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Giris ve Amag: Caligmada iskemik inme hastalarinda hemorajik transformasyon (HT) gelisimi ile kan lipid
parametrelerinin iligkisinin incelenmesi amaglanmaistir.
Gerec¢ ve Yontemler: Calisma igin 2015-2020 yillar1 arasinda noroloji kliniginde yatarak tedavi alan akut iskemik
inme hastalari retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar iskemik dokuda hemorajik transformasyon olan ve olmayan
hastalar olarak 2 gruba ayrildi. Hastalarin lipid profili (trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol ve HDL kolesterol)
12 saat aglik sonrasi, saat 5:00-07:00 arasi alinan kan 6rnekleri ile degerlendirildi.
Bulgular: Calismada iskemik dokuda HT gelisen (40) ve HT gelismeyen (60) 100 hasta dahil edildi. Gruplar arasinda
DM (p: 0.229) ve hipertansiyon (p: 0.698) acisindan farklilik yoktu. Gruplar arasinda trigliserit (p: 0.266) ve HDL (p:
0.718) agisindan anlamli fark yokken, HT gelisen hasta gurubunda total kolesterol (p: 0.017) ve LDL kolesterol (p:
0.015) seviyeleri gelisgmeyen hasta gurubuna gore yiiksekti ve aradaki fark anlamliydi.
Sonu¢: Calismamizda kan lipid parametreleri ve prognoz arasinda bir iliski gozlenmedi. Fakat hemorajik
transformasyon gelisen inme hastalarinda LDL kolesterol ve total kolesterol diizeylerinin hemorajik transformasyon
gelismeyen iskemik inme hastalarina gére anlamli yiiksek oldugunu bulduk. Ancak bunun klinik olarak 6nemli bir
etkiye yol agip agmadigint belirlemek igin bulgularimizin, 6rneklem biiytikligiinin genisletilerek dogrulanmasi
gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Hemorajik transformasyon, iskemik inme, Lipidler, Risk faktorleri

Abstract
Objective: The aim of this study was to investigate the relationship between the development of hemorrhagic
transformation (HT) and blood lipid parameters in patients with ischemic stroke.
Materials and Methods: For the study, patients with acute ischemic stroke who received inpatient treatment in the
neurology clinic between 2015-2020 were evaluated retrospectively. The patients were divided into 2 groups as
patients with and without hemorrhagic transformation in ischemic tissue. The lipid profile of the patients (triglyceride,
total cholesterol, LDL cholesterol and HDL cholesterol) was evaluated with blood samples taken between 5:00 and
7:00 hours after 12 hours of fasting.
Results: In the study, 100 patients who developed HT in ischemic tissue (40) and did not develop HT (60) were
included. There was no difference between the groups in terms of DM (p: 0.229) and hypertension (p: 0.698). While
there was no significant difference between the groups in terms of triglycerides (p: 0.266) and HDL (p: 0.718), the
levels of total cholesterol (p: 0.017) and LDL cholesterol (p: 0.015) were higher in the patient group who developed
HT compared to the non-developed patient group, and the difference was significant.
Conclusion In our study, no relationship was observed between blood lipid parameters and prognosis. However, we
found that LDL cholesterol and total cholesterol levels were significantly higher in stroke patients with hemorrhagic




transformation compared to ischemic stroke patients without hemorrhagic transformation. However, to determine
whether this has had a clinically significant effect, our findings need to be confirmed by expanding the sample size.

Keywords: Hemorrhagic transformation, Ischemic stroke, Lipids, Risk factors.

1. Giris

Inme, norolojik hastaliklar igerisinde genis oranda
goriilen, ciddi mortalite ve morbiditeye yol acan major
bir saglik problemidir. Diinya saglik orgiitii kriterlerine
gore inme, ani gelisen, 24 saatten uzun siiren, Oliimle
sonuglanabilen, goriiniirde vaskiiler nedenler diginda
bagka bir nedeni bulunmayan norolojik defisitler olarak
tanimlanmaktadir. Toplumlar arasi farklilik gdstermekle
birlikte, epidemiyolojisinde cografya ve toplumlarin
kendine ait Ozellikleri (yas, cinsiyet, irk gibi) dnem
kazanmaktadir [1,2].

Inme etyolojisine yonelik yapilan siniflandirmalar,
genellikle lezyonun patolojisine gore yapilarak iskemik
ve hemorajik olmak {izere 2 ana bashk altinda
toplanmistir [3]. Iskemik inme tiim felg vakalarmin %80-
85'ini olusturmaktadir. Etyolojide en sik kardiyoembolik
ve aterotrombotik sebepler yer alir. Aterotrombotik
iskemik inme, damar iginde plak ve yag birikimlerinin
sonucunda olusan pihtidan kaynaklanir ve fokal serebral,
spinal veya retinal enfarkt sonucu gelisen norolojik
disfonksiyon durumudur. Beyin iskemik toleranst sinirli
olan bir dokudur. Global iskemi sirasinda yani beyni
besleyen damarlarda kan akimi kesildigi zaman iskemiye
hassas bolgelerde dakikalar i¢inde kalic1 hasar meydana
gelir. Vaskiiler bir olay sonucunda meydana gelen,
travmatik olmayan ve santral sinir sisteminde hasara
neden olan intrakraniyal kanamalar, hemorajik inme
olarak adlandirilir [2,4,5].

Iskemik  inme risk  faktdrleri  incelendiginde
degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak
iki alt gruba ayrilir. Yas, cinsiyet ve irk degistirilemeyen
risk faktorleri, diyabet, hipertansiyon, kalp-damar
hastaliklari, obezite, ateroskleroz, dislipidemi, sigara ve
alkol kullanimi ise degistirilebilir risk faktorleri arasinda
yer almaktadir [6]. inme insidansinin azaltilmasinda,
degistirilebilir risk faktorleri, tedavi edilebilmesi ve
kontrol altina alinabilmesi acisindan degerlidir. inme
insidansi, saglikli popiilasyondaki sigara, obezite,
hareketsizlik, sagliksiz diyetler ve asirt alkol alim1 gibi
risk faktorlerinin ortadan kaldirilmast ve inme igin
bilinen hipertansiyon, diyabet, kalp hastaligi, lipit ve
pihtilasma  bozukluklari, inflamasyon gibi risk
faktorlerinin tedavi edilmesi ile azaltilabilir [7-9].
Iskemik inme sirasinda, damarlara konumlanan kan
pihtis, beyin fonksiyonlarinin kaybini hizlandirir. Damar
reperfiizyonundan  sonra  kan-beyin  bariyerinin
bozulmast hemorajik transformasyona (HT) yol agar
[10,11]. HT, iskemik inme hastalarinda yaygin bir
komplikasyondur. Mortalite ve morbidite tizerinde de
olumsuz etkileri vardir. Iskemik inme sonrasi hemorajik
transformasyon prevalansi iskeminin biyiikligi basta
olmak tizere birgok etmene gore biiyiik Olgiide degisir
[12-14].

Bu bilgiler 1s181nda, iskemik inme hastalarinda hemorajik
transformasyon gelisimi ile kan lipid parametreleri
arasindaki iligkisinin incelenmesi amaglanmistir. Yapilan

calismalarin ¢ogu, iskemik inme ve hemorajik inme
hastalarindaki kan lipid parametreleri {izerinedir. Bizim
caligmamiz ise, iskemik inme hastalarinda basvuru
anindaki kan lipid parametrelerinin  hemorajik
transformasyon gelisimi ile iligkili olup olmadiginin
degerlendirilmesi esasina dayanmaktadir. Bu acidan
diger ¢alismalardan farklidir.

2. Materyal ve Metot

Calisma i¢in 2015-2020 yillar1 arasinda ndroloji
kliniginde yatarak tedavi alan akut iskemik inme
hastalar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Iskemik
inme ile hastaneye vyatan, takiplerinde hemorajik
transformasyon gelisen 40 ve hemorajik transformasyon
gelismeyen 60 hastanin verileri incelendi. Hastalarin
klinik ve radyolojik 6zellikleri degerlendirildi. iskemik
inme tanist klinik o6zellikler ve diflizyon manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ile dogrulandi.

2.1.Dahil edilme kriterleri

1. Klinik muayene ve radyolojik goriintiiler ile iskemik
inme tanist dogrulanmig ve ndroloji servisinde yatarak
takip edilmis olmak

2. Bagvuru sistolik kan basinci 185 ve alti, diyastolik kan
basinci 110 ve alt1 olmak

3. Kan lipid parametreleri eksiksiz olmak

2.2.Dislama kriterleri

1. Beyin bilgisayarli tomografi (BBT) ile baslangicta
intraserebral kanamasi olmak

2. Iskemik inme nedeni ile intravendz tromboliz islemi
ve norovaskiiler girisimsel iglemler yapilmig olmak

3. Hiperlipidemi tanist olup anti-hiperlipidemi tedavi
almis veya almakta olmak

4. Karaciger ve bobrek ve yetmezligi tanis1 almis olmak
Hastalarin kronik hastaliklari (hipertansiyon ve diyabetes
mellitus (DM)), sigara ve alkol kullanim durumlari
sorgulandi. Hipertansiyon ve DM agisindan daha
onceden tani konulmus olan ve tedavi altindaki hastalar
da ¢aligmaya dahil edildi. Ancak tanist olmayip klinikte
takipler sirasinda hipertansiyon ve DM tanis1 konulan
hastalara asagidaki kriterlere gore tan1 konuldu.
Hipertansiyon tanisi

Joint National Committe 7 (JNC 7) olgiitleri temel
almarak; bes dakikalik aralarla yapilan ii¢ Sl¢limiin
ortalama degerleri 140/90 mmHg iizerinde saptanan ya
da daha Once antihipertansif tedavi baslanmig hastalar
hipertansif olarak degerlendirildi (15).

DM tanisi

American Diyabetes Association (ADA) ve European
Diyabetes Policy Group (EDPG) tarafindan 6nerilen tani
gostergeleri temel alinarak iki dl¢limde en az 8 saatlik
aclik kan sekeri diizeyleri 126 mg/dl iizerinde olan,
HBAIlc degeri 6.5 iizerinde olan ya da antidiyabetik
tedavi baglanmis olan hastalar DM olarak degerlendirildi
(16).

Iskemi lokalizayonu; anterior ve posterior vaskiiler
tutulum olarak 2 gruba ayrildi. Bagvurudaki sistolik ve
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diyastolik kan basinci degerleri kaydedildi. Hastalarin
lipid profili (trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol
ve HDL kolesterol) 12 saat aglik sonrasi, saat 5:00-07:00
arast almman kan Ornekleri ile degerlendirildi. Kan
ornekleri hastalarin yatisindan sonraki giin antebrakial
ven yolu ile elde edildi.

Hastalarin intraserebral hemoraji durumu, klinik
durumunda kotiilesme olmasi durumunda hemen veya
rutin olarak taburculuk oncesi (3 giin-30 giin) ¢ekilen
BBT ile degerlendirildi. Hastalar iskemik dokuda
hemorajik transformasyon olan ve olmayan hastalar
olarak 2 gruba ayrildi. Ayrica kanama lokalizasyonu
(bazal ganglion, talamik bolge, lober, beyin sapi,
serebellar) ve ventikiiler sisteme agilma durumu da
degerlendirildi.

Hastalarin lipid profili ve intraserebral hemoraji gelisimi
arasindaki iligkisi incelendi.

Calisma icin KTO Karatay Universitesi Tip Fakiiltesi
Ilag ve Tibbi Cihaz Disi Arastirmalar Etik Kurul
Baskanligi’ndan onay alindi (Sayi: 2020/008, Tarih:
10.09.2020).

2.3. Istatistiksel Analiz

Veri toplama asamasi sonunda elde edilen veriler
bilgisayar ortamina aktarilarak analiz edildi. Analiz i¢in
SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi  kullanildi.  Verilerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik  yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-
Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin
Ozetlenmesinde; aritmetik ortalama, standart sapma,
minimum ve maximum degerleri, kategorik verilerin
Ozetlenmesinde frekans dagilimlari ve yiizdelikler
kullanild1. Kategorik verilerin karsilagtirilamasinda ki-
kare testi veya Fisher testi kullanildi. Sayisal verilerle
kategorik degiskenler arasindaki iliski Student- T ve
Man-Whitney U testleri ile degerlendirildi. 3 ve daha

fazla grubun sayisal verilerle degerlendirilmesinde
Kruskal Wallis testleri kullanildi. Kruskal Wallis testi
sonucu anlamli  olan gruplar arasinda  ikili
kargilagtirmalar i¢in posthoc Man-Whitney U testi ve
Bonferroni diizeltmesi yapildi. Normal dagilmayan
sayisal  degiskenlerin  korelasyonlar1 ~ Spearman
korelasyon katsayist ile analiz edildi. ROC analizi sonucu
egri altinda kalan alan (AUC) olarak verildi. Istatistiksel
anlamlilik icin tip-1 hata diizeyi %5 olarak kabul edildi.

3. Bulgular ve Tartisma

3.1.Bulgular

Bu calismaya 2015-2020 yillar1 arasinda ndroloji
kliniginde iskemik inme tanis1 almis, iskemik dokuda HT
gelisen (40) ve HT gelismeyen (60) 100 hasta dahil
edildi. Calismada 18-93 yas arasinda 41 kadin ve 59
erkek hasta vardi. HT gelisen gruptaki hastalarin yas
ortalamas1 66.47 + 13.14, HT gelismeyen gruptaki
hastalarin yas ortalamasi 64.78 + 17.28, idi ve
calismamizda inme gegirenlerin  %60’1 65 yas
iizerindeydi. HT gelisen gruptaki hastalarin 18’ini (%45)
kadmn, 22’sini (%55) erkek hastalar olustururken, HT
gelismeyen gruptaki hastalarm 23’tnii kadin (%38.3),
37’sini (%61.7) erkek hasta olusturmaktayd: ve gruplar
arasinda yas ortalamasi (p: 0.580) ve cinsiyet (p: 0.507)
acisindan anlamli  bir fark yoktu. Hastalarin
anemnezlerine gore 22 hastada (%22) sigara, 4 hastada
(%4) alkol kullanimi vardi.

Hemorajik transformasyon gelisen grupta 6 adet DM
(%15), 10 adet hipertansiyon (%25) hastasi yer alirken,
HT gelismeyen grupta 15 adet DM (%25), 13 adet
hipertansiyon (%21.7) hastas1 bulunmaktaydi ve gruplar
arasinda DM (p: 0.229) ve hipertansiyon (p: 0.698)

Tablo 1. Hemorajik transformasyon gelisen ve gelismeyen inme gruplarinin demografik 6zellikleri

Degiskenler Toplam
(n: 100)
Yas ortalamasi 65.46x15.70
Cinsiyet (K/E) 41/59
Sigara (V/Y) 22/78
Alkol (V/Y) 4/96
Diyabet (V/Y) 21/79
Hipertansiyon (V/Y) 2377

acisindan  farklilik  yoktu. Gruplarn  temel
karakteristikleri Tablo 1°de verilmistir.
HT gelisen HT gelismeyen p
(ort + SS) (n: 40) (ort = SS) (n: 60) value
66.47+13.14 64.78+17.28 0.580
18/22 23/37 0.507
6/34 16/44 0.168
2/38 2/58 *
6/34 15/45 0.229
10/30 13/47 0.698

n: Olgu sayisi, SS: Standart sapma, V: Var, Y: Yok, p<0.05 istatistiksel anlamli, *: say1 az oldugu i¢in istatistiksel kiyaslamaya uygun degil
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Hemorajik transformasyon gelisen grupta iskemi
lokalizayonlar1 28 adet anterior vaskiiler alan, 6 adet
posterior vaskiiler alan ve 6 adet anterior-posterior
vaskiiler alan, HT gelismeyen grupta iskemi
lolalizasyonlari, 48 adet anterior vaskiiler alan, 9 adet
posterior vaskiiler alan ve 3 adet anterior-posterior
vaskiiler alan, kanama lokalizasyonlari ise 8 adet bazal
gangliyon, 7 adet talamik hematom, 16 adet lober
hematom, 4 adet beyin sapt hematomu ve 5 adet
serebellar hematom seklindeydi. iskemi lokalizasyonuna
gore lipid parametreleri agisindan gruplar arasinda
yapilan kiyaslamada anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Lipid parametreleri acisindan gruplar
karsilagtirildiginda; HT gelisen grupta trigliserit, total
kolesterol, HDL, LDL kolesterol seviyeleri sirasiyla
137.65 + 64.52, 195.62 + 45.71, 39.25 + 8.60, 127.77 +
38.74 mg/dL, HT gelismeyen grupta sirasiyla 125.35 +
62.15, 171.91 + 42.46, 38.60 + 8.91, 107.99 + 38.27
mg/dL olarak bulundu. Gruplar arasinda trigliserit (p:
0.266) ve HDL (p: 0.718) agisindan anlamli fark yokken,
HT gelisen hasta gurubunda total kolesterol (p: 0.017) ve
LDL kolesterol (p: 0.015) seviyeleri gelismeyen hasta
gurubuna gore yiiksekti ve aradaki fark anlamliydi. HT
gelisen ve gelismeyen, DM olan ve olmayan,
hipertansiyonu olan ve olmayan gruplarin lipid profilleri
acisindan karsilastirilmast Tablo 2, 3 ve 4’te verildi.

Tablo 2. Hemorajik transformasyon gelisen ve gelismeyen inme gruplarimin lipid profili agisindan karsilasgtirmasi

Degiskenler HT gelisen HT gelismeyen p
(ort = SS) (n: 40) (ort = SS) (n: 60) value
Trigliserit (mg/dL) 137.65 + 64.52 125.35 £62.15 0.266
Total kolesterol (mg/dL) 195.62 +£45.71 17191 +£42.46 0.017*
HDL kolesterol (mg/dL) 39.25 + 8.60 38.60 + 8.91 0.718
LDL kolesterol (mg/dL) 127.77 £ 38.74 107.99 +38.27 0.015*
n: Olgu sayisi, SS: Standart sapma, *p<0.05 istatistiksel anlaml
Tablo 3. DM olan ve olmayan inme gruplarinin lipid profili agisindan karsilastirmasi
Degiskenler DM var DM yok p
(ort £ SS) (n: 21) (ort = SS) (n: 79) value
Yas 69.71 +12.19 64.33 £16.39 0.218
Trigliserit (mg/dL) 130.66 £ 57.19 130.16 + 64.89 0.609
Total kolesterol (mg/dL) 168.62 + 44.48 184.79 £44.93 0.117
HDL kolesterol (mg/dL) 36.85 £ 8.37 39.39 + 8.82 0.108
LDL kolesterol (mg/dL) 119.84 +37.85 101.07 +42.86 0.029*

n: Olgu sayisi, SS: Standart sapma, *p<0.05 istatistiksel anlaml
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Tablo 4. Hipertansiyon olan ve olmayan inme gruplarinin lipid profili agisindan karsilagtirmasi

Degiskenler Hipertansiyon var Hipertansiyon yok p
(ort £ SS) (n: 23) (ort = SS) (n: 77) value
Yas 65.60 £11.36 65.42 £16.85 0.765
Trigliserit (mg/dL) 156.56 = 70.76 122.42 +£58.83 0.032*
Total kolesterol (mg/dL) 188.52 £39.28 179.27 £ 46.72 0.104
HDL kolesterol (mg/dL) 37.56 £ 8.15 39.25 £ 8.94 0.369
LDL kolesterol (mg/dL) 115.17 £35.97 116.12 £+ 40.69 0.566

n: Olgu sayisi, SS: Standart sapma, *p<0.05 istatistiksel anlaml

Yapilan ROC analizinde egri altinda kalan alan trigliserit,
total kolesterol, LDL ve HDL kolesterol i¢in sirasiyla
0.566, 0.642, 0.644 ve 0.508 olarak bulundu. Bu
parametrelerden sadece tolal kolesterol ve LDL
kolesterol i¢in anlamli fark elde edildi. Tolal kolesterol
acisindan HT gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
yapilan ROC analizinde serum cut off degeri %58.3
duyarlilik ve %60 6zgiilliik ile 177.50 olarak hesaplandi

(p =0.017, AUC = 0.642, %95 CI = 0.534-0.750). LDL
kolesterol agisindan HT gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda yapilan ROC analizinde serum cut off degeri
%60 duyarlilik ve %60 oOzgiillik ile 113.50 olarak
hesapland1 (p = 0.015, AUC = 0.644, %95 CI = 0.538-
0.751). Lipid parametrelerine ait ROC grafigi sekil 1°de
verildi.

ROC Curve
1,0
Source of the
Curve
==== Triglizserid
— T_HKolesteral
0,81 = = LDL_Kolesterol
= =HDL_Kolesteraol
Reference Line
e
=
=
w
=
*
0,4
0,27
0.0= T T T T T
o0 o2 o4 o0& (V=] 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 1. Lipid parametrelerine ait ROC analiz grafigi
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3.2.Tartisma

Inme nérolojik hastaliklar iginde genis oranda gériilen bir
saglik problemidir ve yasla birlikte artig gosterir. Yapilan
calismalarda HT gelisen gruplarda yas ortalamasi 61.57
+15.9, 70.84 + 13.1 ve 68.3 + 13.3 olarak belirtilirken,
HT gelismeyen grupta 65.65 + 12.7, 67.8 + 12.0 ve 65.8
+ 13.1 olarak belirtilmektedir [10, 17,18]. Mevcut
calismada ise HT gelisen grupta yas ortalamasi1 66.47 +
13.14, HT gelismeyen grupta yas ortalamasi 64.78 +
17.28 bulduk ve hem HT gelisen hem de gelismeyen
grupta erkek hasta sayis1 kadin hasta sayisindan fazla idi.
Cinsiyet agisindan yapilan literatiir taramalarinda bu
bulgularla paraleldir. Toplumlarin kendine ait 6zellikleri,
inme yas ortalamasini ve cinsiyet farkliliklarini etkilese
de sonuglarimiz diger c¢aligmalarla uyumludur
[10,13,17]. Sigara igmenin HT riskini arttirdigini belirten
calismalar bulunmaktadir. Alkol tiikketimi igin ise
hipertansiyon ve koagiilasyon artisina yol agtig1 icin HT
gelisme riskinde artig sagladigi belirtilmektedir [19].
Bizim calismamizda ise HT gelismeyen grupta sigara
icme orani diger gruba gore daha fazla olsa da sigara ve
alkol kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli fark
yoktu.

Hemorajik transformasyon etyolojisinin arastirildigi
calismalar, HT’a eslik eden hastaliklar agisindan DM ve
6zellikle hipertansiyonun ciddi risk faktorleri arasinda
oldugunu gostermektedir [20-22]. DM’nin inme riskini
1-3 kat kadar arttirdigr bildirilmistir.  Belirgin
hiperglisemi ve DM, mikrovaskiilarite {izerine
hasarlandiric1 etkiler yaratabilir ve bu reperfiizyon
sonrast 6dem ve hemorajik transfiizyonda artisa yol
acabilir [12,23]. Kuusisto ve ark. 3.5 yil boyunca diyabeti
olan 229, diyabeti olmayan 1298 kisiyi takip etmisler ve
diyabetlilerde inme oranini1 % 6.1, diyabeti olmayanlarda
da %3.4 olarak bildirmislerdir [24]. Gang ve
arkadaglarinin 2019 yilinda 628 HT gelismeyen ve 104
HT gelisen toplam 732 hasta ile gergeklestirdikleri
calismada ise acil servise geldiklerinde Olgiilen kan
glukoz degerlerine gére yorum yapmiglar ve kan
sekerinin HT gelisimine, prognozun kotiilesmesine etki
etmedigini, gruplar arast DM acisindan da fark
olmadigini bildirmislerdir (p: 0.165) [10]. Deng ve
arkadaglarinin 2019 yilinda 155 HT gelisen ve 1268 HT
gelismeyen 2 grubu karsilastirdiklart c¢alismada, HT
gelisen grupta 114 hipertansiyon, 41 DM hastasi, HT
gelismeyen grupta ise 930 hipertansiyon ve 245 DM
hastast  oldugunu bildirmislerdir. ~ Gruplararasinda
hipertansiyon agisindan fark yokken (p: 0.957), DM
acisindan farkin anlamli oldugu (p: 0.037) ve HT gelisimi
ile diyabet arasinda iliski oldugunu vurgulamislardir
[17]. Calismamizda DM ve hipertansiyon agisindan
gruplar incelendiginde HT gelismeyen grupta DM
(%25), HT gelisen grupta ise hipertansiyon (%25) fazla
bulunmustur. Fakat gruplararast DM ve hipertansiyon
acisindan farklilik anlamli degildi. Caligmalar arasindaki
bu farkliliklarin metadolojik farkliliklardan ve hasta
sayisindan kaynaklandigini diisiinmekteyiz. Ciinkii bazi
calismalar DM varligina veya yokluguna gore
degerlendirme yaparken, bazi ¢caligmalar ise hastanin ilk
andaki glukoz 6l¢iimlerine gore gruplart kiyaslamistir.

Bizim calismamiz i¢in ise hasta sayis1 diger ¢aligmalara
kiyasla azdi ve hastalara ait kan glukoz degerinden
ziyade DM varlig1 ve yoklugu sorgulanarak kiyaslama
yapildi. Hipertansiyon agisindan hastaneye yatig aninda
Olgiilen sistolik ve diastolik kan basinc1 degerleri
kullanildi ve HT gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
anlamli bir fark yoktu (sirasiyla, p: 0.247, p: 0.468).
Calismamiz icin hastalarin kan basimci takip degerleri
bulunmamaktadir. HT gelisiminde en 6nemli risk faktorii
olan hipertansiyon icin, hastalarin kan basinct takip
degerlerine gore yorum yapilmasinin daha dogru olacagi
kanaatindeyiz.

Diyabetes mellitiis ve hipertansiyon gibi endotel hasari
yaratan haslaliklar igin lipid profili herzaman &nem
tagimaktadir ve ozellikle LDL kolesteroliin kontrol
altinda tutulmasi 6nemlidir. Nomani AZ ve arkadaslari
2016 yilinda 233 iskemik inme hastasint DM olan ve
olmayan olarak gruplayarak lipid profilleri agisindan
degerlendirmisler ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli
fark olmadigimi bildirmiglerdir (25). Calismamizda DM
ve hipertansiyon agisindan yaptigimiz gruplarin lipid
profillerini inceledigimizde; DM olan grupta LDL
kolesterol seviyesinin, hipertansiyonu olan grupta ise
trigliserit seviyelerinin anlamli yiiksek oldugunu bulduk.
Lipid parametreleri ile inme arasindaki iliski hakkinda
literatiirdeki ¢aligmalar, genel olarak yiiksek total
kolesterol, LDL Kkolesterol ve diisik HDL kolesterol
diizeyinin artmig inme riski ile iliskili olabilecegini 6ne
siirmektedir [26-28]. Bang ve arkadaglart [29],
kolesteroliin  damar sistemi {izerine etkilerinin
bilindigini, normal zar akigkanlig i¢in gerekli oldugunu
ve yeterli kolesterol seviyelerinin  damarlarin
biitiinliigiini ve yirtilmaya karst direncini korumak igin
onemli olabilecegini bildirmistir. Dayton ve arkadaslari
ise [30] total kolesterol seviyeleri ve inme riski arasinda
net bir korelasyon bulunmadigin1 belirtilmistir.

Bizim ¢alisgmamizla benzer nitelikte olan c¢alismalar
incelendiginde ise; bazi ¢aligmalar, diisiik total kolesterol
ve LDL kolesterol seviyelerinin iskemik inme sonrasi
serebral kanama ve HT gelisim insidansint artirdigini,
bazi caligmalar ise kolesterol seviyesi ile HT gelisimi
arasinda hicbir iligki olmadigini bildirmistir. Kim ve
arkadaglari, LDL kolesterol diizeylerinin aterosklerotik
serebral enfarktiis hastalar1 arasinda HT ile iligkili
olabilecegini belirtmistir [31]. Yang ve arkadaslar1 2016
yilinda 35 HT olan ve 313 HT olmayan hasta grubuyla
gergeklestirdigi ¢aligmada, HT olan grubun daha diisiik
total kolesterol, HDL ve LDL kolesterol seviyelerine
sahip oldugunu ve aradaki farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugunu bulmuslardir (p<0.05) [18]. Olsen ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calisma, anterior sistem akut
iskemik inmelerde diisiik total kolesterol ve LDL-

kolesterol  seviyesinin  hemorajik  transformasyon
gelisimi ile iliskili olabilecegini bildirmistir [32].
Uyttenboogaart ve arkadaglari, yiiksek trigliserit

diizeylerinin bagimsiz olarak daha yiiksek HT riski ile
iligkili oldugunu bulmustur [33]. Rocco ve arkadaslarinin
yaptig1 prospektif bir ¢aligma, kan lipid diizeylerinin ve
onceki statin kullaniminin HT ve mortalite ile iliskili
olmadigimi gostermistir [34]. 2019 yilinda Gang ve
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arkadaglari, 104 HT gelisen ve 628 HT gelismeyen
iskemik inmeli hasta grubu ile gergeklestirdikleri
calismada ise HT olan grupta kolesterol ve trigliserit
diizeylerinin diger gruba gore anlamli diisiik oldugunu,
diisik LDL kolesterol seviyelerine sahip hastalarda kot
prognoz riskinin arttigin1 gostermislerdir [10].

Mevcut calismamizda ise HT olan ve HT olmayan
gruplarimiz arasinda trigliserit ve HDL kolesterol
acisindan anlamli fark yokken, HT olan grupta total
kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri, HT olmayan
guruba gore yiiksekti ve aradaki fark anlamlrydi. Serum
lipidleri ve HT arasindaki iligkiyi inceleyen c¢aligmalar
cesitli sonuglar vermistir ve sonuglar tartigmalidir.
Calisma sonuglar1 arasindaki farkliliklarin hasta sayilari,
altta yatan risk faktorleri, genetik farkliliklar, dahil
edilme kriterleri ve tedavileri (6rn., Intra-arteriyel
tromboliz, intravendz tromboliz, kombine tromboliz),
calismalarda kullanilan metodolojik farkliliklar ve
calismalarin  ¢ogunun geriye doniik c¢aligmalar
olmasidan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.
Iskemik ve hemorajik inme ile lipid parametrelerinin
iligkisinin incelendigi ¢alisma sayis1 oldukca fazladir.
Ancak iskemik inmede, bagvuru anindaki kan lipid
seviyelerinin, beyinde hemorajik transformasyon
gelisimini  Ongorebilecek bir belirteg olmasi  bu
calismanin literatiire en belirgin katkisi olmaktadir.
Calisma ile 6zellikle LDL kolesterol ve total kolesterol
seviyesinin hemorajik transformasyon gelisimi ile iliskili
oldugu ortaya konulmustur.

Calismanmin kisithliklar

Calismamizda hastalarda klinik dizabilite durumu ve
iskemik alan volimii gibi alt parametlere gore
gruplandirma yapilmamigtir. Pirimer sonlanim noktasi
hemorajik transformasyon gelismesi veya gelismemesi
olarak alimmistir. Hematom voliimii hesaplanmadigi igin
hematom voliimii ile lipid seviyeleri arasinda iligki olup
olmdig1 degerlendirilememistir. Hastalarda uzun dénem
mortalite ve dizabilite durumu ile lipid seviyeleri
arasindaki iligki belirlenmemistir. Hastalarin bagvuru
saati, kanlarin inmeden kag saat sonra alindig1 ve inme
siresi  ile lipid degerleri  arasindaki iliski
degerlendirilmemistir. Hastalarin beslenme &zellikleri,
fiziksel aktivite durumu boy-kilo ve viicut kitle indeksine
gore karsilagtirma yapilmamistir.

4. Sonug

Inme ile birlikte sik goriilen hastaliklarmn (hipertansiyon,
diyabet, koroner arter hastalig1) kan lipid parametrelerini
ve hastaligin prognozunu etkileyebilecegi gozardi
edilmemelidir. Calismamizda kan lipid parametreleri ve
prognoz arasinda bir iliski gézlenmedi. Fakat hemorajik
transformasyon gelisen inme hastalarinda LDL
kolesterol ve total kolesterol diizeylerinin hemorajik
transformasyon gelismeyen iskemik inme hastalarina
gore anlamli yiiksek oldugunu bulduk. Ancak bunun
klinik olarak 6nemli bir etkiye yol a¢ip a¢cmadigini
belirlemek igin bulgularimizin, 6rneklem biyikliginiin
genigletilerek ve ileriye doniikk c¢oklu merkez
calismalarinin yapilarak dogrulanmasi gerekmektedir.
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