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ÖZET

Akut Serebrovasküler Olaylarda Malign Ventriküler Aritminin Risk Göstergeleri

Olarak Tpe, Tpe Dispersiyon ve Tpe/QT Oran , Nihal Tekinalp, Uzmanl k Tezi, Konya,

2013

Amaç: Bu çal mada amac z, iskemik inme, hemorajik inme ve geçici iskemik atak

hastalar nda ventriküler aritmilerin yeni göstergeleri olan Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT oran n

nas l etkilendi ini incelemektir.

Materyal ve Metod: Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Nöroloji ve Acil

Servisine ba vuran akut serebrovasküler olay geçiren hastalar al nd . Hastalar 30 akut iskemik

inme, 20 akut hemorajik inme ve 30 geçici iskemik atak olmak üzere üç gruba ayr ld . Kontrol

grubu olarak ya  ve cinsiyet uyumlu, herhangi bir nedenle EKG çekilmi  30 sa kl  birey

al nd . Tüm kat mc lar n ba vuruda rutin olarak çekilen EKG’leri manuel olarak incelendi.

QT, QTc ve QTc dispersiyonu (QTcd) tüm leadlerde incelenirken, Tpeak-Tend (Tpe), Tpe

dispersiyonu (Tpe-d) ve Tpe/QT oran  sadece prekordial leadlerde incelendi.

Bulgular: skemik inme (ort. ya   61.17 ± 14.14 y l; 15 kad n/15 erkek) ve hemorajik inme

(ort. ya  65.05 ± 9.50 y l; 10 kad n/10 erkek) grubunda hem eski (QT, QTc, QTcd) hem de

yeni (Tpe, Tpe-d, Tpe/QT oran ) aritmi parametreleri kontrol (ort. ya  58.27 ± 10.45 y l; 15

kad n/15 erkek) ve geçici iskemik atak (ort. ya  58.10 ± 13.32 y l; 15 kad n/15 erkek)

hastalar na k yasla anlaml ekilde uzam . Bu uzama V5 ve V6. derivasyona özgüydü. Eski

parametreler, ek olarak DII leadinde de uzam . Ya  ile Tpe, QTcmax ve QTd aras nda

pozitif korelasyon vard  (s ras yla r= 0.21, p= 0.028; r= 0.19, p= 0.032 ve r= 0.22, p= 0.013).

Sonuç: Hem iskemik inme, hem de hemorajik inme hastalar nda ventrikülün global

repolarizasyonuna ek olarak transmural repolarizasyonu da artm r. EKG üzerinde V5 ve V6

leadleri aritmilerin tespitinde akut inme hastalar  için oldukça önemlidir. Bu konuda ileri

çal malara ihtiyaç vard r.

Anahtar Kelimeler: nme, Elektrokardiyografi, Aritmi
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ABSTRACT

As The Risk Indicators of Malign Ventricular Arhytmia, The Tpe, Tpe Dispersion and

Rate of Tpe/QT in Acute Cerebrovascular Events, Nihal Tekinalp, Expertise Thesis,

Konya, 2013

Objective: To investigate how Tpe, Tpe-d and Tpe/QT rate, the novel indicators of

ventricular arhytmias, are affected in patients with ischemic stroke, hemorrhagic stroke and

transient ischemic attacks.

Materials and Methods: Experiencing acute cerebrovascular events, the patients that were

admitted to Departments of Neurology and Emergency of Meram Medical School, Necmettin

Erbakan University were included. Patients were put into three groups as 30 with acute

ischemic stroke, 20 with acute hemorrhagic stroke and 30 with transient ischemic attack.

Thirty healthy individuals matched as age and sex, and undergoing ECG due to any reason

constituted controls. All ECG results taken routinely on admission were manually assessed.

While QT, QTc and QTc dispersion (QTcd) were investigated in all leads, Tpeak-tend (Tpe),

Tpe dispersion (Tpe-d) and Tpe/QT rate were investigated only in precordial leads.

Results: In ischemic stroke group (mean age rate, 61.17±14.14 years; 15 women/15 men) and

hemoorrhagic stroke group (mean age rate, 65.05±9.50 years; 10 women/10 men), both

previous (QT, QTc and QTcd) and new (Tpe, Tpe-d and Tpe/QT rate) arhytmic parameters

were significantly more prolonged, compared to controls (mean age rate, 58.27±10.45 years;

15 women/15 men)  and patients with transient ischemic attack (mean age rate 58.10±13.32

years; 15 women/15 men). The prolonged parameter was specific to the derivations of V5 and

V6.  Previous  parameters  were  also  prolonged  to  the  lead  of  DII.  A positive  correlation  was

present between the age, and Tpe, QTcmax and QTd (r= 0.21, p= 0.028; r= 0.19, p= 0.032;

and,  r= 0.22, p= 0.013, respectively).

Conclusion: As well as global repolarization of ventricle both in patients with ischemic

stroke and in those with hemorrhagic stroke, transmural repolarization was also increased. V5

and V6 leads on ECG are quite significant in the determination of arhytmias for patients with

acute stroke, and further studies concerning the condition are needed.

Key Words: Stroke, Electrocardiography, Arrhythmia
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1.G

Serebrovasküler olaylarda e  zamanl  kardiyak hastal k olmasa bile aritmik olaylara s k

rastlanmaktad r. Bu disritmiler ve repolarizasyon bozukluklar ndan, genel dola ma sal nan

katekolaminler ve kalp üzerinde sonlanan nöronlar arac yla santral sinir sisteminden (SSS)

kaynaklanan direkt nöronal etkiler sorumlu tutulmu tur.

Son zamanlarda artm  aritmi riskinin bir göstergesi olarak QT, QTc ve QT dispersiyon

gibi iyi bilinen elektrokardiyografik ölçümlere ek olarak T peak-Tend (Tpe), T peak-T end

dispersiyon (Tpe-d) ve T peak-T end/ QT oran  gibi yeni parametreler öne sürülmü tür. Tpe,

ventriküllerin transmural repolarizasyonunu göstermektedir. Uzun QT sendromlu (LQTS)

hastalarda Torsades de Pointes (TdP)’ i ön görmede bir gösterge olarak Tpe‘in önemi

vurgulanm r. Edinsel LQTS‘li hastalarda TdP’nin bir prediktörü olarak Tpe’in QTc ve QT

dispersiyonundan daha de erli oldu u sonucuna var lm r.

Daha önce akut serebrovasküler olaylarda (SVO) QT ve QTc’ nin artt na dair literatür

bilgisi bulunmas na ra men Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT hakk nda herhangi bir çal ma

bulunmamaktad r.

Bu çal madaki amac z ventriküler aritmi ile ili kilendirilen yeni aritmi parametreleri

olan Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT’in akut SVO’ daki de imini incelemektir.



2

2. GENEL B LG LER

2.1. Serebrovasküler Hastal klar n Tan

Beyin damar hastal klar  veya serebrovasküler hastal klar terimi beynin bir bölgesinin

geçici veya kal  olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendi i ve/veya beyni besleyen

damarlar n patolojik bir süreç ile do rudan tutuldu u tüm hastal klar  kapsar.

Dünya Sa k Örgütünün (DSÖ) tan na göre inme; 24 saatten uzun süren, ölüme ya da

nörolojik defisite yol açan, vasküler nedenler d nda bir sebep bulunamayan, beyin

fonksiyonlar n fokal veya global kayb  ile karakterize tablodur (Whisnant ve ark.1990).

2.2. Serebrovasküler Hastal klar n S fland lmas

nme etyolojisine yönelik ilk s fland rmalar, genellikle lezyonun patolojisine göre

yap lm  ve tüm inmeler “iskemi” veya “hemoraji” olmak üzere iki ana gruba ayr lm r. Daha

sonraki çal malarda ise ileri nöroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal

de erlendirmeler ve lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olu  mekanizmas

göz önüne al narak s fland rmalar yap lm r (Ertan ve ark. 2009). Buna göre yap lan inme

fland rmalar nda, çe itli toplumlarda baz  alt gruplar daha s k gözlenmekle birlikte benzer

de erler elde edilmi tir. nme alt gruplar n s kl klar nda iskemik inmeler serebrovasküler

hastal klar n yakla k %80 ’ini olu turur (Xia ve ark. 2004).
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Tablo 1. Serebrovasküler Hastal klar n S flamas -(NINDS) (Whisnant ve ark. 1990)

A. Asemptomatik
B. Fokal beyin disfonksiyonu
     1. Geçici iskemik ataklar (G A)
     2. nme
       1) ntraserebral kanama
       2) Subaraknoid kanama
       3) Arteriovenöz malformasyon nedeniyle kanama
       4) Beyin infarkt
           a) Mekanizma
                (1) Trombotik
                (2) Embolik
                (3) Hemodinamik
           b) Klinik s fland rma
                (1) Aterotrombotik
                (2) Kardiyoembolik
                (3) Laküner
                (4) Di er
           c) Semptom ve bulgular n da
                (1) A.karotis interna
                (2) A.serebri media
                (3) A.serebri anterior
                (4) Vertebrobasiler sistem
                     (a) Vertebral arter
                     (b) Baziler arter
                     (c) A.serebri posterior
C. Vasküler demans
D. Hipertansif ensefalopati

Tablo 2. Kayna na Göre nmelerin S fland lmas

A.Arteriyel nme

A.I. skemik inme (%80-85)

A.I.1. Geçici skemik Ataklar (%5)

a.Geçici skemik Atak (G A)
b.Reversibl skemik Nörolojik Defisit (R ND)

A.I.2. nfarkt

A.II. Hemorajik nme (%11- 14)

B.Venöz inme (%0.5-1)

B.I. Yüzeyel kortikal ven trombozu

B.II. Sinüs trombozu

B.III. Derin ven trombozu
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2.2.1. skemik nmenin S fland lmas

skemik inmeler etyolojik olarak “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

(TOAST) çal mas nda a daki gibi s fland lm r (Adams ve ark. 1993). Serebrovasküler

hastal klar seyrine göre ise iyiye gidi , stabil inme ve kötüle en inme eklinde s fland labilirler

(Whisnant ve ark. 1990).

Tablo 3. Akut skemik nmede TOAST S flamas

1. Büyük damar aterosklerozu (tromboz veya emboli)

2. Kardiyoembolizm

3. Küçük damar oklüzyonu (lakün)

4. Di er belirlenen nedenlere ba  iskemik inme

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

    a. Birden fazla neden

    b. Yeterli inceleme nedeni belirlenemeyen

    c. Yeterli inceleme yap lm  ancak saptanamam  iskemik inme

1. Büyük damar hastal  (BDH): skemik inmelerin % 50 kadar  bu grupta yer almaktad r

(Mohr 2004). Klinik ve görüntüleme yöntemleri kullan larak, ateroskleroz nedeniyle, büyük bir

ana damarda ya da kortikal arter dallar nda t kanma veya %50’nin üzerinde darl k gösterilen

hastalar bu gruba girmektedir. Geni  arter aterosklerozuna ba  inmelerde, özgeçmi te 15 dk ile 1

saat süren geçici iskemik ataklar genellikle bulunmaktad r. Klinik bulgular serebral kortikal

etkilenme, beyin sap  ve serebellar disfonksiyonu gösterir. Bilgisayarl  tomografi (BT) veya

manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’de görülen, 1.5 cm çap n üzerindeki kortikal, serebellar,

beyin sap  ya da subkortikal hemisferik infarktlar büyük damar kaynakl  olabilir. Destekleyici

olarak doppler ultrasonografi (DUS) görüntülemesi ve/veya arteriografi ile intrakraniyal ve

ekstrakraniyal damarlarda %50’nin üzerinde darl k gösterilmelidir. Tan sal incelemelerle kalp

kaynakl  emboli olas  d lanmal r (Adams ve ark. 1993).

2. Kardiyoembolizm: Kardiyoembolik inmeler, tüm iskemik inmelerin %20’sini içerir. Genç

hastalarda bu oran daha yüksektir (Mohr ve ark. 2004). Kardiyak emboli kaynaklar  yüksek ve
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orta riskli olarak iki gruba ayr lm r. Olas  ya da kesin kardiyoembolik inme tan  için en az bir

emboli kayna  gösterilmelidir. Klinik ve görüntüleme yöntemleri ile büyük damar hastal na

benzer bulgular saptanmaktad r. Birden fazla damar sulama bölgesinde geçici iskemik atak, inme

ya da sistemik emboli, kardiyoembolik inme tan  destekler. Orta riskli kardiyak emboli nedeni

saptan r ve ba ka bir inme nedeni bulunamaz ise olas  kardiyoembolik inme olarak s fland r

(Tablo 4) (Adams ve ark. 1993).

Tablo 4. Yüksek ve Orta Riskli Kardiyak Emboli Nedenleri

Yüksek riskli emboli kayna Orta riskli emboli kayna

Mekanik protez kapakç k

Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF)- “lone”AF hariç-

Sol atriyum/atriyum apendiksinde trombüs

Taze miyokard infarktüsü (< 4 hafta)

Sol ventriküler trombüs

Dilate kardiyomiyopati

Akinetik sol ventrikül segmenti

Atriyal miksoma

nfektif endokardit

Mitral kapakç k prolapsusu

Mitral anulus kalsifikasyonu

AF olmaks n mitral stenoz

Sol atriyal türbülans

Atriyal septal anevrizma

Patent foramen ovale

Atriyal flutter

Lone AF

Bioprostetik kalp kapakç

Hipokinetik sol ventrikül segmenti

Miyokard infarktüsü (>4 hafta,<6 ay)

Konjestif kalp yetmezli i

Nonbakteriyel trombotik endokardit

3. Küçük damar hastal  (KDH): Bu grup, laküner infarktl  hastalar  kapsamaktad r. Genellikle

hipertansiyon (HT) veya Diyabetes Mellitus (DM) olan ya  hastalarda ortaya ç kan bu inme tipi

tüm iskemik inmelerin %20’sini olu turur (Mohr ve ark. 2004). Geleneksel klinik laküner

sendrom bulgular  (pür motor inme, pür duyusal inme, sensorimotor inme, ataksik hemiparezi,

dizartri-beceriksiz el sendromu) mevcuttur ve serebral kortikal fonksiyon kayb  yoktur. DM ve HT

varl  da bu tan  desteklemektedir. BT ve MRG incelemeleri normal olmal  ya da beyin sap ,
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korona radiata veya kapsüla interna arka baca  gibi subkortikal yap larda çap  1.5 cm’in alt nda

lezyon gösterilmelidir. Kalp kaynakl  emboli ve büyük damarlarda %50’nin üzerinde darl k

olmad  ortaya konmal r.

4. Di er bilinen nedenlere ba  inme: Bu nedenler iskemik inme etiyolojisinin yakla k %5’ini

olu turur. Nonaterosklerotik vaskülopatiler, CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant

Arteriopathy with Ssubcortical Infarcts and Leukoencephalopathy), serebral amiloid anjiopati,

hiperkoagulabl durumlar, infeksiyonlar, konjenital ve hematolojik hastal klar, travma ve

diseksiyon gibi nadir nedenlere ba  geli en inmeler bu grupta s fland r. Lezyonun boyutu ve

yerle iminden ba ms z olarak klinik ve görüntüleme yöntemleri ile iskemik inme gösterilmelidir.

Kan testleri ve arteriografi gibi tan sal incelemeler ile nadir inme nedenlerinden biri

gösterilmelidir. Kalp kaynakl  emboli ve büyük damar aterosklerozu d lanmal r (Adams ve ark.

1993).

5. Nedeni belirlenemeyen inme: Baz  durumlarda inmenin nedeni saptanamamaktad r. Tan sal

amaçl  incelemelerin eksiksiz yap ld  ancak neden bulunamad  durumlar, tan sal testlerin

tamamlanmam  olmas  veya birden fazla neden bulunmas  durumunda, inme bu grupta

fland r (Adams ve ark. 1993).  Nedeni belirlenemeyen infarktlar iskemik inmelerin %25-

30’unu olu turur (Mohr ve ark. 2004).

Tablo 5’de ise Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP)  kriterleri sunulmu tur.

OCSP’de kullan lan s flama serebral infarkt  4 alt gruba ay rmaktad r (Banfort ve ark. 1991).

Tablo 5. Oxfordshire Community Stroke Project Kriterleri

1.Total anterior sirkülasyon infarktlar

2.Parsiyel anterior sirkülasyon infarktlar

3.Posterior sirkülasyon infarktlar

4.Laküner infarktlar.

1. Total anterior sirkülasyon infarkt  (TAS ): Disfazi, diskalkuli, vizospasyal bozukluklar gibi

yüksek kortikal fonksiyon bozuklu u, homonim hemianopsi, yüz, kol ve bacaktan en az ikisini

ilgilendiren ipsilateral motor ya da duysal defisitlerin bir arada bulundu u gruptur. Bilinç

düzeyinin etkilendi i ve bu nedenle yüksek kortikal fonksiyonlar n ve görme alan n
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de erlendirilemedi i durumlarda bu bölgelerde defisitin bulundu u kabul edilmektedir (Banfort ve

ark. 1991).

2. Parsiyel anterior sirkülasyon infarkt  (PAS ): TAS  sendromunun 3 bile eninden 2’sini

içeren, sadece yüksek kortikal fonksiyon bozuklu unun bulundu u ya da laküner infarkt olarak

fland lamayacak s rl  bir bölgede motor ya da duysal defisitin bulundu u (bir ekstremiteye

rl  ya da tüm kol tutulmadan yüz ve el tutulumu gibi) gruptur (Banfort ve ark. 1991).

3. Laküner infarktlar (LAS ): Pür motor inme, pür duyusal inme, sensorimotor inme ve ataksik

hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromundan biri hastada mevcuttur. Defisit yüz, kol ve bacak

bölgelerinden en az ikisini içermeli ve bir ekstremitede s rl  olmamal r (Banfort ve ark.1987).

4. Posterior sirkülasyon infarkt  (POS ): psilateral kraniyal sinir disfonksiyonu ile kontralateral

motor ve/veya duysal defisit, bilateral motor ve/veya duysal defisit, konjuge göz hareket

bozuklu u, ipsilateral uzun traktus bulgusu olmadan serebellar disfonksiyon veya izole homonim

hemianopsi ya da kortikal körlü ün bulundu u durumlar  içerir (Banfort ve ark. 1991).

2.2.2. Hemorajik nmenin S fland lmas

ntraserebral (intraparankimal) hemoraji ve subaraknoid hemoraji bu gruptad r.

ntraserebral kanama, merkezi sinir sistemi parankim içine kanamay  ifade eder. Ancak buradaki

“serebral” sözcü ü genel kullan mda, serebrum, serebellum ve beyinsap  lokalizasyonlar

kapsar. ntraserebral kanaman n etyolojik faktörleri Tablo 6’da özetlenmi tir.

Tablo 6. ntraserebral Kanamada Ba ca Etyolojik Faktörler

Primer
(Hipertansif) Sekonder

Lipohyalinozis

Mikroanevrizmalar

Di er

Anevrizma ve AVM

Amiloid anjiopati

Venöz tromboz

Mikroanjiom

   Kriptik AVM

   Kavernöz anjiom

   Venöz anjiom

Telenjiektazi

Dural fistül

Septik arterit ve mikotik anevrizma

Vaskülit

Travma

Moya moya sendromu

Hemorajik infarkt

Di er nedenler

   Antikoagulan tedavi

   Antiagregan tedavi

   Fibrinolitik tedavi

   Hemofili

   Lösemi-Trombositopeni

   Alkol

   Amfetaminler

   Kokain
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ntraserebral hemorajide nörolojik bulgular; kanaman n lokalizasyonu, etiopatogenezin

özellikleri, olu an hematomun boyutlar  ve hastan n genel nörolojik durumu taraf ndan belirlenir.

Bir intraserebral kanamada, hematomun subaraknoid aral a aç lmas yla klinik tabloya

subaraknoid komponent eklenebilece i gibi, subaraknoid kanamada da, parankim içinde hematom

olu mas  ile klinik tabloya bir intraserebral komponent eklenebilir. Bu durumda intraserebral

hematoma ba  fokal nörolojik bulgularla, subaraknoid kanamaya ba  genel menengial

irritasyon bulgular  bir arada bulunabilir.

1. Primer intraserebral kanama: Bu kanamalar, küçük damarlar n duvar nda, muhtemelen

HT’ye ba  lipohyalin dejenerasyonu ve/veya fibrinoid nekroz sonucu meydana gelen defektler

ve incelmeler neticesinde, zay f noktalar ndan y rt lan damarlardan meydana gelmektedir

(Langhorne ve ark. 2013). Primer intraserebral kanaman n en s k görüldü ü lokalizasyon

putaminokapsüler bölgedir. Onu derin hemisferik ak madde, talamus, serebellum ve pons izler

(Tablo 7).

Tablo 7. Primer ntraserebral Kanamada Lokalizasyon

Lokalizasyon (%)

Putaminokapsüler
Ak madde (lober)
Talamus
Serebellum
Tüm bazal ganglion bölgesi
Nükleus caudatus
Beyin sap

30
30
15
10
5
5
5

2. Subaraknoid kanama (SAK): Damar içindeki kan n, beyin omirilik s n dola

subarakhnoid aral a aç lmas  demektir. SAK, tüm SVH’lar n %10-11’ini olu turur. Kanayan,

büyük çogunlukla (%85) Willis poligonunu olu turan büyük boy serebral arterlerin üzerindeki

“anevrizma” dedi imiz anormal damar formasyonlar r (Vermeulen ve ark. 1996). Venöz

kaynakl  SAK seyrektir ve venöz bas nc n dü ük olmas  nedeniyle ancak s zma niteli inde bir

kanama oldu u için klinik tablo dramatik de ildir. Bu durum, muhtemelen “perimezensefalik

kanama” diye bilinen, selim seyirli bir SAK tipidir.
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2.3. Serebrovasküler Hastal klar n Epidemiyolojisi

nme tüm dünyada koroner kalp hastal klar  ve kanserlerin ard ndan üçüncü s radaki ölüm

nedenidir. nmeye ba  ölüm oranlar  ülkeden ülkeye de mekle birlikte, 40-69 ya  aras

erkeklerde 40-250/100000 ve kad nlarda 20-160/10000’dir. Do u Avrupa ülkelerinde ve

Japonya’da bu oranlar (>100/100000) artmaktad r (Bonita ve ark. 1990). Kuzey Avrupa ülkeleri,

Hollanda, Amerika Birle ik Devletleri, Kanada ve sviçre’de oranlar 30-40/100000’nin alt nda

olup, dü üktür (Kumral ve ark. 2005). nme ölüm oranlar  1994-2004 y llar  aras nda gerilemi tir.

Bu gerileme tedavi yöntemlerinin ve bak m ko ullar n geli imine ba lanmaktad r (Rosamond ve

ark. 2008).

Tüm inmelerin %67.3-80’i iskemik inmeye, %6.5-19.6’u intraserebral kanamaya ve

%0.8-7’ü subaraknoid kanamaya ba  olarak geli ir (Rosamond ve ark. 2008).

Epidemiyolojik çal malara göre y ll k inme insidans  ya a ba  olarak art  gösterir. Bu

oran tüm ya lar için yakla k 2/1000’dir (Broderick ve ark. 1989). Tüm inmelerin yakla k %3-5’i

45 ya n alt nda olu maktad r (Kristensen ve ark. 1997). 55-64 ya  aras  y ll k inme insidans

yakla k 2.7/1000, 65-74 ya  aras  yakla k 6.3/1000, 75 ya  ve üstünde 13.4-17.9/1000’dir

(Terent ve ark 1970, Marmot ve ark. 1992). Northern Manhattan inme çal mas nda 20-45 ya

aras  bireylerde ve 45 ya  üzerindekilerde inme insidans oranlar  hesaplanm r. Toplam inme

insidans oran n ilerleyen ya la artt , ancak bu art n esas olarak infarkt insidans ndaki art tan

ve daha az oranda intrakranial hemoraji oran ndaki art tan kaynakland  saptanm r (Kumral ve

ark. 2005). SAK olas  ise ya la birlikte minimal art  göstermi tir. 45 ya  at nda hemorajik

inmenin iskemik inmeye oran , 45 ya  üzerindekilerden daha yüksek olarak saptanm r.

Erkeklerde inme insidans  kad nlara göre 1.25 kez daha s kt r. nme 35-44 ya  aras nda

kad nlarda s kt r. Bu s kl k oral kontraseptif kullan , gebelik ve gebelik sonras nda geli en

serebrovasküler komplikasyonlara ba lanmaktad r. 55-64 ya  aras nda ise, inme s kl  erkeklerde

kad nlara oranla 2-3 kat fazlad r (Ramani ve ark. 2000).

nme prevalans  Bat  ülkelerinde 8/1000 iken, Japonya’da 20/1000 ki idir (Tanaka ve ark.

1985, Marmot ve ark. 1992).

2.4. Serebrovasküler Anatomi

Beyin, önde internal karotis arterler ve arkada vertebral arterler olmak üzere iki çift

arterden beslenir. Vertebral arterler baziller arteri olu turmak üzere birle irler. Bu arterler beynin

ön k sm nda ‘’karotis sistemini’’, arka k sm nda ise ‘’vertebrobaziler sistemi’’olu tururlar.

A) Karotis Sistemi

nternal karotis arter:

Petröz parça: Orta kulak ön k sm  besler.
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Kavernöz parça: Hipofiz, trigeminal ganglion, kranial fossa taban , oftalmik arter, optik sinir,

retina, frontal ve etmoid sinüsleri besler.

Supraklionid parça:

—Anterior koroidal arter: Optik traktus, koroid pleksus, serebral pedinkül, lateral genikulat cisim,

internal kapsül arka baca n 2/3’ü, hipokampüs, kaudat nükleusun kuyru u, amigdalay  besler.

—Posterior komünikan arter: Talamus, subtalamus, internal kapsül, mamiller cisimler, optik

kiazmay  besler.

Terminal parça:

—Anterior serebral arter: Anteriyor komünikan arter ile optik kiazma ve hipotalamusu besler.

Heubner’in rekürren arteri ile globus pallidus, rostral putamen, orbitofrontal korteks arkas , kaudat

nükleusun bas k sm , internal kapsül ön baca ; di er dallar  ile frontal lobun orbital ve medial

yüzleri, singulat girus, parasantral lobül, korpus kallosum, parietal lobda preküneal girusu besler.

—Orta serebral arter: Kaudat nükleus, putamen, internal kapsül, globus pallidum ve talamusun

major k mlar , insula, frontal lob ön k sm , parietal lob arkas  ve temporal lobu besler.

B) Vertebrobaziller Sistem

Vertebral arter: Her iki vertebral arter ponsun ön yüzü üzerinde orta hatta bulunan baziller

sulkusun kaudal ucunda birle erek baziller arteri olu tururlar. Bu birle meden önce vertebral

arterin verdi i dallar;

—Posterior spinal arter: Medulla ve spinal kord arka yüzünü besler.

—Anterior spinal arter: Medullan n piramidleri ve spinal kordun 2/3 ön yüzünü besler.

—Posterior inferiyor serebeller arter: Medullan n dorsolateral yüzü, serebellum alt yüzü, 4.

Ventrikülün koroid pleksusus ve serebellar nükleuslar  besler.

Baziller arter:

—Pontin dallar: Ponsu besler.

—Oditer dallar: 7. ve 8. Kraniyel siniler ile iç kula  besler.

—Anterior inferior serebellar arter: Serebellum ön ve alt yüzünü besler.

—Süperior serebeller arter: Serebellumun üst ve orta pedinkülünü, pineal bezi besler.

—Posterior serebral arter: Baziller arterin sonland  yerden ç kar, kortikal dallar  ile oksipital lob,

temporal lobun alt-iç yüzü, parietal lobülün üst yüzünü besler. Di er dallar  ile talamus lateral ve

medial yüzünü, 3. Ventrikül koroid pleksusunu ve orta beyini besler (Balkan 2002).

2.5.1. skemik nmenin Patofizyolojisi

skemik inme patofizyolojik olarak 4 formda geli ir (Demircan ve ark. 2009).

• Arteriyel trombotik inme (Büyük damar hastal , küçük damar hastal )
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• Embolik inme (Kardiyak ve/veya arteriyel faktörlerle veya de il)

• Sistemik hipoperfüzyon sonucu

• Venöz tromboz sonucu

Bu dört sebepten ba ms z olarak vasküler sebepler tüm iskemik inmelerin % 85-90’

olu turur. Beynin aerobik metabolizmaya olan ba ml  beyin dokusunu iskemiye daha da

duyarl  hale getirir (Demircan ve ark. 2009).

Beyin vücut a rl n % 2’sini olu turdu u halde metabolik olarak vücuttaki en aktif

organlardan biridir ve bu aktiviteyi sa layabilmek için zengin bir kan ak na gereksinim duyar.

Eri kinlerde kardiyak debinin normalde %15-17’i kadar  beyine gider ve bu sayede akci erler

taraf ndan absorbe edilen oksijenin %20’si kullan r. Serebral kan ak  (SKA)  miktar  100 gr

beyin dokusu için ifade edilir ve normalde ortalama 50 ml/dakikad r. Gri cevherde SKA ortalama

70-80 ml/100gr/dk. iken, beyaz cevherde 30 ml/100gr/dk.’d r. Ayr ca 100 gram beyin dokusu

dakikada 3.3 ml oksijen ve 5.5 mg glukoz tüketir. Gelen kan ak , belirli s rlar içindeki kan

bas nc  de ikliklerinde sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral otoregülasyon denir. Serebral

otoregulasyon ortalama arteriyel bas nç 70-160 mmHg aras nda oldu unda i levseldir (Adams ve

ark. 2000). Perfüzyon bas nc  ( arteriyel kan bas nc  ile intrakranial bas nç aras ndaki farkt r)

de sebile otoregülasyon sayesinde serebral kan ak  sabit kal r. Arterioller, artan bas nç ile

konstrikte olur. Serebral perfüzyon bas nc ndaki akut bir dü mede ise ba lang çta bölgesel serebral

kan hacmi art larak SKA sabit tutulur. Serebral kan hacmi (SKH) vazodilatasyon ile artar. E er

perfüzyon bas nc  dü meye devam ederse SKH artmas na ra men bir süre sonra SKA dü er.

Maksimal vazodilatasyon varl nda SKA dü meye devam ederse dokunun metabolik

gereksinimlerini kar lamak üzere kandan oksijen ekstraksiyon fraksiyonu (OEF) artar. Perfüzyon

bas nc  dü üklü ünün devam  halinde metabolik ihtiyaçlar  kar lanmayan doku ölür. Bu

amadan sonra OEF‘de dü er (Kutluk 2004).

Beyinde kan ak n bir bölgede yetersiz kalmas  durumunda, yetersizli in derecesi ve

süresine ba  olarak dokuda reversibl veya irreversibl iskemik de iklikler olu ur. Serebral kan

ak n 10mL/100gr/dk de erinin alt na dü tü ü ciddi perfüzyon defisitinde dakikalar içerisinde

infarkt meydana gelirken, 10-20mL/100gr/dk gibi iskeminin daha ml  oldu u düzeylerde

iskemik olay n ba lang ndan sonraki saatler boyunca reversibl olabilir (Marks 2002). Serebral

kan ak  10mL/100gr/dk de erinin alt na inene kadar hücre depolarizasyonu gözlenmez. Bu da

iskemik de iklikler için gerçekte iki e ik de ere i aret etmektedir. Birincisi elektriksel fonksiyon

kayb  ile sonuçlanan 15-20mL/100gr/dk de eri ve ikincisi ise hücre depolarizasyonu ile

sonuçlanan 10mL/100 gr/dk de eridir (Marks 2002). Serebral infarkt temel olarak iki

fizyopatolojik süreçten olu ur. Birinci süreç, vasküler t kanmaya sekonder olarak beyin
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dokusunun oksijen ve glukozdan mahrum kalmas r. Di eri ise enerji üreten süreçlerin çökmesi

nedeniyle geli en ve sonunda hücre membran n parçalanmas na yol açan bir dizi hücresel

metabolizma de ikli idir (Ropper ve ark. 2006).

Beyin dokusunun iskemiye tolerans  çok s rl r. Beyni besleyen bütün damarlarda kan

ak  kesildi i zaman, iskemiye hassas bölgelerde 6-8 dakika içerisinde kal  hasar meydana

gelir. Fokal iskemide ise geri dönü süz zedelenme saatler, hatta günler içerisinde meydana gelir.

Bunun nedeni t kanan damar n besledi i sahada beyin kan ak n kollaterallerle k smen

sürdürülebilmesidir. nsan beyninde bir damar t kand  zaman, s rl  bir bölgede kan ak  kritik

seviyenin alt na dü er ve doku nekrozu geli ir. Bu alan iskemik çekirdek olarak adland r.

skemik çekirde i çevreleyen bölgelerden perifere do ru gidildikçe art  gösteren ve kollateral

damar sistemleri taraf ndan beslenen farkl  kan ak  ku aklar  mevcuttur. skemik stres alt ndaki

bu alanlarda henüz infarkt meydana gelmemi tir. Ancak, e er iskemik durum düzeltilmez ise, bu

bölgelerin birkaç saat içerisinde nekroza gitme olas  vard r. Kan ak n azald  ancak kal

hasar n henüz olu mad  beyin bölgesine kurtar labilir doku (penumbra) ad  verilir ve bu doku

günümüzde tedavi yakla mlar n temel hedefini olu turur (Ay ve ark 2009).

Beyin kan ak n tamamen durmas  saniyeler içinde nöronal elektriksel aktivitenin

kesilmesine ve birkaç dakika içinde enerji durumunun ve kan homeostaz n bozulmas na yol açar

(Adams ve ark. 1997). skemik hücrede glukoz ve glikojen depolar  tükenirken, oksijen

yetersizli i mitokondriyal solunumu bozar. Laktat ve hidrojen iyonlar  birikmeye ba lar ve laktik

asidoz olu ur. Hidrojen iyonlar  demire ba  serbest radikal olu umunu ba lat r ve astroglial

zedelenmeyi artt r. Yüksek enerjili fosfatlar n tükenmesi membran iyon pompas  iflasa götürür.

Potasyum hücre d na ç karken, sodyum, klor ve su hücre içine girerek membran

depolarizasyonunu olu turur. Adenozin trifosfat (ATP) ve fosfokreatinin kayb , sodyum potasyum

transport sisteminin iflas  reversibl oldu u için dokuda irreversibl y m olu mayabilir. ATP

kayb  tam iskemide dahi beyin hücreleri bir saat kadar tolere edebilir. Hücre d nda potasyumun

birikmesi ve membran depolarizasyonu voltaj-ba ml  kalsiyum kanallar n aç lmas na neden

olur ve ekstrasellüler kalsiyum iyonlar  %95’e yak n oranda hücre içine girer. skemik nöronda

kalsiyumun hücre içine girmesi zedelenmeyi artt r. Kalsiyum fosfolipaz  aktive ederek

membrana ba  gliserofosfolipidlerin serbest ya  asitlerine hidrolize olmas na ve sonuçta di er

membran lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur. Ayr ca kalsiyum proteaz

enzimlerinin aktivasyonuna neden olarak proteinlerin lizisine ve nitrik oksit sentetaz n

aktivasyonuyla serbest radikallerin ç kmas na neden olur. Tüm bunlar n sonucunda da irreversibl

hücre hasar  meydana gelir ve hücre ölümü gerçekle ir (Flynn ve ark. 1989, Kumral 1993, Gilroy

2000).
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Krebs siklüsunun glikolitik ara ürünlerinden geli en eksitatör nörotransmitterler özellikle

de glutamat ve aspartat n rolleri ilginçtir. skemik hücrelerden sal nan bu nörotransmitterlerin

nöronlar  uyard , sodyum ve kalsiyumun hücre içine geçisine neden olduklar  bulunmu tur. Bu

de ikliklerin dönü ümsüz hücre hasar na yol açt klar  ileri sürülmektedir (Ropper ve ark. 2006).

nfarkt sonras  gros patolojik de iklikler 3 ard k a amada ilerlemektedir. Ba lang ç

akut periyod infarkt sonras  2 günde sonlanmaktad r. Bunu izleyen subakut periyodda kitle

etkisinin de görüldü ü dokuda me ve yumu ama vard r. Subakut periyod genellikle infarkt

sonras  7-10 güne kadar uzayabilmekte ve maksimum kitle etkisi 3-5 günler aras  ortaya

kmaktad r. Kronik periyod haftalar veya aylarca sürebilmektedir. Bu süre içerisinde infarkt

dokusu ansefalomalaziye veya kiste dönü ür.

Akut iskemiden dakikalar ve saatler sonra sitotoksik ödem geli ir ve reversibl olabilir.

skemik ödem (vazojenik ödem) ise inmeden 24-72 saat sonra giderek artar ve 5. gün civar nda

maksimuma var r (Barone ve ark. 1999). Vazojenik ödemden, iskemiye nöronlardan daha dayan

olan ve zamanla iskemi nedeni ile i levini kaybeden kan beyin bariyeri sorumludur. Haftalar sonra

kan beyin bariyerinin yeniden olu turulmas  ile endotel normal hale gelecektir (Marks ve ark.

2002). Global veya fokal serebral iskemi sonras  parankimal dokunun hasar  iskemi s ras ndaki

kan miktar na ve iskeminin süresine ba r. skemiye u rayan doku belirli bir süre sonra

reperfüze oldu unda dokular normal fonksiyonlar na dönebilir. Ancak hasarl  doku ile kan kar

kar ya geldi inde yeni hasarlar veya infarkt geli ebilir. Kan ak  normalle mesi s ras nda olan

hasarlanmaya “reperfüzyon hasar ” denir. Reperfüzyon nöronal hasara yol açarak geç dönemde

klinik kötüle meye yol açabilir (Kumral 1993, Gilroy 2000).

nsanlarda korunabilir beyin dokusunun gösterilmesi amac yla pozitron emisyon

tomografi (PET) ve Xenon X-ray bilgisayarl  tomografi ve Diffüzyon/Perfüzyon manyetik

rezonans (DWI/PWI ) yöntemleri kullan lm r. PET ve DWI/PWI verileri, penumbra dokusunun

mevcut oldu unu göstermektedir. Deneysel modellerden farkl  olarak insan penumbra dokusu

daha uzun süre mevcudiyetini koruyabilmektedir. Bu bulgular, inme tedavisinde, beyni korumaya

yönelik önlemlerin ön planda oldu u dinamik bir yakla m kavram  ortaya ç karm r.

Penumbra dokusunun en geni  oldu u dönem inmeyi takip eden en erken dönem oldu u için

tedavi mümkün olan en k sa zamanda ba lamal , ilk 6 saatte muhakkak yap lmal r (Ay ve ark.

2009).

2.5.2. Hemorajik nmenin Patofizyolojisi

Serebral otoregülasyon, kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla birlikte kan

bas nc ndaki ani bir art , kanamaya neden olabilir. ntraserebral hemorajide genellikle kanaman n
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kayna , beyin parakiminde olup, s kl kla küçük penetran arterlerin kanamas yla, bazal ganglion,

talamus, pons gibi beynin derin bölgelerinde hematomlar olu ur. Ba ca nedeni hipertansiyona

ba  olarak bu artelerde akkiz olarak geli en Charcot-Bouchard anevrizmas  rüptürüdür. Di er

nadir nedenler ise, arteriovenöz malformasyonlar, amiloid anjiopati, kanama diyatezleri, tümör

kanamalar , travma, antikoagülasyon, Moyamoya hastal  ve sempatomimetik ilaç kullan r.

Travma da otoregülasyonu bozabilir ve olu an parankim hasar  sonucu intraserebral hemoraji

olu umu kolayla r. Kapiller, arterioler ve küçük damarlar n y rt lmas  kan n beyin parankimi içine

zmas na yol açar. Hematom lokal bas nçta art a neden olur. Bu bas nc n etkisiyle kapiller de

doku içine y rt larak hematomun geni lemesine yol açar. Artm  sistemik kan bas nc  ve azalm

kan p ht la ma h  geni lemeye yard m eder. Hematomlar s kl kla bu bölgeden ilerleyen

traktuslar  kesintiye u rat r ve nörolojik tabloyu olu turur. lerleyen dönemlerde ventrikül veya

beyin yüzeyindeki spinal s ya bas  yapacak kadar geni leyebilir. Bu ise geç komplikasyonlardan

sorumludur (Özdemir ve ark. 2005).

Klinik tablo, ani geli en ba  a , bulant , kusma, bilinç bozuklu u ve fokal nörolojik

defisitlerle karakterizedir. A r klinik bulgulara yol açmayan küçük hematomlar d nda, mortalite

oldukça yüksek olup, %70’lere kadar ç kmaktad r (Utku ve ark. 2002).

Beyin kanamas  iki tiptedir. ntraserebral tipte, kan özellikle küçük arterlerden do rudan

beyine geçerek beyin dokusu içinde bir hematom olu ur ve bazen de ventrikül ve subaraknoid

aral a yay r. Kan geçi i durdu unda, kan yava ça y r ve haftalar-aylar süren bir dönem

içinde absorbe olur (Ropper ve ark. 2006).

kinci kanama tipi Willis poligonundaki büyük arterlerin dallanma bölgelerindeki

anevrizmal geni lemelerden kaynaklan r. Kanama hemen tümüyle subaraknoid aral ktad r ve bu

nedenle beyinde hemen geli en fokal etkilenme pek azd r. Kanaman n bu iki ana tipine ek olarak,

soluk bir infarktta ço u kez beyin içine kan s zmas  alanlar  (hemorajik infarkt) bulunur (Ropper

ve ark. 2006).

2.6. Geçici skemik Atak

Klasik tan ma göre G A, ani ba layan fokal nörolojik veya monoküler belirtilerin oldu u

ve bu belirtilerin 24 saatten k sa sürdü ü serebrovasküler bir hastal kt r. Birçok G A’da belirtilerin

süresi 1 saatten k sa sürer ve genellikle 30 dakikadan daha azd r (Libetta 1998, Ustrel-Roig 2007,

Carpenter ve ark. 2009). 2002 y nda G A ‘’Bir saatten k sa süren, fokal beyin veya retina

iskemisini içeren ve akut infarkt kan  olmaks n gerçekle en geçici nörolojik disfonksiyon”

olarak tekrar tan mlanm r (Albers ve ark. 2002). Bu tan m nörolojik disfonksiyonla birlikte

görüntüleme yöntemleriyle gösterilen her yeni lezyonu“inme” olarak tan mlama zorunlulu u

getirmi tir. Bir çal mada 60 dakikadan daha fazla süren G A’lar n kendili inden geri dönü ü %
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15’ten az bulunmu tur. NINDS verilerine göre erkenden gerileyen belirtiler d lanm  ve plasebo

verilen hastalarda ilk 24 saat içerisinde sadece %3 hastada bulgularda geri dönü üm olmu tur

(Lewandowski ve ark. 2008).

Yeni görüntüleme teknikleriyle 24 saat içinde gerileyen belirtileri olan hastalarda da

iskemik lezyonu göstermek mümkün olmu tur (Ustrel-Roig 2007). Klasik tan m kullan larak G A

tan  alan hastalar n %30-50’sinin difuzyon MRG görüntülemelerinde serebral infarkt alanlar

gösterilebilmektedir (Easton ve ark. 2009).

2.7. nme Risk Faktörleri

Akut inme tedavisindeki büyük geli melere ra men, inme nedenli ölümler birçok ülkede

3. s rada yer almakta ve inmeye ba  sakatl klar ise büyük ekonomik kay plara yol açmaktad r.

Bu durumda, inme risk faktörlerinin epidemiyolojik çal malarla belirlenmesi ve önlenmesi önem

kazanmaktad r (Sacco ve ark. 1997). Bu bilgiler nda inme risk faktörleri a da

fland lm r (Whisnant 1997).

Tablo 8 ve Tablo 9’da de tirilemeyen ve de tirilebilen risk faktörleri belirtilmi tir.

Tablo 8: nmede De tirilemeyen Risk Faktörleri

Ya
Cins
Irk
Aile öyküsü
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Tablo 9: nmede De tirilebilen Risk Faktörleri

a) Kesinle mi  faktörler b)Kesinle memi  faktörler

Hipertansiyon
Diabetes Mellitus, hiperinsülinemi ve
glukoz intolerans
Kalp hastal klar
Hiperlipidemi
Sigara
Asemptomatik karotis stenozu
Orak hücreli anemi

Alkol kullan
Hiperkoagülabilite
Obezite
Fibrinojen art
Beslenme al kanl klar
nflamasyon

Fiziksel inaktivite
Hiperhomosistinemi
laç kullan  ve ba ml

Hormon tedavisi
Migren
Uykuda solunum bozukluklar

2.8. 1. nmede Klinik

Bugün, inmeli hastaya yakla m birçok ad mdan olu ur. Bunun ilk ve en önemli ad

beynin lezyonuna ba  olarak geli en semptom ve bulgular n iyi bir ekilde saptanmas  ve

bunlar n hangi nedene ba  oldu unun belirlenmesidir (Kumral 2001). Embolik inmeler

karakteristik olarak çok ani ba lar ve etkileri h zla geçer ya da devam eder. Trombotik inmeler

benzer ekilde ani ba lang çl r, ama s kl kla bir miktar daha yava  (dakikalar, saatler, hatta

günler içinde ) geli ir (Kumral ve ark. 1998).

Akut inmeli bir hastan n bilinci, ilk 24 saatte bozulmu sa, inmeye ba  konvülziyon,

beyin sap na kanama, kalp blo u veya aritmi, retiküler sistemi tutan bir patoloji dü ünülmelidir.

Bugün için akut inmeyle ba vuran hastaya erken dönemde klinik tan ya en çok yard mc  olan

inceleme, BBT yöntemidir. skemik inmenin lehine olan bulgular özellikle geçici iskemik atak

olmas , hiperlipidemi, periferik arteriyel hastal k ve atriyal fibrilasyon bulunmas r. Akut iskemik

inmede, olay n hangi arteriyel alanda geli ti inin saptanmas  önemlidir (Kumral 2001). Bir

serebral arterin besledi i alanda, bu arterin t kanmas yla olu an infarkta ba  fokal nörolojik

belirtilerin oldu u tablolara nörovasküler sendromlar denir. Adland rma ilgili arterin veya

besledi i beyin bölgesinin ad yla yap r (Gilroy 2000).

2.8.2. nme Tan

nme acil bir medikal durumdur. Hastan n acile ba vurdu unda yap lan tan sal

de erlendirmeden elde edilecek bulgular hem hastan n prognozunu belirlemede hem de do ru
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tedavilerin ba lat lmas nda önemlidir. Anamnez ve nörolojik muayene a amas ndan sonra en

önemli basamak klinik ön tan  do rulamak ve hemorajik inme ile iskemik inme aras nda ay

tan  yapmakt r. Beyin BT, infarkt ile kanamay  birbirinden ay rmada en güvenilir tetkiktir

(Krespi 2004). Özellikle MRG ilk 24 saatte akut iskemik inme saptanmas nda BT’ye göre daha

hassast r (Saatçi 2005).

Tablo 10. Akut nmeli Hastada Tan ncelemeleri

Kranial BT
EKG
Akci er grafisi
Tam kan say
PT/aPTT/INR
Kan ekeri
BUN/kreatinin/elektrolitler
Sedimentasyon/CRP
Arteryel kan gazlar
Gerekirse CK, CK-MB, Troponin T
Gerekirse BOS incelemesi

Hasta acil olarak de erlendirildikten ve hastaneye yat ld ktan sonra yap lacak

incelemeler inmenin nedenini ortaya koymaya, vasküler risk faktörlerini saptamaya ve böylece

inmeden ikincil koruyucu tedavilerin belirlenmesine yöneliktir. Bu amaçla baz  olgularda beyini

daha ayr nt  olarak görüntüleyebilme özelli i olan kranial MRG ve genel olarak tüm hastalarda

da inme etyolojisi ara rmak amac yla beyin damar ve kardiyak görüntüleme incelemeleri yap r.

Yine seçilmi  olgularda koagülopati taramas  bu dönemde yap lacak incelemeler aras ndad r

(Krespi 2004).

2.8.3. nme Komplikasyonlar

nme sonras  komplikasyon geli imi, farkl  çal malarda % 40-96 aras nda de en

oranlarda bildirilmi tir. Geli en komplikasyonlar hem inme mortalitesini artt r, hem de

rehabilitasyonun gecikmesine ve hastalar n daha çok özürlü ve ba ml  kalmalar na neden olurlar.

nme sonras  ölümler, beyin hasar  ve inme komplikasyonlar  sonucu meydana gelir (Krespi

2004).
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Tablo 11. nme Sonras  Geli ebilecek Komplikasyonlar

Nörolojik/psikiyatrik komplikasyonlar Di er medikal komplikasyonlar

Beyin ödemi ve transtentorial herniasyon
Tekrarlayan strok
Hemorajik transformasyon
Epileptik nöbet
Hidrosefali
Uygunsuz ADH sal
Konfüzyon
Depresyon
Anksiyete bozuklu u
Ba  a

Kardiyovasküler komplikasyonlar
Pulmoner komplikasyonlar
Metabolik komplikasyonlar
Yüksek ate  ve enfeksiyonlar
Gastrointestinal kanama
Venöz tromboembolizm
Bas  yaralar
Dü meler
Malnütrisyon

Bulant , kusma
drar ve gayta inkontinans

Spastisite ve kontraktürler

Kalp hastal klar  iskemik inme geçirilmesi için risk faktörü oldu u gibi iskemik inme de

miyokard iskemisi ve kardiyak aritmiler için tetikleyici olabilir. Özellikle sa  hemisferi içeren

infarktlar, otonomik sinir sistemi üzerinden ciddi sonuçlara yol açabilirler (Reith ve ark. 1996).

Hastalarda inmeye ikincil olarak EKG’de ST segment çökmesi, QT interval de iklikleri, T

negatifli i ve U dalgalar  izlenebilir (McDermott ve ark.1994, Afsar ve ark. 2003).

EKG’de en s k rastlanan aritmi AF’dir. Di er ölümcül aritmilerin nispeten nadir

görülmesine ve iskemik inmeyle ba vuran hastalar n kardiyak monitorizasyonuna dair literaturde

net bir veri olmamas na ra men, inme hastalar n ilk 24 saat monitorize olarak takip edilmeleri

önerilmektedir.

2.8.4. nmede Prognoz

nmeli hastalar n % 30‘u bir y l içinde ölmektedir. lk 1 ay içinde ölüm oran  %10-20’dir.

nme geçiren ve hayatta kalan hastalar n % 10’u hiçbir sekel olmadan i lerine dönebilirler. %

30’unda hafif disabilite, % 50’sinde ciddi disabilite olur ve % 10’u devaml  kurumsal bak m

gerektirir. On y ll k sa  kalma oran  % 35’dir. Hastan n ya , lezyonun anatomik büyüklü ü,

nörolojik defisitin derecesi, beraberinde medikal hastal n olmas  ve altta yatan nedenler sonucu

etkiler. Koma skoru ne kadar dü ükse prognoz o denli kötüdür. Rekürrens serebral infarkt oranlar

lda % 5-15 aras nda de ir. Be  y ll k mortalite, erkekler için % 44, kad nlar için % 36‘d r

(Yatkaya 2000).
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2.8.5. nmede Tedavi

2.8.5.1 Genel Önlemler

skemik ve hemorajik inme için temel medikal önlemler, solunumun desteklenmesi

(Oksijen saturasyonu %95 ve üstünde tutulmal ) ve kan bas nc n düzenlenerek serebral

perfüzyonun saglanmas , kardiyak moniterizasyon (aritmilerin saptanmas  aç ndan), kan glukozu

regülasyonu (varsa hem hipergliseminin hem de hipogliseminin düzenlenmesi) ve serebral ödemin

tedavisine yönelik giri imleri içermektedir (Kutluk 2004).

2.8.5.2. Rekanalizasyona yönelik giri imler

ntrakraniyal kanama, trombolitik tedavi ajanlar n kullan  k tlay  etkendir.

Streptokinaz ve doku plazminojen aktivatörleri (tPA) trombolitik ajan olarak denenmi tir.

Streptokinaz ile yap lan çal malarda yüksek kanama ve mortalite görüldü ünden, akut iskemik

inme tedavisinde sadece intravenöz doku plazminojen aktivatörlerinin ilk 4.5 saat içinde

kullan na izin verilmi tir (Del Zoppo ve ark. 2009). tPA 0.9 mg/kg dozunda uygulan r,

maksimum dozu ise 90 mg’d r. Dozun %10’luk k sm  ilk anda bolus uygulan r, kalan % 90’l k

sm  ise 60 dakikada infüzyonla verilir. Uygulama esnas nda 15 dakikada bir nörolojik gözlem,

kan bas nc , nab z ve pulse oksimetre takibi yap lmal r.

ntraarteriyel trombolitik tedavi, semptomlar n ba lamas ndan itibaren 6 saatin alt nda

acil servise ba vuran ve özellikle orta serebral arter (MCA) t kan kl  oldu u dü ünülen

hastalarda uygulanabilir. ntraarteriyel trombolitik tedavisi almas  planlanan hastalar, intravenöz

tPA tedavisi alamayacak durumda olan hastalar n aras ndan seçilmelidir. Her durumda tedavinin

yap labilmesi için serebral anjiyografi konusunda deneyimli bir merkeze ve i lemi

gerçekle tirecek, giri imsel i lemler konusunda yetkin bir uzmana ihtiyaç vard r (Adams ve ark.

2007).

2.8.5.3. Nöroprotektif tedavi

Bu tedavi, glutamat antagonistleri, glisin antagonistleri, Ca kanal antagonistleri, Na kanal

antagonistleri, GABA agonistleri, membran lipit prekürsörü, serbest radikal gidericiler, anti-

inflamatuvar ajanlar gibi ajanlarla tedaviyi içeren güncel bir yakla md r (Sar ba  2004).

2.8.5.4. Antitrombotik tedavi

Antitrombotik tedavi amac  ile kullan lan aspirin, tPA tedavisine yard mc  olarak

kullan lmaz. tPA kullan  için uygun hasta varsa aspirin 24 saat süreyle verilmemelidir

Antikoagülan tedavide heparin, dü ük moleküler a rl kl  heparin ve heparonoidler

kullan lmaktad r (Kutluk 2004).

Tiklopidin, klopidogrel ve dipridamolun akut iskemik inme tedavisinde kullan lmas yla

ilgili kan ta dayal  yeterli veri bulunmamaktad r. Buna kar n asetil salisilat allerjisi ve
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gastrointestinal sistem intolerans  bulunan hastalarda klopidogrel tercih edilebilir (Sandercock ve

ark. 1997).

ntravenoz antiplatelet ajan olarak kullan labilecek glikoprotein IIb/IIIa inhibitorlerinden

abciximab ile ilgili yürütülen çal malar artm  kanama oranlar  nedeniyle durdurulmu tur (Adams

ve ark. 2007).

2.8.5.6. nvazif giri imler ve cerrahi tedavi

Trombektomi, anjioplasti, dekompresif cerrahi gibi i lemler uygulanabilir (Kutluk 2004).

2.9. Akut Serebrovasküler Olaylarda Kardiyak Etkilenme

Beyin kalp ba lant  20. yüzy n ba lar ndan itibaren yap lan çal malarla bildirilmi tir.

lk veriler 1913’de Levy’nin ‘kloroform anestezisi alt ndaki hayvanlarda ventriküler fibrilasyonun

nedenleri’ ad ndaki çal mas nda bildirilmi tir. Bu çal mada ventriküler prematür at mlar n

sempatik denervasyonla ortadan kalkt  gözlenmi tir (Levy 1913).

1960 ve sonras ndaki yay nlarda hipotalamusun kalp ritmi, özellikle de sinüs nodu

üzerine etkileri bildirilmi tir. Van Bogaert ve ark. taraf ndan köpeklerde hipotalamusun ventro-

median nükleusunun uyar lmas  ile EKG’de bipolar ve epikardiyal derivasyonlarda muhtemel

iskemi sonucu olu an de ikliklere neden oldu u gösterilmi tir (Van Bogaert A ve ark. 1979).

Brow, kedilerde hipotalamusun uyar lmas n ventriküler prematür at ma ve ventriküler

ta ikardiye neden oldu unu, hipotalamustan ba layan bu liflerin kesilmesinin ise aritmileri

önledi ini göstermi tir. Bu durum hipotalamus ve kalp aras nda direkt nöronal ba  oldu u

varsan  do urmu tur (Brow ve ark. 1930).

Daha sonra yap lan ara rmalarda lateral hipotalamusun uyar lmas n ventriküler

aritmilere daha s k yol açt  saptanm r. Hipotalamus anterior yüzünün uyar lmas  ile bradikardi

gözlendi i, vagatomi ile bu etkinin ortadan kalkt  bulunmu tur. Hipotalamus posterior yüzünün

uyar lmas  atriyal ve ventriküler aritmilere, özellikle posteromedialinin uyar lmas  atriyal

ta ikardiye neden olmu tur. Bu çal malar kardiyak fonksiyonun hipotalamik kontrolün direk

etkilerle sa land  hipotezine kuvvetli destek sa lamaktad r (Weinberg ve ark. 1960).

Nörolojik ve kardiyovasküler problemlerin bu denli iç içe olmas  temel olarak bu iki

sistem aras ndaki damar ve sinir a  vas tas yla olmaktad r. Otonom sinir sistemi sempatik ve

parasempatik sistem vas tas yla kalbin mekanik ve elektriksel aktivitesinin düzenlenmesinde

etkilidir. Serebral korteks, hipotalamus, orta beyin, pons ve medulladaki nöronlar otonomik

kontrole kat lmaktad r. Kalp hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemi taraf ndan inerve

edilmektedir. Kalbin tüm parasempatik uyar  vagus siniri ile olmaktad r. Parasempatik nöronlar

beyinde medulladaki nukleus ambiguustan ba lay p vagus siniri vas tas yla kalbe kadar ula r ve

intrakardiyak gangliyonlarda k sa postsinaptik parasempatik nöronlarla sinaps olu tururlar. Bu
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nöronlar da myokard hücerelerini inerve ederler. Parasempatik postganglionik nöronlardan

salg lanan asetilkolin M2 muskarinik reseptörleri aktive eder ve böylece kalp h  yava lar, atriyal

myositlerde kontraktilite azal r ve atriyoventriküler noda iletim yava lar. Parasempatik inervasyon

özellikle sinüs dü ümü ve atrioventriküler ileti sisteminde daha yo undur. Sa  vagus siniri

özellikle sinoatriyal dü ümü inerve eder ve uyar ld  zaman sinüs bradikardisi olu ur. Sol vagus

siniri ise atriyoventriküler dü ümü inerve eder ve uyar ld  zaman atriyoventriküler blok olu ur.

Burada unutulmamas  gereken nokta ventriküllerin fonksiyonunda parasempatik sistemin direk

etkisinin olmamas r. Korku vb. duygusal stres durumunda strese ba  ortaya ç kan sempatik

aktivasyonu dengelemek için parasempatik sistemin ve dolay yla vagal tonusun a  artmas yla

kalp h  ve kan bas nc nda ani dü  ve sonuçta vazovagal senkop ortaya ç kabilir (Spittel ve ark.

2007).

Kalbin sempatik inervasyonu ise torasik spinal kordun intermediolateral kolonundan

köken al r ve superior, orta ve alt servikal ganglionlarda sinaps yapar. Postganglionik nöronlar

sinoatriyal ve atriyoventriküler nodlar , özellikle de ventriküllerdeki myokard hücrelerini ve ileti

sistemini inerve eder. Postganglionik sempatik sinirler norepinefrin salarak a-adrenerjik

reseptörleri stimüle eder ve kalp h , atriyoventriküler noda iletim h  ve kontraktiliteyi art rlar.

Periferik damarlarda ise alfa adrenerjik reseptörler vas tas yla vazokonstrüksiyona neden olurlar.

Sempatik sinir sistemi aktivasyonu sonucunda kalbin metabolik ihtiyaçlar  artar ve myokardiyal

iskemiye yol açabilir. Kalp ve periferik damarlara otonomik etki dalgalanma eklindedir ve

arteriyal baroreseptörler, kemoreseptörler ve baz  intrakardiyak reseptörlerin ba latt  reflekslerle

düzenlenir. Santral sinir sisteminde meydana gelen patolojiler sempatik ve parasempatik sistem

aras ndaki dengeyi bozmak suretiyle kalbin otonomik inervasyonunu etkileyebilir. Bunun

sonucunda da kardiyak fonksiyon ve hemodinamik bozulma ortaya ç kabilir. Dolay yla kardiyak

inervasyon, beyin hasar  ve ortaya ç kan kardiyak komplikasyonlar aras nda köprü görevi

görmektedir. Akut inme hastalar nda %90’a varan oranlarda EKG anormallikleri görülebilir. Tipik

EKG de iklikleri uzun, sivri, pozitif T dalgalar  ve uzam  QT intervalidir. Bu tür EKG

de iklikleri ayn  zamanda subaraknoid kanama, geçici iskemik atak ve nonvasküler serebral

lazyonlarda da görülebilir. nme hastalar n %38’inde EKG’de repolarizasyon anormallikleri

görülür. QT uzamas  kardiyak siklusun hassas dönemini art rarak aritmilere ve ani ölüme zemin

haz rlar. nme hastalar nda hipokalemi olmaks n ortaya ç kan QT uzamas  aritmilere ba  ani

ölüm geli imi için bir prediktör gibi görülmektedir. QT uzamas  sa  MCA infarktlar nda daha s k

görülmektedir. Nonspesifik ST segment de iklikleri akut iskemik inme hastalar nda %20’nin

üzerinde oranlarda görülebilmektedir. Özellikle sol MCA infarktlar nda daha s k kar la lan ST

segment depresyonu da inme hastalar nda kar za ç kan de ikliklerden biridir. Dinamik ST
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segment de iklikleri gerçek myokard iskemisinin göstergesi olabilir. nmeye ba  ST segment

de iklikleri genellikle geçicidir ve beyin ölümünün geli mesiyle birlikte ortadan kalkar. Akut

inmede hastalar n yakla k %10’unda yeni Q dalgalar  olu tu u görülmektedir. Bu Q dalgalar

tamamen ortadan kalkabildi i gibi myokard infarktüsündeki gibi bir gidi at izlemesi de mümkün

olabilmektedir ancak EKG’de görülen bu Q dalgalar  myokard hasar na ba  olu mamaktad r.

Akut iskemik inmede s kça kar la labilen bir di er EKG de ikli i de U dalgalar n

bulunmas r. Herhangi bir elektrolit imbalans na ba  olmayan bu durum yaln z ba na ya da T

dalga de iklikleri veya uzam  QT intervaliyle birlikte görülebilmektedir. Tüm bu de ikliklere

ek olarak kardiyak aritmiler de akut iskemik inmenin klinik seyrinde kar la labilen ve

mortaliteyi art ran bir durumdur. Atriyal ve ventriküler ekstrasistoller, supraventriküler ve

ventriküler ta ikardiler gibi geni  bir spektrumdaki farkl  aritmileri akut iskemik inme sürecinde

görmek mümkündür ve kardiyak bir patoloji olmaks n nörojenik etiyolojiye ba  olabilir. nme

hastalar nda görülen bu aritmilerden ventriküler ta ikardi, inme hastalar nda mortaliteyi art ran bir

problemdir ve altta hiçbir kardiyak patoloji yokken görülebilir. Bununla birlikte inmenin tipi ve

lokalizayonu da ortaya ç kan aritminin türüyle ili kilidir. Bu aritmilerin ortaya ç kma

mekanizmas yla ilgili olarak otonomik sinir sisteminin kalp üzerindeki etkileri ön planda

dü ünülmektedir.

Günümüzde yap lan çal malarda kardiyovasküler sistemin kortikal modülasyonla regüle

edildi i dü üncesi desteklenmektedir. PET ve fonksiyonel MRG dahil modern görüntüleme

araçlar  insular korteks, anterior singulat girus ve amigdala aras ndaki ebekenin santral otonomik

sistemin regülasyonunda gerekli oldu unu göstermektedirler. nsular korteks MCA taraf ndan

beslendi i için MCA’n n tutuldu u serebrovasküler olaylarda insula hasar  olmas  beklenilen bir

durumdur.

nsulan n uyar lmas yla kalp h nda ve kan bas nc nda de iklikler oldu u hayvan

modellerinde ve insanlarda gösterilmi tir. Bu mekanizma tam olarak anla lamam  olsa da insula

hasar n inhibitör aktivitenin azalmas  ile sempatikoadrenal sistem aktivasyonuna yol açt

dü ünülmektedir. Yap lan hayvan deneylerinde Oppenheimer ve ark. ratlarda insular korteksi

fazik mikrostimülasyonla uyard klar nda EKG de ikliklerinin oldu unu (ta ikardi, bradikardi,

sinoatriyal ve atrioventriküler blok, prematür ventriküler kontraksiyonlar, QT uzamas  ve asistoli)

ve plazma norepinefrin düzeyinin artt  gözlemlemi ler (Oppenheimer 1990).

Min ve ark. farelerde kal  MCA oklüzyonu yapm lar ve sol insular korteks iskemisinin

miyokard hasar  ve kardiyak disfonksiyona neden oldu u ancak sa  insular korteks iskemisinin

kardiyak disfonksiyona neden olmad  göstermi ler (Min ve ark. 2009). nsan çal malar nda

ise Oppenheimer, epilepsileri için temporal lobektomi yap lacak olan hastalara intraoperatif
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insular korteks stimülasyonu yapm  ve sonuç olarak sol insular korteks stimülasyonuyla

bradikardi, sa  insular korteks uyar yla ta ikardi oldu unu yay nlam r (Oppenheimer ve ark.

1992).

Di er çal malarda ayn  zamanda sol insular korteksin parasempatik otonomik

regülasyonla ve sa  insular korteksin sempatik otonomik regülasyonla ili kili oldu u

gösterilmi tir. Bu çal malardan sonra özellikle sa  insulay  içeren MCA infarktlar nda ölümcül

olabilen kardiyak aritmilerin oldu u gözlemlenmi tir. Eckardt ve ark. taraf ndan yap lan çal mada

insular korteksi tutan inmelerde QT uzamas  oldu u yay nlanm r (Eckardt ve ark. 1999).

Vingerhoets ve ark. parietoinsular lezyonu olanlarda inme sonras  atriyal fibrilasyon geli tirme

riskinin daha fazla oldu unu göstermi lerdir (Vingerhoets ve ark.1993). GENIC çal mas nda

iskemik inmesi olan 493 ard k hasta ve kontrol grubu kar la lm  ve insular korteksin

tutuldu u inmesi olanlarda anormal repolarizasyon oldu u gözlenmi tir. Bu çal mada insular

korteksi tutulan hastalarda atriyal fibrilasyon di er gruba göre daha fazla oranda bulunmu tur

(Abboud ve ark. 2006).

Christensen ve ark.n n yapt  çal mada 179 akut inme geçiren hasta insular korteks

lezyonu ve EKG de iklikleri ve 3 ayl k mortalite oran  aras ndaki ili kiyi ara rmak için

incelenmi tir. nsular korteks lezyonu olanlarda sinüs ta ikardisi, ektopik at mlar ve ST

elevasyonu daha s k olarak görülmü . Özellikle sa  insular korteks lezyonu olanlarda atriyal

fibrilasyon, atrioventriküler blok, prematür kontraksiyonlar ve T dalgas  inversiyonu daha s k

görülmü tür. Sol insular lezyonu olanlarla veya insular lezyonu olmayanlarla kar la ld nda

sa  insular korteks lezyonu ölüm oran  ba ms z olarak artt rm r  (Christensen ve ark. 2005).

2.9.1. Akut nmede Elektrokardiyografik De iklikler

Akut inmede görülen aritmi ve repolarizasyon bozukluklar ndan sorumlu faktörler

unlard r;

 Genel dola ma sal nan katekolaminlerin etkisiyle (akut serebral lezyonlar n intrakraniyal

bas nc  h zl ca artt rmas  ve bu durumda yüksek miktarda plazma katekolaminlerinin dola ma

sal nmas ) miyokard hücrelerinde, özellikle kalsiyum iyonuna ba  membran potansiyellerinde ve

permeabilitede de iklik (Meyer ve ark. 1973, Van Bogaert ve ark. 1979, Grad ve ark. 1991,

Davis ve ark. 1993).

 Kalp üzerinde sonlanan nöronlar arac yla SSS’nin arac k etti i direkt nöronal etkiler

(Davis ve ark. 1993).

 Mevcut iskemik kalp hastal  (Hasdai ve ark. 2003).
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Çal malarda hipotalamus veya di er beyin bölgelerinin uyar lmas  ile morfolojik EKG

de iklikleri oldu u gösterilmi tir. lk olarak 1947’de intraserebral hemorajisi olan hastada EKG

de iklikleri oldu u gösteren klinik çal ma yay nlanm r (Byer ve ark. 1947).

Akut inmede geli en EKG de iklikleri 1950’li y llarda detayl  bir ekilde incelenmi tir.

Burch GE ve ark. serebrovasküler olaylarda büyük T dalgas , belirgin U dalgas  ve QT veya QU

uzamas  oldu unu göstermi ler. Ayn  zamanda serebral lezyonlar  olan hastalarda di er

anormalliklere göre T dalgas  patolojilerinin belirgin bir ekilde artt  belirtmi lerdir. Bu

durumu serebral patolojilerin otonomik sistem üzerine etki edip fonksiyonel olarak ventriküler

ileti zamanlar  de tirmelerine ba lam lar ancak strüktürel lezyonlar n da olabilece ini

göstermi ler (Burch ve ark. 1954).

Akut tromboembolik inmede EKG de ikliklerini gösteren en erken çal malardan biri

de, Lan-Sheng ve ark. 1958 de yay nlad klar  33 hastada EKG de ikliklerine bakt klar

çal mad r. Bu çal mada en s k görülen anormallikler QT uzamas  ve belirgin U dalgalar  olarak

bulunmu tur. Bu bulgular  miyokard iskemisini agreve eden hemodinamik de iklik

periyodlar na ba lam lar (Lan-Sheng ve ark. 1958).

Dimant ve ark. 1977’de yay nlad klar  çal mada 100 akut inmeli hastan n inmelerinin ilk

3 gününde yap lm  olan EKG’lerindeki patolojik bulgular incelenmi . Hastalar inme tiplerine

göre serebral tromboz (n:72), serebral hemoraji (n:12), emboli (n:6), ve subaraknoid kanama

(n:10) olarak gruplara ayr lm . Hastalar n %90’ nda anormal EKG bulgular  saptanm .

Bunlardan en s k olanlar  ST depresyonu, QT uzamas  ve AF olarak belirlenmi . Bu hastalar n

41’i ba vurular ndan itibaren 4 ile 68 gün sonra ölmü . Ölen 41 hastan n 39’unda ba vuru an nda

patolojik EKG bulgular  tespit edilmi  (Dimant ve ark. 1977).

Goldstein ve ark. akut iskemik ve hemorajik inmede EKG de ikliklerini inceledikleri

çal malar nda 150 akut inme geçiren hasta ile 150 kontrol grubunu kar la rm r. Bu çal mada

serebral tromboz, nedeni belirlenemeyen inme, subaraknoid kanama, serebral emboli, intraserebral

hemoraji ayr  gruplarda incelenmi . Tüm inme tipleri incelendi inde en s k görülen EKG

anormallikleri QT uzamas  (%45), T inversiyonu (%29), U dalgas  (%28), dakikada 90’ n üzerinde

ta ikardi (%28), ST depresyonu (%27), sol ventrikül hipertrofisi (%26) olarak gözlenmi . Atriyal

fibrilasyon inme tiplerine göre ayr  ayr  incelenmi  ve serebral emboli grubunun %47’sinde

görülmesine kar n serebral tromboz grubunda hiç görülmemi  ve tüm inme gruplar nda %9

oran nda görülmü . Daha önceki EKG’ leri temin edilebilen 53 hastada bir önceki EKG ile

kar la ld nda yeni geli en anormallikler en s k QT uzamas , herhangi bir tip aritmi, ST

depresyonu, T inversiyonu, U dalgas  ve AF olarak belirtilmi . Bu çal mada inme tipinin
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herhangi birisine özgü EKG de ikli inin mortalite üzerine etkisi bulunamam  (Goldstein ve ark.

1979).

Van Bree MC ve ark. 2010 y nda yay nlad klar  çal malar nda intraserebral hemorajili

31 hastada en s k görülen EKG de ikli inin %36 ile QT uzamas  oldu unu belirttiler. Bunu

%23.3 ST-T de ikli i takip etti. Di er patolojiler sinüs bradikardisi %16, T negatifli i %16. QT

uzamas  insular korteks tutulumu ile ili kiliydi (Van Bree ve ark. 2010).

Ramani ve ark. 1990’da yay nlad klar  çal malar nda 100 akut inmeli hastay  ele alm lar

ve bu hastalar n 19’u subaraknoid kanamaym . nmeli hastalarda ST de iklikleri ve U dalga

de iklikleri kontrol grubuna göre daha s k olarak bulunmu . Bu çal mada QT uzamas  her iki

grupta e it olarak bulunmu . Bu bulgu daha önce yap lan çal malarla çeli mektedir (Ramani ve

ark. 1990).

Serebrovasküler olaylarda EKG de ikliklerini de erlendirmenin zor olan taraf  hastan n

var olan e  zamanl  kardiyovasküler hastal n da ço unlukla olmas r. Rokey ve ark. geçici

iskemik atak veya hafif inmesi olan hastalar  kontrollerle kar la rd klar nda %28 oranda

asemptomatik koroner arter hastal  tespit etmi ler (Rokey ve ark. 1984). Bu nedenle akut inmeli

hastalarda inme öncesi kardiyak durumunu gösterir EKG’leri ile kar la rmadan EKG

de ikli inin inmeye ba  oldu u yorumunu yapmak zordur. Ancak literatürdeki çal malar n

büyük bir ço unlu unda daha önceki EKG’leri ile kar la rmadan EKG de iklikleri

de erlendirilmi tir. Özellikle tromboembolik inmesi olan hastalarda beraberinde koroner arter

hastal  bulunma oran  yüksektir. Bu problemi çözebilmek için Hindfelt ve Nilson koroner arter

hastal  bulunma olas  dü ük oldu u için 40 ya n alt nda 44 akut iskemik inmeli hastan n

EKG de ikliklerini incelemi ler. Bu hastalar n 8’inde ST de iklikleri gözlenmi . Bu çal mada

akut inmede EKG de ikliklerine ait bulgular olsa da istatistiksel olarak anlams z olmas ndan

dolay  bu de ikliklere yorum yap lamam  (Hindfelt ve ark. 1976).

Thomas P. Davis ve ark. taraf ndan 1993’de yay nlanan derlemede, yap lan çal malarda

pk  subaraknoid kanamada oldu u gibi en s k gözlenen EKG anormalli i QT intervali uzamas

ve ST de iklikleri olarak bulunmakla beraber subaraknoid kanamadan farkl  olarak iskemik

inmeli hastalarda EKG de ikliklerinin çok daha fazla oldu u belirtilmi tir. Bunu da olas  e lik

eden koroner kalp hastal  bulunma oran n yüksek olmas na ba lam lard r (Davis ve ark.

1993).

Familoni ve ark. 2006’da yay nlad klar  çal malar nda 64 akut iskemik inmeli hasta ile

60 hastadan olu an kontrol grubunun EKG’lerini kar la rm lar. Daha önce kalp hastal

olmayan hastalar tüm kohortla kar la lm . Çal ma grubunda 35 hastada (%54.7) iskemi

benzeri EKG de iklikleri gözlenmi . Bunlar ST depresyonu (%29.7), T dalgas  inversiyonu
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(%21.8) ve U dalgas ym  (%9.3). Hastalar n %43.8’inde QTmax uzamas  tespit edilmi .

Hastalar n % 37.5’inin kalp hastal  yokmu . Mortalite oran  %28.1 olarak bulunurken bu oran

inme öncesinde kalp hastal  bulunan hastalarda ve QTmax’  uzun bulunanlarda anlaml  bir

ekilde yüksek olarak görülmü tür. Bu çal mada inmede görülen EKG de ikliklerinin inmenin

kendisinden çok daha önce var olan kalp hastal na ba  oldu u yorumu yap lm r (Familoni ve

ark. 2006).

Jensen ve ark. taraf ndan daha önce bilinen iskemik kalp hastal  olmayan akut iskemik

inmeli hastalarda yap lan çal mada ST de iklikleri incelenmi . Hastalar n %24’ünde ST

de ikli i gözlenmi  ve bu hastalar ST de ikli i olmayan hastalarla kar la ld nda iki

grupta ya , cinsiyet, risk faktörleri, ba vuru vital bulgular  ve inme lokalizasyonu aç ndan fark

gözlenmemi . ST de ikli i olan hiçbir hastada gö üs a  yokmu . ST de ikli i olan 2

hastada hipopotasemi saptanm  ve ST de ikli i olan hastalar n sadece %3’ünde serumda

troponin ve kreatin kinaz MB (CK-MB) de erlerinde yükselme saptanm . Bu çal mada var olan

de ikliklerin sessiz bir miyokard iskemisine ba  olabilece i veya inmeli hastalarda afazi gibi

nedenlerden dolay  gö üs a n maskelenebilece i yorumu yap lm r (Jensen ve ark. 2008).

Latha ve ark. taraf ndan 2001 ve 2004 y llar  aras nda 345 iskemik inmeli hastada yap lan

çal mada, hastalar n 1/3 ünden fazlas nda (%35.7) düzeltilmi  QT mesafesinin uzad  tespit

edilmi . Erkeklerde QT uzamas  kad nlara göre daha yüksek oranda görülmü  ve QT uzamas

olanlarda olmayanlara göre NIHSS skoru daha yüksek bulunmu . Bu çal mada, inme nedeni ile

ölen hastalar n %51’inde QT uzamas  varm  (Latha ve ark. 2009).

Christensen ve ark. 2005’de yay nlanan çal mada inmesinin ilk 6 saatinde ba vuran 692

serebral infarkt, 155 intraserebral hemoraji, 223 G A’s  olan hastalara ba vuru an nda yap lan

EKG ve daha sonra 12-24 saat boyunca yap lan telemetri sonuçlar  bildirmi ler. Bu çal maya

göre; serebral infarkt  olan hastalar n %60’ nda, intraserebral hemorajisi olan hastalar n %50’sinde

ve G A’s  olan hastalar n sadece %4’ünde EKG de iklikleri saptanm  (Christensen ve ark.

2005).

Bozluolcay ve ark. taraf ndan 2003’de yay nlanan çal mada 87 akut iskemik inmeli

hasta, 87 kontrol grubu hastas yla EKG de iklikleri aç ndan kar la lm . Serebral infarkt

grubunda EKG de iklikleri %62.1 iken kontrol grubunda %29.9 oran nda bulunmu . EKG

de iklikleri ço unlukla miyokard iskemisiyle ili kili olanlarm . EKG de iklikleri olanlarda 6

ayl k ölüm oranlar  %38.9 iken kontrol grubunda %15.2 olarak bulunmu . EKG de ikliklerinin

prognozu kötü yönde etkiledi i sonucu ç kar lm  (Bozluolcay ve ark. 2003).

Do an ve ark. taraf ndan 2004’de yay nlanan çal mada daha önceden bilinen kalp

hastal  olmayan ilk kez inme geçiren 162 akut iskemik inmeli hastan n EKG de iklikleri ve
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prognozu incelenmi . Hastalar n %79’unda iskemi benzeri EKG de iklikleri, %26’s nda QTc

uzamas , %44’ünde aritmi gözlenmi  (Do an ve ark. 2004). Fure ve ark. taraf ndan 2006’da

yay nlanan çal mada 279 akut iskemik inme tan  alan hastan n EKG de ikli i incelenmi .

En çok görülen EKG de iklikleri %36 QTc uzamas , %24.5 ST depresyonu, %19.9 AF ve

%17.8 T dalgas  inversiyonu olarak bulunmu  (Fure ve ark. 2006).

Di Angelantonio ve ark. taraf ndan 2005 de yay nlanan çal mada 2001-2002 y llar

aras nda 330 akut iskemik inmesi olan hastada ba vuru an nda TnI düzeylerine ve EKG

de ikliklerine ve bu hastalar n 6 ayl k takipte mortalite ve kardiyovasküler komplikasyon

oranlar na bak lm . Tüm EKG de iklikleri aras ndan, miyokard iskemi veya nekrozunu gösterir

EKG bulgular ndan ST yükselmesi %1, ST depresyonu %5.4, T dalga inversiyonu %21.3, Q

dalgas  %13.5 oran nda görülmü  (Di Angelantonio ve ark. 2005).

2.9.2. QT intervali ve QT Dispersiyonu

QT intervali, Q dalgas n ba lang ndan T dalgas n sonuna kadar geçen süre olarak

tan mlanmaktad r. Eri kinlerde normalde 350 ile 440 milisaniye aras nda de ir ve ventriküllerin

depolarizasyon ve repolarizasyonu için geçen toplam süreyi yans r. QT intervali kalp h yla

de kenlik gösterir ve kalp h na göre Bazzet formülü ile düzeltilerek hesaplan r. Düzeltilmi  QT

intervali(QTc), QT intervalinin RR mesafesinin (saniye cinsinden) kareköküne bölünmesiyle elde

edilir ve düzeltilmi  QT intervalinin üst s  erkeklerde 440 msn, kad nlarda 460 msn’dir. QT

intervali elektrolit bozukluklar , ilaçlar, hipotermi, santral sinir sistemi hastal klar , miyokardiyal

iskemi, aritmiler ve kalp h na ba  olarak de ebilir. Diyabetik hastalarda da otonom

nöropatiye ba  olarak QT intervali uzamaktad r (Ticse ve ark. 2011). QT intervalindeki uzama,

MI sonras  geli en aritmilerin ve kötü prognozun tahmininde de rol oynar (Glancy ve ark. 1995).

Kalp yetersizliginde ani ölümlerle, artm  QT da  aras nda yak n ili ki saptanm r (Barr ve

ark. 1994).

EKG’deki en uzun QT intervali ile en k sa QT intervali aras ndaki farka QT dispersiyonu

(QTd), düzeltilmi  QT mesafelerinin kullan lmas yla elde edilen de ere de düzeltilmi  QT

dispersiyonu (QTcd) denir. Maksimum QT mesafesinden minimum QT mesafesinin ç kar lmas

ile elde edilen QT dispersiyonu, ba lang çta ventriküler toparlanma zaman n dispersiyonunu

gösteren bir indeks olarak dü ünülmü tür. Daha sonra yap lan çal malarda, farkl

derivasyonlardaki QT mesafesi de ikliklerinin ventrikül toparlanma bozukluklar n alt ndaki

sebepleri belirlemede faydal  olabilece i gösterilmi tir (Cowan ve ark. 1988). As l olarak QT

dispersiyonu, genel repolarizasyon anormalli inin indirekt bir ölçüsüdür (Malik ve ark. 2000).

Miyokard repolarizasyonunda bölgesel heterojeniteyi gösterdi i kabul edilen QT dispersiyonu

art n, reentri mekanizmas  yolu ile ciddi ventriküler aritmilere ve ani kalp ölümleriyle ili kili
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oldu u gösterilmi tir. Myokard repolarizasyon heterojenitesinin nedeni; iletim yollar ndaki

bölgesel yava lama veya de iklik sonucu aksiyon potansiyel süresindeki de imdir. QT

dispersiyonunun uzamas  ventriküler repolarizasyon heterojenitesinde ve sonuç olarak ventriküler

instabilitede art  ile ili kilidir (Day ve ark. 1990).

leti yollar ndaki bu homojenite kayb , monofazik aksiyon potansiyel ölçümleriyle

gösterilebilir ancak bunun için elektrofizyolojik çal ma gerekti i ve bu da invaziv bir i lem

oldu u için rutin olarak kullan lmamaktad r. letimdeki ve elektriksel aktivitedeki bu heterojenite

reentri mekanizmas  yolu ile ciddi ventriküler aritmilere dolay yla da ani kalp ölümlerine sebep

olabilmektedir (Pye ve ark. 1992).  QT dispersiyonunun ölçümünde manuel ve otomatik ölçüm

teknikleri kullan lmaktad r. Her iki teknikte de belirli bir hata pay  vard r ve hatan n nedeni temel

olarak dü ük T dalga amplitüdü ve T dalgas n U veya P dalgalar yla giri imidir. Bunlarla birlikte

T dalgas n ekli de QT interval ölçümünü etkileyebilir. Ancak otomatik ölçümün hata pay

azaltma yönünden manuel ölçüme üstün oldu u gösterilememi tir (Malik ve ark. 2000).

2.9.3. QT Dispersiyonunun Önemi ve Normal De erleri

QT dispersiyonuyla ilgili pek çok yay n olmakla birlikte bulunan de erlerin çok de ik

rlarda olmas  nedeniyle referans de erler ortaya konmas  bugüne kadar mümkün olmam r.

Baz  yay nlarda QT dispersiyonu için normal limitlerin üst s n 71 ms oldu u

belirtilmekteyken (Malik ve ark. 2000). Goldner ve ark. yapt klar  çal mada QT dispersiyonunun

40 ms’nin üzerinde olmas n elektrofizyoloji s ras nda sustained ventriküler ta ikardi olu umunu

öngörmede %88 sensitif ve %57 spesifik oldu unu göstermi lerdir (Goldner ve ark. 1995).

Savelieva ve ark. 1000 olgu ile yapt klar  bir çal mada 17–29 ya  aras  ki ilerde QT

dispersiyonunu 29 ms, 50–80 ya  aras  ki ilerde ise 22 ms olarak bulmu lard r. Bu çal mada elde

edilen de erler istatistiksel olarak anlaml  olsa da ya  popülasyonda beklenen art n

gözlenmedi i kaydedilmi tir (Savelieva ve ark. 1998).

Macfarlane ve ark. ise yenido an ve infantlar  da dâhil ettikleri çal malar nda 1501

sa kl  eri kin ve 1784 sa kl  yenido an, infant ve çocuk EKG’lerini incelemi , QT

dispersiyonunun cinsiyet ve ya tan ba ms z oldu u ve üst s n 50 ms oldu u sonucuna

varm lard r (Macfarlane ve ark. 1998).

Malik M ve ark. yapt  çal mada sa kl  bireylerde ort. QT dispersion de eri 10.5 ±

10.0 ms  ile 71 ± 7 ms aras nda ve ort. 33.4 ± 20.3 ms olarak bulunmu tur (Malik M ve ark. 2000).

Mayet J ve ark. QTcd için kabul edilen kritik de erin 80 msn’nin üzerinde oldu unu öne

sürmü tür (Mayet J ve ark. 1996).



29

Ancak halen QT dispersiyonunun normal s rlar yla ilgili net veriler bulunmamaktad r

ve pozitif sonuçlar elde edilen pek çok çal mada QT dispersiyon de erleri hem manuel hem de

otomatik metodlar için ölçüm hatas  s rlar  içindedir.

QT dispersiyonunun genel populasyonda, kardiyak ve tüm nedenlere ba  ölümdeki

prediktif de eri ile ilgili birçok çal ma yap lm r. Örne in Rotterdam çal mas nda 55 ya

üstündeki 5812 ki i yakla k 4 y l boyunca takip edilmi , gerekli istatistiksel ayarlamalar

yap ld ktan sonra QT dispersiyonu 39 ms alt nda olanlara göre 60 ms üzerinde olanlarda total

mortalite, kardiyak mortalite ve ani ölüm riski daha yüksek bulunmu tur (Bruyme ve ark. 1998).

Benzer bir sonuç da Strong Heart Study çal mas nda 1839 hastayla ortaya konmu , QT

dispersiyonu 58 ms üzerinde olanlarda kardiyovasküler mortalitenin artt  gösterilmi tir (Okin ve

ark. 2000). WOSCOPS (West of Scotland Coronary Prevention Study)  çal mas nda ise orta ya ,

daha önce myokard infarktüsü geçirmemi  6595 erkekte yap lan multivariat analizde QT

dispersiyonunda 10 ms’lik uzaman n koroner ölüm veya ölümcül olmayan myokard infarktüsü

riskini %13 art rd  ve QT dispersiyonunun 44 ms’nin üzerinde olmas n riski 36 kat art rd

gösterilmi tir. Ancak 44 ms üst s r olarak al nd nda sensitivite %9, spesifisite %94 olarak

bulunmu tur. QT dispersiyonunda kad n ve erkekler aras nda anlaml  fark tespit edilememi tir

(Macfarlane ve ark. 2007). Ayr ca ya n da QT dispersiyonu üzerine anlaml  bir etkisi olmad

gösterilmi tir.

2.9.4. Farkl  Patolojilerde QT Dispersiyonu

Akut inmenin yan nda de ik hastal klarda QT dispersiyonunun artm  oldu u

gösterilmi tir. Akut miyokard infarktüsü,  sol ventrikül disfonksiyonu, kalp yetmezli i, hipertrofik

kardiyomiyopati ve di er nedenlerle olan sol ventrikül hipertrofisinde, uzun QT sendromlu

hastalarda, periferik vasküler hastal klarda ve son dönem böbrek hastalar nda normal ki ilere göre

art  tespit edilmi tir (Priori ve ark. 1994, Glancy ve ark. 1996, Zaidi ve ark. 1997, Tomiyama ve

ark. 1998, Karpanou ve ark. 1998, Bonnar ve ark. 1999, Beaubien ve ark. 2002). Artan QT

dispersiyonunun altta yatan hastal n tedavisi ile normale döndürülebilece i dü ünülerek baz

çal malar yap lm r. Örne in hipertansiyon tedavi edilerek sol ventrikül hipertrofisinde gerileme

sa lanm  ve QT dispersiyonunun azald  görülmü tür (Karpanou ve ark. 1998). Benzer ekilde

miyokard infarktüsünde trombolitik tedavi, primer perkütan koroner giri im veya koroner arter by-

pass cerrahisi ile de benzer sonuçlara ula lm r (Moreno ve ark. 1994, Kelly ve ark. 1997,

Bonnemeier ve ark. 2001).
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2.9.5. Yeni Ventriküler Aritmi Göstergeleri: Tpe, Tpe-dispersiyon, Tpe/QT Oran

Son zamanlarda artm  aritmi riskinin bir göstergesi olarak QT, QT dispersiyon ve QT

apeks dispersiyon gibi iyi bilinen elektrokardiyografik ölçümlere ek olarak T peak-Tend (Tpe), T

peak-T end dispersiyon (Tpe-d) ve T peak-T end/ QT oran  gibi yeni parametreler gösterilmi tir.

I-QTc: Total depolarizasyon ve repolarizasyonu gösterir.

II-Repolarizasyonun bölgelar aras  farkl klar :

1. QTd: Global repolarizasyonu gösterir

2. Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT: Transmural repolarizasyonu gösterir

Tpe ve Tpe-d:

Ventriküler miyokardiyumda ‘’endokardiyal, epikardiyal ve midmiyokardiyal M

hücreleri ‘’olmak üzere üç farkl  hücre tipi tan mlanm r.  Bu hücreler histolojik olarak benzer

olmalar na ra men elektrofizyolojik olarak farkl  karakterler ta maktad rlar (Antzelevitch ve ark.

1999). Miyokardiyumun orta k sm nda lokalize olan ve subendokardiyum ve subepikardiyuma

kadar uzanan M hücreleri di er hücrelerden daha uzun aksiyon potansiyel süresine sahiptir. Bu üç

hücre tipinin repolarizasyonu s ras ndaki zaman farkl klar , EKG’deki T dalga olu umuna

belirgin ekilde katk da bulunmaktad r (Antzelevitch ve ark. 2007).

Normal artlar alt nda ilk olarak epikardiyumun repolarizasyonu tamamlan r ve EKG’e T

dalgas n peak’i (Tpeak) olarak yans r. M hücrelerinin repolarizasyonu ise ikinci olarak

gerçekle ir. M hücre repolarizasyonu EKG’e T dalgas n sonu (Tend) olarak yans r (Antzelevitch

ve ark. 1997). Ayr  bölgelerin repolarizasyonu tamamlama zaman ndaki farkl k repolarizasyonun

transmural dispersiyonu (TDR) olarak adland r. EKG üzerinde Tpe intervali olarak ölçülür

(Fish ve ark. 2004). Tpe, repolarizasyonun maksimum dispersiyonun bir indeksi iken; Tpe-d,

ventriküler miyokardiyumun farkl  bölgleri aras ndaki repolarizasyonun transmural

dispersiyonunun de imini gösterir. Tpe intervalinin, TDR’nin mutlak göstergesi olmamas na

ra men ya am  tehdit eden aritmilerin geli imi için risk tahmininde oldukça faydal  oldu u birçok

çal mada gösterilmi tir (Yan ve ark. 1998, Antzelevitch ve ark. 1999, Emori ve ark. 2001,

Watanabe ve ark. 2004, Milberg ve ark. 2005).

Uzun QT sendromlu (LQTS) hastalarda TdP’ i ön görmede bir gösterge olarak Tpe ‘nin

önemi Yamaguchi ve ark. taraf ndan vurgulanm r (Yamaguchi ve ark. 2003). Bu yazarlar

edinsel LQTS‘li hastalarda TdP’nin bir prediktörü olarak Tpe‘ nin QTc ve QT dispersiyonundan

daha de erli oldu u sonucuna vard lar. Shimizu ve ark. hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda

QTc’nin de il T pe’nin ani kardiyak ölümü predikte etti ini gösterdiler (Shimizu ve ark. 2002).

Topilski ve ark. TdP ile komplike olmu  edinsel bradiaritmili 30 vaka ve komplike olmam
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bradiaritmili 113 vakay  kar la ran vaka kontrollü çal malar nda QT, QTc ve T pe intervalinin

TdP’nin güçlü bir prediktörü oldu unu buldular. Yine uzam  T pe’nin tek ba na en iyi gösterde

oldu unu belirttiler (Topilski ve ark. 2007). Watanabe ve ark. uzun Tpe intervalinin organik kalp

hastal kl  bireylerde spontan ve indüklenebilir ventriküler ta ikardi geli imi ile ili kili oldu unu

bildirdiler (Watanabe ve ark. 2004).

Castro ve ark. Brugada sendromlu 29 vakay  11 ile 108 ayl k izleme ald lar. Bu

prospektif çal mada artm  Tpe ve Tpe-d olan hastalar n rekürren kardiyak olay insidans  belirgin

ekilde daha yüksekti (Castro ve ark. 2006). Birçok durumda tek ba na QT uzamas  aritmojenik

faktör de ildir. Örne in vücut yüzey alan  küçük bir ki ide TdP’e neden olan bir QT de eri, vücut

yüzeyi geni  olan bir ki ide normal QT de eri olabilir. Ayr ca konjenital uzun QT sendromlu

birçok hasta neredeyse normal QT intervaline sahiptir. Bu nedenle Tpe’deki orant z bir uzama

(hücresel seviyede TDR), QT’e k yasla aritmide daha fazla öneme sahiptir (Yamaguchi ve ark.

2003, Yan ve ark. 2003).

Uzun QT sendromlu hastalarda net repolarizayon ak ndaki azalma, miyokardiyumun

intrensek heterojenitesini artt rarak tercihen M hücrelerinin aksiyon potansiyelinde bir uzamaya

yol açar. Böylece yüzeyel EKG’de Tpe ve Tpe/QT oran nda bir art  izlenir. Ba ka bir de le net

repolarizasyon ak ndaki bir azalma Tpe intervalinde QT intervalinden daha belirgin bir art  ile

sonuçlan r.

Prekordial leadlerin, ventriküler duvardan kar ya geçen elektriksel alan  gördükleri için,

Tpe’nin bu leadlerde TDR’nin en iyi temsilcisi oldu u dü ünülmektedir (Antzelevitch ve ark.

2007).

Tpe ölçümü yaparken, prekordiyal leadlerin her birinde ba ms z ekilde ölçüm yapmak

önemlidir. Birkaç lead aras nda Tpe’in ortalamas  almak tavsiye edilmez (Xia ve ark. 2005).

Tpe ‘ in QT ‘e K yasla Avantajlar

Tpe interval de erlendirmesi konvansiyonel QT ölçümlerinin aksine QRS kompleksini

içermez. Bundan dolay  bu parametre ventriküler depolarizasyon taraf ndan çok daha az

etkilenir. QT intervalinde bir art n QRS süresi de ti i zaman önemli oldu u gösterildi i

için bu özellik son derece öneme sahiptir (Chaudry ve ark. 1994).

Tpe intervali otonomik tonusa çok daha az ba ml r (Sundqvist ve ark. 1989).

12 derivasyonlu yüzey EKG’ de Tpe ölçümü QT parametrelerinden daha basit ve daha

güvenilirdir.



32

Tpe/QT oran

Tpe/QT oran , LQTS, Brugada sendromu, k sa QT sendromu gibi aritmik olaylar için risk

ta yan hastalarda ve de akut miyokard enfarktüsü gibi organik kalp hastal klar nda belirgin

ekilde artm r. Fonksiyonel reentry, artm  bir Tpe/QT oran  ile ili kili aritmilerde altta yatan

mekanizmad r (Gupta ve ark. 2008).

Vücut a rl  artt kça hem Tpe hem de QT ‘nin lineer ekilde artt  görülmü tür. Ancak

Tpe/QT oran  sürekil sabit kalmaktad r (Guo ve ark. 2008).

Çe itli çevresel faktörler ve kalp h  de kenli i Tpe ve QT intervalini etkilerken,

Tpe/QT oran  bu de kenlere ba  de ildir (Gupta ve ark. 2008).

Shimizu ve ark. hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda Tpe/QT oran n, herhangi bir

semptomu olmayan hastalarla kar la ld nda ani kardiyak ölüm epizotuna sahip hastalarda

belirgin ekilde daha yüksek oldu unu bildirdiler (Shimizu ve ark. 2002). Logistik regresyon

analizi bu grup hastalarda Tpe/QT oran n ani kardiyak ölümün güçlü bir belirteci oldu unu

gösterdi.

Gupta ve ark. ‘n n Brugada sendromlu hastalarda yapt  çal mada ort. QTc 425 ± 27

msn idi. Tpe/QT oran  ise kontrol grubu ile kar la ld nda sa  prekordiyal leadlerde 0.32 ±

0.04’ lük de erle belirgin ekilde yüksekti (Gupta ve ark. 2008).

sa QT sendromlu hastalar n dahil edildi i bir çal mada Tpe intervali kontrol grubu ile

benzerken, Tpe/QT oran  anlaml ekilde artm  (Gupta ve ark. 2008).

Aritminin bir göstergesi olarak Tpe/QT oran n faydas , sadece anormal QT intervaline

sahip kanalopatilerde de il ayn  zamanda Brugada sendromu gibi normal QT ve k sa QT

sendromu gibi k sa QT intervali durumlar nda da gösterilmi tir.

Gupta ve ark. Tpe/QT oran n, Tpe’den daha hassas bir aritmojenik gösterge oldu u

belirtmektedir (Gupta ve ark. 2008).

Normal De erler

Tpe ve Tpe/QT oran n normal de erleri ile ilgili toplum bazl  geni  çal malar

bulunmamaktad r. Prasad Gupta ve ark.’n n 60 sa kl  bireyi dahil etti i ve sol ventrikülün

transmural aks  en iyi ekilde yans tt  için sadece V6 leadini kulland klar  çal mada Tpe

intervali 40-110 msn (ort. 76.1 ±1.7 msn), Tpe/QT oran  ise 0.15-0.25 (ort. 0.21 ± 0.003 ) olarak

ölçüldü (Gupta ve ark. 2008).

Yamaguchi ve ark.’n n edinsel LQTS’li hastalarda yapt  çal mada Tpe/QT oran n

0.28’i üzerinde olmas  TdP geli me riski ile güçlü ekilde ili kiliydi (Yamaguchi ve ark. 2003).

Topilski ve ark. edinsel bradiaritmili vaka kontrollü çal mas nda 117 msn’lik Tpe

intervalinin TdP riskinin en iyi göstergesi oldu u sonucuna vard lar (Topilski ve ark. 2007).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu çal maya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Nöroloji ve Acil

Servisine ba vuran akut serebrovasküler olay geçiren hastalar al nd . Hastalar 30 akut iskemik

inme, 20 akut hemorajik inme ve 30 geçici iskemik atak olmak üzere üç gruba ayr ld . Kontrol

grubu olarak ya  ve cinsiyet uyumlu, herhangi bir nedenle EKG çekilmi  30 sa kl  birey al nd .

Toplam 110 kat mc  ile çal maya ba land .

Çal maya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi etik kurulundan 2013-

406 say  kurul karar  al nd ktan sonra ba land . Tüm kat mc lar çal ma hakk nda ayr nt  bir

ekilde bilgilendirildi, sözlü ve yaz  onamlar  al nd . Sözlü ve yaz  onam veremeyen hastalar n

yak nlar ndan onam al nd .

Çal madan d lanma kriterleri:

Myokardiyal enfarktüs öyküsü olan hastalar (8 hasta)

By-pass ve kalp kapak operasyonu geçirmi  hastalar (11 hasta)

Kardiyomyopati öyküsü olan hastalar (1)

EKG’de sol ventrikül hipertrofi kriteri ta yan hastalar (6)

EKG’ de dal blo u olan hastalar (7)

EKG’de atrial fibrilasyonu olan hastalar (10)

leti sistemini etkileyen ilaç (S f 1a ve 3 antiaritmikler, antihistaminikler, antipsikotikler,

antidepresanlar, antiinfektifler)  kullanan hastalar (3)

leti sistemini etkileyen ciddi elektrolit bozuklu u olan hastalar (3 hasta)

Subaraknoid ve travmaya ba  intrakranial kanamal  hastalar (5 hasta)

Bahsedilen nedenlerden dolay  toplam 54 hasta çal madan d land ktan sonra 80 hasta

(erkek:40 ve kad n:40) ve 30 kontrol grubu (erkek: 15 ve kad n: 15) ile çal maya ba land .

Hasta demografikleri:

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Nöroloji ve Acil Servisine akut

serebrovasküler olay ile ba vuran hastalar en az iki nörolog taraf ndan de erlendirildi. lk 24

saatte nörolojik muayene, beyin BT ve difüzyon MR görüntüleme yöntemleri ile tan

kesinle tirildi. Hastalar G A, iskemik inme ve hemorajik inme olarak üç gruba ayr ld . Bir saatten

sa süren, fokal beyin veya retina iskemisini içeren ve akut infarkt kan  olmaks n gercekle en

geçici nörolojik disfonksiyon ‘’G A’’olarak tan mland . Hastalar n ‘’ skemik inme’’ tan  DSÖ’

nün inme tan na göre konuldu (H zla geli en, serebral i levlerin fokal yada global bozuklu una

ba  klinik bulgular olup, 24 saat veya daha uzun sürme veya ölüm geli mesi). Herhangi bir
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nörolojik defisiti veya ba  a  olan ve beyin BT’de hemoraji tespit edilen hastalar ‘’Hemorajik

inme’’ olarak tan mland .

nsular korteksin tutulumuna göre alt grup analizi yap ld .

Hastalar n daha önce geçirilmi  serebrovasküler olay, sistemik hastal k (DM, HT, Kalp

hastal ), aile öyküsü, sigara ve ilaç kullan  içeren anamnez bilgileri elde edildi. Hastalar n

anamnez bilgilerini takiben sistemik muayeneleri yap ld . Boy ve kilo ölçümleri yap ld .

rl k/boy² (kg/m²) formülüyle vücut kitle indeksleri (VK ) hesapland . Bel çevresi ölçümü;

ekspirasyon sonunda alt kaburga kenar  ile iliyak ç nt  ortas ndaki düzeyden mezura ile ölçüldü.

Biyokimyasal testler:

Biyokimyasal testler için 10-12 saat açl k sonras  sabah 06:00-11:00 aras nda periferik

venden 15 cc kan al nd . Al nan numunelerden; açl k glikozu, total kolesterol, LDL-kolesterol,

HDL-kolesterol, trigliserid, TSH, B12, üre, kreatin, Na, K, Ca ve Mg düzeyleri, hemoglobin ve

beyaz küre analiz edildi.

Tüm hastalar n 12 derivasyonlu EKG’leri çekildi.  Bu tetkikler en erken birinci gün, en geç

üçüncü günler aras nda yap ld . Etyopotogeneze yönelik ileri tetkik gerekli görülen hastalara,

transtorasik ekokardiyografi, transözofagial ekokardiyografi, karotid vertebral doppler

ultrasonografi, kranial MR, MR anjiyografi, vaskülit testleri, koagülasyon testleri hastaya göre

seçilerek uyguland .

Tansiyon ölçümleri aneroid sfingomamometre ile yap ld . Ölçümler oturur pozisyonda

her iki koldan iki er dakika arayla iki kez yap ld . Korotkoff faz I ve faz V sesleri temel al narak

ras yla sistolik ve diyastolik KB’lar  ölçüldü. Sistolik KB <140 mmHg, diyastolik KB<90

mmHg olmas  normotansif olarak de erlendirildi. Bu de erlerin üzeri hipertansiyon olarak kabul

edildi (Onat ve ark. 1996).

Elektrokardiyografik de erlendirme:

Tüm kat mc lar n ba vuruda rutin olarak çekilen EKG’leri hastalar n klinik bilgisinden

haberdar olmayan bir kardiyolog taraf ndan manuel olarak incelendi. EKG kay tlar  25mm/s

nda 10mm/mV genli inde Nihon-Kohden ECG-9132K cihaz  ile 12 derivasyonlu olarak

al nd . Her bir parametrenin ölçümü, ard k üç at n ortalamas ndan elde edildi. QRS

ba lang ndan maksimal T dalga e iminin tanjant n izoelektrik hatt  kesti i noktaya kadar

geçen süreler bulunarak kaydedildi. En uzun ve en k sa QT intervali aras ndaki fark QT

dispersiyonu (QTd) olarak kaydedildi. Bazzet formülü (QTc=QT/ RR) kullan larak QT

intervalleri düzeltildikten sonra düzeltilmi  QT dispersiyonu (QTcd) elde edildi (Bazett 1920).

Erkekler için 440 msn, bayanlar için 460 msn’nin üzerindeki QTc de erleri, uzam  QTc olarak

tarif edildi. Tpe aral , tüm gö üs derivasyonlar nda (prekordiyal lead) ölçüldü ve QT aral  ile
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QT peak aral  aras ndaki farktan elde edildi. Tpe için 110 msn kritik e ik de er olarak al nd

(Gupta ve ark. 2008). QT peak aral , QRS dalgas n ba ndan T dalgas n tepesi aras ndaki

mesafedir ( ekil 1). T dalgas n bifazik veya negatif oldu u vakalarda T dalgas n en a

noktas  al nd  ( ekil 2). T dalga ampitüdü <0.1 mv olan leadler analize dahil edilmedi. Tpe-d,

prekordiyal leadlerde maksimum ve minimum Tpe aral  aras ndaki fark olarak belirtildi. Tpe/QT

oran  prekordial leadlerden elde edildi. V6 leadi referans al narak 0.25 de eri kritik e ik de er

olarak al nd . Tpe/QT oran  0.25’in üzerinde ise artm  Tpe/QT oran  olarak tarif edildi (Gupta ve

ark. 2008).

ekil 1. QT, Tpeak ve Tpe ölçümü ekil 2. Farkl  morfolojide T dalgalar nda Tpeak-Tend ölçümü

statistiksel De erlendirme

Veriler ortalama ± standart sapma (s.d), say  veya yüzde olarak gösterildi. Parametrik

verilerin gruplar aras ndaki fark  ANOVA testi ile de erlendirildi. Kategorik de kenlerin

kar la lmas nda ise 2 (chi square) testi kullan ld . EKG parametrelerinin de im ile di er

faktörler aras ndaki ili ki “Nonparametrik Pearson korelasyon” analizi ile de erlendirildi. Post hoc

analizlerde alt gruplar aras ndaki farkl k Scheffe testi ile de erlendirildi. Tüm testler için p <

0.05 de eri istatistiksel olarak anlaml  kabul edildi. Tüm istatistiksel analizlerde SPSS 15.0 paket

yaz  kullan ld .
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4. BULGULAR

Çal mam z ya  ve cinsiyet uyumlu 30 G A (ort. ya  58.10 ± 13.32 y l; 15 kad n/15

erkek), 30 akut iskemik inme  (ort. ya   61.17 ± 14.14 y l; 15 kad n/15 erkek ), 20 akut hemorajik

inme (ort. ya  65.05 ± 9.50 y l; 10 kad n/10 erkek ) ve 30 sa kl  kontrol grubu  (ort. ya  58.27 ±

10.45 y l; 15 kad n/15 erkek) olmak üzere toplam 110 olgu üzerinde yap lm r. Çal maya al nan

hastalar n demografik özellikleri ve klinik bulgular  Tablo 12,13 ve 14’de özetlenmi tir.
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Tablo 12. Çal maya Kat lanlar n Demografik Özelliklerinin Kar la rmas

De kenler
Sa kl
ort ± s.d
(n=30)

A
ort ± s.d
(n=30)

skemik nme
ort ± s.d
(n=30)

Hemorajik nme
ort ± s.d
(n=20)

P

Ya  (y l) 58.27 ± 10.45  58.10 ± 13.32 61.17 ± 14.14 65.05 ± 9.5 0.162
Bayan, n (%) 15 (50) 15 (50) 15 (50) 10 (50) 1.000
Erkek, n (%) 15(50) 15 (50) 15 (50) 10 (50) 1.000
Sigara, n (%) 3 (10) 4 (13.3) 5 (16.6) 1 (5) 0.630
Boy (cm) 168.9 ± 6.2 170.4 ± 6.4 166.4 ± 5.7 167.7 ± 6.6 0.101
Kilo (kg) 78.9 ± 14.4 77.7 ± 9.3 76.7 ± 10.3 78.8 ± 11.1 0.876
VK  (kg/m2) 27.6 ± 7.9 26.8 ± 3.3 27.7 ± 3.7 28.1 ± 4.1 0.712
Bel çevresi (cm) 92.3 ± 9.4 94.2 ± 7.2 95.7 ± 8.6 93.3 ± 11.4 0.092

DM, n (%) 0 (0) 2 (6.6) 11 (36.6)
d,e

5 (25)
a 0.001

HT, n (%) 0 (0) 10 (33.3)
f

15 (50)
d

14 (70)
a,b 0.001

Sistolik KB (mmHg) 124.1 ± 9.8 138.2 ± 12.3
f

143.3 ± 10.5
d

 154.8 ± 23.4
a,b,c 0.001

Diyastolik KB (mmHg) 72.6 ± 7.4 74.6 ± 9.8 84.5 ± 8.4
d,e

85.8 ± 12.9
a,b 0.001

AK  (mg/dl) 99.5 ± 13.9 109.8 ± 32.7 131.6 ± 67.5 167.3 ± 71.1 0.120

Üre (mg/dl) 31.1 ± 7.2 31.9 ± 8.01 44.6 ± 26.7
d,e 41.8 ± 13.3 0.003

Kreatinin (mg/dl) 0.77 ± 0.13 0.75 ± 0.10 0.78 ± 0.27 0.74 ± 0.20 0.852
Na+ (mmol/L) 139.8 ± 2.1 139.4 ± 2.3 139.8 ± 4.3 139.7 ± 2.5 0.946
K+ (mmol/L) 4.2 ± 0.4 4.1 ± 0.3 4.2 ± 0.4 4.3 ± 0.4 0.245
Ca++ (mg/dl) 9.03 ± 0.21 9.4 ± 0.23 9.1 ± 0.18 9.2 ± 0.23 0.761
Mg++ (mg/dl) 2.14 ± 0.20 2.21 ± 0.19 2.13 ± 0.11 2.23 ± 0.18 0.655
Total kolesterol (mg/dl) 190.9 ± 36.4 191.9 ± 42.4 193.2 ± 57.07 200.8 ± 49.9 0.895
Trigliserid (mg/dl) 149.8 ± 51.8 149.3 ± 53.5 140.8 ± 59.4 125.7 ± 48.1 0.398
LDL-kolesterol (mg/dl) 112.4 ± 24.5 116.7 ± 31.06 127.7 ± 47.9 130.1 ± 39.7 0.242
HDL-kolesterol (mg/dl) 39.8 ± 8.1 39.3 ± 8.2 43.5 ± 10.9 44.7 ± 14.3 0.178
TSH (mlU/ml) 1.6 ± 0.8 1.6 ± 1.0 1.4 ± 0.8 1.3 ± 0.7 0.664

B12  (pg/ml) 287.9 ± 22.1 260.2 ± 63.7 200.9 ± 98.5 191.8 ± 88.8 0.087

 WBC (K/uI) 7.20 ± 1.86 7.3 ± 1.95 8.47 ± 2.24 10.96 ± 2.44
a,b,c

0.001

Hb (g/dl) 14.1 ± 1.7 14.1 ± 1.6 13.0 ± 1.8 13.6 ± 2.2 0.083
A: Geçici skemik Atak, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Esansiyel Hipertansiyon, VK : Vücut Kitle

ndeksi, KB: Kan Bas nc , AD: Anlaml  De il, AK : Açl k Kan ekeri, Hb: Hemoglobin, TSH:
Tiroid Stimülan Hormon, WBC: Beyaz Kan Hücresi, ort ± s.d: Ortalama ± standart sapma

a: Hemorajik inme ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
b: Hemorajik inme ile G A aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
c: Hemorajik inme ile iskemik inme aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
d: skemik inme ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
e: skemik inme ile G A aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
f: G A ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
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Tablo 13. Çal maya Kat lanlar n EKG Özelliklerinin Kar la rmas

De kenler
Sa kl

ort ± s.d (msn)
(n=30)

A
ort ± s.d (msn)

(n=30)

skemik nme
ort ± s.d (msn)

(n=30)

Hemorajik nme
ort ± s.d (msn)

(n=20)
P

HR (at m/dk) 73.6 ± 13.5 76.5 ± 15.9 74.7 ± 13.2 82.8 ± 15.6 0.152
DIQT 366.6 ± 25.3 369.6 ± 23.4 371.0 ± 25.0 372.2 ± 23.5 0.265
DIQTc 411.0 ± 28.6 414.0 ± 27.2 421.4 ± 28.5 424.0 ± 32.8 0.114

DIIQT 374.0 ± 27.2 378.6 ± 26.2 413.6 ± 23.1
d,e

415.0 ± 18.1
a,b 0.032

DIIQTc 412.0 ± 27.4 417.9 ± 28.1 454.4 ± 29.3
d,e

458.5 ± 32.9
a,b 0.021

DIIIQT 375.6 ± 23.5 379.0 ± 22.6 383.3 ± 24.0 385.5 ± 18.3 0.225
DIIIQTc 412.6 ± 28.4 416.6 ± 27.9 426.1 ± 32.5 431.4 ± 41.1 0.218
AVRQT 377.3 ± 23.4 382.3 ± 29.4 382.0 ± 31.0 393.5 ± 19.5 0.222
aVRQTc 415.7 ± 32.8 420.9 ± 30.5 423.3 ± 36.4 427.6 ± 35.0 0,301
AVLQT 369.0 ± 22.3 372.6 ±26.5 377.6 ± 26.2 389.0 ± 23.6 0.090
aVLQTc 409.4 ± 33.4 417.4 ± 31.6 418.1 ± 26.2 425.5 ± 38.1 0.091
AVFQT 372.0 ± 23.9 375.3 ± 25.5 375.3 ± 22.2 386.0 ± 25.2 0.302
aVFQTc 415.3 ± 31.7 420.1 ± 27.8 425.9 ± 26.8 432.5 ± 34.7 0.104
V1QT 373.3 ± 29.4 379.3 ± 22.5 385.3 ± 24.5 385.0 ± 17.0 0.160
V1QTc 415.9 ± 33.9 421.4 ± 36.8 426.9 ± 27.9 431.4 ± 41.7 0.092
V2QT 376.0 ± 29.4 377.3 ± 28.6 389.6 ± 23.4 389.5 ± 22.8 0.096
V2QTc 419.5 ± 29.1 423.5 ± 32.7 431.2 ± 34.3 435.1 ± 37.3 0.102
V3QT 387.0 ± 26.4 379.6 ± 29.3 393.6 ± 21.7 389.5 ± 26.2 0.230
V3QTc 427.8 ± 27.9 425.8 ± 28.9 436.6 ± 33.0 439.9 ± 34.4 0.281
V4QT 388.0 ± 23.2 384.0 ± 31.2 392.0 ± 20.5 365.0 ± 78.6 0.125
V4QTc 427.1 ± 28.2 429.5 ± 29.2 435.3 ± 38.9 430.3 ± 99.7 0.939

V5QT 381.3 ± 28.7 380.0 ± 34.0 398.0 ± 23.6
d,e

407.5 ± 21.8
a,b 0.025

V5QTc 417.7 ± 33.4 421.8 ± 30.1 449.5 ± 33.6
d,e

459.4 ± 39.2
a,b 0.003

V6QT 383.6 ± 27.6 378.0 ± 33.9 392.3 ± 25.4 395.0 ± 27.4 0.522

V6QTc 422.1 ± 28.5 419.1 ± 28.4 446.2 ± 35.1
d,e

453.8 ± 43.6
a,b 0.011

QTmax 388.3 ± 19.0 391.0 ± 23.1 419.0 ± 18.9
d,e

422.0 ± 18.7
a,b 0.034

QTcmax 418.2 ± 32.1 423.3 ± 29.4 450.2 ± 33.9
d,e

465.2 ± 36.8
a,b,c 0.009

QTmin 360.0 ± 23.3 354.0 ± 22.9 370.0 ± 18.2 357.5 ± 16.8 0.342

A: Geçici skemik Atak, HR: Kalp H , QTc: Düzeltilmi  QT, QTmax: Maximum QT, QTmin:
Minimum QT, ort ± s.d: Ortalama ± standart sapma

a: Hemorajik inme ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
b: Hemorajik inme ile G A aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
c: Hemorajik inme ile iskemik inme aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
d: skemik inme ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
e: skemik inme ile G A aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
f: G A ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
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Tablo 14. Çal maya Kat lanlar n EKG Özelliklerinin Kar la rmas -Tablo 13. Devam

De kenler

Sa kl
ort ± s.d

(msn)
(n=30)

A
ort ± s.d (msn)

(n=30)

skemik nme
ort ± s.d (msn)

(n=30)

Hemorajik nme
ort ± s.d (msn)

(n=20)
P

QTcmin 388.2 ± 25.8 370.3 ± 26.2 399.1 ± 24.1 398.5 ± 34.6 0.251

QTdisp 28.3 ± 17.1 33.0 ± 14.4 49.0 ± 13.4
d,e

64.5 ± 12.9
a,b,c 0.006

QTcdisp 30.0 ± 20.7 38.0 ± 17.3 51.1 ± 17.1
d,e

66.7 ± 14.6
a,b,c 0.004

V1Tpe 79.0 ± 11.8 84.6 ± 11.3 87.6 ± 14.0 88.5 ± 13.1 0.026

V2Tpe 82.3 ± 8.2 90.3 ± 11.8 94.0 ± 18.4 95.5 ± 16.0 0.345

V3Tpe 94.6 ± 8.9 93.0 ± 8.3 99.3 ± 15.7 97.5 ± 18.6 0.311

V4Tpe 91.3 ± 43.1 90.6 ± 14.8 95.6 ± 12.7 90.5 ± 17.4 0.611

V5Tpe 86.3 ± 11.5 85.6 ± 8.5 101.0 ± 16.8
d,e

103.0 ± 15.5
a,b 0.001

V6Tpe 86.7 ± 8.8 87.6 ± 8.9 102.3 ± 13.6
d,e

105.0 ± 12.3
a,b 0.001

Tpe-max 98.6 ± 6.8 101.6 ± 12.0 110.6 ± 13.3
d,e

112.5 ± 13.3
a,b 0.011

Tpe-min 75.6 ± 9.3 77.3 ± 8.6 78.0 ± 9.8 79.0 ± 9.6 0.314

Tpe-d 23.0 ± 8.3 24.3 ± 12.7 32.6 ± 11.7
d,e

33.5 ± 11.3
a,b 0.022

V1Tpe/QT 0.21 ± 0.02 0.21 ± 0.02 0.22 ± 0.02 0.21 ± 0.03 0.421

V2Tpe/QT 0.22 ± 0.01 0.20 ± 0.02 0.22 ± 0.03 0.22 ± 0.03 0,354

V3Tpe/QT 0.23 ± 0.02 0.23 ± 0.01 0.22 ± 0.03 0.23 ± 0.03 0,418

V4Tpe/QT 0.21 ± 0.09 0.23 ± 0.02 0.22 ± 0.01 0.23 ± 0.62 0,252

V5Tpe/QT 0.23 ± 0.01 0.23 ± 0.02 0.26 ± 0.03
d,e

0.26 ± 0.02
a,b 0.007

 V6Tpe/QT 0.23 ± 0.02 0.22 ± 0.02 0.26 ± 0.02
d,e

0.28 ± 0.02
a,b 0.005

Uzun QTc, n (%) 1 (3.3) 1 (3.3) 8 (26.6)
d,e

7 (35)
a,b 0.003

Uzun Tpe, n (%) 1 (3.3) 2 (6.6) 10 (33.3)
d,e

8 (40)
a,b 0.002

Uzun Tpe/QT
oran , n (%) 0 (0) 0 (0) 10 (33.3)

 d,e
8 (40)

 a,b 0.001

A: Geçici skemik Atak, HR: Kalp H , QTc: Düzeltilmi  QT, Tpe: Tpeak-Tend
Tpe-d: Tpeak-Tend dispersionu, Tpe/QT: Tpeak-Tend’ in QT’e oran

a: Hemorajik inme ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
b: Hemorajik inme ile G A aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
c: Hemorajik inme ile iskemik inme aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
d: skemik inme ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
e: skemik inme ile G A aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
f: G A ile sa kl lar aras ndaki istatistiksel anlaml  ifade eder (p<0.05)
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  Hemorajik inme grubunda sistolik KB, tüm gruplara k yasla istatistiksel olarak anlaml

ekilde yüksekti (kontrol, G A ve iskemik inme için s ras yla; 154.8 ± 23.4 mmHg kar  124.1 ±

9.8 mmHg, p<0.001; 138.2 ± 12.3 mmHg, p<0.001 ve 143.3 ± 10.5 mmHg, p=0.042). Ayr ca

iskemik inme ve G A grubunun sistolik KB’lar  benzerdi ancak her iki grup kontrol grubuna

göre daha yüksek sistolik KB’a sahipti (s ras yla 143.3 ± 10.5 mmHg kar  124.1 ± 9.8 mmHg;

p<0.001 ve 138.2 ± 12.3 mmHg kar  124.1 ± 9.8 mmHg; p=0.003).

Hemorajik inme ve iskemik inme hastalar nda diyastolik KB, kontrol grubu ve G A’a

göre istatistiksel olarak anlaml ekilde yüksekti (s ras yla 85.8 ± 12.9 mmHg kar  72.6 ± 7.4

mmHg ve 74.6 ± 9.8, her ikisi için p<0.001;  84.5 ± 8.4 mmHg kar  72.6 ± 7.4 mmHg ve 74.6 ±

9.8, her ikisi için p=0.002). Hemorajik inme ile iskemik inme aras nda ve G A ile kontrol grubu

aras nda diyastolik KB yönünden fark yoktu (s ras yla p=0.971, p=0.883). Hem sistolik KB hem

de diyastolik KB yüksekli inin eski ve yeni aritmi parametreleri ile korelasyonu yoktu (Tablo

15).

Tüm gruplar aras nda ya , cinsiyet, sigara kullan , boy, kilo, VK , kreatin, Na+,  K+,

Ca++, Mg++, total kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, TSH, B12 ve Hb

de erleri aç ndan istatistiksel anlaml k tespit edilmedi (p>0.05).

skemik inme hastalar n hastaneye ba vuru üre de erleri G A ve kontrol grubuna

yasla anlaml ekilde yüksekti (s ras yla 44.6 ± 26.7 mg/dl kar  31.9 ± 8.01 mg/dl;  p=0.030 ve

44.6 ± 26.7 mg/dl kar  31.1 ± 7.2 mg/dl; p=0.021). Di er gruplar aras nda üre de erleri

benzerdi.

Hemorajik inme grubunda WBC say , tüm gruplara k yasla anlaml ekilde yüksekti

(kontrol grubu, G A ve iskemik inme için s ras yla 10.96 ± 2.44 K/uI kar  7.20 ± 1.86 K/uI,

p<0.001; 7.3 ± 1.95 K/uI, p<0.001 ve 8.47 ± 2.24 K/uI,  p=0.001). Di er gruplar aras nda WBC

say  benzerdi.

DM ve HT varl  aç ndan hasta gruplar  ile (DM’de G A hariç) kontrol grubu aras nda

istatistiksel olarak anlaml k vard  (P<0.001). Tüm gruplarda sistolik ve diyastolik KB,  VK , bel

çevresi, açl k kan ekeri, K, kreatin, Hb, Üre ve WBC ile EKG parametreleri aras nda ayr  ayr

korelasyon analizi yap ld nda, bu de kenler ile EKG parametreleri aras nda istatistiksel olarak

anlaml  korelasyon olmad  görüldü.

Gruplar aras nda ya  ortalamalar  benzer olmakla birlikte ya  ile Tpe (r= 0.21, p= 0.028),

QTcmax (r= 0.19, p= 0.032) ve QTd (r= 0.22, p= 0.013) aras nda pozitif korelasyon vard

Vücut kitle indeksi bak ndan gruplar aras nda anlaml  fark yoktu. VK , QTc ve QTd ile

pozitif korelasyon göstermekteydi (s ras yla r= 0.25, p= 0.014 ve r= 0.28, p= 0.006) (Tablo 15)
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Tablo 15. Pearson Corelasyon Analizi

De kenler Tpe
(r)

Tpe/QT oran
(r)

QTcmax
(r)

QTd
(r)

Ya    0.21* 0.02 0.19* 0.22*

VK 0.01 0.03 0.25* 0.28*

Cinsiyet 0.02 0.02 0.01 0.02
Bel çevresi 0.13 0.11 0.06 0.03
Sistolik KB 0.11 0.10 0.08 0.09
Diyastolik KB 0.06 0.09 0.04 0.05
Açl k Kan ekeri 0.03 0.01 0.01 0.02
Kreatinin 0.04 0.01 0.05 0.06
Hb 0.04 0.02 -0.17 -0.02
K++ -0.07 0.04 0.02 -0.13
Üre 0.03 0.01 0.02 0.01
WBC -0.02 0.01 0.15 -0.14

*= P<0.05 r: Pearson corelasyon katsay , Tpe: Tpe: Tpeak-Tend, QTc: Düzeltilmi  QT
KB: Kan Bas nc , Hb: Hemoglobin, WBC: Beyaz Kan Hücresi, VK : Vücut Kitle ndeksi

DIIQT, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 415.0 ± 18.1 msn kar  374.0 ± 27.2 msn,

p= 0.025 ve 378.6 ± 26.2 msn, p= 0.042; 413.6 ± 23.1 msn kar  374.0 ± 27.2 msn, p= 0.011 ve

378.6 ± 26.2 msn, p=0.029)

DIIQTc, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 458.5 ± 32.9 msn kar  412.0 ± 27.4 msn,

p< 0.001 ve 417.9 ± 28.1, p= 0.016; 454.4 ± 29.3 msn kar  412.0 ± 27.4 msn, p= 0.020 ve 417.9

± 28.1, p= 0.036)

V5QT, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 407.5 ± 21.8 msn kar  381.3 ± 28.7 msn,

p=0.038 ve 380.0 ± 34.0, p= 0.026; 398.0 ± 23.6 msn kar  381.3 ± 28.7 msn, p= 0.041 ve 380.0

± 34.0, p= 0.039)

V5QTc, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 459.4 ± 39.2 msn kar  417.7 ± 33.4 msn,

p<0.001 ve 421.8 ± 30.1, p= 0.005; 449.5 ± 33.6 msn kar  417.7 ± 33.4 msn, p= 0.022 ve 421.8

± 30.1, p= 0.035).

V6QTc, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 453.8 ± 43.6 msn kar  422.1 ± 28.5 msn,
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p=0.001 ve 419.1 ± 28.4, p<0.001; 446.2 ± 35.1 msn kar  422.1 ± 28.5 msn, p= 0.032 ve 419.1

± 28.4, p= 0.029).

QTmax, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 422.0 ± 18.7 msn kar  388.3 ± 19.0 msn,

p=0.023 ve 391.0 ± 23.1, p=0.026; 419.0 ± 18.9 msn kar  388.3 ± 19.0 msn, p= 0.031 ve 391.0

± 23.1, p= 0.036).

QTcmax, hemorajik inme grubunda tüm gruplara k yasla anlaml ekilde uzam

(kontrol, G A ve iskemik inme için s ras yla 465.2 ± 36.8 msn kar  418.2 ± 32.1 msn, p= 0.005,

423.3 ± 29.4 msn, p= 0.003 ve 450.2 ± 33.9 msn, p= 0.031). skemik inme grubunda QTcmax,

kontrol ve G A ‘a k yasla belirgin ekilde uzam  (s ras yla 450.2 ± 33.9 msn kar  418.2 ± 32.1

msn, p= 0.013 ve 423.3 ± 29.4 msn, p= 0.022).

QTdisp, hemorajik inme grubunda di er gruplara k yasla anlaml ekilde artm

(kontrol, G A ve iskemik inme için s ras yla 64.5 ± 12.9 msn kar  28.3 ± 17.1 msn, p=0.004;

33.0 ± 14.4 msn, p=0.007 ve 49.0 ± 13.4 msn, p=0.011). skemik inme grubunda QTdisp, kontrol

ve G A k yasla belirgin ekilde artm  (s ras yla 49.0 ± 13.4 msn kar  28.3 ± 17.1 msn, p=

0.021 ve 33.0 ± 14.4 msn, p= 0.033).

QTcdisp, hemorajik inme grubunda di er gruplara k yasla anlaml ekilde artm

(kontrol, G A ve iskemik inme için s ras yla 66.7 ± 14.6 msn kar  30.0 ± 20.7 msn, p=0.004;

38.0 ± 17.3 msn, p=0.007 ve 51.1 ± 17.1 msn, p=0.011). skemik inme grubunda QTcdisp,

kontrol ve G A k yasla belirgin ekilde artm  (s ras yla 51.1 ± 17.1 msn kar  30.0 ± 20.7 msn,

p= 0.038 ve 38.0 ± 17.3, p= 0.040).

V5Tpe, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 103.0 ± 15.5 msn kar  86.3 ± 11.5 msn,

p<0.001 ve 85.6 ± 8.5 msn, p<0.001; 101.0 ± 16.8 msn kar  86.3 ± 11.5 msn, p= 0.003 ve 85.6 ±

8.5, p= 0.026).

V6Tpe, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 105.0 ± 12.3 msn kar  86.7 ± 8.8 msn,

p<0.001 ve 87.6 ± 8.9 msn, p= 0.014; 102.3 ± 13.6 msn kar  86.7 ± 8.8msn, p= 0.021 ve 87.6 ±

8.9, p= 0.026).

Tpe-max, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde uzam  (s ras yla 112.5 ± 13.3 msn kar  98.6 ± 6.8 msn, p=

0.017 ve 101.6 ± 12.0 msn, p= 0.034; 110.6 ± 13.3 kar  98.6 ± 6.8 msn, p= 0.022 ve 101.6 ±

12.0 msn, p= 0.038).
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Tpe-d, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile kar la ld nda

anlaml ekilde artm  (s ras yla 33.5 ± 11.3 msn kar  23.0 ± 8.3 msn, p= 0.021 ve 24.3 ± 12.7

msn, p= 0.031; 32.6 ± 11.7 msn kar  23.0 ± 8.3 msn, p= 0.027 ve 24.3 ± 12.7 msn, p= 0.041).

V5Tpe/QT oran , hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde artm  (s ras yla 0.26 ± 0.02 kar  0.23 ± 0.01, p= 0.026 ve

0.23 ± 0.02, p= 0.030; 0.26 ± 0.03 kar  0.23 ± 0.01, p= 0.024 ve 0.23 ± 0.02, p= 0.028).

V6Tpe/QT oran , hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve G A ile

kar la ld nda anlaml ekilde artm  (s ras yla 0.28 ± 0.02 kar  0.23 ± 0.02, p= 0.016 ve

0.22 ± 0.02, p= 0.014; 0.26 ± 0.02 kar  0.23 ± 0.01, p= 0.032 ve 0.23 ± 0.02, p= 0.036).

Kontrol ve G A grubunda birer (%3.3) olgunun QTc de eri, malign aritmiler için kritik

ik olan 440 msn (bayan için 460 msn) ‘nin üstündeydi. skemik inme hastalar n 8 (%

26.6)’inde, hemorajik inme hastalar n ise 7 (%35)’sinde bu kritik e ik a lm .

Kontrol grubunda 1 (%3.3), G A grubunda 2 (%6.6), iskemik inme grubunda 10

(%33.3) ve hemorajik inme grubunda toplam 8 (% 40) hastan n Tpe de eri malign aritmiler için

üst s r kabul edilen 110 msn’nin üzerinde idi.

Kontrol ve G A grubunda hiçbir olgunun Tpe/QT oran  aritmiler için kritik de er kabul

edilen 0.25 ‘i geçemezken, iskemik inmeli 10 (%33.3) ve hemorajik inmeli 8 (%40) hastan n

Tpe/QT oran  bu de erin üstündeydi.

QTc, Tpe ve Tpe/QT oran  gruplar aras nda kar la ld nda, bu üç parametre de hem

hemorajik inme hem de iskemik inme grubunda di er gruplara k yasla anlaml ekilde artm

(s ras yla p= 0.003, p= 0.002 ve p= 0.001). Hemorajik ve iskemik inme aras nda ise bu

parametrelerde art  oran  benzerdi (p= 0.734, p= 0.644 ve p= 0.644).

Uzam  QTc’e sahip toplam 17 hastan n 12 (%70.6) ’sinde insular korteks lezyonu

mevcutken, uzun Tpe olan 21 hastan n 15 (%71.4)’inde ve Tpe/QT oran  artm  18 hastan n 13

(%72.2)’ünde insular korteks tutulumu vard  (Tablo 16). nsular korteks tutulumuna sahip hasta

say z, sa  ve sol insular korteks tutulumunu ayr  ayr  analiz için istatistiksel olarak yetersizdi.
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Tablo 16. nsular Korteks Tutulumuna Göre Kar la rma

De ken

nsular
korteks

tutulumu
var

n (%)

nsular
korteks

tutulumu
yok

n (%)

P

Uzun QTc 12 (70.6) 5 (29.4) 0.036

Uzun Tpe 15 (71.4) 6 (28.6) 0.024

Uzun Tpe/QT oran 13 (72.2) 5 (27.8) 0.021

QTc: Düzeltilmi  QT, Tpe: Tpeak-Tend
Tpe/QT: Tpeak-Tend’ in QT’e oran
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5. TARTI MA

skemik inme, hemorajik inme ve geçici iskemik atak hastalar n dahil edildi i bu

gözlemsel çal mada, ventriküler aritmilerin yeni göstergeleri olan Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT oran n

bu hasta gruplar nda nas l etkilendi ini ara rd k. Bu özelli i ile literatürdeki ilk çal mad r.

Do an ve ark. taraf ndan 2004’de yay nlanan çal mada daha önceden bilinen kalp

hastal  olmayan ilk kez inme geçiren 162 akut iskemik inmeli hastan n EKG de iklikleri ve

prognozu incelenmi  ve hastalar n %26’s nda QTc uzamas  gözlenmi ti (Do an ve ark. 2004).

Bizim iskemik inmeli hastalar n uzun QT oran  %26,6 idi ve bu çal ma ile uyumluydu. Latha

ve ark. iskemik inmeli hastalarda yap lan çal malar nda hastalar n % 35.7’de uzun QTc oran

tespit etti. Bir ba ka çal mada Fure ve ark. uzun QTc oran  % 36 olarak belirledi (Fure ve ark.

2006, Stead ve ark. 2009). Her iki çal mada da bilinen kalp rahats zl  olan hastalar dahil

edilmi ti.  Kalp rahats zl klar n QT intervalini uzatt  dikkate al rsa bizim uzun QTc hasta

say n bu çal malara k yasla daha az olma nedeni bu olabilir.

Van Bree MC ve ark. yapt  çal mada intraserebral hemorajili hastalar n %36 ‘s nda QT

uzamas  saptam  (Van Bree ve ark. 2010). Bizim hemorajik inmeli hastalar n uzun QT oran

%35 idi ve bu çal ma ile uyumluydu. Rui Póvoa ve ark. hemorajik inmeli hastalarda %43’lük

uzun QTc yüzdesi belirtti. Bu çal mada subaraknoid kanamal  hastalar da dahil edilmi ti (Povoa

ve ark. 2003). Bu durum farkl  uzun QT oranlar  izah edebilir.

Çal mam zda iskemik inmeli hastalar n %33.3’ünde Tpe ve Tpe/QT oran  artm .

Hemorajik inmeli hastalarda bu oran %40 idi. Her iki grupta da Tpe uzamas  ve Tpe/QT oran nda

art , kontrol ve G A gruplar na k yasla anlaml ekilde fazlayd . Akut serebrovasküler olaylar ile

Tpe ve Tpe/QT oran  aras nda daha önce yap lm  bir çal ma olmad  için uzun Tpe ve artm

Tpe/QT oran na sahip hasta say z ile ilgili literatür kar la rmas  yapamad k. Geçici iskemik

atak geçiren sadece iki hastada Tpe intervali kritik e ik olan 110 msn’i geçmi ti. Hem iskemik

hem de hemorajik inmeli hastalarda, elektrokardiyografik de ikliklere neden olan kompleks

fizyopatolojik de iklikler (katekolamin etkisi, Ca, K ve Na permeabilite de ikli i, nöronlar n

etkisi gibi) geçici iskemik atak hastalar nda muhtemelen belirgin de ildi. Bu öngörümüz G A

hastalar nda  QT, QTc, QTcd, Tpe-d ve Tpe/QT oranlar n kontrol grubuna k yasla benzer

olmas  da aç klamaktad r.

Çal mam zdan elde etti imiz bir di er sonuç da Tpe uzamas  ve Tpe/QT oran nda art n

QTc’de oldu u gibi (QTc ek olarak DII de uzam ) V5 ve V6. gö üs derivasyonunda olmas r.

Jesus Castro Hevia ve ark. Brugada sendromlu hastalarda Tpe ve Tpe/QT oran n özellikle V2

leadinde artt  saptam . Brugada sendromu sa  ventrikülü etkileyen bir hastal k oldu u için

Tpe ve Tpe/QT oran , sa  ventrikülü en iyi gören V2 leadinde belirgin artm  (Castro ve ark.
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2006). Yamaguchi M ve ark. sol ventrikülü etkileyen bir hastal k olan LQTS’li hastalarda, bu

parametrelerin V6 leadinde belirgin uzad  saptam  (Yamaguchi ve ark. 2003). Wong KY ve

ark. iskemik inmeli hastalarda V6 laedinin önemini vurgulam  ve bu leadde uzam  QT’nin

mortalitenin öngördürücüsü oldu unu belirtmi ti (Wong ve ark. 2003). Akut serebrovasküler

olaylarda iyon de imi ve katekolamin etkisi muhtemelen sol ventrikül üzerine daha fazla

yans maktad r. Böylece Tpe ve Tpe/QT oran n, akut iskemik ve hemorajik inmede sol

ventrikülün transmural aks  en iyi ekilde yans tan V5 ve V6 leadinde özellikle uzad

söylenebilir.

Cinsiyetin,  QT, QTd, Tpe ve Tpe/QT oran  üzerine etkisi daha önceki çal malarda tam

olarak tespit edilememi tir. Junttila ve ark. kad n cinsiyet ile QT intervali aras nda anlaml  bir

ili ki tespit etti (Junttila ve ark. 2013). Macfarlane ve ark. ise QT intervalinin cinsiyetten ba ms z

oldu u sonucuna varm lard  (Macfarlane ve ark. 1998). WOSCOPS çal mas nda QT ve QTc

cinsiyetten ba ms z olarak uzam  (Macfarlane ve ark. 2007). Tran H ve ark. çal mas nda

erkeklerde QT d kad nlardan daha fazlayd . QTcd ise farkl  de ildi (Tran ve ark. 2001). Haarmark

C ve ark. Tpe intervalinin cinsiyetten ba ms z oldu unu; QTc’nin ise ba ml  oldu unu tespit etti

(Haarmark ve ark. 2010). Biz cinsiyet ile bu parametreler aras nda ili ki tespit edemedik.

Çal malardaki çeli kili sonuçlar dikkate al nd nda cinsiyetin QT, QTc, Tpe ve Tpe/QT oran

üzerine etkisi belirsizli ini koruyor görünmektedir.

Çal mam zda ya , QTc, QTcd ve Tpe ile korele iken, di er çal malarda oldu u gibi

Tpe/QT ile ili kisizdi. Macfarlane ve ark. çal malar nda QT intervalinin ya tan ba ms z

oldu unu iddia etmi ti (Macfarlane ve ark 1998). Haarmark C ve ark. Tpe intervalinin ya ,

cinsiyet ve kalp h ndan ba ms z oldu unu tespit etti (Haarmark C ve ark. 2010). nmeli

hastalarda yap lan REGARDS çal mas nda ya  ve cinsiyet, QTc ile ili kiliydi (Soliman ve ark.

2012). Çal malardaki çeli kili sonuçlar dikkate al nd nda ya n QT, QTc ve Tpe üzerine etkisi

cinsiyette oldu u gibi belirsizli ini koruyor gibi görünmektedir. Prasad Gupta ve ark.

çal mam zla uyumlu olarak Tpe/QT oran n, cinsiyet, ya  ve VK  gibi etmenlere ba

olmad  belirtti (Gupta ve ark. 2008). Bu anlamda Tpe/QT oran n daha iyi bir aritmi

göstergesi oldu u söylenebilir.

DM varl  aç ndan hasta gruplar  ile (DM’de G A hariç) kontrol grubu aras nda

istatistiksel olarak anlaml k vard  (P= 0.001). Bu fark kontrol grubunun tamamen sa kl

bireylerden olu mas ndan kaynaklanmaktad r. Gruplar aras nda açl k kan ekeri de erleri benzerdi

ve açl k kan ekerinin Tpe, Tpe/QT oran , QTc ve QTcd ile korele olmad  görüldü. Porwal V ve

ark. diyabetli hastalarda uzam  QT ve QTd tespit etti. Olas  mekanizmalar  miyokardiyal iskemi,

hipertrofi ve ventriküler dilatasyonun sebep oldu u yama tarz ndaki fibroz ve heterojen ventrikül
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repolarizasyonuna neden olan otonomik disfonksiyon olarak aç klad lar (Porwal ve ark. 2005).

Marfella ve ark. hipergliseminin neden oldu u sempatik aktivite art n ve miyositlerde

kalsiyumun artmas n, ventriküler instabiliteyi art rd  ve QT uzamas na neden oldu unu öne

sürdü (Marfella ve ark. 2001).  David Clemente ve ark. bizim çal mam zla uyumlu olarak açl k

kan ekerinin Tpe, QT, QTc ve QTcd ile korelasyon göstermedi ini belirtti (Clemente ve ark.

2012). Yukar daki iki çal man n aksine çal mam zda hastalar n açl k kan ekeri ortalamas  David

Clemente ve ark. hasta grubu ile benzerdi ve yüksek de ildi.  Muhtemelen yüksek kan ekeri

de erleri yukar daki mekanizmalara maruziyeti artt rarak ventriküler repolarizasyon

parametrelerini etkileyebilir.

Çal mam zda gruplar aras nda VK  benzer olmakla birlikte, VK  artt kça QTc ve QTcd

de artmaktayd . Bu ili ki VK  ile Tpe ve Tpe/QT oran  aras nda yoktu. Guo D ve ark. VK  artt kça

Tpe ve QTc’nin lineer ekilde artt  ancak Tpe/QT oran n sabit kald  iddia etti (Guo ve

ark. 2008). Annabella Braschi ve ark. obez bireylerde normal VK ’li bireyler ile

kar la ld nda QT, QTc ve QTcd’nin uzad  ancak Tpe ve Tpe/QT oran n benzer

oldu unu belirtti (Braschi ve ark. 2011). David Clemente ve ark. VK ’nin Tpe ve Tpe/QT oran

üzerine etkisi olmad  belirtti (Clemente ve ark. 2012). Bu sonuçlara göre VK ’de art n, QTc

ve QTd’i etkileyerek ventriküler global repolarizasyonu etkiledi ini ancak Tpe üzerinde çeli kili

sonuçlar dikkate al nd nda transmural repolarizasyon üzerine etkisinin belirsiz oldu unu

söyleyebiliriz.

Çal mam zda di er birçok çal ma ile uyumlu olarak insular lezyon ile QTc aras nda

anlaml  ili ki vard . Eckardt ve ark. insular korteksi tutan inmelerde QTc’nin uzad  tespit etti

(Eckardt ve ark. 1999). Do an ve ark. iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda insular korteks

lezyonlar nda daha s k repolarizasyon anormalli i görmü tü (Dogan ve ark. 2004).  GENIC

çal mas nda iskemik inmesi olan 493 ard k hasta ve kontrol grubu kar la lm  ve insular

korteksin tutuldu u inmesi olanlarda anormal repolarizasyon oldu u gözlenmi ti (Abboud ve ark.

2006). Özellikle sa  insular korteks tutulumlar nda daha s k repolarizasyon anormallikleri

görülmü tü. nsular korteks tutulumuna sahip hasta say z, sa  ve sol insular korteks tutulumunu

ayr  ayr  analiz için istatistiksel olarak yetersizdi. Çal mam zda insular lezyon ile Tpe ve Tpe/QT

oran  aras nda da anlaml  bir ili ki bulundu. Bu sonuçlara göre insular korteks lezyonlar n hem

total repolarizasyonu hem de repolarizasyonun transmural dispersiyonunu etkiledi i söylenebilir.

Çal mam n baz  k tl klar  vard ;

1. Hastalar n EKG’leri inme öncesindeki EKG’leriyle kar la lamad . Bu durumda

hangi de ikli in inmeye özgü oldu u belirlenememektedir.
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2. Hastalar n akut dönemdeki EKG’leri incelenmi tir. nme sonras  EKG de ikliklerinin

daha uzun sürede ç kabilece ine dair yay nlar mevcuttur (Orlandi ve ark. 2000).

3. Çal mam zla ilgili en önemli k tl k çok heterojen bir hastal k olan iskemik ve

hemorajik inme tan  alm  olan hasta say n göreceli olarak azl r.
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6. SONUÇ

Çal mam zda hem iskemik inme, hem de hemorajik inme hastalar nda ventrikülün global

repolarizasyonuna (QTd) ek olarak transmural repolarizasyonu (Tpe, Tpe-d, Tpe/QT oran ) da

artm r. EKG üzerinde V5 ve V6 leadleri akut inme hastalar nda oldukça önemlidir.

Çal mam n sonuçlar na göre, akut iskemik ve hemorajik inmeli hastalara sekonder

korumaya yönelik uygun tedavi verilmesinin yan nda kardiyak monitörizasyonun da yap lmas

geli ebilecek kardiyovasküler komplikasyonlar n ve kötü prognozun önlenmesinde uygun bir

yöntem gibi görünmektedir.
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