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TESEKKUR

Uzmanhk egitimim boyunca hastaya yaklasimlari, bilgi ve tecrlbeleriyle beni
cesaretlendiren, Noroloji Uzmanligi’na ilgimi arttiran, strekli yapici elestirilerde bulunan ve
uzmanhk egitimimin her basamaginda desteklerini esirgemeyen Noroloji Anabilim Dali
Baskam Prof. Dr. Siileyman iLHAN’ a, tez cahsmalarim boyunca destek ve giiler yiiziini hig
eksik etmeyen, meslegimizin icras1 yaninda hastalara verdigimiz hizmet ile hem bilgi
acisindan hem de bilgimizi pratige dokme hususunda yon veren tez danismanim Dog. Dr.
Figen GUNEY" e tesekkur( bir borg bilirim.

Uzmanlik egitimim boyunca gosterdikleri yakin ilgi ve destekten dolayi, birlikte
calismaktan onur duydugum Noroloji Anabilim Dal 6gretim Gyelerine, asistan arkadaslarima
ve tim Noroloji Anabilim Dali ¢alisanlarina cani gonilden tesekkir ederim.

Son olarak beni yetistiren annem, babam ve uzmanlik egitimim boyunca engin sabri
ve hosgorusiyle destegini benden esirgemeyen sevgili esim Mehmet TEKINALP’ e ve kizim

Erva’ya ictenlikle tesekkir ederim.



OZET
Akut Serebrovaskuler Olaylarda Malign Ventrikuler Aritminin Risk Gostergeleri
Olarak Tpe, Tpe Dispersiyon ve Tpe/QT Orani, Nihal Tekinalp, Uzmanhk Tezi, Konya,
2013

Amagc: Bu calismada amacimiz, iskemik inme, hemorajik inme ve gegici iskemik atak
hastalarinda ventrikiler aritmilerin yeni gdstergeleri olan Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT oraninin
nasil etkilendigini incelemektir.

Materyal ve Metod: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji ve Acil
Servisine bagvuran akut serebrovaskiler olay geciren hastalar alindi. Hastalar 30 akut iskemik
inme, 20 akut hemorajik inme ve 30 gecici iskemik atak olmak tizere (i¢ gruba ayrildi. Kontrol
grubu olarak yas ve cinsiyet uyumlu, herhangi bir nedenle EKG ¢ekilmis 30 saglikli birey
alindi.. Tim katilimcilarin basvuruda rutin olarak gekilen EKG’leri manuel olarak incelendi.
QT, QTc ve QTc dispersiyonu (QTcd) tim leadlerde incelenirken, Tpeak-Tend (Tpe), Tpe
dispersiyonu (Tpe-d) ve Tpe/QT orani sadece prekordial leadlerde incelendi.

Bulgular: iskemik inme (ort. yas 61.17 + 14.14 yil; 15 kadin/15 erkek) ve hemorajik inme
(ort. yas 65.05 + 9.50 yil; 10 kadin/10 erkek) grubunda hem eski (QT, QTc, QTcd) hem de
yeni (Tpe, Tpe-d, Tpe/QT oram) aritmi parametreleri kontrol (ort. yas 58.27 + 10.45 yil; 15
kadin/15 erkek) ve gecici iskemik atak (ort. yas 58.10 £ 13.32 yil; 15 kadin/15 erkek)
hastalarina kiyasla anlamli sekilde uzamisti. Bu uzama V5 ve V6. derivasyona 6zguydu. Eski
parametreler, ek olarak DIl leadinde de uzamisti. Yas ile Tpe, QTcmax ve QTd arasinda
pozitif korelasyon vardi (sirasiyla r= 0.21, p= 0.028; r=0.19, p= 0.032 ve r= 0.22, p= 0.013).
Sonug: Hem iskemik inme, hem de hemorajik inme hastalarinda ventrikiliin global
repolarizasyonuna ek olarak transmural repolarizasyonu da artmistir. EKG Uzerinde V5 ve V6
leadleri aritmilerin tespitinde akut inme hastalar1 i¢in oldukca 6nemlidir. Bu konuda ileri

calismalara ihtiyag vardur.

Anahtar Kelimeler: inme, Elektrokardiyografi, Aritmi



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.GIRiS

Serebrovaskiler olaylarda es zamanlh kardiyak hastalik olmasa bile aritmik olaylara sik
rastlanmaktadir. Bu disritmiler ve repolarizasyon bozukluklarindan, genel dolasima salinan
katekolaminler ve kalp tzerinde sonlanan néronlar araciligiyla santral sinir sisteminden (SSS)
kaynaklanan direkt néronal etkiler sorumlu tutulmustur.

Son zamanlarda artms aritmi riskinin bir gostergesi olarak QT, QTc ve QT dispersiyon
gibi iyi bilinen elektrokardiyografik dlclimlere ek olarak T peak-Tend (Tpe), T peak-T end
dispersiyon (Tpe-d) ve T peak-T end/ QT oran1 gibi yeni parametreler 6ne sirtlmistir. Tpe,
ventrikillerin transmural repolarizasyonunu gostermektedir. Uzun QT sendromlu (LQTS)
hastalarda Torsades de Pointes (TdP)’ i 6n gOrmede bir godsterge olarak Tpe‘in Onemi
vurgulanmistir. Edinsel LQTS‘li hastalarda TdP’nin bir prediktorii olarak Tpe’in QTc ve QT
dispersiyonundan daha degerli oldugu sonucuna varilmastir.

Daha 6nce akut serebrovaskiler olaylarda (SVO) QT ve QTc’ nin arttigina dair literatdr
bilgisi bulunmasina ragmen Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT hakkinda herhangi bir c¢alisma
bulunmamaktadir.

Bu calismadaki amacimiz ventrikuler aritmi ile iligskilendirilen yeni aritmi parametreleri

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



2. GENEL BILGILER
2.1. Serebrovaskuler Hastahklarin Tanmmm

Beyin damar hastaliklar1 veya serebrovaskiler hastaliklar terimi beynin bir bdlgesinin
gecici veya kalic1 olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi ve/veya beyni besleyen
damarlarin patolojik bir siirec ile dogrudan tutuldugu tim hastahiklar1 kapsar.

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tanimina gore inme; 24 saatten uzun stiren, 6lime ya da
norolojik defisite yol acan, vaskuler nedenler disinda bir sebep bulunamayan, beyin
fonksiyonlarmin fokal veya global kaybi ile karakterize tablodur (Whisnant ve ark.1990).

2.2. Serebrovaskuler Hastahklarin Siiflandiriimasi

Inme etyolojisine yonelik ilk smiflandirmalar, genellikle lezyonun patolojisine gore
yapilmig ve tim inmeler “iskemi” veya “hemoraji” olmak Uzere iki ana gruba ayrilmistir. Daha
sonraki caligmalarda ise ileri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal
degerlendirmeler ve lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olus mekanizmasi
g6z onlne alinarak smiflandirmalar yapilmistir (Ertan ve ark. 2009). Buna gore yapilan inme
smiflandirmalarinda, cesitli toplumlarda bazi alt gruplar daha sik gdzlenmekle birlikte benzer
degerler elde edilmistir. inme alt gruplarinin sikliklarinda iskemik inmeler serebrovaskiiler
hastaliklarin yaklasik %80 ’ini olusturur (Xia ve ark. 2004).



Tablo 1. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Siniflamasi-(NINDS) (Whisnant ve ark. 1990)

A. Asemptomatik
B. Fokal beyin disfonksiyonu
1. Gegici iskemik ataklar (GIA)
2. inme
1) intraserebral kanama
2) Subaraknoid kanama
3) Arteriovendz malformasyon nedeniyle kanama
4) Beyin infarkti
a) Mekanizma
(1) Trombotik
(2) Embolik
(3) Hemodinamik
b) Klinik simflandirma
(1) Aterotrombotik
(2) Kardiyoembolik
(3) Lakiner
(4) Diger
¢) Semptom ve bulgularin dagilimi
(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. Vaskuler demans
D. Hipertansif ensefalopati

Tablo 2. Kaynagina Gore Inmelerin Siniflandiriimas:

A Arteriyel inme
A.l. Iskemik inme (%80-85)
A.1.1. Gegici iskemik Ataklar (%5)

a.Gegici Iskemik Atak (GIA)
b.Reversibl iskemik Norolojik Defisit (RIND)

A.1.2. Infarkt

A.ll. Hemorajik Inme (%11- 14)
B.Vendz inme (%00.5-1)

B.l. Yizeyel kortikal ven trombozu
B.I1. Sinis trombozu

B.I11l. Derin ven trombozu




2.2.1. iskemik inmenin Simflandiriimas

Iskemik inmeler etyolojik olarak “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST) cahismasinda asagidaki gibi siniflandirilmistir (Adams ve ark. 1993). Serebrovaskuler
hastaliklar seyrine gore ise iyiye gidis, stabil inme ve kotilesen inme seklinde smiflandirilabilirler
(Whisnant ve ark. 1990).

Tablo 3. Akut iskemik inmede TOAST Siniflamasi

1. Buyuk damar aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm
3. Kiguk damar okluzyonu (lakiin)
4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme
5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme
a. Birden fazla neden
b. Yeterli inceleme nedeni belirlenemeyen

c. Yeterli inceleme yapilmis ancak saptanamamis iskemik inme

1. Buyluk damar hastahg (BDH): iskemik inmelerin % 50 kadar1 bu grupta yer almaktadir
(Mohr 2004). Klinik ve gorintileme yontemleri kullanilarak, ateroskleroz nedeniyle, buyik bir
ana damarda ya da kortikal arter dallarinda tikanma veya %50’nin Uzerinde darlik gosterilen
hastalar bu gruba girmektedir. Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zge¢miste 15 dk ile 1
saat slren gecici iskemik ataklar genellikle bulunmaktadir. Klinik bulgular serebral kortikal
etkilenme, beyin sap:1 ve serebellar disfonksiyonu gdsterir. Bilgisayarli tomografi (BT) veya
manyetik rezonans gorintileme (MRG)’de gorilen, 1.5 cm ¢apin Uzerindeki kortikal, serebellar,
beyin sap1 ya da subkortikal hemisferik infarktlar blylik damar kaynakli olabilir. Destekleyici
olarak doppler ultrasonografi (DUS) goérintilemesi ve/veya arteriografi ile intrakraniyal ve
ekstrakraniyal damarlarda %50°nin (zerinde darlik gosterilmelidir. Tanisal incelemelerle kalp
kaynakli emboli olasilig1 dislanmahidir (Adams ve ark. 1993).

2. Kardiyoembolizm: Kardiyoembolik inmeler, tim iskemik inmelerin %20’sini icerir. Geng

hastalarda bu oran daha yuksektir (Mohr ve ark. 2004). Kardiyak emboli kaynaklar1 yiksek ve
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orta riskli olarak iki gruba ayrilmistir. Olasi ya da kesin kardiyoembolik inme tanis1 i¢in en az bir
emboli kaynagi gosterilmelidir. Klinik ve goruntileme yontemleri ile blyik damar hastaligina
benzer bulgular saptanmaktadir. Birden fazla damar sulama boélgesinde gecici iskemik atak, inme
ya da sistemik emboli, kardiyoembolik inme tanisini1 destekler. Orta riskli kardiyak emboli nedeni
saptanir ve baska bir inme nedeni bulunamaz ise olasi kardiyoembolik inme olarak smiflandirilir

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

Tablo 4. Yiksek ve Orta Riskli Kardiyak Emboli Nedenleri

Y uiksek riskli emboli kaynag: Orta riskli emboli kaynagi
Mekanik protez kapakgik Mitral kapakgik prolapsusu
Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon Mitral anulus kalsifikasyonu
Atriyal fibrilasyon (AF)- “lone” AF harig- AF olmaksizin mitral stenoz
Sol atriyum/atriyum apendiksinde trombis Sol atriyal tlirbulans

Taze miyokard infarktisi (< 4 hafta) Atriyal septal anevrizma
Sol ventrikiler trombus Patent foramen ovale

Dilate kardiyomiyopati Atriyal flutter

Akinetik sol ventrikil segmenti Lone AF

Atriyal miksoma Bioprostetik kalp kapakgigi
Infektif endokardit Hipokinetik sol ventrikiil segmenti

Miyokard infarktiisii (>4 hafta,<6 ay)
Konjestif kalp yetmezligi
Nonbakteriyel trombotik endokardit

3. Kucguk damar hastahg (KDH): Bu grup, laktner infarktl: hastalar: kapsamaktadir. Genellikle
hipertansiyon (HT) veya Diyabetes Mellitus (DM) olan yash hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi
tim iskemik inmelerin %20’sini olusturur (Mohr ve ark. 2004). Geleneksel Klinik lakiner
sendrom bulgular1 (pir motor inme, pur duyusal inme, sensorimotor inme, ataksik hemiparezi,
dizartri-beceriksiz el sendromu) mevcuttur ve serebral kortikal fonksiyon kayb: yoktur. DM ve HT

varhigi da bu taniy1 desteklemektedir. BT ve MRG incelemeleri normal olmali ya da beyin sapi,



korona radiata veya kapsula interna arka bacag: gibi subkortikal yapilarda ¢api 1.5 cm’in altinda
lezyon gosterilmelidir. Kalp kaynakli emboli ve buyik damarlarda %50°nin lzerinde darlik
olmadig1 ortaya konmahdir.

4. Diger bilinen nedenlere bagh inme: Bu nedenler iskemik inme etiyolojisinin yaklasik %5’ini
olusturur. Nonaterosklerotik vaskulopatiler, CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy with Ssubcortical Infarcts and Leukoencephalopathy), serebral amiloid anjiopati,
hiperkoagulabl durumlar, infeksiyonlar, konjenital ve hematolojik hastaliklar, travma ve
diseksiyon gibi nadir nedenlere bagl gelisen inmeler bu grupta simiflandirilir. Lezyonun boyutu ve
yerlesiminden bagimsiz olarak klinik ve goruntiileme yontemleri ile iskemik inme gdsterilmelidir.
Kan testleri ve arteriografi gibi tanisal incelemeler ile nadir inme nedenlerinden biri
gosterilmelidir. Kalp kaynakli emboli ve bilyik damar aterosklerozu dislanmalidir (Adams ve ark.
1993).
5. Nedeni belirlenemeyen inme: Bazi durumlarda inmenin nedeni saptanamamaktadir. Tanisal
amaclh incelemelerin eksiksiz yapildigi ancak neden bulunamadigi durumlar, tanisal testlerin
tamamlanmamis olmasi1 veya birden fazla neden bulunmas: durumunda, inme bu grupta
smiflandirilir (Adams ve ark. 1993). Nedeni belirlenemeyen infarktlar iskemik inmelerin %25-
30’unu olusturur (Mohr ve ark. 2004).

Tablo 5°de ise Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) kriterleri sunulmustur.
OCSP’de kullanilan siniflama serebral infarkti 4 alt gruba ayirmaktadir (Banfort ve ark. 1991).

Tablo 5. Oxfordshire Community Stroke Project Kriterleri

1.Total anterior sirkulasyon infarktlari
2.Parsiyel anterior sirkuilasyon infarktlari
3.Posterior sirkilasyon infarktlar

4. Lakilner infarktlar.

1. Total anterior sirkiilasyon infarkti (TASI): Disfazi, diskalkuli, vizospasyal bozukluklar gibi
yuksek kortikal fonksiyon bozuklugu, homonim hemianopsi, yuz, kol ve bacaktan en az ikisini
ilgilendiren ipsilateral motor ya da duysal defisitlerin bir arada bulundugu gruptur. Biling
dizeyinin etkilendigi ve bu nedenle vyiksek kortikal fonksiyonlarin ve gérme alanmnin



degerlendirilemedigi durumlarda bu bdlgelerde defisitin bulundugu kabul edilmektedir (Banfort ve
ark. 1991).
2. Parsiyel anterior sirkilasyon infarkti (PASI): TASI sendromunun 3 bileseninden 2’sini
iceren, sadece yuksek kortikal fonksiyon bozuklugunun bulundugu ya da lakiner infarkt olarak
smiflandirilamayacak smirl bir bdlgede motor ya da duysal defisitin bulundugu (bir ekstremiteye
smirl ya da tim kol tutulmadan yiz ve el tutulumu gibi) gruptur (Banfort ve ark. 1991).
3. Lakiner infarktlar (LASI): Pir motor inme, piir duyusal inme, sensorimotor inme ve ataksik
hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromundan biri hastada mevcuttur. Defisit ylz, kol ve bacak
bolgelerinden en az ikisini icermeli ve bir ekstremitede sinirli olmamalidir (Banfort ve ark.1987).
4. Posterior sirkiilasyon infarkti (POSI): ipsilateral kraniyal sinir disfonksiyonu ile kontralateral
motor ve/veya duysal defisit, bilateral motor ve/veya duysal defisit, konjuge g0z hareket
bozuklugu, ipsilateral uzun traktus bulgusu olmadan serebellar disfonksiyon veya izole homonim
hemianopsi ya da kortikal korligtn bulundugu durumlar: igerir (Banfort ve ark. 1991).
2.2.2. Hemorajik inmenin Smiflandiriimasi

Intraserebral (intraparankimal) hemoraji ve subaraknoid hemoraji bu gruptadir.
Intraserebral kanama, merkezi sinir sistemi parankim icine kanamayi ifade eder. Ancak buradaki
“serebral” sdzclgl genel kullanimda, serebrum, serebellum ve beyinsap: lokalizasyonlarini

kapsar. Intraserebral kanamanin etyolojik faktorleri Tablo 6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6. Intraserebral Kanamada Baslica Etyolojik Faktorler

(Pl—rlli?:rrtansif) Sekonder
Lipohyalinozis Anevrizma ve AVM Moya moya sendromu
Mikroanevrizmalar | Amiloid anjiopati Hemorajik infarkt
Diger Venoz tromboz Diger nedenler
Mikroanjiom Antikoagulan tedavi
Kriptik AVM Antiagregan tedavi
Kaverndz anjiom Fibrinolitik tedavi
Venodz anjiom Hemofili
Telenjiektazi Lésemi-Trombositopeni
Dural fistul Alkol
Septik arterit ve mikotik anevrizma | Amfetaminler
Vaskilit Kokain
Travma




Intraserebral hemorajide nérolojik bulgular; kanamanin lokalizasyonu, etiopatogenezin

Ozellikleri, olusan hematomun boyutlar: ve hastanin genel nérolojik durumu tarafindan belirlenir.
Bir intraserebral kanamada, hematomun subaraknoid araliga acilmasiyla Kklinik tabloya
subaraknoid komponent eklenebilecegi gibi, subaraknoid kanamada da, parankim i¢cinde hematom
olusmasi ile klinik tabloya bir intraserebral komponent eklenebilir. Bu durumda intraserebral
hematoma bagli fokal noérolojik bulgularla, subaraknoid kanamaya bagli genel menengial
irritasyon bulgular: bir arada bulunabilir.
1. Primer intraserebral kanama: Bu kanamalar, kiclik damarlarin duvarinda, muhtemelen
HT’ye bagl lipohyalin dejenerasyonu ve/veya fibrinoid nekroz sonucu meydana gelen defektler
ve incelmeler neticesinde, zayif noktalarindan yirtilan damarlardan meydana gelmektedir
(Langhorne ve ark. 2013). Primer intraserebral kanamanin en sik goruldigu lokalizasyon
putaminokapstler bolgedir. Onu derin hemisferik ak madde, talamus, serebellum ve pons izler
(Tablo 7).

Tablo 7. Primer Intraserebral Kanamada Lokalizasyon

Lokalizasyon (%)
Putaminokapsiler 30
Ak madde (lober) 30
Talamus 15
Serebellum 10
Tim bazal ganglion bdlgesi 5
Nikleus caudatus 5
Beyin sap1 5

2. Subaraknoid kanama (SAK): Damar icindeki kanin, beyin omirilik sivismin dolastigi
subarakhnoid araliga agilmasi demektir. SAK, tum SVH’larin %10-11’ini olusturur. Kanayan,
blyik cogunlukla (%85) Willis poligonunu olusturan blylk boy serebral arterlerin tzerindeki
“anevrizma” dedigimiz anormal damar formasyonlaridir (Vermeulen ve ark. 1996). Venoz
kaynakli SAK seyrektir ve vendz basincin disik olmasi nedeniyle ancak sizma niteliginde bir
kanama oldugu icin klinik tablo dramatik degildir. Bu durum, muhtemelen “perimezensefalik

kanama” diye bilinen, selim seyirli bir SAK tipidir.



2.3. Serebrovaskuler Hastahklann Epidemiyolojisi

Inme tiim diinyada koroner kalp hastaliklar: ve kanserlerin ardindan Ggtincii siradaki 61im
nedenidir. inmeye bagl 6lim oranlar1 Glkeden ulkeye degismekle birlikte, 40-69 yas arasi
erkeklerde 40-250/100000 ve kadinlarda 20-160/10000°dir. Dogu Avrupa Ulkelerinde ve
Japonya’da bu oranlar (>100/100000) artmaktadir (Bonita ve ark. 1990). Kuzey Avrupa Ulkeleri,
Hollanda, Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve Isvicre’de oranlar 30-40/100000’nin altinda
olup, dustiktir (Kumral ve ark. 2005). inme 6liim oranlari1 1994-2004 yillar: arasinda gerilemistir.
Bu gerileme tedavi yontemlerinin ve bakim kosullarinin gelisimine baglanmaktadir (Rosamond ve
ark. 2008).

Tum inmelerin %67.3-80’i iskemik inmeye, %6.5-19.6’u intraserebral kanamaya ve
%0.8-7’0 subaraknoid kanamaya bagli olarak gelisir (Rosamond ve ark. 2008).

Epidemiyolojik ¢alismalara gore yillik inme insidans: yasa bagli olarak artis gosterir. Bu
oran tum yaslar i¢in yaklasik 2/1000°dir (Broderick ve ark. 1989). Tum inmelerin yaklasik %3-5’i
45 yasin altinda olusmaktadir (Kristensen ve ark. 1997). 55-64 yas arasi yillik inme insidansi
yaklasik 2.7/1000, 65-74 yas arasi yaklasik 6.3/1000, 75 yas ve Ustlinde 13.4-17.9/1000°dir
(Terent ve ark 1970, Marmot ve ark. 1992). Northern Manhattan inme ¢alismasinda 20-45 yas
arasi bireylerde ve 45 yas Uzerindekilerde inme insidans oranlari hesaplanmistir. Toplam inme
insidans oraninin ilerleyen yasla arttigi, ancak bu artisin esas olarak infarkt insidansindaki artistan
ve daha az oranda intrakranial hemoraji oranindaki artistan kaynaklandig: saptanmistir (Kumral ve
ark. 2005). SAK olasilig1 ise yasla birlikte minimal artis gostermistir. 45 yas atinda hemorajik
inmenin iskemik inmeye orani, 45 yas Uzerindekilerden daha yiiksek olarak saptanmistir.

Erkeklerde inme insidans: kadinlara gore 1.25 kez daha siktir. iInme 35-44 yas arasinda
kadinlarda siktir. Bu sikhik oral kontraseptif kullanimi, gebelik ve gebelik sonrasinda gelisen
serebrovaskuler komplikasyonlara baglanmaktadir. 55-64 yas arasinda ise, inme sikhig: erkeklerde
kadinlara oranla 2-3 kat fazladir (Ramani ve ark. 2000).

Inme prevalans: Bati iilkelerinde 8/1000 iken, Japonya’da 20/1000 Kisidir (Tanaka ve ark.
1985, Marmot ve ark. 1992).
2.4. Serebrovaskuler Anatomi

Beyin, onde internal karotis arterler ve arkada vertebral arterler olmak Gzere iki cift
arterden beslenir. Vertebral arterler baziller arteri olusturmak tzere birlesirler. Bu arterler beynin
on kisminda “’karotis sistemini’’, arka kisminda ise “’vertebrobaziler sistemi’’olustururlar.
A) Karotis Sistemi
Internal karotis arter:
Petr6z parca: Orta kulak 6n kismin1 besler.



Kavernodz parca: Hipofiz, trigeminal ganglion, kranial fossa tabani, oftalmik arter, optik sinir,
retina, frontal ve etmoid sinusleri besler.

Supraklionid parca:

—Anterior koroidal arter: Optik traktus, koroid pleksus, serebral pedinkul, lateral genikulat cisim,
internal kapsul arka bacaginin 2/3’l, hipokampis, kaudat niikleusun kuyrugu, amigdalayi besler.
—Posterior komunikan arter: Talamus, subtalamus, internal kapsul, mamiller cisimler, optik
kiazmay1 besler.

Terminal parca:

—Anterior serebral arter: Anteriyor kominikan arter ile optik kiazma ve hipotalamusu besler.
Heubner’in rekdirren arteri ile globus pallidus, rostral putamen, orbitofrontal korteks arkasi, kaudat
niikleusun bas kismi, internal kapsil 6n bacagini; diger dallart ile frontal lobun orbital ve medial
yuzleri, singulat girus, parasantral lobil, korpus kallosum, parietal lobda prekineal girusu besler.
—Orta serebral arter: Kaudat niikleus, putamen, internal kapstl, globus pallidum ve talamusun
major kisimlari, insula, frontal lob 6n kism, parietal lob arkas: ve temporal lobu besler.

B) Vertebrobaziller Sistem

Vertebral arter: Her iki vertebral arter ponsun 6n ylzl Uzerinde orta hatta bulunan baziller

sulkusun kaudal ucunda birleserek baziller arteri olustururlar. Bu birlesmeden 6nce vertebral
arterin verdigi dallar;

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

—Anterior spinal arter: Medullanin piramidleri ve spinal kordun 2/3 6n yizuni besler.
—~Posterior inferiyor serebeller arter: Medullanin dorsolateral yiizi, serebellum alt yizi, 4.
Ventrikiliin koroid pleksusus ve serebellar nukleuslar: besler.

Baziller arter:

—~Pontin dallar: Ponsu besler.

—Oditer dallar: 7. ve 8. Kraniyel siniler ile i¢c kulag: besler.

—Anterior inferior serebellar arter: Serebellum 6n ve alt yuziint besler.

—Superior serebeller arter: Serebellumun Ust ve orta pedinkilund, pineal bezi besler.

—~Posterior serebral arter: Baziller arterin sonlandigi yerden cikar, kortikal dallar1 ile oksipital lob,
temporal lobun alt-i¢ yizi, parietal loblun Gst yizuni besler. Diger dallar1 ile talamus lateral ve

medial yizund, 3. Ventrikul koroid pleksusunu ve orta beyini besler (Balkan 2002).

2.5.1. iskemik inmenin Patofizyolojisi
Iskemik inme patofizyolojik olarak 4 formda gelisir (Demircan ve ark. 2009).
* Arteriyel trombotik inme (Blyik damar hastaligi, kiiglik damar hastaligi)
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* Embolik inme (Kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle veya degil)
» Sistemik hipoperfiizyon sonucu
* VVen6z tromboz sonucu

Bu dort sebepten bagimsiz olarak vaskiiler sebepler tim iskemik inmelerin % 85-90’1n1
olusturur. Beynin aerobik metabolizmaya olan bagimliligi beyin dokusunu iskemiye daha da
duyarli hale getirir (Demircan ve ark. 2009).

Beyin viicut agirhgmin % 2’sini olusturdugu halde metabolik olarak vicuttaki en aktif
organlardan biridir ve bu aktiviteyi saglayabilmek igin zengin bir kan akimina gereksinim duyar.
Eriskinlerde kardiyak debinin normalde %15-17’i kadar1 beyine gider ve bu sayede akcigerler
tarafindan absorbe edilen oksijenin %20’si kullanilir. Serebral kan akimi (SKA) miktar: 100 gr
beyin dokusu icin ifade edilir ve normalde ortalama 50 ml/dakikadir. Gri cevherde SKA ortalama
70-80 ml/100gr/dk. iken, beyaz cevherde 30 ml/100gr/dk.’dir. Ayrica 100 gram beyin dokusu
dakikada 3.3 ml oksijen ve 5.5 mg glukoz tliketir. Gelen kan akimi, belirli sinirlar igindeki kan
basinci degisikliklerinde sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral otoregilasyon denir. Serebral
otoregulasyon ortalama arteriyel basin¢g 70-160 mmHg arasinda oldugunda islevseldir (Adams ve
ark. 2000). Perflizyon basinci ( arteriyel kan basinci ile intrakranial basing arasindaki farktir)
degissebile otoregiilasyon sayesinde serebral kan akimi sabit kahr. Arterioller, artan basing ile
konstrikte olur. Serebral perfiizyon basincindaki akut bir diismede ise baslangicta bolgesel serebral
kan hacmi artirilarak SKA sabit tutulur. Serebral kan hacmi (SKH) vazodilatasyon ile artar. Eger
perfiizyon basinci diismeye devam ederse SKH artmasina ragmen bir sure sonra SKA duser.
Maksimal vazodilatasyon varhginda SKA dismeye devam ederse dokunun metabolik
gereksinimlerini karsilamak (zere kandan oksijen ekstraksiyon fraksiyonu (OEF) artar. Perflizyon
basinct dustklugunin devami halinde metabolik ihtiyaclar: karsilanmayan doku Olir. Bu
asamadan sonra OEF‘de duser (Kutluk 2004).

Beyinde kan akimimnin bir bolgede yetersiz kalmasi durumunda, yetersizligin derecesi ve
stresine bagh olarak dokuda reversibl veya irreversibl iskemik degisiklikler olusur. Serebral kan
akiminin 10mL/100gr/dk degerinin altina dusttgi ciddi perfiizyon defisitinde dakikalar icerisinde
infarkt meydana gelirken, 10-20mL/100gr/dk gibi iskeminin daha 1limh oldugu dizeylerde
iskemik olayin baslangicindan sonraki saatler boyunca reversibl olabilir (Marks 2002). Serebral
kan akimi1 10mL/100gr/dk degerinin altina inene kadar hiicre depolarizasyonu gdzlenmez. Bu da
iskemik degisiklikler icin gercekte iki esik degere isaret etmektedir. Birincisi elektriksel fonksiyon
kayb1 ile sonuglanan 15-20mL/100gr/dk degeri ve ikincisi ise hiicre depolarizasyonu ile
sonuclanan 10mL/100 gr/dk degeridir (Marks 2002). Serebral infarkt temel olarak iki
fizyopatolojik sirecten olusur. Birinci sireg, vaskiler tikanmaya sekonder olarak beyin
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dokusunun oksijen ve glukozdan mahrum kalmasidir. Digeri ise enerji treten strecglerin ¢okmesi
nedeniyle gelisen ve sonunda hiicre membranin parcalanmasina yol agan bir dizi hcresel
metabolizma degisikligidir (Ropper ve ark. 2006).

Beyin dokusunun iskemiye toleransi cok smirlidir. Beyni besleyen bitiin damarlarda kan
akmmu kesildigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde 6-8 dakika igerisinde kalici hasar meydana
gelir. Fokal iskemide ise geri donlssiiz zedelenme saatler, hatta gunler icerisinde meydana gelir.
Bunun nedeni tikanan damarin besledigi sahada beyin kan akiminin kollaterallerle kismen
surdurtlebilmesidir. Insan beyninde bir damar tikandigi zaman, sinirl: bir bolgede kan akimu kritik
seviyenin altina diser ve doku nekrozu gelisir. Bu alan iskemik cekirdek olarak adlandirilir.
Iskemik cekirdegi cevreleyen bélgelerden perifere dogru gidildikge artis gosteren ve kollateral
damar sistemleri tarafindan beslenen farkli kan akimi kusaklari mevcuttur. iskemik stres altindaki
bu alanlarda henliz infarkt meydana gelmemistir. Ancak, eger iskemik durum duzeltilmez ise, bu
bolgelerin birkag saat icerisinde nekroza gitme olasiligi vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalici
hasarin henuz olusmadig: beyin bolgesine kurtarilabilir doku (penumbra) ad: verilir ve bu doku
gunimuzde tedavi yaklasimlarmin temel hedefini olusturur (Ay ve ark 2009).

Beyin kan akimmin tamamen durmas: saniyeler icinde ndronal elektriksel aktivitenin
kesilmesine ve birka¢ dakika icinde enerji durumunun ve kan homeostazinin bozulmasina yol acar
(Adams ve ark. 1997). iskemik hiicrede glukoz ve glikojen depolar: tiikenirken, oksijen
yetersizligi mitokondriyal solunumu bozar. Laktat ve hidrojen iyonlar1 birikmeye baslar ve laktik
asidoz olusur. Hidrojen iyonlar1 demire bagli serbest radikal olusumunu baslatir ve astroglial
zedelenmeyi arttirir. Ylksek enerjili fosfatlarin tikenmesi membran iyon pompasini iflasa gotirr.
Potasyum hiicre disina ¢ikarken, sodyum, klor ve su hicre igine girerek membran
depolarizasyonunu olusturur. Adenozin trifosfat (ATP) ve fosfokreatinin kaybi, sodyum potasyum
transport sisteminin iflasi reversibl oldugu icin dokuda irreversibl yikim olusmayabilir. ATP
kaybmi tam iskemide dahi beyin hiicreleri bir saat kadar tolere edebilir. Hiicre disinda potasyumun
birikmesi ve membran depolarizasyonu voltaj-bagimli kalsiyum kanallarmin agilmasina neden
olur ve ekstraselliiler kalsiyum iyonlar1 %95’e yakin oranda hiicre icine girer. iskemik néronda
kalsiyumun hicre icine girmesi zedelenmeyi arttirir. Kalsiyum fosfolipazi aktive ederek
membrana bagl gliserofosfolipidlerin serbest yag asitlerine hidrolize olmasina ve sonucta diger
membran lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur. Ayrica Kkalsiyum proteaz
enzimlerinin aktivasyonuna neden olarak proteinlerin lizisine ve nitrik oksit sentetazin
aktivasyonuyla serbest radikallerin ¢ikmasina neden olur. Tim bunlarin sonucunda da irreversibl
hiicre hasar1 meydana gelir ve hiicre 6limu gerceklesir (Flynn ve ark. 1989, Kumral 1993, Gilroy
2000).
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Krebs siklisunun glikolitik ara driinlerinden gelisen eksitator nérotransmitterler 6zellikle
de glutamat ve aspartatin rolleri ilgingtir. Iskemik hiicrelerden salinan bu nérotransmitterlerin
noronlar1 uyardigi, sodyum ve kalsiyumun hicre igine gegisine neden olduklart bulunmustur. Bu
degisikliklerin donustimsuz hiicre hasarina yol actiklart ileri stirilmektedir (Ropper ve ark. 2006).

Infarkt sonras: gros patolojik degisiklikler 3 ardisik asamada ilerlemektedir. Baslangic
akut periyod infarkt sonrasi 2 ginde sonlanmaktadir. Bunu izleyen subakut periyodda Kitle
etkisinin de goraldigl dokuda sisme ve yumusama vardir. Subakut periyod genellikle infarkt
sonrast 7-10 gline kadar uzayabilmekte ve maksimum Kkitle etkisi 3-5 gunler arasi ortaya
cikmaktadir. Kronik periyod haftalar veya aylarca surebilmektedir. Bu siire igerisinde infarkt
dokusu ansefalomalaziye veya kiste donisar.

Akut iskemiden dakikalar ve saatler sonra sitotoksik 6dem gelisir ve reversibl olabilir.
Iskemik 6dem (vazojenik 6dem) ise inmeden 24-72 saat sonra giderek artar ve 5. giin civarinda
maksimuma varir (Barone ve ark. 1999). Vazojenik 6demden, iskemiye néronlardan daha dayanili
olan ve zamanla iskemi nedeni ile islevini kaybeden kan beyin bariyeri sorumludur. Haftalar sonra
kan beyin bariyerinin yeniden olusturulmas: ile endotel normal hale gelecektir (Marks ve ark.
2002). Global veya fokal serebral iskemi sonrasi parankimal dokunun hasari iskemi sirasindaki
kan miktarina ve iskeminin siresine baghdir. Iskemiye ugrayan doku belirli bir sire sonra
reperfiize oldugunda dokular normal fonksiyonlarina dénebilir. Ancak hasarli doku ile kan karsi
karsiya geldiginde yeni hasarlar veya infarkt gelisebilir. Kan akimi normallesmesi sirasinda olan
hasarlanmaya “reperfiizyon hasar1” denir. Reperfiizyon néronal hasara yol acarak ge¢ dénemde
klinik kottlesmeye yol acabilir (Kumral 1993, Gilroy 2000).

Insanlarda korunabilir beyin dokusunun gosterilmesi amaciyla pozitron emisyon
tomografi (PET) ve Xenon X-ray bilgisayarli tomografi ve Diffizyon/Perfiizyon manyetik
rezonans (DWI/PWI ) yontemleri kullanilmistir. PET ve DWI/PWI verileri, penumbra dokusunun
mevcut oldugunu gostermektedir. Deneysel modellerden farkl: olarak insan penumbra dokusu
daha uzun slire mevcudiyetini koruyabilmektedir. Bu bulgular, inme tedavisinde, beyni korumaya
yonelik onlemlerin 6n planda oldugu dinamik bir yaklasim kavrammi ortaya cikarmistir.
Penumbra dokusunun en genis oldugu donem inmeyi takip eden en erken dénem oldugu igin
tedavi mimkin olan en kisa zamanda baslamaly, ilk 6 saatte muhakkak yapilmalidir (Ay ve ark.
2009).

2.5.2. Hemorajik inmenin Patofizyolojisi
Serebral otoregilasyon, kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla birlikte kan
basincindaki ani bir artis, kanamaya neden olabilir. Intraserebral hemorajide genellikle kanamanin
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kaynagi, beyin parakiminde olup, siklikla kiglk penetran arterlerin kanamasiyla, bazal ganglion,
talamus, pons gibi beynin derin bdlgelerinde hematomlar olusur. Baslica nedeni hipertansiyona
bagl olarak bu artelerde akkiz olarak gelisen Charcot-Bouchard anevrizmas: ruptariddr. Diger
nadir nedenler ise, arteriovendz malformasyonlar, amiloid anjiopati, kanama diyatezleri, timaor
kanamalar1, travma, antikoagulasyon, Moyamoya hastaligi ve sempatomimetik ila¢ kullanimudir.
Travma da otoregilasyonu bozabilir ve olusan parankim hasari sonucu intraserebral hemoraji
olusumu kolaylasir. Kapiller, arterioler ve kiglk damarlarin yirtiimasi kanin beyin parankimi icine
sizmasina yol acar. Hematom lokal basingta artisa neden olur. Bu basincin etkisiyle kapiller de
doku igine yirtilarak hematomun genislemesine yol acar. Artmis sistemik kan basinci ve azalmis
kan pihtilasma hizi geniglemeye yardim eder. Hematomlar sikhikla bu bdolgeden ilerleyen
traktuslar: kesintiye ugratir ve nérolojik tabloyu olusturur. ilerleyen donemlerde ventrikiil veya
beyin ylzeyindeki spinal siviya basi yapacak kadar genisleyebilir. Bu ise ge¢ komplikasyonlardan
sorumludur (Ozdemir ve ark. 2005).

Klinik tablo, ani gelisen bas agrisi, bulanti, kusma, biling bozuklugu ve fokal norolojik
defisitlerle karakterizedir. Agir klinik bulgulara yol agmayan kii¢lik hematomlar diginda, mortalite
oldukca yuksek olup, %70’ lere kadar ¢ikmaktadir (Utku ve ark. 2002).

Beyin kanamas: iki tiptedir. intraserebral tipte, kan 6zellikle kiiguk arterlerden dogrudan
beyine gecerek beyin dokusu icinde bir hematom olusur ve bazen de ventrikul ve subaraknoid
araliga yayilir. Kan gecisi durdugunda, kan yavasca yikilir ve haftalar-aylar siuren bir dénem
icinde absorbe olur (Ropper ve ark. 2006).

Ikinci kanama tipi Willis poligonundaki blyuk arterlerin dallanma bdlgelerindeki
anevrizmal genislemelerden kaynaklanir. Kanama hemen tiimuyle subaraknoid araliktadir ve bu
nedenle beyinde hemen gelisen fokal etkilenme pek azdir. Kanamanin bu iki ana tipine ek olarak,
soluk bir infarktta cogu kez beyin igine kan sizmas: alanlar1 (hemorajik infarkt) bulunur (Ropper
ve ark. 2006).

2.6. Gegici Iskemik Atak

Klasik tamima gére GIA, ani baslayan fokal nérolojik veya monokiiler belirtilerin oldugu
ve bu belirtilerin 24 saatten kisa surduigii serebrovaskdiler bir hastaliktir. Birgcok GIA’da belirtilerin
siresi 1 saatten kisa surer ve genellikle 30 dakikadan daha azdir (Libetta 1998, Ustrel-Roig 2007,
Carpenter ve ark. 2009). 2002 yilinda GIA “’Bir saatten kisa siiren, fokal beyin veya retina
iskemisini iceren ve akut infarkt kaniti olmaksizin gergeklesen gecici norolojik disfonksiyon”
olarak tekrar tanimlanmistir (Albers ve ark. 2002). Bu tamim norolojik disfonksiyonla birlikte
goruntiileme yontemleriyle gosterilen her yeni lezyonu“inme” olarak tanimlama zorunlulugu

getirmistir. Bir calismada 60 dakikadan daha fazla siiren GIA’larin kendiliginden geri doniisii %
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15’ten az bulunmustur. NINDS verilerine gore erkenden gerileyen belirtiler diglanmis ve plasebo
verilen hastalarda ilk 24 saat igerisinde sadece %3 hastada bulgularda geri donisim olmustur
(Lewandowski ve ark. 2008).

Yeni gorintileme teknikleriyle 24 saat icinde gerileyen belirtileri olan hastalarda da
iskemik lezyonu gostermek miimkiin olmustur (Ustrel-Roig 2007). Klasik tamim kullanilarak GIA
tanis1 alan hastalarin %30-50’sinin difuzyon MRG gorinttlemelerinde serebral infarkt alanlar:

gOsterilebilmektedir (Easton ve ark. 2009).

2.7. Inme Risk Faktorleri

Akut inme tedavisindeki blytk gelismelere ragmen, inme nedenli 6limler birgok tlkede
3. swrada yer almakta ve inmeye bagh sakathklar ise biyuk ekonomik kayiplara yol agmaktadir.
Bu durumda, inme risk faktorlerinin epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve dnlenmesi 6nem
kazanmaktadir (Sacco ve ark. 1997). Bu bilgiler isiginda inme risk faktorleri asagida
smiflandirilmistir (Whisnant 1997).

Tablo 8 ve Tablo 9°da degistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorleri belirtilmistir.

Tablo 8: inmede Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas

Cins

Irk

Aile dykisi
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Tablo 9: Inmede Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler b)Kesinlesmemis faktorler
Hipertansiyon Alkol kullanimi
Diabetes Mellitus, hiperinsilinemi ve Hiperkoagulabilite
glukoz intoleransi Obezite
Kalp hastaliklar Fibrinojen artisi
Hiperlipidemi Beslenme aliskanliklar:
Sigara Inflamasyon
Asemptomatik karotis stenozu Fiziksel inaktivite
Orak hiicreli anemi Hiperhomosistinemi
flag kullanim1 ve bagimlilig:
Hormon tedavisi
Migren
Uykuda solunum bozukluklar:

2.8. 1. inmede Klinik

Bugun, inmeli hastaya yaklasim bircok adimdan olusur. Bunun ilk ve en 6nemli adimi
beynin lezyonuna bagli olarak gelisen semptom ve bulgularin iyi bir sekilde saptanmasi ve
bunlarin hangi nedene bagli oldugunun belirlenmesidir (Kumral 2001). Embolik inmeler
karakteristik olarak ¢cok ani baslar ve etkileri hizla gecer ya da devam eder. Trombotik inmeler
benzer sekilde ani baslangi¢chidir, ama siklikla bir miktar daha yavas (dakikalar, saatler, hatta
gunler iginde ) gelisir (Kumral ve ark. 1998).

Akut inmeli bir hastanmin bilinci, ilk 24 saatte bozulmussa, inmeye bagli konvdlziyon,
beyin sapina kanama, kalp blogu veya aritmi, retikler sistemi tutan bir patoloji distntlmelidir.
Bugun igin akut inmeyle basvuran hastaya erken donemde klinik taniya en ¢ok yardimci olan
inceleme, BBT yontemidir. iskemik inmenin lehine olan bulgular ézellikle gegici iskemik atak
olmasi, hiperlipidemi, periferik arteriyel hastalik ve atriyal fibrilasyon bulunmasidir. Akut iskemik
inmede, olayin hangi arteriyel alanda gelistiginin saptanmasi 6nemlidir (Kumral 2001). Bir
serebral arterin besledigi alanda, bu arterin tikanmasiyla olusan infarkta bagh fokal nérolojik
belirtilerin oldugu tablolara nérovaskiiler sendromlar denir. Adlandirma ilgili arterin veya
besledigi beyin bolgesinin adiyla yapilir (Gilroy 2000).

2.8.2. inme Tans1
Inme acil bir medikal durumdur. Hastanin acile basvurdugunda yapilan tamsal

degerlendirmeden elde edilecek bulgular hem hastanin prognozunu belirlemede hem de dogru
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tedavilerin baslatilmasinda énemlidir. Anamnez ve nérolojik muayene asamasindan sonra en
onemli basamak klinik 6n taniy1 dogrulamak ve hemorajik inme ile iskemik inme arasinda ayirici
taniyr yapmaktir. Beyin BT, infarkt ile kanamay: birbirinden ayirmada en givenilir tetkiktir
(Krespi 2004). Ozellikle MRG ilk 24 saatte akut iskemik inme saptanmasinda BT’ye gore daha
hassastir (Saatci 2005).

Tablo 10. Akut Inmeli Hastada Tan: incelemeleri

Kranial BT

EKG

Akciger grafisi

Tam kan sayimi
PT/aPTT/INR

Kan sekeri
BUN/kreatinin/elektrolitler
Sedimentasyon/CRP
Arteryel kan gazlar:
Gerekirse CK, CK-MB, Troponin T
Gerekirse BOS incelemesi

Hasta acil olarak degerlendirildikten ve hastaneye vyatirildiktan sonra yapilacak
incelemeler inmenin nedenini ortaya koymaya, vaskiler risk faktorlerini saptamaya ve boylece
inmeden ikincil koruyucu tedavilerin belirlenmesine yoneliktir. Bu amacla bazi olgularda beyini
daha ayrintili olarak goruntileyebilme 6zelligi olan kranial MRG ve genel olarak tim hastalarda
da inme etyolojisi arastirmak amaciyla beyin damar ve kardiyak gorintileme incelemeleri yapilir.
Yine secilmis olgularda koagilopati taramas: bu dénemde yapilacak incelemeler arasindadir
(Krespi 2004).

2.8.3. Inme Komplikasyonlan

Inme sonras1 komplikasyon gelisimi, farkli cahismalarda % 40-96 arasinda degisen
oranlarda bildirilmistir. Gelisen komplikasyonlar hem inme mortalitesini arttirir, hem de
rehabilitasyonun gecikmesine ve hastalarin daha ¢ok 0zirlu ve bagimli kalmalarina neden olurlar.
Inme sonrasi 6liimler, beyin hasar1 ve inme komplikasyonlar1 sonucu meydana gelir (Krespi
2004).
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Tablo 11. inme Sonras: Gelisebilecek Komplikasyonlar

Norolojik/psikiyatrik komplikasyonlar

Diger medikal komplikasyonlar

Beyin ddemi ve transtentorial herniasyon
Tekrarlayan strok

Hemorajik transformasyon

Epileptik nobet

Hidrosefali

Uygunsuz ADH salinimi

Konfiizyon

Depresyon

Anksiyete bozuklugu

Bas agris1

Kardiyovaskuler komplikasyonlar
Pulmoner komplikasyonlar
Metabolik komplikasyonlar
Yksek ates ve enfeksiyonlar
Gastrointestinal kanama

Vendz tromboembolizm

Basi yaralar

Dismeler

Malntrisyon

Agri

Bulanti, kusma
Idrar ve gayta inkontinansi
Spastisite ve kontraktirler

Kalp hastaliklar1 iskemik inme gecirilmesi igin risk faktori oldugu gibi iskemik inme de
miyokard iskemisi ve kardiyak aritmiler icin tetikleyici olabilir. Ozellikle sag hemisferi iceren
infarktlar, otonomik sinir sistemi lzerinden ciddi sonuclara yol acabilirler (Reith ve ark. 1996).
Hastalarda inmeye ikincil olarak EKG’de ST segment ¢okmesi, QT interval degisiklikleri, T
negatifligi ve U dalgalar1 izlenebilir (McDermott ve ark.1994, Afsar ve ark. 2003).

EKG’de en sik rastlanan aritmi AF’dir. Diger o6lumcal aritmilerin nispeten nadir
gorulmesine ve iskemik inmeyle basvuran hastalarin kardiyak monitorizasyonuna dair literaturde
net bir veri olmamasina ragmen, inme hastalarinin ilk 24 saat monitorize olarak takip edilmeleri
onerilmektedir.

2.8.4. inmede Prognoz

Inmeli hastalarin % 30°u bir yil icinde 6lmektedir. Ilk 1 ay icinde 6liim oran1 %10-20"dir.
Inme geciren ve hayatta kalan hastalarin % 10’u hicbir sekel olmadan islerine donebilirler. %
30’unda hafif disabilite, % 50’sinde ciddi disabilite olur ve % 10°’u devaml: kurumsal bakim
gerektirir. On yillik sag kalma oran1 % 35’dir. Hastanmin yasi, lezyonun anatomik buyukliga,
norolojik defisitin derecesi, beraberinde medikal hastaligin olmasi ve altta yatan nedenler sonucu
etkiler. Koma skoru ne kadar diistikse prognoz o denli kétudur. Rekirrens serebral infarkt oranlari
yilda % 5-15 arasinda degisir. Bes yillik mortalite, erkekler igcin % 44, kadinlar igin % 36*dir
(YYatkaya 2000).
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2.8.5. Inmede Tedavi
2.8.5.1 Genel Onlemler

Iskemik ve hemorajik inme icin temel medikal onlemler, solunumun desteklenmesi
(Oksijen saturasyonu %95 ve ustiinde tutulmali)) ve kan basincinin dizenlenerek serebral
perflizyonun saglanmasi, kardiyak moniterizasyon (aritmilerin saptanmasi agisindan), kan glukozu
regulasyonu (varsa hem hipergliseminin hem de hipogliseminin diizenlenmesi) ve serebral 6demin
tedavisine yonelik girisimleri icermektedir (Kutluk 2004).
2.8.5.2. Rekanalizasyona yonelik girisimler

Intrakraniyal kanama, trombolitik tedavi ajanlarmin kullanmmi kisitlayic: etkendir.
Streptokinaz ve doku plazminojen aktivatorleri (tPA) trombolitik ajan olarak denenmistir.
Streptokinaz ile yapilan ¢alismalarda ylksek kanama ve mortalite gorildiglnden, akut iskemik
inme tedavisinde sadece intraventz doku plazminojen aktivatorlerinin ilk 4.5 saat iginde
kullanimina izin verilmistir (Del Zoppo ve ark. 2009). tPA 0.9 mg/kg dozunda uygulanir,
maksimum dozu ise 90 mg’dir. Dozun %10’luk kism: ilk anda bolus uygulanir, kalan % 90’hk
kismi ise 60 dakikada inflizyonla verilir. Uygulama esnasinda 15 dakikada bir norolojik gozlem,
kan basinci, nabiz ve pulse oksimetre takibi yapilmahdir.

Intraarteriyel trombolitik tedavi, semptomlarin baslamasindan itibaren 6 saatin altinda
acil servise basvuran ve Ozellikle orta serebral arter (MCA) tikanikligi oldugu dustnilen
hastalarda uygulanabilir. intraarteriyel trombolitik tedavisi almas: planlanan hastalar, intravendz
tPA tedavisi alamayacak durumda olan hastalarin arasindan segilmelidir. Her durumda tedavinin
yapilabilmesi icin serebral anjiyografi konusunda deneyimli bir merkeze ve islemi
gerceklestirecek, girisimsel islemler konusunda yetkin bir uzmana ihtiyag vardir (Adams ve ark.
2007).
2.8.5.3. Noroprotektif tedavi

Bu tedavi, glutamat antagonistleri, glisin antagonistleri, Ca kanal antagonistleri, Na kanal
antagonistleri, GABA agonistleri, membran lipit prekirsoru, serbest radikal gidericiler, anti-
inflamatuvar ajanlar gibi ajanlarla tedaviyi iceren guncel bir yaklasimdir (Saribas 2004).
2.8.5.4. Antitrombotik tedavi

Antitrombotik tedavi amaci ile kullanilan aspirin, tPA tedavisine yardimci olarak
kullanilmaz. tPA kullanimi i¢in uygun hasta varsa aspirin 24 saat sireyle verilmemelidir
Antikoagulan tedavide heparin, disik molekiler agirlikli  heparin  ve heparonoidler
kullaniimaktadir (Kutluk 2004).

Tiklopidin, klopidogrel ve dipridamolun akut iskemik inme tedavisinde kullanilmasiyla
ilgili kanita dayali yeterli veri bulunmamaktadir. Buna karsin asetil salisilat allerjisi ve
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gastrointestinal sistem intolerans: bulunan hastalarda klopidogrel tercih edilebilir (Sandercock ve
ark. 1997).

Intravenoz antiplatelet ajan olarak kullanilabilecek glikoprotein I1b/111a inhibitorlerinden
abciximab ile ilgili yaratilen calismalar artmis kanama oranlari nedeniyle durdurulmustur (Adams
ve ark. 2007).
2.8.5.6. Invazif girisimler ve cerrahi tedavi

Trombektomi, anjioplasti, dekompresif cerrahi gibi islemler uygulanabilir (Kutluk 2004).
2.9. Akut Serebrovaskuler Olaylarda Kardiyak Etkilenme

Beyin kalp baglantisi 20. yiizyilin baslarindan itibaren yapilan ¢calismalarla bildirilmistir.
Ik veriler 1913’de Levy’nin ‘kloroform anestezisi altindaki hayvanlarda ventrikiiler fibrilasyonun
nedenleri’ adindaki ¢ahismasinda bildirilmistir. Bu calismada ventrikuler prematir atimlarin
sempatik denervasyonla ortadan kalktigi gozlenmistir (Levy 1913).

1960 ve sonrasindaki yayinlarda hipotalamusun kalp ritmi, 6zellikle de siniis nodu
uzerine etkileri bildirilmistir. Van Bogaert ve ark. tarafindan kdpeklerde hipotalamusun ventro-
median nikleusunun uyarilmas: ile EKG’de bipolar ve epikardiyal derivasyonlarda muhtemel
iskemi sonucu olusan degisikliklere neden oldugu gosterilmistir (Van Bogaert A ve ark. 1979).
Brow, Kkedilerde hipotalamusun uyarilmasmin ventrikiiler prematir atima ve ventrikiler
tasikardiye neden oldugunu, hipotalamustan baslayan bu liflerin kesilmesinin ise aritmileri
onledigini gostermistir. Bu durum hipotalamus ve kalp arasinda direkt néronal bag oldugu
varsanis1 dogurmustur (Brow ve ark. 1930).

Daha sonra yapilan arastirmalarda lateral hipotalamusun uyarilmasmin ventrikiler
aritmilere daha sik yol agtig1 saptanmustir. Hipotalamus anterior yiiziintin uyariimast ile bradikardi
gOzlendigi, vagatomi ile bu etkinin ortadan kalktigi bulunmustur. Hipotalamus posterior yuziinin
uyariimas: atriyal ve ventrikiler aritmilere, 06zellikle posteromedialinin uyarilmas: atriyal
tasikardiye neden olmustur. Bu c¢ahsmalar kardiyak fonksiyonun hipotalamik kontrolin direk
etkilerle saglandig: hipotezine kuvvetli destek saglamaktadir (Weinberg ve ark. 1960).

Norolojik ve kardiyovaskiiler problemlerin bu denli i¢c ice olmas: temel olarak bu iki
sistem arasindaki damar ve sinir ag1 vasitasiyla olmaktadir. Otonom sinir sistemi sempatik ve
parasempatik sistem vasitasiyla kalbin mekanik ve elektriksel aktivitesinin diizenlenmesinde
etkilidir. Serebral korteks, hipotalamus, orta beyin, pons ve medulladaki néronlar otonomik
kontrole katilmaktadir. Kalp hem sempatik hem de parasempatik sinir sistemi tarafindan inerve
edilmektedir. Kalbin tiim parasempatik uyaris1 vagus siniri ile olmaktadir. Parasempatik néronlar
beyinde medulladaki nukleus ambiguustan baslayip vagus siniri vasitasiyla kalbe kadar ulasir ve
intrakardiyak gangliyonlarda kisa postsinaptik parasempatik noéronlarla sinaps olustururlar. Bu
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noronlar da myokard hicerelerini inerve ederler. Parasempatik postganglionik néronlardan
salgilanan asetilkolin M2 muskarinik reseptorleri aktive eder ve boylece kalp hizi1 yavaslar, atriyal
myositlerde kontraktilite azalir ve atriyoventrikuler noda iletim yavaslar. Parasempatik inervasyon
Ozellikle sinus duguimu ve atrioventrikiler ileti sisteminde daha yogundur. Sag vagus siniri
Ozellikle sinoatriyal dugtimu inerve eder ve uyarildigi zaman sinus bradikardisi olusur. Sol vagus
siniri ise atriyoventriktler digimi inerve eder ve uyarildigi zaman atriyoventrikiler blok olusur.
Burada unutulmamasi gereken nokta ventrikillerin fonksiyonunda parasempatik sistemin direk
etkisinin olmamasidir. Korku vb. duygusal stres durumunda strese baglh ortaya ¢ikan sempatik
aktivasyonu dengelemek icin parasempatik sistemin ve dolayisiyla vagal tonusun asir1 artmasiyla
kalp hiz1 ve kan basincinda ani disiis ve sonugta vazovagal senkop ortaya ¢ikabilir (Spittel ve ark.
2007).

Kalbin sempatik inervasyonu ise torasik spinal kordun intermediolateral kolonundan
koken alir ve superior, orta ve alt servikal ganglionlarda sinaps yapar. Postganglionik néronlar
sinoatriyal ve atriyoventrikiler nodlari, 6zellikle de ventriktllerdeki myokard hicrelerini ve ileti
sistemini inerve eder. Postganglionik sempatik sinirler norepinefrin salarak a-adrenerjik
reseptorleri stimule eder ve kalp hizi, atriyoventrikller noda iletim hizi ve kontraktiliteyi artirirlar.
Periferik damarlarda ise alfa adrenerjik reseptorler vasitasiyla vazokonstriiksiyona neden olurlar.
Sempatik sinir sistemi aktivasyonu sonucunda kalbin metabolik ihtiyaclar1 artar ve myokardiyal
iskemiye yol acabilir. Kalp ve periferik damarlara otonomik etki dalgalanma seklindedir ve
arteriyal baroreseptorler, kemoreseptorler ve bazi intrakardiyak reseptorlerin baslattig: reflekslerle
diizenlenir. Santral sinir sisteminde meydana gelen patolojiler sempatik ve parasempatik sistem
arasindaki dengeyi bozmak suretiyle kalbin otonomik inervasyonunu etkileyebilir. Bunun
sonucunda da kardiyak fonksiyon ve hemodinamik bozulma ortaya ¢ikabilir. Dolayisiyla kardiyak
inervasyon, beyin hasar1 ve ortaya cikan kardiyak komplikasyonlar arasinda kopru gorevi
gormektedir. Akut inme hastalarinda %90’a varan oranlarda EKG anormallikleri gorilebilir. Tipik
EKG degisiklikleri uzun, sivri, pozitif T dalgalar1 ve uzamis QT intervalidir. Bu tir EKG
degisiklikleri ayn1 zamanda subaraknoid kanama, gecici iskemik atak ve nonvaskuiler serebral
lazyonlarda da gorilebilir. Inme hastalarinin %38’inde EKG’de repolarizasyon anormallikleri
gorulir. QT uzamas: kardiyak siklusun hassas donemini artirarak aritmilere ve ani 6lime zemin
hazirlar. inme hastalarinda hipokalemi olmaksizin ortaya ¢ikan QT uzamas: aritmilere bagl ani
olim gelisimi icin bir prediktor gibi gorulmektedir. QT uzamas: sag MCA infarktlarinda daha sik
gorulmektedir. Nonspesifik ST segment degisiklikleri akut iskemik inme hastalarinda %20’nin
lizerinde oranlarda gériilebilmektedir. Ozellikle sol MCA infarktlarinda daha sik karsilasilan ST
segment depresyonu da inme hastalarinda karsimiza ¢ikan degisikliklerden biridir. Dinamik ST
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segment degisiklikleri gercek myokard iskemisinin gostergesi olabilir. inmeye bagh ST segment
degisiklikleri genellikle gecicidir ve beyin 6limunin gelismesiyle birlikte ortadan kalkar. Akut
inmede hastalarin yaklasik %10’unda yeni Q dalgalar: olustugu gorilmektedir. Bu Q dalgalart
tamamen ortadan kalkabildigi gibi myokard infarkttstindeki gibi bir gidisat izlemesi de mimkiin
olabilmektedir ancak EKG’de goriulen bu Q dalgalart myokard hasarina bagl olusmamaktadir.
Akut iskemik inmede sikca Karsilasilabilen bir diger EKG degisikligi de U dalgalarnin
bulunmasidir. Herhangi bir elektrolit imbalansina bagli olmayan bu durum yalniz basina yada T
dalga degisiklikleri veya uzamis QT intervaliyle birlikte gorulebilmektedir. Tim bu degisikliklere
ek olarak kardiyak aritmiler de akut iskemik inmenin Klinik seyrinde Kkarsilasilabilen ve
mortaliteyi artiran bir durumdur. Atriyal ve ventrikuler ekstrasistoller, supraventrikiler ve
ventrikiler tasikardiler gibi genis bir spektrumdaki farkl aritmileri akut iskemik inme surecinde
gormek miimkiindiir ve kardiyak bir patoloji olmaksizin nérojenik etiyolojiye bagl olabilir. inme
hastalarinda gorulen bu aritmilerden ventrikiler tagikardi, inme hastalarinda mortaliteyi artiran bir
problemdir ve altta higbir kardiyak patoloji yokken gorilebilir. Bununla birlikte inmenin tipi ve
lokalizayonu da ortaya c¢ikan aritminin tdriyle iliskilidir. Bu aritmilerin ortaya ¢ikma
mekanizmasiyla ilgili olarak otonomik sinir sisteminin kalp Uzerindeki etkileri 6n planda
dustnilmektedir.

Gundmuizde yapilan ¢alismalarda kardiyovaskiler sistemin kortikal modulasyonla regiile
edildigi dusuncesi desteklenmektedir. PET ve fonksiyonel MRG dahil modern goéruntileme
araclar1 insular korteks, anterior singulat girus ve amigdala arasindaki sebekenin santral otonomik
sistemin regilasyonunda gerekli oldugunu gostermektedirler. Insular korteks MCA tarafindan
beslendigi icin MCA’nin tutuldugu serebrovaskdiler olaylarda insula hasari olmasi beklenilen bir
durumdur.

Insulanin uyariimasiyla kalp hizinda ve kan basincinda degisiklikler oldugu hayvan
modellerinde ve insanlarda gosterilmistir. Bu mekanizma tam olarak anlasilamamis olsa da insula
hasarinin inhibitor aktivitenin azalmas: ile sempatikoadrenal sistem aktivasyonuna yol actigi
dustnlilmektedir. Yapilan hayvan deneylerinde Oppenheimer ve ark. ratlarda insular korteksi
fazik mikrostimulasyonla uyardiklarinda EKG degisikliklerinin oldugunu (tasikardi, bradikardi,
sinoatriyal ve atrioventrikiler blok, prematlr ventrikller kontraksiyonlar, QT uzamasi ve asistoli)
ve plazma norepinefrin diizeyinin arttigini1 gézlemlemisler (Oppenheimer 1990).

Min ve ark. farelerde kalict MCA oklizyonu yapmislar ve sol insular korteks iskemisinin
miyokard hasar1 ve kardiyak disfonksiyona neden oldugu ancak sag insular korteks iskemisinin
kardiyak disfonksiyona neden olmadigmni gostermisler (Min ve ark. 2009). insan calismalarinda
ise Oppenheimer, epilepsileri icin temporal lobektomi yapilacak olan hastalara intraoperatif
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insular korteks stimilasyonu yapmis ve sonuc¢ olarak sol insular korteks stimilasyonuyla
bradikardi, sag insular korteks uyarimiyla tasikardi oldugunu yayinlamistir (Oppenheimer ve ark.
1992).

Diger calsmalarda ayn: zamanda sol insular korteksin parasempatik otonomik
regilasyonla ve sag insular korteksin sempatik otonomik regilasyonla iliskili oldugu
gosterilmistir. Bu calismalardan sonra 6zellikle sag insulay: iceren MCA infarktlarinda dlumcil
olabilen kardiyak aritmilerin oldugu gézlemlenmistir. Eckardt ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
insular korteksi tutan inmelerde QT uzamas: oldugu yayinlanmistir (Eckardt ve ark. 1999).
Vingerhoets ve ark. parietoinsular lezyonu olanlarda inme sonras: atriyal fibrilasyon gelistirme
riskinin daha fazla oldugunu gostermiglerdir (Vingerhoets ve ark.1993). GENIC calismasinda
iskemik inmesi olan 493 ardisik hasta ve kontrol grubu karsilastirilmis ve insular korteksin
tutuldugu inmesi olanlarda anormal repolarizasyon oldugu gozlenmistir. Bu calismada insular
korteksi tutulan hastalarda atriyal fibrilasyon diger gruba gére daha fazla oranda bulunmustur
(Abboud ve ark. 2006).

Christensen ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada 179 akut inme geciren hasta insular korteks
lezyonu ve EKG degisiklikleri ve 3 ayhk mortalite orani arasindaki iligskiyi arastirmak icin
incelenmistir. Insular korteks lezyonu olanlarda sinus tasikardisi, ektopik atimlar ve ST
elevasyonu daha sik olarak gorilmis. Ozellikle sag insular korteks lezyonu olanlarda atriyal
fibrilasyon, atrioventrikiler blok, prematir kontraksiyonlar ve T dalgas: inversiyonu daha sik
gorulmastir. Sol insular lezyonu olanlarla veya insular lezyonu olmayanlarla karsilastirildiginda
sag insular korteks lezyonu 6liim oranmi bagimsiz olarak arttirmistir (Christensen ve ark. 2005).
2.9.1. Akut inmede Elektrokardiyografik Degisiklikler

Akut inmede gorulen aritmi ve repolarizasyon bozukluklarindan sorumlu faktorler
sunlardir;

¢ Genel dolasima salinan katekolaminlerin etkisiyle (akut serebral lezyonlarin intrakraniyal
basinci hizlica arttirmas: ve bu durumda yuksek miktarda plazma katekolaminlerinin dolasima
salinmasi) miyokard hucrelerinde, 6zellikle kalsiyum iyonuna bagli membran potansiyellerinde ve
permeabilitede degisiklik (Meyer ve ark. 1973, Van Bogaert ve ark. 1979, Grad ve ark. 1991,
Davis ve ark. 1993).

e Kalp Uzerinde sonlanan néronlar araciligiyla SSS’nin aracilik ettigi direkt néronal etkiler
(Davis ve ark. 1993).

e Mevcut iskemik kalp hastaligi (Hasdai ve ark. 2003).
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Cahismalarda hipotalamus veya diger beyin bdlgelerinin uyarilmas: ile morfolojik EKG
degisiklikleri oldugu gosterilmistir. Ik olarak 1947°de intraserebral hemorajisi olan hastada EKG
degisiklikleri oldugu gosteren klinik calisma yayinlanmistir (Byer ve ark. 1947).

Akut inmede gelisen EKG degisiklikleri 1950’li yillarda detayl bir sekilde incelenmistir.
Burch GE ve ark. serebrovaskiler olaylarda blylk T dalgasi, belirgin U dalgas: ve QT veya QU
uzamas: oldugunu gostermisler. Ayni zamanda serebral lezyonlari olan hastalarda diger
anormalliklere gore T dalgas: patolojilerinin belirgin bir sekilde arttigin1 belirtmislerdir. Bu
durumu serebral patolojilerin otonomik sistem (izerine etki edip fonksiyonel olarak ventrikiiler
ileti zamanlarin1 degistirmelerine baglamislar ancak struktirel lezyonlarin da olabilecegini
gOstermigler (Burch ve ark. 1954).

Akut tromboembolik inmede EKG degisikliklerini gosteren en erken galismalardan biri
de, Lan-Sheng ve ark. 1958 de yayinladiklar1 33 hastada EKG degisikliklerine baktiklari
caligmadir. Bu ¢alismada en sik goralen anormallikler QT uzamas: ve belirgin U dalgalar: olarak
bulunmustur. Bu bulgulart miyokard iskemisini agreve eden hemodinamik degisiklik
periyodlarina baglamiglar (Lan-Sheng ve ark. 1958).

Dimant ve ark. 1977°de yayinladiklar: ¢calismada 100 akut inmeli hastanin inmelerinin ilk
3 gununde yapilmis olan EKG’lerindeki patolojik bulgular incelenmis. Hastalar inme tiplerine
gore serebral tromboz (n:72), serebral hemoraji (n:12), emboli (n:6), ve subaraknoid kanama
(n:10) olarak gruplara ayrilmis. Hastalarin %90’inda anormal EKG bulgular1 saptanmis.
Bunlardan en sik olanlar1 ST depresyonu, QT uzamasi ve AF olarak belirlenmis. Bu hastalarin
41’i basvurularindan itibaren 4 ile 68 giin sonra dImiis. Olen 41 hastanin 39’unda basvuru aninda
patolojik EKG bulgulari tespit edilmis (Dimant ve ark. 1977).

Goldstein ve ark. akut iskemik ve hemorajik inmede EKG degisikliklerini inceledikleri
calismalarinda 150 akut inme geciren hasta ile 150 kontrol grubunu karsilastirmistir. Bu ¢alismada
serebral tromboz, nedeni belirlenemeyen inme, subaraknoid kanama, serebral emboli, intraserebral
hemoraji ayr1 gruplarda incelenmis. Tdm inme tipleri incelendiginde en sik gorilen EKG
anormallikleri QT uzamasi (%45), T inversiyonu (%29), U dalgas1 (%28), dakikada 90’1n tizerinde
tasikardi (%28), ST depresyonu (%27), sol ventrikil hipertrofisi (%26) olarak gdzlenmis. Atriyal
fibrilasyon inme tiplerine gére ayri ayri incelenmis ve serebral emboli grubunun %47’sinde
gorilmesine karsin serebral tromboz grubunda hi¢ goriilmemis ve tim inme gruplarinda %9
oraninda gorilmis. Daha onceki EKG’ leri temin edilebilen 53 hastada bir énceki EKG ile
karsilastirildiginda yeni gelisen anormallikler en sik QT uzamasi, herhangi bir tip aritmi, ST
depresyonu, T inversiyonu, U dalgast ve AF olarak belirtilmis. Bu calismada inme tipinin
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herhangi birisine 6zgu EKG degisikliginin mortalite Uzerine etkisi bulunamamis (Goldstein ve ark.
1979).

Van Bree MC ve ark. 2010 yilinda yayinladiklari ¢alismalarinda intraserebral hemorajili
31 hastada en sik gorulen EKG degisikliginin %36 ile QT uzamas: oldugunu belirttiler. Bunu
%23.3 ST-T degisikligi takip etti. Diger patolojiler sints bradikardisi %16, T negatifligi %16. QT
uzamasi insular korteks tutulumu ile iliskiliydi (Van Bree ve ark. 2010).

Ramani ve ark. 1990’da yayinladiklari ¢alismalarinda 100 akut inmeli hastayi ele almislar
ve bu hastalarin 19°u subaraknoid kanamaymis. Inmeli hastalarda ST degisiklikleri ve U dalga
degisiklikleri kontrol grubuna gore daha sik olarak bulunmus. Bu c¢alismada QT uzamas: her iKi
grupta esit olarak bulunmus. Bu bulgu daha 6nce yapilan ¢alismalarla ¢elismektedir (Ramani ve
ark. 1990).

Serebrovaskiiler olaylarda EKG degisikliklerini degerlendirmenin zor olan tarafi hastanin
var olan es zamanh kardiyovaskdler hastaliginin da ¢ogunlukla olmasidir. Rokey ve ark. gegici
iskemik atak veya hafif inmesi olan hastalar1 kontrollerle karsilastirdiklarinda %28 oranda
asemptomatik koroner arter hastahig tespit etmisler (Rokey ve ark. 1984). Bu nedenle akut inmeli
hastalarda inme ©ncesi kardiyak durumunu gosterir EKG’leri ile karsilastirmadan EKG
degisikliginin inmeye bagh oldugu yorumunu yapmak zordur. Ancak literatiirdeki ¢alismalarin
blyik bir cogunlugunda daha onceki EKG’leri ile Karsilastirmadan EKG degisiklikleri
degerlendirilmistir. Ozellikle tromboembolik inmesi olan hastalarda beraberinde koroner arter
hastaligi bulunma orani ylksektir. Bu problemi ¢6zebilmek igin Hindfelt ve Nilson koroner arter
hastaligi bulunma olasilig: disik oldugu icin 40 yasin altinda 44 akut iskemik inmeli hastanin
EKG degisikliklerini incelemisler. Bu hastalarin 8’inde ST degisiklikleri gézlenmis. Bu ¢alismada
akut inmede EKG degisikliklerine ait bulgular olsa da istatistiksel olarak anlamsiz olmasindan
dolay1 bu degisikliklere yorum yapilamamis (Hindfelt ve ark. 1976).

Thomas P. Davis ve ark. tarafindan 1993°de yayinlanan derlemede, yapilan ¢alismalarda
tipk: subaraknoid kanamada oldugu gibi en sik gozlenen EKG anormalligi QT intervali uzamasi
ve ST degisiklikleri olarak bulunmakla beraber subaraknoid kanamadan farkli olarak iskemik
inmeli hastalarda EKG degisikliklerinin ¢cok daha fazla oldugu belirtilmistir. Bunu da olas1 eslik
eden koroner kalp hastaligi bulunma oraninin yiksek olmasina baglamiglardir (Davis ve ark.
1993).

Familoni ve ark. 2006°da yayinladiklari ¢calismalarinda 64 akut iskemik inmeli hasta ile
60 hastadan olusan kontrol grubunun EKG’lerini karsilastirmiglar. Daha ¢nce kalp hastaligi
olmayan hastalar tim kohortla Kkarsilastirilmis. Calisma grubunda 35 hastada (%54.7) iskemi
benzeri EKG degisiklikleri gozlenmis. Bunlar ST depresyonu (%29.7), T dalgas: inversiyonu
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(%21.8) ve U dalgastymis (%9.3). Hastalarin %43.8’inde QTmax uzamas: tespit edilmis.
Hastalarin % 37.5’inin kalp hastaligi yokmus. Mortalite oran1 %28.1 olarak bulunurken bu oran
inme Oncesinde kalp hastaligi bulunan hastalarda ve QTmax’1 uzun bulunanlarda anlaml: bir
sekilde yuksek olarak gortlmustur. Bu calismada inmede gorilen EKG degisikliklerinin inmenin
kendisinden ¢ok daha dnce var olan kalp hastaligina bagli oldugu yorumu yapilmistir (Familoni ve
ark. 2006).

Jensen ve ark. tarafindan daha 6nce bilinen iskemik kalp hastaligi olmayan akut iskemik
inmeli hastalarda yapilan ¢alismada ST degisiklikleri incelenmis. Hastalarin %?24’tGinde ST
degisikligi gozlenmis ve bu hastalar ST degisikligi olmayan hastalarla karsilastirildiginda iki
grupta yas, cinsiyet, risk faktorleri, bagvuru vital bulgulari ve inme lokalizasyonu agisindan fark
gOzlenmemis. ST degisikligi olan hicbir hastada gogus agrisi yokmus. ST degisikligi olan 2
hastada hipopotasemi saptanmis ve ST degisikligi olan hastalarin sadece %3’linde serumda
troponin ve kreatin kinaz MB (CK-MB) degerlerinde yukselme saptanmis. Bu ¢alismada var olan
degisikliklerin sessiz bir miyokard iskemisine baglh olabilecegi veya inmeli hastalarda afazi gibi
nedenlerden dolay: gogus agrisinin maskelenebilecegi yorumu yapilmistir (Jensen ve ark. 2008).

Latha ve ark. tarafindan 2001 ve 2004 yillar1 arasinda 345 iskemik inmeli hastada yapilan
calismada, hastalarin 1/3 tnden fazlasinda (%35.7) dizeltilmis QT mesafesinin uzadig: tespit
edilmis. Erkeklerde QT uzamasi kadinlara gore daha ylksek oranda gorilmis ve QT uzamasi
olanlarda olmayanlara gére NIHSS skoru daha yiiksek bulunmus. Bu ¢alismada, inme nedeni ile
Olen hastalarin %51’inde QT uzamasi varmis (Latha ve ark. 2009).

Christensen ve ark. 2005’de yayinlanan ¢alismada inmesinin ilk 6 saatinde basvuran 692
serebral infarkt, 155 intraserebral hemoraji, 223 GiA’s: olan hastalara basvuru aninda yapilan
EKG ve daha sonra 12-24 saat boyunca yapilan telemetri sonuglarint bildirmigler. Bu ¢alismaya
gore; serebral infarkt1 olan hastalarin %60’1nda, intraserebral hemorajisi olan hastalarin %50’sinde
ve GIA’s1 olan hastalarin sadece %4’inde EKG degisiklikleri saptanmis (Christensen ve ark.
2005).

Bozluolcay ve ark. tarafindan 2003’de yayinlanan calismada 87 akut iskemik inmeli
hasta, 87 kontrol grubu hastasiyla EKG degisiklikleri acisindan karsilastirilmis. Serebral infarkt
grubunda EKG degisiklikleri %62.1 iken kontrol grubunda %29.9 oraninda bulunmus. EKG
degisiklikleri cogunlukla miyokard iskemisiyle iliskili olanlarmis. EKG degisiklikleri olanlarda 6
aylik 6lum oranlar1 %38.9 iken kontrol grubunda %15.2 olarak bulunmus. EKG degisikliklerinin
prognozu kotu yonde etkiledigi sonucu ¢ikarilmis (Bozluolcay ve ark. 2003).

Dogan ve ark. tarafindan 2004’de yayinlanan calismada daha 6nceden bilinen kalp
hastaligi olmayan ilk kez inme gegiren 162 akut iskemik inmeli hastanin EKG degisiklikleri ve
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prognozu incelenmis. Hastalarin %79’unda iskemi benzeri EKG degisiklikleri, %26’sinda QTc
uzamasi, %44’ltnde aritmi gozlenmis (Dogan ve ark. 2004). Fure ve ark. tarafindan 2006’da
yayinlanan galismada 279 akut iskemik inme tanisin1 alan hastanin EKG degisikligi incelenmis.
En cok gorilen EKG degisiklikleri %36 QTc uzamasi, %24.5 ST depresyonu, %19.9 AF ve
%17.8 T dalgas: inversiyonu olarak bulunmus (Fure ve ark. 2006).

Di Angelantonio ve ark. tarafindan 2005 de yayinlanan ¢alismada 2001-2002 yillar:
arasinda 330 akut iskemik inmesi olan hastada basvuru aninda Tnl dizeylerine ve EKG
degisikliklerine ve bu hastalarin 6 aylik takipte mortalite ve kardiyovaskuler komplikasyon
oranlarina bakilmis. Tim EKG degisiklikleri arasindan, miyokard iskemi veya nekrozunu gosterir
EKG bulgularindan ST yikselmesi %1, ST depresyonu %5.4, T dalga inversiyonu %21.3, Q
dalgas: %13.5 oraninda gorulmus (Di Angelantonio ve ark. 2005).

2.9.2. QT intervali ve QT Dispersiyonu

QT intervali, Q dalgasmnin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar gecen sire olarak
tammlanmaktadir. Eriskinlerde normalde 350 ile 440 milisaniye arasinda degisir ve ventrikullerin
depolarizasyon ve repolarizasyonu igin gegen toplam sureyi yansitir. QT intervali kalp hiziyla
degiskenlik gosterir ve kalp hizina gére Bazzet formali ile dizeltilerek hesaplanir. Dlzeltilmis QT
intervali(QTc), QT intervalinin RR mesafesinin (saniye cinsinden) karekokine béllinmesiyle elde
edilir ve duzeltilmis QT intervalinin Ust sinir1 erkeklerde 440 msn, kadinlarda 460 msn’dir. QT
intervali elektrolit bozukluklars, ilaclar, hipotermi, santral sinir sistemi hastaliklari, miyokardiyal
iskemi, aritmiler ve kalp hizina bagli olarak degisebilir. Diyabetik hastalarda da otonom
noropatiye bagl olarak QT intervali uzamaktadir (Ticse ve ark. 2011). QT intervalindeki uzama,
MI sonrasi gelisen aritmilerin ve kot prognozun tahmininde de rol oynar (Glancy ve ark. 1995).
Kalp yetersizliginde ani dlumlerle, artmis QT dagilimi arasinda yakin iligki saptanmistir (Barr ve
ark. 1994).

EKG’deki en uzun QT intervali ile en kisa QT intervali arasindaki farka QT dispersiyonu
(QTd), duzeltilmis QT mesafelerinin kullaniimasiyla elde edilen degere de duzeltilmis QT
dispersiyonu (QTcd) denir. Maksimum QT mesafesinden minimum QT mesafesinin ¢ikarilmas:
ile elde edilen QT dispersiyonu, baslangicta ventrikiler toparlanma zamanmin dispersiyonunu
gOsteren bir indeks olarak dusunulmistir. Daha sonra yapilan calismalarda, farkh
derivasyonlardaki QT mesafesi degisikliklerinin ventrikil toparlanma bozukluklarinin altindaki
sebepleri belirlemede faydali olabilecegi gosterilmistir (Cowan ve ark. 1988). Asil olarak QT
dispersiyonu, genel repolarizasyon anormalliginin indirekt bir 6lcusudir (Malik ve ark. 2000).
Miyokard repolarizasyonunda bolgesel heterojeniteyi gosterdigi kabul edilen QT dispersiyonu

artisinin, reentri mekanizmas: yolu ile ciddi ventrikiler aritmilere ve ani kalp 6limleriyle iliskili
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oldugu gosterilmistir. Myokard repolarizasyon heterojenitesinin nedeni; iletim yollarindaki
bolgesel yavaslama veya degisiklik sonucu aksiyon potansiyel suresindeki degisimdir. QT
dispersiyonunun uzamasi ventrikuler repolarizasyon heterojenitesinde ve sonug olarak ventrikuler
instabilitede artis ile iliskilidir (Day ve ark. 1990).

Ileti yollarindaki bu homojenite kaybi, monofazik aksiyon potansiyel élctimleriyle
gosterilebilir ancak bunun icin elektrofizyolojik calisma gerektigi ve bu da invaziv bir islem
oldugu icin rutin olarak kullamlmamaktadir. Iletimdeki ve elektriksel aktivitedeki bu heterojenite
reentri mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiler aritmilere dolayisiyla da ani kalp 6limlerine sebep
olabilmektedir (Pye ve ark. 1992). QT dispersiyonunun 6l¢ciimiinde manuel ve otomatik 6lglim
teknikleri kullanilmaktadir. Her iki teknikte de belirli bir hata pay: vardir ve hatanin nedeni temel
olarak dustik T dalga amplitudi ve T dalgasmin U veya P dalgalariyla girisimidir. Bunlarla birlikte
T dalgasinin sekli de QT interval 6lcimini etkileyebilir. Ancak otomatik 6lgimin hata payini
azaltma yoninden manuel 6lglime tsttin oldugu gosterilememistir (Malik ve ark. 2000).

2.9.3. QT Dispersiyonunun Onemi ve Normal Degerleri

QT dispersiyonuyla ilgili pek ¢cok yayin olmakla birlikte bulunan degerlerin ¢ok degisik
smirlarda olmasi nedeniyle referans degerler ortaya konmasi bugiine kadar mimkin olmamistir.
Bazi yayinlarda QT dispersiyonu icin normal limitlerin st smirmin 71 ms oldugu
belirtilmekteyken (Malik ve ark. 2000). Goldner ve ark. yaptiklar: calismada QT dispersiyonunun
40 ms’nin Uzerinde olmasinin elektrofizyoloji sirasinda sustained ventrikuler tasikardi olusumunu
ongormede %88 sensitif ve %57 spesifik oldugunu gostermislerdir (Goldner ve ark. 1995).

Savelieva ve ark. 1000 olgu ile yaptiklar1 bir calismada 17-29 yas arasi Kisilerde QT
dispersiyonunu 29 ms, 50-80 yas arasi kisilerde ise 22 ms olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada elde
edilen degerler istatistiksel olarak anlamli olsa da yasli popilasyonda beklenen artisin
g6zlenmedigi kaydedilmistir (Savelieva ve ark. 1998).

Macfarlane ve ark. ise yenidogan ve infantlari da dahil ettikleri calismalarinda 1501
saglikli eriskin ve 1784 saglikli yenidogan, infant ve c¢ocuk EKG’lerini incelemis, QT
dispersiyonunun cinsiyet ve yastan bagimsiz oldugu ve Ust smirmin 50 ms oldugu sonucuna
varmiglardir (Macfarlane ve ark. 1998).

Malik M ve ark. yaptig1 calismada saglikli bireylerde ort. QT dispersion degeri 10.5 £
10.0 ms ile 71 £ 7 ms arasinda ve ort. 33.4 £ 20.3 ms olarak bulunmustur (Malik M ve ark. 2000).

Mayet J ve ark. QTcd icin kabul edilen kritik degerin 80 msn’nin Gzerinde oldugunu 6ne

sirmustur (Mayet J ve ark. 1996).
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Ancak halen QT dispersiyonunun normal sinirlariyla ilgili net veriler bulunmamaktadir
ve pozitif sonuclar elde edilen pek ¢ok calismada QT dispersiyon degerleri hem manuel hem de
otomatik metodlar icin 6lcim hatas: smarlar icindedir.

QT dispersiyonunun genel populasyonda, kardiyak ve tim nedenlere bagh 6limdeki
prediktif degeri ile ilgili bircok calisma yapilmistir. Ornegin Rotterdam calismasinda 55 yas
ustundeki 5812 kisi yaklasik 4 yil boyunca takip edilmis, gerekli istatistiksel ayarlamalar
yapildiktan sonra QT dispersiyonu 39 ms altinda olanlara gére 60 ms (zerinde olanlarda total
mortalite, kardiyak mortalite ve ani 6lum riski daha yuksek bulunmustur (Bruyme ve ark. 1998).
Benzer bir sonu¢ da Strong Heart Study calismasinda 1839 hastayla ortaya konmus, QT
dispersiyonu 58 ms lzerinde olanlarda kardiyovaskuler mortalitenin arttigi gosterilmistir (Okin ve
ark. 2000). WOSCOPS (West of Scotland Coronary Prevention Study) calismasinda ise orta yasli,
daha o6nce myokard infarktisi gecirmemis 6595 erkekte yapilan multivariat analizde QT
dispersiyonunda 10 ms’lik uzamanin koroner 6lim veya 6limcil olmayan myokard infarktust
riskini %13 artirdig: ve QT dispersiyonunun 44 ms’nin tzerinde olmasinin riski 36 kat artirdigi
gosterilmistir. Ancak 44 ms st smir olarak alindiginda sensitivite %9, spesifisite %94 olarak
bulunmustur. QT dispersiyonunda kadin ve erkekler arasinda anlamli fark tespit edilememistir
(Macfarlane ve ark. 2007). Ayrica yasin da QT dispersiyonu Gzerine anlamli bir etkisi olmadigi
gOsterilmistir.

2.9.4. Farkl: Patolojilerde QT Dispersiyonu

Akut inmenin yaninda degisik hastahklarda QT dispersiyonunun artmis oldugu
gOsterilmistir. Akut miyokard infarktist, sol ventrikil disfonksiyonu, kalp yetmezligi, hipertrofik
kardiyomiyopati ve diger nedenlerle olan sol ventrikiil hipertrofisinde, uzun QT sendromlu
hastalarda, periferik vaskuler hastaliklarda ve son donem bobrek hastalarinda normal kisilere gore
artig tespit edilmistir (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 hastaligin tedavisi ile normale dondirilebilecegi dustinulerek bazi
calismalar yapilmistir. Ornegin hipertansiyon tedavi edilerek sol ventrikil hipertrofisinde gerileme
saglanmis ve QT dispersiyonunun azaldigi gérulmistir (Karpanou ve ark. 1998). Benzer sekilde
miyokard infarktistinde trombolitik tedavi, primer perkitan koroner girisim veya koroner arter by-
pass cerrahisi ile de benzer sonuclara ulasilmistir (Moreno ve ark. 1994, Kelly ve ark. 1997,

Bonnemeier ve ark. 2001).

29



2.9.5. Yeni Ventrikuler Aritmi Gostergeleri: Tpe, Tpe-dispersiyon, Tpe/QT Oram
Son zamanlarda artmis aritmi riskinin bir gostergesi olarak QT, QT dispersiyon ve QT
apeks dispersiyon gibi iyi bilinen elektrokardiyografik olctimlere ek olarak T peak-Tend (Tpe), T
peak-T end dispersiyon (Tpe-d) ve T peak-T end/ QT orani gibi yeni parametreler gosterilmistir.
I-QTc: Total depolarizasyon ve repolarizasyonu gosterir.
I1-Repolarizasyonun bélgelar aras: farkliliklari:
1. QTd: Global repolarizasyonu gosterir

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

Tpe ve Tpe-d:

Ventrikuler miyokardiyumda “’endokardiyal, epikardiyal ve midmiyokardiyal M
hucreleri “’olmak Utzere tg¢ farkl: hicre tipi tanimlanmistir.  Bu hucreler histolojik olarak benzer
olmalarina ragmen elektrofizyolojik olarak farkli karakterler tasimaktadirlar (Antzelevitch ve ark.
1999). Miyokardiyumun orta kisminda lokalize olan ve subendokardiyum ve subepikardiyuma
kadar uzanan M hcreleri diger hiicrelerden daha uzun aksiyon potansiyel stresine sahiptir. Bu (¢
hiicre tipinin repolarizasyonu sirasindaki zaman farkliliklari, EKG’deki T dalga olusumuna
belirgin sekilde katkida bulunmaktadir (Antzelevitch ve ark. 2007).

Normal sartlar altinda ilk olarak epikardiyumun repolarizasyonu tamamlanir ve EKG’e T
dalgasinin peak’i (Tpeak) olarak yansir. M hicrelerinin repolarizasyonu ise ikinci olarak
gerceklesir. M hiicre repolarizasyonu EKG’e T dalgasinin sonu (Tend) olarak yansir (Antzelevitch
ve ark. 1997). Ayr1 bolgelerin repolarizasyonu tamamlama zamanindaki farklilik repolarizasyonun
transmural dispersiyonu (TDR) olarak adlandirilir. EKG Uzerinde Tpe intervali olarak olctlar
(Fish ve ark. 2004). Tpe, repolarizasyonun maksimum dispersiyonun bir indeksi iken; Tpe-d,
ventrikiler — miyokardiyumun  farkli  bolgleri  arasindaki  repolarizasyonun  transmural
dispersiyonunun degisimini gosterir. Tpe intervalinin, TDR’nin mutlak gostergesi olmamasina
ragmen yasami tehdit eden aritmilerin gelisimi i¢in risk tahmininde oldukga faydali oldugu birgok
calismada gOsterilmistir (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 6n gérmede bir gosterge olarak Tpe ‘nin
onemi Yamaguchi ve ark. tarafindan vurgulanmistir (Yamaguchi ve ark. 2003). Bu yazarlar
edinsel LQTSli hastalarda TdP’nin bir prediktorii olarak Tpe* nin QTc ve QT dispersiyonundan
daha degerli oldugu sonucuna vardilar. Shimizu ve ark. hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda
QTc’nin degil T pe’nin ani kardiyak 6limu predikte ettigini gosterdiler (Shimizu ve ark. 2002).
Topilski ve ark. TdP ile komplike olmus edinsel bradiaritmili 30 vaka ve komplike olmamis

30



bradiaritmili 113 vakay: karsilastiran vaka kontrolli calismalarinda QT, QTc ve T pe intervalinin

TdP’nin guclu bir prediktori oldugunu buldular. Yine uzamis T pe’nin tek basina en iyi gosterde

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

hastalikli bireylerde spontan ve indiklenebilir ventrikiler tasikardi gelisimi ile iliskili oldugunu

bildirdiler (Watanabe ve ark. 2004).

Castro ve ark. Brugada sendromlu 29 vakay: 11 ile 108 aylik izleme aldilar. Bu
prospektif calismada artmis Tpe ve Tpe-d olan hastalarin rekirren kardiyak olay insidans: belirgin
sekilde daha yuksekti (Castro ve ark. 2006). Bir¢cok durumda tek basina QT uzamasi aritmojenik
faktor degildir. Ornegin viicut yiizey alani kiigiik bir kiside TdP’e neden olan bir QT degeri, viicut
yuzeyi genis olan bir kiside normal QT degeri olabilir. Ayrica konjenital uzun QT sendromlu
birgok hasta neredeyse normal QT intervaline sahiptir. Bu nedenle Tpe’deki orantisiz bir uzama
(hucresel seviyede TDR), QT’e kiyasla aritmide daha fazla dneme sahiptir (Yamaguchi ve ark.
2003, Yan ve ark. 2003).

Uzun QT sendromlu hastalarda net repolarizayon akimindaki azalma, miyokardiyumun
intrensek heterojenitesini arttirarak tercihnen M hicrelerinin aksiyon potansiyelinde bir uzamaya
yol acar. Boylece yuzeyel EKG’de Tpe ve Tpe/QT oraninda bir artis izlenir. Baska bir degisle net
repolarizasyon akimindaki bir azalma Tpe intervalinde QT intervalinden daha belirgin bir artis ile
sonuclanir.

Prekordial leadlerin, ventrikiler duvardan karsiya gecen elektriksel alani gordukleri icin,
Tpe’nin bu leadlerde TDR’nin en iyi temsilcisi oldugu dustnilmektedir (Antzelevitch ve ark.
2007).

Tpe olciimu yaparken, prekordiyal leadlerin her birinde bagimsiz sekilde dl¢ciim yapmak
onemlidir. Birkag lead arasinda Tpe’in ortalamasini almak tavsiye edilmez (Xia ve ark. 2005).

Tpe “ in QT ‘e Kiyasla Avantajlar:

e Tpe interval degerlendirmesi konvansiyonel QT olglmlerinin aksine QRS kompleksini
icermez. Bundan dolay: bu parametre ventrikiiler depolarizasyon tarafindan ¢ok daha az
etkilenir. QT intervalinde bir artisin QRS slresi degistigi zaman 6nemli oldugu gosterildigi
icin bu 6zellik son derece 6neme sahiptir (Chaudry ve ark. 1994).

e Tpe intervali otonomik tonusa ¢ok daha az bagimhdir (Sundqvist ve ark. 1989).

e 12 derivasyonlu yuzey EKG’ de Tpe oOlcimi QT parametrelerinden daha basit ve daha

guvenilirdir.
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Tpe/QT oranz

Tpe/QT oram, LQTS, Brugada sendromu, kisa QT sendromu gibi aritmik olaylar igin risk
tasiyan hastalarda ve de akut miyokard enfarktlsi gibi organik kalp hastaliklarinda belirgin
sekilde artmistir. Fonksiyonel reentry, artmis bir Tpe/QT oran: ile iliskili aritmilerde altta yatan
mekanizmadir (Gupta ve ark. 2008).

Vicut agirhg: arttikca hem Tpe hem de QT “nin lineer sekilde arttigi gérilmastur. Ancak
Tpe/QT orani surekil sabit kalmaktadir (Guo ve ark. 2008).

Cesitli cevresel faktorler ve kalp hizi degiskenligi Tpe ve QT intervalini etkilerken,
Tpe/QT orani bu degiskenlere bagli degildir (Gupta ve ark. 2008).

Shimizu ve ark. hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda Tpe/QT oranmin, herhangi bir
semptomu olmayan hastalarla karsilastirildiginda ani kardiyak 6lim epizotuna sahip hastalarda
belirgin sekilde daha yuksek oldugunu bildirdiler (Shimizu ve ark. 2002). Logistik regresyon
analizi bu grup hastalarda Tpe/QT oraninin ani kardiyak olumun gugli bir belirteci oldugunu
gosterdi.

Gupta ve ark. ‘mn Brugada sendromlu hastalarda yaptigi ¢alismada ort. QTc 425 + 27
msn idi. Tpe/QT oran1 ise kontrol grubu ile karsilastirildiginda sag prekordiyal leadlerde 0.32 +
0.04’ lik degerle belirgin sekilde ylksekti (Gupta ve ark. 2008).

Kisa QT sendromlu hastalarin dahil edildigi bir calismada Tpe intervali kontrol grubu ile
benzerken, Tpe/QT orani anlamli sekilde artmist1 (Gupta ve ark. 2008).

Aritminin bir gostergesi olarak Tpe/QT oraninin faydasi, sadece anormal QT intervaline
sahip kanalopatilerde degil ayn1 zamanda Brugada sendromu gibi normal QT ve kisa QT
sendromu gibi kisa QT intervali durumlarinda da gosterilmistir.

Gupta ve ark. Tpe/QT oranmin, Tpe’den daha hassas bir aritmojenik gosterge oldugu
belirtmektedir (Gupta ve ark. 2008).

Normal Degerler

Tpe ve Tpe/QT oranmin normal degerleri ile ilgili toplum bazli genis calismalar
bulunmamaktadir. Prasad Gupta ve ark.’nin 60 saglikli bireyi dahil ettigi ve sol ventrikilin
transmural aksini en iyi sekilde yansittigi icin sadece V6 leadini kullandiklar1 ¢alismada Tpe
intervali 40-110 msn (ort. 76.1 £1.7 msn), Tpe/QT orani ise 0.15-0.25 (ort. 0.21 £+ 0.003 ) olarak
Olclldi (Gupta ve ark. 2008).

Yamaguchi ve ark.’nin edinsel LQTS’li hastalarda yaptigi ¢calismada Tpe/QT oranmin
0.28’i tizerinde olmas1 TdP gelisme riski ile glclu sekilde iliskiliydi (Yamaguchi ve ark. 2003).

Topilski ve ark. edinsel bradiaritmili vaka kontrolli ¢alismasinda 117 msn’lik Tpe
intervalinin TdP riskinin en iyi géstergesi oldugu sonucuna vardilar (Topilski ve ark. 2007).
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3. MATERYAL VE METOD
Bu calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiltesi Néroloji ve Acil
Servisine basvuran akut serebrovaskuler olay geciren hastalar alindi. Hastalar 30 akut iskemik
inme, 20 akut hemorajik inme ve 30 gegici iskemik atak olmak Uzere (¢ gruba ayrildi. Kontrol
grubu olarak yas ve cinsiyet uyumlu, herhangi bir nedenle EKG ¢ekilmis 30 saglikl birey alind.
Toplam 110 katilimct ile ¢calismaya baslandi.
Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi etik kurulundan 2013-
406 sayili kurul karar1 alindiktan sonra baslandi. Tim katilimcilar ¢calisma hakkinda ayrintili bir
sekilde bilgilendirildi, s6zIi ve yazili onamlar1 alindi. S6zIi ve yazili onam veremeyen hastalarin
yakinlarindan onam alind.
Calismadan diglanma kriterleri:
o Myokardiyal enfarktiis 6ykusu olan hastalar (8 hasta)
¢ By-pass ve kalp kapak operasyonu gecirmis hastalar (11 hasta)
o Kardiyomyopati 6ykusu olan hastalar (1)
o EKG’de sol ventrikdl hipertrofi kriteri tasiyan hastalar (6)
¢ EKG’ de dal blogu olan hastalar (7)
e EKG’de atrial fibrilasyonu olan hastalar (10)
e ileti sistemini etkileyen ila¢ (Smif 1a ve 3 antiaritmikler, antihistaminikler, antipsikotikler,
antidepresanlar, antiinfektifler) kullanan hastalar (3)
e leti sistemini etkileyen ciddi elektrolit bozuklugu olan hastalar (3 hasta)
e Subaraknoid ve travmaya bagl intrakranial kanamali hastalar (5 hasta)
Bahsedilen nedenlerden dolay: toplam 54 hasta ¢alismadan dislandiktan sonra 80 hasta
(erkek:40 ve kadin:40) ve 30 kontrol grubu (erkek: 15 ve kadin: 15) ile ¢alismaya baslandi.

Hasta demografikleri:

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji ve Acil Servisine akut
serebrovaskiiler olay ile basvuran hastalar en az iki nérolog tarafindan degerlendirildi. ilk 24
saatte norolojik muayene, beyin BT ve difizyon MR goruntileme yontemleri ile tani
kesinlestirildi. Hastalar GiA, iskemik inme ve hemorajik inme olarak ti¢ gruba ayrildi. Bir saatten
kisa stren, fokal beyin veya retina iskemisini iceren ve akut infarkt kaniti1 olmaksizin gerceklesen
gecici norolojik disfonksiyon “’GiA’"olarak tanimlandi. Hastalarin “’iskemik inme’” tanis1 DSO’
niin inme tanimina gore konuldu (Hizla gelisen, serebral islevlerin fokal yada global bozukluguna
bagli klinik bulgular olup, 24 saat veya daha uzun surme veya 6lim gelismesi). Herhangi bir
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norolojik defisiti veya bas agrisi olan ve beyin BT de hemoraji tespit edilen hastalar *’Hemorajik
inme’” olarak tanimland.

Insular korteksin tutulumuna gore alt grup analizi yapilds.

Hastalarin daha once gecirilmis serebrovaskiler olay, sistemik hastalik (DM, HT, Kalp
hastaligi), aile 6ykusi, sigara ve ilag kullanimini iceren anamnez bilgileri elde edildi. Hastalarin
anamnez bilgilerini takiben sistemik muayeneleri yapildi. Boy ve kilo 6lglimleri yapild.
Agirhk/boy? (kg/m?) formiiliyle viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi. Bel cevresi 6lgtimi;
ekspirasyon sonunda alt kaburga kenar1 ile iliyak ¢ikint: ortasindaki diizeyden mezura ile élgalda.
Biyokimyasal testler:

Biyokimyasal testler i¢in 10-12 saat aclik sonras1 sabah 06:00-11:00 arasinda periferik
venden 15 cc kan ahindi. Alinan numunelerden; aglik glikozu, total kolesterol, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol, trigliserid, TSH, B12, ire, kreatin, Na, K, Ca ve Mg duzeyleri, hemoglobin ve
beyaz kiire analiz edildi.

Tum hastalarin 12 derivasyonlu EKG’leri ¢ekildi. Bu tetkikler en erken birinci giin, en ge¢
uclincti gunler arasinda yapildi. Etyopotogeneze yonelik ileri tetkik gerekli gorilen hastalara,
transtorasik  ekokardiyografi, transdzofagial ekokardiyografi, karotid vertebral doppler
ultrasonografi, kranial MR, MR anjiyografi, vaskdlit testleri, koagilasyon testleri hastaya gore
secilerek uygulandi.

Tansiyon 6lctimleri aneroid sfingomamometre ile yapildi. Olgiimler oturur pozisyonda
her iki koldan ikiser dakika arayla iki kez yapildi. Korotkoff faz | ve faz V sesleri temel alinarak
sirasiyla sistolik ve diyastolik KB’lar1 6lglldu. Sistolik KB <140 mmHg, diyastolik KB<90
mmHg olmasi normotansif olarak degerlendirildi. Bu degerlerin (zeri hipertansiyon olarak kabul
edildi (Onat ve ark. 1996).

Elektrokardiyografik degerlendirme:

Tum katilimcilarin basvuruda rutin olarak cekilen EKG’leri hastalarin klinik bilgisinden
haberdar olmayan bir kardiyolog tarafindan manuel olarak incelendi. EKG kayitlar1 25mm/s
hizinda 10mm/mV genliginde Nihon-Kohden ECG-9132K cihazi ile 12 derivasyonlu olarak
ahndi. Her bir parametrenin 0Olciimi, ardisik G¢ atimin ortalamasindan elde edildi. QRS
baslangicindan maksimal T dalga egiminin tanjantmin izoelektrik hatti kestigi noktaya kadar
gecen sireler bulunarak kaydedildi. En uzun ve en kisa QT intervali arasindaki fark QT
dispersiyonu (QTd) olarak kaydedildi. Bazzet formiili (QTc=QT/VRR) kullanilarak QT
intervalleri dizeltildikten sonra dizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) elde edildi (Bazett 1920).
Erkekler icin 440 msn, bayanlar igin 460 msn’nin Gzerindeki QTc degerleri, uzamis QTc olarak

tarif edildi. Tpe arahgi, tim gogus derivasyonlarinda (prekordiyal lead) dlcildi ve QT aralig: ile
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QT peak aralig1 arasindaki farktan elde edildi. Tpe icin 110 msn kritik esik deger olarak alindi
(Gupta ve ark. 2008). QT peak araligi, QRS dalgasmin basindan T dalgasinin tepesi arasindaki
mesafedir (sekil 1). T dalgasinin bifazik veya negatif oldugu vakalarda T dalgasinin en asagi
noktas: alindi (sekil 2). T dalga ampitiidii <0.1 mv olan leadler analize dahil edilmedi. Tpe-d,
prekordiyal leadlerde maksimum ve minimum Tpe aralig1 arasindaki fark olarak belirtildi. Tpe/QT
oranm prekordial leadlerden elde edildi. V6 leadi referans alinarak 0.25 degeri kritik esik deger
olarak alindi. Tpe/QT oran1 0.25’in Uzerinde ise artmis Tpe/QT orani olarak tarif edildi (Gupta ve
ark. 2008).

QRS

B iTReE b e ... 4 IpTe

Ll

i

Sekil 1. QT, Tpeak ve Tpe 6lcimu Sekil 2. Farklt morfolojide T dalgalarinda Tpeak-Tend 6lguimii

Istatistiksel Degerlendirme

Veriler ortalama + standart sapma (s.d), say1 veya ylzde olarak gosterildi. Parametrik
verilerin gruplar arasindaki farki ANOVA testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise y? (chi square) testi kullanild. EKG parametrelerinin degisim ile diger
faktorler arasindaki iliski “Nonparametrik Pearson korelasyon” analizi ile degerlendirildi. Post hoc
analizlerde alt gruplar arasindaki farklilik Scheffe testi ile degerlendirildi. Tim testler icin p <
0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tum istatistiksel analizlerde SPSS 15.0 paket

yazilimi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz yas ve cinsiyet uyumlu 30 GIA (ort. yas 58.10 + 13.32 yil; 15 kadin/15
erkek), 30 akut iskemik inme (ort. yas 61.17 + 14.14 yil; 15 kadin/15 erkek ), 20 akut hemorajik
inme (ort. yas 65.05 £ 9.50 yil; 10 kadin/10 erkek ) ve 30 saglikli kontrol grubu (ort. yas 58.27 +
10.45 yil; 15 kadin/15 erkek) olmak Uzere toplam 110 olgu Gzerinde yapilmistir. Calismaya alinan

hastalarin demografik 6zellikleri ve klinik bulgular1 Tablo 12,13 ve 14’de 6zetlenmistir.
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Tablo 12. Calismaya Katilanlarin Demografik Ozelliklerinin Karsilastirmasi

Saghkh GIA iskemik inme | Hemorajik inme
Degiskenler ort+s.d ort+s.d ort+s.d ort+s.d P
(n=30) (n=30) (n=30) (n=20)

Yas (y1l) 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 +10.3 788 +11.1 0.876
VKIi (kg/m?) 27.6+7.9 26.8+3.3 27.7+3.7 28.1+4.1 0.712
Bel gevresi (cm) 92.3+94 942 +7.2 95.7+8.6 93.3+11.4 0.092
DM, n (%) 0(0) 2(6.6) 11 36.6) 505" | oo
HT, n (%) 0(0) 10 (33.3)" 15 (50) ° 14 (70) P 0.001
Sistolik KB (mmHg) 1241498 | 1382+123 ' | 1433+105% | 15484234 %°C| 0001
Diyastolik KB (mmHg) 726+7.4 74.6 +9.8 845+84 de 85.8+12.9 a,b 0.001
AKS (mg/dl) 99.5 +13.9 109.8 + 32.7 131.6 £ 67.5 167.3+71.1 0.120
Ure (mg/dl) 31.1£7.2 31.9 +8.01 446+ 267 O 41.8 133 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) 42+0.4 41+0.3 42+0.4 43+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+8.2 435+ 10.9 447 +14.3 0.178
TSH (mIU/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+88.38 0.087
WBC (K/ul) 7.20 +1.86 73+1.95 8.47 £2.24 10.96 + 2.44 abe 0.001
Hb (g/dl) 14117 141+16 13.0+1.8 136 £2.2 0.083

GIA: Gegici iskemik Atak, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Esansiyel Hipertansiyon, VKI: Viicut Kitle
Indeksi, KB: Kan Basinci, AD: Anlamli Degil, AKS: Aclik Kan Sekeri, Hb: Hemoglobin, TSH:
Tiroid Stimtlan Hormon, WBC: Beyaz Kan Hiicresi, ort + s.d: Ortalama + standart sapma

a: Hemorajik inme ile sagliklilar arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

b: Hemorajik inme ile GIA arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

c: Hemorajik inme ile iskemik inme arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)
d: iskemik inme ile sagliklilar arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

e: Iskemik inme ile GIA arasindaki istatistiksel anlamlilig1 ifade eder (p<0.05)

f: GIA ile saglikhlar arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)
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Tablo 13. Calismaya Katilanlarin EKG Ozelliklerinin Karsilastirmas:

Saghkh GIiA Iskemik inme Hemorajik inme
Degiskenler ort £ s.d (msn) ort £ s.d (msn) ort £ s.d (msn) ort £ s.d (msn) P
(n=30) (n=30) (n=30) (n=20)

HR (atim/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£235 0.265
DIQTc 411.0£28.6 414.0 £ 27.2 421.4 +28.5 424.0 + 32.8 0.114
DIQT 374.0 +27.2 3786+262 | 4136+231%9¢ | 4150+181%° | o032
DIIQTC 412.0 + 27.4 417.9 +28.1 4544+293% | 4585+320%° | 0021
DIQT 375.6 £ 235 379.0 £ 22.6 383.3+24.0 385.5+18.3 0.225
DINQTc 412.6 +28.4 416.6 + 27.9 426.1 + 325 431.4+41.1 0.218
AVRQT 377.3+234 382.3+29.4 382.0+31.0 393.5+195 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 + 334 4174+ 31.6 418.1 +26.2 4255+ 38.1 0.091
AVFQT 372.0 £23.9 375.3+£ 255 375.3+22.2 386.0 £ 25.2 0.302
aVFQTc 415.3 + 31.7 420.1 +27.8 425.9 + 26.8 4325+ 34.7 0.104
V1QT 373.3+£294 379.3+£225 385.3+245 385.0£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£294 377.3£28.6 389.6 234 389.5+228 0.096
V2QTc 419.5+29.1 4235+ 32.7 431.2 £34.3 4351+ 37.3 0.102
V3QT 387.0x 264 379.6 £29.3 393.6 £21.7 389.5 £ 26.2 0.230
V3QTec 427.8 £27.9 425.8 +28.9 436.6 + 33.0 4399+ 344 0.281
V4QT 388.0 + 23.2 384.0 +31.2 392.0 £ 20.5 365.0 + 78.6 0.125
V4QTec 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 de 4075+ 218 a,b 0.025
V5QTcC 417.7 +33.4 4218+301 | 4495+3369¢ | 4504+3922P | 0003
VeQT 383.6 + 27.6 378.0 £ 33.9 392.3+254 395.0+27.4 0.522
V6QTC 42214285 4191+284 | 4462+351%°% | 45384362 | oon
QTmax 388.3+19.0 391.0 £23.1 419.0 + 18.9 de 422.0 + 18.7 a,b 0.034
QTcmax 418.2 +32.1 423.3+29.4 1502 +339 % | 4652+3682PC | 0.000
QTmin 360.0 = 23.3 354.0 £22.9 370.0 £18.2 357.5+16.8 0.342

GIA: Gegici iskemik Atak, HR

Minimum QT, ort £ s.d: Ortalama + standart sapma

a: Hemorajik inme ile sagliklilar arasindaki istatistiksel anlamlilig1 ifade eder (p<0.05)

b: Hemorajik inme ile GIA arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

c: Hemorajik inme ile iskemik inme arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)
d: iskemik inme ile sagliklilar arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

e: Iskemik inme ile GIA arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

f: GIA ile saglikhlar arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)
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Tablo 14. Calismaya Katilanlarin EKG Ozelliklerinin Karsilastirmasi-Tablo 13. Devam

Saghkh

oran, n (%)

ort £ s.d GiA iskemik inme Hemorajik inme
Degiskenler (msn) ort i(- ns:c; é;nsn) ort J_E ns:g é;nsn) ort i( rfzdz (()r)nsn) P
(n=30)

QTcmin 388.2 + 25.8 370.3 £ 26.2 3991241 398.5 £ 34.6 0.251
QTdisp 28.3+17.1 33.0 + 14.4 200+134%C | 645+1292PC | 0006
QTcdisp 30.0 £20.7 38.0+£17.3 51.1+17.1 de 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 de 103.0 + 155 a,b 0.001
V6Tpe 86.7 +8.8 87.6 +8.9 102.3 + 13.6 de 105.0 + 12.3 a,b 0.001
Tpe-max 98.6 £6.8 101.6 £12.0 110.6 + 13.3 de 1125+ 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+8.3 243+12.7 306+117 3¢ 335+113%P | 002
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 3 026+002 2P | 0.007
V6Tpe/QT 0.23 +0.02 0.22 +0.02 0.26 +0.02 O 028 +002 2P | 0005
Uzun QTc, n (%) 1(3.3) 1(3.3) 8 (26.6) °° 7 (35) %P 0.003
Uzun Tpe, n (%) 1(3.3) 2 (6.6) 10 (33.3) de 8 (40) a,b 0.002
Lzun TpelQT 0(0) 0(0) 10 (33.3) 9 8 (40) 2P 0.001

GIA: Gegici iskemik Atak, HR: Kalp Hizi, QTc: Dizeltilmis QT, Tpe: Tpeak-Tend
Tpe-d: Tpeak-Tend dispersionu, Tpe/QT: Tpeak-Tend’ in QT’e oram

a: Hemorajik inme ile sagliklilar arasindaki istatistiksel anlamlilig1 ifade eder (p<0.05)

b: Hemorajik inme ile GIA arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

c: Hemorajik inme ile iskemik inme arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)
d: iskemik inme ile sagliklilar arasindaki istatistiksel anlamlilig: ifade eder (p<0.05)

e: Iskemik inme ile GIA arasindaki istatistiksel anlamlilig1 ifade eder (p<0.05)

f: GIA ile saglikhlar arasindaki istatistiksel anlamhilig: ifade eder (p<0.05)
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Hemorajik inme grubunda sistolik KB, tim gruplara kiyasla istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksekti (kontrol, GIA ve iskemik inme icin sirasiyla; 154.8 + 23.4 mmHg Kkars1 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). Ayrica
iskemik inme ve GIA grubunun sistolik KB’lar1 benzerdi ancak her iki grup kontrol grubuna
gore daha yuksek sistolik KB’a sahipti (sirasiyla 143.3 £ 10.5 mmHg kars1 124.1 £ 9.8 mmHg;
p<0.001 ve 138.2 £ 12.3 mmHg kars1 124.1 + 9.8 mmHg; p=0.003).

Hemorajik inme ve iskemik inme hastalarinda diyastolik KB, kontrol grubu ve GiA’a
gore istatistiksel olarak anlaml: sekilde yuksekti (sirasiyla 85.8 £ 12.9 mmHg kars1 72.6 £ 7.4
mmHg ve 74.6 + 9.8, her ikisi i¢in p<0.001; 84.5 + 8.4 mmHg kars1 72.6 £ 7.4 mmHg ve 74.6 £
9.8, her ikisi icin p=0.002). Hemorajik inme ile iskemik inme arasinda ve GIA ile kontrol grubu
arasinda diyastolik KB yonunden fark yoktu (sirasiyla p=0.971, p=0.883). Hem sistolik KB hem
de diyastolik KB yuksekliginin eski ve yeni aritmi parametreleri ile korelasyonu yoktu (Tablo
15).

Tum gruplar arasinda yas, cinsiyet, sigara kullanimi, boy, kilo, VKI, kreatin, Na*, K",
Ca™, Mg'", total kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, TSH, B12 ve Hb
degerleri agisindan istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05).

Iskemik inme hastalarinin hastaneye basvuru ire degerleri GIA ve kontrol grubuna
kiyasla anlamli sekilde ylksekti (sirasiyla 44.6 £ 26.7 mg/dl kars1 31.9 + 8.01 mg/dl; p=0.030 ve
44.6 £ 26.7 mg/dl kars1t 31.1 + 7.2 mg/dl; p=0.021). Diger gruplar arasinda Ure degerleri
benzerdi.

Hemorajik inme grubunda WBC sayisi, tim gruplara kiyasla anlamli sekilde ylksekti
(kontrol grubu, GIA ve iskemik inme igin sirasiyla 10.96 + 2.44 K/ul kars1 7.20 + 1.86 K/ul,
p<0.001; 7.3 £ 1.95 K/ul, p<0.001 ve 8.47 + 2.24 K/ul, p=0.001). Diger gruplar arasinda WBC
sayis1 benzerdi.

DM ve HT varhg: agisindan hasta gruplar: ile (DM’de GIA harig) kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik vard: (P<0.001). Tuim gruplarda sistolik ve diyastolik KB, VKi, bel
cevresi, achk kan sekeri, K, kreatin, Hb, Ure ve WBC ile EKG parametreleri arasinda ayr1 ayri
korelasyon analizi yapildiginda, bu degiskenler ile EKG parametreleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon olmadigi goralda.

Gruplar arasinda yas ortalamalar: benzer olmakla birlikte yas ile Tpe (r= 0.21, p= 0.028),
QTcmax (r=0.19, p=0.032) ve QTd (r= 0.22, p= 0.013) arasinda pozitif korelasyon vardi

Viicut Kitle indeksi bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu. VKI, QTc ve QTd ile
pozitif korelasyon gostermekteydi (sirasiyla r= 0.25, p= 0.014 ve r= 0.28, p= 0.006) (Tablo 15)
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Tablo 15. Pearson Corelasyon Analizi

.. Tpe Tpe/QT oram QTcmax QTd
Degiskenler " B 0 "
Yas 0.21" 0.02 0.19 0.22"
VKIi 0.01 0.03 0.25" 0.28
Cinsiyet 0.02 0.02 0.01 0.02
Bel cevresi 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
Aclik Kan Sekeri 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
Ure 0.03 0.01 0.02 0.01
WBC -0.02 0.01 0.15 -0.14

*= P<0.05 r: Pearson corelasyon katsayisi, Tpe: Tpe: Tpeak-Tend, QTc: Duzeltilmis QT
KB: Kan Basinci, Hb: Hemoglobin, WBC: Beyaz Kan Hiicresi, VKI: Viicut Kitle Indeksi

DIIQT, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve GIA ile
karsilastirildiginda anlaml: sekilde uzamusti (sirasiyla 415.0 + 18.1 msn karsi1 374.0 £ 27.2 msn,
p= 0.025 ve 378.6 = 26.2 msn, p= 0.042; 413.6 + 23.1 msn kars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlaml: sekilde uzamisti1 (sirasiyla 458.5 + 32.9 msn karsi1 412.0 £ 27.4 msn,
p< 0.001 ve 417.9 + 28.1, p= 0.016; 454.4 + 29.3 msn kars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlaml: sekilde uzamisti (sirasiyla 407.5 + 21.8 msn karsi1 381.3 + 28.7 msn,
p=0.038 ve 380.0 £ 34.0, p= 0.026; 398.0 + 23.6 msn kars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlaml: sekilde uzamist1 (sirasiyla 459.4 + 39.2 msn kars1 417.7 + 33.4 msn,
p<0.001 ve 421.8 + 30.1, p= 0.005; 449.5 + 33.6 msn kars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlaml: sekilde uzamist1 (sirasiyla 453.8 £ 43.6 msn kars1 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 Kkars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlaml: sekilde uzamist1 (sirasiyla 422.0 £ 18.7 msn karsi1 388.3 + 19.0 msn,
p=0.023 ve 391.0 £ 23.1, p=0.026; 419.0 £+ 18.9 msn kars1 388.3 + 19.0 msn, p= 0.031 ve 391.0
+23.1, p=0.036).

QTcmax, hemorajik inme grubunda tiim gruplara kiyasla anlamli sekilde uzamisti
(kontrol, GIA ve iskemik inme igin sirasiyla 465.2 + 36.8 msn kars1 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). iskemik inme grubunda QTcmax,
kontrol ve GIA ‘a kiyasla belirgin sekilde uzamisti (sirasiyla 450.2 + 33.9 msn kars1 418.2 + 32.1
msn, p= 0.013 ve 423.3 = 29.4 msn, p= 0.022).

QTdisp, hemorajik inme grubunda diger gruplara kiyasla anlamli sekilde artmisti
(kontrol, GIA ve iskemik inme igin sirasiyla 64.5 + 12.9 msn Kkars1 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). Iskemik inme grubunda QTdisp, kontrol
ve GIA kiyasla belirgin sekilde artmist1 (sirasiyla 49.0 + 13.4 msn kars1 28.3 + 17.1 msn, p=
0.021 ve 33.0 + 14.4 msn, p= 0.033).

QTecdisp, hemorajik inme grubunda diger gruplara kiyasla anlaml:i sekilde artmisti
(kontrol, GIA ve iskemik inme icin sirasiyla 66.7 + 14.6 msn kars1 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). iskemik inme grubunda QTcdisp,
kontrol ve GIA kiyasla belirgin sekilde artmisti (sirastyla 51.1 + 17.1 msn kars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlamli sekilde uzamist1 (sirasiyla 103.0 + 15.5 msn karst 86.3 £ 11.5 msn,
p<0.001 ve 85.6 + 8.5 msn, p<0.001; 101.0 = 16.8 msn kars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlamli sekilde uzamisti (sirasiyla 105.0 £ 12.3 msn kars1 86.7 = 8.8 msn,
p<0.001 ve 87.6 + 8.9 msn, p= 0.014; 102.3 + 13.6 msn Kkars1 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 GIA ile
karsilastirildiginda anlamli sekilde uzamisti (sirasiyla 112.5 + 13.3 msn karsi1 98.6 £ 6.8 msn, p=
0.017 ve 101.6 + 12.0 msn, p= 0.034; 110.6 £ 13.3 kars1 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 GIA ile Karsilastirildiginda
anlamli sekilde artmust1 (sirasiyla 33.5 £ 11.3 msn kars1 23.0 + 8.3 msn, p= 0.021 ve 24.3 £ 12.7
msn, p=0.031; 32.6 £ 11.7 msn kars1 23.0 £ 8.3 msn, p=0.027 ve 24.3 £ 12.7 msn, p= 0.041).

V5Tpe/QT orani, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve GIA ile
karsilastirildiginda anlamli sekilde artmisti (sirasiyla 0.26 £+ 0.02 kars1 0.23 = 0.01, p= 0.026 ve
0.23 £ 0.02, p=0.030; 0.26 £ 0.03 kars1 0.23 + 0.01, p= 0.024 ve 0.23 + 0.02, p= 0.028).

V6Tpe/QT orani, hemorajik inme ve iskemik inme grubunda kontrol ve GIA ile
karsilastirildiginda anlamli sekilde artmusti (sirasiyla 0.28 + 0.02 kars1 0.23 + 0.02, p= 0.016 ve
0.22 £ 0.02, p=0.014; 0.26 £ 0.02 kars1 0.23 + 0.01, p= 0.032 ve 0.23 + 0.02, p= 0.036).

Kontrol ve GIA grubunda birer (%3.3) olgunun QTc degeri, malign aritmiler igin kritik
esik olan 440 msn (bayan igin 460 msn) ‘nin Ustlindeydi. iskemik inme hastalarinin 8 (%
26.6)’inde, hemorajik inme hastalarinin ise 7 (%35)’sinde bu kritik esik asilmisti.

Kontrol grubunda 1 (%3.3), GIA grubunda 2 (%6.6), iskemik inme grubunda 10
(%33.3) ve hemorajik inme grubunda toplam 8 (% 40) hastanin Tpe degeri malign aritmiler igin
ust sinir kabul edilen 110 msn’nin tzerinde idi.

Kontrol ve GIA grubunda hichir olgunun Tpe/QT oran: aritmiler igin kritik deger kabul
edilen 0.25 ‘i gecemezken, iskemik inmeli 10 (%33.3) ve hemorajik inmeli 8 (%40) hastanin
Tpe/QT orani bu degerin Ustlindeydi.

QTc, Tpe ve Tpe/QT oran gruplar arasinda Karsilastirildiginda, bu t¢ parametre de hem
hemorajik inme hem de iskemik inme grubunda diger gruplara kiyasla anlaml: sekilde artmisti
(srrasiyla p= 0.003, p= 0.002 ve p= 0.001). Hemorajik ve iskemik inme arasinda ise bu
parametrelerde artig oran1 benzerdi (p= 0.734, p= 0.644 ve p= 0.644).

Uzamig QTc’e sahip toplam 17 hastamin 12 (%70.6) ’sinde insular korteks lezyonu
mevcutken, uzun Tpe olan 21 hastanin 15 (%71.4)’inde ve Tpe/QT orani artmis 18 hastanin 13
(%72.2)’iinde insular korteks tutulumu vard: (Tablo 16). insular korteks tutulumuna sahip hasta

sayimiz, sag ve sol insular korteks tutulumunu ayri ayr1 analiz icin istatistiksel olarak yetersizdi.

43



Tablo 16. insular Korteks Tutulumuna Gére Karsilastirma

Insular Insular

korteks korteks
Degisken tutulumu | tutulumu P

var yok
n (%) n (%)

Uzun QTc 12 (70.6) 5(29.4) | 0.036
Uzun Tpe 15 (71.4) 6 (28.6) | 0.024
Uzun Tpe/QT oram 13 (72.2) 5(27.8) | 0.021

QTc: Duzeltilmis QT, Tpe: Tpeak-Tend

Tpe/QT: Tpeak-Tend” in QT e oran
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5. TARTISMA

Iskemik inme, hemorajik inme ve gegici iskemik atak hastalarmin dahil edildigi bu
gozlemsel calismada, ventrikiler aritmilerin yeni géstergeleri olan Tpe, Tpe-d ve Tpe/QT oranmin
bu hasta gruplarinda nasil etkilendigini arastirdik. Bu 6zelligi ile literatirdeki ilk ¢caligmadir.

Dogan ve ark. tarafindan 2004’de yayinlanan calismada daha Onceden bilinen kalp
hastaligi olmayan ilk kez inme geciren 162 akut iskemik inmeli hastanin EKG degisiklikleri ve
prognozu incelenmis ve hastalarin %26’sinda QTc uzamas: gozlenmisti (Dogan ve ark. 2004).
Bizim iskemik inmeli hastalarimizin uzun QT oran1 %26,6 idi ve bu ¢alisma ile uyumluydu. Latha
ve ark. iskemik inmeli hastalarda yapilan ¢alismalarinda hastalarin % 35.7°de uzun QTc oran
tespit etti. Bir baska calismada Fure ve ark. uzun QTc oranin1 % 36 olarak belirledi (Fure ve ark.
2006, Stead ve ark. 2009). Her iki galismada da bilinen kalp rahatsizligi olan hastalar dahil
edilmisti. Kalp rahatsizhiklarinin QT intervalini uzattig: dikkate ahnirsa bizim uzun QTc hasta
sayimizin bu ¢aligmalara kiyasla daha az olma nedeni bu olabilir.

Van Bree MC ve ark. yaptig1 ¢calismada intraserebral hemorajili hastalarin %36 ‘sinda QT
uzamasi saptamist1 (Van Bree ve ark. 2010). Bizim hemorajik inmeli hastalarimizin uzun QT orani
%35 idi ve bu calisma ile uyumluydu. Rui Povoa ve ark. hemorajik inmeli hastalarda %43’k
uzun QTc ylzdesi belirtti. Bu calismada subaraknoid kanamali hastalar da dahil edilmisti (Povoa
ve ark. 2003). Bu durum farkli uzun QT oranlarini izah edebilir.

Calismamizda iskemik inmeli hastalarin %33.3’Gnde Tpe ve Tpe/QT oran artmisti.
Hemorajik inmeli hastalarda bu oran %40 idi. Her iki grupta da Tpe uzamasi ve Tpe/QT oraninda
artis, kontrol ve GIA gruplarina kiyasla anlaml: sekilde fazlaydi. Akut serebrovaskiiler olaylar ile
Tpe ve Tpe/QT oran arasinda daha 6nce yapilmis bir ¢calisma olmadig: igin uzun Tpe ve artmis
Tpe/QT oranina sahip hasta sayimiz ile ilgili literatir karsilastirmas: yapamadik. Gegici iskemik
atak geciren sadece iki hastada Tpe intervali kritik esik olan 110 msn’i ge¢cmisti. Hem iskemik
hem de hemorajik inmeli hastalarda, elektrokardiyografik degisikliklere neden olan kompleks
fizyopatolojik degisiklikler (katekolamin etkisi, Ca, K ve Na permeabilite degisikligi, ndronlarin
etkisi gibi) gecici iskemik atak hastalarinda muhtemelen belirgin degildi. Bu 6ngérimiiz GIA
hastalarinda QT, QTc, QTcd, Tpe-d ve Tpe/QT oranlarmin kontrol grubuna kiyasla benzer
olmasini da aciklamaktadir.

Calismamizdan elde ettigimiz bir diger sonu¢ da Tpe uzamasi ve Tpe/QT oraninda artisin
QTc’de oldugu gibi (QTc ek olarak DIl de uzamist) V5 ve V6. gégls derivasyonunda olmasidir.
Jesus Castro Hevia ve ark. Brugada sendromlu hastalarda Tpe ve Tpe/QT oraninin 6zellikle V2
leadinde arttigini saptamisti. Brugada sendromu sag ventrikuli etkileyen bir hastalik oldugu igin
Tpe ve Tpe/QT orani, sag ventrikili en iyi goren V2 leadinde belirgin artmist1 (Castro ve ark.
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2006). Yamaguchi M ve ark. sol ventrikult etkileyen bir hastalik olan LQTS’li hastalarda, bu
parametrelerin V6 leadinde belirgin uzadigini saptamist1 (Yamaguchi ve ark. 2003). Wong KY ve
ark. iskemik inmeli hastalarda V6 laedinin 6nemini vurgulamis ve bu leadde uzamis QT’nin
mortalitenin 0ngordirtcusu oldugunu belirtmisti (Wong ve ark. 2003). Akut serebrovaskdler
olaylarda iyon degisimi ve katekolamin etkisi muhtemelen sol ventrikill Gzerine daha fazla
yansimaktadir. Boylece Tpe ve Tpe/QT oranmin, akut iskemik ve hemorajik inmede sol
ventriklin transmural aksmi en iyi sekilde yansitan V5 ve V6 leadinde 6zellikle uzadig:
sOylenebilir.

Cinsiyetin, QT, QTd, Tpe ve Tpe/QT orani Uzerine etkisi daha dnceki ¢alismalarda tam
olarak tespit edilememistir. Junttila ve ark. kadin cinsiyet ile QT intervali arasinda anlamli bir
iliski tespit etti (Junttila ve ark. 2013). Macfarlane ve ark. ise QT intervalinin cinsiyetten bagimsiz
oldugu sonucuna varmiglardi (Macfarlane ve ark. 1998). WOSCOPS calisgmasinda QT ve QTc
cinsiyetten bagimsiz olarak uzamisti (Macfarlane ve ark. 2007). Tran H ve ark. calismasinda
erkeklerde QT d kadinlardan daha fazlaydi. QTcd ise farkl: degildi (Tran ve ark. 2001). Haarmark
C ve ark. Tpe intervalinin cinsiyetten bagimsiz oldugunu; QTc’nin ise bagimli oldugunu tespit etti
(Haarmark ve ark. 2010). Biz cinsiyet ile bu parametreler arasinda iliski tespit edemedik.
Cahsmalardaki celiskili sonuclar dikkate alindiginda cinsiyetin QT, QTc, Tpe ve Tpe/QT orani
Uzerine etkisi belirsizligini koruyor gériinmektedir.

Cahsmamizda yas, QTc, QTcd ve Tpe ile korele iken, diger calismalarda oldugu gibi
Tpe/QT ile iliskisizdi. Macfarlane ve ark. calismalarinda QT intervalinin yastan bagimsiz
oldugunu iddia etmisti (Macfarlane ve ark 1998). Haarmark C ve ark. Tpe intervalinin yas,
cinsiyet ve kalp hizindan bagimsiz oldugunu tespit etti (Haarmark C ve ark. 2010). Inmeli
hastalarda yapilan REGARDS c¢alismasinda yas ve cinsiyet, QTc ile iliskiliydi (Soliman ve ark.
2012). Cahismalardaki celiskili sonuclar dikkate alindiginda yasin QT, QTc ve Tpe Uzerine etkisi
cinsiyette oldugu gibi belirsizligini koruyor gibi gorunmektedir. Prasad Gupta ve ark.
calismamizla uyumlu olarak Tpe/QT oranmin, cinsiyet, yas ve VKI gibi etmenlere bagh
olmadigin1 belirtti (Gupta ve ark. 2008). Bu anlamda Tpe/QT oranmin daha iyi bir aritmi
gostergesi oldugu soylenebilir.

DM varligi agisindan hasta gruplar: ile (DM’de GIA harig) kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik vardi (P= 0.001). Bu fark kontrol grubunun tamamen saglikli
bireylerden olusmasindan kaynaklanmaktadir. Gruplar arasinda achik kan sekeri degerleri benzerdi
ve aglik kan sekerinin Tpe, Tpe/QT orani, QTc ve QTcd ile korele olmadig: gorildi. Porwal V ve
ark. diyabetli hastalarda uzamis QT ve QTd tespit etti. Olas1 mekanizmalar1 miyokardiyal iskemi,
hipertrofi ve ventrikuler dilatasyonun sebep oldugu yama tarzindaki fibroz ve heterojen ventrikil

46



repolarizasyonuna neden olan otonomik disfonksiyon olarak agikladilar (Porwal ve ark. 2005).
Marfella ve ark. hipergliseminin neden oldugu sempatik aktivite artismin ve miyositlerde
kalsiyumun artmasmin, ventrikiler instabiliteyi artirdigin1 ve QT uzamasina neden oldugunu 6ne
surdd (Marfella ve ark. 2001). David Clemente ve ark. bizim ¢alismamizla uyumlu olarak aglik
kan sekerinin Tpe, QT, QTc ve QTcd ile korelasyon gostermedigini belirtti (Clemente ve ark.
2012). Yukaridaki iki ¢calismanin aksine ¢calismamizda hastalarin aclik kan sekeri ortalamasi David
Clemente ve ark. hasta grubu ile benzerdi ve ylksek degildi. Muhtemelen yiksek kan sekeri
degerleri  yukaridaki mekanizmalara maruziyeti arttirarak ventrikiiler repolarizasyon
parametrelerini etkileyebilir.

Calismamizda gruplar arasinda VKI benzer olmakla birlikte, VKI arttikca QTc ve QTcd
de artmaktaydi. Bu iliski VKI ile Tpe ve Tpe/QT oram arasinda yoktu. Guo D ve ark. VKI arttikca
Tpe ve QTc’nin lineer sekilde arttigini ancak Tpe/QT oranmin sabit kaldigini iddia etti (Guo ve
ark. 2008). Annabella Braschi ve ark. obez bireylerde normal VKI’li bireyler ile
karsilastirildiginda QT, QTc ve QTcd’nin uzadigmi ancak Tpe ve Tpe/QT oranmin benzer
oldugunu belirtti (Braschi ve ark. 2011). David Clemente ve ark. VKi’nin Tpe ve Tpe/QT oranimi1
tizerine etkisi olmadigin1 belirtti (Clemente ve ark. 2012). Bu sonuglara gére VKi’de artisin, QTc
ve QTd’i etkileyerek ventrikiler global repolarizasyonu etkiledigini ancak Tpe Uzerinde celiskili
sonuclar dikkate ahndiginda transmural repolarizasyon Uzerine etkisinin belirsiz oldugunu
sOyleyebiliriz.

Caligmamizda diger birgok calisma ile uyumlu olarak insular lezyon ile QTc arasinda
anlaml iligki vardi. Eckardt ve ark. insular korteksi tutan inmelerde QTc’nin uzadigini tespit etti
(Eckardt ve ark. 1999). Dogan ve ark. iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda insular korteks
lezyonlarinda daha sik repolarizasyon anormalligi goérmustu (Dogan ve ark. 2004). GENIC
caligmasinda iskemik inmesi olan 493 ardisik hasta ve kontrol grubu karsilastirilmis ve insular
korteksin tutuldugu inmesi olanlarda anormal repolarizasyon oldugu gézlenmisti (Abboud ve ark.
2006). Ozellikle sag insular korteks tutulumlarinda daha sik repolarizasyon anormallikleri
gorulmisti. Insular korteks tutulumuna sahip hasta sayimiz, sag ve sol insular korteks tutulumunu
ayr1 ayr1 analiz icin istatistiksel olarak yetersizdi. Calismamizda insular lezyon ile Tpe ve Tpe/QT
orani arasinda da anlaml bir iligski bulundu. Bu sonuclara gore insular korteks lezyonlarinin hem
total repolarizasyonu hem de repolarizasyonun transmural dispersiyonunu etkiledigi sdylenebilir.

Calismamizin bazi kisithliklar vards;
1. Hastalarin EKG’leri inme oncesindeki EKG’leriyle karsilastirilamadi. Bu durumda

hangi degisikligin inmeye 6zgl oldugu belirlenememektedir.
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2. Hastalarin akut donemdeki EKG’leri incelenmistir. inme sonras1 EKG degisikliklerinin
daha uzun siirede ¢ikabilecegine dair yayinlar mevcuttur (Orlandi ve ark. 2000).
3. Cahsmamizla ilgili en 6nemli kisithilik ¢cok heterojen bir hastalik olan iskemik ve

hemorajik inme tanisi almig olan hasta sayimizin goreceli olarak azlhigidir.

48



6. SONUC
Calismamizda hem iskemik inme, hem de hemorajik inme hastalarinda ventrikalin global
repolarizasyonuna (QTd) ek olarak transmural repolarizasyonu (Tpe, Tpe-d, Tpe/QT orani) da
artmistir. EKG (zerinde V5 ve V6 leadleri akut inme hastalarinda oldukca énemlidir.
Cahismamizin sonuclarina gore, akut iskemik ve hemorajik inmeli hastalara sekonder
korumaya yonelik uygun tedavi verilmesinin yaninda kardiyak monit6rizasyonun da yapilmasi
gelisebilecek kardiyovaskiler komplikasyonlarin ve ko6t prognozun énlenmesinde uygun bir

yontem gibi gériinmektedir.
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