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ONSOZ

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), beynin belirli bdlgesinin kanama veya iskemi sonucunda gegici ya
da kalic1 olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir veya daha ¢ok kan damarinin primer patolojik
hasar1 olarak tanimlanmaktadir. Bu calismada tiroid fonksiyon testlerinin ve lipid diizeylerinin aragtirtlmasi,

hastalik {izerinde etkisinin kesinliginin bulunmasi ve literatiire katki saglanmasi amaglanmistir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda tiroid fonksiyonlarinin testlerini kontrol edilmesi gerektigi gibi
belirlenen tiroid fonksiyonunda goriilen bozukluklarin tedavisi serebrovaskiiler hastaligin ilerlemesini
engellemede ve prognozu iyilestirmede ciddi bir role sahiptir. Serebrovaskiiler hastaliklarda olusabilecek risk
faktorlerini belirlemede uyarici olabilecegi vurgulanabilir.
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OZET

Serebrovaskiiler Hastalarda Tiroid Fonksiyon Testlerinin ve Lipid

Diizeylerinin Arastirilmasi

Taner ADSIZ
Yiiksek Lisans Tezi

FIRAT UNiVERSITESI
Fen Bilimleri Enstitiisii

Biyoteknoloji Anabilim Dalt

Subat 2020, Sayfa: x + 40

Bu calismada tiroid fonksiyon bozukluklari ile hiperlipidemi hastalarinin serebrovaskiiler hastaliklar
arasindaki literatiire katki saglamasi ve iliskinin incelenmesi amagclanmaktadir. Istanbul Erenkdy Ruh ve
Sinir hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Poliklinigi’ne serebrovaskiiler hastalik teshisiyle
bagvuran 379 kisiden, 250°si hasta grubu 129’u kontrol grubu olarak retrospektif incelenmesi ile hasta se¢imi
yapilmustir. Tiroid fonksiyon testlerinden T3, T4 TSH ve lipid parametrelerinden kolesterol LDL-K HDL-K
VLDL-K ve trigliserit testlerine Abboot Marka Ci4100 Otoanalizér Cihazinda kan serum diizeyinde mm kan
almarak kendine ait test kitleri ile kiivetlerde birlestirilerek fotometrik olarak rutin bakilmigtir. Hasta ve
kontrol grubu kan lipid diizeyleri agisindan degerlendirildiginde HDL diizeyleri hasta grubunda kontrol
grubuna oranla anlamli olarak diisiik saptandi. VLDL ve TG diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda anlamli olarak yiiksek saptandi. LDL diizeyleri agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Kolesterol diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek yiiksek saptandi. Hasta ve kontrol grubu karsilagtirildiginda T3 degeri hasta grubunda kontrol
grubuna gore istatiksel anlamli olarak diisiikk saptanmistir. T4 ve TSH degerleri agisindan hasta ve kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunamadi. Bu bilgiler 1s18inda 6zellikle Hipertansiyon,
kalp hastaligi, atrial fibrilasyon gibi bilinen risk faktorlerinin yani sira belli belirsiz sistemik sikayetlerle
hastaneye bagvuran tiim hastalarin tiroid ve lipid degerleri agisindan arastirilmasi gerektigini diisinliyoruz.
Ozellikle hipertiroidi, hipotiroidi ve hiperlipidemi gibi baz1 olgularda ciddi klinik belirti gdstermeyebilir, bu
durum bu incelemelerin Onemini arttirmaktadir. Saptanan tiroid fonksiyon bozuklugu ve dislipidemi

tedavilerinin akut inme prevalansini azaltacagi ve prognozunu iyilestirecegi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler, Tiroid, Lipid, Inme
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ABSTRACT

Investigation of Thyroid Function Tests and Lipid Levels in
Cerebrovascular Patients

Taner ADSIZ

Master’s Thesis

FIRAT UNIVERSITY
Graduate School of Natural and Applied Science

Department of Biotechnology
February 2020, Page: x + 40

The aim of this study is to investigate the relationship between thyroid function disorders and
cerebrovascular diseases of hyperlipidemia patients and to contribute to the literature.

The study was conducted with the diagnosis of cerebrovascular disease in the neurology outpatient clinic of
Istanbul Erenkoy Psychiatry Training and Research Hospital 250 were selected as the patient group and 129
as the control group. Thyroid function tests, T3, T4 TSH and lipid parameters cholesterol LDL-C HDL-C
VLDL-C and triglyceride tests were performed in Abboot Brand Ci4100 Autoanalyser Device. When the
patient and control groups were evaluated in terms of blood lipid levels, HDL levels were significantly lower
in the patient group compared to the control group. VLDL and TG levels were significantly higher in the
patient group compared to the control group. There was no statistically significant difference between the
patient and control groups in terms of LDL levels. Cholesterol levels were significantly higher in the patient
group than in the control group.

When the patient and control groups were compared, the T3 value was statistically lower in the patient group
compared to the control group. No statistically significant difference was found between the patient and
control groups in terms of T4 and TSH values. In the light of this information, we think that all patients
admitted to hospital with vague systemic complaints should be investigated in terms of thyroid and lipid
values in addition to known risk factors such as hypertension, heart disease, atrial fibrillation. It may not
show serious clinical symptoms especially in some cases such as hyperthyroidism, hypothyroidism and
hyperlipidemia, which increases the importance of these investigations. We believe that thyroid dysfunction
and dyslipidemia treatments will decrease the prevalence of acute stroke and improve prognosis

Keywords: Cerebrovascular, Thyroid, Lipids
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1. GiRis

Serebrovaskiiler hastalik (SVH), beynin belirli bélgesinin kanama veya iskemi sonucunda
gecici ya da kalici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir veya daha ¢ok kan damarinin
primer patolojik hasar1 olarak tanimlanmaktadir. inme (stroke), SVH’y1 takip ederek meydana
gelen klinik durumu, hizli bir norolojik yetersizligi aciklar ve lezyonun patolojisine bakilarak
hemorajik ve iskemik olarak iki alt bagliga ayrilmaktadir. Biitiin inmelerin %10-15’ini intraserebral
hemorajiler, %60-80’ini iskemik infarktlar, ve “%3-10’unu subaraknoid kanamalardan
olugmaktadir. Hastaligin olusum siirecini kolaylastiran, birbiriyle alakasiz fazla sayida risk faktorii
tespit edilmistir. Kalp hastaligt (KH), hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), atrial
fibrilasyon (AF), hiperlipidemi kesin olarak saptanmis risk faktorlerinden bir kagtanesidir. Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) kriterlerine gore inme, ani olusan, 24 saati gecen ya da bu zaman icerisinde
Olim ile sonlanan, vaskiiler sebepten farkli bir sebep sunulamayan ve fokal veya jeneralize
norolojik defisittir. Niifusa gore altmig yasi Ustl koroner kalp hastaliklarindan sonra
serebrovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ikinci sirada yer alan 6liim sebebidir. Is giicii kaybinin ve
sakatligin ise birinci nedeni olarak goriilmektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklar ve tiroid fonksiyon bozukluklari arasinda ise kesin olarak
saptanmamis baglantilar sunulmaya baslanmistir. Belirgin hipertiroidide kardiyoembolik inme
direk tirotoksik AF ile alakalandirilmis olup, subklinik hipertiroidide de AF insidansi
fazlalagsmaktadir. Belirgin hipotiroidinin 6zellikle HT, hiperhomosisteinemi ve hiperlipidemi olmak
izere ateroskleroz riskleriyle baglantili olduguna iligkin yetersiz deliller bulunmaktadir. Subklinik
hipotiroidide bu tiir iligkinin kesinligi daha ¢ok yetersizdir.

Bu tez c¢alismasinda tiroid fonksiyon bozukluklari ile hiperlipidemi hastalarinin
serebrovaskiiler hastaliklar arasindaki baglantinin incelenmesi ve literatiire katkida bulunulmasi
amaclanmaktadir. Bu amaclardan hareketle ¢alismanin ilk boliimiinde Serebrovaskiiler hastalikla
alakali detayl bilgiler bulunmaktadir. Calisma sirasiyla tiroid fonksiyon testleri, lipid parametreleri
ile uygulamanin gere¢-yontem ve bulgularini igermektedir. Calismanin son boliimiinii,

uygulamanin sonuglar1 ve oneriler kismi olusturmaktadir.



2. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beyindeki ven ve arter kan damarlarindaki aniden gelisen
tikaniklik ve yirtilma sonucunda meydana gelen beynin belli bdlgesi veya tamamindaki hasara
bagli norolojik kayiplardir (Thorvaldsen vd. 1995) literatiirde en fazla kabul olan tanim Diinya
Saglk Orgiitii Anayasa’sinda yapilmistir. DSO Anayasa’sinin tanimina gore ise svh; ani ortaya
¢tkan, serebrovaskiiler fonksiyonlarda belirli bir bélgeyle simirlt veya genel bozukluk gosteren
klinik bulgular olup, belirtiler 24 saatten uzun siirer veya vaskiiler olay disinda hi¢bir sebep

tammlanmadan ani oliime yol acar (URL-4, 2019; Thorvaldsen vd. 1995).

2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Epidemiyolojisi

Serebrovaskiiler hastaliklarin %15’1 hemorojik 9%85°1 iskemik inmedir. Hemorojik inme
geciren hastalarin %10-15 hastaneye kavusturulamadan, bir diger %10’u ise hastanedeki ilk 24 saat
icinde hayatin1 kaybeder (URL-3, 2019). Diinyada sadece 2002 yilinda 15.3 milyon vaka inme
olarak bildirilmistir. Bu vakalarin iigte birinin sonucu 6liim olmustur (Johnston vd. 2009).Ulke
genelinde SVH’tan 6lim kadinlarda %15,7 erkeklerde ise %15,5 olarak tespit edilmistir.
Ulkemizde SVH’larin kirsal ve kentsel dagilimina bakildiginda kentsel olarak 15-59 yas1 araliginda
erkek bireylerde %10,7 kadin bireylerde %7,3 oraninda 6lime sebepken, 60 yasi ve iizerindeki
oran degismekte olup erkeklerde %20,8, kadinlarda %20,2 ye yiikseldigi goriilmektedir. Kirsal
alanlarda ise SVH ‘lar kadinlarda %16,2 erkeklerde ise %14,5 6liim nedeni olmustur (Saglik
Bakanligi, 2004). tiirkiye’de yapilan arastirmaya gore 2016 yilinda serebrovaskiiler hastaliga bagl
38.395 6liim olmustur(URL-2, 2019).

2.1.1. inme insidansi

Eriskin genclerde SVH insidansi yaklasik olarak 100.000°de 2-11 olarak saptanmus. Biitiin
SVH hastalarinin %2-12’sini olusturmaktadir (Oncel vd. 2009). Yaslara gore baktigimiz zaman 55-
64 yaslar araliginda insidans 170-360/100.000, 65-74 yas aralifinda 490-890/100.000, 75 yast
sonrast i¢in ise 1350-1790/100.000’dir (Bonita, 1992; Terent, 1989). 85 yasia dogru baktigimizda
aradaki farkin azaldig1 goriilmektedir. inme insidansinin 45 yasindan 6nce tahmini zordur, bunun
sebebini ise bu tarz inmelerin tiim inmelerin ancak %3-5 ‘inin olusrumasi olarak belirtilmistir
(Kristensen vd. 1997). Orta ile gen¢ yaslardaki kadinlarin riski daha az iken ileri yaslara
bakildiginda erkeklerden daha fazladir(Reeves, 2008; Lewsey vd. 2009).



2.1.2. inme Prevalansi

Yas standarizesine gore bakilan arastirmalarda 65 yas iistii 1000 kisilik popiilasyondaki
prevalansi 46.1-73.3 oraninda saptanmistir. Erkek bireylerde inme prevalansi 58.8-92.6/1000 kisi
olup, kadin bireylerde ise 32.2-61.2/1000 kisidir. Batiya gore uzak doguda inmeye daha sik
rastlanmaktadir (Kumral, 2009). Genglerde inme prevelansi ve insidans1 yaslilara gére daha gok
cografi ozellikler, cinsiyet ve sosyoekonomik yapi etkilemektedir. Aym iilkede farkli bdlgelerde
bile geng yasta inmeler i¢in bllirgin olarak farklilik goriilmektedir (URL-1, 2019). Tiirkiye hastalik
yiikii ¢alismasina gore SVH’larin (%]15) siklik ile 6liime sebep olan hastaliklar siralamasinda
kardiyovaskiiler hastaliklardan (%21.7) sonra ikinci sirada yer almaktadir. SVH’a bagh o6liimler
kadinlarda %15,7 erkeklerde ise %15,5 oaranindadir. 60 yas iistiinde bu oranlar iki cinsiyet i¢inde
%20 ‘lere kadar arttigi gézlemlenmistir (Univar, 2006; Saglik Bakanligi, 2007). Niifus verileri
dogrultusunda inmenin gelecekteki sayisinin artacagi tahmin edilmektedir. Bu sayi atrigi ile
toplumu etkileyecegi sosyoekonomik yiikiinde artacagi diisiiniilmektedir. Erken teshis ve tedavide

bu nedenden 6nem kazanmaktadir (Ovbiagele vd. 2013).

2.2. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Fizyopatolojisi

Beyin icin ihtiya¢ duyulan sabit glukoz ile oksijeni, kardiyak debinin %15°ni kapsayan ve
dakikada 800 ml olarak kabul edilen kan akimi karsilamaktadir. Bu verilere denk gelen kan miktari
100 gram beyinde dakikada 40-60 ml oldugu tespit edilmistir (Heiss, 1992). Serebrovaskiiler
rezistansin serebral perfiizyona olan oram ile ortaya ¢ikan sonucla serebral kan akimi belirlenir.
Serebral sirkiilasyona kani yollayan arteryel basingla geri gelen vendz basing arasindaki farkla
serebral perfiizyon basinci elde edilir (Kumral, 1987). Fizyolojik sartlarin saglandigr durumlarda
beyin kan akimi sistemik kan basincinda meydana gelen degisikliklerden etkilenmez. Sistemik
ortalama olarak arter basinca 60 ile 160 mmHg araliginda durdugu zamanda beyin kan akiminin
normalligini koruyan mekanizmaya otoregiilasyon denilmektedir. Baglica prekapiller damarlardaki

Otoregiilasyon direng farklilig1 yapabilmektedir (Kiris, 2004).

2.3. inme Etiyolojisi

Inme etiyolojisine yonelik olarak baslangicta &ncelikli smiflamalar genelde lezyonun
patolojisine bakilarak degerlendirilmis ve biitiin inmeler, hemorojik ve iskemik olarak iki temel
basliga ayrilmistir. Bir sonraki aragtirmalarda ise ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hemogram ve
biyokimya tetkik sonuclarina, lezyonun patolojisiyle beraber, lezyonun lokalizasyonu ve olus
mekanizmasina dikkat edilerek birkag¢ sekilde siniflandirilmistir (Whisnant vd. 1990).

Serebrovaskiiler Hastaliklar NINDS Siniflamasi su sekildedir (Warlow vd.2003):



e Asemptomatik
e Fokal Beyin Disfonksiyonu
- Gegici iskemik atak (GIA)
- inme
- Serebral hemoraji
- Serebral infarkt
- Arteriovendz Malformasyona Bagli Serebral Kanama
- Subaraknoid Kanama
e Vaskiiler Demans
e Hipertansif Ensefalopati
Inmenin siddet ve etiyolojisinin bilinmesi, inme hastalarinin tedavisine uygun, karar
vermekte kritik 6nemdedir. Tablo 2.1’de beyin hasar1 ve inme siddetinin derecesini glaskow koma

dlcegi (GKS) ve Tablo 2.2°de de modifiye rankin 6lgegi (MRO) kullanilarak yapilmaktadir.

Tablo 2.1. Glaskow koma sakalasi

Spontan 4

Sozel 3

GOZ ACMA (E) Agriile 2
Kapali 1

Emirlere uyuyor 6

Lokalize etme 5

MOTOR YANIT (M) Agridan kagiyor 4
Dekortiko yanit 3

Deserebre yanit 2

Hareketsiz 1

Oryante 5

KONUSMA (V) Konfii 4
Uygunsuz 3

Anlagilmaz 2

Ses yok 1




Tablo 2.2. Modifiye rankin 6lgegi

Bellirli sakatlik durumu yok (Giinliik yagamin tiim olagan islerini yapabilir.)

[liml sakatlik (Baz1 aktivitelerini yapamaz ama yardimsiz kendi islerini yiiriitebilir.)

Orta derecede sakatlik (Bazi islerde yardima gereksinim duyar ama yardimsiz yiiriiyebilir.)

Orta derecede agir sakatlik (Yardimsiz yiiriiyemez, viicut gereksinimlerini beceremez.)

Agir sakatlik (Yataga bagimli)

A | B W N =

Oliim

2.4. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Siniflandirilmasi

Inme etiyolojisine gore ilk simiflandirmalar, genel olarak lezyonun patolojisine bakilarak
yapilmigtir. Biitiin inmeler; iskemik ve hemorojik olarak iki temal basliga ayrilmistir. Gelismis
iilkelerde iskemik inmeler, erigkinlerde is gormemezlik ve 6liime en sik neden olan norolojik

hastaliklardir ve biitiin SVH ‘larin %60-80 ‘ini olusturmaktadir (Kristensen vd. 1997).

2.4.1. iskemik inme

Inme olusumunda Beyni besleyen kan damarlarindaki kan akiminin azalmasi énemli etkiye
sahiptir. Oksijen ve glukoz kayb1 sonrasinda yiiksek enerjili fosfat olusmamasi ve hiicres hasara
sekonder olusan mediatdrlerle iskemik hasar meydana gelir (Stapczynski vd. 2013). Iskemik inme
literatiirlerde yapilan arastirmaya gore en iyi bicimde diinya saghk orgiitii (DSO) tarafindan
yapilmustir. DSO tarafindan yapilan tanmimlamada vaskiiler bir neden haricinde nedensiz bir sekilde
hizli olarak yayilip global serebral veya fokal fonksiyon bozukluguna neden olan 24 saat veya
fazlas1 bir zaman devam edebilen ve bazende 6liimle sonuclanan klinik tablolardir (URL-4, 2019).
Iskemik stroklar hipotansiyon, hipoperfiizyon gibi diisiik akimlarda global serebral iskemiye benzer
olabilecigi gibi, lokal kan akiminin tikanikligindan dolay1 fokal serebral iskemi seklinde de ortaya
¢ikabilmektedir. Global serebral iskemiler beynin arter kaynagindan en uzak kenar bolgelerinde
olusur. Global iskemilerde en riskli yer orta ve 6n serebral arter arasindaki bolgedir. Fokal serebral
iskemi arterin genellikle piht1 ile veya emboli ile tikanmasiyla olusur. Bu olay kendini inme
seklinde gosterir. Tromboz genellikle beyin sistemi disindaki baziller ve karotis sistemi etkiler.
Embolizm en sik beyin igindeki arterleri, 6zellikle orta serebral arter dagilimini tutar. Venoz
infarktlar ¢ogu kez kanamalidir. Sagital sinilis veya derin serebral venlerin tikanmasiyla ortaya

cikarlar (Kumar vd. 2008).




2.4.2. Hemorojik inme

Hemorojik inme, arteryal veya vendz kanamalardir. Tiim inmelerin %15’ini olusturur.
Damar biitiinliiglindeki deformasyon ile kanmn akimi azalir. Birde, damar disarisina ¢ikan kan
vaskiiler yapilar ile beyinin parenkimine zarar verir. Buna bagli olarak kafa i¢i basingta artig olur.
Biitiin bu nedenler beyindeki kanin eksilmesine neden oluyor. SAK ve IK olmak iizere iki alt tipi
vardir. SAK da vaskiiler malformasyon ve anevrizmalardan kaynaklamir. 1K, kiiciik boyuttaki
arterlerde goriiliip genellikle kanama bozukluklari, HT, amfetamin etken maddeli ilaglarin yanlig

kullanimi vaskiiler malformasyon vb. sebeplerden kaynaklanmaktadir (Escudero, 2008).

2.5. Serebrovaskiiler Hastaliklarda Risk Faktorleri

SVH da risklerin temelinde HT bulunmaktadir. Iskemik ve hemorojik inmedede durum
degismeyip ilk sirada risk olarak HT bulunmaktadir. SVH daki riskler degistirilebilen ve
degistirilemeyen olmak iizere ayrilmistir.

Iskemik inme icin degistirilemeyen risk nedenlerini su sekilde siralamak miimkiindiir
(Boehme vd. 2017):

e Irk,

e FEtnik Koken,
* Yas,

e Cinsiyet.

Iskemik inme icin degistirilebilen risk nedenlerini su sekilde siralamak miimkiindiir

(Boehme vd. 2017):
e Hipertansiyon (HT),
e Diabetis Mellitiis (DM),
e Kardiyolojik Hastaliklar,
e Hiperlipidemi,

e Alkol,
e Obezite,
e Sigara,

e Kokain Benzeri Illegal Madde Kullanimu,
e Diyet,
e Fiziksel aktivitenin azalmasi,
e Apolipoprotein B/A1 Oranu.
Hemorojik inme icin degistirilemeyen risk nedenlerini su sekilde siralamak miimkiindiir
(Boehme vd. 2017):

e Etnisite,



o Irk,
e Cinsiyet,
e Yas.
Hemorojik inme icin degistirilebilen risk nedenlerini su sekilde siralamak miimkiindiir
(Boehme vd. 2017):
e Hipertansiyon (HT),

e Alkol,
e Diyet,
e Sigara,

e Vaskiiler Malformasyonlar,

e Kokain Tiirevi Yasal Olmayan Madde.

2.6. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Tan1 Yontemleri

Aniden gelisen norolojik defisit SVH i¢in uyari niteligindedir. Sik goriilen bulgular, viicudun
tek tarafinda ortaya ¢ikan giicsiizliik ve konusma bozuklugudur. SVH ‘1 birgok hastalik taklit ettigi
icin iyi bir anemnez, laboratuvar tetkikleri, goriintilleme yontemleri ve fiziki muayeneye ihtiyag

duyulmaktadir (Yew ve Cheng, 2009).

2.6.1. Oykii ve Fizik Muayene

Fizik muayene ve Oykii, inme tanisini1 koymak i¢in en dnemli etkendir. Hikayenin kiymetli
ozelligi akut baglangigtir. Fizik muayenede, kol —bacak gii¢siizligii, afazi, yiizde, kol ve bacaklarda
parestezi, fasiyal gii¢siizliik, bas donmesi, bas agris1 yiirlime bozuklugu,disfaji, dizartri ortaya ¢ikan
belirti ve bulgulardir. Semptomlarn ortaya ¢iktigi siireyi 6grenmek  tromboliz tedavilerin
uygulanmas1 icin degerlidir. Oykii ve fizik muayenede iskemik ve hemorojik inme
karsilastirilmasinda kesin bir ayirici neden olmadigindan dolay: nérogoriintiilemeye bagvurulur. Iki
inme seklide akut baslayip fokal defisit ile meydana ¢ikar. Bundan dolay1 ayrim yapmak zordur.
Detayli bir fizik muayene ve 6ykii ile yardimer testlerin, inmenin tanisinda inmeyi taklit edebilen
sebeplerin dikkate alimmamasi taninin koyulmasina yararlidir (Yew ve Cheng, 2009).

Koyulan taninin hemen degerlendirilmesine yarayan kullanimi kolay bir takim testler vardir.
Inme 6neminin belirlenmesinde genel olarak tercih edilen teslerden birisi NIHSS’dir. Iyi
yapilandirilmis ndrolojik muayene siirecinde bu test ¢ok yararhidir. Tablo 2.3 tani ile prognozun

degerlendirilmesi igin kullanilmasi tavsiye edilen bir skaladir.



Tablo 2.3. NIHSS inme skalasi(Yew, Cheng, 2009)

1a. Biling diizeyi

0= Uyanik

1= Hafif uyar1 hemen cevap veriyor

2= Israrl1 veya gii¢lii veya agrili uyarana cevap
veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

6. Motor (Bacaklar)

Yatarak 30 derece (5 saniye)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢carpmaz)
2= Yercekimine direnemiyor(yataga diiser ve carpar)
3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

1b. Biling diizeyi sorular1 (Ka¢ yasindasin,
hangi aydayiz?)

0= Iki soruya dogru cevap

1= Bir soruya dogru cevap (veya entiibe,
dizartri, dilimizi bilmiyor)

2= iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

7. Ekstremitede ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hastada dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

1c. Biling diizeyi emirleri (Gozlerini a¢
kapa, saglam elini a¢ kapa)

0= ikisini de yaptyor

1= Birisini yapiyor

2= Higbirisini yapamiyor

8.Duyu

0= Normal

1= Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta dokunusu hissediyor
veya afazik veya uyaniklik bozuklugu

2= Tek tarafli tam kayip(hasta dokunusu bile algilamiyor)veya iki
tarafli duyu kaybi veya yanit veremiyor veya kuadriplejik veya la =3

2. Bakis

0= Normal

1= Parsiyel bakig parezisi, bir veya iki gozde
bakis parezisi

2= Gozlerde forse deviasyon, total parezi (
okulosefalik refleks ile diizelme yok )

9. Konusma

0= Normal

1= Hafif-orta siddette afazi(zor ama kismen bilgi aligverisi var )
2= Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok )

3= Sozel ifade ve anlamla yok veya komada

3. Gorme alam

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopsi

2= Komplet hemianopsi

3= iki tarafli hemianopsi veya korliik (kortikal
korliik dahil)

10. Dizartri

0= Yok

1= Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlagilmaz artikiilasyon, veya mutizm

4. Fasial paralizi (Bilin¢ kapali ise agrih
uyarana mimik yanit)

0=Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik
giilimseme

2= Alt ylizde parsiyel paralizi (tam veya tama
yakin)

3= Yiiziin ist ve altinda tek tam paralizi veya
cift tarafli veya koma

11. ihmal

0= Yok, degerlendirilmedi (gdorme kayb1 varsa duysal sondiirme
olmamali)

1= Tek modalitede sondiirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

5. Motor (kollar)

Oturarak 90 derece, yatarak 45 derece (10
saniye havada tutulur)

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diissede yataga
carpmaz)

2= Yergekimine direnemiyor(yataga diiser ve
carpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok




2.7. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Klinigi

Inmeli bir hastada ilk sorgulamanuz gereken iskemik veya hemorojik inmemi oldugudur. Bu
ayrimi yaptiktan sonraki siirec inmenin alt tiplerinin belirlenmesidir (Ozeren, 2004). Etyolojiye
bakilirak serebral infarktlarda yapilan siniflandirmada, akut iskemi tedavisi ile prognozu kadar,
ikincil koruma i¢inde 6nemlidir. Bununla beraber, néroradyolojik ve klinik bulgular birkac iskemik
inmenin alt siniflarinda benzerlik olmasi sebebiyle, etyolojik siniflandirma ¢ok zordur (Utku ve

Celik, 2005).

2.8. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Tedavisi

Inmede ilag tedavisiyle birlikte genel destek tedaviside saglanir. Hipoksi nedeniyle norolojik
hasarin artmasini1 engellemek icin kan gazi veya pulse oksimetre kullanilarak hipoksi kanitini
gostermis hastalarda gerekli oksijenin verilmesini saglanmaktadir. Destek tedavilerde Onemli
konulardan biride kan basincinin kontrolii ile iligkili olarak konsessiisde, onemli bir boyutta
yiikkselme goriilmedik¢ce karigilmamasi konusundadir. Sistolik 220 mmHg ve diastolik kan
basincida 120 mmHg iizerine ¢ikilmadigi siirece miidahale edilmesi tavsiye edilmiyor.
Hiperglisemi inmede kotii sonuglar dogurabilmektedir. 80-130 mg/dL arasindaki kan seker degeri
iyi bir klinik tabloya katkida bulunur. Tedavide bu hastalara insiilin yapilmasi1 Onerilmektedir.
Hastalarin hipotermiye girmemeleri tavsiye edilmektedir. hiperterminin olumsuz sonuglara neden
oldugu diislintilerek 37,5 derecenin lizerindeki viicut sicakliklarina &zellikle antipiretik tedavi

baslanmasi tavsiye edilmektedir (Bansal vd. 2013).

2.9. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Seyir Prognozu

Uygun bir tedaviye yon vermek belirleyebilmek hasta ve refakatcilerin hastanin ilerdeki
durumuna iligkin sorular1 yanitlayabilmek icin hastalar1 tedavi eden hekimlerin inme prognozu
konusunda yeterli bilgi birikimi olmalidir. lyi bir prognoz tahmini ile imkéanlar1 verimli bir sekilde
degerlendirmis olacak ve maliyeti azaltmig olacaktir. Fakat Yapilan literatiir tarama ve aragtirmalari
sonucunda inme sonrasinda iyilesmede prognoz tahmini konusunda kesin billgilerin elde
edilememe sine neden olmustur. Bu tiir hastalarda ¢alismanin giic olmasinin nedeni patolojilerin
farkli olmasidir. Yapilan caligmlarda hasta gruplari birbirinden farkli 6zelliklerde oldugu igin
calisma sonuglart karsilastiralmamaktadir. 1990°dan onceki ¢alismalarda prognostik gostergelerin
iyi se¢ilmemis olmasi da ¢alismalarin sonuglarii kisitlanmasina neden olmustur. Ik bir ay icinde
SVH dan 6liim oran1 %10-20 iken, sonraki bir y1l igerisinde %30 olmustur. SVH gegiren ve hayatta
kalan hastalarin %10’unda higbirsey gelismemektedir. %50’sinde agir disabilite,%30’unda hafif
disabilite goriilmektedir ve %10 ‘u siirekli kurumsal bakima muhta¢ durumdadir. Prognoz koma

skoru ile baglantilidir. Koma skoru ne kadar diisiik ise prognoz o kadar kotii olmaktadir (Yaltkaya



vd. 2000). prognozu koétii etkileyen bir diger nedenler ise biligsel bozukluklar, konusma bozuklugu,
agir parazi, yutma bozuklugu, kronik inkontinans ,tek tarafli ihmal ,ciddi kardiyovaskuler
hastaliklar ,genis serebral lezyon, ates, demans ve birden fazla norolojik defisittir (Yaltkaya vd.
2000).Kanamali hastalarda ilk 30 giin icerisinde yasam oran1 %20-52 iken infarktli hastalarda %85
olarak degismektedir (Samanci ve Ozcan, 2002).Yasam tahminine etkili olan nedenler;
hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, diyabet, konjestif kalp yetmezligi eski inme ,yas ve inme oncesi

oziirliilik durumudur (Uzuner vd. 2015).

2.10. Tiroid Fonksiyon Testleri

Hipotalamustan tirotropin salgilatict hormonun (TRH) ve hipofiz bezinden de tiroid stimiilan
hormon (TSH) salgilanmasi tiroid bezi fonksiyonlariin diizenlenmesinde oncelikli evrelerdir. TSH
hipofizin anteromedial bolimiinden pulsatil olarak diurnal varyasyonla salgilanmaktadir. Aksamin
gec ve sabahin erken vakitlerinde pik yapmaktadir, giin ortasi ve aksamin erken vakitlerinde diigiik
TSH konsantrasyonlarina sebep olmaktadir. TSH 6l¢iimlerinde bu degiskenlikler anormal sonuglar
vermeye neden degildirler (Masters ve Simons, 1996). TSH’ nin tiroid bezine olan etkilesimleri
Tiroid bezindeki hormon salgilanimi, tiroid bezinin biiyiimesi ve tiroid bezine iyot alimiyla
iligkilidir. Dolasimdaki tiroid hormon diizeylerindeki bir farkliliga TSH salinimi fazlalasarak veya
yavaglayarak karsilik verir ve bazal tiroid hormon seviyesinin korunmasini saglar. TRH dogrudan
TSH salgilayict hiicreleri aktiflestirir ve 6tiroid durumun stabilitesinde 6neme sahiptir.Somatostatin
ve dopamin tiirevi norotransmitterlerin TSH bastiran etkileri olmaktadir.Bir ¢ok ilag da tiroid
hormon kaskatini etkileyebilmektedir. TSH salgilanmasi kortikosteroidler bastirirken, amiodaron
tiroid hormon salgilanmasinda artisa veya azalmaya sebep olabilir. TIod etken maddeli birkag
kontrast ajanlar, astim preparatlart ve ekspektoranlar da tiroid fonksiyonlarinda etkiye sahiptir.
Tiroid bezinde triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4) sentezi bezin icerisinde meydana gelir. T4
sekrete olan ana maddedir ve rolatif olarak inaktiftir. Biyolojik olarak aktif olan madde T3’iin
%85’1, T4’den 5’-monodeiodinaz enzimi ile periferde olusur (Levey ve Klein, 1994). Tiroid
hormonun etkileri genel olarak T3’{in niiklear reseptorlerine baglanmasi ve bunlarin da tiroid
hormonuna yanitli gen dizilerinin ekspresyonunu diizenlemeleri ile meydana gelir (Glass ve

Holloway, 1990; Brent vd. 1991).

2.11. Lipid Parametreleri

Lipidler, proteinler ve karbonhidratlarla beraber organizmada ve dogada bulunan ve nicel
olarak biiylikk ©neme sahip bir grup organik maddelerdir. Fazla enerjinin organizmada
depolanmasina yardimei olur. Lipidler organizmaya ¢ogunlukla disardan alinir. Cok az kisminin

direk olarak sentezi organizmada yapilir. Lipidleri tarif edebilmek ve tanimlamak diger organik
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maddeler olan proteinler ve karbonhidratlar kadar kolay degildir. Amino asitler proteinlerin,
monosakkaritler karbonhidratlarin yapi tasidir. Lipidler igin ise bu anlamda bir yap1 tasi yoktur.
Fakat lipidler i¢in yag asitleri ortak noktadir (As1, 1996).

Lipitler temelde trigliserit ve kolesterol olarak simiflandirilmistir (URL-5, 2019).
Viicudumuzdaki kolesteroliin belli oran1 besinle viicudumuza girerken geriye kalanini ise asetattan
karacigerde salgilanmaktadir. Safra asitlerinin ve bir takim hormonlarin basinda kolesterol
gosterilmektedir. Viicuttaki kolesterol miktarinin stabil olmasi viicudun normal ¢aligsmasini saglar.
Fazla yiikselen kolesterol kardiyolojik ve aterosklerozise neden olmaktadir (Baysal A vd. 2018).
Plazmada lipidlerin tasilimini lipoproteinler yapmaktadir. Lipoproteinler ise apopprotein (apo) ile

lipitlerin baglanmas1 sonucunda ortaya ¢ikar (Tamer vd. 2007).
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3. MATERYAL VE METOD

Tez calismasinin temel amacinda serebrovaskiiler hastalarda tiroid fonksiyon testlerinin ve
lipid diizeylerinin arastirilmasi amaclanmistir. Giris boliimiinde konu ile ilgili aciklama yapildiktan

sonra hasta secimi yapilip, belirlenen yonteme gore, istatiksel degerlendirme yapilmustir.

3.1. Hasta Secimi

Bu calismaya, 02.06.2018 ve 31.12.2018 tarihleri araligindaki Istanbul Erenkdy Ruh ve Sinir
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Poliklinigi’ne serebrovaskiiler hastalik
teshisiyle basvuran 379 kisiden, 250’si hasta grubu 129’u kontrol grubu olarak retrospektif
incelenmesi ile hasta se¢imi yapilmistir. Bu ¢alisma 28.03.2019 tarihinde toplanan etik kurul onay1

ve izni ile yapilmistir.

3.2. Yontem

Calismaya alinan hastalarin, tiroid fonksiyon testleri icinde TSH, Total T3, Total T4, rutin
olarak bakilmistir. Lipid parametreleri icin total kolesterol ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL),
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyleri, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve
trigliserid diizeylerine rutin olarak bakilmustir. Ornekler kan serum diizeyinde mm kan alinarak
kendine ait test kitleri ile kiivetlerde birlestirilerek Abboot Marka Ci4100 Otoanalizor cihazinda
fotometrik olarak rutin bakilmigtir. Calismaya tercih edilen hastalarin anamnezi taranmis, hastalarin
dosya bilgileri incelenmistir. Ozge¢misinde koroner kalp hastaligi, HT, ritim bozuklugu,
hiperlipidemi, MI, DM, tiroid fonksiyon diizensizligi olup olmadig1 ve bu hastaliklara iliskin tedavi
gorlip gormedigi kayit altina alinmistir. Bagvuru sirasindaki nérolojik ve sistemik muayene
epikrizleri degerlendirilmistir. Hastanin Hastaneye girisinde ilk olgiilen kan sekeri (KS) tansiyon
(TA), degerleri ve ritim diizensizligi acisindan elektrokardiyografi (EKG) sonuglar1 kaydedilmistir.
Hastanin klinikte yattig1 sirada saptanan lipid parametre degerleri (VLDL, HDL, LDL, total
kolesterol ve trigliserit) ve tiroid fonksiyon testleri (TFT) bilgileri kaydedilmistir.

Tiroid fonksiyon testleri ve lipid parametrelerine Abboot Marka Ci4100 Otoanalizor
Cihazinda kan serum diizeyinde mm kan almarak kendine ait test kitleri ile kiivetlerde
birlestirilerek fotometrik olarak rutin bakilmistir. Bu yontemle normal araliklari:

T3:1,71- 3,71 pg/ml

T4:0,7- 1,48 ng/dl

TSH: 0,35- 4,94 miu/ml

Cok diisiik yogunluklu Lipoprotein (VLDL) <30 mg/dl

Trigliserid (TG) <150 mg/dl



Total kolesterol <200 mg/dl
Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) < 130 mg/dl
Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL): 35-65 mg/dl

3.3. Ilstatistiksel Degerlendirme:

Calismadaki analizler degerlendirmeler SPSS 22.0 programinda calisilmigtir. Verilerin
analizi tamimlayic1 istatistiksel metotlarin (standart sapma, ortalama) yani sira, verilerin
karsilagtirmalar1 tek yonlii Varyans analizi, nitel bulgularin ise karsilastirmalarmda Ki-Kare testi

kullanilmistir. Sonuglarin, anlamlilik diizeyi p<0,05’de degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR VE TARTISMA

Bu calismada 15- 100 yaslar1 araliginda 379 denek retrospektif sekilde degerlendirildi. Bu
deneklerin 145 Erkek 105 kadin olmak tizere 250°si hasta grubu, 56 erkek, 73 kadin 129’u kontrol
grubu olarak tiroid fonksiyon testleri ve lipit parametreleri degerlendirildi. Hasta grubu SVH tanisi
ile hastaneye bagvuran veya yatirilan kisilerden belirlendi, kontrol grubu ise ndroloji poliklinigine
basvuran SVH geg¢irmemis kisilerden belirlendi. Caligmaya alinan hasta ve kontrol grubunun HDL,
TG, LDL, KOLESTEROL, TSH, T3, T4 ve VLDL degerleri alimip Tablo 4.1 de gorildiigi gibi
istatiksel olarak karsilastirildi. Karsilagtirma sonuglart Sekil 4.1-9 da ayrintili olarak gdsterildi.
Hasta kontrol cinsiyete gore ortalama degerler Tablo 4.2 de goriildiigii gibi bulunup ayrintili olarak
Sekil 4.10-17 de gosterildi. Hasta kontrol ortalama degerler karsilastirma istatistigi T-test veya man
WhitwayU Tablo 4.3 de goriildiigi gibi yapilmistir. Bagimsiz 6rneklem T- test sonuglari ise Tablo
4.7 de gosterilmistir. Yapilan test sonuglart Sekil 4.18-27 de grafik olarak gosterilmistir.

Tablo 4.1. Hasta kontrol ortalama degerler

HASTA TOTAL_
EENTROL YAS | HDL | LDL | VLDL | TG | .o TSH T4 T3
i KONTROL 129 | 129 115 119 119 119 124 123 9
GOZLEM SAYISI -
INME 250 | 250 | 250 | 250 250 | 250 250 248 79
KONTROL 0 0 14 10 10 10 5 6 33
HATA -
INME 0 0 0 0 0 0 0 2 171
KONTROL 557 | 49,1 | 128 | 26,8 134 | 202 1,83 1,05 2,77
ORTALAMA -
INME 694 |371 | 134 | 322 161 193 1,68 1,04 2,34
5 KONTROL 55 49 124 | 24,0 118 196 131 0,990 2,72
ORTANCA DEGER |—
INME 70,0 | 350 | 123 | 265 133 187 1,19 1,02 2,32
STANDART KONTROL 18,5 | 10,6 | 40,6 | 158 79,1 | 40,7 1,91 0,264 1,16
SAPMA INME 132 | 968 | 654 | 239 119 | 48,1 1,93 0,158 0,407
KONTROL 18 31 5,70 | 9,00 44 108 0,00 0,0500 | 0,910
EN KUCUK DEGER [, 0.0025
INME 31 18 46,0 | 8,80 44 89 0 0,580 1,30
o . KONTROL 93 73 267 111 555 | 312 14,8 2,86 12,8
ENBUYUK DEGER [
INME 100 | 76 400 | 254 1270 | 362 17,4 1,60 327
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Sekil 4.4. Hasta ve kontrol grubu VLDL degerlendirmesi
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Sekil 4.9. Hasta ve kontrol grubu T3 degerlendirmesi
Tablo 4.2. Hasta kontrol cinsiyete gore ortalama degerler
HASTA A TOTAL
KONTROL CINSIYET | YAS |HDL |LDL | VLDL | TG KOL. TSH | T4 T3
KONTROL KADIN 73 73 63 65 65 65 69 70 53
.. ERKEK 56 56 52 54 54 54 55 53 43
GOZLEM SAYISI . KADIN 105 | 105 | 105 | 105 105 | 105 105 105 |34
INME ERKEK 145 | 145 145 | 145 145 | 145 145 143 45
KONTROL KADIN 0 0 10 8 8 8 4 3 20
ERKEK 0 0 4 2 2 2 1 3 13
HATA INME KADIN 0 0 0 0 0 0 0 0 71
ERKEK 0 0 0 0 0 0 0 2 100
KONTROL KADIN 57,2 {489 | 127 |[259 129 | 206 2,12 1,06 |2,81
ERKEK 53,7 {494 | 129 |[27.8 139 | 197 1,47 1,04 |2,73
ORTALAMA . KADIN 70,9 39,5 [ 136 |31,6 158 | 203 1,63 1,08 |2,24
INME ERKEK 68,3 | 354 |[133 |32,6 163 | 185 1,71 1 2,42
KONTROL KADIN 55 49 123 | 16,1 82,9 | 35,7 2,35 0312 | 1,5
9 ERKEK 54 50 125 |26 131 | 194 1,2 0,98 2,73
ORTANCA DEGER . KADIN 73 39 131 |274 137 | 202 1,2 1,06 |22
INME ERKEK 69 34 115 |26 130 | 180 1,16 0,98 |2,49
KONTROL KADIN 18,9 | 11,2 [ 36,5 | 16,1 82,9 | 35,7 2,35 0312 | 1,5
ERKEK 18 9,94 454 |15 74,6 |45.8 1,06 0,184 | 0,495
STANDART SAPMA . KADIN 13,4 | 10,1 |554 | 16,1 80,7 | 46,9 1,8 0,174 1 0,428
INME ERKEK 13 9,06 | 71,9 |[28,2 141 | 47,8 2,02 0,136 | 0,376
KONTROL KADIN 18 31 5,7 9 44 132 0 0,05 091
. M ERKEK 18 31 54 9 46 108 0,03 0,81 | 1,78
ENKUCUK DEGER . KADIN 31 19 49 12 60 98 0,116 |0,68 |1,3
INME ERKEK 33 18 46 8,8 44 89 0,0025 |1 0,58 | 1,69
KONTROL KADIN 93 73 230 | 111 555 | 312 14,8 2,86 | 12,8
- M ERKEK 91 73 267 | 108 538 | 312 5,23 1,81 |3,82
ENBUYUK DEGER . KADIN 93 76 400 | 106 530 | 326 10,1 1,6 3,12
INME ERKEK 100 |74 400 | 254 1270 | 362 17,4 1,43 |3,27
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Sekil 4.13. Hasta ve kontrol grubu cinsiyete géore VLDL degerlendirme
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Sekil 4.15. Hasta ve kontrol grubu cinsiyete gore Total Kolesterol degerlendirme
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Sekil 4.17. Hasta ve kontrol grubu cinsiyete gore T4 degerlendirme
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Tablo 4.3. Hasta Kontrol Ortalama karsilagtirma istatistigi T-Test veya Mann-WhitneyU

GOZLEM ORTANCA | STANDART | STANDART
GRUP ORTALAMA )
SAYISI DEGER SAPMA S.
VAS KONTROL 129 55.65 55 18496 16285
INME 250 69.4 70 13217 0.8359
. KONTROL 129 49.09 49 10623 0.9353
INME 250 37.09 35 9684 0.6125
KONTROL 115 127.84 124 40604 3.7864
LDL
INME 250 134.29 1225 65399 41362
KONTROL 119 26.77 24 15849 1.4529
VLDL .
INME 250 23.18 26.5 23.88 1.5103
G KONTROL 119 133.71 118 79.093 7.2505
INME 250 160.89 1325 119.399 7.5515
KONTROL 119 202 196 40.689 3.73
TOTAL_KOL |
INME 250 192.63 186.5 48.118 3.0432
. KONTROL 124 1.83 1.305 1.91 0.1715
INME 250 1.68 1.19 1.925 0.1218
N KONTROL 123 1.05 0.99 0.264 0.0238
INME 248 1.04 1.02 0.158 0.01
“ KONTROL 96 2.77 2.72 1.162 0.1186
INME 79 2.34 2.32 0.407 0.0458

Tablo 4.4. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik 6zellikleri

HASTA KONTROL
YAS 69,4 + 13,2 55,7 +18,5
CINSIYET 145E+105K 56E+73K
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Hasta gruplamasi yas ortalamas1 69,4 +- 13,2 , kontrol grubunun 55,7 +- 18,5 hasta
bireylerde 145 Erkek , 105 kadin birey kontrol grubunda 56 erkek , 73 Kadin olgu Tablo 4.4 de
goriildiigli gibi bulunmaktadir.

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol gruplamada kan lipit diizeyleri

HDL LDL VLDL TRIGLISERIT KOLESTROL
HASTA 37,1£ 9,68 134+£654 | 322+239" 161 £ 119% 221 £48,1*
KONTROL | 49,1+10,6" | 128 +40,6 26,8 +15,8 134 £79,1 176 £40,7

Hasta ve kontrol bireyleri kan lipid diizeyleri agisindan degerlendirildiginde Tablo 4.5 de
goriildiigii lizere HDL diizeyleri hasta grubundaki sonuglar kontrol grubuna oranla anlamli olarak
diisiik saptand1 “(p <0,001)

VLDL ve TG diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli olarak
yliksek saptandi “(sirasiyla p=0,006, p=0,006).

LDL diizeyleri bakildiginda hasta ve kontrol grubu arasindaki analizlerde anlamli fark
saptanmad1 *(p=0,691).

Kolesterol diizeyleri hasta grubundaki sonuglar kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek

saptandi *(p <0,001)

Tablo 4.6. Hasta ve kontrol gruplarinda T3, T4 ve TSH ortalama degerlendirilmesi

T3 T4 TSH
HASTA 2,34 + 0,407 1,04 £ 0,158 1,68 £1,93
KONTROL 2,77+1,16 1,05+ 0,264 1,83 +1,91

Hasta ve kontrol bireyleri karsilastirildiginda T3 degeri hasta bireylerde kontrol bireylere
gore Tablo 4.6 da goriildiigii gibi istatiksel anlaml1 olarak diisiik saptandi (p<0,01).
T4 ve TSH verileri agisindan hasta ve kontrol bireyleri arasinda istatiksel olarak anlamli

farklilik bulunamadi. (sirastyla p=0,942, p =0,095).
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Tablo 4.7. Bagimsiz drneklem T-Testi

STATISTIC DF P

YAS STUDEN.T'S T -8,335% 377 <.001
MANN-WHITNEY U 9059 <.001
HDL STUDEN.T'S T 11,053* 377 <.001
MANN-WHITNEY U 6154 <.001
LDL STUDEN.T'S T -0,974%* 363 0,331
MANN-WHITNEY U 14003 0,691
VLDL STUDEN.T'S T 22,244 367 0,025
MANN-WHITNEY U 12250 0,006
- STUDEN.T'S T -2,258 367 0,025
MANN-WHITNEY U 12225 0,006
STUDENT'S T 1,834* 367 0,067

TOTAL_KOL -
MANN-WHITNEY U 12598 0,017
TSH STUDEN.T'S T 0,713 372 0,158
MANN-WHITNEY U 13056 0,095
T4 STUDEN.T'S T 0,741 369 0,459
MANN-WHITNEY U 15181 0,942
T3 STUDEN.T'S T 3,133 173 0,002
MANN-WHITNEY U 2270 <.001

*Levene testi onemlidir (p < 0,05), esit varyans varsayiminin ihlal edildigini gosterir.
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Sekil 4.18. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger yas degerlendirilmesi

* Levene testi 6nemlidir (p <.05), esit varyans varsaymmnin ihlal edildigini gosterir.
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Sekil 4.19. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger HDL degerlendirilmesi”

LDL
140 A
135 - &
0
e —— ped l-.."!ea_n (95%: CI1)
" O Median
in
125 A =
O
120 . .
Kontrol inme
HastakKontrol

Sekil 4.20. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger LDL degerlendirilmesi*

* Levene testi énemlidir (p <.05), esit varyans varsayiminin ihlal edildigini gosterir.

* Levene testi 6nemlidir (p <.05), esit varyans varsaymmimn ihlal edildigini gosterir.
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Sekil 4.21. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger VLDL degerlendirilmesi
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Sekil 4.22. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger TG degerlendirilmesi
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Sekil 4.23. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger Total Kolesterol degerlendirilmesi*
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Sekil 4.24. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger TSH degerlendirilmesi

* Levene testi onemlidir (p <.05), esit varyans varsayiminin ihlal edildigini gosterir.
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Sekil 4.25. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger T4 degerlendirilmesi
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Sekil 4.26. Hasta ve kontrol grubu ortalama ve ortanca deger T3 degerlendirilmesi

Inmenin, biitiin diinya iilkelerinde mortalite nedenleri arasinda iiciincii sirada yer almasi ve
morbiditede uzun siirede onemli dizabilite sebebiyle ¢ok ciddi saglik sorunudur (Bonita, 1992,
s.340). Epidemiyolojik verilerle serebrovaskiiler hastaliklarin bir¢ok risk faktorii saptanmustir. Irk,
cinsiyet, yas, ve soy gecmisi degistirilmesi miimkiin olmayan risk faktorleri igerisinde yer alirken,
DM, HT, KH, obezite, hiperlipidemi, beslenme aliskanliklar1 ve hemostatik faktorler degistirilmesi
miimkiin risk faktorleri icerisindedir (Adams vd. 2006; Balkan, 2005; Folsom, 1999; Ohira, 2006).
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Serebravaskiiler hastaliklar temelde yas arttikca goriilme sikligi artan bir hastaliktir
(Broderick, 1998). Bizim calismamizda da yas arttikga inme hastaligina yakalanma riski artmstir.
Yasla tiroid hastaliklar1 da artmaktadir. 60 yas1 {istii 344 saglikli bireyde yapilan aragtirmada, 22
bireyde (%5,9) (TSH) oranini belirgin yiiksek saptamiglardir. Bu 22 bireyden 10’unda serbest T4
(ST4) ve serum tiroksin (T4) diizeyleri diisiik saptanmistir. Fakat yanliz 1 hastada serbest T3 (ST3)
ve serum triiodotreonin (T3) diizeyi diisiik saptanmistir. (Sawin, 1979). Yaptiklar1 bagka bir
arastirmada, TFB kadin bireylerde (%15,9) erkek bireylerden (%2,3) daha fazla oranda
iletilmistir(Sawin, 1985; Castelli,1985). Cappola ile arkadaslar1 ¢aligmalarinin 56’sinda, subklinik
tiroid fonksiyon bozukluklarimin kadin bireylerde erkeklere oranla daha c¢ok oldugunu
saptamislardir (Cappola vd. 2006). Yaptigimiz retsrospektif ¢alismada kadinlarda tiroid fonksiyon
bozuklugu daha ¢ok goriilmiistiir. Yapilan bir diger arastirmada, hipotiroidizmin akut inmede hem
prognoz, hem de klinik prezentasyon iizerinde olumlu sonuclari oldugu kanisina ulasilmistir.
Bunun sebebi olarak hipotiroidi hastalarinda, akut stres aninda fazlalasan adrenerjik stumulusa
kars1 sensitivitenin azalmasi gosterilmistir (Kotsis, 2007). Tiroid hormonlarinin kardiyovaskiiler
sistem iizerinde cesitli etkileri vardir (Klein, 2001). Hipertiroidizmin kardiyovaskiiler sistem
iizerine, sistolik hipertansiyon, siniis tasikardisi, diyastolik fonksiyon ve ventrikiiler sistolik
degisiklikleri, periferik vaskiiler direng¢ farkliliklar1 ve ritim diizensizligi o6zellikle de atrial
fibrasyon olusumunun artmasi gibi bir¢ok etkileri vardir ve hipertiroidizme bagli bir¢ok klinik
semptom, tiroid hormonlarinin kardiyovaskiiler sistemi etkilemesi nedeniyle gelismektedir (Osman,
2006). Tiroid hormonu, dogrudan kalp hizim1 ve miyokardiyal inotropiyi fazlalastirmaktadir. T3,
periferik sirkiilasyonun rezistan arteriyollerini dilate ederek, periferik vaskiiler direnci (PVD)
azaltmakta ve kardiyak outputu fazlalagtirmaktadir. Hipertiroidi hastalarinda, PVD’te %50’den
daha ¢ok diisme oldugu saptanmistir (Faber, 2001).Walsh ile arkadaglarmin aragtirmasinda 105
kisilik subklinik hipotiroidili birey ile 1859 kisilik 6tiroid birey karsilastirildiginda hipotiroidinin
hipertansiyon ile iligkisi olmadigi kanisi saptanmigtir. Ayni arastirmada, 35 subklinik hipertiroidi
hastasinda 6tiroid bireye gore kan basinci fazla bulunmustur (Walsh vd. 2006). Yaptigimiz ¢calisma
retrospektif bir calisma oldugundan kan basinci konusunda hastalarin kayith bir bilgisi yoktur.
Biondi ile arkadaslari iatrojenik subklinik hipertiroidili 20 hastalik bir aragtirmada, kontrol
bireylerine gore atriyal prematiir atimlarin ¢ok fazla oldugunu ve ortalama kalp hizinin %20 artmis
oldugunu saptamislardir. Ekokardiyografide 20 hasta bireyin 6’sinda sol ventrikiil hipertrofisi
bulunmustur(Biondi vd. 1993). Cappola ile arkadaslarinin 3233 kisilik 65 yas1 iistii bireylerde
yaptiklar aragtirmada subklinik hipotiroidi, subklinik hipertiroidi ve hipotiroidi bireyler ile 6tiroid
bireyler arasinda serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastalifi, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
mortalite arasinda bir fark saptanamamustir (Cappola vd. 2006).Bizim yaptigimiz retrospektif
calismada da serebrovaskiiler hastalik ve tiroid hastalar1 arasinda T3 diizeyi hari¢ anlamli farklilik

saptanmamistir.
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Sonug olarak serebrovaskiiler hastalarinda tiroid fonksiyonlarinin testlerinin kontrol edilmesi
gerektigi gibi belirlenen tiroid fonksiyonunda goriilen bozukluklarin tedavisi serebrovaskiiler
hastaligin ilerlemesini engellemede ve prognozu iyilestirmede ciddi bir yere sahiptir.

Aterosklerotik damar hastaligi ve serum kolesterol diizeyi arasinda siirekli ve giiclii bir
baglant1 oldugu birden fazla arastirmada gdézlemlenmistir. Ateroskleroz inmenin en fazla izlenen
tromboembolik formunda primer olarak bulunmaktadir (Benfante, 1994). Aterosklerotik plaklar,
kandaki lipoproteinlerden olusan kolesterol esterlerinden ve kolesterol bakimindan zengindir.
Deney hayvanlarinda, kolesterolden zengin diyetle ateroskleroz olusturulmaktadir. LDL
kolesterolden en zengin lipoproteindir. VLDL’den zengin hiperlipidemide de risk fazlalagmaktadir.
HDL ile baglantili ise ters orantilidir. HDL kolesteroliin 35 mg/dl az olmasi ateroskleroz olusmasi
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Hipertiroidizm ise LDL turnoverini fazlalastirarak total LDL
diizeyini azaltir, HDL diizeyi degismez ya da azalir. Hipotiroidi hastalarinda lipoproteinlerin
olusumu ve tasinmasi olduk¢a 6nemli bir sekilde bozulur. Hipotiroidizm hiperkolesterolemi ile
karakterizedir ve LDL ile apoprotein B diizeylerinde fazlalasma gézlemlenir. Ciinkii bu hastalarda,
karacigerde LDL reseptorlerinin azalmasiyla iliskili olarak, fraksiyonel LDL klirensi azalmistir.
HDL diizeyleri normaldir veya siddetli hipotiroidizmde belki fazlalagmis olabilir. Bu hasta
bireylerde, tiroid hormon regiilasyonunu saglayan enzimler olan hepatik lipaz ve kolesterol ester
transfer protein aktivitesi azalmistir. Subklinik hipotiroidizm ise, normal veya orta derecede artmis
total kolesterol diizeyleri, LDL diizeyinde fazlalasma ve HDL diizeyinde diisme ile karakterizedir
(Duntas, 2002). Kanaya ile arkadaslarinin arastirmasinda TSH diizeyi yiiksek olan hastalarda
kolesterol diizeyi fazlalasmig, TSH diizeyi diigiik olan hastalarda kolesterol diizeyinin diisiik oldugu
belirlenmistir (Kanaya vd. 2002).

Kontrol bireyleriyle karsilastirildiginda LDL ve total kolesterol diizeylerinin anlamli olarak
yiiksek, karotid arter intima-media kalinlig1 da (IMK) fazlalasnmis oldugu goriilmiistiir. L-tiroksin
replasman tedavisi sonras1 LDL ve total kolesterol diizeyleri ve IMK azalmistir (Monzani, 2004, s.
2099-106). inmenin tedavisi zor ve halen etkin degildir. Dolayisiyla asil hedef inmeden
korunmadir.  Degistirilebilir  risk  faktorlerinin  diizeltilmesi ile inmenin Onlenmesi
kanitlanmustir.(Sreedhar, 2010).

Gegmis yillar boyunca lipid anormalliklerinin ateroskleroza sebep oldugundan
siiphelenilmis, fazla sayida epidemiyolojik ve kohort ¢alisma iskemik inme, periferik damar
hastaligi, kalp hastalig1 gibi ateroskleroz durumda meydana gelen hastaliklarin insidansi ile Diisiik
molekiil agirlikli kolesterol (LDL), Yiiksek molekiil agirlikli kolesterol (HDL), Total kolesterol
(TK) arasinda kuvvetli bag saptanmistir. Giincel arastirmalarda goriilmektedir ki; bu geleneksel
serum lipid belirtileri disinda, LDL/HDL, TK/HDL, Trigliserid (TG)/ HDL oranlar1 vaskiiler riskin
tespitinde daha iyi 6ngoriiciiler olabilmektedir (Bittner, 2002; Ridker, 2005).
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Epidemiyolojik arastirmalarin tamamina yakininda artmis iskemik inme riski ve yiiksek
kolesterol diizeyleri arasinda bir bag bulunmustur. Genellikle, epidemiyolojik arastirmalar yiiksek
total kolesterol diizeylerinin artmis iskemik inme riski ile baglantili olabilecegine gostermektedir.
Ayrica karotis arter aterosklerozu ile kolesterol diizeyleri arasinda da bag saptanmistir (Meschia,
2014). Inme hastalarmin %16’sinda hiperlipidemi mevcut olup Khan ve Tanvier galismasinda
hiperlipidemi inmede en sik 3. siklikta risk faktorii olarak bulunmustur (Khan, 2006; Tanveer,
1996). Mahmood ve ark.nin ¢aligmasinda ise 200 inme hastasinin %?21’inde risk faktorii olarak
belirlenmistir (Mahmood vd. 2010). Bircok kardiyovaskiiler risk faktorii arasindan, artmis
kolesterol diizeyi, teki risk faktorlerinin olmamasina ragmen ateroskleroz meydana gelmesinde rol
oynayan ciddi faktorlerdendir (Coban, 2018).

Benzer olarak Nirmala ile ark.nin arastirmasinda TG, TK, VLDL, LDL, LDL/HDL,
TK/HDL oranlar1 geng yastaki inme hastalarinda kontrollere gére anlamli olarak yiiksek saptanmus,
inme riski ile pozitif bir korelasyon saptanmistir (Nirmala vd. 2015). Calismamizda da bu
arastirmay1 destekler bicimde inme hastalarinda kolesterol trigliserid diizeyleri kontrollere gore
anlamli yiiksek saptanmustir.

Trigliserid/HDL orani zararh diisiik yogunluklu LDL partikiillerinin gdstergesidir. HDL ve
yikksek TG diizeyi ile beraber olan LDL yiiksekligi, yanliz basina LDL yiiksekligine nazaran
koroner arter hastaligi olusumunda daha fazla risk artigina sebep olmaktadir (Ballantyne, 2001;
Barzi, 2005).

Park ve ark.nin aragtirmasinda TG/HDL oram fazla hasta bireylerin 2 yillik gézlemlerinde
major vaskiiler olay ve tekrarlayan inme riski anlamli olarak yiiksek saptanmis, bundan Otiirii
tekrarlayan inme yoniinden yiiksek riskli hasta bireyleri bulmakta prognostik degere sahip
olabilecegi saptanmustir (Park vd. 2014).

Dusiik molekiil agirlikli kolesterol enaterojenik lipoprotein olarak kabul gormekte ve
plazmadaki kolesteroliin ¢ogunlugunu meydana getirmektedir. Nirmala ve ark.nin aragtirmasinda
inme hasta bireylerinde serum diizeyleri anlaml olarak yiliksek bulunmustur (Nirmala vd. 2015).
Lipoprotein metabolizmasi yasa bagl olarak bir takim farkliliklar gézlemlenmektedir. Kolesterol
diizeyini etkileyen ciddi faktor viicut agirligindaki farkliliklardir. Kadin bireylerde 25-55 yas
araliginda kolesterol seviyeleri yavasga yiikselir, fakat bu artis erkek bireylerden daha yavastir.
Yasa bagli kolesterol metabolizmasindaki farkliliklar esasen LDL yiikselmesi olarak kendini
gosterir; yasa bagli HDL seviyeleri farklilasmaz ve yaklasik olarak kadin bireylerde genellikle
erkek bireylerden 10 mg/dL daha fazladir ( Ferrara vd. 1997; Kreisberg, 1987). Bundan dolay1
aragtirmamizda saptadigimiz sonug erkek bireylerde yasla LDL degerinin kadin bireylerden daha
hizli fazlalagmasina ve kadin bireylerdeki HDL diizeylerinden yasa bagli daha diisiik bulunmasiyla
iliskilidir.
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Arastirma sonucunda, serebrovaskiiler hastalik etyolojisinde miidahale edilebilir risk
faktorlerinden dislipidemi ateroskleroz gelisiminde ciddi bir yere sahiptir. Arastirmamizin
retrospektif olarak yapilmis olmasi galismamizda kisitlilik olusturmustur. Ancak yine de sadece
TG/HDL orani1 bilinerek inmelerde risk belirlemede uyarici olabilecegi vurgulanabilir.
Serebrovaskiiler hastalarda gizlenen etyolojiye bakmadan saglikli popiilasyona gore t kolesterol
degerlerinde anlamli yiikseklik bulunmaktadir. Ozellikle iskemik inme hastalarinda TG/ HDL orani
kontrol grubuna oranla daha yiiksektir. Yapilan g¢alismalar lipid parametrleriden kolesterol
trigliserit ve LDL-K fazlaliginin tekrarlayan inme agisindan prognostik deger tasidigini
gosterdiginden, inme hastalarinda bulunan etyolojiden baglantisiz olarak lipid parametrelerinin

orani saptanmalidir.

34



5. SONUCLAR

Hasta gruplamasi yas ortalamasi 69,4 + 13,2 kontrol grubunun 55,7 + 18,5 hasta bireylerde
145 Erkek, 105 kadin kontrol bireylerinde 56 erkek, 73 Kadin olgu bulunmaktadir.

Hasta ve kontrol bireyleri karsilastirildiginda T3 degeri hasta bireylerinde kontrol
bireylerine gore istatiksel anlamli diistik saptand1 (p<0,01).

T4 ve TSH degerleri acisindan hasta ve kontrol bireyleri arasinda istatiksel anlamli olarak
farklilik yoktur.

Hasta ve kontrol bireylerinde kan lipid diizeyleri agisindan degerlendirildiginde HDL
diizeyleri hasta bireylerinde kontrol bireylerine oranla anlamli olarak diisiik bulundu (p <0,001) .

VLDL ve TG diizeyleri hasta bireylerde kontrol bireyleriyle karsilastirildiginda anlaml
olarak yiiksek saptand “(sirastyla p=0,006, p=0,006).

LDL diizeyleri acisindan hasta ve kontrol bireyleri arasindaki analizlerde anlamli olarak fark
saptanmad1 *(p=0,691).

Kolesterol diizeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml olarak yiiksek saptandi
*(p <0,001).

Serebrovaskiiler hastaliklarda tiroid fonksiyonlarinin testlerini kontrol edilmesi gerektigi gibi
belirlenen tiroid fonksiyonunda goriilen bozukluklarin tedavisi serebrovaskiiler hastaligin
ilerlemesini engellemede ve prognozu iyilestirmede ciddi bir role sahiptir.

Iskemik inmenin etyolojisinde degistirilmesi miimkiin olumsuzluklar1 dislipidemi
ateroskleroz gelisiminde ciddi bir yere sahiptir. Serebrovaskiilere hastalarinda gizlenen etyolojiye
bakilmaksizin biitiin kolesterol degerleri i¢in anlaml yiikseklik saptanmistir. Yapilan ¢alismalar
lipid testlerinde oran fazlaliginin tekrarlayan inme yoniinden prognostik deger tasidiginm
gosterdiginden, inme hastalarinda bulunan etyolojiden farkli olarak lipid parametrelerinin orani
tespit edilmelidir. Serebrovaskiiler hastaliklarda olusabilecek risk faktorlerini belirlemede uyarici

olabilecegi vurgulanabilir.
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