18 diizeyleri arasinda
literatiirdeki klinik calismalarin aksine anlaml bir
fark saptanmamustir. Bu sonuglar, IL-18'in iskemiye
bagh enflamasyonda ge¢ donem bir sitokin olarak



rol alabilecegini diisiindiirtmdstiir.

Zaremba ve arkadaslarinin ¢alismasinda, IL-
18’in  enfarkt  olusumunda  katkisi  olan
mekanizmalarda muhtemel bir rolii oldugu ileri
strilmiistiir. Bu ¢alismada da enfarkt hacmi ile IL-
18 arasindaki iliski arastirilmis ancak anlamli bir
iliski saptanmamuistir.

Zaremba ve arknin yaptiklart c¢alismada
basvuru esnasinda ve iki hafta sonra hastalar
inmenin siddeti ve fonksiyonel dizabilite acisindan
Iskandinav inme skalasi ve Barthel indeksi ile
degerlendirdiklerinde her iki a¢idan da IL-18
diizeyleri ile anlamli korelasyon saptanmistir. Ayni
sekilde Yuen ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
IL-18 diizeyleri ile hastalarin bagvuru esnasinda ve
3 ay sonra bakilan MRS skorlarinda anlaml
korelasyon saptanmistir. Ancak bizim
¢alismamizda, hastalarda hem basvuru esnasindaki
inme siddeti hem de 3. ay fonksiyonel dizabilite
acisindan IL-18 diizeyleri arasinda anlaml bir iliski
saptanmadi.

Mortalite ile biyokimyasal ve enflamatuvar
parametreler arasindaki iliski agisindan yapilan
incelemede, exitus olan hastalarda IL-18 ve diger
parametrelerde anlamh bir degisiklik
saptanmazken sadece beyaz kiire diizeyleri exitus
olan grupta anlamh olarak yiiksek saptandi.
Literatiirde  iskemik inmede beyaz kiire
yuksekligine diger calismalarda da yer verilmistir
(22-23). Bu nedenle basvuru esnasinda beyaz kiire
yuksekligi olan hastalarda mortalite riskinin
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artabilecegi g6z oOniinde bulundurularak bu
hastalarin takiplerinde daha dikkatli olunmasi
onerilebilir.

SONUC

Inmede noroenflamasyonun roli
gosterildikten sonra bu konudaki ¢alismalara hiz
verilmis, néroenflamatuvar belirteclerle inme riski
prognozu ve enfarkt voliimii arasindaki iliskiye dair
calismalar literatiirde sik¢a yer almaya baslamistir.
Bu c¢alismalarda agirlikh olarak IL-1(, TNF-q, IL-6
iizerinde durulmustur. Son ¢alismalarda bu
belirteclere IL-18 de eklenmistir. Bu konuda sinirh
sayidaki calismalarda hayvan modellerinde IL-18'in
iskemik serebral enflamatuvar yanitin geg
safhasinda rol aldigini destekler bulgular varken,
yapilan klinik ¢alismalarda IL-18 diizeylerinin akut
inme tanist almis hastalarda erken dénemde de
serumda artis gosterdigine yer verilmistir. Mevcut
veriler 1s18inda akut iskemik inmede hastalarin
erken donemdeki klinik durumunu ve inmenin
prognozunu belirlemede IL-18'in rollinii
arastirmak amaciyla planlanan bu ¢alismada
bulgularin 6nceki klinik c¢alismalarla uyumlu
sonuc¢lanmadi. Bu nedenle gelecekte bu konudaki
calismalarda, IL-18 diizeylerine akut iskemik
inmenin daha ge¢ ddnemlerinde bakilmasi daha
uygun olabilecegi kanisindayiz. Halen yeterli
calismalar olmamasi nedeni ile gelecekte bu
konuda daha genis hasta gruplariyla yapilacak yeni
calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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