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GELENEKSEL OLMAYAN LiPiT PROFILLERININ iSKEMIiK
INME ALT TiPLERI VE REKURREN INME ILE ILISKiSI

Zehra OZBILICI
Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi
Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi
Kasim 2025
Damisman: Dog. Dr. Gokee ZEYTIN DEMIRAL

OZET

Amag: Lipit anormallikleri, inme gegiren hastalarda 6nemli risk faktorleridir.
Son ¢alismalar, geleneksel olmayan lipit parametrelerinin aterosklerozun gelisiminde
kritik bir rol oynadigin1 gostermistir. Bu ¢alismada, iskemik inme gegiren hastalarda
geleneksel olmayan lipit parametrelerinin iskemik inme alt tipleri ve rekiirren inme
arasindaki iliskiyi arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve yontem: 1.1.2023-1.1.2024 tarihleri arasinda Afyon Saglik
Bilimleri Universitesi’nde iskemik inme tanis1 alan 484 hastanin verileri retrospektif
olarak incelendi. Hemorajik inme, gecici iskemik atak ve sinlis ven trombozu
diglandi. TG/HDL-C, Non-HDL-C/HDL-C, CRI-I, CRI-Il ve AIP gibi geleneksel
olmayan lipid parametreleri degerlendirildi. Rekiirrens ve inme alt tipleriyle iligkili
faktorler Lojistik Regresyon, rekiirrens 6ngoriisii ROC analiziyle incelendi (p<0,05
anlaml kabul edildi).

Bulgular: Calismaya Afyon Saghk Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Noroloji Klinik-Poliklinigi’ne basvuran ve iskemik stroke tanisi alan
toplam 484 hasta dahil edilmistir. Aterojenik indeksler agisindan KE grubu en diisiik
degerlere sahipti: Non-HDL-C/HDL-C (p=0,031), CRI-I (p=0,036), AIP (p=0,037).
Dislipidemi varligi rekiirrens ile anlamli iliskiliydi (p<0,001). ROC analizine gore
LDL (AUC=0,628, p<0,001), total kolesterol (AUC=0,611, p=0,001), non-HDL
(AUC=0,594, p=0,006) ve CRI-Il (AUC=0,582, p=0,018) rekiirrensi ayirt etmede
anlamliydi. Trigliserid diizeyi ile kiiglik damar (KD) inme arasinda anlamli pozitif
iliski vardi (p=0,033, OR=1,003, %95 CI: 1,000-1,005).

Sonu¢: Bu calismada, kardiyoembolik inmelerde diisiik lipid ve aterojenik
indeksler embolik kokeni desteklerken, bliylik ve kiigiik damar inme gruplarinda
yiiksek lipid diizeyleri aterosklerotik mekanizmalara isaret etmektedir. Trigliserid
yiiksekligi, kiiclik damar hastaliginda mikrovaskiiler patolojiyle iliskili bulunmustur.
Rekiirrens acisindan CRI-II anlamli bir 6ngoriicli olarak one cikmistir. Bulgular,
non-tradisyonel lipid parametrelerinin klasik lipid Ol¢iimlerinin Gtesinde, risk
degerlendirmesi ve tedavi stratejilerinde degerli bilgiler saglayabilecegini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Dislipidemi, Iskemik Inme, Kardiyoemboli, Lipid
Profili, Rekiirrens.



THE ASSOCIATION OF NON-TRADITIONAL LIPID PROFILES
WITH ISCHEMIC STROKE SUBTYPES AND RECURRENT STROKE

Zehra OZBILIiCI
Afyonkarahisar University of Health Sciences
Faculty of Medicine, Department of Neurology Thesis
November 2025
Advisor: Asst. Prof. Dr. Gok¢ce ZEYTIN DEMIRAL

ABSTRACT

Introduction: Lipid abnormalities are significant risk factors in patients with
stroke. Recent studies have demonstrated that non-traditional lipid parameters play a
critical role in the development of atherosclerosis. In this study, we aimed to
investigate the relationship between non-traditional lipid parameters, ischemic stroke
subtypes, and recurrent ischemic stroke in patients with ischemic stroke

Materials and Methods: Between January 1, 2023, and January 1, 2024,
data from 484 patients diagnosed with ischemic stroke at Afyon Health Sciences
University were retrospectively analyzed. Patients with hemorrhagic stroke, transient
iIschemic attack, or cerebral venous sinus thrombosis were excluded. Non-traditional
lipid parameters, including TG/HDL-C, Non-HDL-C/HDL-C, CRI-I, CRI-II, and
AIP, were evaluated. Factors associated with stroke subtypes and recurrence were
analyzed using logistic regression, while the predictive ability of lipid parameters for
recurrence was assessed by ROC analysis (p<0.05 considered statistically
significant).

Results: A total of 484 patients diagnosed with ischemic stroke and admitted
to the Neurology Department and Outpatient Clinic of Afyon Health Sciences
University Faculty of Medicine were included in the study. Regarding atherogenic
indices, the CE group had the lowest values for Non-HDL-C/HDL-C (p=0.031),
CRI-1 (p=0.036), and AIP (p=0.037). The presence of dyslipidemia was significantly
associated with recurrence (p<0.001). According to ROC analysis, LDL
(AUC=0.628, p<0.001), total cholesterol (AUC=0.611, p=0.001), non-HDL
(AUC=0.594, p=0.006), and CRI-Il (AUC=0.582, p=0.018) were significant in
distinguishing recurrence. Triglyceride levels showed a significant positive
association with small vessel (SV) stroke (p=0.033, OR=1.003, 95% CI: 1.000-
1.005).

Conclusion: In this study, lower lipid levels and atherogenic indices in
cardioembolic strokes supported an embolic origin, whereas higher lipid levels in
large and small vessel strokes indicated atherosclerotic mechanisms. Elevated
triglyceride levels were associated with microvascular pathology in small vessel
disease. CRI-Il emerged as a significant predictor of recurrence. These findings
suggest that non-traditional lipid parameters may provide valuable insights beyond
conventional lipid measurements in risk assessment and therapeutic strategies.

Keywords: Dyslipidemia, Ischemic Stroke, Cardioembolism, Lipid Profile,
Recurrence.
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KISALTMALAR

CV: Kardiyovaskiiler (Cardiovasculer)

WMH: Beyaz cevher hiperintensitesi (White matter hyperintensity)
IS: iskemik stroke (Ischemic stroke)

ISK: Intraserebral kanama

HS: Hemorajik stroke

SAK: Subaraknoid kanama

TC: Total kolesterol

TG: Trigliserit

HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein (High density lipoprotein)
LDL: Disiik yogunluklu lipoprotein (Low density lipoprotein)
AIP: Aterojenik indeks plazma

LAA: Biiyiik arter ateroskleroz (Large artery atherosclerosis)

CE: Kardiyoembolizm (Cardioembolism)

SAO: Kiigiik arter tikanikligi (Small artery occlusion)

SOC: Diger belirlenmis nedenin inmesi (Stroke of other Cause)
VSMC: Vaskiiler diiz kas hiicreleri (Vascular smooth muscle cells)
NO: Nitrik oksit

TiA: Gegici iskemik atak (Transient ischemic attack)

PICA: Posterior inferior serebellar arter

AICA: Anterior inferior serebellar arter

SCA: Superior serebellar arter (Superior cerebellar arter)

PCA: Posterior serebral arter (Posterior cerebral arter)

ROS: Reaktif oksijen tiirleri (Reactive Oxygen Species)

FA: Yag asidi (Fatty acid)

ACA: Anterior serebral arter (Anterior cerebral arter)

MCA: Orta serebral arter (Middle cerebral arter)

ICA: Internal karotis arter

ECA: Eksternal karotis arter

ESUS:Nedeni belirlenemeyen inme (Embolic Stroke of Undetermined

Source)
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, beyne giden kan akisinin damar tikaniklig1 (iskemik inme, IS) veya kan
damari yirtilmasi veya sizintist (hemorajik inme, HS) nedeniyle kesintiye ugramasi
sonucu olusan, ciddi bir norolojik bozukluktur. Yetersiz kan akist saniyeler i¢ginde
beyin dokusunda giiglii bir oksijen-glikoz yoksunluguna yol acar ve bu da noronal
Oliime ve ciddi norolojik bozulmaya yol acan bir dizi patofizyolojik tepkiyi baslatir.
Kiiresel hastalik yiikii ¢calismasina gore, 2017 yilinda inme diinya ¢apinda 104,2
milyon kisiyi etkiledi; bunlarin 82,4 milyonu iskemik inmeden etkilendi. inme,
iskemik kalp hastaligindan sonra diinyada engellilige en biiyiik ikinci katkida
bulunan faktordiir ve hayatta kalanlarin %50'sinin kronik olarak engelli kalmasina

neden olur ve ikinci en yaygin 6liim nedenidir (1,2).

Inmenin birincil ve ikincil korunma ydntemleri ile dnlenmesi ¢ok dnemlidir.
Hipertansiyon, sigara, diyabet, abdominal obezite, kotii beslenme, hareketsizlik, asirt
alkol tiiketimi, kardiyak nedenler ve stres/depresyon dahil olmak iizere inme ig¢in
bircok degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorii belgelenmistir (3). Dislipidemi,
inme i¢in degistirilebilir bir risk faktoriidiir ve 1,8 ila 2,6 kat goreceli inme riski ile
iligkilidir (4).

Toplam kolesterol (TC), trigliseritler (TG'ler), diisiik yogunluklu lipoprotein
kolesterol (LDL-C) ve azalmis yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C)
konsantrasyonlar1 ile temsil edilen geleneksel lipit parametreleri, inme de dahil
olmak iizere kardiyovaskiiler hastaligin risk faktorleri ve belirleyicileri olarak
tanimlanmistir  (5,6,7). TC/HDL-C, TG/HDL-C ve LDL-C/HDL-C gibi lipit
oranlarinin degerlendirilmesi, geleneksel lipit parametrelerine kiyasla vaskiiler riskin

daha iyi bir belirleyicisi olarak kabul edilmektedir (8).

Biz bu calismada geleneksel (TC,TG,HDL,LDL) ve geleneksel olmayan lipit
profillerinin ( TG/HDL-C,Non HDL-C/HDL-C,CRI-I,CRI-IILAIP ) iskemik inme alt

tipleri ve rekiirren inme ile iligkisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Epidemiyolojisi

Inme vaskiiler etiyolojiler nedeniyle merkezi sinir sisteminde akut fokal bir
yaralanmanin neden oldugu noérolojik bir eksiklik olarak tanimlanmistir. Genel
olarak, inme igin ti¢ ana siniflandirma vardir: iskemik, hemorajik veya ge¢ici iskemik
atak (TIA) (9). Iskemik inme, onu besleyen kan damarlarmin tikanmasi nedeniyle
beynin bir bolgesine kan akisinin bozulmasi, yetersiz oksijen iletimine, iskemiye ve
noronal 6liime yol agmasi olarak tanimlanir (10). Tiim inmeler iginde iskemik inme
%70-85, Intraserebral kanama (ISK) %7-15 ve subaraknoid kanama (SAK) ise %2-8

oraninda goriiliir (11).

Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) 6ngériilerine gore, 2005 yilinda inme 5,7
milyon 6liime ve 16 milyon yeni olguya neden olmustur. Bu sayilarin, 2030 yilina
kadar sirastyla 7,8 milyon 6lim ve 23 milyon yeni olguya ulasacagi tahmin
edilmektedir (28). Inme, diinya ¢apinda 6nlenebilir 6liimlerin ikinci en yaygmn nedeni
olarak kabul edilmektedir (29).

Inmenin toplumsal yiikii c¢ok agirdir. Nérolojik hastaliklar nedeniyle
hastaneye yatan hastalarin yarisindan fazlasini inme geciren bireyler olusturmaktadir.
Niifusu hizla yaglanan iilkemizde, inmenin énemli ve onlenebilir bir saglik sorunu

oldugu gercegi de goz ard1 edilmemelidir (11).
2.2. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin, yetiskin viicut kiitlesinin yalnizca %2'sini (yaklasik 1400 g) olusturur,
ancak istirahatteki kalp debisinin yaklasik %15'ini alir. Beyinde kan akimi bir
bolgede yetersiz kaldiginda, derece ve siire ile iligkili olarak dokuda reversible veya

irreversible iskemik degisiklikler ortaya ¢ikabilir (12).

Serebrovaskiiler anatomi 6n ve arka sistem olmak iizere iki ana kisimda
incelenir. Her iki sistem de ii¢ alt baslikta incelenebilir: Ekstrakranial arterler, biiyiik

intrakranial arterler ve kiigiik capl yiizeyel ve derin arterler.



Beyin arcus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi
ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini karotis
interna dallari, infratentoryel bolgede yer alan beyin sapt ve serebellum ile
supratentoryel yapilarindan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve

dallar1 saglar (11).

arcus aorta

Sekil 1. Arcus aorta ve dallar1

Supratentoryel  bolgeyi  besleyen a.carotis  interna  (ICA), a.carotis
communis’in (CCA) dalidir. A.carotis communis solda dogrudan arcus aorta'nin dah

olarak ¢ikar. Sag a.carotis communis ise a.anonyma’ nin bir dalhidir (11)(Sekil 1).

A.carotis communis servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal
vertebra diizeyine kadar yiikseldikten sonra tiroid kikirdagin iist smirma yakin
bolgede iki dala ayrilir. A.carotis externa (ECA) ve dallar tiroid bezi, yiiz, sagh deri
ve dura mater gibi yapilarin kanlanmasini saglar (Sekil 2). A.carotis interna ise
servikal bolgede dal vermeden yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalina girer,
birden fazla segmenti vardir. Intrakranyal bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra
orta kafa ¢ukurundaki dura materi delerek kaverndz siniisun i¢ine girer. Arter daha
sonra kavernoz siniisu olusturan diger dura yapragimi delerek subaraknoid bolgeye
ulasir. Arter intrakavernoz bolge ¢ikisinda ti¢ temel dalini; oftalmik arteri daha sonra

sirasiyla a. communicans posterior (posterior komiinikan arter; PCoA) ve a.

choroidea anterior’u (anterior koroidal arter; AChA) verir (11)(Sekil 3).
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Sekil 3. Boyunda biiyiik arterler Sekil 2. A. carotis interna’nin segmentleri

Supraklinoid karotis interna frontobazal bolgede a.cerebri anterior (ACA)
ve a.cerebri media (MCA) olarak iki u¢ dala ayrilir. A.cerebri media sylvian yarik
icinde laterale yonelir. Ana trunkusu olusturan ilk parcast M1 segmenti olarak
adlandirilir. MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda degisen lateral

lentikulostriat arterler (LSA) ¢ikar (11)(Sekil 4).

2 j a. cerebri anterior
a. cerebri media

a. cerebri posterior

Sekil 4. A.cerebri anterior ve a. cerebri media

Vertebral  arterin  intradural ~ segmentinden a.cerebellaris  posterior
inferior (PICA) ¢ikar. PICA serebellumun alt boliimiinii sular. Bulbus lateral bolimii
de PICA veya V4 segmenti distalinden ¢ikan perforan dallarla beslenir. Baziler arter
beyin sap1 boyunca beyin sapmin 6n orta boliimiinii sulayan kisa perforan dallar ile
beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden

ayrilan uzun sirkumferensiyal arterler, a.cerebellaris anterior inferior (AICA) ve



a.cerebellaris superior (SCA) adin1 alir. AICA bulbus {ist boliimii ile basis pontise
dallar verdikten sonra serebellumun 6n alt bolimii ile brachium pontisi sular. Birgok
olguda a.auditiva interna AICA dahdir. SCA baziler arter tist ucunda iki dala
ayrilmadan hemen once ¢ikar. SCA superior serebellar pedinkiil, mezensefalonun
dorsolateral bolgesi ile serebellar hemisferlerin iist yarisini sular. Baziler arter

genellikle a.cerebri posterior’leri (PCA) vererek sonlanir (11).

2.3. Serebrovaskiiler Fizyoloji

Beyin, yiiksek metabolik ihtiyag¢lara sahip bir organdir ve enerji gereksinimini
diger organlardan farkli olarak yalnizca glikozdan karsilar. Beynin ihtiya¢ duydugu
sabit oksijen ve glikoz, kardiyak debinin %15'ini olusturan ve dakikada 800 ml’lik bir
kan akimi ile saglanmaktadir. Metabolik ihtiyaci daha yiiksek olan gri madde,
metabolik gereksinimi daha az olan ak maddeden daha fazla bolgesel kan akimina
sahiptir (11).

Akut iskemik olaylarda, beyin merkezinde iskemiden en fazla etkilenen bir
alan ile ¢evresindeki, enerji metabolizmasi bozulan ancak hiicre i¢i ve disindaki iyon
dengesini koruyabilen, dolayisiyla irreversible hiicre dliimiiniin baglamadigi bir bolge
arasinda bir ayrim yapilir. Bu elektriksel olarak sessiz ama yasamini siirdiiren beyin
bolgesine "iskemik penumbra™ denir. Akut iskemik inmede erken tedavi
yaklagimlarinin temelini olusturan bu boélge, kurtarilabilir bir doku olarak 6nem tasir.
Iyi gelismis leptomeningeal kollateral dolasima sahip bireylerde, infarkt alan1 daha

kiiclik ve kurtarilabilir penumbra dokusu daha genis olmaktadir (11).

2.4. iskemik inme Risk Faktorleri

Tiim inme 6nleme stratejilerinin temel tasi, inme riski yiiksek olan denekleri
belirlemek ve miimkiinse riski degistirmektir. Yas, cinsiyet, aile Oykiisii ve ik
ve/veya etnik koken, fel¢ riskinin artmasi icin belirtegler olarak kabul edilir. inme
icin degistirilebilir risk faktorleri arasinda hipertansiyon, kalp hastaligi (6zellikle
atriyal fibrilasyon), diyabet, hiperlipidemi, asemptomatik karotis darligi, sigara

icmek ve alkol kétiiye kullanimi bulunur (13).

Inme risk faktorleri; inmenin alt tipi, risk faktoriiniin degistirilebilirligi ve

inme ile iligkisinin bilimsel kesinligi dikkate alinarak siniflanabilir (Tablo 1).
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Tablo 1. iskemik inme Risk Faktorleri

I-Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas

Cinsiyet

Soygecmiste inme veya TIA Sykiisii
Irk

Diisiik dogum tartist

I1- inme ile iliskisi kesin olan ve degistirilebilen risk faktorleri

Hipertansiyon

Kalp hastaliklar (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi)
Sigara

Diyabet

'Yiiksek kan kolestrolii ve lipidler

Diyet, obezite, fiziksel inaktivite

Menapoz sonrast hormon tedavisi

Orak hiicreli anemi

Asemptomatik karotis stenozu

I11-Inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktorleri
Metabolik sendrom
Hiperhomosistinemi

IAlkol kullanimi1

Madde kullanim

Oral kontraseptif kullanimi
Hiperkoagiilabilite
Lipoprotein (a) yiiksekligi
inflamatuvar siiregler
Migren

Uyku apnesi

Yas inme ile ilgili en 6nemli risk faktoriidiir. 55 yasindan sonra, inme
insidanst her on yilda iki katina ¢ikar. Erkeklerde inme insidansi kadinlara kiyasla
1,25 kat daha fazladir. Ancak kadinlarin yasam siiresi erkeklerden daha uzun oldugu
i¢cin, inme kaynakli kotii islevsel sonuglar ve 6liim sayisi kadinlarda daha yiiksektir

(11).



Hipertansiyon varliginda iskemik inme goriilme sikligi dort kat artar. Arter

basinc1 diistiikce, belirli bir alt smir olmaksizin inme riski de azalir. Ilk inmelerin
yaklastk %70’inde kan basinct yiiksek bulunmakta ve bu durumun %60’1
hipertansiyona bagl olarak agiklanmaktadir (11,66).

Cesitli kalp hastaliklarinin inme riskini artirdigi kanitlanmistir. Bu hastaliklar
arasinda en 6nemli ve tedavi edilebilir risk faktorii atriyal fibrilasyondur (AF). AF,
inme riskini bagimsiz bir sekilde 3-5 kat artirmaktadir. Diger bir¢ok risk faktoriiniin
etkisi yasla birlikte azalirken, AF'nin etkisi yas ilerledik¢e artar. Ornegin, 80 yas ve

tizerindeki her dort inmelerden biri AF’ye bagl olabilir (11).

Diyabet mellitus, ateroskleroz riskini artirmakla kalmaz; hipertansiyon,
obezite ve hiperlipidemi gibi diger aterojenik risk faktorlerinin sikligini da yiikseltir.

Diyabet, inme riskini erkeklerde 1,8 kat, kadinlarda ise 2,2 kat artirmaktadir (11,66).

Sigara icimi, inme riskini yaklasik iki katina ¢ikarir. Sigara miktar1 arttikca,
risk de yiikselmektedir. Bununla birlikte, sigaranin birakilmasi durumunda inme riski

hizla azalir ve 2-4 yil i¢inde normale doner (11).

Alkol kullanimi ile inme riski arasinda "U" veya "J" seklinde bir iligki
saptanmigtir. Az miktarda alkol tiiketimi (glinde 1-2 kadeh sarap) inme riskini

azaltirken, yliksek miktarda alkol alimi1 bu riski artirmaktadir (11).

Orta diizeyde fiziksel aktivite (haftanin ¢ogu giiniinde 30-60 dakika hizl
yiiriiyiis gibi) bir¢ok olumlu etki yaratir. Bu etkiler arasinda kan basincinin diismesi,
kilo kaybi, HDL kolesteroliin artis, LDL kolesteroliin azalmasi, insiilin
duyarliliginin artmasi, glikoz toleransinda iyilesme, trombosit agregasyonunun
azalmasi ve sigaray1 birakmayr kolaylastirma yer alir.Obezite, kan basinci, glikoz
diizeyi ve aterojenik kan lipidlerinde artisa neden olabilir ve bazi calismalar,

obezitenin bagimsiz olarak inme insidansi ile iligkili oldugunu ortaya koymustur
(11,66).

Kan homosistein diizeyi, genetik faktorlerin yani sira B6, B12 vitaminleri ve
folik asit alimiyla sekillenir. Yiiksek homosistein seviyeleri, hem aterojenik hem de
tromboza yatkinlik olusturan etkiler tagir. Hiperhomosisteinemi durumunda, koroner

kalp hastalig1 ve iskemik inme goriilme siklig1 artis gostermektedir (11).
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Gegici iskemik atak (GIA) gegiren bireylerde yillik inme riski yaklasik
%A'tiir. GIA, hem inme hem de miyokard enfarktiisii i¢in anlamli ve bagimsiz bir risk

faktorii olarak kabul edilmektedir (11).

Hiperlipidemi, yiiksek kan lipit seviyelerine yol acan yiiksek kolesterollii
diyetin asir1 alimmdan kaynaklanir. Yiiksek kolesterol seviyeleri (>7.0 mmol/L),
inme insidansi riskinin artmasiyla iligkilidir (14). Ekstrakraniyal ateroskleroza ek
olarak, hiperlipidemi, aterotrombotik ve kardiyoembolik inmeye yatkinlik gosteren

servikal veya koroner aterosklerozu tesvik eder (15).

2.5. iskemik Inme Goriintiileme

Invazif olmayan multimodal BT ve MRG, hizli taniy1 saglar, tedavi edilebilir
inmenin altta yatan nedenlerini tanimlar, standart pencerelerin i¢inde veya disinda

reperfiizyon tedavisi i¢in adaylarin se¢imini gelistirir ve sonuglari tahmin eder (16).

2.5.1. Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz BT, akut inmeli hastalarda en yaygin kullanilan birinci basamak
goriintilleme aracidir ve IV tPA icin karar vermeye yardimci olmak igin ilk

goriintiileme modu olarak 6nerilmektedir (16).

Kontrast olmayan BT'deki erken iskemik degisiklikler hipodensite (sitotoksik
odem), gri-beyaz farklilasma kaybi, kortikal sislik ve sulkasyon kaybi (doku

sismesinden kaynaklanan beyin sulkusunun silimi) olarak ortaya ¢ikar (16).

2.5.2. Manyetik Rezonans

Hem BT hem de MRI, kafa i¢i kanamanin tespiti i¢in olduk¢a hassastir, ancak
MRG, akut iskemik degisiklikleri tespit etmede BT'den ¢ok daha hassastir ve bu
nedenle akut fokal norolojik eksikliklerleri olan hastalarin teshisinde daha dogrudur.
Cok modlu MRG, akut inme siiphesi olan hastalar1 degerlendirmek ve dogru bir
sekilde teshis etmek i¢in akut ortamda kullanilabilir. Cok modlu MRG ,DWI,
T2W/FLAIR, MRA, PWI ve GRE sekanslarini igerir (17).



2.5.3. Kranioservikal Damar Goriintiilemeleri

Beyin damarlar1 bir¢ok yontemle incelenebilir. Boyun renkli Doppler
ultrasonografi incelemesi ekstrakranial karotis ve vertebral arterleri inceleme

amaciyla yaygin sekilde bagvurulan non-invaziv bir incelemedir (11).

Intrakranial arterler MRA ve BTA ile kolaylikla non-invaziv bir sekilde
goriintiilenebilir. Dijital subtraksiyon anjiyografi tam1 ve girisimsel néroradyolojik
tedaviler amaciyla yapilan invaziv bir incelemedir. Ancak invaziv bir yontem olmasi

ve komplikasyon riski tasimast kullanim alanini sinirlar (11).

2.6. iskemik inme Alt Tipleri (Toast Siniflamasi)

Iskemik inme smiflandirmasinin temel hedefleri, dogru tan1 koymak, hizli
tedaviyi saglamak ve belirli ayrik 6zelliklerin alt gruplarinda gelecekteki riskleri

tahmin etmektir (18).

TOAST sistemi bes ana alt tipten olusmakta: bliyiik arter ateroskleroza bagl
inme (LAA), kardiyoembolik inme (CE), kii¢iik arter tikamikligmma bagli inme
(SAO), diger belirlenmis nedene bagh felg (SOC) ve belirlenemeyen nedenler

(Embolic Stroke of Unknown Source “ESUS”) (18).

Siniflama klinik ozelliklere ve beyin goriintileme (BT/MRI), kardiyak
gorintiileme  (ekokardiyografi,  vb.),  ekstrakranial  arterlerin  dupleks
goriintiilemesi,arteriyografi ~ ve  protrombotik  durum  i¢in  laboratuvar

degerlendirmeleri gibi testlerle toplanan verilere dayanir (19).

2.6.1. Biiyiik arter aterosklerozu

Bu hastalarda, muhtemelen aterosklerozdan kaynaklanan onemli(>%50) bir
beyin atardamarinda veya dal kortikal atardamarinda stenoz veya tikaniklik klinik ve
beyin goriintilleme bulgular1 olacaktir. Klinik bulgular arasinda serebral kortikal
bozukluk (afazi, ihmal, kisitli motor tutulumu, vb.) veya beyin sap1 veya serebellar
disfonksiyon bulunur. BT veya MRI'da ¢ap1 1,5 cm'den biiylik olan kortikal veya
serebellar lezyonlar ve beyin sapt veya subkortikal hemisferik enfarktiisler,
potansiyel biiylik arter aterosklerotik kokenli olarak kabul edilir. Uygun bir

intrakraniyal veya ekstrakraniyal arterin %50'sinden daha biiyiik bir stenozun



dupleks goriintiileme veya arteriyografi ile destekleyici kanitina ihtiyag vardir.
Tanisal calismalar, kardiyojenik emboli kaynaklarmi diglamalidir. Dubleks veya
arteriyografik ¢alismalar normalse veya yalnizca minimal degisiklikler gosteriyorsa,

biiyiik arter aterosklerozuna bagli inme tanisi konulamaz (19).

2.6.2.Kardiyoembolik inme

Bu kategori, kalpte olusan bir emboli nedeniyle arteriyel tikanikligi olan
hastalar icerir. Kardiyoembolik inme i¢in olasi veya muhtemel bir tan1 i¢in en az bir
kardiyak emboli kaynagi tanimlanmalidir. Daha 6nce bir TIA veya birden fazla
vaskiiler bolgede inme veya sistemik emboli kanit1, kardiyojenik inme klinik tanisini
destekler. Tromboz veya embolinin olas1 biiylik atardamar aterosklerotik kaynaklari
ortadan kaldirilmalidir. Orta riskli kardiyak emboli kaynagi olan ve baska bir inme
nedeni olmayan bir hastada inme, olasi bir kardiyoembolik inme olarak siniflandirilir

(19).

2.6.3.Kiiciik arter tikamikhg

Bu kategori, inmeleri genellikle diger siniflandirmalarda lakiiner enfarktiisler
olarak etiketlenen hastalar1 icerir. Hastada geleneksel klinik lakiiner sendromlardan
biri olmali ve serebral korteks disfonksiyonu kaniti olmamalidir. Diyabet mellitus
veya hipertansiyon Oykiisii klinik taniyr destekler. Hastanin ayrica normal bir
BT/MRI incelemesi veya ¢ap1 1,5 cm'den kiiglik olan ilgili bir beyin sap1 veya
subkortikal hemisferik lezyon gosterilmis olmalidir (19).

2.6.4. Diger belirlenmis nedene bagh fel¢

Bu kategori, nonaterosklerotik vaskiilopatiler, hiperkoagiilabilite durumlari
veya hematolojik bozukluklar gibi nadir inme nedenleri olan hastalar1 igerir.Bu
gruptaki hastalarda, boyut veya konumdan bagimsiz olarak akut iskemik inmenin
klinik ve BT veya MRI bulgular1 olmalidir. Kan testleri veya arteriyografi gibi
tanisal caligmalar, bu alisilmadik inme nedenlerinden birini ortaya cikarmalidir.
Emboli ve biiyiik arter aterosklerozunun kardiyak kaynaklari diger calismalarla

dislanmalidir (19).
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2.6.5. Belirlenemeyen nedenler (Embolic Stroke of Unknown Source
“ESUS”)

Bir¢ok durumda, felcin nedeni herhangi bir gliven derecesiyle belirlenemez.
Baz1 hastalarin  kapsamli bir degerlendirmeye ragmen olast bir etiyolojisi
belirlenmeyecektir. Digerlerinde ise, higbir neden bulunamaz ancak degerlendirme
yiizeyseldir. Bu kategori ayrica, doktorun kesin birtan1 koyamayacagi sekilde iki
veya daha fazla olas1 inme nedeni olan hastalar1 da icerir. Ornegin orta riskli
kardiyak emboli kaynagi olan ve ayrica bagka bir olas1 felg nedeni belirlenmis bir
hasta, belirsiz etiyolojiye sahip felg¢ olarak smiflandirilir. Diger 6rnekler, atriyal
fibrilasyonu ve %50 ipsilateral stenozu olan bir hasta veya geleneksel lakiiner

sendromu ve %50 ipsilateral karotis stenozu olan bir hasta olabilir (19).
2.7. Dislipidemi ve inme 1liskisi

Dislipidemi, kardiyovaskiiler (CV) hastaliklar i¢in onemli bir risk faktori
olusturan kan dolasimindaki anormal lipit seviyelerini ifade eder. Genetik
yatkinliklar veya yasam tarzi faktorleri nedeniyle bu lipit seviyelerindeki diizensizlik,

ateroskleroza ve diger CV komplikasyonlarina yol acabilir (20).

Dislipidemi 2 tipe ayrilir: birincil ve ikincil. Birincil dislipidemi kalitsaldir ve
lipit metabolizmasin1 etkileyen genetik mutasyonlardan kaynaklanir(30).Ikincil
dislipidemi, yasam tarzi faktorleri veya lipit seviyelerini degistiren diger tibbi
durumlardan kaynaklanir (21). Dislipidemi genellikle herhangi bir semptoma neden
olmaz, ancak farkli lipit seviyelerini 6lgen bir kan testi ile tespit edilebilir. En uygun
lipit seviyesi bireyin yasina, cinsiyetine ve diger risk faktorlerine bagli olarak degisir,

ancak genellikle asagidaki araliklar onerilir:

« LDL kolesterol: 100 mg/dL'den az; HDL kolesterol: erkekler i¢in 40
mg/dL'den fazla ve kadimnlar i¢in 50 mg/dL'den fazla; Trigliseritler: 150
mg/dL'den az; Toplam kolesterol: 200 mg/dL'den az (20).

Yiksek LDL ve trigliserit bakimindan zengin lipoprotein seviyeleri, arter
duvarlarinda tutulmalarmi tesvik eder; bu, kan damarlarinda enflamatuar bir yaniti

tetikleyerek aterosklerozun gelisimine ve ilerlemesine katkida bulunabilir (31).
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LDL pargaciklari, arter duvarlarinda tutuldugunda oksidatif degisikliklere
ugrar. Oksitlenmis LDL pro-inflamatuar ve pro-aterojenik hale gelir; bu, lipitler,
proteinler ve deoksiriboniikleik asit gibi bilesenleri oksitleyerek hiicrelere ve
dokulara zarar veren kararsiz molekiiller olan reaktif oksijen tiirlerinin (ROS)

tiretimini artirabilir (32).

Dislipidemi, serebral arterlerde ateroskleroz riskini artirarak zayiflamis kan
damar1 duvarlarinda pihti veya kanama nedeniyle beyne giden kan akisinin ani
kesilmesine katkida bulunur. Semptomlar arasinda ani halsizlik, konusma bozuklugu

veya gorme bozukluklart yer alabilir (33,34).

Dislipidemi i¢in birincil degerlendirme araci, toplam kolesterol, LDL, HDL

ve trigliseritlerden olusan bir a¢lik lipit panelidir.

Biyobelirtecler arasinda, lipitlerin ateromatdz plakin patogenezi ve
ilerlemesindeki 6nemli rolii goz oniine alindiginda, geleneksel lipit paneli (TC, TG,
HDL ve LDL dahil) uzun zamandir ateroskleroz risk faktoriinii degerlendirmek igin

yararli olarak tanimlanmistir (22,23,24).

Bununla birlikte, diger geleneksel olmayan lipitler, geleneksel tek veya panel
lipitlere ek olarak kardiyometabolik riskin olas1 alternatif belirleyicileri olarak ortaya
cikmistir ve bu da lipit/lipoprotein fraksiyonlar1 arasindaki genel etkilesimi daha 1yi

yansitmaktadir (25,26,27).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismamn Modeli

Bu calisma tanimlayici nitelikte retrospektif gozlemsel bir ¢alismadir.

3.2. Calismanin Yeri ve Zamani

Bu ¢alisma 1 ocak 2023 — 1 ocak 2024 tarihleri arasinda Afyonkarahisar
Saglik Bilimleri Universitesi Hastanesi noroloji Kklinik -poliklinigine basvuran

hastalarin kayith verilerinden taranarak yapildi.

3.3. Cahsmanin Evreni ve Orneklem

Calismanin evrenini Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi noroloji
Klinik-polikliniginde noéroloji doktoru tarafindan iskemik inme tanist konmus 484

hasta retrospektif olarak dosya taranarak calismaya alindi.

3.4. Calismanin Teknigi

Hastalarin sosyo-demografik bilgileri kaydedildi. Iskemik inme ile iliskili risk
faktorleri ,kan tetkikleri, goriintiileme bulgular1 kaydedildi.

3.4.1 Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

18 yas listii olmak

Iskemik stroke tanis1 almak

3.5. Calismanin Etik Yonii ve Onam

Bu ¢alisma igin Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi T1ip Fakiiltesi
Etik Kurul Baskanligi’ndan onay alinmistir (Tarih: 19.04.2024, Karar No: 2022/ 2
(Ek-1).

3.6. Verilerin Analizi

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS 26.0 for Windows programi

kullanilarak gerceklestirilmistir. Tanimlayici istatistikler icin ortalama, standart

13



sapma, frekans ve yiizde degerleri hesaplanmistir. Kategorik degiskenler arasindaki
farkliliklar Ki-kare testi ile analiz edilirken, normal dagilim gosteren siirekli
degiskenler igin Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) ve bagimsiz 6rneklem t-testi,
normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U
testleri kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iliskiler Pearson Korelasyon Analizi ile
belirlenmigtir. Rekiirren iskemik inme ve inme alt tipleriyle iliskili faktorleri
degerlendirmek icin Lojistik Regresyon Analizi uygulanmis, lipid parametrelerinin
rekiirrens riskini ayirt etme giici ROC Analizi ile hesaplanmistir. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Cahismaya Afyon Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Noroloji Klinik-Poliklinigi'ne basvuran ve iskemik stroke tanisi alan toplam 484
hasta dahil edilmistir. Calismaya alinan hastalarin 261°i erkek (%53,9) , 223’
kadind1 (%46.1).Sigara kullanma durumlar1 incelendiginde, katilimcilarin %63,0'i
sigara igmezken, %37,0'sinin sigara kullandigi tespit edildi. Alkol kullanma
durumlarina bakildiginda, katilimeilarin %93,4"liniin alkol kullanmadigi, %6,6'sinin
ise alkol kullandig1 goriildii. Katilimcilarin GFR degerleri incelendiginde, %87,5'inin
GFR degerinin 60 veya daha biiyiik oldugu, %7,7'sinin 30-59 ve %4,8'inin ise 30'un
altinda oldugu belirlendi. Katilimcilarin diyabet durumu incelendiginde, %59,7'sinde
diyabet bulunmadigi, %40,3linde ise diyabet oldugu belirlendi. Koroner arter
hastaligt (KAH) durumu incelendiginde, %81,8'inde KAH bulunmadigi ve
%18,2'sinde  KAH oldugu tespit edildi. Atriyal fibrilasyon (AF) durumu
incelendiginde, %83,3'linde AF bulunmadig1 ve %16,7'sinde ise AF oldugu goriildii.
Hipertansiyon (HT) durumuna bakildiginda, %46,9'unun HT bulunmadigi ve
%53,1'inde HT oldugu tespit edildi. Katilimcilarin anti hipertansif ilag kullanim
durumu incelendiginde, %48,6's1 bu ilaclar1 kullanmazken, %51,4'liniin kullandig
belirlendi. Katilimcilarin antilipid ila¢ kullanma durumu incelendiginde, %71,9'unun
kullanmadigr ve %28,1'inin bu ilaglar1 kullandigi goriildii. Anti diyabetik ilag
kullanim oranlar1 incelendiginde, %61,4inlin kullanmadigi, %38,6'sinin ise bu
ilaclart kullandig1 tespit edildi. Katilimcilarin %61,0' antiagregan veya antikoagulan
ila¢ kullanmazken, %27,5'1 antiagregan, %11,6's1 ise antikoagulan ila¢ kullandigim
belirlendi. TOAST siniflamasma gore katilimeilarin %27,9'u biiyiikk damar (BD),
%24,6's1 kiiciik damar (KD), %18,4'i kardiyoembolik (KE), %20,2'si bilinmeyen ve
%8,9'u diger nedenlerle iliskilendirilen bir sinifta yer aldigi belirlendi. Tekrarlayan
inme durumu incelendiginde, %82,4'linilin tekrarlayan inme yasamadigi, %17,6'sinin

ise yasadig tespit edildi (Tablo 2).
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Tablo 2. Katilimeilarin Demografik ve Bazi Bireysel Ozelliklerine Gore Dagilimi

Nitel Gruplar f %
Degisgkenler
Cinsiyet Kadn 223 46,1
Erkek 261 53,9
Sigara Igmiyor 305 63,0
Iciyor 179 37,0
Alkol Igmiyor 452 93,4
Iciyor 32 6,6
GFR 60>= 421 87,5
30-59 37 7,7
30< 23 4,8
Diyabet Yok 289 59,7
Var 195 40,3
KAH Yok 396 81,8
Var 88 18,2
AF Yok 403 83,3
Var 81 16,7
HT Yok 227 46,9
Var 257 53,1
Anti HT llac Kullanmiyor 235 48,6
Kullantyor 249 51,4
Antilipit ila¢ Kullanmiyor 348 71,9
Kullantyor 136 28,1
Antidm Tlac Kullanmiyor 297 61,4
Kullaniyor 187 38,6
Antiagregan- Kullanmryor 295 61,0
antikoagulan Antiagregan 133 27,5
antikoagulan 56 11,6
TOAST BD 135 27,9
KD 119 24,6
KE 89 18,4
Bilinmeyen 98 20,2
Diger 43 8,9
Rekurren Yok 399 82,4
Var 85 17,6
Nitel Degiskenler X SS
Tam Anindaki Yas 64,46 14,00

Arastirmaya dahil edilen iskemik inme hastalarindan elde edilen verilere
dayanarak, hastalarin iskemik inme alt tiplerine ve inme rekiirrensine gore lipit

diizeylerinin karsilastirilmasina iligkin bulgular asagida sunulmustur.
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Tablo 3’de BD, KD, KE, bilinmeyen ve diger inme tiplerine sahip bireylerin
demografik ve klinik degiskenler agisindan karsilagtirilmasi yapilmistir. Cinsiyet
acisindan bakildiginda, KE grubunda kadin oran1 daha yiliksekken (%26), BD
grubunda erkek oraninin daha fazla oldugu goriilmiistiir (%33,3; p = 0,000). Sigara
kullanimi1 BD ve KD gruplarinda daha yaygin olup (p = 0,000), alkol kullaniminin en
yiiksek oldugu grup KE olarak tespit edilmistir (p = 0,029).

Diyabet ve koroner arter hastaligi (KAH), BD grubunda en sik goriiliirken,
KE grubunda daha diisiik oranda bulunmustur (p = 0,000). Atriyal fibrilasyon (AF)
ise en yiiksek oranda KE grubunda saptanmis (%86,4) ve diger inme tiirlerine kiyasla
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir (p = 0,000). Hipertansiyon (HT)
BD grubunda en yiiksek orana sahipken, KD daha diisiik oranlarda bulunmustur (p =
0,000). ilag kullanimi agisindan degerlendirildiginde, antihipertansif, antilipidemik
ve antidiyabetik ila¢ kullanim oranlar1 BD ve KD gruplarinda daha yiiksekken, KE
grubunda daha diisiik bulunmustur (p < 0,001). Antiagregan ve antikoagiilan
kullanim1 agisindan antiagregan kullananlarda BD (%41,4), antikoagulan
kullananlarda KE (%78,4) orani ile baskin bulunmustur. Dislipidemi en sik BD
(%29,1) ve KD (%24,8) tiplerinde izlenmistir (p = 0,047). Rekiirrens oranlari
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p = 0,418), ancak BD
grubunda rekiirrens oranlarmin diger gruplara kiyasla daha yiiksek oldugu
gorilmistiir. Bobrek fonksiyonlari(GFR) ile inme alt tipleri arasinda anlamli fark
bulunmamistir. Tekrarlayan inme durumu ile inme alt tipleri arasinda fark

bulunmamastir.
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Tablo 3. Iskemik inme Durumu ile Demografik ve Klinik Degiskenler Arasindaki ligki

Degiskenler Gruplar istemik inme p
BD KD KE Bilinmeyen Diger
Cinsiyet Kadin 48(21,5) 57(25,6) 58(26) 37(16,6) 23(10,3) 0,000*
Erkek 87(33,3) 62(23,8) 31(11,9) 61(23,4) 20(7,7)
Sigara Igiyor 60(33,5) 48(26,8) 16(8,9) 43(24) 12(6,7) 0,000*
Alkol Igiyor 8(19) 10(23,8) 11(26,2) 10(23,8) 3(7,1) 0,029*
GFR 60>= 114(27,1)  109(25,9) 72(17,1) 86(20,4) 40(9,5) 0,234
30-59 11(29,7) 5(13,5) 11(29,7) 8(21,6) 2(5,4)
30< 9(39,1) 5(21,7) 6(26,1) 3(13) 0(0)
Diyabet Var 63(32,3) 53(27,2) 31(15,9) 35(17,9) 13(6,7) 0,000*
KAH Var 30(34,1) 18(20,5) 22(25) 15(17) 3(3,4) 0,000*
AF Var 7(8,6) 0(0) 70(86,4) 4(4,9) 0(0) 0,000*
HT Var 83(32,3) 64(24,9) 50(19,5) 44(17,1) 16(6,2) 0,000*
Anti HT lag Kullantyor 81(32,5) 62(24,9) 48(19,3) 43(17,3) 15(6) 0,000*
Antilipit Ilag Kullaniyor 52(38,2) 36(26,5) 18(13,2) 20(14,7) 10(7.4) 0,000*
Antidm lag Kullaniyor 58(31) 50(26,7) 30(16) 36(19,3) 13(7) 0,000*
Antiagregan- Kullanmiyor 76(25,8) 83(28,1) 33(11,2) 71(24,1) 32(10,8) 0,000*

Antikoagulan

Kullantyor 59(31,2) 36(19) 56(29,6) 27(14,3) 11(5,8)
Antiagregan Kullanmiyor 80(22,8) 85(24,2) 76(21,7) 73(20,8) 37(10,5) 0,000*
Kullantyor 55(41,4) 34(25,6) 13(9,8) 25(18,8) 6(4,5)
Antikoagulan Kullanmiyor 133(30,7) 117(27) 49(11,3) 96(22,2) 38(8,8) 0,000*
Kullaniyor 2(3,9) 2(3,9) 40(78,4) 2(3,9) 5(9,8)
Dislipidemi Var 95(29,1) 81(24,8) 60(18,3) 66(20,2) 25(7,6) 0,047*
Rekurren Yok 108(27,1)  101(25,3) 69(17,3) 83(20,8) 38(9,5) 0,418
Var 27(31,8) 18(21,2) 20(23,5) 15(17,6) 5(5,9)
*: p<0,05
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Tablo 4'de, katilimcilarin klinik bulgulariin iskemik inme alt tiplerine gore
karsilastirilmast yapilmistir. Bulgular incelendiginde, yas degiskeninin gruplar
arasinda belirgin bir farklilik gosterdigi ve bu farkliligin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriilmektedir (p<0,001). KE inme grubundaki katilimcilarin yas ortalamasi
(70,93+13,37 yil), diger tiim gruplardan daha yiiksektir. Ote yandan, "Diger" inme
grubundaki katilimcilarin yas ortalamasi (55,37+16,33 yil) en disiik bulunmustur.
Sistolik kan basinci agisindan KE (134,72+15,37 mmHg) ve BD (134,53+16 mmHg)
gruplarinda degerlerin en yiiksek oldugu, buna karsin "Diger" grubunda
(127,23+13,19 mmHg) en diisiik oldugu goriilmiis ve bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,003). Benzer sekilde, diastolik kan basinct agisindan da
"Diger" grubunun degerleri (78,40+4,69 mmHg) diger gruplardan daha diisiik olup,
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,042). Kalp hizinda KE grubundaki degerler
(80,90+13,56 atim/dk) diger gruplardan daha yiiksek, "Diger" grubunda ise en diisiik
bulunmustur (p=0,004). Lipit parametreleri (total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL,
non-HDL-C) agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamustir (p>0,05).
Benzer sekilde, aterojenik indeks (AIP), CRI-I (TC/HDL-C), CRI-Il (LDL-C/HDL-
C) ve TG/HDL-C oranlar gibi geleneksel olmayan lipid parametrelerinde de gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 4. iskemik Inme Tipine Gére Klinik ve Lipid Parametrelerinin Karsilagtiriimasi

Degiskenler BD KD KE Bilinmeyen Diger p
Tani1 Anindaki Yag 66,54°+11,61 62,69°+13,89 70,93%+13,37  61,88°+13,6  55,37%+16,33 0,000*
Vki 27,51+3,84 28,18+4,02 26,99+4,53 27,68+3,97 27,93+4,30 0,328
Sistolik Kan Basinci 134,53*16,00  133,29%+14,96 134,72%+15,37 129,14*+11,18 127,23%13,19 0,003*
Diastolik Kan Basinci 81,54°+6,86 81,56*+6,21  81,02+5,44  80,68%+6,21 78,40°+4,69 0,042*
Kalp Hizi 76,56°+11,66 77,71%+11,78  80,90%13,56  74,93°+1159  74,28°+9,58 0,004*
*: p<0,05
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Tablo 5’te farkli inme alt tipleri agisindan lipid profilleri karsilagtirilmistir.
Total kolesterol, trigliserid, LDL ve non-HDL kolesterol seviyeleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar saptanmistir (p < 0,05). Kardiyoembolik
(KE) inme grubunda total kolesterol, trigliserid, LDL ve non-HDL Kkolesterol
seviyeleri diger gruplara kiyasla anlamli derecede diisiik bulunmustur (sirasiyla p =
0,002, p = 0,006, p = 0,012 ve p = 0,001). Aterojenik indeksler (Non_hdl-c/hdI-c,
CRI-I ve AIP) acisindan KE grubu yine en diisiik degerlere sahip olup, bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0,031, p = 0,036 ve p = 0,037). TG/HDL-C orani
ve CRI-Il (LDL/HDL-C orani) agisindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p > 0,05). HDL seviyeleri gruplar arasinda belirgin bir farklilik
gostermemistir (p = 0,827)

Tablo 5. Iskemik inme Alt Tiplerine Gére Lipid Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Degiskenler BD KD KE Bilinmeyen Diger p
Totalkolesterol 175,82%+44,36 178,64*+41,67 156,61°+36,84 174,88%£39,79 178,36°+41,92 0,002*
Trigliserid 154,25%+73,81 161,8%:104,49 121,73"+64,18 149,37%+71,12 138,85%+62,46 0,006*
Hdl 41,5+11,01 42,52+11,02 42,86+11,86 41,95+9,74 43,46+14,48 0,827
Ldl 112,61%£39,13 113,71%+36,66 97,92°+33,92 111,2%£33,94  116,36%+37,77  0,012*
NonHdl-c 134,33%+42,95 136,77°+40,22 113,82°+36,97 132,55%£39,65  134,9%444,07  0,001*
Nonhdl-c/hdl-c 3,41%+1,38 3,43%+1,52 2,87°+1,32 3,28%+1,22 3,45%+1,7 0,031*
Tg/hdl-c 4,05+2,35 5,21+11,19 3,15+2,25 3,88+2,7 3,68+2,18 0,150
CRI-I(TC/HdI-c) 4,39°+1,39 4,41°+1,53 3,86°+1,32 4,27%+1,2 4,45°+17 0,036*
CRI-II(Ldl-c/hdI-c) 2,83+£1,18 2,75+1,01 2,45+1,14 2,97+2,64 2,93+1,4 0,202
AIP(log10(Tg/HdI-c) 0,50%£0,27 0,51°+0,31 0,39°+0,26 0,48%+0,26 0,46%+0,27  0,037*

*: p<0,05
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Tablo 6’da rekiirrens gosteren ve gostermeyen bireylerin demografik ve
klinik degiskenler agisindan karsilagtirllmasi yapilmistir. Cinsiyet acisindan
rekiirrens oranlar1 kadin ve erkekler arasinda benzer bulunmus ve anlamli bir fark
saptanmamustir (p = 0,969). Sigara ve alkol kullanimi rekiirrens riski ile anlamli bir
iliski gostermis olup, Sigara igen bireylerin %?21,3’iinde rekiirrens gelisirken,
icmeyen bireylerde bu oran %13,8 idi. Alkol kullanan bireylerde rekiirrens oran
%21,9 iken, alkol kullanmayanlarda bu oran %17,6 idi. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p = 0,000 ve p = 0,001). Diyabet, koroner arter hastalig
(KAH), atriyal fibrilasyon (AF) ve hipertansiyon (HT) gibi kardiyovaskiiler risk
faktorleri rekiirrens ile anlamli sekilde iliskili bulunmus, bu hastaliklara sahip
bireylerde rekiirrens oranlarmin daha yiiksek oldugu gorilmistir (p < 0,001).
Antihipertansif, antilipidemik ve antidiyabetik ilag¢ kullanan bireylerde de rekiirrens
oranlar1 anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p < 0,001). Antiagregan ve
antikoagiilan kullaniminin rekiirrens riskiyle anlamli bir iliskisi bulunmus olup, bu

ilaglar1 kullanan bireylerde rekiirrens oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir

(p < 0,001 ve p = 0,019).

TOAST siniflamasina gore inme alt tipleri arasinda rekiirrens acisindan
anlaml bir fark saptanmamis (p = 0,418), ancak BD ve KE gruplarinda rekiirrens
oranlarinin daha yliksek olduguu gozlenmistir. Son olarak, dislipidemi varlig
rekiirrens ile anlaml sekilde iligkili bulunmus olup, dislipidemisi olan bireylerde

rekiirrens oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (p < 0,001).
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Tablo 6. Rekiirrens Durumu ile Demografik ve Klinik Degiskenler Arasindaki Iligki

Degiskenler Gruplar Rekiirrens p
Yok Var
Cinsiyet Kadin 184(82,5) 39(17,5) 0,969
Erkek 215(82,4) 46(17,6)
Sigara igiyor 131(78,7) 55(21,3) 0,000*
I¢miyor 268 (86,2) 30 (13,8)
Alkol L;iyor 25(78,1) 7(21,9) 0,001*
Igmiyor 374 (82,4) 78 (17,6)
GFR 60>= 349(82,9) 72(17,1) 0,543
30-59 28(75,7) 9(24,3)
30< 19(82,6) 4(17,4)
Diyabet Var 154(79) 41(21) 0,000*
KAH Var 65(73,9) 23(26,1) 0,000*
AF Var 63(77,8) 18(22,2) 0,000*
HT Var 201(78,2) 56(21,8) 0,000*
Anti HT Ilag Kullaniyor 196(78,7) 53(21,3) 0,000*
Antilipit flag Kullaniyor 102(75) 34(25) 0,000*
Antidm flag Kullaniyor 148(79,1) 39(20,9) 0,000*
Antiagregan-Antikoagulan Kullanmiyor 264(89,5) 31(10,5) 0,000*
Kullaniyor 135(71,4) 54(28,6)
Antiagregan Kullanmiyor 304(86,6) 47(13,4) 0,000*
Kullaniyor 95(71,4) 38(28,6)
Antikoagulan Kullanmiyor 363(83,8) 70(16,2) 0,019*
Kullaniyor 36(70,6) 15(29,4)
Toast BD 108(80) 27(20) 0,418
KD 101(84,9) 18(15,1)
KE 69(77,5) 20(22,5)
Bilinmeyen 83(84,7) 15(15,3)
Diger 38(88,4) 5(11,6)
Dislipidemi Var 265(81) 62(19) 0,000*
*: p<0,05

22



Tablo 7°de rekiirrens gosteren ve gostermeyen bireylerin klinik parametreleri
karsilastirilmis olup, incelenen degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir (p>0,05). Tan1 anindaki yas, rekiirrens gostermeyen bireylerde
(64,23 £14,04 y1l) biraz daha diisiik olmasina ragmen, rekiirrens grubunda (65,55 +
13,81 yil) bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,430). Benzer sekilde,
viicut kitle indeksi (VKI), sistolik ve diastolik kan basinci ile kalp hiz1 agisindan da

iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamustir (p = 0,178, p = 0,069, p = 0,152 ve
p = 0,352).

Tablo 7. Rekiirrens Durumuna Gore Klinik Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

Degiskenler Rekiirrens p
Yok Var
Tan1 Anindaki Yas 64,23+14,04 65,55+13,81 0,430
Vki 27,54+4,01 28,19+4,42 0,178
Sistolik Kan Basinct 131,96+14,35 135,15+16,03 0,069
Diastolik Kan Basinci 80,81+6,05 81,87+6,76 0,152
Kalp Hizi 76,87+11,92 78,21+12,53 0,352
*: p<0,05

23



Tablo 8'de rekiirrens durumu olan ve olmayan hastalarin lipid profilleri
karsilagtirilmistir. Total kolesterol, LDL ve non-HDL kolesterol seviyeleri rekiirrens
gosteren grupta istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (sirasiyla p =
0,005, p = 0,001 ve p = 0,018). Ancak, trigliserid, HDL,Non_hdI-c/hdl-c, TG/HDL-C
orani, CRI-I, CRI-II ve AIP degerleri agisindan rekiirrens gosteren ve gostermeyen

gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamstir (p>0,05).

Tablo 8. Rekiirrens Durumuna Gore Lipid Parametrelerinin Karsilagtirilmasi

Degiskenler Rekiirrens p
Yok Var
Total_kolesterol 175,49+40,91 161,39+44,42 0,005*
Trigliserid 147,83+75,37 147,47+101,62 0,970
Hdl 42,52+11,36 41,04+10,71 0,271
Ldl 112,76+36,29 98,36+37,07 0,001*
Non_Hdl-c_(TC-hdl-c) 132,9+40,64 121,22+43,38 0,018*
Non_hdl-c/hdl-c 3,33+1,43 3,10+1,31 0,171
Tg/hdl-c 4,16+6,41 3,86+2,95 0,675
CRI-I (TC/HdI-c) 4,33+1,44 4,07+1,30 0,135
CRI-I1 (LdI-c/hdl-c) 2,84+1,66 2,49+1,05 0,060
AIP(log10(Tg/HdI-c) 0,47+0,28 0,48+0,26 0,942
*: p<0,05
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Tablo 9'da sunulan lojistik regresyon analizine gore, rekiirren iskemik inme
ile iligkili baz1 klinik degiskenler ve lipid profilleri incelenmistir. Analiz sonuglart,
antiagregan (OR=0,299; p<0,001) ve antikoagiilan (OR=0,287; p=0,001) tedavilerin
rekiirren inme riskini anlaml diizeyde azalttigim1 gostermektedir. Bunun yani sira,
serum lipid diizeylerinden total kolesterol (OR=0,991; p=0,005), LDL (OR=0,989;
p=0,001) ve Non-HDL kolesterol (OR=0,993; p=0,019) seviyeleri de istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Total kolesterol, LDL ve non-HDL kolesterol degerleri
azaldikca rekiirrens riski artmaktadir. Hipertansiyon varligt (OR=1,758; p=0,027)
rekiirrens riskini anlamli sekilde artirmaktadir. KAH rekiirrens riskini artirtyor gibi
goriinse de, istatistiksel olarak sinirdadir. Diger risk faktorlerinden yas, cinsiyet,
sigara ve alkol kullanimi, diyabet, viicut kitle indeksi, kalp hiz1 ve baz1 lipid oranlar
(HDL, trigliserid, AIP vb.) ile rekiirrens arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmamistir.
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Tablo 9. Rekiirren Iskemik Inme ile iliskili Risk Faktorleri ve Lipid Profillerinin Lojistik Regresyon
Analizi Sonuglari

Degiskenler Gruplar B SE p Odds Ratio 95% C.1
Lower Upper
Yas 0,007 0,009 0,430 1,007 0,990 1,024
Cinsiyet Kadin Reference
Erkek 0,009 0,240 0,969 1,009 0,631 1,615
Sigara Igmiyor Reference
Igiyor 0,027 0,248 0,914 1,027 0,632 1,670
Alkol I¢gmiyor Reference
Igiyor -0,295 0,445 0,508 0,745 0,311 1,783
Vki -0,007 0,009 0,406 0,993 0,976 1,010
Sistolik Kan Basinci 0,014 0,008 0,063 1,014 0,999 1,030
Diastolik Kan Basinct 0,027 0,019 0,153 1,028 0,990 1,067
Kalp Hiz1 0,009 0,010 0,351 1,009 0,990 1,029
Gfr Gfr Reference
Gfr(1) 0,443 0,404 0,273 1,558 0,705 3,442
Gfr(2) 0,020 0,565 0,971 1,020 0,337 3,089
Gfr(3) -19,624 23205,422 0,999 0,000 0,000
Diyabet Yok Reference
Var -0,39%4 0,240 0,101 0,675 0,421 1,080
Kah Yok Reference
Var 0,522 0,285 0,067 1.685 0,963  2.947
Af Yok Reference
Var -0,360 0,299 0,229 0,698 0,389 1,254
Ht Yok Reference
Var 0,564 0,255 0,027* 1.758 1.067 2.895
Anti Ht ilag Yok Reference
Var 0.299 0,262 0,254 1.348 0,807 2.254
Antilipit ilag Yok Reference
Var 0.288 0,274 0,293 1.334 0,780 2.282
Antidm Ilag Yok Reference
Var 0,161 0,259 0,535 1.174 0,707 1,950
Antiagregan Kullanmiyor Reference
Kullantyor -1,209 0,268 0,000* 0,299 0,177 0,505
Antikoagulan Kullanmiyor Reference
Kullantyor -1,250 0,360 0,001* 0,287 0,142 0,580
Dislipidemi Yok Reference
Var 0,310 0,266 0,245 1,363 0,809 2,297
Total Kolesterol -0,009 0,003 0,005* 0,991 0,985 0,997
Trigliserid 0,000 0,001 0,970 1,000 0,997 1,003
Hdl -0,012 0,011 0,271 0,988 0,967 1,010
Ldl -0,012 0,004 0,001* 0,989 0,982 0,99
Non HdI-C (TC-HdI-C) -0,007 0,003 0,019* 0,993 0,987 0,999
Non HdI-C/HdI-C -0,125 0,091 0,171 0,883 0,738 1,056
Tg/HdI-C -0,012 0,030 0,683 0,988 0,931 1,048
CRI(TC/HdI-C) -0,137 0,092 0,135 0,872 0,728 1,044
CRI-11 (LdI-C/HdI-C) -0,193 0,115 0,094 0,825 0,658 1,033
AIP(Log10(Tg/HdI-C) 0,031 0,428 0,942 1,032 0,446 2,388
*: p<0,05
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ROC analizi sonuglarina gore, LDL (AUC=0,628, p<0,001), total kolesterol
(AUC=0,611, p=0,001), non-HDL Kkolesterol (AUC=0,594, p=0,006) ve CRI-II
(AUC=0,582, p=0,018) rekiirren inme durumunu ayirt etmede istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur.Ozellikle LDL i¢in belirlenen 98,6 mg/dL cut-off degeri, %62,4
duyarlhilik ve %63,4 6zgiillik ile rekiirren inmeyi ayirt etmede en iyi performans
gosteren degiskenlerden biri olmustur. Benzer sekilde, total kolesterol i¢in belirlenen
153,3 mg/dL cut-off degeri %54,1 duyarlilik ve %69,4 6zgiilliige sahiptir. Buna
karsilik, trigliserid (p=0,488), HDL (p=0,200), Non_hdl-c/hdl-c (p=0,186), CRI-I
(p=0,128), AIP (p=0,890) ve TG/HDL-C (p=0,992) gibi diger lipid parametreleri

istatistiksel olarak anlamli bir ayirt edici 6zellik gostermemistir.

Tablo 10. Rekiirren inme Durumunu Ayirt Etmede ROC Analizi Sonuglar

Degiskenler Cut Off Sensitivity Specificity Area SE p

Total_kolesterol 153,300 0,541 0,694 0,611 0,035 0,001*
Trigliserid 146,650 0,694 0,419 0,524 0,034 0,488
Hdl 43,750 0,729 0,398 0,544 0,033 0,200
Ldl 98,600 0,624 0,634 0,628 0,034 0,000*
Non_Hdl-c_(TC-hdl-c) 107,750 0,482 0,709 0,594 0,036 0,006*
Non_hdI-c/hdl-c 2,2250 0,341 0,784 0,546 0,035 0,186
Tg/hdl-c 6,95000 0,929 0,118 0,500 0,034 0,992
CRI-I(TC/HdI-c) 3,3500 0,365 0,759 0,553 0,035 0,128
CRI-I1_(LdI-c/hdl-c) 2,0500 0,435 0,727 0582 0035  0,018*
AlIP(log10(Tg/HdlI-c) 0,850000 0,941 0,098 0,495 0,034 0,890

*: p<0,05
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Tablo 11°deki Lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, total kolesterol
(p=0,359), trigliserid (p=0,274), HDL (p=0,350), LDL (p=0,376) ve non-HDL-C
(p=0,249) gibi temel lipid parametreleri biiylik damar hastaligi (BD) ile anlamli bir
iliski gostermemektedir. Ayrica, aterojenik indeksler (Non_hdl-c/hdl-c, CRI-I, CRI-
I, AIP) de BD agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p > 0,05).
Bununla birlikte, AIP (Aterojenik indeks Plazma) degeri BD ile iliskili olabilecegine
dair bir egilim gosterse de (OR=1,570), anlamlilik diizeyine ulasmamuistir (p=0,212).

Tablo 11. Biiyitkk Damar Hastaliginda Lipid Profillerinin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

BD B SE p Odds Ratio 95% C.1

Lower Upper
Total_kolesterol 0,002 0,002 0,359 1,002 0,997 1,007
Trigliserid 0,001 0,001 0,274 1,001 0,999 1,004
Hdl -0,009 0,009 0,350 0,991 0,974 1,009
Ldl 0,002 0,003 0,376 1,002 0,997 1,008
Non_Hdl-c_(TC-hdl-c) 0,003 0,002 0,249 1,003 0,998 1,008
AC;Non_hdl-c/hdl-c 0,080 0,070 0,252 1,084 0,945 1,243
Tg/hdl-c -0,002 0,018 0,906 0,998 0,964 1,033
CRI-I(TC/HdI-c) 0,077 0,070 0,274 1,080 0,941 1,238
CRI-I1_(Ldl-c/hdl-c) 0,026 0,061 0,670 1,026 0,910 1,158
AIP(log10(Tg/Hdl-c) 0,451 0,362 0,212 1,570 0,773 3,190

*: p<0,05
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Tablo 12’deki Lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, trigliserid
diizeyinin kii¢iikk damar inme (KD) ile istatistiksel olarak anlamli bir pozitif iliskisi
oldugu goriilmektedir (p=0,033, OR=1,003, %95 CI: 1,000-1,005). Total kolesterol
(p=0,092) , non-HDL kolesterol (p=0,073) , LDL (p=0,235) ve HDL (p=0,775)
diizeylerinin KD ile anlamli bir iligkisinin olmadigi goriilmektedir. Aterojenik
indeksler (Non_hdl-c/hdl-c, CRI-I, CRI-II, AIP) agisindan anlamli bir iligki tespit
edilmemistir (p > 0,05).

Tablo 12. Kiigiik damar inmede Lipid Profillerinin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

KD B SE p Odds Ratio 95% C.1
Lower Upper

Total_kolesterol 0,004 0,002 0,092 1,004 0,999 1,009
Trigliserid 0,003 0,001 0,033* 1,003 1,000 1,005
Hdl 0,003 0,009 0,775 1,003 0,984 1,021
Ldl 0,003 0,003 0,235 1,003 0,998 1,009
Non_Hdl-c_(TC-hdl-c) 0,005 0,003 0,073 1,005 1,000 1,009
Non_hdl-c/hdl-c 0,088 0,072 0,223 1,092 0,948 1,259
Tg/hdl-c 0,062 0,036 0,084 1,064 0,992 1,142
CRI-I(TC/HdI-c) 0,082 0,072 0,255 1,086 0,942 1,252
CRI-1I_(Ldl-c/hdl-c) -0,015 0,071 0,831 0,985 0,857 1,132
AIP(log10(Tg/Hdl-c) 0,532 0,376 0,157 1,702 0,815 3,554
*: p<0,05
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Tablo 13’teki bulgular incelendiginde, total kolesterol (p=0,000, OR=0,987),
trigliserid (p=0,001, OR=0,993), LDL (p=0,001, OR=0,988) ve non-HDL kolesterol
(p=0,000, OR=0,986) diizeylerinin kardiyoembolik (KE) ile negatif yonde anlamli
bir iliski gosterdigi tespit edilmistir. Ayrica, aterojenik indekslerden Non_hdl-c/hdl-c
(p=0,002, OR=0,732), CRI-I (p=0,002, OR=0,736), CRI-1I (p=0,010, OR=0,738),
Tg/HDL-C orant (p=0,006, OR=0,849) ve AIP (p=0,003, OR=0,260) de KE ile
negatif iliskili bulunmustur. HDL diizeyi (p=0,582) ise KE ile anlamh bir iliski

gostermemistir.

Tablo 13. Kardiyoembolik inme (KE) Lipid Profillerinin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

KE B SE p Odds Ratio 95% C.1

Lower Upper

Total_kolesterol 0,013 0003  0,000% 0,987 0,981 0,993
Trigliserid -0,007 0002  0,001* 0,993 0,989 0,997
Hdl 0006 0010 0,582 1,006 0,986 1,026
Ldl 0,012 0004  0,001* 0,988 0,981 0,995
Non_Hdl-c_(TC-hdl-c) 0,014 0003  0,000% 0,986 0,979 0,992
Non_hdI-c/hdl-c 0312 0100  0,002* 0,732 0,602 0,891
Tg/hdl-c -0,164 0060  0,006* 0,849 0,755 0,955
CRI-I(TC/Hdl-c) 0,306 0099  0,002* 0,736 0,606 0,895
CRI-11_(Ldl-c/hdl-c) 0,303 0118  0,010* 0,738 0,586 0,930
AIP(log10(Tg/Hdl-c) 1,349 0452 0,003* 0,260 0,107 0,630
*: p<0,05
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Tablo 14‘teki sonuglara gore, total kolesterol (p=0,622), trigliserid (p=0,826),
HDL (p=0,755), LDL (p=0,769) ve non-HDL kolesterol (p=0,648) diizeyleri
bilinmeyen kaynakli inme ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermemektedir.
Ayrica, aterojenik indeksler (Non_hdl-c/hdl-c, CRI-I, CRI-II, AIP) agisindan da
anlaml bir farklilik tespit edilmemistir (p > 0,05). CRI-II oran1 (LDL/HDL-C) igin
hafif bir pozitif egilim gozlense de (p=0,208, OR=1,086), bu sonug istatistiksel

anlamliliga ulasmamaktadir.

Tablo 14. Bilinmeyen Kaynakli iskemik Inmede Lipid Profillerinin Lojistik Regresyon Analizi
Sonuglari

Bilinmeyen B SE p Odds Ratio 95% C.1

Lower Upper

Total_kolesterol 0,001 0,003 0,622 1,001 0,996 1,007
Trigliserid 0,000 0,001 0,826 1,000 0,998 1,003
Hdl -0,003 0,010 0,755 0,997 0,977 1,017
Ldl 0,001 0,003 0,769 1,001 0,995 1,007
Non_HdI-c_(TC-hdl-c) 0,001 0,003 0,648 1,001 0,996 1,007
Non_hdl-c/hdl-c -0,010 0,080 0,901 0,990 0,846 1,159
Tg/hdl-c -0,011 0,027 0,690 0,989 0,939 1,042
CRI-I(TC/HdI-c) -0,005 0,080 0,949 0,995 0,850 1,164
CRI-1I_(LdI-c/hdl-c) 0,082 0,065 0,208 1,086 0,955 1,234
AIP(log10(Tg/HdI-c) 0,106 0,404 0,793 1,112 0,504 2,456
*: p<0,05
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Tablo 15°teki Lojistik regresyon analizi sonuglarina gore, total kolesterol
(p=0,381), trigliserid (p=0,445), HDL (p=0,464), LDL (p=0,253) ve non-HDL
kolesterol (p=0,501) gibi temel lipid parametreleri diger iskemik inme alt tipleri ile
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermemektedir. Ayrica, aterojenik indeksler
(Non_hdl-c/hdl-c, CRI-1, CRI-II, AIP) a¢isindan da istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmemistir (p > 0,05). CRI-I ve Non_hdl-c/hdl-c skorlar1 hafif bir
pozitif egilim gosterse de (p=0,402 ve p=0,443), anlamlilik diizeyine ulasmamustir.

Tablo 15. Diger TOAST Alt Tiplerinde Lipid Profillerinin Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Diger B SE p Odds Ratio 95% C.1

Lower Upper

Total_kolesterol 0,003 0,004 0,381 1,003 0,996 1,011
Trigliserid -0,002 0,002 0,445 0,998 0,994 1,003
Hdl 0,010 0,014 0,464 1,010 0,983 1,038
Ldl 0,005 0,004 0,253 1,005 0,997 1,013
Non_Hdl-c_(TC-hdl-c) 0,003 0,004 0,501 1,003 0,995 1,010
Non_hdl-c/hdl-c 0,082 0,106 0,443 1,085 0,881 1,336
Tg/hdl-c -0,031 0,060 0,600 0,969 0,861 1,090
CRI-I(TC/HdI-c) 0,089 0,106 0,402 1,093 0,888 1,344
CRI-I1_(LdI-c/hdl-c) 0,052 0,079 0,505 1,054 0,903 1,229
AIP(log10(Tg/Hdl-c) -0,237 0,580 0,683 0,789 0,253 2,460
*: p<0,05
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5. TARTISMA

Bu calismada, iskemik inme alt tipleri ile lipid profili arasindaki iliski
ayrintili sekilde incelenmis; ayni zamanda rekiirrens gosteren hastalardaki lipid
parametrelerinin o6zellikleri degerlendirilmistir. Bulgularimiz, inme alt tiplerinin
patofizyolojik farkliliklariin lipid diizeylerine de yansidigim1 ortaya koymus;
ozellikle non-tradisyonel lipid indekslerinin bu farklilasmay1 belirlemede anlamli
katkilar sundugunu gostermistir. Kardiyoembolik inmede diistik lipid degerleri ve
aterojenik indeksler 6n plana ¢ikarken, biiylik damar hastaliginda klasik ve non-
tradisyonel dislipidemi belirteglerinin daha baskin oldugu gézlenmistir. Kiigiik damar
hastaliginda ise trigliserid agirlikli lipid bozukluklarinin ve bunlara dayali indekslerin
belirginlestigi saptanmistir. Ayrica, inme rekiirrensi ile bazi lipid oranlar1 arasindaki
iligkiler, sekonder koruma agisindan 6nemli ipuglari sunmaktadir. Bu baglamda,
calismamizin bulgulari, iskemik inmelerin alt tip ayriminda ve rekiirrens riskinin
ongoriilmesinde non-tradisyonel lipid parametrelerinin potansiyel biyobelirte¢ olarak

degerlendirilmesini desteklemektedir.

Kardiyoembolik (KE) inme, kalp kaynakli embolilerin serebral arterleri
tikamastyla meydana gelir ve siklikla atriyal fibrilasyon, kardiyomiyopati, kapak
hastaliklar1 gibi kalp patolojileri ile iligkilidir (50). Bu alt tipte inme gegiren
bireylerin ¢ogunlukla yasli, kadin ve antikoagiilan kullanan kisiler olmas, literatiirle
bliylik oranda oOrtlismektedir (35). Bulgularimizda KE grubunda total kolesterol,
trigliserid, LDL ve non-HDL kolesterol diizeyleri anlamli bi¢imde diisiik bulunmus
ve bu durum, KE inmelerin aterosklerotik degil embolik mekanizmalara dayandigini
desteklemistir. Yapilan bir ¢calismada Lp(a) disindaki diger lipit diizeyleri, toplam
kolesterol/HDL kolesterol oran1 da dahil olmak iizere, aterosklerozun bu grupta
baskin risk faktorii olmasiyla uyumlu sekilde non-KE (kardiyoembolik olmayan)
grupta daha yiiksek bulunmustur (68).

Bu bulgular, KE alt tipinin, dislipidemiden ziyade kardiyak ritim bozukluklar
ile tetiklendigini ve lipid profillerinin bu alt tip i¢in ikincil bir rol oynayabilecegini
gostermektedir. CRI-I, CRI-Il ve AIP gibi aterojenik indekslerin de KE grubunda
diisiik olmasi bu tezi destekler niteliktedir. Kloska ve ark. , KE inmede
noroinflamasyonun  belirleyici  oldugunu, lipid mediatorlerinin = (6zellikle

eikosanoidler gibi) iskemik alanin evrimi ve iyilesme siirecinde o6nemli rol
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oynadigin1 belirtmiglerdir (38). Baska bir calisma da yiiksek FA (yag asiti)
konsantrasyonunun kardiyoembolizm kaynakli inme belirteci olarak hizmet
edebilecegini buldu. Ek olarak, FA konsantrasyonunun degerlendirilmesi, KE
inmesinden sonra inme tekrarmi tahmin edebilir (52). Bu durum, sadece serum lipid
diizeylerinin degil, aynt zamanda lipit tiirevli sinyal molekiillerinin de KE'nin

patofizyolojisinde g6z oniine alinmasi gerektigine isaret eder.

Biiytik arter aterosklerozu (LAA), iskemik inmenin(IS) en yaygin
nedenlerinden biridir. Tanimi, biiyilk bir beyin arterinin (karotid veya vertebral
arterler) veya kortikal arterin bir dalinin (6n, orta veya arka serebral arterler) 6nemli
darlig1 veya tikanmasimin klinik ve beyin goriintiileme bulgularini ima eder (51).
LAA inmeye iki olasi patofizyolojik mekanizma ile neden olabilir: Bunlardan ilki,
hemodinamik olarak anlamli darlik bulunan damarda gelisen hipoperfiizyon; ikincisi
ise plak riiptiirii veya iilserasyonu sonucu trombiis olusumu ve yukar1 akisa dogru
gerceklesen ateroembolizmdir (55). inflamasyon ve hiperkolesterolemi, endotelin
hasar gormesine yol agar; oksitlenmis LDL damar duvarina geger, bagisiklik
hiicreleri birikir ve kopiik hiicreler olusur. Bu siire¢ sonunda lifli aterosklerotik plak
geligir (55). Bulgularimiz, BD grubunda dislipidemi oranlarinin KE grubuna kiyasla,
ozellikle LDL, non-HDL kolesterol diizeylerinin ve atherojenik indekslerin anlamli
sekilde yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Bu durum, BD inme alt tipinin
aterosklerotik temelli dogasiyla dogrudan uyumludur. Yapilan bazi caligmalarda
LDL'min endotel ile etkilesimleri hizlanmis ateroskleroz ile yakindan

iliskilendirilmistir (39,53).

Literatirde de benzer bulgular mevcuttur. Bang ve ark. , biiyiik arter
hastaliginda non-HDL ve trigliserid seviyelerinin yiiksek oldugunu ve bu lipid
fraksiyonlarinin aterosklerotik plak gelisiminde merkezi bir rol oynadigim
gostermistir (36). Ayrica Zhao ve arkadaslarinin ¢alismasinda, non-HDL-C/HDL-C
orani , non-HDL-C, CRI-I, ve CRI-II gibi non-tradisyonel lipid indekslerinin karotis
plak vulnerabilitesini ve siddetini 6ngdrmede potansiyel biyobelirtecler olabilecegini
bildirilmistir (37). Bu indekslerin, sadece lipid diizeylerini degil, aynt zamanda
lipoproteinlerin  kompozisyonu ve anti-aterojenik/aterojenik dengesini yansittigi

distiniilmektedir.
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AIP (aterojenik indeks plazma), ozellikle trigliserid ve HDL seviyelerini
dikkate alarak degerlendirme yapan bir parametredir (logTG/HDL) ve arteriyel
sertlik ile de iliskilendirilmistir. Jang ve ark, AIP degerlerinin yiiksek oldugu
menopozlu kadin grubundaki bireylerde karotis arter intima-media kalinliginin da
arttigini, bunun ise BD riskinin yiikseldigine isaret ettigini vurgulamistir(40).Bizim
calismamizda ise AIP degeri BD ile iligkili olabilecegine dair bir egilim gosterse de
(OR=1,570), anlamlilik diizeyine ulasmamustir (p=0,212).

Son yillarda yapilan baz1 c¢aligmalarda, non-HDL kolesteroliin
kardiyovaskiiler hastalik riskinin éngoriillmesinde LDL kolesterolden daha iistiin bir
parametre oldugu oOne siiriilmektedir (54). Bunun nedeni, non-HDL-C'nin tiim
aterojenik apolipoprotein B igeren lipoproteinleri (VLDL, IDL, Lp(a), LDL)
kapsayarak daha genis bir spektrum sunmasi olabilir (46). Kronenberg, ozellikle
Lp(a) diizeylerinin, kardiyovaskiiler hastalik i¢in en giiglii genetik risk faktorii haline
geldigini bildirmistir (43). Bu bulgular, aterosklerozun patogenezinde yalnizca
kolesterol seviyelerinin degil, aym1 zamanda partikiil yogunlugu, oksidatif

modifikasyonlar ve inflamatuar bilesenlerin de dikkate alinmas1 gerektigini vurgular.

Bizim ¢alismamizda total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid ve non-
tradisyonel lipid indeksleri (AIP, CRI-I/Il, NonHDL-C/HDL-C, TG/HDL-C), BD ile
anlaml sekilde iliskilendirilmemistir. Ancak bazi oranlar (6zellikle AIP, CRI-1 ve
NonHDL-C/HDL-C), klinik olarak anlamli olabilecek bir egilim gostermektedir. Bu
bulgularin daha gii¢lii yorumlanabilmesi i¢in daha genis 6rneklemli veya farkli alt

analizlerle desteklenmesi faydali olabilir.

Dolayisiyla, biiyliik damar hastaliginda sadece klasik lipid parametrelerine
degil, non-HDL-C, AIP, CRI-I ve CRI-Il gibi non-tradisyonel oranlara da
odaklanmak, risk belirlemede ve sekonder koruma planlamasinda daha etkili

stratejiler gelistirilmesine katki saglayacaktir.

Kiiciik Damar Hastalig1 (KD), kiiciik arterlere, arteriyollere, kilcal damarlara
ve beyindeki kii¢iik damarlar ve veniillere verilen hasardan kaynaklandig: diisiiniilen
klinik, biligsel, norogoriintileme ve noropatolojik bulgular sendromunu ifade eder
(56). KD tercihen bazal gangliyonlarin, periferik beyaz maddenin, leptomeningeal

arterlerin, talamik ve serebellar beyaz madde damarlarinin ve beyin sapinin
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damarlarint etkiler (57). Bu inme alt tipi, hipertansiyon, diyabet ve endotel
disfonksiyonu gibi faktérlerle yakindan iligkilidir (67). Trigliseridlerin, kiigiik damar
hastaligindaki rolii uzun siiredir tartisma konusudur. TG bakimindan zengin
lipoproteinlerin lipoprotein lipaz tarafindan lipolizinin, serbest yag asidi iiretimi
nedeniyle spesifik olarak endotelyal hiicre iltihabi ile iligkili oldugu gosterilmistir
(44). Trigliserid (TG) diizeylerinin, 6zellikle periventrikiiler beyaz cevher lezyonlari
(PVWMH) ve lakiin olusumu ile karakterize serebral kii¢iik damar hastaliginin
patogenezinde rol oynayabilecek kan-beyin bariyeri disfonksiyonu ile iligkili
olabilecegi one siiriilmiistiir (58-60). Bulgularimizda da KD grubunda trigliserid
diizeylerinin anlamli bigimde yiiksek oldugu saptanmis ve bu durum, mikrovaskiiler
patolojilerin gelisiminde hiperlipidemi ve 6zellikle hipertrigliseridemi ile olan
baglantiyr  diisiindiirmektedir. Ote yandan literatiirde hipertrigliseridemi ve
I6koaraiozun siddeti arasinda ters iliski saptayan ve hipertrigliserideminin serebral
kiigiik damar hastaliginda koruyucu bir rol oynayabilecegine dair sonuglar da

mevcuttur (61).

Ayrica trigliserid/HDL-C oranm (TG/HDL-C) ve AIP gibi non-tradisyonel
lipid indekslerinin KD ile olan iligkisi giderek daha fazla arastirilmaktadir. AIP,
plazmadaki trigliseridlerin HDL'ye oranini logaritmik olarak ifade eder ve arteriyel
sertligi ongormede etkili bir gostergedir. Yapilan bir ¢alismada, yiiksek AIP
diizeylerinin lakiin varligiyla yakindan iliskili oldugu ve bu durumun serebral kiigiik
damar hastaligi ile baglantili olabilecegi gosterilmistir (62). Fakat bizim c¢alismada

AIP diizeyi ve KD hastalig1 arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Bildigimiz kadariyla AIP ile biligsel bozulma arasindaki iliskiyi dogrudan
inceleyen 6zgiil bir ¢aligma bulunmamakla birlikte, mevcut literatiir, AIP'nin beyaz
cevher lezyonlarinin ciddiyetiyle iligkili oldugunu ve beyaz cevher lezyonlarinin da
bilissel islevlerle iliskili oldugunu gostermektedir. Bu bulgular, AIP'nin

mikrovaskiiler hasar ve bilissel bozulma ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Kiigiik damar hastaligi ile ilgili bir diger énemli husus, bu alt tipin siklikla
asemptomatik seyredebilmesi ve yalnizca radyolojik bulgularla saptanabilmesidir
(39). Bu nedenle, risk altindaki bireylerde non-tradisyonel lipid parametrelerinin
erken tarama ve risk degerlendirmede kullanilmasi, bu sessiz ancak ilerleyici alt tipin

kontrol altina alinmasinda faydali olabilir.
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Sonug olarak, kii¢iikk damar hastaliginda trigliserid diizeylerinin izlenmesi,
yalnizca inme riskinin degil, ayn1 zamanda bilissel islevlerin korunmasi agisindan da
kritik Ooneme sahiptir. Aym1 zamanda non-tradisyonel lipid indekslerinin bu
baglamda kullanimi, 6zellikle yasli ve metabolik sendromlu bireylerde daha etkin bir

tarama stratejisi gelistirilmesine olanak taniyabilir.

Iskemik inmelerde rekiirrens (tekrarlayan inme) riski, hastalarin uzun vadeli
prognozunu dogrudan etkileyen 6nemli bir konudur. Bu nedenle, rekiirrens i¢in risk
belirleyicilerin erken tespiti, etkili sekonder koruma stratejilerinin gelistirilmesi
acisindan kritik dneme sahiptir. Bu calismada, lipid parametreleri ile rekiirrens
arasinda cesitli iliskiler degerlendirilmis ve baz1 dikkat c¢ekici bulgular elde

edilmistir.

Rekiirrens gosteren bireylerde, total kolesterol, LDL ve non-HDL kolesterol
diizeylerinin anlamli sekilde diisiik bulunmasi ilk bakista ters bir iliski gibi goriinse
de, bu durumun altinda yatan mekanizmalarin degerlendirilmesi gerekmektedir.
Oncelikle, bu bireylerin ¢ogunun sekonder koruma kapsaminda yogun lipid diisiiriicii
tedavi (6zellikle statin bazli) aliyor olmasi, bu diisiik degerlerin bir sonucu olabilir.
Ayrica, yashilik, malniitrisyon, kronik hastaliklar gibi faktorlerin de bu bireylerde

daha yaygin olmasi, serum lipid seviyelerinde diisiise yol acabilir (45).

Bir c¢alismada, TG/HDL-C oranlarmin rekiirrens riski ile anlamli sekilde
iligkili oldugunu ve bu oranlarin sekonder olaylari Ongérmede daha giiclii
prediktorler olabilecegini  bildirmistir (41). Bizim ¢alismamizda da CRI-II
(LDL/HDL-C) orant ROC analizinde rekiirrens i¢in anlamli bir ayirt edici deger
sunmus ve bu oran i¢in AUC'in 0.58'in {lizerinde oldugu goriilmiistiir. Bu durum,
lipid profiline dair tekil parametreler yerine, oranlarin daha anlaml ve klinik 6ngorii

giicli yiiksek gostergeler oldugunu diistindiirmektedir.

Bununla birlikte bizim ¢alismamizda AIP ve TG/HDL-C gibi bazi aterojenik
indekslerin rekiirrensle olan iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak
bu durum, bu parametrelerin degersiz oldugu anlamina gelmez. Ozellikle daha genis
orneklemlerde ve prospektif takipli caligsmalarda, bu indekslerin rekiirrens riski

acisindan daha anlamli sonuclar dogurabilecegi 6ngoriilmektedir.
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Bildigimiz kadartyla Non HDL-K ve rekiirren inme riski arasindaki paradoks
iliskiyi ele alan baska bir ¢alisma bulunmamakla birlikte Non-HDL kolesterol
seviyesi ve 1 yil icinde mortalite gelisme riskini ele alan calisma mevcuttur ve bu
calismada non-HDL-C seviyeleri ile 1 yil iginde her tirlii 6lime bagh 6lim riski
arasinda dogrusal olmayan ( U seklinde) bir iliski bulunmustur. Yani, daha yiiksek
(>4,30 mmol/L) ve daha diisik (<2,63 mmol/L) non-HDL-C seviyelerine sahip
hastalarin, akut iskemik inmeden sonraki 1 yil i¢inde her tiirlii 6liime bagl 6liim riski

daha yiiksek bulunmustur (64).

Sonug olarak, rekiirren iskemik inme riskinin degerlendirilmesinde yalnizca
klasik lipid diizeylerinin degil, ayn1 zamanda TG/HDL, CRI-II gibi oranlarin ve
tedaviye yanitin da g6z oOniinde bulundurulmasi gerektigi anlasilmaktadir. Bu
parametrelerin klinik pratikte daha sistematik kullanimi, rekiirrensin 6nlenmesinde

ve hasta yonetiminin kisisellestirilmesinde 6nemli katkilar saglayabilir.

Son yillarda klasik lipid parametrelerinin Gtesine gecerek non-tradisyonel
lipid indekslerinin (AIP, CRI-I, CRI-II, TG/HDL-C, Non HDL-C/HDL-C oranlari
vb.) klinik kullanim alanlar1 giderek genislemektedir. Bu oranlar, lipit
fraksiyonlarinin birbirleriyle olan iliskilerini yansitarak vaskiiler riskin daha hassas
bir sekilde degerlendirilmesine olanak tanir. Ozellikle inme gibi multifaktoriyel
vaskiiler olaylarda, bu parametrelerin prediktif giicli klasik ol¢iimlere kiyasla daha

yiiksek olabilir.

AIP, log(TG/HDL-C) formiiliiyle hesaplanmakta olup, trigliserid seviyesinin
HDL ile dengelenmesini esas alir. KD ve BD alt tiplerinde yiiksek AIP seviyeleri
tespit edilmesi, bu alt tiplerin aterojenik lipid ortamdan etkilendigini
diisiindiirmektedir. KE alt tipinde AIP disiik bulunmus ve bu da embolik etiyolojinin

aterojenik olmayan yapistyla uyumludur.

CRI-I ve CRI-II oranlari, sirastyla total kolesterol/HDL-C ve LDL-C/HDL-C
oranlarin1 ifade eder. Bu oranlar, antiaterojenik HDL seviyesinin, total ve LDL
kolesterol iizerindeki baskilayici etkisini degerlendirmek igin kullanilir. Yapilan
birgok ¢alismada, bu oranlarin koroner arter hastaligi, karotis plak formasyonu ve

iskemik inme riskiyle anlamli iligkili oldugu bildirilmistir (37,65).
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Lianqun Jia ve arkadaglariin yaptigi bir ¢alismada, TC/HDL-C ve TG/HDL-
C oranlarin HDL alt fraksiyonlarina olan etkisi gosterilmis ve yiliksek CRI-I oraninin
HDL2b gibi antiaterojenik HDL alt tiplerinin oranimi diiglirdiigli belirtilmistir (42).
Bu da, oranlarin sadece sayisal bir degerlendirme degil, fonksiyonel ve yapisal

degisiklikleri de yansitma kapasitesine sahip oldugunu gostermektedir.

TG/HDL-C oram1 ise oOzellikle insiilin direnci, metabolik sendrom ve
diyabetik dislipidemiyle yakin iliskili bulunmus ve KD acisindan dikkat ¢ekici bir
risk belirteci olmustur (47-49). Bu oran, artmis trigliserid ve diisik HDL

durumlarinin birlikte goriildiigii proaterojenik bir ortami yansitir.

Non-tradisyonel lipid parametrelerinin en Onemli avantaji, kolaylikla
hesaplanabilir olmalar1 ve ileri diizey lipid testlerine ihtiyag duymamalaridir. Bu
sayede, birincil ve ikincil koruma diizeyinde genis popiilasyonlarda uygulanabilir,
ekonomik ve pratik risk degerlendirme araglari olarak kullanilabilir ancak, bu
parametrelerin standardizasyonu ve referans araliklarinin evrensel kabulii konusunda
halen tartismalar mevcuttur. Farkli etnik gruplar, yas gruplari ve cinsiyetler arasinda
degiskenlikler gozlenmekte ve bu durum yorumlamada dikkatli olunmasi gerektigini

gostermektedir.

Sonug olarak, AIP, CRI-I, CRI-II ve TG/HDL-C gibi non-tradisyonel lipid
parametreleri, iskemik inmenin alt tip ayriminda ve rekiirrens risk
degerlendirmesinde kullanilabilecek potansiyel biyobelirteclerdir. Bu parametrelerin
literatlirdeki yeri giderek artmakta olup, klinik pratige entegrasyonlar1 igin

prospektif, cok merkezli ¢caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Elde edilen bulgular, hem inme alt tiplerinin patofizyolojisine hem de
sekonder korunma siireglerine yonelik 6nemli ipuglari sunmaktadir. Bu ¢alismada
geleneksel olmayan lipid parametrelerinin bazi alt tiplerde anlamli farklar
gostermesi, klinik uygulamalarda bu biyobelirteglerin daha aktif sekilde

kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Oncelikle, KE grubunda lipid diizeylerinin diisiikliigii, bu alt tipin
aterosklerotik ~ mekanizmalardan  ziyade embolik nedenlere dayandigim
desteklemektedir. Bu durum, lipid distiriicti tedavilerin KE inme igin dogrudan bir

hedef olmayabilecegini; bunun yerine ritim kontrolii, antikoagiilan tedavi ve
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kardiyovaskiiler izlem gibi miidahalelerin  oOncelikli olmasi  gerektigini
gostermektedir. Ancak KE grubunda da sekonder koruma kapsaminda dislipidemi

izlenmeli ve gerekirse tedavi plani bireysellestirilmelidir.

BD ve KD alt tiplerinde ise dislipidemi ve non-tradisyonel lipid
parametrelerinin yiiksekligi, bu alt tiplerin lipid temelli aterosklerotik siirece daha
duyarli oldugunu gostermektedir. Bu bulgu, sekonder korunma siirecinde sadece
LDL hedeflerine ulagsmanin yeterli olmayabilecegini, ayni zamanda non-HDL
kolesterol, AIP, CRI-I ve CRI-II gibi parametrelerin de degerlendirilmesi gerektigini
ortaya koymaktadir.

Klinik pratige yonelik olarak, bu calismadan ¢ikarilabilecek bazi oneriler su

sekilde ozetlenebilir:

1. Lipid degerlendirmesi ¢ok boyutlu yapilmahdir: Sadece total kolesterol,
LDL ve HDL vyerine; TG/HDL, non-HDL-C, CRI-I, CRI-II ve AIP gibi

indekslerin de raporlanmasi, risk degerlendirmesini derinlestirecektir.

2. Hasta bireysellestirilmis sekilde ele ahnmahdir: KE grubunda agresif lipid
diisiirme tedavisi degil, antikoagiilan tedavi uyumu ve AF kontrolii daha 6n
planda olmalidir. BD ve KD alt tiplerinde ise dislipidemi hedefleri daha

agresif belirlenebilir.

3. Rekiirrens riski olan hastalarda genis panel lipid analizi yapilmahdir:
Ozellikle daha 6nce inme gecirmis, yash, diyabetik, hipertansif bireylerde
sadece LDL hedeflerini izlemek yerine genis spektrum lipid degerlendirmesi

yapilmalidir.

Bulgularimizin ~ destekledigi bir diger o6nemli Kklinik yonelim, lipid
profillerinin zaman i¢inde dinamik degiskenlik gdosterebilecegi ve tek seferlik
degerlendirmenin yetersiz olabilecegidir. Bu nedenle, lipid takibi diizenli araliklarla

tekrarlanmali ve tedavi stratejileri bu verilere gore esnetilmelidir.

Gelecege yonelik olarak, non-tradisyonel lipid indekslerinin inme alt tiplerini
ongormedeki yeri, prospektif, randomize, ¢cok merkezli calismalarda daha ayrintili

bicimde degerlendirilmelidir. Ayrica, bu indekslerin biyolojik temelleri, genetik
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yatkinliklarla iligkisi, inflamasyon parametreleriyle korelasyonu gibi alanlarda daha

fazla veri elde edilmelidir.

Sonug olarak, geleneksel olmayan lipid parametreleri, klinik uygulamalarda
sadece sekonder korunma degil, ayn1 zamanda risk siniflamasi, prognoz tayini ve
kisisellestirilmis tedavi yaklasimlarinin sekillendirilmesinde de rol oynayabilecek
giiclii biyobelirteclerdir. Bu parametrelerin rehberlere entegrasyonu, gelecegin inme

yonetiminde 6nemli bir paradigma degisikligini beraberinde getirebilir.

Bu ¢alismanin sonuglar1 dikkat ¢ekici olsa da, bazi1 metodolojik sinirlamalar
g6z oniinde bulundurulmalidir. Oncelikle ¢alismanin retrospektif ve kesitsel tasarima
sahip olmasi, nedensellik iligkisi kurmay1 kisitlamaktadir. Gézlenen iligkiler nedensel
degil, korelatif diizeyde yorumlanmalidir. Prospektif takipli calismalar, lipid
degisikliklerinin inme gelisimi ve rekiirrens tizerindeki etkisini daha dogru bir

sekilde degerlendirmeye olanak saglayacaktir.

Ikinci olarak, lipid parametrelerinin &l¢iim zamanlamasi homojen degildir.
Lipid diizeyleri akut inme sonras1 donemde, tedavi baslangicindan 6nce ya da sonra
Olciilmiis olabilir. Bu durum, tedavi etkisi, akut faz cevabi ve bireysel degiskenlikler
nedeniyle &lgiimlerde yanlihiga yol acabilir. Ozellikle statin veya fibrat tedavisi
baslanan bireylerde lipid profili ciddi bi¢imde degismis olabilir.

Ugiincii olarak, c¢alismada sadece temel lipid parametreleri ve geleneksel
olmayan indeksler degerlendirilmistir. Lp(a), ApoB/ApoAl orani, okside LDL, HDL
alt fraksiyonlari, LDL partikiil boyutu gibi ileri diizey parametreler 6l¢lilmemistir.
Bu biyobelirteglerin dahil edilmesi, lipid biyolojisinin heterojen dogasin1 daha

ayrintili inceleme imkan1 sunabilir.

Ayrica, 6rneklem biiyiikliigii bazi alt gruplarda (6rnegin “diger” inme tipi,
bilinmeyen kaynakli inme gibi) smirl kalmig olup, bu alt gruplar arasindaki
farkliliklarin istatistiksel gilicii diigmiistiir. Bu durum, bazi egilimlerin anlamliliga
ulagsmamasina yol agcmis olabilir. Daha biiylik ve ¢ok merkezli ¢alismalarda bu alt

tiplerin daha detayli analizi miimkiin olacaktir.
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Son olarak, dislipideminin varligi ve lipid diisiiriicii tedaviye yanit gibi
verilerin hasta bazli uzun dénem takipleri diizenli yapilamadig: i¢in, lipid profilinin

zaman i¢indeki dinamik degisimlerini degerlendirmek miimkiin olmamustir.
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6. SONUCLAR

Bu caligsma, iskemik inme alt tiplerinin farkli lipid profilleri ile karakterize
edilebilecegini ve geleneksel olmayan lipid indekslerinin bu farkliliklarin ortaya
konulmasinda yararli olabilecegini gostermektedir. Kardiyoembolik inmeler daha
¢ok disiik lipid diizeyleri ve diisiik aterojenik indekslerle karakterize iken, biiyiik
damar ve kiiciik damar inmeleri daha yiliksek dislipidemi oranlar1 ve atherojenik

indekslerle iligkilidir.

Rekiirrens riski agisindan bakildiginda, CRI-II gibi oranlarin potansiyel
biyobelirtegler olarak kullanilabilecegi goriilmektedir. Ancak lipid diizeylerinin tek
basina rekiirrensi 6ngoérmede yeterli olmadigi, hasta yonetiminin ¢ok boyutlu risk

degerlendirmesi ile desteklenmesi gerektigi anlasilmaktadir.

Geleneksel olmayan lipid indekslerinin klinik pratikte kullanimi kolay,
maliyet etkin ve genis poplilasyonlara uygulanabilir olmasi, bu parametreleri
ozellikle sekonder korunma stratejilerinde vazgecilmez hale getirmektedir. Ancak bu
gostergelerin standartlastirilmasi, referans degerlerinin evrensel diizeyde kabul

gormesi ve etnik/kiiltiirel farkliliklarin dikkate alinmasi biiyiik 6nem tagimaktadir.

Sonu¢ olarak, inme alt tiplerinin patofizyolojisini daha iyi anlamak ve
bireysellestirilmis hasta yonetimini miimkiin kilmak igin, geleneksel olmayan lipid
profillerine yonelik degerlendirme klinik algoritmalara dahil edilmelidir. Gelecekte
yapilacak prospektif ve c¢ok merkezli c¢aligmalar, bu parametrelerin inme

yonetimindeki yerini daha net belirleyecektir.
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45- Dr. Ogr. Uyesi Gokge ZEYTIN DEMIRAL'In sorumlulugunda yiritiilecek olan “Geleneksel Olmayan Lipit
Profillerinin iskemik inme Alt Tipleri ve inme Rekiirrensi ile iligkisi” konulu Miidahale Olmayan
Bilimsel Arastirmalar igin basvuru dosyasi incelendi. Arastirma protokoliine uyularak, Afyonkarahisar
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