Arastirma Makalesi - Research Article Tip Fakiiltesi Klinikleri Cilt 4 « Say 2 - Temmuz 2021 (83 - 97)

Iskemik inmede Koruyucu Olan HDL

Hemorajik inme I¢in Tetikleyici mi?

Zeynep BASTUG GUL!, Figen VARLIBAS?, Havva Tugba CELIK?

Oz
Amag: Lipidler endotel hiicre membran yapisinda 6nemli rol oynar. Hiperlipidemi &zelikle
iskemik inme igin bilinen bir risk faktoriidiir. Bu c¢alismada lipid parametrelerinin (6zellikle
HDL) hemorajik inmedeki etkisini belirlemek {izere iskemik inmeli hastalar ile karsilastirildi.
Gerec ve Yontem: Caligmamizda Noroloji Klinigi’nde serebrovaskiiler hastalik tanisiyla yatan
1500 hasta tarandi. Diglanma kriterleri sonucunda, 148 hemorajik inmeli ve 152 iskemik inme
hastasi alind1. Hastalarin risk faktorleri ve lipid parametreleri bilgileri dosyalarindan retrospektif
olarak tarandi. Hastalarin 12 saatlik aclik sonrast lipid parametreleri incelendi. Hastalarin hastane
ici 6limleri kaydedildi.
Bulgular: Hemorajik grupta HDL degerleri daha yiiksek, trigliserit ve VLDL degerleri ise diisiik
saptand1 (p<0.001). Coklu regresyon analizinde hemorajik inme i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
HDL saptand1 (p<0.001). Hemorajik inme ile HDL arasinda pozitif korelasyon, hemorajik inme
ile VLDL ve trigliserit arasinda negatif korelasyon izlendi. Hastane i¢i 6liimii 6ngéren bagimsiz
degiskenler, hemorajik inme ve yasin 72°den yiiksek olmasidir.
Sonuc: Bu ¢alismada hemorajik inme i¢in bagimsiz risk faktorii olarak HDL saptandi. Lipidler
hiicre membraninin yapisinda énemli rol oynar. HDL aracili ters kolesterol taginmasi olaymda
damar endotelindeki kolesterol karacigere taginir, bunun sonucunda beyin damar endotelindeki
hiicrelerin yapisinin etkilendigi diistinilmektedir. Diistik trigliserit seviyeleriyle birlikte damar
endoteli daha da zayiflar. Sonug olarak, 6zellikle yiiksek HDL diizeyleri ile birlikte diisiik
trigliserit seviyeleri hemorajik inme etiyolojisinde rol oynayabilir.

Anahtar Kelimeler: HDL, Hemorajik inme, Trigliserit, Iskemik inme

HDL Cholesterol Being Protective Against Ischemic Stroke,
Is It Triggering for Hemorrhagic Stroke?

Abstract

Objective: Lipids play an important role in endothelial cell membrane structure. Hyperlipidemia
is a known risk factor, especially for ischemic stroke. We compared patients with ischemic stroke
to determine the effect of lipid parameters (especially HDL) in hemorrhagic stroke.

Material and Methods: In our study, 1500 patients with a diagnosis of cerebrovascular disease
were scanned in the Neurology clinic. As a result of exclusion criteria, 148 hemorrhagic stroke
and 152 ischemic stroke patients were included. The risk factors and lipid parameters of the
patients were retrospectively reviewed from their files. Lipid parameters of the patients were
evaluated after 12 hours of fasting.

Results: HDL values were higher and triglyceride and VLDL values were lower in the hemorrhagic
group (p<0.001). In multiple regression analysis, HDL was determined as an independent risk
factor for hemorrhagic stroke (p<0.001). There was positive correlation between hemorrhagic
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stroke and HDL, and negative correlation between hemorrhagic stroke and VLDL and triglyceride.
Independent variables predicting in-hospital death are hemorrhagic stroke and age higher than 72.
Conclusion: In this study, HDL was determined as an independent risk factor for hemorrhagic stroke.
Lipids play an important role in the structure of cell membranes. In the case of HDL-mediated reverse
cholesterol transport, cholesterol in the vascular endothelium is transported to the liver, as a result, it is
thought to affect the structure of cells in the brain vessel endothelium. With low triglyceride levels, the
vascular endothelium becomes even weaker. As a result, low triglyceride levels, especially with high HDL
levels, may play a role in the etiology of hemorrhagic stroke.

Keywords: HDL, hemorrhagic stroke, triglyceride, ischemic stroke

Giris

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), tiim
diinyada koroner arter hastaliklart (KAH)
ve kanserden sonra igcilincii 6lim nedeni,
oziirliilik ve sakatlik nedeni olarak da birinci
sirada yer almaktadir. Inme, serebral islevlerin
24 saat veya daha uzun siireli fokal veya global
bozukluguna bagli gelisen klinik bulgulardir.
Iskemik ve hemorajik olarak iki alt gruba
ayrilmaktadir. Inmelerin  %85’lik  kismini
iskemik inme olustururken, yaklasik %15’ini
de intraserebral kanamalar (ISK) olusturur ve
daha kotii prognoz ile iliskilidir (1).

Iskemik inme, emboli veya trombusa baglh
arteriyel okliizyon ile karakterizedir. Iskemik
inme sirasinda ortaya ¢ikan fonksiyonel
ve metabolik diizensizlikler biiyiik oSlgiide
tikanmig artere baglidir ve tikanan damarin
biiylikliigli beyindeki iskemik alanin boyutunu
belirler (2). Intraserebral kanamalar ise,
beyindeki kan damari riiptiirii ve sonrasinda
kanamanmm ¢evre dokuya verdigi yikici
hasardir. Intraserebral kanamalar olusumu,
kanama sirasinda ve sonrasinda oksidatif
stres, inflamasyon, sinir hiicresi toksisitesi,
trombin olusumu ve benzeri olaylar iceren
karmasik patofizyolojiye sahiptir. Intraserebral
kanamali hastalarda aktif kanamanin patolojik
stirecine sistemik inflamatuvar yanitlarin dahil
olabilecegi gosterilmistir. Kronik inflamasyon
ile lipid diizey anormallikleri birbirlerinin
patofizyolojik etkilerini arttirmaktadir (1, 3).

Hipertansiyon (HT), kalp kapak hastaligi,
atrial fibrilasyon, diabetes mellitus (DM),
hiperlipidemi SVH hastaliin olusmasini
kolaylastiran risk faktorlerinden birkagidir.
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Hiperlipidemi ~ ozellikle  iskemik ~ SVH
igin bilinen bir risk faktoriidiir. Lipid
parametrelerinden LDL ve trigliserit yiiksekligi
ile HDL  disiikligi, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve iskemik inme agisindan
onemlidir (4,5). Lipidler ve lipoproteinler;
miyokardiyal infarktiis (MI) ve iskemik inme
ile karsilastirildiginda ISK gelisiminde daha az
onemli rol oynamaktadir (6). Hemorajik SVH
risk faktorii olarak lipidler ve lipoproteinler
ile ilgili bilgilerimiz ise azdir. Bu ¢alismada
hemoraji gelismesinde lipid parametrelerinin
etkisi incelendi ve kontrol grubu olarak iskemik
SVH’11 hastalar alinda.

Gere¢ ve Yontem

Calismamizda, Haydarpaga Numune Egitim
ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi’nde
2008-2012 tarihleri arasinda SVH tanisiyla
yatan 1500 hasta tarandi. Daha 6nceden SVH
Oykiisii olan, travma gegiren, madde bagimlilig
(kokain, alkol) olan, herhangi bir sebeple
antiagregan ya da antikoagiilan kullanan, timor,
anevrizma ve arterio-vendz malformasyonu
olan hastalar ve kalitsal lipid metabolizma
bozuklugu olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.
Kriterleri saglayan toplam 300 hasta ¢alismaya
dahil edildi. 148 intraparankimal hemoraji
hastasina karsilik yas ve cinsiyet olarak
eslestirilmis 152 iskemik SVH’11 hastanin lipid
diizeyleri karsilastirildi. Hastalarm bilgileri
dosyalarindan retrospektif olarak tarandi.
Hastalarin dosyalarindan yasi, cinsiyeti, risk
faktorleri ve hiperlipidemi i¢in ilag tedavisi alip
almadig1 kaydedildi. Hastalarin yatig1 sirasinda
12 saatlik aclik sonrasi degerlendirilmis olan
tim lipid parametreleri incelendi. Hastalarin
hastane ici takiplerindeki 6liimler kaydedildi.



Basvuru aninda oral hipoglisemik ilag veya
insiilin tedavisi Oykiisii bulunmast DM tanisi
olarak kabul edilirken, antihiperlipidemik
ilag kullanim oykiisiiniin olmasi ya da total
kolesterol diizeyinin >200 mg/dL olmasi
hiperkolesterolemi olarak tanimlandi. Ayrica
en az iki farkl1 61¢liimde diastolik kan basincinin
90 mmHg ya da sistolik kan basincinin 140
mmHg’dan fazla olmasi1 ya da daha dnceden
antihipertansif ila¢ kullanmasi hipertansiyon
olarak kabul edildi. Caligmamiz retrospektif
caligma olup Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nden onam alindi.

Istatistiksel ~degerlendirmede SPSS 17.0
programi kullanildi. Sayisal veriler ortalama
+ standart sapma, kategorik veriler ise ylizde
olarak belirtildi. iki grup arasindaki sayisal
degerlerin karsilastirilmasinda Student’s 7-testi,
kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ise
Ki-kare testi kullanildi. Hastane i¢i mortalitenin
bagimsiz belirleyicilerini arastirmak i¢in, ¢ok
degiskenli Cox regresyon analizi kullanildi.
Inme tipleri acisindan anlamli fark saptanan
lipid parametreleri i¢in ¢oklu regresyon analizi
yapildi. Tiim istatistiksel yorumlarda p<0.05
olmasi anlamli kabul edildi.
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Bulgular

Hemorajik SVH’11 148 hasta ile iskemik SVH’I1
152 hasta ¢alismaya alindi. Hemorajik SVH’I1
hastalarin yas ortalamasi 64.4 (29-93), iskemik
SVH’l1 hastalarin yas ortalamasi 66.5 (35-93)
saptandi (p=0.94). Hemorajik ve iskemik SVH
hastalarinin demografik 6zellikleri Tablo 1°de
gosterilmistir.

Iskemik SVH’li grupta DM sikhigi %27,
hemorajik SVH’li grupta 9%17.6 saptandi
(»=0.05). HT siklig1 hemorajik grupta %79,
iskemik grupta ise %70.4 olup hemorajik
grupta iskemik gruba gore daha yiiksek
saptanmasina ragmen istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p=0.09). Ila¢ kullanim1 agisindan
her iki grup benzerdi. iskemik grupta KAH
siklig1 hemorajik gruba gore anlamli olarak
yuksek saptandi (p<0.001). Hastane i¢i 6liim
oran1 hemorajik SVH’I1 hastalarda 9%17.6,
iskemik SVH’I1 hastalarda ise %4 saptandi
(p<0.001). Hemorajik grupta hastane i¢inde 26
Olim olup ortalama 6liim zamani 8.3 giindii.
Iskemik grupta ise hastane iginde 6 &liim olup
ortalama 6liim zamani 7.5 glindii.

Tablo 1. Hemorajik ve Iskemik Serebrovaskiiler Hastalikli Hastalarm Demografik Ozellikleri

Hemorajik SVH Iskemik SVH
(n=148) (n=152)
Cinsiyet (erkek), n (%) 85(57.4) 88 (57.9) 0.94
Cinsiyet (kadin), n (%) 63 (42.6) 64 (42.1) 0.95
Yas (y1l) 644+1.3 66.5+ 1.1 0.12
Diabetes Mellitus, n (%) 26 (17.6) 41 (27) 0.05
Hipertansiyon, n (%) 117 (79) 107 (70.4) 0.09
Koroner Arter Hastaligi, n (%) 27 (18.2) 66 (43.4) <0.001
ﬁ:;‘::ﬁg;‘l‘:ier‘l“(‘; : 11(7.4) 15 (9.9) 0.45
Hastane ic¢i 6liim, n (%) 26 (17.6) 6 (4) <0.001

SVH: Serebrovaskiiler hastaliklar
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Hemorajik ve iskemik grup hastalarmin
lipid parametreleri Tablo 2’de gosterilmistir.
Hemorajik grupta iskemik gruba gore HDL
degerleri anlamh yiiksek saptandi (p<0.001).
Iskemik grupta trigliserit ve VLDL degerleri
hemorajik SVH’l1 gruba gore anlamli yiiksek
saptand1 (»<0.001). Hemorajik ve iskemik
SVH’l1 gruplar arasinda LDL ve total kolesterol
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (p=0.57).

Inme tipleri arasinda anlamli fark olan HDL
kolesterol, VLDL kolesterol ve trigliserit
degerleri ¢oklu regresyon analizi ile
degerlendirildi (Tablo 3). Coklu regresyon
analizinde sadece HDL kolesterol seviyeleri
hemorajik inme icin bagimsiz prediktor
saptand1 (p<0.001).

Iskemik inme ile diabetes mellitus (r=0.11,
p=0.05) ve koroner arter hastalig1 (=0.272,
p<0.001) arasinda pozitif korelasyon izlendi.
Hemorajik inme ile HDL (r=0.333, p<0.001)
arasinda pozitif korelasyon saptandi. Yine

hemorajik inme ile VLDL (r=-0.267, p<0.001)
ve trigliserit (r=-0.266, p<0.001) arasinda
negatif korelasyon izlendi.

Hastane i¢i oliimii dngoren parametreler:
Hastane i¢i oOliime etki eden bagimsiz
degiskenlerin univariate ve multivariate analizi
Tablo 4’de gosterilmistir. Hastane igi 6limii
ongdren bagimsiz degiskenler, hemorajik
inme ve yasin 72’den yiiksek olmasidir.

Tartisma

Calismamizda hemorajik SVH’l1 hastalarda
trigliserit ve VLDL degerleri iskemik SVH’I1
hastalara gore daha diisiik, HDL degerleri daha
yliksek saptandi. Hemorajik inme i¢in bagimsiz
risk faktorli olarak HDL kolesterol seviyesi
saptandi ve aralarinda pozitif korelasyon
oldugu tespit edildi. Yine hemorajik inme ile
VLDL ve trigliserit arasinda negatif korelasyon
izlendi. Hemorajik inme ve yasin ileri olmasi,
hastane i¢i Oliimler i¢in bagimsiz gosterge
oldugu gorildii.

Tablo 2. Hemorajik ve Iskemik Serebrovaskiiler Hastalikli Hastalarin Lipid Parametreleri

Hemorajik SVH Iskemik SVH
(n=148) (n=152) p
HDL Kolesterol (mg/dL) 49.1 £13.1 3909+ 12 <0.001
LDL Kolesterol (mg/dL) 128.9 + 38.1 131.5+£40.3 0.57
VLDL Kolesterol (mg/dL) 244 +£13.9 31.6+£16.6 <0.001
Total Kolesterol (mg/dL) 201.6 £42.1 201.4+45.7 0.96
Trigliserit (mg/dL) 122.4+69.5 159.4 + 8.6 <0.001

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, VLDL: Cok diisiik dansiteli

lipoprotein, SVH: Serebrovaskiiler hastaliklar

Tablo 3. Kolesterol Parametreleri ile Inme Tipi Arasindaki iliskinin Coklu Regresyon Analizi {le Degerlendirilmesi

p OR Giivenlik arahg
Trigliserit (mg/dL) 0.88 0.878 0.971-1.025
VLDL Kolesterol (mg/dL) 0.93 0.994 0.868-1.138
HDL Kolesterol (mg/dL) <0.001 1.05 1.029-1.075

VLDL,; Cok diisiik dansiteli lipoprotein; HDL; Yiiksek dansiteli lipoprotein, OR: Odds ratio
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Calismalarda kolesterol seviyeleri ile iskemik
inme arasinda anlamli sonuglar elde edilmistir
(7-9). Hem erkek hem de kadinlarda dislipidemi
ile iskemik inme riski arasinda agik bir iliski
gosterilmistir. Ug prospektif calismada, diisiik
HDL seviyesi ile iskemik inme riskinde artis
saptanmistir  (10-12). Bizim ¢aligmamizda
da iskemik SVH’l1 hastalarin lipid diizeyleri
hemorajik SVH hastalarinin  degerleri ile
karsilastirildiginda HDL seviyeleri daha diistik
ve trigliserit seviyeleri daha yiiksek saptandi.
Ateroskleroz risk faktorii olan DM, iskemik
SVH’l1 hastalarda hemorajik SVH’11 hastalara
gore daha sik goriildigi saptandi. Ayrica
koroner arter hastaligi da iskemik SVH’li
hastalarda daha sik izlendi.

Lipoproteinler ve lipidler, miyokardiyal
infarktiis (MI) ve iskemik inme igin risk
faktorleridir.  Lipidler ve lipoproteinler,
intrakranial kanama gelisiminde, MI veya
iskemik inme ile karsilagtirildiginda daha az
rol oynamaktadir (6). Iskemik inmede yukarida
bahsedildigi {izere kolesterol seviyelerinin
etkisi acikca gosterilmistir. Fakat hemorajik
inmede lipid parametrelerinin etkisi hakkindaki
bilgilerimiz heniiz yetersizdir.

Chang ve arkadaslar1 tarafindan, ISK’li
hastalarda hastaneye bagvuru sirasinda yiiksek
LDL seviyelerinin bagimsiz olarak hastane
ici mortaliteyi ve hematom ekspansiyonunu
azalttig1 saptanmig (13). Saliba ve arkadaslari
tarafindan yapilan c¢alismada ise artmis
kolesterol diizeyleri ile intrakranial hemoraji
riskinin azaldig1 dogrulanmaktadir, ancak statin
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kullaniminin azalmis intrakranial hemoraji riski
ile iligkili olabilecegini bildirmislerdir (14).
Noda ve arkadaslari, diisik LDL kolesterol
seviyelerinin intraparankimal kanamaya baglh
artmis O0ltim riskiyle iliskili oldugunu gosteren
epidemiyolojik kanitlar sunmaktadir (15). Ma
ve arkadaslar1 yaptigi caligmada LDL kolesterol
<70 mg/dL oldugunda ISK riskinin arttigini
ve LDL kolesterol >70 mg/dL oldugunda bu
iligkinin Onemsiz hale geldigini saptadilar
(16). Bu calismalardan diisiik LDL kolesterol
diizeyinin intraparankimal kanama igin risk
faktorii olabilecegini ¢ikarabiliriz. Saito ve ark,
kadinlarda HDL kolesterol yiiksekligi ile ISK
geligsme riski arasinda anlamli iligkili buldular.
HDL kolesterol konsantrasyonunun lakiiner
enfarktiis ve intrakranial kanama ile olan
iligkileri, lipid agisindan zengin ateroskleroza
karsi  koruyucu fonksiyonundan ziyade
HDL’'nin farkli fonksiyonel 6zellikleri ile
iligkili olabilecegini belirtmislerdir (17). Bizim
caligmamizda da hemorajik SVH grubunda
HDL yiiksek saptandi.

Diger bir calismada, rutin lipid Olglimleri
olarak Total kolesterol (TC), Trigliserit
(TG), HDL ve LDL kolesterol olarak
degerlendirilmis. Geleneksel olmayan lipid
hesaplamalarinda ise TC/HDL, TG/HDL,
LDL/HDL ve HDL, TC’den HDL kolesterol
cikartilarak hesaplanmistir. Bu ¢alismada
hipertansif popiilasyonda, geleneksel olmayan
lipidlerin de iskemik inme ile gii¢lii bir iliskiye
sahip oldugu belirtilmistir. Ayn1 zamanda,
herhangi bir lipid degiskeninin hemorajik inme
insidanst ile iliskili oldugu bulunmamuistir (18).

Tablo 4. Hastane i¢ci Oliime Etki Eden Bagimsizlarin Univariate ve Multivariate Analizi

Univariate Multivariate
OR CI P OR Cl P
Yas >72 1.74-7.859  3.69 0.001 422 192924 <0.001
Hemorajik inme 2.07-13 519  <0.001 584  228-149 <0.001
HDL 0.09-0.75 0.26 0.01 422  1.92-9.24
OR: Odds ratio, CI: Confidence interval, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
Tip Fakiiltesi Klinikleri Cilt 4 « Sayi 2 « Temmuz 2021 (83 - 97) 87
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Wieberdink ve arkadaslar1 disiik serum
trigliserit seviyeleri ile artmis intraserebral
hemoraji arasinda iliski buldular ve buna
dayanarak lipid fraksiyonlarindan o&zellikle
trigliseritlerin intraserebral kanama
etyolojisinde etkili olabilecegini ileri siirdiiler
(19). Bizim c¢alismamizda da trigliserit
seviyeleri hemorajik grupta anlamli olarak
daha diisik saptandi. Ulkemizde Orken
ve arkadaslarmin yaptigi c¢alismada diisiik
kolesterol seviyelerine sahip bireylerde artmis
ISK riski saptand1 (20). Dey ve arkadaslari
bizim ¢aligmamiza benzer olarak iskemik ve
hemorajik SVH hastalarinda baktiklart lipid
parametrelerinden LDL, TC, HDL ve TG
arasinda fark saptamadilar (21). Calismamiza
gore LDL ve total kolesterol seviyeleri her iki
grupta benzer saptandi.

Ashrafve arkadaslari vaka kontrol calismasinda
ozellikle yash bireylerde her iki cinsiyette
de diisiik total kolesterol seviyelerinin artmis
primer I1SK iliskisini gosterdiler. Ayrica LDL
kolesterol ve trigliserit seviyelerini kontrol
grubuna gore Onemli Olgiide daha diisiik
saptadilar (22). Diisiik kolesterol seviyeleri ve
ISK ile ilgili ¢alismalar mevcuttu. Bunlardan
“The multiple Risk factor Intervention
Trial” (MRFIT) ve “’Honolulu Heart Study”
(HHS) calismalar1 orta yas dagilimhi erkek
popiilasyonunu degerlendirmisti. Oysa Kaiser
kohort programi ¢aligmasi daha ileri yas hem
erkek hem de kadinlardan olusuyordu (23,24).

Intrakranial kanama artis1 ve lipid parametreleri
arasindaki iliski ve mekanizma net degildir.
Bilindigi gibi kolesterol ve trigliseritler hiicre
membran yapilarinda Onemli rol oynarlar.
Diistik kolesterol seviyeleri, invivo ve invitro
olarak artmis eritrosit frajilitesi ve azalmis
trombosit agregasyonuna yol agar. Disilik
kolesterol ve trigliserit seviyeleri sonucunda
zayiflamig endotel ile daha kolay arteryal
frajilite, kanamalar ve kanamalar sonrasi1 yavas
tamir olacagi ileri stiriilmiistiir (25). Potansiyel
olarak zayiflamis endotel, mikroanevrizmalara
daha  duyarli hale gelmektedir. Bu
mikroanevrizmalar  serebral —hemorajilerin
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belirgin patolojik bulgusudur. Bizim ISK hasta
grubunda da trigliserit ve VLDL daha diigiik
saptandi. Bulgularimiz yukarida belirtilen
mekanizmalar1 destekliyor.

Diisiik serum kolesterol diizeyi dogrudan
veya diger mekanizmalar ile o6zellikle yash
erkeklerde hemorajik inme patogenezinden
sorumlu tutulmustur. Bir baska mekanizma ise
hemorajik inmelerde olaylar zinciri medial kas
hiicrelerinin hasarlanmasiyla baglar ve bu kan
plazma insudasyonuna, histoliz ve fibrinoid
maddenin intimal depolanmasina neden olur
(25). Bu proses bazi yerlerde fibréz dokuyla
intimal kalinlagmalara yol acgar. Yiiksek kan
basinci ile iligskili sonuglanan ateroskleroz,
intraserebral mikroanevrizmalarin olusumunu
tesvik eder ve onlarin riiptiiriine yol agar.
Hipertansiyon, yaslanma, diyetteki diisiik
kolesterol, hayvansal protein ve potasyum
arteri nekroza ugratarak medial kas hiicre
zarar1 yapar (26,27). Bizim caligmamizda da
hemorajik inme hastalarinda hipertansif hasta
sayisi istatistiksel olarak olmasa da daha fazla
saptandi.

Lipidler (fosfolipitler, glikolipitler, kolesterol)
membranin temel yapisal bitiinligini ve
gecirgenlik  seciciligini  saglamaktadirlar.
HDL, karaciger ve ince bagirsak duvarlarinda
sentezlenir. HDL ozellikle damar
endotelindeki kolesterolu karacigere tasir.
Bu yola ters kolesterol taginmasi denir ve
yolun aterosklerotik lezyonlarin gelisimine
midahale ettigi distinilmektedir. Dolasim
sirasinda  kolesterolden zenginlesen HDL
karacigere doniince kolesterolii birakir. HDL
partikiilleri karaciger tarafindan reseptor aracili
endositoz yoluyla alinir ve kolesterol esterleri
yikilir. Kolesterol bdylece ya lipoproteinlerin
bilinyesinde tekrar paketlenir, ya safra asitlerine
donistiiriiliir ya da viicuttan uzaklastirmak i¢in
safraya salgilanir (28,29). Bu ters kolesterol

tasinmasiyla beyin damar endotelindeki
hiicrelerinin ~ yapisim1  etkileyebilir,  bu
da hemorajik inme mekanizmasinda rol
oynayabilir.  Trigliseritlerin en  &nemli

gorevlerinden birisi de hiicre membraninin



yapisina katilmasidir. VLDL, trigliseritler i¢in
onemli kaynaktir. Hiicre zarinin yapisina katilan
yaglar bu yapmin esnekligini artirirken yagda
eriyen vitaminlerin (A, D, E ve K vitaminleri)
hiicre icerisine alinmasini kolaylastirmaktadir.
Caligmamizda hemorajik grupta HDL yiiksek,
trigliserit ve VLDL diisiik saptandi.

Calismanmin  kisithihiklari:  Tek  merkezli
ve retrospektif calisma oOzelligine sahipti.
Hastalarim sigara igiciligi gibi ek risk faktorleri
verilmedi. Diger inflamasyon belirtecleri
degerlendirilmedi. Calismamizda hemorajik
ve iskemik SVH’l1 hastalar karsilastirildi.
Kontrol grubu olarak SVH 0ykiisii olmayan
normal saglikli bireylerin alinmasi lipid
parametrelerinin hemorajik SVH’daki 6nemini
daha iyi anlamamizi saglayabilirdi.

Sonu¢

Hemorajik inme grubunda HDL yiiksek,
VLDL ve triglisrerit diisitk saptandi. HDL
kolesterol hemorajik inme tipi i¢in bagimsiz
prediktor izlendi. HDL, kolesterolii damar
endoteli gibi dokulardan karacigere tasima
fonksiyonu goriir. Bu yola ters kolesterol
tasinmasi1 denir ve aterosklerotik lezyonlarin
gelisimine miidahale ettigi diistintilmektedir.
HDL aracili ters kolesterol taginmasi olayinda
damar endotelindeki kolesterol karacigere
tagimir, bOylece beyin damar endoteli gibi
hiicrelerin ~ yapist  etkilenebilir. ~ Diisiik
trigliserit seviyeleriyle birlikte damar endoteli
daha da zayiflar. Sonu¢ olarak hemorajik

inmede oOzellikle artmis HDL seviyeleri
olmak tizere disiik trigliserit seviyeleri
ile birlikte damar endotelini etkileyerek

hemorajik inme etyolojisinde rol oynayabilir.
Hemorajik inmedeki lipit parametrelerinin
etki mekanizmas1 aterosklerozdan daha
farkli olabilir, bu etki daha biiyiik prospektif
caligmalarla kanitlanabilir.

Cikar Catismasi: Yazarlar bu makale ile
ilgili olarak herhangi bir c¢ikar c¢atismasi
bildirmemistir.
Finansal Destek: Calismamiz ig¢in hicbir
kurum ya da kisi/kisilerden finansal destek
alinmamustir.
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